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OZET

Amag: Atriyal fibrilasyon tedavisinde kriyoablasyon ile pulmoner ven
izolasyonu giliniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir. Kriyoablasyon islemi diger
ablasyon yontemlerine gore daha az komplikasyonlu olsa da bazi ciddi komplikasyonlar
gozlenebilmektedir. Periozofageal vagal pleksus hasar1 kriyoablasyon igleminin bir
komplikasyonu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ancak bu hasarin 6zofagus fonksiyonlari
lizerine etkisi bilinmemektedir. Ayrica kriyoablasyon islemi sirasinda 0zofagus
sicakliginin diistiigli bilinmektedir. Bu g¢alismanin amaci kriyoablasyonun 6zofagus
fonksiyonlar1 iizerine etkisinin arastirilmasi ve 6zofagus sicaklig ile 6zofagus motilitesi
arasindaki iligkinin saptanmasidir.

Gereg¢ ve Yontem: Calismamiza en az bir sinif [ veya sinif Il antiaritmik ilaca
ragmen semptomatik paroksismal atriyal fibrilasyonu olan ve bu nedenle kriyoablasyon
yapilan 20 hasta dahil edildi. Kriyoablasyon islemi sirasinda her bir pulmoner ven igin
en diisiik kriyobalon sicakligi, dondurma siiresi ve floroskopik olarak 6zofagusa
uzaklig1 degerlendirildi ve kaydedildi. Bu veriler 1s18inda her bir pulmoner ven igin
efektif soguga maruziyet hesaplandi. Islem sirasinda 6zofagus probu ile her bir
pulmoner ven ig¢in kriyoterapi sirasinda O6zofagus sicakligr oOlgiilerek kaydedildi.
Hastalara islem oncesi ve islemden bir giin sonra 6zofagus motilitesini degerlendirmek
amaci ile 6zofageal manometri testi uygulandi. Hastalara islemden 6nce ve islemden 72
saat sonra telefon viziti ile gastrointestinal sikayetlerine yonelik semptom sorgulamasi
yapildi.

Bulgular: Islem sirasinda 13 hastada (% 65) en yiiksek 6zofagus sicaklik
degisiminin sol taraf pulmoner venlerde ve 7 hastada (% 35) ise sag taraf pulmoner
venlerde oldugu tespit edildi. Efektif soguga maruziyetin yiiksek oldugu tarafta
0zofagus sicaklik degisiminin daha fazla oldugu tespit edildi (p=0.024). En diisiik
kriyobalon sicakligi ile 6zofagus sicaklik degisimi arasinda pozitif yonlii, zayif ve
sinirda anlamli iligki saptanirken (r: 0.22, p=0.05), efektif so§uga maruziyet ile
ozofagus sicaklik degisimi arasinda iliski saptanmadi (r:-0.16, p=0.17). Islem sonras: alt
0zofageal sfinkter basincinin ve gévde kontraksiyon amplitiidii basincinin diistiigii
tespit edildi (sirastyla p=0.001, p=0.005). Islem sonras1 5 (% 25) hastada yeni gelisen
gastrointestinal semptom tespit edildi. Yeni semptom gelisen hastalarin [-85.767 +
7.806 °C.sn] kiimiilatif efektif soguga maruziyet degerlerinin yeni semptom
gelistirmeyen hastalara [-72.783 + 14.812 °C.sn] gore daha fazla oldugu tespit edildi
(p=0.081).

Sonug¢: Kriyoablasyon islemi sirasinda 6zofagus hasarini azaltmak amaci ile
0zofagus sicaklik Ol¢limii yapilabilir. Kriyoablasyon sonrast 6zofagus motilitesi
etkilenmektedir ve gastrointestinal semptomlar1 olan hastalara 6zofagus motilitesindeki
bozuklugu saptamak icin 6zofageal manometri yapilmasi diisiiniilebilir. Kriyoablasyon
islemi bir biitlin olarak ele alinmali1 ve hastanin maruz kaldig: kiimiilatif efektif soguga
maruziyet hesaplanarak islem sonrasi komplikasyon goriilebilme orant tahmin
edilebilir. Sol taraf pulmoner venlere izolasyon yapilirken 6zofagus hasarini dnlemek
icin ablasyon siiresi gereginden fazla uzun tutulmamali ve gereksiz uygulamalardan
kaginilmalidir.

Anahtar kelimeler: Atriyal fibrilasyon, kriyoablasyon, 6zofagus, 6zofageal
manometri
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ABSTRACT

Aim: Pulmonary vein isolation by cryoablation is widely used today for atrial
fibrillation therapy. Although cryoablation is less complicated than other ablation
methods, some serious complications can be observed. Periesophageal vagal plexus
injury is a complication of cryoablation. However, the effect of this damage on
esophageal function is unknown. It is also known that the temperature of the esophagus
decreases during the cryoablation process. The aim of this study is to investigate the
effect of cryoablation on esophageal functions and to determine the relationship
between esophageal temperature and esophageal motility.

Materials and Methods: Twenty patients with symptomatic paroxysmal atrial
fibrillation who underwent cryoablation despite at least one class I or class III
antiarrhythmic drugs were included. During cryoablation, the lowest cryoballoon
temperature for each pulmonary vein, the duration of freezing, and the esophageal
distance fluoroscopically were estimated and recorded. With this data, the effective cold
exposure for each pulmonary vein is calculated. During the procedure, the esophageal
temperature was measured and recorded with the esophageal probe for each pulmonary
vein isolation. Esophageal manometry was performed before the procedure and one day
after the procedure for each patients in order to assess esophageal motility. A symptom
questionnaire for gastrointestinal complaints was made before the procedure and 72
hours after the procedure by phone call for each patients.

Results: During the procedure, the highest esophageal temperature change was
found in the left side pulmonary veins in 13 patients (65 %) and in the right side
pulmonary veins in 7 patients (35 %). It was found that the change of the esophagus
temperature was higher on the side where the effective cold exposure was higher (p =
0.024). While there was a positive, weak and borderline correlation between the lowest
cryoballoon temperature and esophagus temperature change (r: 0.22, p=0.05), there was
no correlation between effective cold exposure and esophageal temperature change (r:-
0.16, p=0.17). It was detected that lower esophageal sphincter pressure and esophageal
contraction amplitude pressure decreased after the procedure (respectively p=0.001,
p=0.005). Five (25 %) patients had newly developed gastrointestinal symptoms after the
procedure. It was found that the cumulative effective cold exposure values of the new
symptom-developing patients [-85.767 + 7.806 °C.sn] were higher than those of the
new symptom-free patients [-72.783 £+ 14.812 °C.sn](p=0.081).

Conclusion: During cryoablation, esophageal temperature measurement can be
performed to reduce esophageal injury. Esophageal motility is affected after
cryoablation and esophageal manometry might be performed to detect the disorder in
the patient's esophageal motility with gastrointestinal symptoms. The cryoablation
procedure might be considered as a whole and the rate of post-procedural complication
might be predicted by calculating the cumulative effective cold exposure on the
patients. When isolating pulmonary veins on the left side, the ablation duration should
not be kept too high and to prevent esophageal injury unnecessary applications should
not be done.

Key Words: Atrial fibrillation, cryoablation, esophagus, esophageal manometry
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1. GIRIS ve AMAC

Atriyal fibrilasyon (AF) en sik goriilen kardiyak aritmilerden biridir ve prevalansi
% 1 ile % 3 arasinda degismektedir'”. Atriyal fibrilasyonun sikhigi yas ilerledikge
artmaktadir, 40 yas altinda toplumun % 0.5’inde goriiliirken, bu oran 65 yasin iizerinde
% 5 ve yasamun 8. dekadinda % 10’unun iizerine yiikselir’*. Atriyal fibrilasyon inme,
kalp yetmezIligi, ani 6liim ve kardiyovaskiiler morbidite nedenlerinden biridir. Atriyal
fibrilasyon kadinlarda daha az goriilmesine ragmen, AF’li kadin hastalarda 6lim ve
inme riski erkek hastalara gore daha fazladir’°. Atriyal fibrilasyonun 5 tipi meveuttur’;
1) Semptom veya siireye bakilmadan saptanan ilk tan1 AF
2) 7 giin i¢inde spontan veya girisimle sonlanan paroksismal AF (PAF)

3) 7 glinden uzun siiren ve girisim ile siniis ritmine donme ihtimali olan persistan AF

4) 12 aydan uzun siiren ve girisim ile siniis ritmine donme ihtimali olan uzun siireli
persistan AF

5) Aritminin varligi hasta (ve doktor) tarafindan kabul edildiginde ise kalict AF

Atriyal fibrilasyon gelisimindeki mekanizmalar multifaktoriyeldir. Atriyal
fibrilasyonu baslatan mekanizma yiiksek hizda elektriksel uyarilar ¢ikaran tek otomatik
bir odak (6rn. pulmoner venler) olabilecegi gibi atriyum i¢indeki bir makro- ya da daha
¢ok mikro- “reentran devre”/ler de olabilir. Atriyumlarda depolarize olmus hiicreler,
fibrozis, iletim anormallikleri, refrakterligin kisalmasi ve refrakterligin dispersiyonunun
artmast gibi kimi anatomik ve elektrofizyolojik 6zellikler AF gelismesi i¢in zemin
hazirlayabilirler. Atriyumun elektrofizyolojik ve anatomik 6zelliklerinde ortaya ¢ikan
bu degisiklikler atriyumun AF’ye bagli yeniden bi¢cimlenmesi (remodelling) olarak
adlandirilmaktadir. Atriyal dokuda olusan bu yapisal degisiklikler ve yeniden
sekillenme AF gelismesine neden olur. Tetiklenmis aktivite ile pulmoner venler i¢inde
ortaya cikan uyarilar ile PAF ataklar1 olusmakta olup, zamanla yeniden sekillenmenin
tiim atriyumu etkilemesi ile kalict AF gozlenir.

Atriyal fibrilasyon hastalarinda en 6nemli tedavi hedefi; semptomlarin azaltilmasi
ve AF iliskili komplikasyonlarin dnlenmesidir. Komplikasyonlarin 6nlenmesi amaci ile
antitrombotik tedavi, ventrikiil hiz1 kontrolii ve eslik eden kardiyak hastaliklarin
tedavisi 0n planda diisiiniilmelidir. Diger tedavi hedefi ise ritim veya hiz kontroli

saglanarak, hastanin semptomlarin1 kontrol altina almak ve yasam kalitesini



arttirmaktir. Hiz ve ritim kontrol stratejileri arasindaki se¢cim hasta bazinda yapilmalidir.
Baslangic tedavisi olarak, saglayacagi potansiyel yararlart nedeni ile ¢ogunlukla ritim
kontrolii tercih edilmektedir. Yapilan calismalarda ritim kontroliiniin, semptomlar1
diizelttigi, olumlu hemodinamik etkileri ile fonksiyonel kapasiteyi arttirdigi, tasikardiye
bagli miyokardiyal yeniden bi¢cimlenmeyi Onledigi ve mortaliteyi diistirdiigi
goriilmiistiir®. Ancak ataklarin sik tekrari, kardiyoversiyon isleminin getirdigi riskler,
antiaritmik ilag profilaksisinin gerekliligi ve kullanilan ilaglara bagh yan etkileri nedeni
ile ritim kontrolii yapilacak hastalar dikkatle secilmelidir. Her hastada tedaviye, yas,
klinik semptomlarin siddeti, kalp veya sistemik bir hastaligin bulunup bulunmamasi,
kisa ve uzun dénemde siniis ritminin siirdiirilebilme olasiligi, ilaglarin veya yapilacak
islemlerin riskleri dikkate alinarak karar verilmelidir. Ritim kontroliinde siklikla
antiaritmik ilaclar ve kateter ablasyonu islemi kullanilmaktadir. Antiaritmik ilaglarin
uzun donemde goriibilen yan etkileri nedeni ile kateter ablasyonunun kullanimi giderek
artmaktadir.

Kateter ablasyonu c¢ogunlukla en az bir antiaritmik ilaca diren¢li semptomatik
paroksismal ve persistan AF’si olan hastalarda yapilmaktadir. Uygun hasta sec¢imi
kateter ablasyonu icin ¢ok onemlidir. Kateter ablasyonu yayimlanan son kilavuzlarda
ilaca direncli semptomatik AF’si olan hastalarda onerilmektedir’. Kateter ablasyonunun
temelinde atriyuma acilan pulmoner venlerin izolasyonu (PVI) yatmaktadir.
Kriyoablasyon ve radyofrekans (RF) ablasyonu PVI igin etkili ve yaygin olarak
kullanilmaktadir. Kriyoablasyon, RF ablasyona gore teknik olarak daha basit ve
komplikasyonlarinin daha az olmasi nedeni ile yaygin olarak kullanilmaktadir.

Kriyoablasyon islemi diger ablasyon yontemlerine gore daha az komplikasyonlu
olsa da bazi ciddi komplikasyonlar go6zlenebilmektedir. Kriyoablasyonda gozlenen
komplikayonlar frenik sinir hasari, pulmoner ven stenozu, atriyodzofageal fistiil,
periozofageal vagal hasar, 6zofagus yaralanmasi, inme, perikard effiizyonu, tamponad
ve girisim yeri komplikasyonlar1 olarak raporlanmistir. Yapilan islem sirasinda sol
atriyuma agilan dort pulmoner ven kriyobalon ile -45°C ile -60°C dereceye kadar
sogutulmaktadir. Sogutma islemi sirasinda pulmoner venlere yakin olan 6zofagus,
bronslar ve frenik sinir hasar gdorebilmektedir. Islem sirasinda 6zofagus sicaklig
diismektedir. Yapilan calismalarda kriyoablasyon uygulanan hastalarda endoskopik

6zofagus hasar1 % 12 olarak saptanmistir’. Ozofagus etrafindaki vagal pleksus hasarmim



gastroparezi ile iliskili oldugu gésterilmistirlo. Ancak bu hasarin 6zofagus fonksiyonlari
tizerine etkisi bilinmemektedir.

Bu ¢alismanin amaci kriyoablasyonun 6zofagus fonksiyonlari iizerine etkisinin
arastirtlmas1 ve Ozofagus sicakligi ile ©Ozofagus motilitesi arasindaki iligkinin

saptanmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Atriyal Fibrilasyon

2.1.1. Atriyal Fibrilasyon Tanimi ve Siniflamasi

Atriyal fibrilasyon organize olmayan, yliksek hizli atriyal elektriksel aktivite ile
karakterize supraventrikiiler bir aritmidir. Elektrokardiyogramda (EKG) R-R araliklar

diizensiz, P dalgalar1 yerine, hizli, diizensiz, degisik sekil ve biiyiikliikte fibrilasyon
dalgalar1 (300-600/dk) goriliir (Sekil 1).
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Sekil 1. R-R araliklar diizensizligi ve p dalgasimin olmadigi AF’li bir hasta EKG’si.

Atriyal fibrilasyon semptom veya silireye bakilmadan saptanirsa ilk tam1 AF
olarak adlandirilir. Kendiliginden veya miidahaleyle yedi giin igerisinde sonlanirsa
paroksismal, eger yedi giin i¢cinde sonlanmazsa persistan (israrci) olarak kabul edilir.
Bir yildan daha fazla devam etmesi durumunda ise uzun siireli persistan AF olarak
adlandirilir. Aritminin varlig1 hasta (ve doktor) tarafindan kabul edildiginde ise kaheci

AF olarak adlandirilir’.

Non-valviiler AF terimi, romatizmal mitral darlik, prostetik kalp kapagi veya

mitral kapak tamiri 6ykiisii olmamasi durumunda kullanilabilir.

Subklinik AF tamimi; Atriyal fibrilasyon Oykiisii olmayan bir hastada sadece

monitdrizasyon teknikleriyle saptanan asemptomatik AF ataklarini tanimlar.

Lone AF; fizik muayene, EKG, gogiis rontgeni ve transtorasik ekokardiyografide

(TTE) belirlenen yapisal kardiyak bir anormallik olmaksizin gelisen AF varligini



tanimlar. Genelde 60 yasin altinda ve AF iliskili komplikasyonlar agisindan diistik riskli

hastalari igerir.

Sessiz AF (asemptomatik), AF ile iliskili bir komplikasyon olarak kendini
gosterebilir (iskemik inme veya tasikardiyomiyopati) veya bir EKG ile taninabilir.

Sessiz AF gegici AF formlarinin herhangi biri olarak gozlenebilir.

Atriyal fibrilasyonlu hastalarin bir kismi asemptomatik (sessiz AF) olsa da
hastalar ¢cogunlukla semptomatiktir ve bu semptomlar1 derecelendirmek ve tedaviye
yanit1 degerlendirmek i¢in modifiye EHRA (European Heart Rhythm Association)

skorlamasi olusturulmustur (Tablo 1)".

Tablo 1. AF iliskili semptomlarin modifiye EHRA skoru

Modifiye EHRA Semptomlar Tamm
skoru

1 Yok AF semptoma neden olmamaktadir

2a Hafif AF iliskili semptomlar normal giinliik aktiviteyi etkilememektedir

% Orta AF iligkili semptomlar normal giinliik aktiviteyi etkilememektedir,
fakat semptomlardan rahatsizlik duymaktadir

3 Ciddi AF iligkili semptomlar normal giinliik aktiviteyi etkilemektedir

4 Ileri derece Normal giinliik aktivite stirdiiriilememektedir

AF= Atriyal Fibrilasyon, EHRA= Avrupa Kalp Ritmi Dernegi

2.1.2. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Atriyal fibrilasyon en sik goriilen kardiyak aritmilerden biridir ve prevalans1 % 1
ile % 3 arasinda degismektedir'”. Atriyal fibrilasyonun sikhigi yas ilerledikge
artmaktadir, 40 yas altinda toplumun % 0.5’inde goriiliirken, bu oran 65 yasin lizerinde
% 5 ve yasamin 8. dekadinda % 10’unun {izerine yiikselir’,

2010 y1l1 verilerine gore gelismis iilkelerde AF insidans ve prevalansi artmis olup,
tahmini AF bulunan erkek ve kadinlarin sayisi sirasi ile 20.9 milyon ve 12.6 milyon
oldugu goriilmektedir’. Ulkemizde AF’nin epidemiyolojisine yonelik en 6nemli veriler
TEKHARF calismasinda elde edilmistir''. Bu calisma ile Tirkiye’de AF prevalansi %
1,25 bulunmus olup, AF’li hastalarin ortalama yas1 67 olarak tespit edilmistir.




Atriyal dokuyu etkileyen voliim ve basing yiikii, atriyal iskemi, inflamasyon,
infiltrasyon, dejenerasyon, hormonal, metabolik, nérojenik ve konjenital kalp
hastaliklar1 gibi bir¢ok patoloji AF gelisimine sebep olabilmektedir. Hipertansiyon
(HT), kalp yetersizligi, koroner arter hastaligt (KAH), valviiler kalp hastaligi, kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), uyku apnesi, obezite, tiroid islev bozuklugu,
diabetes mellitus (DM) ve kronik bobrek hastaligi (KBH) olan hastalarda AF daha sik
gdzlenmektedir'?. Atriyal fibrilasyona neden olan kalp ve kalp dist nedenler Tablo 2’°de

Ozetlenmistir.

Tablo 2. AF’nin kalp ve kalp dis1 nedenleri

Nedenler Patolojik durumlar

-Mitral veya trikiispit kapak hastalig1

-Sistolik veya diyastolik fonksiyon bozukluguna yol acan miyokard hastaligi
Atriyum basincinda artis  [-Ventrikiil hipertrofisine neden olan aort ve pulmoner kapak hastaliklari
-Sistemik veya pulmoner hipertansiyon

-Kalp tiimorleri veya trombiis

Atriyum iskemisi -Koroner arter hastaligi

Atriyumun infiltratif veya [-Perikardit, amiloid, miyokardit
inflamatuar hastaliklari -Atriyumda yasa bagli fibrotik degisiklikler

Toksik maddeler -Alkol, karbonmonoksit, kafein

Sempatik aktivite artig -Hipertiroidi, anksiyete, egzersize bagl

-Kalp veya akciger cerrahisi
-Perikardit

-Kalp travmasi

-Hipoksi, pndmoni

Postoperatif

Konjenital kalp hastaliklart

[NGrojenik

[Yaglanma

Genetik

[diyopatik

2.1.3. Atriyal Fibrilasyonun Mekanizmasi

Atriyal fibrilasyonun baslamasi ve devam etmesi i¢in hem baglatan tetikleyicilere
hem de devam etmesini saglayan bir substrata gerek vardir. Atriyal fibrilasyonun
birbiriyle iliskili ¢ok faktorlii bir mekanizmast vardir ve bunlar AF gelisimine birlikte

katkida bulunurlar. Atriyumdaki yapisal ve elektriksel degisimler AF gelisimine zemin



hazirlamaktadir. Atriyal miyokardin aksiyon potansiyel siiresinin kisa olusu, ventrikiil
ve purkinje hiicrelerinin aksine kisa refraktér periyod nedeniyle hizli olarak yeniden
aktive olabilme oOzelligi ve cok hizli elektriksel ileti olusabilmesi nedeniyle AF
gelisimine zemin hazirlamaktadir. Yapisal yeniden sekillenme kas demetleri ve lokal
iletim heterojeniteleri arasinda elektriksel ayrismaya yol acarak AF’nin baslamasi ve
stireklilik kazanmasini kolaylastirir. Bu elektroanatomik substrat aritmiyi stabilize
edebilen bir¢ok kiiclik reentran devreye izin vermektedir. Atriyal fibrilasyon

hastalarinda bildirilen yapisal anormallikler Tablo 3’de 6zetlenmektedir.

Tablo 3. AF ile iliskili yapisal anormallikler

[Ekstraseliller matriks degisimler

interstisyel ve replasman fibrozisi

inflamatuar degisiklikler

[Amiloid birikimi

Miyosit degisimleri

[Apopitoz

INekroz

Hipertrofi

Farklilasmama

Gap Junction yeniden dagilim1

intraseliiler substrat birikimi (hemokromatozis, glikojen)

Mikrovaskiiler degisimler

[Endokardiyal yeniden sekillenme (endomiyokardiyal fibrozis)

Atriyal fibrilasyon mekanizmasi olduk¢a karmasiktir. Artmis otomatisite ya da
coklu yeniden giris (reentran) dalgaciklarimin s6z konusu oldugu fokal tetikleyici
mekanizmalarm AF baslamasinda sorumlu oldugu disiiniilmektedir'®. Atriyal
fibrilasyonu baslatan hizli aktivitelerin esas kaynagi % 94 hastada pulmoner venler

olup, vena cava superior, Marshall ligamani, krista terminalis, sol posterior serbest



duvar ve koroner siniis bélgelerinde de odaklar saptanmustir'®. Atriyal fibrilasyon
patogenezindeki diger bir mekanizma ise ¢oklu dalgacik hipotezidir. Coklu dalgacik
hipotezinin temelini ‘reentri’ olusturmaktadir. Coklu dalgacik hipotezine gore, AF
atriyal kaslar boyunca ¢ogalan bir¢ok bagimsiz dalgacigin kaotik bir sekilde siirekli
iletimi ile devam etmektedir. Farkli yonlerde ilerleyen fibrilasyon dalgalari siirekli
olarak birbirleri ile etkileserek dalga kirilmasmma ve yeni dalga olusumuna yol
acmaktadir. Baglatici mekanizma ne olursa olsun, AF’nin devamliligini saglayan
mekanizmanin ‘reentri’ oldugu diisiiniilmektedir.

Atriyal fibrilasyon cogu hastada paroksismal olarak baglar. Paroksismal atriyal
fibrilasyonda tetikleyici mekanizma hizli ektopik uyarilardir ve bu uyarilar pulmoner
venlerden kaynaklanmaktadir. Bu durum paroksismal AF’de PVi’nin neden etkin bir
tedavi yontemi oldugunu agiklamaktadir. Persistan AF’ de ise yeniden sekillenme
gelisir ve atriyal substratlar daha komplike hale gelir. Bu nedenle persistan AF
tedavisinde PVI tek basina yeterli olmamakta, cogunlukla atriyal substrata da ek

ablasyon gerekmektedir.

2.1.4. Atriyal Fibrilasyonlu Hastalarin Klinigi

Atriyal fibrilasyon hastalarin bircogunda asemptomatik seyretmektedir. Siirekli ve
kalic1t AF’lerin % 25-30’unun asemptomatik oldugu diisiiniilmektedir.

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda bir¢ok farkli semptomlar gézlenmektedir. Ortaya
cikan semptomlar ventrikiil hizindaki artis, atriyal kontraksiyon kaybi ve ritimdeki
diizensizlik nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. Altta yatan hastalik, AF siiresi ve hasta
ozelliklerine gore farkli klinik sekillerde karsimiza ¢ikabilir. Semptomatik AF herhangi
bir komplikasyon yaratmasa bile, yasam kalitesini bozmakta ve fonksiyonel kapasiteyi
diistirmektedir.

Atriyal fibrilasyonun tipik semptomlar1 ¢arpinti, letarji, anksiyete, huzursuzluk,
nefes darligi, bas donmesi, gogiiste baski hissi, gégiis agrisi, halsizlik ve senkoptur.
Ancak klinik belirtiler hastadan hastaya degisiklik gostermektedir. Hastalar
asemptomatik ya da minimal semptomlu olabilecegi gibi, mitral stenozlu ya da aort
stenozlu hastalarda AF’nun baslamas: akut akciger O0demine dahi yol agabilir.
Yaslilarda ise kolaylikla kalp yetersizligine neden olabilir. Ventrikiil hizinin siiratli
olmas1 koroner arterlerin diyastolik doluslarin1 da olumsuz yonde etkileyerek angina

pektorise sebebiyet verebilir. Cogu kez yasam Kkalitesi belirgin olarak azalir.



Semptomatik AF ataklar1 olan pek cok hastada ayni zamanda asemptomatik AF
donemleri de olabilir. Bazi hastalar ise AF’nin farkinda bile degildir. Prognoz acisindan
farklilik olmadig i¢in asemptomatik ataklarin da belirlenmesi ve uygun sekilde tedavisi

de son derece Onemlidir.

2.1.5. Tedavi

Atriyal fibrilasyon ile basvuran hastalarda tedavi yoOnetimi tromboembolik
olaylara karst koruma, atriyal ve ventrikiiler fonksiyonlarin iyilesmesini saglamaya
yoneliktir. Atriyal fibrilasyon hastalarinda tedavi esas olarak {i¢ ana baslikta toplanir.

Bunlar; tromboembolizm 6nlenmesi, hiz kontrolii ve ritim kontrolidiir.

2.1.5.1. Tromboembolizm 6nlenmesi

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda atriyumun kontraksiyon kaybi nedeni ile trombiis
olusumu ve tromboemboli riskinde artis gozlenir. Bu nedenle hastalara uygun
antirombotik tedavi verilmelidir. AF’de ortaya ¢ikan tromboembolinin yaklasik % 90’1
inme ve % 10’u periferik emboli seklindedir'®. Tiim AF tiplerinde tromboembolizm
riski mevcuttur ve uygun antitrombotik tedavi uygulanmalidir.

Tromboemboli riskini belirlenitken AF wvalviiller ve non-valviiler olarak
siniflandirilmalidir. Valviiler AF tespit edilen hastalarda risk faktorlerine bakilmaksizin
tim hastalar antikoagiile edilmelidir. Non-valviiler AF’li hastalarda inme riski ileri yas,
kadin cinsiyet, HT, DM, konjestif kalp yetmezligi (KKY), gecirilmis miyokart
infarktiisii (MI), gecirilmis serebrovaskiiler olay (SVO) / gecici iskemik atak (GIA)
hikayesi varliginda daha yiiksek saptanmustir'’. Non-valviiler AF’li hastalarda uygun
antitrombotik tedavi i¢in inme riskini degerlendirmede CHA;DS,-VASc skorlama
sistemi (Tablo 4) kullanilir'®. CHA,DS,-VASc skoru arttik¢a inme riski artmaktadir'’.
Valviiler AF’si olan hastalarda vitamin K antagonisti (VKA) kullanilir ve VKA
etkinligi INR ile takip edilir (2-3 arasinda tutulmalidir). Erkek hastalarda CHA;,DS,-
VASc > 1 olan ve kadin hastalarda CHA,DS,-VASc > 2 olan non-valviiler AF’li
hastalarda ise antikoagiilan tedavi olarak VKA ya da non-vitamin K antagonisti oral
antikoagulanlardan (NOAK) biri segilebilmektedir. Vitamin K antagonisti kullanan
hastalarda INR degeri kararli olana kadar haftalik bakilmali, kararli hale geldikten sonra
ise en uzun siireyle aylik bakilmalidir. Non-valviiler AF’si olan ve VKA kullanmakta

zorlanan hastalar icin NOAK kullanilabilir.



Non-vitamin K antagonisti oral antikoagulanlar ajanlar iki gruba ayrilmaktadir:
oral direkt trombin inhibitorleri (dabigatran) ve oral direkt faktor Xa inhibitorleri
(rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban). Non-vitamin K antagonisti oral
antikoagulanlar sadece non-valviiler AF’li hastalarda kullanilmaktadir. Non-vitamin K
antagonisti oral antikoagulanlarin kullanima girmesine neden olan 4 randomize klinik
arastirmanin (RE-LY'", ROCKET-AF?’, ARISTOTLE*', ENGAGE AF-TIMI 48%)
sonuglarmin degerlendirildigi bir meta-analizde iskemik inme veya sistemik emboli
riski NOAK alanlarda, varfarin alanlara nispetle anlamli derecede diisiik bulunmustur.
Ayrica NOAK grubunda major kanama ve intrakraniyal kanama da daha diisiik oranda
bulunmustur®. Kullanim kolayligi ve etkinin kisa siirede baglamasi ve birakildiktan
sonra da kisa siirede yok olmast NOAK’larin avantajlari olmasina ragmen son dénem
bobrek yetersizliginde kullanilmamasi ve serum diizeylerinin  6l¢iilememesi

dezavantajlaridir.

Tablo 4. CHA,DS,-VASc skorlama sistemi

Major Risk Faktorleri Skor
Konjestif kalp yetmezligi 1
Hipertansiyon 1
Yas >75 2
Diabetes mellitus 1
Inme/Gegici iskemik atak /tromboembolizm 2
Damar hastaligi 1
Yas 65-74 1
Cinsiyet kategorisi (kadin cinsiyet) 1
Maksimum skor 9
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Atriyal fibrilasyonlu hastalarda oral antikoagiilan kullanimina baglamadan 6nce
kanama riski belirlenir. Kanama riski HAS-BLED skorlamasi ile belirlenir (Tablo 5).
HAS-BLED skorlamasina gore, skorun >3 ¢ikmasi durumunda hastanin kanama
riskinin yliksek olarak degerlendirilmesi ve bu hastalarin antitrombotik tedavi sirasinda

daha dikkatli takip edilmesi dnerilmektedir.

Tablo 5. HAS-BLED skorlama sistemi

Klinik karsihg: Puan
Hipertansiyon 1 puan
Anormal bobrek veya karaciger fonksiyonlari Her biri i¢in 1 puan
Inme 1 puan
Kanama oykiisii 1 puan
Labil INR 1 puan
[leri yas (65 yasindan fazla) 1 puan
Ilag veya alkol kullanim1 Her biri i¢inl puan

2.1.5.2. Hiz kontrolii

Hiz kontrolii AF tedavisinin bir parcasidir ve genellikle semptomlarin giderilmesi
icin yeterlidir. Uzun ve kisa donem farmakolojik hiz kontroliinde B-blokerler, non-
dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri ve digoksin kullanilir. Ciddi hemodinamik
bozuklugu olan hastalarda atriyoventrikiiler diiglim iletiminin yavaslatilmasinda bu
ilaglarin intravenoz (iv) formlari tercih edilmektedir. Eger hastanin hemodinamisi stabil
degilse acil direkt akim kardiyoversiyon uygulanmalidir. Atriyal fibrilasyonun
semptomlarmi gidermek igin dinlenme halinde kalp hizi 80’nin altinda tutulmalidir™.
Amiodaron kombine tedavi ile hiz kontrolii saglanamayan hastalarda son se¢enek olarak
kullanilabilir, fakat yan etkilerinden dolay1 dikkatli kullanilmalidir. Hiz kontrol stratejisi
secilen ve medikal tedavi ile hiz kontrolii saglanamayan hastalarda atriyoventrikiiler
diigiim ablasyonu ve kalict kalp pili implantasyonu uygun bir tedavi yontemidir.

Atriyoventrikiiler diigiim ablasyonu ile geri doniistimsiiz AV blok olusturulur ve
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ventrikiil hiz1 kontrol altina alinmis olur. Geri doniisiimsiiz olmasi1 nedeni ile sadece
farmakolojik hiz ve ritm kontroliiniin ve/veya sol atriyum ablasyonun basarisiz oldugu
hastalarda onerilir'>. Hastaya bu islem 6ncesinde mutlaka kalict pil implantasyonu
yapilmalidir. Akut dekompanse kalp yetmezliginde B-blokerler ve non-dihidropiridin
kalsiyum kanal blokerleri kontraendike olup, digoksin ve hatta antiaritmik olarak
kontroliinde kullanilmalidir.

kullanilan amiodaron kalp hiz1 Non-dihidropiridin

kalsiyum kanal blokerleri EF<40 olan hastalarda kullanilmamalidir. Hiz kontrolii i¢in

sik kullanilan ilaglar Tablo 6’de 6zetlenmistir.

Tablo 6. AF hiz kontroliinde kullanilan ilaglar

Tedavi

AKkut intravenoz hiz kontrolii
kullanilanlar

Uzun donem oral hiz kontrolii

B-blokerler

inflizyon

Bisoprolol N/A 1.25-20 mg giinde bir defa
Karvedilol N/A 3.125-50 mg giinde iki defa
Metoprolol 2.5-10 mg bolus 100-200 mg giinliik total doz
Nebivolol N/A 2.5-10 mg giinde bir defa

0.5 mg/kg IV bolus 1 dakikada
Esmolol sonrasinda 0.05-0.25 mg/kg/dk IV 10-40 mg giinde {i¢ veya dort defa

Non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri

Verapamil 2.5-10 mg bolus 120-480 mg giinde bir defa
Diltiazem 15-25 mg bolus 120-360 mg giinde bir defa
Kardiyak glikozidler

Digoksin 0.5 mg bolus 0.0625-0.25 mg giinde bir defa
Digerleri

Amiodaron 300 mg IV 30-60 dakikada 200 mg giinde bir defa

N/A: Uygulanabilir degil, IV: intravenoz yol ile uygulanabilir, mg: Miligram
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2.1.5.3. Ritim kontrolii

Atriyal fibrilasyonda ritim kontrolii hasta 6zelinde kisisellestirilmelidir. Hastanin
yasi, AF’nin tipi, AF’ nin siiresi ve AF’ye baglh komplikasyon gelisip gelismedigi goz
oniinde bulundurularak ritim kontroliine karar verilmelidir. Semptomatik AF’si olan
hastalar siniis ritminin devamindan fayda gorebilmektedir. Atriyal fibrilasyon sirasinda
ciddi semptomlar1 olanlarda, organik kalp hastaligi bulunmayan geng hastalarda ve ilk
AF atag olan hastalarda ritim kontrolii ilk segenek olarak diisiiniilmelidir. Atriyal
fibrilasyonun sinlis ritmine ¢evrilmesinde elektriksel ya da farmakolojik
kardiyoversiyon yoOntemlerinden biri kullanilmalidir. Fakat her hastada tiim
kardiyoversiyon girisimleri basarili degildir. Bir yilin sonunda kardiyoversiyon
uygulanan hastalarm yaklasik % 50’si tekrar AF’ye donmektedir™.

Kardiyoversiyon sonrast % 1-2 oraninda tromboemboli goriilmektedir®®. Bu
nedenle kardiyoversiyon oOncesi AF siiresi bilinmeyen veya 48 saatten daha uzun
stirmiis olan hastalar kardiyoversiyon oncesi en az 3 hafta, kardiyoversiyon sonrasi 4
hafta VKA veya NOAK'’lar ile antikoagiile edilmelidir. Kardiyoversiyon oncesinde
antikoagiile edilemeyen hastalara transdzofageal ekokardiyografi (TOE) yapilmalidir.
Atriyal fibrilasyon baslangic siiresi kesin olarak < 48 saat olan hastalarda,
kardiyoversiyon intravendz unfraksiyone heparin (UFH) altinda uygun bir sekilde
yapilabilir ve tedaviye infiizyon seklinde veya subkutan diisiik molekiil agirlikli heparin
(DMAH) ile devam edilebilir. inme icin yiiksek riskli hastalar kardiyoversiyon sonrasi
antikoagiile edilmeli ve tedaviye yasam boyu devam edilmelidir.

Elektriksel kardiyoversiyon, dogru akimin EKG’deki “R” dalgasiyla senkronize
bir sekilde uygulanmas ile gergeklestirilir. Farmakolojik kardiyoversiyona gore basari
sans1 yliksektir. Elektriksel kardiyoversiyon, farmakolojik tedaviye yanit vermeyen
veya hemodinamik instabilitesi olan hastalarda (anjina, miyokart enfarktiisii, senkop,
hipotansiyon, sok veya pulmoner 6dem) uygulanmalidir. Kardiyoversiyon dncesi hasta
UFH veya DMAH ile antikoagiile edilmeli ve sonrasinda inme riskine gore 4 hafta veya
yasam boyu antikoagiile edilmelidir.

Farmakolojik kardiyoversiyonun etki hizi elektriksel kardiyoversiyondan daha
diisiiktiir, ancak sedasyon veya anestezi gerektirmemesi avantajdir. Ozellikle yeni
baslayan AF’lerde basar1 orani yiiksektir. Genellikle simif IC (flekainid ve propafenon)

ve siif III (amiodaron, ibutilid, dofetilid) antiaritmik ilaglarin basar1 orani 48 saati
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gecmemis AF’li hastalarda % 60-80 olarak bulunmustur’’. Bu ilaglarin da en etkili
oldugu déonem AF’nun ilk bir ka¢ glintidiir. Atriyal fibrilasyonun ilk 7 giiniinden sonra
farmakolojik kardiyoversiyonun basarisi belirgin olarak azalmaktadir. Yeni bagslayan
AF’de propefonun hem oral hem intraven6z kullaniminin siniis ritmine ¢evirmede etkin
oldugu gosterilmistir™. Propafenon yapisal kalp hastaligi olanlarda kullanilmamalidur.
Flekainid ve propafenon akut AF’de ilk tercih olarak kullanilmalidir. Amiodaron genis
spektrumlu antiaritmik ilagtir. Amiodaron AF’nin sonlandirilmasinda etkindir ancak
yavas etki etmesi en onemli dezavantajidir. Hastane disinda propafenon veya flekainid
tablet B-bloker veya non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokeri de eklenerek
kullanilabilir. Farmakolojik kardiyoversiyonda kullanilan ilaglar Tablo 7’de

Ozetlenmistir.

Tablo 7. Farmakolojik kardiyoversiyonda kullanilan ilaclar ve dozlar

Tlag Verilis yolu Doz
200-300 mg ile birlikte B-bloker
Oral veya non-dihidropiridin
Flekainid kalsiyum kanal blokeri
v 1.5-2 mg/kg 10 dakikada
Amiodaron v 5-7 mg/kg 1-2 saatte
200-300 mg ile birlikte B-bloker
Oral veya non-dihidropiridin
Propafenon kalsiyum kanal blokeri
v 1.5-2 mg/kg 10 dakikada
Ibutilid v 1 mg 10 dakikada
Vernakalant v 3 mg/kg 10 dakikada
IV: intravendz, mg: Miligram,

2.1.6. Atriyal Fibrilasyon Kateter Ablasyonu

Ritim kontrol stratejilerinden biri de kateter ablasyonudur. Paroksismal AF’ye
neden olan tetikcilerin siklikla pulmoner venlerden kaynakligi bilinmektedir. Bu
nedenle AF ablasyonunda AF’yi baglatan tetikleyiciler hedef alinmaktadir. Atriyal
fibrilasyon kaynag: siklikla pulmoner venlerden geldigi i¢in AF ablasyonunda ana hedef
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pulmoner venlerin sol atriyumdan izole edilmesidir. Atriyal fibrilasyon ig¢in kateter
ablasyonu Oneri diizeyi la ile semptomatik ve en az smif I veya smif III antiaritmik
ilaclardan birinin kullanimma ragmen devam eden PAF i¢in uygulamir® . Oneri diizeyi
Ila ile persistan ve uzun siireli persistan AF’li olgulara da uygulanabilir’®>®. Secilmis
hastalarda kateter ablasyonu antiaritmik ilaglara daha iistiin bulunmustur®®=*%. Yapisal
kalp hastalig1 olmayan gen¢ PAF’l1 hastalarda kateter ablasyonunun daha etkin oldugu
gosterilmistir’®. Kateter ablasyonu antikoagiile edilmemis veya oral antikoagulan
kullanamayacak hastalara uygulanmaz.

Kateter ablasyonunun etkinligin ve giivenilirliginin artmasi ile giinlimiizde AF
hastalarinda kullanimi artmustir. ilk kez Haissaguerre ve ark.'® tarafindan pulmoner
venlerden kaynaklanan tetiklenmis aktivitenin AF’ye neden oldugu saptanmis ve
segmenter PVI yontemi ile % 60-80 hastada siniis ritmi saglanmistir. Bu yontem AF
ablasyonunun temelini olusturmaktadir. Zamanla pulmoner venler igerisinde uygulanan
ablasyonun pulmoner ven stenozuna neden olabilecegi anlasilmis ve bu sebeple
pulmoner venlerin antral bdolgeleri hedef alinmaya baslanmistir. Ablasyon islemi
sirasinda pulmoner venler dairesel olarak izole edilmelidir. Bu yontemle pulmoner
venlerin igindeki aktivite ortadan kaldirilir ve pulmoner ven ile atriyum arasindaki
baglant1 kesilmis olur.

Atriyal fibrilasyon siklikla pulmoner venlerden kaynaklanmaktadir. Atriyal
fibrilasyon tetikleyicileri ayn1 zamanda superior vena cava, koroner siniis, sol atriyum
posterior duvari, krista terminalis ve Marshall veninden kaynaklanabilir. Paroksismal
AF’li hastalarda siklikla PVI yeterli olmasina ragmen 1srarct AF’de yeterli
olmamaktadir. Bu nedenle 1srarci AF hastalarinda pulmoner venler elektriksel olarak
izole edildikten sonra kullanilan ablasyon stratejileri arasinda; sol inferior pulmoner ven
ile mitral anulus arasindaki mitral istmusa, sol atriyum posterior duvarina, karina
bolgesine ablasyon, kompleks fraksiyona atriyal elektrogram (CFAE), ganglionik
pleksus, sag atriyum ve koroner siniisiin ablasyonu gibi yontemler yer almaktadir(Sekil

2).
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Sekil 2. AF’deki ablasyon hedefleri. A: Pulmoner venlerin dairesel ablasyonu. B: Sag ve sol
pulmoner venler arasindaki baglantiy1 engellemek icin ‘cati’ bolgesi veya mitral anulusun
anteriyor bolgesinin ablasyonu. C: B’ye ek olarak siiperiyor ve inferiyor pulmoner
venlerin arasi ve siiperiyor vena kava ablasyonu. D: Ablasyon sonrasi siklikla olusan
lezyon bolgeleri

2.1.6.1. Atriyal Fibrilasyon Kateter Ablasyonu Yontemleri

Atriyal fibrilasyon ablasyonu ig¢in bir¢ok enerji kaynagi kullanilmaktadir.
Bunlardan en sik kullanilan RF ablasyondur. Bununla birlikte son yillarda gerek kateter
aracili veya cerrahi yaklasim ile ablasyonda kullanilabilecek alternatif enerji kaynaklari
gelistirilmistir. Mikrodalga, ultrason, kriyotermi ve lazer ablasyonlart bunlar
arasindadir. Radyo frekans ablasyon disinda en sik kullanilan ablasyon sekli

kriyoablasyondur.

2.1.6.1.1. Radyofrekans Ablasyon

Radyo frekans enerjisinde sicaklik kontrollii 4 veya 8 mm uglu yonlendirilebilir
kateterler veya 3,5 mm irrigasyon uglu ablasyon kateteri kullanilabilir. Radyo frekans
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 gegmis olur. Cogu dokuda sicaklik 45-52°C’ye kadar ¢ikar. Bu yiiksek
sicaklik dokuda geri doniisiimsiiz koagiilasyon nekrozuna neden olur. Sonu¢ olarak

iletimin olmadig1 skar dokusu gelisir ve tetikleyici aktivite izole edilmis olur. Radyo
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frekans enerjisi homojen olmayan yogun fibrozise ve dokunun biiziilmesine neden olur
ve pulmoner ven stenozu ile sonuglanabilir. Radyo frekans enerjisi ile dokuyu 1sitmak
doku hasarina neden olur ve dokuda inflamatuar yanit gozlenir. Bu nedenle islem
sirasinda trombiis olusum riski artmaktadir. Radyo frekans enerjisi ile lezyon olusumu

tromboemboli i¢in % 0.6-2 oraninda risk ‘[21$1r41’42 .

2.1.6.1.2. Kriyoablasyon

Kriyoablasyon hiicre zarim1 parcalayan buz kristalleri olusturarak hiicre dliimiine
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 N20 (nitrdz oksit) ile —60°C’ye kadar sogutarak yapilir. Soguma genellikle 240-
300 saniye siirdiiriiliir ve siklikla 28 mm boyutunda balon kullamlir. Islem sirasinda
transseptal gecis ile pulmoner venlere ulasilir. Kriyobalonun haritalama gerektirmemesi,
floroskopi stiresinin kisa olmasi, tiim pulmoner ven cevresine ayni anda kriyoenerji
vermesi ve kararli bir temasinin olmasi avantajlaridir. Balonun pulmoner ven agzi
icindeki pozisyonu Kkateterle yapilana gore daha distalde olmasina karsin RF
ablasyondaki gibi bosluklar birakmadan dairesel olmas1 daha uzun siireli PVI’ye neden
olur. Kriyoablasyonun antiaritmik tedavi almadan 1 yillik basar1 oran1 yaklasik % 73’tiir
ve bu da literatirdeki RF ablasyon sonuglariyla benzerdir”. Paroksismal AF’li
hastalarda RF ablasyon ve kriyoablasyonun karsilastirildigi caligmalarda her iki

yaklagimin bagar1 oranlar1 benzer olarak bulunmustur**(Sekil 3).

Sekil 3. Kriyoablasyonda kullanilan balon kateteri
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2.1.6.1.3. Komplikasyonlar

Atriyal fibrilasyonun kateter ablasyonu belirgin komplikasyonlar ile iligkilidir.
Major komplikasyonlar kalici yaralanmaya veya Oliime yol acan, tedavi i¢in girisim
gerektiren veya hastaneye yatisa neden olan ve yatis1 uzatan komplikasyonlar olarak
tanimlanmaktadir. Atriyal fibrilasyon ablasyonu sonrasi en az bir major komplikasyon
goriilme orani % 6 olarak bulunmustur®. Radyo frekans ablasyon sonrasi komplikasyon
goriilme orani diger ablasyon tekniklerine gore daha fazladir. Bununla beraber
kriyoablasyon kullaniminin yayginlagsmasi ile kriyoablasyon sonrasi komplikasyon
goriilme oranlarinda artis gozlenmistir. Kriyoablasyon sonrasi goriilen komplikasyonlar
arasinda frenik sinir hasari, pulmoner ven stenozu, periozofageal vagal hasar, 6zofagus
yaralanmasi, atriyodzofageal fistiil, inme, perikard efflizyonu ve kardiyak tamponad

sayilabilir. Kateter ablasyonun neden oldugu komplikasyonlar Tablo 8’de 6zetlenmistir.

Tablo 8. AF kateter ablasyonu iliskili komplikasyonlar

Komplikasyon siddeti Komplikasyon tiirii Oran
- Periprosedural 6liim - <0.2%
- Ozofageal yaralanma - <0.5%
(perforasyon/fistiil)

Hayat1 tehdit eden komplikasyon ' i o
- Periprosedural inme (gegici - <1%

iskemik atak/hava embolisi)

Kardiyak tamponad

- 1-2%
- Pulmoner ven stenozu - <1%
- Kalic1 frenik sinir hasari - 1-2%
Ciddi komplik:
101 komplikasyon - Vaskiiler komplikasyon - 2-4%
- Diger ciddi komplikasyonlar - 1%
Diger orta ve mindr 1%

komplikasyonlar

- Asemptomatik serebral emboli | - 5-20%
Bilinmeyen 6nem (sessiz inme)
- Radyasyon maruziyeti
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2.2. Sol atriyum anatomisi ve fonksiyonu

Sol atriyum aort kokiiniin posteriorunda, sol ventrikiiliin siiperiorunda yerlesim
gosterir ve kalbin en arkasinda bulunur. Interatriyal septum ile sag atriyumdan ve mitral
kapak ile sol ventrikiilden ayrilir. Transvers ekseni dikey ve sagittal eksenlerinden biraz
daha biiyiiktiir. Dar, tiibiiler ve kanca goriiniimiinde bir apendiksi icermektedir. Sagda,
iki veya bazen ili¢ pulmoner ven sol atriyuma acilirken, solda da yine iki (bazen tek)
pulmoner ven sol atriyuma agilmaktadir. Pulmoner ven ostiyumlari siiperiyor-inferiyor
boyutta daha uzun olmakla birlikte genellikle elips seklindedir. Sag iist pulmoner ven,
siiperiyor vena kava ya da sag atriyuma yakindir ve sag alt pulmoner ven horizontal
yerlesimlidir. Sol iist pulmoner ven sol atriyal apendikse yakinken, sol alt pulmoner ven
desendan aortaya yakindir. Sol atriyum anatomik olarak bir¢ok yapi ile komsuluk
igerisindedir. Sol atriyumun posterior duvart 6zofagus ile, 6n duvari ise aort ile
komsudur. Sol atriyumun saginda ve oniinde sag atriyum, sol 6n kisminda ve altinda sol
ventrikiil bulunur. Sol atriyumun cat1 bolgesi pulmoner arterlerin bifurkasyonu ve sol
brons ile komsuluk i¢indedir. Sol atriyal apendiks sol frenik sinir ile komsu iken sag iist
ve sag alt pulmoner ven sag frenik sinir ile komsudur.

Sol atriyumun depolama, iletim ve kasilma gibi ¢esitli fonksiyonlart vardir. Sol
ventrikiil kontraksiyonu sirasinda pulmoner venlerden gelen kanin depolanmasinda
gorev alir. Diyastol birinci fazim1 olusturan erken pasif dolus fazinda depolanan kanin
sol venrikiil ge¢isi i¢in iletim fonksiyonunu goriirken, diyastoliin son evresinde kasilma
fonksiyonu ile sol atriyumda kalmis kanin aktif olarak sol ventrikiile pompalanmasini

saglar.

2.3. Ozofagus

2.3.1. Ozofagusun anatomisi ve fizyolojisi

Ozofagus farinks ile mide arasinda yer alan sindirim sisteminin 25 cm
uzunlugundaki elastik yapis1 ve kontraktilitesi olan tiip seklindeki bir boliimiidiir.
Krikoid kikirdak hizasinda 6. servikal vertebra seviyesinde baslar, trakeanin arkasinda
vertebranin Oniinde toraks icerisinde seyrederek, hiatusdan geg¢ip 11.torakal vertebra
hizasinda kardia da sonlanir. Fonksiyonel olarak 3 bolgeye ayrilir; iist 6zofageal sfinkter

(UOS), ézofagus gdvdesi ve alt 6zofageal sfinkter (AOS). Alt 6zofageal sfinkterinin
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fizyolojik gorevi yiyeceklerin mideye gecisini kolaylastirmak ve 6zofagusun mide
icerigi ile karsilagmasini onlemek veya azalmaktir.

Insanda 6zofagusun proksimalinde UOS’ini de kapsayan kisim ¢izgili kastan
olusmustur. Orta % 35-40’lik boliim karisik ve distal % 50—60 ise tamamen diiz kastan
meydana gelmistir. UOS krikofaringeus kas1 tarafindan olusturulur. Bu kas &zofagusun
{ist ucunu g¢evreler ve krikoid kartilajma tutunur. I¢ taraftaki sirkiiler kas tabakas1 UOS
ile devam eder. Ust dzofageal sfinkter 6zofagus iceriginin oral kaviteye ve larinkse
regiirjitasyonunu dnler. Yutma sirasinda aksiyal hareket eder. Istirahat basinci kisiler ve
Ol¢iim yapan merkezler arasinda farklilik gosterir, farkli kaynaklara gore, 60-130 mm
Hg arasinda degisir. Alt O6zofageal sfinkter diiz kastan yapilmistir ve genellikle
6zofagusun torakstan abdominal kaviteye gectigi kisimda bulunur.

Mide ile dzofagus arasinda bir yiiksek basmg bolgesi olusturan AOS gastrik
icerigin 6zofagusa refliisiiniin Onlenmesinde primer Oneme sahiptir. Alt 6zofageal
sfinkter; sirkiiler ve asic1 liflerden olusur. Sirkiiler kas bolgesi asic1 olana gore dinlenme
halinde daha fazla toniise sahip iken, longitudinal olan lifler ise kolinerjik uyarilara
daha fazla duyarhdirlar.istirahat basinci 10-45 mmHg arasinda degisir. Postprandial
olarak, gegirme sirasinda gevser.

Ozofagus kaslar1 igte sirkiiler ve dista longitudinal olmak iizere 2 tabaka
halindedir. Longitudinal kastar 6zofagusun kisalmasindan sorumluyken sirkiiler kaslar
limeni daraltan halka kontraksiyonlar1 yapar.

Ayn1 anda kasilan kas tabakalarinin koordinasyonu peristaltizm olarak bilinen
motilite paternini olusturur. Peristaltizm ardisik, koordine kasilma dalgasidir, tim
ozofagusu kat eder ve liimendeki icerigin mideye iletimini saglar. Yutma sirasinda AOS
gevser ve peristaltik dalga AOS’ den gecene kadar agik kalir. Sonrasinda kasilir ve
bazal dinlenim basincina déner.

Primer peristaltizm yutma merkezi tarafindan baglatilan ve giday1r mideye ilerleten
peristaltik dalgadir. Peristaltik kontraksiyon 2-4 cm/sn hizla iletilir. Sekonder peristaltik
kontraksiyonda temizlenmemis gida veya reflii nedeniyle o6zofagus distansiyonu

peristaltizmi baglatir ve kalint1 materyal temizlenene dek stirer.
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2.3.2. Ozofageal Motilite Bozukluklar

Ozofagusun primer motilite bozukluklart kendi n&romuskuler yapisindaki
problemler nedeniyle gelisen motor fonksiyon bozukluklaridir. Ozofagusun sekonder
motilite bozukluklar1 skleroderma, diyabetes mellitus, kronik gastro6zofagial refli
hastalig1, chagas hastalig1 gibi sistemik hastaliklarin 6zofagusu etkilemesiyle goriiliir.
Akalazya, findikkiran 6zofagus, diffiiz 6zofagus spazmi ve hipertansif alt 6zofageal
sfinkter hastalig1 basica motilite bozukluklar1 arasinda sayilabilir.

Ozofagus motilite bozukluklar1 en sik yutma giicliigii ve gdgiis agris1 klinigi ile
ortaya ¢ikar. Regiirjitasyon, kilo kaybi, aspirasyon pnomonisi de goriilebilir.

Ozofagusun primer motilite bozukluklarmin tanisinda ve smiflamasinda en

degerli tan1 yontemi manometridir.

2.3.3. Ozofagus manometrisi

Ozofagus manometrisi burundan mideye ilerletilen, en ug noktasinda dort adet
radiyal sensor probu ve proksimale dogru 5 cm araliklarla dort adet spiral sensor probu
olan bir kateter yardimi ile 6zofagusun kasilmasini Glgen ve bir transduser ile
bilgisayara aktaran ¢alismadir. Ozofagus manometri ¢alismalar1 6zofagusun motilitesini
degerlendirme, beslenme ile olan iligkisi ve gastrodzofageal refliiniin patofizyolojisini
agiklamada yardimei olmaktadir. Ozellikle dzofagus peristaltizmini, dalgalarin hizin,

tiikriik yutmaya, beslenmeye ve refliiye sfinkter yanitin1 gostermede etkindir.

2.3.4. Ozofagusun sol atriyum ile iliskisi

Ozofagus sol atriyumun posterior duvarina temas eder. Sol atriyum fibroz
perikard tabakasi ile sarihidir ve 6zofagus ile bu yapi aracihigi ile ayrilir. Ozofagusun
ortalama 30-50 mm uzunlugundaki ve 9-15,5 mm genisligindeki kismi sol atriyum
posterior duvari ile komsudur®’.

Sol atriyum ile 6zofagus arasinda bulunan fibréz yag dokusu igerisinde vagus
sinirinden koken alan periozofageal pleksus bulunmaktadir. Bu pleksus 6zofagus
fonksiyonlarindan sorumludur. Vagus siniri akcigerin arkasindan gegerek sag ve sol
posterior pulmoner pleksuslart olusturmaktir. Daha sonra sol pulmoner pleksusdan
gelen iki dal, 6zofagusun On yiizeyinden asagi inerek sag pulmoner pleksusdan gelen bir

dalla birlesir ve sol ve sag pulmoner venoatriyal kavsaga yakin olan anterior 6zofageal
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pleksusu olusturur. Ozofageal pleksuslar diyafram boyunca uzanir ve pilorik sfinkteri
ve gastrik antrumu inerve eden 6n ve arka vagal trunkuslar olusturur. Sol atriyumun
6zofagus on duvar ile yakin iliskisinden dolay:1 kateter ablasyonu yapilan hastalarda
dikkatli olunmalidir. islem sirasinda peridzofageal vagal sinire zarar verilmesi halinde

akut pilorik spazm ve gastrik hipomotilite gozlenebilir**(Sekil 4).

Recurrent
laryngeal
nerves

Right vagus nerve ——
Left vagus nerve

Right recurrent
laryngeal nerve
Left recurrent

laryngeal nerve

Anterior esophageal

plexus Thoracic chain

Left or anterior
vagal trunk

Right or posterior
vagal trunk

Sekil 4. Vagus siniri ve 6zofagusu inerve eden dallari
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Secimi ve Calisma Protokolii

Bu calismaya Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi Kardiyoloji
Anabilim Dali’na basvuran, en az bir simif I veya smif Il antiaritmik ilaca ragmen
semptomatik PAF’1 olan ve bu nedenle kriyoablasyon yapilan 20 hasta dahil edildi.
Islem oncesi hastalara tibbi dzgegmis, fizik muayene ve EKG’yi iceren detayli bir
kardiyolojik degerlendirme yapildi. Elektrokardiyogramda veya 24 saatlik Holter
EKG’de AF tespit edilen hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti,
boyu, kilosu, ekokardiyografik parametreleri, CHA,DS,-VASc skoru ve EHRA skoru
kaydedildi. Hastalarin kullanig1 ilaglar, sigara kullanimi, koroner arter hastaligi,
hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM) varlig1 ve komorbid durumlar1 sorgulandi
ve kaydedildi. Hipertansiyon varlig1 kan basinci degerinin>140/90 mmHg olmasi olarak
tanimlandi®. Diyabetes mellitus tanis1 HbAlc > % 6,5 olarak tanimlandr’’. Hastalara
islem Oncesi; transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve sol
atriyum boyutu degerlendirildi. Islem oncesi tiim hastalara sol atriyal ve sol atriyal
apendiks trombiis varligim ekarte etmek icin transdzefageal ekokardiyografi (TOE)
yapildi. Islem sirasinda her bir pulmoner ven icin en diisiik kriyobalon sicakligi,
dondurma siiresi ve potansiyelin kaybolma siiresi kaydedildi. islem sirasinda 6zofagus
probu ile her bir pulmoner ven igin kriyoterapi sirasinda 6zofagus sicakligi 6lciildii ve
kaydedildi. Hastalara islem oOncesi ve islemden bir giin sonra 6zofagus motilitesini
degerlendirmek amaci ile 6zofageal manometri testi uygulandi. Hastalara islemden 6nce
ve islemden 72 saat sonra telefon viziti ile gastrointestinal sikayetlerine yonelik
semptom (gdoglis agrisi, karin agrisi, retrosternal yanma, bulanti, kusma, epigastrik
sislik, yutma giicliigli, ac1 regurjitasyonu, agrili yutma, hazimsizlik) sorgulamasi
yapildi. Hastalara islem sonrasi ilk {i¢ aylik donemde bir antiaritmik tedavi ile birlikte
oral antikoagulasyon baslandi. Ugiincii aydan sonra antiaritmik tedaviler kesildi ve
antikoagiilan tedavinin devami CHA,;DS,-VASc skorlama sistemine gore belirlendi.
Calisma bitiminde hastalara telefon viziti ile AF’ye yonelik niiks sorgulamasi yapildi.
Bu ¢aligma Helsinki deklarasyonu ozelliklerine gore yapildi ve Cukurova Universitesi
Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylandi (TTU-10.02.2017-61/59). Calismaya

dahil tiim hastalardan bilgilendirilmis onam formu alind.
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3.2. Cahismadan Dislama Kiriterleri

- TOE ile trombiis saptanan hastalar

- Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu < % 50

- Sol atriyum boyutu >55 mm

- New York Heart Association (NYHA) sinif III-IV olan hastalar
- Uzun siireli 1srarct ve kalict AF’si olan hastalar

- Gegirilmis AF ablasyon 6ykiisii olan hastalar

-Gastroozofageal reflii hastalig1 olanlar

- Abdominal cerrahi gegiren hastalar

- Gastrointestinal motiliteyi etkileyen ila¢ kullanan hastalar

- Hastanin istememesi ve/veya oral antikoagulan kullanmay1 reddedenler

3.3. Kriyoablasyon Islemi

Hastalar islem oncesi ve islem sirasinda midazolam ile sedatize edildi. Islem
boyunca arteriyel basing, oksijen saturasyonu ve EKG monitorizasyonu yapildi. Sag
femoral vene bir adet, sol femoral vene bir adet ve sol femoral artere bir adet hemostazli
kilif seldinger teknigiyle yerlestirildi. Sol femoral ven yolu ile koroner siniise 6F
steerable dekapolar (St Jude Medical, St. Paul, MN) kateter yerlestirildi. Bu kateter sag
PVI sirasinda frenik sinir stimulasyonu igin superior vena kavaya yerlestirildi. Sol
femoral arter yolu ile 6F pigtail (Alivimedica, Alvision TM) aort kokiine yerlestirildi.
Sag femoral ven yolu ile transseptal ponksiyon uygulandi. Transseptal ponksiyonlar
Brocken brough transseptal ignesiyle (St. Jude Medical, Minnetonka, MN, USA)
floroskopi altinda yapildi. Sol atriyuma gecildikten sonra igne geri ¢ekilerek kilavuz tel
aracilifiyla kilif sol atriyuma yerlestirildi ve daha sonra Medtronic Flexcath Advance
4FC12 12 Fr ile degistirildi. Transseptal ponksiyon sonrasi antikoagulasyon aktive
pihtilasma zamanimi 300-350 saniye tutacak sekilde intravendz heparinle saglandi.
Pulmoner ven kayitlarini almak icin Medtronic Achieve 15 mm kateteri kullanildi.
Ardindan Medtronic ArcticFront Advance 2AF283 28 mm ¢apinda balon pulmoner
venlere yonlendirildi. Balon sisirildikten sonra kontrast verilerek tam okliizyon saglanip
saglanilmadig1 kontrol edildi. Tam okliizyon saglanmis ise her uygulama i¢in 240 ile
300 saniye ve her vene en az bir kez kriyoterapi uygulandi. Islem sirasinda hangi

pulmoner vene ne kadar siire ile kriyoterapi uygulandigi kaydedildi. Pulmoner ven
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potansiyellerinin kaybolmasi, pulmoner ven potansiyelinin disosiasyonu sonlanim
noktast olarak kabul edildi. Pulmoner vende izolasyon saglanamadiysa tekrar
kriyobalonla izolasyon saglanana kadar ablasyon yapildi.

Kriyoablasyon islemi sirasinda transnazal yol ile floroskopi esliginde 6zofagusa
sicaklik probu (Nihon Kohden, REF 401/701, USA) gonderildi. Her hasta i¢in 6zofagus
bazal sicakligi kaydedildi. Her bir pulmoner vene kriyoterapi uygulandigi sirada,
kriyobalon ile 6zofagus sicaklik probu floroskopik olarak hizalanarak pulmoner venin
soguga maruz kaldigi siirede 6zofagus sicakligindaki degisim kaydedildi. Anatomik
olarak kisiden kisiye 6zofagus ile PV‘ler arasindaki mesafe degisken olabileceginden,
herhangi bir PV icin soguga maruziyet hesaplanirken, floroskopik olarak anterior-
posterior pozisyonda 6zofagus sicaklik probunun konumuna gore belirlenen agirlik
katsayilar1 kullanilmistir. Ozofagus probunun yakin oldugu taraf icin agirlik katsayisi
0,6 uzak oldugu taraf i¢in 0,4 olarak alinmistir. Probun ortada olmas1 durumunda her iki
taraf icin de agirlik katsayilar1 0,5 olarak alinmistir. Bu katsayilar belirlenirken genel
olarak probun ortaya yakin seyrettigi gézleminden hareket edilmistir. Probun konumu
bagimsiz iki gézlemci tarafindan degerlendirilmistir. Gozlemciler arasinda uyumsuzluk

olmasi durumunda {igiincii gozlemcinin goriisii alinmistir (Sekil 5).

Sekil 5. Ozofagus probu ile PV arasindaki uzakhk A: Ozofagus probu sol iist PV yakinhg: B:
Ozofagus probu her iki PV’e esit uzakhkta C: Ozofagus probu sag iist PV yakinlig
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Her bir pulmoner ven icin soguga maruziyet hesaplandi. Soguga maruziyet,
sicaklik-zaman egrisinin integralinin yukarida belirtilmis olan agirlik katsayilarmin
carpimi ile hesaplandi. Sekil 6’da kriyoablasyon isleminin tipik bir sicaklik zaman
grafigi gorilmektedir. Bu grafikte balonun sondiiriildigi sicaklik olan 20°C
uygulamanin bitis noktasi olarak belirlenmistir. Grafikteki sicaklik-zaman egrisinin
integrali pozitif sicakliklar icin pozitif, negatif sicakliklar i¢in negatif degerler
almaktadir. Bu sekilde hesaplanan toplam integralde pozitif her sicakligin yanlis olarak

maruziyeti azalttig1 sonucuna varilir.

1 nolu hasta sol ortak PV
53
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Sekil 6. Kriyoablasyon islemi i¢cin sicaklik-zaman grafigi

Oysa ki terap6tik hipotermi isleminde hastalarin sogutuldugu 32°C fizyolojik alt
sinir olarak diisliniiliirse, 32°C’nin altindaki her sicakligin dokuya zarar verme
potansiyeli oldugundan maruziyeti artirmast beklenir. Bu sebeple 32°C sifir noktasi
olarak kabul edilerek Sekil 7°deki sicaklik-zaman grafigi elde edilmistir. Dolayisiyla

egrinin integrali her bolgede negatiftir.
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1 nolu hasta sol ortak PV
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Sekil 7. Fizyolojik alt simir 32°C kabul edilerek elde edilen sicaklik-zaman grafigi

Birden fazla kriyoterapi islemi yapilan pulmoner venlerde bu islemler arasinda ara
verildigi ve doku tekrar normal sicakligina geri dondiigii i¢in bu islemler birbirinden
bagimsiz varsayilmis ve pulmoner venlerin soguga maruziyeti dik ag¢ili iki vektoriin
toplamina benzetilerek hesaplanmistir. Bu varsayim ortogonalite prensibinden yola

cikilarak yapilmistir.

My = AK x /M12+M22+--~+M,%,

My = My so1ist pv + Mrsoraie v + My sagise v + M7 sag aie pv

M = Kiimiilatif efektif soguga maruziyet (°C.sn)

Mt = Bir pulmoner ven i¢in efektif soguga maruziyet

AK = Agirlik katsayisi

My = N. kriyoablasyon uygulamasinda soguga maruziyet (sicaklik-zaman

egrisinin altinda kalan alan)
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3.4. Ozofageal Manometri

Kriyoablasyon islemi oncesinde ve islemden 24 saat sonra 6zofagus motilitesini
degerlendirmek amaci ile hastalara su perfiizyonlu 6zofageal manometri (Latitude
esophageal motility catheter, USA) testi uygulandi. Manometri testi oncesinde hasta 6
saat a¢ birakildi. Manometri testi her hastaya transnazal yol ile uygulandi. Islem
sirasinda list ve alt 6zofagus sfinkterleri ve 6zofagus cisminin fonksiyonlar1 (alt
0zofageal sfinkter basinci, govde dinlenim basinci, yutma sirasinda 6zofagusda olusan
kontraksiyonlarin amplitiidii, relaksasyon ve peristaltizm) incelendi ve kaydedildi (Sekil

8).

mmHg 100 af an v
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o
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Sekil 8. Ozofageal manometri testi

3.5. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket programi
kullanild1. Kategorik Ol¢iimler say1 ve yilizde olarak, sayisal Olgiimlerse ortalama ve
standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak 6zetlendi.
Normal dagilim gdstermeyen bagimli iki sayisal Olglimii karsilastirmada Wilcoxon
Signed Rank test kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen sayisal dl¢timleri ikiden fazla
grup arasinda genel karsilastirmada Kruskal Wallis testi kullanildi. Bazi sayisal
Olctimlerin normal dagilim varsayimini saglamamasi nedeniyle bu siirekli 6l¢timler
arasindaki korelasyon Sperman Korelasyon katsayisi ile incelendi. Ek olarak, kismi
korelasyon ile yapilan degerlendirmelere de yer verildi. Tiim testlerde istatistiksel onem

diizeyi 0.05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

Calismamiza 20 hasta dahil edilmistir. Alinan hastalarin yas ortalamasi 52,1 +
14.8 yil olarak saptanmistir. Hastalarin % 55’1 erkek, % 45’1 kadindir. Hastalarin
ortalama vicut kitle indeksi 29,5 + 4,8 kilogram/metre2 idi. Hastalarin % 50’sinde
hipertansiyon, % 15’inde diabetes mellitus, % 40’inda koroner arter hastali§i mevcuttur.
Hastalarin % 25°1 sigara kullanmaktadir. Hastalarin ortalama sol atriyum ¢ap1 37,3 £5,5
mm ve ortalama ejeksiyon fraksiyonu % 62,7 £ 5,2 idi. Hastalarin AF tanisi ile takip
edilme siiresi ortalama 14,5 + 10,2 ay idi.

Hastalarin antitrombotik tedavi i¢in inme riskini degerlendirmede kullanilan
CHA,DS,-VASc skorlamasinda; hastalarin altisinda (% 30) 0, tiglinde (% 15) 1 ve
onbirinde (% 55) 2 ve lizerindeydi.

Hastalarin semptomlar1 icin yapilan EHRA skorlamasinda; hastalarin % 15’inin
EHRA skoru 1, % 15’inin 2a, % 15’inin 2b, % 50’sinin 3 ve % 5’inin 4 oldugu tespit
edilmistir.

Hastalarin kriyoablasyon oncesinde % 20’si herhangi bir antiaritmik ilag
kullanmazken, % 60’1 beta bloker, % 15’1 amiodaron, % 5’i propafenon
kullanmaktaydi. Antikoagiilan/antiagregan kullanimina bakildiginda hastalarin % 50’si
herhangi bir antikoagiilan/antiagregan kullanmamaktaydi. % 40’1 NOAK’lardan
birisini, % 5’1 asetilsalisilik asit ve % 5’1 vitamin K antagonisti kullanmaktaydi (Tablo

9).
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Tablo 9. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Cinsiyet (Kadin/Erkek), n (%)

9 (45)/ 11 (55)

Yas (y1l), ort + ss 52,1+ 14.8
Viicut kitle indeksi (kg/m?), ort + ss 29,5+428
Hipertansiyon, n (% ) 10 (50)
Diabetes mellitus, n (% ) 3 (15)
Koroner arter hastaligi, n (% ) 8 (40)
Sigara kullanimi, n (% ) 5(25)
Sol atriyum g¢ap1 (mm), ort + ss 373+5,5
EF (%),ort + ss 62,7+5,2
AF siiresi (ay), ort £ ss 14,5+ 10,2
EHRA skoru (1, 2a, 2b, 3, 4), n (%)
1 3 (15)
2a 3 (15)
2b 3 (15)
3 10 (50)
4 1.(5)
CHA,DS,-VASC skoru, n (%)
0 6 (30)
1 3 (15)
>2 11(55)
Ablasyon dncesi antiaritmik kullanimi, n (% );
Yok 4 (20)
Var

e Beta bloker 12 (60)

e  Amiodaron 3(15)

e  Propafenon 1(5)
Antikoagiilan/antiagragan kullanimi, n (% );
Yok 10 (50)
NOAK 8 (40)
Vitamin K antagonisti 1(5)
Asetilsalisilik asit 1(5)

EHRA: Avrupa Kalp Ritim Birligi, NOAK: Non-vitamin K antagonisti oral antikoagiilan, EF: Ejeksiyon

fraksiyonu, AF: Atriyal fibrilasyon
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Calismaya alman 20 hastaya toplam 74 kez PVI uygulandi. 74 uygulamanimn
tamaminda pulmoner venler (PV) basarili bir sekilde izole edildi. Ortalama islem ve
floroskopi siiresi sirast ile 65,2 + 11,6 (45-90) dakika ve 23,3 + 6,57 (14-36) dakika idi.
Ortalama floroskopik radyasyon maruziyeti 28,6 + 14,65 (12-60) cGyx m” idi.

Islem sirasinda 5 hastada sol ortak PV ve 1 hastada sag ortak PV izlendi. Her bir
PV i¢in kriyobalonun en diisiik sicaklik degeri kaydedildi. Ortanca kriyobalon en diisiik
sicaklik degeri sol tist PV igin -45°C (-48°C ile -41°C; q1-q3), sol alt PV i¢in -44°C (-
45°C ile -38°C), sol ortak PV i¢in -48°C (-56°C ile -46,5°C), sag list PV i¢in -48°C (-
53°C ile -45°C), sag alt PV igin -44°C (-47°C ile -41°C) ve sag ortak PV i¢in -42°C
olarak tespit edildi. isleme baslamadan &nce her hastanin bazal 6zofagus sicaklik degeri
kaydedildi. Ortanca bazal 6zofafus sicaklik degeri 36.9°C (36.4°C-37.2°C) olarak tespit
edildi. islem sirasinda &zofagus probu ile her bir PV igin minimal 6zofagus sicaklik
degeri Olgiildii. Ortanca minimal 6zofagus sicaklik degeri sol iist PV i¢in 35.0°C
(31.6°C-35.9°C), sol alt PV i¢in 35.3°C (31.2°C-35.8°C), sol ortak PV icin 36.3°C
(35.4°C-36.6°C), sag iist PV i¢in 36.0°C (35.4°C-36.3°C), sag alt PV ig¢in 35.4°C
(32.6°C-36.2°C) ve sag ortak PV icin 34.0°C olarak tespit edildi. Her PV i¢in en diisiik
0zofagus sicaklik degeri kaydedildi. En diisliik 6zofagus sicaklik degeri sol iist PV igin
30.5°C, sol alt PV icin 24°C, sol ortak PV icin 34.6°C, sag list PV i¢in 27.2°C, sag alt
PV i¢in 27.6°C ve sag ortak PV i¢in 34.0°C olarak tespit edildi. Terapotik hipotermi
islemi i¢in baz alinan sicklik degeri 32°C oldugundan bu degerin fizyojik alt sinir
oldugu varsayilarak, 15 PVI’de 6zofagus sicaklik degerinin 32°C’nin altina diistiigii

tespit edildi (Tablo 10).
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Tablo 10. Ablasyon ve 6zofagus sicakliklarinin pulmoner venler i¢in degisimi

Sol iist
PV

Sol alt PV

Sol ortak PV

Sag iist PV

Sag alt PV

Sag
ortak PV

PV sayisi

15

15

5

19

19

1

izole
edilen PV,

15/15 (100)

15/15 (100)

5/5 (100)

19/19 (100)

19/19 (100)

1/1 (100)

n (%)

En disiik
kriyobalon
sicakligi, -45(-48 ile - | -44 (45 ile -
ortanca 41) 38)
(q1-q3),
°C

48 (-56ile - | -48 (-53 ile - | -44 (-47 ile -
46,5) 45) 41)

Minimal
ozofagus
sicakligi,
ortanca
ql-g3), °C

35.0 (31.6-
35.9)

353 (31.2-
35.8)

36.3 (35.4-
36.6)

36.0 (35.4-
36.3)

35.4 (32.6-

36.2) 34.0

En distik
6zofagus
sicakligi,
°C

30.5 24 34.6 27.2 27.6 32

<32°C
ozofagus
sicaklik
sayist, n
(%)

5(33) 5(33) 0 1(5) 421 0

Islem sirasinda hastalarin 6zofagus sicaklik degisimleri degerlendirildi. 13 hastada
(% 65) en yiiksek 6zofagus sicaklik degisiminin sol taraf PV’lerde ve 7 hastada (% 35)
ise sag taraf PV’lerde oldugu tespit edildi. Sol taraf PV’lerde en yiiksek 6zofagus
sicaklik degisimi tespit edilen 13 hastanin 6’sinda (% 46,2) floroskopik olarak anterior-
posterior pozisyonda 6zofagusun sol PV’lere yakin oldugu, 5’inde (% 38,5) her iki
PV’ye esit uzaklikta oldugu ve 2’sinde (% 15,4) sag PV’lere yakin oldugu tespit edildi.
Sag taraf PV’lerde en yiiksek 6zofagus sicaklik degisimi tespit edilen 7 hastanin 5’inde
(% 71,4) floroskopik olarak anterior posterior pozisyonda 6zofagusun her iki PV’ye esit
uzaklikta oldugu, 2’sinde (% 28,6) sol PV’lere yakin oldugu tespit edildi. Her hastada
sol taraf PV’ler ve sag taraf PV’ler i¢in efektif soguga maruziyet hesaplandi. En yiiksek
0zofagus sicaklik degisimi saptanan sol taraf PV’ler ve sag taraf PV’ler i¢in efektif
soguga maruziyet degerleri karsilastirildiginda, efektif soguga maruziyetin yiiksek

oldugu tarafta 6zofagus sicaklik degisiminin daha fazla oldugu tespit edildi (p=0.024).
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Hastalarda 6zofagusun hangi taraf PV’lere yakin oldugu floroskopik olarak
anterior-posterior pozisyonda degerlendirildi. 10 hastada (% 50) her iki taraf PV’lere
esit uzaklikta oldugu, 8 hastada (% 40) sol PV’lere yakin oldugu ve 2 hastada (% 10)
sag taraf PV’lere yakin oldugu tespit edildi. Her PV i¢in 6zofagus sicaklik degisimi ile
floroskopik olarak 6zofagusun PV’lere yakinligr karsilastirildiginda; sol tist PV
(p=0.558), sol alt PV (p=0.157), sol ortak PV (p=0.076) ve sag alt PV’de (p=0.209)
anlaml bir iliski saptanmaz iken, floroskopik olarak 6zofagusun sag iist PV’ye yakin
oldugu hastalarda 6zofagus sicaklik degisimi daha yiiksek saptanmistir (p=0.044).

Her bir PV (74 adet) i¢in en diisiik kriyobalon sicakligi ile 6zofagus sicaklik
degisimi arasindaki iliski degerlendirildi. En diisiik kriyobalon sicakligi ile 6zofagus
sicaklik degisimi arasinda pozitif yonlii, zayif ve sinirda anlamli iligki saptand1 (r: 0.22,
p=0.05). Her bir PV i¢in efektif soguga maruziyet ile 6zofagus sicaklik degisimi
arasindaki iliski degerlendirildi. Efektif soguga maruziyet ile 6zofagus sicaklik degisimi

arasinda iliski saptanmadi (r:-0.16, p=0.17) (Tablo 11).

Tablo 11. Ozofagus sicakhik degisimi ile en diisiik kriyobalon sicakh@i ve efektif soguga
maruziyet arasindaki iliski

Ozofagus sicakhik degisimi P degeri
(korelasyon)
En diistik kriyobalon sicakligi 0.22 0.05
Efektif soguga maruziyet -0.16 0.17
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Hastalarda kriyoablasyon islemi oncesi ve iglemden 24 saat sonra yapilan
ozofageal manometrideki parametler karsilastirilmistir. Islem 6ncesi AOS basimnct ile
islem sonrast1 AOS basinci arasinda anlamli fark saptanmus olup, islem sonrast AOS

basincinin diistiigi tespit edilmistir (p=0.001)(Sekil 9).
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Hasta no.

Sekil 9. Her hasta i¢in islem 6ncesi ve sonras1 AOS (Alt Ozofageal Sfinkter) basinci
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Islem &ncesi govde dinlenim basmci ile islem sonrasi govde dinlenim basimnci
arasinda anlamli fark saptanmamistir (p=0.131). Islem &ncesi gdvde kontraksiyon
amplitiidii ile islem sonrasi govde kontraksiyon amplitiidii arasinda anlamli fark
saptanmis olup, islem sonrasi govde kontraksiyon amplitiidiiniin diistiigii tespit

edilmistir (p=0.005) (Tablo 12)(Sekil 10).

Tablo 12. islem éncesi ve sonras1 manometrik parametrelerin karsilastirilmasi

Once Sonra
Manometrik parametre Ort + ss Ort + ss P degeri
Ortanca (min,max) | Ortanca (min,max)
. 19,7 £9,33 14,25 +4,92
AOS basinci, mmHg 0.001
17 (6-45) 14 (6-26)
0,1 +1,74 2,1 +6,6
Govde dinlenim basinci, mmHg 0.131
0(-2ile7) 0 (-2 ile 28)
84,5+ 283 72,65 £343
Govde kontraksiyon amplitiidii, mmHg 0.005
87,5 (20-146) 75 (15-160)
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200,00 L GKAB_sonra
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Sekil 10. Her hasta icin islem oncesi ve sonras1t GKAB (Govde Kontraksiyon Amplitiidii Basinci)
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Islem &ncesi 20 hastanin da dzofagus relaksasyonu normaldi ve islem sonrasi
higbir hastada 6zofagus relaksasyon bozuklugu saptanmadi. Islem sonras1 2 (% 10)
hastada yeni gelisen peristaltizm bozuklugu tespit edilmesine ragmen, islem Oncesi ve
islem sonrasi peristaltizm bozuklugu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0.157), (Tablo 13). Islem sonrasi peristaltizm bozuklugu gelisen 2
hastanin kiimiilatif efektif soguga maruziyet ortalamasi -81.234 °C.sn iken, peristaltizm
bozuklugu gézlenmeyen 16 hastanin kiimiilatif efektif soguga maruziyet ortalamasi -

75.788 °C.sn olarak hesaplanmistir.

Tablo 13. islem 6ncesi ve sonrasi peristaltizm bozuklugu

Peristaltizm bozuklugu Once Sonra
Var 18 16
Yok 2 4

Islem ©Oncesi ve islemden 72 saat sonra hastalara yapilan gastrointestinal
semptomlar degerlendirimistir. Islem sonras1 2 hastada gogiis agris1 sikayeti olmustur
(% 10,5). Islem sonras1 5 hastada epigastrik sislik sikayeti olmustur (% 35,7). Islem
sonrasi 2 hastada ac1 regurjitasyonu sikayeti olmustur (% 12,5). islem sonras: 4 hastada
hazimsizlik sikayeti ortaya cikmistir (% 28,6). Islem 6ncesi ve islem sonrasinda karin
agrisi, retrosternal yanma, bulanti, kusma, yutma giigliigii ve agrili yutmada herhangi

bir degisiklik saptanmamistir (Tablo 14).
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Tablo 14. Islem dncesi ve 72 saat sonra gastrointestinal semptomlarin karsilastirilmasi

Semptom Islem 6ncesi var Islem sonrasi var |islem sonrasi yeni gelisen
Gogiis agrist, n (%) 1(5) 3 (15) 2 (10,5)
Epigastrik sislik, n (%) 6 (30) 11 (55) 5(35,7)
|Act regurjitasyonu, n (%) 4 (20) 6 (30) 2 (12,5)
Hazimsizlik, n (%) 6 (30) 10 (50) 4 (28,6)
Karin agrisi, n (%) 3 (15) 3 (15) 0(0)
Retrosternal yanma, n (%) 7 (35) 7 (35) 0(0)
Bulanti, n (%) 0(0) 0(0) 0(0)
Kusma, n (%) 0(0) 0(0) 0(0)
'Yutma giigligi, n (%) 0 (0) 0 (0) 0(0)
IAgrili yutma, n (%) 0(0) 0(0) 0(0)

Islem sonras1 5 (% 25) hastada yeni gelisen gastrointestinal semptom ortaya
cikmistir. Yeni gelisen gastrointestinal semptom ortaya ¢ikan 5 hasta ile yeni semptom
gelistirmeyen 15  hastanin  kiimtlatif efektif soguga maruziyeti degerleri
karsilastinildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p=0.081). Iki grup
arasinda anlamli fark saptanmamasina ragmen yeni gelisen gastrointestinal semptomu
olan hastalarin kiimiilatif efektif soguga maruziyet degerinin daha fazla oldugu tespit

edilmistir (Tablo 15).

Tablo 15. Kiimiilatif efektif soguga maruziyet ile yeni gelisen gastrointestinal semptomu olan
hastalarin karsilastirilmasi

Yeni gelisen Kiimiilatif efektif soguga maruziyet (°C.sn)
gastrointesitnal Hasta sayisi Ort £ ss P degeri
semptom Ortanca (min,max)
Var 5 -85.767 £ 7.806
-82.873 (-79.783 ile -98.946)
0.081
Yok 15 -72.783 £ 14.812

-74.758 (-47.141 ile -98.165)
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Islem sonras1 peristaltizm bozuklugu gelisen 2 hastanin 2’sinde epigastrik sislik

ve hazimsizlik semptomlar1 ortaya ¢ikmistir. Caligmaya alinan 20 hastanin Kiimiilatif

efektif soguga maruziyet degerleri Tablo 16’da verilmistir.

Tablo 16. Calismaya alinan hastalarin ézellikleri ve sonuclari

Yeni gelisen K:?;E‘Elft ! ]?n diisiik AOS GKAB
Hasta no Yas Cinsiyet | gastrointestinal soguga OZOfagLvlS ba}§11.1g . | degisimi
(yil) semptom maruziyet sw(a;l((:l)l &l ?;gnll SII{IS (mmHg)
(°C.sn)

1 27 Erkek Yok -52.506 36.1 11 15
2 59 Erkek Yok -74.758 34.6 0 5

3 43 Erkek Yok -61.565 27.2 0 5

4 25 Erkek Var -82.873 35.2 2 10

5 63 Erkek Var -86.503 35.6 5 45

6 60 Kadin Yok -82.574 31.0 5 6

7 52 Erkek Var -79.783 313 4 3

8 84 Kadm Yok -73.775 29.6 14 58

9 43 Erkek Yok -77.937 24.0 5 5

10 52 Kadm Yok -73.780 31.1 9 20
11 55 Erkek Yok -88.694 314 0 5

12 62 Kadm Yok -47.141 34.0 30 11
13 45 Erkek Yok -50.061 36.3 2 -14
14 66 Kadin Var -98.946 25.1 4 40
15 31 Kadin Yok -83.128 322 2 -20
16 53 Kadin Yok -68.331 36.3 2 5
17 62 Erkek Var -80.732 27.6 0 0

18 64 Kadin Yok -98.165 32.6 0 2

19 36 Kadin Yok -87.086 31.2 5 15
20 60 Erkek Yok -74.822 34.1 9 21

AOS (Alt 6zofageal sfinkteri), GKAB (Gévde Kontraksiyon Amplitiidii Basinci)
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Hastalarim kiimiilatif efektif soguga maruziyet degeri hesaplanmistir. Islem &ncesi
ve islem sonrasi yapilan manometrik parametlerden elde edilen sonuglar ile, AOS
basinci degisimi ve govde kontraksiyon amplitiidii degisimi ile kiimiilatif efektif soguga
maruziyet karsilastirilmistir. Kiimiilatif efektif soguga maruziyet ile AOS basimci
degisimi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber, kiimiilatif
efektif soguga maruziyet ile AOS basinci degisimi arasinda zayif korelasyon mevcuttur
(r: 0.33, p=0.15). Kiimiilatif efektif soguga maruziyet ile gévde kontraksiyon amplitiidii

degisimi arasinda anlamli iliski saptanmamustir (r: -0.01, p=0.96).

Hastalar ortalama 8,95 + 4,16 ay takip edildi. 3 hastada (% 15) niiks saptanmistir.
Niiks tespit edilen hastalarin kadin oldugu, islem 6ncesi antiaritmik ila¢ kullanmadiklari
ve EHRA skorunun 3 ve iizeri oldugu tespit edilmistir. Islem sonras1 gastrointestinal
hastada sol taraf PVI yapilirken vagal yanit gdzlenmistir. 1 hastada islem sirasinda

gecici frenik sinir paralizisi gozlemlenmistir.
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5. TARTISMA

Kriyoablasyon AF tedavisinde etkinlik ve giivenirliligi kanitlanmis bir yontemdir.
Uygulanabilirliginin diger ablasyon yontemlerine gore daha kolay olmasi nedeni ile
giinimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir. Kullanim sikliginin artmasi ile birlikte
kriyoablasyona bagli komplikasyonlarda artis gozlenmistir. Kriyoablasyon siklikla sol
atriyuma acilan pulmoner venlere uygulanmaktadir. Sol atriyuma komsu yapilarin
kriyoablasyon nedeni ile etkilendigi bilinmektedir’’. Ozofagus ve dzofagusu cevreleyen

51,52

peridzofageal vagal pleksus etkilenen yapilar arasindadir” ~“. Litaretiirde kriyoablasyon

. .. .. 4
sonrast direk 6zofagus hasart gozlenen vakalar bulunmaktadir’”

. Kriyoablasyon
yapilan hastalarda O6zofagus sicaklik degerinin etkilendigi ve gastroparezi
semptomlarinin ortaya ¢iktigina dair gok sayida yayin mevcuttur'’. Daha 6nceden
yapilan c¢alismalarda kriyoablasyonun 06zofagusa etkisi endoskopik yontemler ile
degerlendirilmistir. Calismamizda kriyoablasyonun 6zofagus fonksiyonlarina yonelik
etkisi Ozofageal manometrik parametreler kullanilarak degerlendirilmis ve
arastirilmistir. Calismamizin bir diger 6nemli noktasi ise her hasta i¢in kiimiilatif efektif
soguga maruziyet hesaplamasi yapilmasidir. Bu hesaplama ile kriyobalon isleminin
0zofagus lizerine etkisi siire, en diisiik kriyobalon sicakligi ve 6zofagusun PV’lere

floroskopik uzaklig1 dikkate alinarak net olarak ortaya cikarilmistir ve bu hesaplama

yontemi daha once litaretiirde kullanilmamistir.

Ozofageal manometri 6zofagusun fonksiyonlarini ve motilitesini gdstermektedir.
Ozofageal manometride AOS basinci, govde dinlenim basinci, govde kontraksiyon
amplitiidli, relaksasyon ve peristaltizme bakilmaktadir. Yapilan c¢aligmalarda
O0zofagusda vagal pleksus etkilenmesi olan hastalarda gastrik bosalma
yavaslayacagindan gastroparezi gelisebilecegi ve bu durumun gastrointestinal
semptomlara neden olabilecegi gosterilmistir’”. Calismamizda kriyoablasyon dncesi ve
sonrast bakilan sirasi ile AOS basinci ve gdévde kontraksiyon amplitiidiin de azalma
oldugu gosterilmistir. islem oncesi ve islem sonrast AOS basinci (normal aralik 10-40
mmHg) ve govde kontraksiyon amplitiidiinde (normal aralik 50-180 mmHg) azalma
olmasina ragmen normal basing araliklar1 arasinda diislis saptanmistir. Calismamizda

islem Oncesi ve sonrasinda peristaltizmde anlamli fark saptanmamasma ragmen,
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peristaltizm bozuklugu gelisen 2 hastada da gastrointestinal sikayetler islem sonrasi

ortaya ¢ikmuistir.

Caligmamizda kriyoablasyon islemi sonrast 20 hastanin 5’inde (% 25) yeni
gelisen gastrointestinel semptomlar ortaya ¢ikmis olup, bu hastalarin kiimiilatif efektif
soguga maruziyet diger hastalara oranla daha fazla oldugu tespit edilmistir. Bu sonug
kriyoablasyon isleminin 6zofagus tizerine etkilerinin klinik sonuglara neden

olabilecegini gostermesi bakimindan 6nemlidir.

Kriyoablasyon islemi sirasinda uygulanan kriyobalonun 6zofagus sicakligini
diistirdiigii bilinmektedir. Ahmed ve ark®® ilk olarak kriyobalonun 6zofagus sicakligini
disiirdiigiinii kanitlanmis ve bu diisiisiin inferior PV’lerde daha fazla oldugunu
saptamistir. Calismamizda da islem sirasinda en diisiikk 6zofagus sicaklik degerlerine
inferior PV’lerde ulasildigr saptanmustir. Calismamizda her bir PV ayrn ayrn
degerlendirilmis olup, en diisilk kriyobalon sicakligi ile 6zofagus sicaklik degisimi

arasinda anlamli bir iligki saptanmistir.

Bugiine kadar kriyoablasyon isleminin 6zofagus iizerine etkisini arastiran
calismalarda en diisiik kriyobalon sicakliginin ve uygulanan islem siiresinin 6zofagus
lizerine etkisi arastirilmistir. Calismamizda ise kriyoablasyon islemi sirasinda her
uygulama dikkate alinmis, kriyobalon baslangicindan kriyobalon bitisine (+20°C) kadar
olan silire kaydedilmis ve O6zofagusun floroskopik olarak PV’lere uzakligi dikkate
alinarak her hastanin kiimiilatif efektif soguga maruziyeti hesaplanmistir. Calismamizda
terapotik hipotermi igleminde hastalarin sogutuldugu 32°C fizyolojik alt sinir olarak
diisiiniilmiis ve 32°C’nin altindaki her sicakligin dokuya zarar verme potansiyeli
oldugundan kiimiilatif efektif soguga maruziyet hesab1 bu sicaklik degeri gbz onilinde
bulundurularak hesaplanmistir’®. Bu veriler 1s13inda her hastanin kiimiilatif efektif
soguga maruziyeti ile AOS basing degisimi ve gévde kontraksiyon amplitiidii arasindaki
degisim karsilastirilmigtir. Kiimiilatif efektif soguga maruziyet ile AOS basing degisimi
ve govde kontraksiyon amplitiidii degisimi arasinda anlamli bir iligski saptanmamaistir.
Iki degisken arasinda anlamli iliski saptanmamasi ¢aligmaya alinan hasta sayismin
azligma baglanmis olup, yiiksek hasta popiilasyonlu c¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu

gostermistir.
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Roy M. John ve ark’ tarafindan yapilan c¢alismada atriyodzofageal fistiil
olusumunun sol taraf PV’lerde daha sik oldugu gosterilmistir. Caligmamizda da 13
hastada (% 65) en yiiksek 6zofagus sicaklik degisimi sol taraf PV’lerde saptanmuistir.
Sung-Won Jang ve ark’® tarafindan yapilan ¢alismada ise 6zofagusun sol taraf PV’lere
daha yakin seyrettigi gosterilmistir. Calismamizda 6zofagus sicaklik degerinin 32°C’nin
altina diistiigii tespit edilen 15 PVi’den 10’unun (% 66) sol taraf PV’lere izolasyon
uygulanirken gerceklestigi goriilmiistiir. Bu nedenle sol taraf PV’lere kriyoablasyon
uygulanirken siire gereginden fazla uzun tutulmamali, gereksiz ve fazladan
uygulamalardan kag¢inilmalidir. Bununla birlikte efektif soguga maruziyetin yiliksek

oldugu tarafta 6zofagus sicaklik degisiminin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.

Calisma baslangicinda  anterior-posterior pozisyonda floroskopik olarak
6zofagusun pulmoner venlere yakinlig1 ile 6zofagus sicaklik degisimi arasinda anlamli
bir iligkinin olabilecegi Ongoriilmiistiir. Fakat sag iist PV harig, diger PV’lerde
floroskopik olarak 6zofagusun yakinliginin 6zofagus sicaklik degisimi iizerine etkisinin

olmadig1 gorilmiistiir.

Kriyoablasyon sonrasi rastlanan bir diger komplikasyon ise frenik sinir
paralizisidir. Yapilan son c¢aligmalarda kriyoablasyon sonrast frenik sinir paralizisi

59-65

goriilme siklig1 % 4 ile % 14 arasinda degismektedir °. Calismamizda bir hastada

frenik sinir paralizisi goriilmiis olup, literatiir ile uyum saglamaktadir (% 5).
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6. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamiza dahil edilen hasta sayis1 20°dir. Daha fazla sayida hasta ile yapilacak
caligmalarda kriyoablasyon islemi sirasinda 06zofagus sicakligindaki diisiis ile
O0zofagusun motilitesi arasindaki iligki daha net anlasilacaktir. Calismamizda AF
ablasyonu i¢in tek bir enerji kaynag1 yani kriyoablasyon teknigi uygulanmistir. Diger
enerji kaynaklar1 (6zellikle radyofrekans ablasyon) ile kiyaslama veya degerlendirme
yapilmamustir. Dijital 6zofagus sicaklik 6lgiimii manuel olarak kaydedilmistir, bu
nedenle sicaklik-zaman egrisi analiz edilememistir. Calismamizda manometrik
parametreler su perflizyonlu manometri ile degerlendirilmistir. Yiiksek c¢oziiniirliiklii

manometri kullanilmasi1 daha hassas ve dogru 6l¢iim yapilmasina olanak saglayacaktir.
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7. SONUCLAR ve ONERILER

Glinlimiizde atriyal fibrilasyonu olan hastalarda kriyoablasyon etkin ve giivenilir
bir tedavi yontemidir. Islem sirasinda ve sonrasinda &zofageal komplikasyonlar
goriilebilmektedir. Kriyoablasyon islemi sirasinda 6zofagus hasarini1 azaltmak amaci ile
0zofagus sicaklik Ol¢climii yapilabilir. Kriyoablasyon sonrasi 6zofagus motilitesi
etkilenmektedir ve gastrointestinal semptomlar1 olan hastalara 6zofagus motilitesindeki
bozuklugu saptamak i¢in 6zofageal manometri yapilmasi diisliniilebilir. Kriyoablasyon
islemi bir biitlin olarak ele alinmali ve hastanin maruz kaldig: kiimiilatif efektif soguga
maruziyet hesaplanarak islem sonrasi komplikasyon goriilebilme orant tahmin
edilebilir. Efektif soguga maruziyetin fazla oldugu taraf PV’lerde 6zofagus sicaklik
degisiminin daha fazla oldugu tespit edilmistir. Kriyoablasyon islemi sirasinda sol taraf
PV’lere izolasyon yapilirken 6zofagus hasarini 6nlemek i¢in ablasyon siiresi gereginden

fazla uzun tutulmamali ve gereksiz uygulamalardan kaginilmalidir.
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