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OZET

Paroksismal Atriyal Fibrilasyonlu Hastalarda Kriyoablasyon Sonrasi Sol Atriyal
Yeniden Sekillenmenin Degerlendirilmesi

Amagc: Paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF) tedavisinde kriyoablasyon ile
pulmoner ven izolasyonu (PVI) son yillarda siklig1 artan bir ablasyon yontemi olarak
uygulanmaktadir. Ablasyon tedavisinin ilaglara gére PAF hastalarini daha fazla siniste
tuttugu bilinmektedir. Bununla birlikte PVI’nun atriyal yeniden sekillenme Uzerine
etkisi tam bilinmemektedir. Sol atriyal volim (LAV), sol atriyal volim indeksi (LAVi),
Galektin-3 (Gal-3) ve notrofil/lenfosit oranit (N/L orani) kardiyak fibrozis, inflamasyon
ve sol atriyal yeniden sekillenmeyi gosteren Onemli belirteglerdir. Bu calismada
kriyoablasyon ile PVI yapilan hastalarda LAV, LAVi, Gal-3 ve N/L oran1 ile AF nukst
arasindaki iliskinin incelenmesi amaclanmastir.

Gereg ve yontem: Calismamiza semptomatik, en az 1 antiaritmik tedaviye yanit
vermeyen ve kriyoablasyon ile PVI uygulanan 50 PAF’l1 hasta dahil edilmistir. Her
hastaya ablasyon 6ncesi, ablasyon sonrasi 6. ay ve 12. ay Gal-3, N/L orani bakilmas,
LAV ve LAVi Olculmustir. 6. ve 12. aylarda tim hastalara AF nikstinu belirlemek igin
7 gun sureyle olay kaydedici takilmistir. 12. ay sonunda hastalar niks olanlar (n=14) ve
olmayanlar (n=36) olarak iki gruba ayrilmistir. Bu iki grup arasinda LAV, LAVi, Gal-3
ve N/L oranm Karsilastirilarak sol atriyal yeniden sekillenme ve niks gelisimindeki
rolleri degerlendirilmistir.

Bulgular: LAV ve LAViI 12. ayin sonunda niks gelisen vakalarda anlamh
olarak arttig1 gorilmustir. Niks gelisen hastalarin islem 6ncesi LAV leri 41.39+£18.13
ml iken 12. ayin sonunda 53.24+22.11 ml olarak 6l¢tlmustir (p=0.037). LAV ise islem
oncesi niiks gelisen vakalarda 20.948.91 ml/m? iken 12. ayin sonunda 26.85+11.28
ml/m*’dir (p=0.05). Hem Gal-3 hem de N/L orani AF niiksiinde anlaml: olarak artis
gOstermemistir. AF nukst gelisen hastalarin  ablasyon 0Oncesi Gal-3 ortalamasi
6.34+4.13 ng/ml, ablasyon sonrasi1 12. ayda 6.66+4.09 ng/ml olarak tespit edilmistir
(p=0.516). N/L oran: ise niks gelisenlerde ablasyon &ncesi 3.15+1.59 10%/ul iken
ablasyon sonras: 12. ayda 2.28+1.07 10%/ul olarak 6lciilmustiir (p=0.674).

Sonug: PAF hastalarinda kriyoablasyon sonrasi yeniden sekillenmenin takibinde
ve nlksu ongordirmede LAV ve LAVi kullanilabilir. Gal-3 ve NLR gibi fibrozis
belirtecleri AF niikstni 6ngordirmede anlaml: degildir.

Anahtar sozcikler: Paroksismal atriyal fibrilasyon, sol atriyal voliim, sol
atriyal volim indeksi, galektin-3, notrofil/lenfosit orani,.
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ABSTRACT

Assessment of the Left Atrial Remodelling in Patients with Paroxysmal Atrial
Fibrillation After Cryoablation

Aim: Cryoballoon-based pulmonery vein isolation (PVI) is a treatment option,
which is increasingly used for paroxysmal atrial fibrillation (PAF) treatment in recent
years. It is known that PVl maintains sinus rhythm better than medical traetment in PAF
patients.On the other hand , effects of PVI on atrial remodelling is not well known. Left
atrial volume (LAV), left atrial volume index (LAVi), Galectin-3 (Gal-3) and
neutrophil to lymphocyte ratio (NLR) are important parameters for demonstrating
cardiac fibrosis, inflammation and left atrial remodelling. In this study, we aimed to
investigate the relationship between LAV, LAVi, Gal-3 and NLR and AF reccurence.

Materials and methos: 50 patients with symptomatic PAF despite 31
antiarrhythmic drug(s), who underwent cryoballoon-based pulmonery vein ablation
were enrolled in our study. LAV, LAVi, Gal-3 and NLR parameters were measured at
baseline, 6 and 12 months after ablation. 7-day event recorder were performed
simultaneously in these follow-up visits in order to demonstrate AF runs. Patients were
divided into two groups as recurrence (n=14) and non-recurrence (n=36). LAV, LAV,
Gal-3 and NLR values were compared between these two groups.

Results: Both LAV nad LAVi were significantly higher in reccurence group. In
recurrence group, before ablation LAV was 41.39+18.13 ml, after ablation at 12 months
LAV was 53.24+22.11 ml (p=0.037). LAVi was 20.9+8.91 ml/m?before ablation and
26.85+11.28 ml/m?after ablation at 12 months (p=0.05). There was no significant
difference in both Gal-3 and NLR. In recurrence group mean Gal-3 level was 6.34+4.13
ng/ml before the ablation and 6.66+4.09 ng/ml after ablation at 12 months (p=0.516).
Before the ablation mean NLR was 3.15+1.59 10%/pl and 2.28+1.07 10°/pl after ablation
at 12 months in recurrence group (p=0.674).

Conclusion: In this studyLAV and LAVi are useful to predict the remodelling
of the left atrium and AF recurrence after cryoballoon-based pulmonery vein ablation.
However, biomarkers such as Gal-3 and NLR, which demonstrates cardiac fibrosis, are
not associated with AF recurrence.

Key words: Paroxysmal atrial fibrillation, galectin-3, neutrophil to lymphocyte
ratio, left atrial volume, left atrial volume index.



1. GIRIS ve AMAC

Atriyal fibrilasyon (AF) en yaygin rastlanan ve yas ilerledikce sikligi artan bir
kardiyak aritmidir. 60 yas altinda yaklasik %1 oraninda gorulirken, 75 ile 84 yas
arasinda bu oran %12’ye ¢ikmaktadir. AF’nun 4 tipi mevcuttur, 1) 7 giin icinde spontan
veya girisimle sonlanan Paroksismal AF (PAF), 2) 7 gunden uzun sirerse persistan AF,
3) 12 aydan uzun sirerse uzun sureli persistan AF, 4) aritminin varlhig: hasta (veya
doktor) tarafindan kabul edildiginde ise kalicit AF olarak adlandirilir. AF gelisimindeki
mekanizmalar multifaktoriyeldir ve bu neden AF yoOnetiminde zorluklara neden
olmaktadir. Temelde AF gelisiminde iki mekanizma vardir. Bunlar; tetiklenmis aktivite
ve mikroreentri odaklardir. AF gelisimindeki en 6nemli patofizyolojik mekanizma atrial
dokuda biriken substrat ve bunun sonucunda gelisen atrial yeniden sekillenme
(remodelling) ve fibrozistir. Atrial dokuda olusan bu yapisal degisiklikler ve yeniden
sekillenme AF gelismesine neden olur. Erken donemde ilk olarak pulmoner venler
icinde ortaya cikan uyarilar ile PAF ataklari meydana gelmektedir. Zamanla substrat
birikimi ve yeniden sekillenmenin tim atrial dokuyu kapsamas: ile AF kalict forma
doner.

AF hastalarinin tedavisi AF ile iliskili agir komplikasyonlarin énlenmesini ve
semptomlarin azaltilmasint amaglamaktadir. AF ile ilgili komplikasyonlarin 6nlenmesi;
antitrombotik tedaviye, ventriktl hizinin kontroliine ve eslik eden kardiyak hastaliklarin
yeterli tedavisine dayanmaktadir. Bu tedaviler halihazirda semptomlari hafifletebilir
ancak semptomlarin ortadan kalkmas: kardiyoversiyon, antiaritmik ila¢ tedavisi veya
ablasyon tedavisi ile yapilacak ilave bir ritm kontroli tedavisi gerektirebilir. Hiz veya
ritim kontrol stratejisi Kisisellestirilmelidir. Yapilan caligmalarda 65 yas alti,
blytumemis sol atriumu olan, semptomatik hastalarda ritim kontrolt ve sinds ritminin
devaminin saglanmasi hastaneye yatislari ve mortaliteyi disurmustir. Ancak rutin her
hastaya ritim kontrol stratejisi tam tersi etki ile hastaneye yatislari ve mortaliteyi
artirmistir. Bu nedenle ritim kontrol stratejisi uygulanacak hastalar dikkatlice
secilmelidir. Ritim kontrol farmakolojik ve farmakolojik olmayan iki yolla yapilabilir.
Farmakolojik olarak antiaritmikler kullaniimaktadir. Ancak uzun vadede bu antiaritmik
ilaclarin yan etkileri morbiditeyi hatta bazi durumlarda (uzun QT, torsades de pointes)
mortaliteyi artirmaktadir. Bu sebeple farmakolojik olmayan ritim kontroll stratejileri



gelistirilmistir. Atrial pacing, atrial defibrilasyon, katater ablasyonu, AV nod ablasyonu
ve cerrahi teknikleri farmakolojik olmayan yontemlerdir.

Katater ablasyonunun son dénemde farmakolojik olmayan tedavi i¢inde etkin bir
yeri vardir. Katater ablasyonu 6zellikle AF’nin erken doneminde yani, paroksismal ve
nisbeten persistan doneminde etkilidir. Katater ablasyonu icin hasta secimi oldukca
Onem arz etmektedir. Son kilavuzlarda antiaritmik tedavinin etkinliginin olmadig: veya
intolerans olan PAF’l1 ve persistan AF’li hastalarda ablasyon endikasyonu vardir.
Katater ablasyonda pulmoner venlerin atriuma girdigi bolgeler(ostiumlar ve 1-2 cm’lik
bolge) ablate edilir. Katater ablasyonun en basarili oldugu AF tipi PAF’dir. Katater
ablasyonun da radyofrekans, kriyoenerji ve lazer enerjileri kullaniimaktadir. Katater
ablasyonda en sik kullanilan radyofrekans ablasyondur. Ancak son zamanlarda
kullanilan kriyoenerjinin klasik kullanimdaki radyofrekans enerjiye avantajlar: vardir.
Pulmoner ven stenozu ve §zefagus hasari daha az sikhikta gorulmektedir.

Galektin 3 (Gal-3) ve nétrofil lenfosit oran: (N/L orani) 6zellikle inflamasyonda
ve fibroziste yukselir. Gal-3 bircok calismada kalp yetmezliginde ylkseldigi ve
prognostik degerinin oldugu tespit edilmistir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda sadece
ventrikullerde degil ayn1 zamanda atriyal dokunun da inflamasyon, fibrozis ve yeniden
sekillenmesinde de serum degerlerinde anlaml:i yikselme tespit edilmis ve atriyal
fibrilasyonlarda rekkirensleri 6n gordirmede kullanilabilecegi gosterilmistir. Sistemik
inflamasyonda kullanilan bir diger parametre ise N/L oranidir. Dolasimdaki I6kositlerin
strese karsi verdikleri fizyolojik yanitta nétrofil sayisinda artma ve lenfosit sayisinda
azalma ile bu oranda artis bir inflamasyon belirteci olarak kullanilir. Hem ventrikuler
hem de atriyal dokuda olusabilecek strese karsi bu oranda artis olmasi beklenir.
Ozellikle miyokardiyal infarktis (Mi)’de prognostik degerinin olabilecegi ile ilgili
calismalar mevcuttur. Atriyal fibrilasyon rekkirensi ile N/L oranm arasinda da anlamh
iligkinin bulundugu sinirh galismalar mevcuttur.

Sol atriyal volum (LAV) hemodinamik bir degisken olmamakla birlikte sol
atriyal hacmin belirlenmesi diyastolik fonksiyon degerlendirmesinin temelidir. Sol
atriyumun boyutlarinda artis kronik diyastolik disfonksiyonun morfolojik bir ifadesidir.
LAV birgok Kkardiyak patolojide artmaktadir. Olgiiminde birgok yoéntem
kullanilmaktadir son yillarda ¢ boyutlu ekokardiyografi (3D EKO) ve kardiyak

manyetik rezonans (kardiyak MR) eklenmistir ancak rutin klinik uygulamalarda iki



boyutlu ekokardiyografi (2D EKO) kullanilir. LAVi ise LAV’un Kisinin vicut ylizey
alanmina (VYA) orant seklinde hesaplanir. LAV ve LAVi artist AF hastalarinda stroke
riskinde artis, diyastolik disfonksiyon ve AF rekkdrensi i¢in 6n gordartctdur.

Bu calismada PAF’li hastalarda uzun sureli holter kaydi ile AF niksind

ongormede Gal-3, N/L orani ve LAV’Un yerinin incelenmesi amaglanmistur.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Atriyal Fibrilasyon

2.1.1. Tanim

Atriyal fibrilasyon (AF) atriyumlarin diizensiz elektriksel aktivitesi sonrasi
gelisen, atriyal dokunun mekanik islev kaybi ile karakterize bir supraventrikiler
tasiaritmidir. Elektrokardiyografik (EKG) olarak tan: kriterleri 1909 yilinda Sir Thomas
Lewis tarafindan tanimlandi. R-R intervalleri duzensizligi, p dalgas: yoklugu ve etkin
bir atriyal aktivitenin olmamasi sonucu olusan diizensiz f dalgalarinin (300-600 dk)
varhig: bu kriterler arasindadir (sekil-1). Bazi EKG paternlerinde f dalgalari dakikada
250-350 atim ile flutter dalgalarin: taklit edebilir. Ventrikiler yanit negatif kronotropik
ajanlarin  kullanilmadig: durumlarda 100-160/dk’ya kadar c¢iktigit gdOzlemlenir.
Ventrikuler hizin 170/dk’nin Uzerine ¢iktigi durumlarda ise ritim duzensizligi azahr ve

dizenli gibi izlenebilir.

Sekil 1.R-R intervalleri duzensizligi ve p dalgas: yoklugu ile karakterize AF’li bir hasta EKG’si.

2.1.2. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

AF, yas ile birlikte artis gosteren ve klinikte en sik karsilasilan kardiyak ritim
bozuklugudur. AF hastalarinin yaklasik %1’i 60 yas altindayken, %12’si 75 ile 84 yas
arasindadir. YAF’li hastalarin ticte birlik kismi 80 yas ve tizerindedir.*® 2010 yilinda
yapilan bir epidemiyolojik bir calismada 65 yasin altindaki hastalarda %2 oraninda AF
tespit edilirken, 65 yas ve (zerinde bu oran %9’a glkmaktadlr.(4) Aritmi nedenli
hastaneye yatislarin %33 nedeni AF’dir. AF, inmede bes kat, mortalitede iki kat artisa
neden olur.® AF ayni zamanda kalp yetmezligi (KY) ile iliskilidir.



Kalp yetmezligi, aortik ve mitral kapak hastaligi, sol atriyal dilatasyon,
hipertansiyon, obezite, obstruktif uyku apne ve ileri yas AF’nin ortaya ¢ikmasinda
onemli risk faktorlerindendir.Tablo 1’de AF’nin etyolojisi 6zetlenmistir. Ozellikle 50
yas altindaki kisilerde diger bir risk faktoriide ciddi psoriazistir.Olmstead Country,
Minnesota ¢alismasinda yas iliskili AF insidansi 1000 hasta Gizerinde degerlendirildi. Bu
calismada 1980 ile 2000 yillari arasinda erkeklerde AF insidanst 4.4’den 5.4°e
yukselmisken kadin cinsiyette 2.4’den 2.8’e yUkseImistir.(G) AF olusma mekanizmalar
multifaktoriel ve karmasiktir. Bu mekanizmadaki karmasa hastaligi kontrol etmede
zorluklara yol agmaktadir. Sik hastaneye vyatis, hemodinamik anormallikler ve
tromboembolik olaylar AF’nin mortalite ve morbidite oranlarini artirmaktadir. Yukarida
da belirtildigi gibi AF inme riskinde bes kat artisa neden olurAF iliskili inme AF
iliskisiz inmeye kiyasla klinikte daha agir seyreder.AF kalp yetmezligi riskini ¢ kat,
demans ve mortalite riskini ise iki kat artirir. AF’li hastalar diger hastalara gore iki kat
daha fazla hastaneye yatirihir. Aynt zamanda AF eslik eden hastalar da hastanede

olumler %0.1’den %2.1"e yiikselmistir."®

Tablo 1.AF icin énemli komorbid durumlar ve etyolojik nedenler.®

65 yas Ustll hastalar (n=2,426,865) 65 yas alti hastalar (n=105,878)
N % N %
Hipertansiyon 2,015,235 83.0 Hipertansiyon 85,908 81.1
Iskemik kalp 1,549,125 63.8 Iskemik kalp 68,289 64.5
hastahg hastahgi
Hiperlipidemi 1,507,395 62.1 Hiperlipidemi 64,153 60.6
Kalp 1,247,748 514 Kalp 62,764 59.3
yetmezligi yetmezligi
Anemi 1,027,135 42.3 Diyabetes 56,246 53.1
mellitus (DM)
Artrit 965,472 39.8 Anemi 48,252 45.6
Diyabetes 885,443 36.5 Kronik 42,637 40.3
mellitus (DM) bdébrek
yetmezligi
Kronik bébrek 784,631 32.3 Artrit 34,949 33.0
yetmezligi
Kronik 561,826 23.2 Depresyon 34,900 33.0
obstruktif
akciger
hastahg
Katarakt 546,421 22.5 Kronik 33,218 314
obstruktif
akciger
hastahigi




2.1.3. Patofizyoloji

AF mekanizmasininkompleks ve degisken olmasi nedeni ile yonetimi ve tedavisi
zordur. AF doku mekanizmasinin ayrintilarinda genelde reentri ve/veya hizli fokal
ektopik atesleme ile ortaya ¢iktig1 bilinmektedir (sekil-2)."% Duizensiz atriyal uyarilar
lokal ektopik ateslemeler ile olusabilir (sekil-2A) veya kicik lokalize reentri ile
olusabilir (sekil-2B) alternatif olarak fibrilasyon aktivitesi bircok odaktan kaynaklanan

reentriler ile olusabilir (sekil-2C).

Kiigiik lokalize Bircok odaktan
reentri we kaynaklanan

reentri

Sekil 2.AF patofizyolojisindeki mekanizmalar.A: Ektopik odak, B: Kugik lokalize reentri, C: Multipl
reentri odaklar

Sekil-3’de AF’nin klinik formlar1 ile mekanik iliskisi gosterilmistir. AF ¢ogu
hastada paroksismal baslar. PAF’in ¢ikis noktas: bir veya daha fazla pulmoner ven
cevresindeki kardiyak kas dokusundandir. Genelde bir ektopik odak veya lokal reentri
odagindan kaynaklanir.Bilindigi tzere PAF’dan permenant AF’ye kadar ilerleyiste
atriyal yeniden sekillenme gelisir bu yeniden sekillenme aritminin kendisinden veya
altta yatan diger kalp hastaliklarindan kaynaklanabilir.AF iliskili elekriksel yeniden
sekillenmede fonksiyonel olarak degismis kardiyak iyon kanallari fonksiyonel reentri
substratlarinin gelisimini uyarir.Hastaligin baslangic donemlerinde (paroksismal) bu
degisim geri donuslt iken hastalik ilerledikge geri donissuz bir tablo olusur.PAF’l1
vakalarin %90’inda AF’yi tetikleyen hizli atriyal ektopik atimlar pulmoner venlerden
(PV) kaynaklanir ve bu tedavide kullanilan ablasyon tekniklerinin hedefi haline
gelmesini saglar. AF ilerledikce atriyal substratlar daha komplike hale gelir ve bu

durumdaablasyon tedavisinin basarisini ve yararin: azaltir zorlastirir. %



Paroksismal Persistan Permanent

| )

Pulmoner ven

Atriyum

Tetikleyiciler

Fonksiyonel reentri substrat

Yapisal reentri substrat

Sekil 3.AF’nin klinik formlar: ile mekanik iliskisi

2.1.3.1 Atriyal yeniden sekillenme

Aritmojenik yeniden sekillenme yapisal veya fonksiyonel degisimlerin neden
oldugu aritmiler ile sonuglanir. Yeniden sekillenmeler kendi iginde; elektriksel yeniden
sekillenme, yapisal yeniden sekillenme ve noéral/otonomik yeniden sekillenme olarak

siniflandirilabilir.

2.1.3.2 Elektriksel yeniden sekillenme

Elektriksel yeniden sekillenmede iyon kanallarinin fonksiyonel degisiklikleri
AF’yi tetikleyebilmektedir (Sekil-4).(12) Herbir atriyal ekstra atimda atriyal htcreler
icine kalsiyum (Ca) girisi olur. Bu hizli ve sik atriyal uyarilar Ca birikmesine ve Ca
girisini engelleyen otoprotektif mekanizmalarin galismasina neden olur. Ca kanalinin
inaktivasyonu, L-tipi Ca kanallarinin azalmas ve K kanallarinin aktivasyonu (iceriye K
girisinin  artmasi; lxs ve asetilkolin  bagimli  kanallardir  (Ikacnc)) bilinen
mekanizmalardir. Bu Ca girisinin azalmas: aksiyon potansiyel siresinde (APD)
kisalmaya neden olacaktir. APD’de kisalma atriyal reentri odaklarinin olusmasina ve
AF’nin baglamasina ve devam etmesine neden olmaktadir. Ek olarak Ca artisi
sarkoplazmik retikulumdan diyastolik Ca salinimini artirir bu da ektopik aktivite

artisina neden olur. Elektriksel yeniden sekillenme klinik acidan da degerlidir, dzellikle



kardiyoversiyon sonrast erken AF rekkirensinde, ilag direncinde ve AF’nin

paroksismalden persistana ilerlemesinde énem arz etmektedir.

Fokal

aktivite AF i
\ Reerltrl
Ca artisi
DAL ? Hiperpala rizasyon
Refra kter
lea ve lgach ““'5' periodun
kisalmasi
Sarkoplazmik
retikulumdan
diyastolik Ca
salinime Hiicre canlilifina tehdit APD lusalmasi
v \
Ca I o, inaktivasyonu
yiiklenmesinde I s MRNA azalmasi
degisiklik

Sekil 4.AF olusumundaki elektriksel yeniden sekillenme mekanizmasi

2.1.3.3 Yapisal yeniden sekillenme

AF’nin bircok formunda fibrozise sekonder yapisal yeniden sekillenme
onemlidir.®*1> Reaktif intersitisyel fibrozis kalp kasi dallarini ayirir ve fibrotik odaklar
0li kalp kast hicrelerinin yerini ahr. Bu fibrotik odaklar elektriksel devamliliga
mudehale eder ve iletimi yavaslatir.Fibroblast ve kardiyomiyositlerin birlestigi

noktalarda reentri ve ektopik uyar: olusabilmektrdir (sekil-5).(13)



Kollajem

Fibrablastlar

Sekil 5.AF’de yapisal yeniden sekillenme

Fibroblast iyon kanallarina yonelik yeni tedavi yaklasimlari fibrozis gelisimini
engelleyerek aritmiyi onleyebilir. Fibrozis AF progresyonuna neden olmaktadir ve bu
nedenle fibrozis tedavi edilmelidir."®AF’nin kendiside yapisal yeniden sekillenmeyi
artirabilmektedir.?” Uzun dénemde surekli uyaran ile maruziyette pozitif feedback

gelisir ve bu da AF’nin permanent formlara déniismesine neden olur.

2.1.3.4 Noral/otonomik yeniden sekillenme

Otonomik sinir sistemi AF icin 6nemli bir faktordir.Vagal uyari asetilkolin
bagimli K kanallarinin uyarir bu APD’ni azaltir ve reentri devamini saglar.B-
adrenoreseptor aktivasyonu ise diyastolik Ca salinimini artirir bu artis ryanodin reseptor
2s’in hiperfosforilasyonuna ve gecikmis ard-depolarizasyon (DAD) ile iliskili aritmiye
neden olabilir.Yapilan kodpek modellemelerindeatriyal sempatik hiperinervasyon
persistan AF’ye neden oldugu gosterilmistir.Otonomik sinyallerin supresyonu pulmoner
ven ablasyon prosedurlerinin basarisini etkilemektedir. AF modellemelerinde otonomik

gangliyon ablasyonu AF tedavisinde kullanilabilmektedir.®®



2.1.4. AF siniflamasi

Tablo 2.AF siniflamas:

Isimlendirme

Tanimlama

Paroksismal AF

AF ataginin kendiliginden veya 7 gin

icinde girisim ile sonlanmasidir

Persistan AF

7 glinden daha uzun suren AF atagi

Israrci persistan AF

12 aydan daha uzun stiren AF

Kahci (permanent) AF

Hasta ve hekimin artik AF’nin sinlse
donmeyecegini kabul etmesi ve AF’nin 1
yildan daha uzun suredir devam etmesi
ile  birlikte atriyumlarda  yeniden

sekillenmenin tamamlandig AF tipidir.

Nonvalviler AF

Romatizmal mitral kapak, mekanik veya
biyoprotez kapak ve mitral kapak

onariminin olmadig: AF tipidir.

AF’nin sireye gore siniflamasindaki 6nem tedavi stratejilerinin bu siniflamaya

gore yapilmasichr. Ornegin Kateter ablasyon en iyi sonuclari PAF’da verirken

persistan/permanent AF tiplerinde basari sansi dustktur.®

2.1.5. AF risk faktorleri ve eslik eden diger kardiyovaskuler hastahklar

Bircok Klinik durumlar, elektrokardiyografik ve ekokardiyografik bulgular ve

biyokimyasal markerlar AF gelisimi icin risk faktorind olusturur. Tablo-3’de bu risk

faktorleri verilmistir.
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Tablo 3.AF gelisimi icin risk faktorleri

Klinik risk faktorleri

Ileri yas

Hipertansiyon

Diyabetes mellitus

Miyokard infarktis

Kalp kapak hastaliklar:

Kalp yetmezligi

Obezite

Obstruktif uyku apne sendromu

Kardiyotorasik cerrahi

Sigara kullanimi

Egzersiz

Alkol kullanimi

Hipertiroidizm

Artmis nabiz basinci

Avrupa soyu

Aile 6ykdisu

Genetik varyantlar

Elektrokardlyograﬂk bulgular

Sol ventrikl hipertrofisi

Ekokardiyografik bulgular

Sol atriyal (LA) genisleme

Sol ventrikil (LV) fraksiyonel kisalmada azalma

LV duvar kalinliginda artma

Biyokimyasal

Interlokin-6 (IL-6) artisi

C-reaktif protein (CRP) artisi

Brasn natriuretik peptid (BNP) artisi

2.1.6. Tedavi
AF hastalarinda tedavi (¢ ana baslikta toplanir.

onlenmesi, hiz kontrolu ve ritim kontroltdir.

2.1.6.1. Tromboembolizm dnlenmesi

: tromboembolizm

Tum AF tiplerinde tromboembolizm riski mevcuttur ve uygun antitrombotik

tedavi uygulanmalidir.Non-valviiler AF’li hastalarda uygun antitrombotik tedavi igin

inme riskini degerlendirmede CHA,;DS,-VASc skorlama sistemi (Tablo-4) kullanilir.®®

AF’si olan mekanik protez kapakli hastalarda warfarin kullanilir ve warfarin etkinligi
INR ile takip edilir (2-3 veya 2.5-3.5 arasinda tutulmalidir). CHA;DS,-VASc skoru 2 ve
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Uzerinde olan hastalara oral antikoagulan tedavi baslanmalidir. Oral antikoagulan olarak
warfarin, yeni nesil oral antikoagilanlar (YOAK); dabigatran®®, rivaroksaban®?),
apiksaban®® ve edoksabandan®” birisi kullanilabilir. Warfarin kullanan hastalarda INR
degeri kararl olana kadar (2-3) haftalik bakilmali, kararli hale geldikten sonra ise en
uzun sureyle ayhk bakilmalidir.Non-valviller AF’si olan ve warfarin kullanmakta
zorlanan hastalar icin YOAK kullanilabilir. Bunlardan dabigatran direk trombin

inhibitoériyken, rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban faktér 10a inhibitériddr.

Tablo 4.CHA,DS,-VASc skorlama sistemi ve puana gore inme riski

CHA;DS,-VASc

C: Konjestif kalp yetmezligi 1 puan
H: Hipertansiyon 1 puan
A: Yas (375) 2 puan
D: Diyabetes mellitus 1 puan
S: Stroke (inme)/TIA 2 puan

1 puan

V:Vaskiler hastalik (gegirilmis
MI, periferik arter hastalig:

(PAH) veya aortik plak) 1 puan
A: Yas (65-74) i i
S: Kadin cinsiyet puan

Maksimum skor: 9

CHA,DS,-VASc’a gbre inme oranlan
- 0 - %0

- %1.3

%2.2
%3.2
%4.0
%6.7
%9.8
%09.6
%6.7
%15.2

O O ~NO O~ WN -

YOAK tedavisi baslanmadan o©nce tim hastalarda bobrek fonksiyonlar
degerlendirilmelidir.Non-valviler AF’li hastalarda son donem bobrek yetmezligi olan
(kreatinin  klirensi  (CrCl)< 15 ml/dk) veya hemodiyalize alinanlara YOAK
verilemez.YOAK yerine bu hastalarda warfarin kullanilir. ®CHA,DS,-VASc skoru 0
olan hastalara herhangi bir antitrombotik ila¢c verilmezken, skoru 1 olan hastalara

aspirin, oral antikoagiilan veya ilagsiz izlem hastanin klinik 6zelliklerine gore hekim
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tarafindan karar verilmelidir.Orta veya ileri bobrek yetmezligi olan hastalarda dozu

azaltilmis YOAK lar tedavide kullanilabilir (Tablo-5).

Tablo 5.Non-valviler AF ve bobrek yetmezligi olan hastalarda antikoagulan dozlari

Bobrek Warfarin Dabigatran | Rivaroksaban | Apiksaban
fonksiyon
Normal/hafif INR 2-3 150 mg BID 20 mg giinde 5veya2.5mg
yetmezlik arasinda (CrCI >30 bir (CrCI >50 | BID*
mi/dk) mi/dk)
Orta yetmezlik INR 2-3 150 mg BID 15 mg glinde 5veya 2.5 mg
arasinda veya 75" mg bir (CrCl 30- BID*
BID (CrCl >30 | 50 ml/dk)
ml/dk)
Ileri yetmezlik INR 2-3 75" mg BID 15 mg giinde | Onerilmez
arasinda (CrCl 15-30 bir (CrCl 15-
mi/dk) 30 ml/dk)
Son dénem INR 2-3 Onerilmez Onerilmez Onerilmez
bobrek arasinda
yetmezligi ancak
diyaliz yok
Son dénem INR 2-3 Onerilmez Onerilmez Onerilmez
bobrek arasinda

yetmezligi ancak
diyaliz var

*: Apiksaban 2.5 mg 6zellikle; Cr 3 1.5 mg/dl, 380 yas veya kilo <60 ise tercih edilir
~: Ozellikle CrCI’i 15-30 ml/dk olan hastalarda 75 mg kullanilir, baz1 tilkelerde ise 110 mg kullanilir
BID: Giinde iki defa kullanim
CrCl: Kreatinin klirensi

AF’li hastalarda oral antikoaguilan kullanimina baslamadan énce kanama riski

belirlenir. Kanama riski HAS-BLED skorlamasi ile belirlenir (Tablo-6).
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Tablo 6.HAS-BLED skorlama sistemi

Hipertansiyon 1 puan
Anormal bobrek veya karaciger Her biri igin 1 puan
fonksiyonlar

Inme 1 puan
Kanama 6ykisu 1 puan

Labil INR 1 puan

Ileri yas (65 yasindan fazla) 1 puan

Ilag veya alkol kullanim: Her biri icinl puan

HAS-BLED skoru 3 ve Uzerinde ise kanama riski ylksektir denir ve sik INR
takibi veya farkli dozlarda oral antikoagilan, asetilsalisilik asit veya sol atrial
appendiksi cihaz ile kapatma oOnerilir.

2.1.6.2. Hiz kontrol

Tim AF tiplerinde (paroksismal, persistan veya permenant) hiz kontroll onerilir
ve hiz kontrolinde ilk tercih B-blokerler veya non-dihidropiridin kalsiyum kanal
blokerleridir.Preeksitasyonu olmayan hastalarda akut ventrikiiler hizi yukselen
hastalarda intraven6z B-bloker veya non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri
uygulanabilir. Hemodinamisi stabil olmayan hastalarda ise elektriksel kardiyoversiyon
dastinulmelidir. AF’nin semptomlarint gidermek icin dinlenme halinde kalp hizi 80’nin
altinda tutulmalidir.intraven6z amiodarone preeksitasyonu olmayan hastalarda hiz
kontoll icin kullanilabilir.Farmakolojik tedavi ile ritim kontroll
yapilamayansemptomatik olgularda AV nod ablasyonu ve kalici pacemaker
implantasyonu son tercih tedavi segeneklerinden birisidir.Dekompanse kalp yetmezligi
olan vakalarda non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri kullanilmamalidir.
Preeksitasyon ve AF’si olan hastalarda digoksin, non-dihidropiridin kalsiyum kanal
blokerleri ve intraventz amiodaron ventrikiler hizi artinp ventrikiler fibrilasyona
sokabilecegi icin kullanilmamalidir. Dronaderone ventrikil hiz kontrol amach
kullanilmamalidir. Dronaderone inme, Mi,sistemik emboli ve kardiyovaskler 6ltimleri
artirmaktadir. AF hastalarinda hiz kontroli 6nemli bir stratejidir. Hiz kontroli yasam
kalitesini artirir, morbiditeyi azaltir ve tasikardiyomiyopatinin gelisimini Onler. B-
Blokerler, non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri, digoksin ve amiodarone gibi
ilaglar hiz kontroli igin kullanilabilir (Tablo-7). Klinisyenin hangi ilaci kullanacag:
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hastaya gore degisebilmektedir. Genel olarak B-blokerler en sik kullanilan ilaglardir
bunu non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri, digoksin ve sonrasinda da
amiodarone takip eder. AF esnasinda hizli ventriktler atimlar1 acil diizeltmek igin
intravendz medikasyon veya elektriksel kardiyoversiyon yapilmalidir. Elektriksel
kardiyoversiyon oOzellikle; dekompanse kalp yetmezligi, miyokard iskemisi veya
hipotansiyona girenlere uygulanmahdir. Ancak bircok olguda AF siresinin belirsizligi
ve Oncesinde yeterli bir antikoagllasyon yapilmamas: tromboembolik riski artirir.

Hemodinamik olarak kararli hastalarda agizdan ilag tedavisi uygulanabilir.

Tablo 7.AF hiz kontrollnde kullanilan ilaglar

| intravendz kullanmilanlar | Oral kullanilanlar
B-blokerler
Metoprolol tartarat | 2.5-5 mg 2 dakika boyunca; 3 defa 25-100 mg gunde iki
tekrarlanabilir defa
Metoprolol XL N/A 50-400 mg gunde bir
(suksinat) defa
Atenolol N/A 25-100 mg gunde bir
defa
Esmolol 500 mcg/kg 1V bolus 1 dakikada N/A
sonrasinda 50-300 mcg/kg/dk 1V
inflizyon
Propranolol 1 mg IV 1 dakika boyunca, 2’ser 10-40 mg giinde ¢
dakika araliklarla 3 defa veya dort defa
tekrarlanabilir
Nadolol N/A 10-240 mg giinde bir
defa
Karvedilol N/A 3.125-25 mg gunde iki
defa
Bisoprolol N/A 2.5-10 mg guinde bir
defa
Non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri
Verapamil 0.075-0.15 mg/kg 1V bolus, 0.005 180-480 mg giinde bir
mg/kg/dk inflizyon defa
Diltiazem 0.25 mg/kg 1V bolus 2 dakikada, 5- | 120-360 mg giinde bir
15 mg/saat defa
Dijital glikozidler
Digoksin 0.25 mg IV tekrarlayan dozlarda, 24 | 0.125-0.25 mg gunde
saatte maksimum 1.5 mg bir defa
Digerleri
Amiodarone 300 mg IV 1 saatte, 10-50 mg/saat 100-200 mg gtinde bir
24 saatte defa
N/A: Uygulanabilir degil, 1V: intravenoz yol ile uygulanabilir, mcg: Mikrogram

15



2.1.6.3. Ritim kontrolu

AF’de ritim kontrol stratejisi hastaya gore degisir. Ozellikle AF siiresi, AF tipi,
hastanin yasi, tasikardiye bagli komplikasyon gelisip gelismedigi (tasikardiyomiyopati),
ilk AF epizodu olup olmadig: gibi bir¢cok parametre g6z 6nunde bulundurulmahdir.
Ozellikle genc hasta, tasikardiyomiyopati gelismis ve ilk AF atag: olan hastalarda ritim
kontrolli yapilmalidir. Paroksismalden persistana dogru gidiste elektriksel ve yapisal
yeniden sekillenme ritim kontrolin zorlastirir.®® ritim kontroli icin yapilacak erken
girisimler AF progresyonunu ve tekrarlamasini engeller.?”?

Elektriksel veya farmakolojik kardiyoversiyon dncesi AF suresi bilinmeyen veya
48 saatten daha uzun slirmis olan hastalar kardiyoversiyon oncesi en az 3 hafta,
kardiyoversiyon sonrasi 4 hafta warfarin veya YOAK’lar ile antikoagiile
edilmelidir.Kardiyoversiyon 6ncesinde antikoagtile edilemeyen hastalara transdzefageal
ekokardiyografi (TOE) yapilmahdir. Acil kardiyoversiyon gerekli olan ve AF siresinin
bilinmedigi veya 48 saatten daha uzun sureli ritim bozulugu olan hastalar
kardiyoversiyondan once hizli bir sekilde antikoagule edilmeli ve sonrasinda en az 4
hafta daha antikoagiilasyona devam edilmelidir. 48 saatten daha erken bir siirede AF
atagina girdiyse kardiyoversiyondan hemen 6nce veya hemen sonra intravendz heparin
veya dustik molekiler agirlikli heparin, YOAK verilebilir ve uzun dodnem
antikoagulesyon baslanir.

Elektriksel kardiyoversiyon,farmakolojik tedaviye yamt vermeyen veya
hemodinamisi bozuk olan (miyokard iskemisi, hipotansiyon veya dekompanse kalp
yetmezligi) ventrikiler hzi ylksek hastalara uygulanmahdir. Direk akim
kardiyoversiyon QRS ile senkronize uygulanmalidir. Eger sok ventrikuler
repolarizasyonun dénemine yani T dalgasina denk gelirse ventrikuler fibrilasyona neden
olabilir.

Farmakolojik kardiyoversiyon icin flekainid, dofetilid, propafenon ve intraventz
ibutilid kullanilir.Oral amiodarone kullanimi farmakolojik kardiyoversiyon igin
kullanilabilir.Hastane disindapropafenon veya flekainid tablet B-bloker veya non-
dihidropiridin kalsiyum kanal blokeri de eklenerek kullanilabilir.Dofetilid QT
uzamasina neden oldugu icin hastane disinda kullanilmamalidir.Farmakolojik
kardiyoversiyonda kullanilan ila¢ dozlar: tablo-8’de verilmistir. Sinls ritminin devamini

saglamakta bazi antiaritmik ilaglar kullanilir. Bu ilaglar; amiodarone, dofetilid,
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dronedarone, flekainid, propafenon, sotalol’diir. Kullanilan antiaritmikler proaritmik
olabilmektedir. AF kalici hale geldiyse ritim kontrolu icin kullanilan ilaglar
uygulanmaz.Dronaderone ejeksiyon fraksiyonu dustuk kalp yetmezlikli hastalarda

kullanilmaz.

Tablo 8.Farmakolojik kardiyoversiyonda kullanilan ilaclar ve dozlar:

ilac Verilis yolu Doz

Amiodarone Oral 600-800 mg’lik dozlara
boltinmds 10 gr,
sonrasinda glnde bir defa
200 mg

v 150 mg 10 dakikada,
sonrasinda 6 saatte
1mg/dk, sonrasinda 0.5
mg/dk 18 saatte

Dofetilid Oral CrClI Doz (mcg
(ml/dk) BID)

> 60 500
40-60 250
20-40 125

<20 Onerilmez

Flekainid Oral 200-300 mg ile birlikte B-
bloker veya non-
dihidropiridin kalsiyum
kanal blokeri

fbutilid v 1 mg 10 dakikada gerekli
ise 1 mg daha verilir

Propafenon Oral 450-600 mgq ile birlikte B-
bloker veya non-
dihidropiridin kalsiyum
kanal blokeri

CrCl: Kreatinin klirensi, mcg: Mikrogram, 1V: Intravenéz

AF icin kateter ablasyon semptomatik ve en az siif 1 veya sinif 3 antiaritmik
ilaclardan birinin kullanimina ragmen devam eden paroksismal AF icin uygulanir.®%3®
Oneri dizeyi 2a ile persistan AF’li olgularada uygulanabilir.®"3% Oneri dizeyi 2b ile
uzun sireli persistan AF’li olgularada ablasyon tedavisi onerilebilir. Y Katater
ablasyonu antikoagtle edilmemis veya OAK kullanamayacak hastalara uygulanmaz.

AF hastalarinda kateter ablasyonunun etkinligin ve givenilirliginin artmasi
ablasyonun AF’de kullanilmasini  hizli  bir bicimde gelistirmektedir.Secilmis

populasyonda radyofrekans kateter ablasyon sinls ritminin strdurilmesinde antiaritmik
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ila¢ tedavisinden daha Gstindlr. AF igin Kkateter ablasyonun tedavisinin antiaritmik
tedaviden Ustlin oldugunu gosteren bircok derleme mevcuttur,#24% Kriyobalon ablasyon
ise noktasal ablasyon yapan radyofrekans ablasyona alternatiftir.** Kateter ablasyon
tedavisi genc¢ nispeten yapisal kalp hastaligi olmayan paroksismal AF’li hastalarda en
iyi sonuclar: vermektedir.“*®

Paroksismal AF’li hastalarda oncelikli hedef AF’nin ilk tetiklendigi pulmoner
venlerdir.“®4) Pulmoner venler dairesel olarak izole edilmelidir. Bu teknik ile en az tic
pulmoner ven izole edilmelidir. Son yillarda t¢ boyutlu haritalama ile elektroanatomik
ablasyon yapilmaktadir.AF ablasyonda en sik ablasyon yapilan boélgeler pulmoner
venler olsa bile, cati bolgesi ve vena kava superiyorda nadir de olsa ablate
edilebilmektedir (sekil-6).
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Sekil 6.AF’deki ablasyon hedefleri. A: Pulmoner venlerin dairesel ablasyonu. Buradaki amag pulmoner
venlerin elektriksel olarak izole edilmesidir. B: Sag ve sol pulmoner venler arasindaki baglantiy:
engellemek icin ‘cati’ bdlgesi veya mitral anulusun anteriyor bélgesinin sag ve solu ablate
edilebilir. C: B’ye ek olarak slperiyor ve inferiyor pulmoner venlerin arasi ve sliperiyor vena
kava ablate edilebilir. D: Ablasyon sonras: siklikla olusan lezyon bdlgeleri

AF ablasyonu icin birgok enerji kaynagi kullaniimaktadir. Bunlardan en sik
kullanilan radyofrekans ablasyondur (RF). RF enerjisinde miyokard dokusundaki
elektriksel odaklar hedef alinir ablasyon esnasinda bu doku bir diren¢ uygular. Bu

diren¢ RF enerjisinin 1s1 enerjisine donusmesine neden olur ve 151 derin dokuya geger.
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GCogu dokuda sicaklik 50°C ve Ustiine gikar. Bu ylksek sicakhik dokuda irreversibl
koagulasyon nekrozuna neden olur. Sonu¢ olarak iletimin olmadig:i skar dokusu
gelisir.Yuksek gui¢c dagilimi ve iyi elektrod-doku temas: genis alanlar: etkiler ve bu da
prosedurin etkisini artirir. Yiksek guc dagilimi genis tipte veya sogutmal: tipte kateter
kullanilarak yapilir. Alternatif enerji kaynaklar: olarak kriyoablasyon, ultrason ablasyon
ve lazer ablasyon kullaniimaktadir.“®*9Radyofrekans disinda alternatif enerji
kaynaklari icinde en sik kullanilan kryoablasyondur. Kryoablasyon; bir balon ve bu
balonun pulmoner ven agizina yerlestirilmesi ve sogutulmasi sonucu yapilir (sekil-7).

Sekil 7.Kryoablasyonda kullanilan balon kateter

Alternatif enerji kaynaklari disinda farkli bircok teknik ile AF ablasyonu
yapilmaktadir. Bunlar; multielektrod cevresel haritalama, elektroanatomik U¢ boyutlu
haritalama (CARTO, NavX) ve robotik kateter navigasyondur.

Ablasyon islemlerinin bircok komplikasyonu mevcuttur. Ozellikle RF
ablasyonda sikhikla gorulmekle birlikte diger tenerji kaynaklari ve tekniklerde de

gorilebilmektedir. Tablo-9’da komplikasyonlar verilmistir.
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Tablo 9.AF ablasyon komplikasyonlar: (Ozellikle RF ablasyon)

Komplikasyonlar

Hava embolisi
Atrial-6zefageal fistl
Kardiyak perforasyon/tamponad
Diyafram paralizisine neden olan frenik sinir hasari
Iyatrojenik atriyal flutter
Gastrik motilite bozukluklar
Mitral kapak hasari
Perikardit
Pulmoner ven stenozu
Radyasyon hasari
Stroke veya Transiyel iskemik atak (T1A)
Vaskiiler komplikasyonlar
U Femoral psddoanevrizma
U Arteriyovenoz fistil
U Hematom

Olim

AF icin cerrahi Maze proseduri baska neden ile kardiyak cerrahiye giden

hastalara sinif 2a endikasyon ile uygulanabilir.

2.2. Sol atriyal volim (LAV) ve sol atriyal volim index (LAVi)

2.2.1. Sol atriyum (LA) anatomisi ve fonksiyonu

Sol atriyum (LA) anatomik olarak incelenecek olursa vendz komponent yani
pulmoner venlerin proksimalini, dar, tibuler ve kanca goriniminde bir apendiksi,
mitral kapak girisini ve intraatrial septumu icerir. LA duvari birbiri igine gegmis kas
tabakalarindan olusur. Bu kas tabakalari halkasal interatrial bandlar ve longitudinal
septoatrial bandlardan olusur.

LA mekanik fonksiyonlar: U¢ faza ayrilir; ventrikller sistol esnasinda rezervuar

veya ekspansiyon evresi, erken diyastolik donem ve ge¢ diyastolde aktif kontraksiyon
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evresidir.Ventrikil sistol esnasinda mitral kapak halkas: kardiyak apekse dogru hareket
eder. Bu hareket LA kapasitesini LA volimini artirir, basincini azaltir ve pulmoner
venlerden kanin LA icine akmasina neden olur.Sol ventrikil erken diyastolik
déneminde, sol ventrikdl sistolik dénemdeyken LA’da biriken enerjinin bir kismi tekrar
sol ventrikile transfer olur.Mitral halka kalbin bazal segmentine dogru hareket eder ve
kanin LA’dan sol ventrikile dogru hareket etmesine neden olur bu durum LA
volumiinde azalma ile sonuglanir. Es zamanli olarak pulmoner venlerdeki kan direk LA
ve ordanda sol ventrikiile bosalir.Aktif bosalma doneminde (atriyal sistol) pektinat
kaslarin kontraksiyonu mitral kapak halkasini ventrikiler apeksinden uzaga yonlendirir.
LA kasilmas: LA volimiind azaltir. Bu kasilma ve volim azalmasi LA duvar basinci
artinr ve gradiyet farkinin artmas: kanin LA’dan sol ventrikule gecisi hizlanir. LA
sistolik fonksiyon mekanizmas: sol ventrikil sistolik fonksiyon mekanizmas: ile
benzerlik gosterir bunlar; 1. Frank-Starling mekanizmasi2. Afterload, LA
ejeksiyonunun major belirleyicisidir.3. Otonomik sinir sisteminden katekolaminerjik
desarj pozitif inotropik etkiye neden olur.4. Renin-anjiotensin sistem anjiotensin 1 ve

anjiotensin 2 aracihig ile AT1 reseptoru kullanilarak pozitif inotropik etkiye neden olur.

2.2.2. Sol atriyal volim (LAV) ve sol atriyal volum indeks (LAVi)
hesaplanmasi

2.2.2.1 Geleneksel ekokardiyografik teknikler

LA simetrik olmayan (¢ boyutlu bir yapidir. Bundan dolayr LA biylmesi
simetrik sekilde olmasi beklenmez. LA 6l¢iimiinde en sik 2D veya M-mod kullanilarak
anteroposteriyor lineer Olctim kullanilir. Sekil-8’de M-mod kullanilarak yapilmis bir
olcim gortlmektedir. Ozellikle bu 6lgiim ile LA boyutlarindaki degisim bircok klinik
durum ile iligkilidir bunlar; stroke, atriyal fibrilasyon, kalp yetmezligi ve
mortalitedir.Bu lineer 6lglimler anjiografik dlcumler ile koreledir ve klinikte siklikla
kullanilir. LA genislemelerinin asimetrik olmasi1 nedeni ile lineer dlciimler gercek LA
boyutlarin1 vermez. Bu nedenle LAV hesaplanmasi gercek atriyal boyular1 vermede

daha anlamlidir.®®
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Sekil 8.Klasik M-mod ile LA lineer dl¢ciimi (a: LA’nin M-mod ile lineer dlgiimi)

LAV hesaplanmasinda en sik kullanilan 2D ekokardiyografik yontemler (ice
ayrilir. Bu yontemler; 1. Biplane area lenght yontemi (AL), 2. Modifiye simpson
yontemi (SIMP), 3. Prolate ellipse yontemidir (PE). Bu yontemler tek tek incelenecek

olursa;

1. Biplane area lenght yontemi (sekil-9);

22



Sekil 9.Biplane area lenght yéntemi ile LA alan, uzunluk ve hacim él¢timu. LV: Sol ventrikil, RV: Sag
ventrikil, RA: Sag atriyum, A: Alan, L: Mitral anuler plandan délgilen uzunlukA: Apikal 4
bosluktan sol atriyum alani, B: Apikal 2 bosluk sol atriyum alam, C: Apikal 2 bosluk sol atriyum
uzunlugu, D: Apikal 4 bosluk sol atriyum uzunlugu

Apikal 4 ve apikal 2 bosluk goruntilerinde end-sistolik donemde maksimum LA
caplari olculir. Alan (A) ve Mitral aniler plandan olglilen uzunluk (L) temel
olgtimlerdir. Bu yontemin formuld: (0.85 x Al x A2) / (L1-L2 / 2) seklinde LA hacmi
hesplanabilir.

LV: sol ventrikil, RV: sag ventrikil, RA: sag atriyum
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2. Modifiye simpson yontemi (sekil-10)

Sekil 10.Modifiye simpson yontemi ile LA alan ve hacim 6lcimi. A: Simpson yontemi ile apikal 4
bosluk sol atriyum alan 6l¢limi, B: Simpson yontemi ile apikal 2 bosluk sol atriyum alan
Olgumu

Apikal 4 ve apikal 2 bosluk kullanimlarak end-sistole (maksimum LA boyutu) él¢ulir:

P/4 S®;.; ax byx L/ 20, a; ve b orthogonal goriintiiden 20 disk iceren alandr.

3. Prolate ellipse yontemi (sekil-11)

Sekil 11.Prolate ellipse yontemi ile LA alan ve hacim olcimi. A: Prolate ellipse yontemi ile apikal 4
bosluk goruntilemede sol atriyum alani, B: Parasternal uzun eksen gérintileme, LV: Sol
ventrikil, RV: Sag ventrikul, RA: Sag atriyum, D1: Sol atriyumun mediyolateral uzunlugu,
D2: Sol atriyumun superoinferiyor uzunlugu, D3: Sol atriyumun anteroposteriyor uzunlugu.
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Apikal 4 bosluk goruntiide ve parasternal uzun aks goruntilemede end-sistolde
(maksimum LA boyutu) anteroposteriyor, stperoinferiyor ve mediolateral olgumler
alinir. LA ise bu formille hesaplanir: (D1 x D2 x D3) x (0.523)

Bu yontemlerden hangisinin daha iyi oldugu konusunda belli bir konsensus
yoktur.

Ancak Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti ve Avrupa Ekokardiyografi
Cemiyeti ile birlikte prolate ellipse ve modifiye simpson yontemlerini onermektedir.®V
Yiksek temporal rezolusyona ragmen bircok calisma hem iki boyutlu hem de (g
boyutlu ekokardiyografiyi , MRI, multislice tomografi (MSBT) veya anjiografiye gore

LA voliimii 8lgmede daha az sensitif bulmustur.®*>%
2.2.2.2. Yeni teknikler

2.2.2.2.1. 3D Ekokardiyografi

3D ekokardiyografi (3DEKO) 6zellikle sol ventrikil volimi belirlemede 2D
ekokardiyografiye (2DEKO) gore Ustiindiir. Bu Ustiinlik LAV icinde gecerlidir.®®%®
Guniimuzde geleneksel 3DEKO sol ventrikil ve LA volum 6lglimiinde onaylanmastir.

2.2.2.2.2. Multi-slice Bilgisayarh tomografi (MSBT)

Son yillarda MSBT aplikasyonlart genisletilmistir bunun nedeni MSBT’nin
mikemmel uzaysal ve temporal (zamansal) rezoltsyonudur. Modifiye simpson yontemi
kullanilarak LA volimi tam olarak 6lciilebilir.®” Radyasyona maruziyet ve kontrast

madde kullanimi rutin kullanimini kisitlamaktadir.

2.2.2.2.3. Magnetik rezonans gorunttleme (MRI)

Yuksek uzaysal rezolisyon ve mikemmel miyokard sinirini gostermesi
nedeniyle MRI atriyal volimleri belirlemede en iyi teknik olarak bilinir. LA sekil ve
volimin detayli incelenmesine olanak tanir. Anderson ve arkadaslarinin yapmis oldugu
bir calismada, 20 saghklh gonallu ve 20 kardiyomiyopatili hasta MRI ile
degerlendirilmistir. LA sistolik alan 24 cm?’den daha kiigiik olmasi %95 oranda normal
stnirlada oldugu verisini vermistir. MSBT’de oldugu gibi modifiye simpson yontemi
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kullanilmigtir ancak uzun ¢ekim sireleri ve zor data analizi nedeni ile klinik pratikte sik
kullaniimaz.

Birgcok calisma LA boyut ve hacmini degerlendirmede farkli gorintileme
tekniklerini kiyaslar.2DEKO, MSBT ve MRI ile kiyaslandiginda LAV’( oldugundan
daha kiiciik 6lgmektedir.®®” Ancak bu ti¢ boyutlu teknikler giinliik pratik kullanimda
onerilmemektedir.

LAVi ise herhangibir teknikle 6lcilmis LAV’Un hastanin vicut kitle indeksine
(VKI) boliinmesi ile olcilir. VKI hesaplamasinda birgok yontem kullanihir bunlardan
en sik kullanilan: Du Bois formiiliidiir; 0.007184 x kilo®*% x boy®'®

Diger formiiller asagida verilmistir;

Mosteller: 0.016667 x kilo®°x boy®®

Haycock: 0.024265 x kilo®>*" x boy®%%%

Gehan ve George: 0.0235 x kilo”****® x boy® 4?4
Boyd: 0.03330 x Kilo(@6157 ~00188l0g10kilo) y 1,5, 03
Fujimoto: 0.008883 x kilo®** x boy®®%*
Takahira: 0.007241 x kilo®** x boy® '

O O O O o o

2.3. Atriyal fibrozis belirtecleri

2.3.1 Galektin-3 (Gal-3)

Galektinler eriyebilen B-galaktosidaz-bagli lektinlerin bir grubudur. Lektinler
oOzellikle inflamasyonda, imminolojik yanitta ve kanserde 6nemli regulatuar rol
oynarlar. Toplamda 15 adet galektin tipi tanimlanmistir. Galektin-3 (Gal-3) galektin
ailesi icinde en fazla tizerinde calisilandir.

Gal-3 orta boyutta bir protein (29-35 kDa) olup 120 amino asit N-terminal
bolgesinde, 130 amino asitte C-terminal bolgesinde bulunur (sekil-12). Gal-3, C-
terminal bolge iceren karbonhidratlar ve N-terminal boélge iceren glikolize olmayan
molekdller (hicre ylzeyi ve ekstraseltler reseptorler) ile iligki kurar.Diger galektinler
gibi gal-3’de sinyal sekansi icermez.Primer olarak sitoplazmada, nadiren de ¢ekirdek ve
mitokondride bulunur. Gal-3 epitel, fibroblast, dendritik ve inflamatuvar hiicrelerde

bulunur. Ek olarak, gal-3 ekstraselller alana salgilanir ve fonksiyon gorir. Hicre
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yuzeyindeki glikanlara baglanarak transmembran sinyal olaylarinda ve baska bir¢cok

hiicresel fonksiyonda goérev alir.

Sekil 12.insan Gal-3 molekiiltiniin ti¢ boyutlu gortintimii®®

Gal-3’un iyi bilinen ve ilging bir 6zelligi fibrozisi tanitmasidir. Fibrogenez ve
skar olusumu hasarlanma ve inflamasyonun sonucudur. Ozellikle kalp yetmezliginde
gozlenir. Saglikl bir kalpte gal-3 seviyesi normal iken kalp yetmezligi olan hastalarda
yukselir. Gal-3; prokollajen-1 ve hiicresel proliferasyon sinyal Gretiminden sorumlu
olan kardiyak makrofajlar, perisitler, miyofibroblastlar ve fibroblastlardan salgilanir.
Prokollajen-1 irreversibl sekilde kollajene doniisiir ve kardiyak fibrozise neden olur.®*
63)

Atriyal dokudaki fibrozisyapisal yeniden sekillenmeyi uyararak AF’nin devam
etmesinde kritik bir rol oynar.Gal-3 fibrotik dokularda ylksek miktarda sentezlenir.Kalp
yetmezliginde gelisen kardiyak fibrozis ile iligkilidir ve kalp yetmezligi ve mortaliteyi
artirir. %) Son yillarda yapilan calismalarda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu

korunmus AF’li hastalarda da serum gal-3 seviyesinin arttigi bildirilmistir.

2.3.2. Notrofil lenfosit orani (N/L orani)
Inflamasyonu gosteren biyobelirtecler icinde sik kullanilanlardan birisi notrofil
lenfosit oranidir (N/L orani). N/L orant AF’de, sol atriyal trombdislerde, iskemik kalp

hastaliklarinda ve inmede yiikselmektedir.®®N/L oranindaki yiikselmeler 6zellikle
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AF sonlanimlarinda prognostik 6neme sahiptir.N/L oran: basit, ucuz ve heryerde
bulunabilen ve 6zellikle atriyal aritmiler i¢n iyi bir 6n gérdiricudur.

Notrofiller non-spesifik inflamasyonun aktivasyonunu temsil ederken lenfositler
fizyolojik stresi gosterir. N/L; notrofiller ile lenfositler arasindaki dengeyi temsil eder
ve degisimleri inflamasyon veya stres yanitina gore degisir. Son yillarda yapilan
calismalarda AF gelisimi ve nikstu ile N/L oram arasinda korelasyon oldugu

gosterilmesine® "™ ragmen bazi galismalar ise tersini iddia etmektedir.%™)
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Se¢imi ve Cahsma Protokol

Bu calismaya Cukurova Universitesi T1ip Fakiiltesi Balcali Hastanesi Kardiyoloji
Anabilim Dali’na basvuran, en az bir, stmif | veya sinif 1l antiaritmik ilaca ragmen
semptomatikPAF’10lan ve bu nedenle kriyoablasyon yapilan 50 hasta dahil edildi.
Hastalardan islem o©ncesi detayli bir 06yku alindi ve fizik muayeneleri
yapildi.Paroksismal AF tesbiti icin son U¢ ay icinde dokimante edilmis AF’li
elektrokardiyogram(EKG) ya da 24 saatlik holter EKG’si ya da olay kaydedici (event
recorder) kullanildi. Hastalara islem Oncesi; transtorasik ekokardiyografi(TTE), achk
kan sekeri, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri, lipid profili, tiroid fonkiyon testleri,
tam kan sayimi(N\L orani igin) yapildi.islem 6ncesi tim hastalardan galektin 3 6lgiimii
icin vendz kan ornegi alindi. Hastalarin kullanmis oldugu tim ilaglar kayit edidi. Islem
oncesi tim hastalara sol atrial ve sol atrial apendiks trombds varligini ekarte etmek igin
transozefageal ekokardiyografi yapildi, 3 gin o©nceden kullandiklart vitamin K
antagonistleri kesilip gunde iki defa 1 mg/kg subkitan enjeksiyon yolu ile dusuk
molekil agirlikli heparine gecildi. Tim antiaritmik ilaglar 5 yarilanma 6mri kadar
onceden kesildi. Ekokardiyografide sol atrial volim (LAV) ve sol atrial volim indeksi
hesaplandi(LAVi). Hastalara islem sonrasi ilk i¢ aylik donemde bir antiaritmik tedavi
ile birlikte vitamin K antagonisti baslandi. Ugiincii aydan sonra antiaritmik tedaviler
kesildi ve antikoagulan tedavinin devami CHA,;DS,-VASc skorlama sistemine gore
belirlendi. Hastalar islem sonrasi 6. ve 12. aylarda kontrollere ¢agirildi. Kontrollerde
gal-3 duzeyi 6l¢imi igin vendz kan 6rnegi (6. ve 12. aylarda) alindi, N\L oran1 igin tam
kan sayimiyapildi. TTE ile LAV ve LAVI hesaplandi. Tum hastalara her kontrolde 7
gun boyunca olay kaydedici takildi1 ve AF varhigi, siresi, sikligi degerlendirildi. Bu
calisma Helsinki deklarasyonu 6zelliklerine gore yapild: ve Cukurova Universitesi Tip
Fakdltesi Etik Kurulu tarafindan onaylandi. Calismaya dahil tim hastalardan

bilgilendirilmis onam formu alind:.
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3.2. Cahsmadan Dislama Kriterleri

18 yas alt1 hastalar

Hastanin istememesi ve/veya OAK kullanmayi reddedenler
Gecirilmis miyokard infarktusu

Son 3 ay icinde koroner arter bypass grefti operasyonu gecirenler
Orta ve ciddi kalp kapak darligi veya yetmezligi

Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu < %50

Sol atrium boyutu >50mm

Bilinen kanama diyatezi

Ileri derecede bibrek yetmezligi (cockcroft GFR<30 mL/min/1.73m?)
Ileri derecede karaciger yetmezligi (ALT, AST X 3 kat)
Malignensi

Aktif enfeksiyon veya kollajen doku hastaliklar:

Hamilelik

£ F F F E R R E LR

B-sempatomimetik kullanan kronik obstruktif akciger hastalig

3.3. Transtorasik ve Transozefageal Ekokardiyografi

Calismaya alinan tim hastalara kriyoablasyon islemi 6ncesi, sonrasinda 6 ay ve
12. ay TTE yapildi. Islem 6ncesi ise sol atrial ve sol atrial apendiks trombiistini ekarte
etmek icin TOE yapildi. TTE incelemeler Vivid S5®kardiyovaskiler ultrason sistemi
(3S 1.5- 3.6 MHz probTranstorasik GE Medikal Sistem, Buckinghamshire, UK) TOE
incelemeler ise Vivid S5®kardiyovaskiiler ultrason sistemi (6T-RS, 5.0 MHz probTee
GE Medikal Sistem, Norway) kullanilarak uygulandi. TTE hastalara 5 dakikalik
istirahat sonrasi sol yan dekiibit pozisyonu verilerek islem yapildi. TOE ise hastalara
xylocaine lokal anestezik spray ile orofarengeal bolgenin anestezisi saglanarak
gerceklestirildi. Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’nin onerdigi sekilde standart
pencerelerden alinan dl¢timlerle yayvan elips metodu ile LAV hesaplandi. LAV hesabi
icin alinan 6lglimler; D1: parasternal uzun eksen goruntiiden anteroposteriyor uzunluk,
D2: apikal dort bosluk gorintiden stperoinferiyor uzunluk, D3: apikal dort bosluk
gorintiden mediolateral uzunluk alinarak (D1xD2xD3)x0.523 formili ile hesaplandi.

LAVI ise sol atrial voliimin viicut ylizey alanina bélinmesi ile bulundu.
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3.4. Olay Kaydedici (Event Recorder)

Calismaya alinan tim hastalara kriyoablasyon sonrasi niiksu degerlendirmek igin
6. ve 12. aylarda yedi giin siireyle Novacor® R.Test Evolution 4 olay kaydedici
kullanildi.NUks kriteri olarak semptomatik veya asemptomatik 30 saniye ve (zerinde

atrial fibrillasyon atagi olmas: kabul edildi.

3.5. Serum Galektin 3 Duzeyi Tayini

Calisma grubunu olusturan 50 hastanin kriyoablasyon 0Oncesi, ablasyondan
sonraki 6. ve 12. aylardaki serum gal-3 diizeyini 6lgmek icin serumlari ayrilmak tizere
duz biyokimya tiplerine periferik vendz kanlar1 alindi. Kan 6rnekleri 3000 g’de 15
dakika santriftlj edildikten sonra serumlar ayrildi. Ayrilan serumlar -80 derecede analiz
gunune kadar saklandi. Analiz guiniinde serumlar oda 1sisina getirildikten sonra ELISA
(EnzymeLinkedImmunosorbentAssay) yontemi ile DSX Four-PlateAutomated ELISA
ProcessingSystem (DynexTecnologies, Virginia, USA) mikroELISA cihazi kullanilarak
olclldu. Kit olarak Elabscience Human Gal-3 Elisa Kit kullanildi. Olgiimler Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Merkez Laboratuvari’nda yapildi. Sonuglar ng/ml olarak

verildi.

3.6. Notrofil / Lenfosit (N/L) oram ol¢timu

Calismaya alinan tim hastalardan kriyoablasyon 6ncesi, 6. ay ve 12. ayda tam
kan sayimi 6rnekleri alindi. Ornekler Grenier Bio-One 4.5 ml K3E K3 EDTA marka
tiiplere alindi. N/L oran1 10% pl cinsinden hesaplandi.

3.7. Kriyoablasyon Teknigi

Calismaya alinan tim hastalara kriyoablasyon islemi oncesi midazolam ile
sedatize edildi. Invaziv arteryel kan basinci, oksijen satiirasyonu ve elektrokardiyogrami
islem boyunca monitorize edildi. Hastalara kryoablasyonda Medtronic ArcticFront
Advance 2AF283 28 mm capinda balon ve sheat olarak Medtronic Flexcath Advance
4FC12 12 Fr kullanilmistir. Pulmoner venleri haritalamak icin Medtronic Achieve 15

mm veya 20 mm mapping Katateri kullanilmastir.
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3.8. Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket
program: kullanildi. Kategorik olcumler sayr ve yizde olarak, sayisal 6lgimlerse
ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak
Ozetlendi. Kategorik oOlgumlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Ki-Kare test
istatistigi ~ kullanildi. Sayisal ol¢imlerin  normal dagilim varsayimini  saglayip
saglamadigi Kolmogrov Smirnov testi ile test edildi. Gruplar arasinda sayisal
Olcimlerin  karsilastirilmasinda varsayimlarin - saglanmasi durumunda Bagimsiz
gruplarda T testi, varsayimlarin saglanmamas: durumunda ise Mann Whitney U testi
kullanildi. Hastalarin bir yillik takibi stiresince oOlculen sayisal 6lcuimlerinin zaman
icindeki degisimini karsilastirmada Tekrarli 6l¢cimler analizi kullanildi. Nuks igin risk
faktorlerini belirlemek icin Lojistik Regresyon kullanildi. Tim testlerde istatistiksel

6nem dizeyi 0.05 olarak alind:.
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4. BULGULAR

Calismamiza alinan hastalarin yas ortalamasi 49.84+12.45 olarak saptanmustir.
Hastalarin %56°s1 erkek, %44°0 kadin cinsiyettedir. Hastalarin vicut yiizey alani1 Du
Bois formiilti (0.007184 x kilo®*?® x boy®'®) ile hesaplanmustir ve ortalama 1.92+0.16
m? hesaplanmistir. Hastalarin %52’sinde hipertansiyon, %10’unda diabetes mellitus,
%28’inde hiperlipidemi, %20’sinde koroner arter hastaligi ve %6°sinda serebrovaskler
olay veya transient iskemik atak mevcuttur. Hastalarin %52’si hi¢ sigara kullanmamus,
%36°s1 birakmis ve %12’si halen sigara kullanmaktir.

Hastalarin semptomlar: icin yapilan EHRA skorlamasinda; hastalarin %20’sinin
EHRA skoru 1, %46°sinin 2, %34’0nin 3 olarak tespit edilmistir. EHRA skoru 4 olan
hasta yoktur. Hastalarin hesaplanan CHA;DS,-VASC skor ortalamasi 1.34°d(r.

Hastalarin kriyoablasyon oOncesinde %212’si herhangi bir antiaritmik ilag
kullanmazken, %24l B-bloker, %6 kalsiyum kanal blokeri, %28’i amiodaron, %28’i
propafenon ve %?2’si sotalol kullanmaktaydi. Antikoagilan/antiagregan kullanimina
bakilacak  olursak  hastalarin  %30°u  herhangibir  antikoagulan/antiagregan
kullanmamaktaydi. %32’si vitamin K antagonisti, %16’s1 YOAK’lardan birisini, %18’i
asetilsalisilik asit ve %4°0 klopidogrel kullanmaktaydi. Hastalarin toplamda %42’si
ACEI/ARB ve yine hastalarin %20°si statin almaktaydi.

Hastalarin  kriyoablasyon 0Oncesi 6lcllen sol atriyal volim ortalamasi
46.76+14.74 ml, sol atriyal volum indeks ortalamasi 24.11+7.26 ml/m? olarak
ekokardiyografi ile hesaplanmastir.

Hastalarin kriyoablasyon éncesi galektin-3 degerleri ortalama 6.76+3.03 ng/ml,
notrofil/lenfosit oranlar 2.52+1.3 10%/ul olarak él¢iilmistiir (Tablo-10).
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Tablo 10.Hastalarin Demografik Ozellikleri

Cinsiyet; Kadin (%) 22 (%44)
Erkek (%) 28 (%56)
Yas (yil) 49.84 (+£12.45)
Viicut yiizey alan1 (VYA) (m?) 1.92 (+0.16)
Hipertansiyon, n (%) 26 (%52)
Diabetes mellitus, n (%) 5 (%10)
Hiperlipidemi, n (%) 14 (%28)
Koroner arter hastaligi, n (%) 10 (%20)
SVO/TIA, n (%) 3 (%6)
Sigara kullanimi, n (%);
Hic¢ kulanmamisg 26 (%52)
Birakmisg 18 (%36)
Halen kullaniyor 6 (%12)
Alkol kullanimi; 10 (%20)
EHRA skoru (1,2,3,4)
-1 10 (%20)
2 23 (%46)
3 17 (%34)
.4 0 (%0)
CHA,DS,-VASC skoru 1.34
Ablasyon 6ncesi antiaritmik kullanimi, n
(%);
- Yok 6 (%12)
Var
B-bloker 12 (%24)
Kalsiyum kanal blokeri 3 (%6)
Amiodaron 14 (%28)
Propafenon 14 (2/"28)
- Sotalol 1(%2)
Antikoagulan/antiagragan kullanimi, n (%);
- Yok
Vitamin K antagonisti 15 (%30)
YOAK 16 (%32)
Asetilsalisilik asit 8 (%16)
Klopidogrel 9 (%18)
2 (%4)
ACEI/ARB kullanimi, n (%) 21 (%42)
Statin kullanimi, n (%) 10 (%20)

LAV (ml) 46.76 (+14.74)
LAVi (ml/m?) 24.11 (+7.26)
Galektin-3 (ng/ml) 6.76 (£3.03)
N/L oran: (10°/ul) 2.52 (¥1.3)

SVOI/TIA: serebrovaskiiler olay/Transient iskemik atak, EHRA: Avrupa Kalp Ritim Birligi, YOAK: Yeni
nesil oral antikoagiilan, ACEi: Anjiotensin doniisturiici enzim inhibitéri, ARB: Anjiotensin reseptor
blokeri, LAV: Sol atriyal volim, LAVi: Sol atriyal voliim indeks, N/L: Nétrofil/lenfosit oran:.
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Hastalar kriyoablasyon sonrasi 6. ay ve 1. yildaki takiplerinde primer sonlanim
olarak niiks olup olmamas: belirlenmistir. 1. yilin sonunda hastalarin %28’inde nuks
gelismistir. Kadinlarin %13.6’sinda, erkeklerin ise 9%39.3’Unde niks gelismistir
(p=0.061). Nuks gelisen hastalarin yas ortalamasi 43.71+£17.02, vicut yizey alani
1.97+0.17 m? olarak hesaplanmistir. Niiks gelismeyen hastalarin yas ortalamas: ise
52.22+9.42, viicut yiizey alan 1.91+0.15 m? olarak hesaplanmustir.

1. yilin sonundaki niiks vakalarindan %219.2°sinde hipertansiyon (p=0.211),
%40’1nda diabetes mellitus (p=0.611), %7.1’inde hiperlipidemi (p=0.760) ve %10’unda
koroner arter hastaligi (p=0.246) mevcuttur. NUks gelisen vakalarin hicbirinde
kriyoablasyon 6ncesi SVO/TIA 6ykiist yokken, niks gelismeyen vakalarin 3 tanesinde
kriyoablasyon oncesinde SVO/TIA 6ykiisii mevcuttu. Sigara hi¢ kullanmamis hastalarin
%26.9’unda, birakmis olanlarin  %38.9’unda niks gozlenmistir. Alkol kullanan
hastalarin yarisinda niks gozlenmistir.

AF semptomlarinin nuks Uzerine etkisi EHRA skorlamas: ile degerlendirildi.
EHRA skoru 1 olanlarin %30’unda, 2 olanlarin %34.8’inde ve 3 olanlarin %17.6’sinda
niks gelismistir. EHRA skoru 4 olan hasta calismada yoktur (p=0.485). Niks
vakalarinin CHA;DS,-VASC skor ortalamasi 0.92 iken niks olmayanlarin 1.5°dir
(p=0.505).

Ilag kullanimlarina bakilacak olursa tiim hastalara kriyoablasyondan sonra ilk 3
ay amiodaron verilmistir. Kriyoablasyon oncesi herhangi bir antiaritmik kullanmayan
hastalarin %83.3’0nde 1. yilin sonunda niks gozlenirken, B-bloker kullananlarin
%25’inde, amiodaron kullananlarin  %28.6’sinda ve propafenon kullananlarin
%14.3’(inde niks gozlenmistir. Kriyoablasyon ©Oncesi antiaritmik ila¢ kullanimi
kryoablasyon  sonrasi  anlamli  sekilde  niksleri  azaltmistir ~ (p=0.034).
antikoagilan/antiagregan kullanmayan hastalarin %46.7’sinde, vitamin K antagonisti
kullananlarin  %12.5’inde, YOAK kullananlarin  %25’inde, asetilsalisilik asit
kullananlarin %22.2’sinde ve klopidogrel kullananlarin %50’sinde niiks gelismistir
(p=0.271). ACEiI/ARB kullananlarin %19’unda nuks gelismistir (p=0.341), statin
kullananlarin hicbirinde niiks gelismemistir (p=0.045). (Tablo-11)
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Tablo 11.Nuks gelisen ve niiks gelismeyen hastalarin demografik verilere gére ayrimi

Nuks var, Nuks yok, n=36 P degeri
n=14 (%28) (%72)
Cinsiyet; Kadin; n (%) 3 (%13.6) 19 (%86.4) 0.061
Erkek ; n (%) 11 (%39.3) 17 (%60.7)
Yas 43.71 (£17.02) 52.22 (£9.42) 0.096
Viicut yiizey alani (m°) 1.97 (20.17) 1.91 (£0.15) 0.236
Hipertansiyon, n (%) 5 (%19.2) 21 (%80.8) 0.211
Diabetes mellitus, n (%) 2 (%40) 3 (%60) 0.611
Hiperlipidemi, n (%) 1 (%7.1) 13 (%92.9) 0.760
Koroner arter hastaligi, n (%) 1 (%10) 9 (%90) 0.246
SVO/TIA, n (%) 0 (%0) 3 (%100) 0.550
Sigara kullanimi, n (%);
. Hic¢ kulanmamis 7 (%26.9) 19 (%73.1)
. Birakmis 7 (%38.9) 11 (%61.1) 0.182
. Halen kullaniyor 0 (%0) 6 (%100)
Alkol kullanimi 5 (%50) 5 (%50) 0.416
EHRA skoru (1,2a,2b,3,4)
. 1 3 (%30) 7 (%70)
. 2 8 (%34.8) 15 (%65.2) 0.485
. 3 3 (%17.6) 14 (%82.4)
. 4 0 (%0) 0 (%0)
CHA2DS2-VASC skoru 0.92 1.5 0.505
Ablasyon 6ncesi antiaritmik
kullanimi, n (%);
Yok 5 (%83.3) 1 (%16.7)
Var;

*B-bloker 3 (%25) 9 (%75)

*Kalsiyum kanal 0 (%0) 3 (%100) 0.034

blokeri

*Amiodaron 4 (%28.6) 10 (%71.4)

*Propafenon 2 (%14.3) 12 (%85.7)

Sotalol 0 (%0) 1 (%100)
Antikoagulan/antiagragan
kullanimi, n (%);
. Yok 7 (%46.7) 8 (%53.3)
. Vitamin K antagonisti 2 (%12.5) 14 (%87.5) 0.271
. YOAK 2 (%25) 6 (%75)
. Asetilsalisilik asit 2 (%22.2) 7 (%77.8)
. Klopidogrel 1 (%50) 1 (%50)
ACEI/ARB kullanimi, n (%) 4 (%19) 17 (%81) 0.341
Statin kullanimi, n (%) 0 (%0) 10 (%100) 0.045

SVOI/TIA: serebrovaskiiler olay/Transient iskemik atak, EHRA: Avrupa Kalp Ritim Birligi, YOAK:
Yeni nesil oral antikoagulan, ACEi: Anjiotensin donustiriici enzim inhibitori, ARB: Anjiotensin
reseptor blokeri.
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Kriyoablasyon dncesi, 6 ay sonrasi ve 1 yil sonrasi yapilan EKO incelemelerinde
LAV ve LAViI hesaplanmistir. Niks gelisen hastalarin islem 0Oncesi LAV’leri
41.39+18.13 ml iken 1. yilin sonunda 53.24+22.11 ml olarak ol¢tlmustir (p=0.037),
niiks gelismeyen hastalarda ise LAV kriyoablasyondan dnce 48.85£12.89 ml, 1. yilda
ise 42.08+13.85 ml’dir (sekil-13 ve sekil-15). LAVi ise islem 6ncesi niks gelisen
vakalarda 20.948.91 ml/m? iken 1. yilin sonunda 26.85+11.28 ml/m*dir. Niiks
gelismeyen vakalarda ise islem 6ncesi LAVi 25.36+6.21ml/m? , 1. yihin sonunda ise
21.87+6.66 ml/m?’dir (p=0.05) (Tablo-12) (sekil-14 ve sekil-16).

Tablo 12.LAV ve LAVi degisimleri

Nuks var, n=14 Nuks yok, n=36 P degeri
(%28) (%72)
LAV
Islem 6ncesi 41.39 (+18.13) 48.85 (+12.89) 0.109
6. Ay 46.59 (£16.37) 47.85 (+£14.45) 0.791
12. Ay 53.24 (+22.11) 42.08 (£13.85) 0.037
LAVi
Islem 6ncesi 20.9 (¢8.91) 25.36 (+6.21) 0.05
6. Ay 23.45 (+8.01) 24.80 (+6.58) 0.542
12. Ay 26.85 (+11.28) 21.87 (+6.66) 0.05
LAV: Sol atriyal voliim, LAVi: Sol atriyal volim indeks
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Sekil 16.Niks olan ve olmayan hastalarin 6ncesi, 6. ay ve 1. yil’daki LAVi degisimleri.
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Niks eden hastalarin kriyoablasyon ¢ncesi Gal-3 ortalamasi 6.34+4.13 ng/ml
iken 6. ayda 6.82+4.00 ng/ml, 1. yilda 6.66+4.09 ng/ml olarak tespit edilmistir (p
degerleri sirast ile 0.627, 0.703, 0.516). Nuks olmayan vakalarda islem Oncesi Gal-3
ortalamas: 6.92+2.53 ng/ml iken, 6. ayda 6.21+£3.14 ng/ml, 1. yilda 6.02+2.95 ng7ml
olarak tespir edilmistir (Tablo-13, Sekil-17, Sekil-18).

N/L orani nilks eden hastalarda islem 6ncesi 3.15+1.59 10%pl iken 6. ayda
2.79+0.97 10%/ul ve 1. yilda 2.28+1.07 10°/ul olarak dlctlmustir (p degerleri sirast ile
0.106, 0.031, 0.674). Niks olmayan vakalarda iglem 6ncesi 2.27+1.09 10%/ul iken 6.
ayda 2.16 (+0.92) 10%/ul, 1. yilda 1.98+0.66 10%/l olarak tespit edilmistir (Tablo-13,
Sekil-19, Sekil-20).

Tablo 13.1slem 6ncesi, 6. ay ve 1. y1l Galektin-3 ve N/L oranlar

NuUks var, n=14 Nuks yok, n=36 P degeri
(%28) (%72)
Galektin-3
Islem 6ncesi 6.34 (+4.13) 6.92 (+2.53) 0.627
6. Ay 6.82 (+4.00) 6.21 (+3.14) 0.703
12. Ay 6.66 (+4.09) 6.02 (£2.95) 0.516
N/L orani
Islem 6ncesi 3.15 (+1.59) 2.27 (£1.09) 0.106
6. Ay 2.79 (x0.97) 2.16 (x0.92) 0.031
12. Ay 2.28 (x1.07) 1.98 (+0.66) 0.674
N/L: Notrofil/lenfosit orani
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5. TARTISMA

AF ablasyonu sonrasi uzun dénemde prosedur basarisini etkileyen faktorler
icinde LAV ve LAViI mevcuttur."? Basarih kateter ablasyonu LA yeniden
sekillenmesini engelleyerek LAV ve LAV/I’in artmasim onler.(’ Calismamizda PAF’l1
hastalarda kriyoablasyon sonrasi 6 ay ve 1 yillik takiplerde niiksu éngdérdirmede en
degerli parametre LAV ve LAVi bulunmustur. Calismamizda LAV ve LAVi disinda
niiksu 6ngordirmek amach fibrozis belirtecleri olan Gal-3 ve N/L oranmi kullanilmistir
ancak anlaml: bir azalma tespit edilmemistir. Hastalarda niiksi belirlemek amaciyla
kriyoablasyon sonrasi 6. ay ve 1. yilda 7 gunlik olay kaydediciler takilmistir ve
semptom olan veya olmayan 30 saniye (zerindeki PAF ataklar1 nlks olarak kabul
edilmistir. Ablasyon isleminde prosedir geregi bircok komplikasyon olmaktadir.
Calismamiza baslangicta dahil edilen hastalardan ikisinde islem esnasinda kardiyak
tamponad gelismistir ve hastalar c¢alisma dis1  birakilmigtir.  Minér  kanama
komplikasyonlar: yaklasik 3 hastada gelismis lokal midehaleler ile tedavi edilmistir.

LAV ve LAV bircok calismada da atriyal yeniden sekillenmeyi ve niksi
Ongordurdugt gosterilmistir. Jeevanantham ve ark. metaanalizinde AF rekkirensi olan
hastalarda LAVi’'nin artis gosterdigi tespit edilmistir."® Erdei ve ark. 36 hasta ile
yapmis olduklarit ¢alismada kriyoablasyon yapilan paroksismal AF’li hastalarda AF’si
tekrarlayan hastalarin LA boyutlarinda genisleme oldugu ve LA fonksiyonlarinin
azaldig tespit edilmistir."” Costa ve ark. yapmis olduklar: genis ¢apli 809 antiaritmik
ilaclara direncli AF’li hastalarda ablasyon oncesi kardiyak BT ve elektroanatomik
haritalama ile LAV o6l¢ilmustir ve ortalama 2,4 yil takip edilmistir. Uzun dénemde
pulmoner ven izolasyon basarisinda LAV deki degisimin AF tipinden bile daha 6nemli
oldugu g(‘erImustUr.(78) Nedios ve ark. 103 hasta ile yapmis olduklari baska bir
calismada paroksismal ve persistan AF’li hastalara ablasyon yapilmistir ve 26 £14 ay
takip edilmistir. LA boyutlart hem EKO ile hem de BT ile degerlendirilmistir. Takip
sonunda basarili olan ablasyon hastalarinda LA dilatasyonu gériilmemistir."?Yapilan
calismalarda sadece LAV veya LAVi bakilmamis olup LA fonksiyonlarida
incelenmistir. Antonilli ve ark. yapmis olduklari bir calismada 64 AF’lu hasta
radyofrekans ablasyona gitmistir hastalarin ablasyon oncesi LA ejeksiyon fraksiyonu
incelenmistir ve bu fraksiyonun %40°1in altinda olanlarda ablasyonun daha yararh
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oldugu gosterilmistir.®”Yirmi bes calismanin incelendigi Xiong ve ark. yapmis
olduklari meta-analizde (toplam 2040 hasta) kateter ablasyon 6ncesi LA boyutlari ve
LA ejeksiyon fraksiyonu incelenmistir, ablasyon sonrasi 6zellikle LA volimleri ve LA
caplarinda anlamli kugilme oldugu bulunmustur. Ayni meta-analizde LA ejeksiyon
fraksiyonunda persistan AF’li hastalarda anlamli degisme yok iken paroksismal AF’li
hastalarda anlaml: diizelme vardir.®YCanpolat ve ark. yapmis olduklar: baska bir
calismada 41 paroksismal AF’li hastalarda ablasyon o©ncesinde, 6 ay ve 12 ay
sonrasinda transtorasik EKO ile LAVi, sol intra-, sag intra- ve inter-atriyal
elektromekanik ileti gecikmesi olgilmistir. Basarili ablasyonlarda LA yapisal ve
elektriksel yeniden sekillenmenin durdugu ancak basarisiz ablasyonlarda yapisal ve
elektriksel yeniden sekillenmenin gerceklestigi tespit edilmistir.®? Calismamizda LAV
degerleri incelenecek olursa 6. ayda basarili ve basarisiz ablasyonlar arasinda anlamh
fark bulunmamasina ragmen (p=0.791), 12. ayda basarili ablasyon vakalarinda LAV de
anlamli bir azalma gozlenmistir (p=0.037), LAVi incelendiginde 6. ayda basarili ve
basarisiz ablasyonlar arasinda anlaml: fark yoktur (p=0.542) ancak 12. aydaki veriler
incelendiginde basarisiz ablasyon grubunda LAVi degeri 26.85 iken basarili ablasyon
grubunda 21.87°dir (p=0.05).

Calismamizda bakilan diger bir parametre olan Gal-3 6zellikle miyokardiyal
fibrozis belirteci olarak uzun zamandir bilinmektedir. Gal-3 ile yapilan ¢alismalarin
biylik cogunlugu sistolik fonksiyon bozuklugu ile giden kalp yetmezlikli olgulardan
olusmaktadir. Son yillarda Gal-3’un sadece bir ventrikil fibrozis belirteci degil atriyal
fibrozis belirtecide oldugu 6n gorilmektedir ancak yapilan calismalarda Gal-3’in
atriyal yeniden sekillenmede (atriyal fibroziste) roli tartismahdir. Ho ve ark. yapmis
olduklar: bir analizde Framingham kohort calismasinda 3306 birey 10 yil boyunca
izlenmistir ve AF gelisip gelismedigine bakilmistir. Bireylerin 250’sinde AF gelismistir.
AF gelisen bireylerin Gal-3 duzeyleri yas ve cinsiyete gore incelendiginde AF’li
olgularda anlamli dizeyde yiksek bulunmustur ancak AF icin bilinen geleneksel risk
faktorlerine gore incelendiginde Gal-3 degerlerinin  AF ile iliskisi anlaml
bulunmamlstlr.(83)Lippi ve ark. yaptiklari bir meta-analizde yedi kohort c¢alismasi
incelenmistir. Dort calismada AF ile Gal-3 arasinda anlamli iliski bulunmustur.®®
Elektriksel kardiyoversiyon sonrasi rekkirenste ise Begg ve ark. inceledigi

biyomarkerlardan biri olan Gal-3 AF rekkirensini 6ng<’jrdUrmemi§tir.(SS)GUrses ve ark.
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yaptiklar1 76 paroksismal ve persistan AF’li hastalar ile kontrol grubunun
karsilastirildig: calismada LAVi ve Gal-3, AF’i hastalarda kontrol grubuna gore anlaml
sekilde yuksek bulunmustur.(gﬁ)Yalgln ve ark. yapmis olduklari bir calismada sol
ventrikil ejeksiyon fraksiyonu korunmus paroksismal AF’li hastalarda serum Gal-3
anlamli bir sekilde atriyal yeniden sekillenme ile iliskili bulunmustur.®”

Gal-3 ve AF arasindaki iliski ile ilgili glinimuzde celiskili calismalar mevcuttur
ve yukarida 6zetlenmistir. Gal-3 ile ilgili diger 6nemli bir durum ise AF ablasyonundan
sonra atriyumlar icin fibrozis belirteci olarak degisim g0sterip gdstermedigidir.
Clementy ve ark. yaptiklar: bir ¢aligmada 160 hastaya ablasyon uygulanmis ve 1 yil
takip edilmistir. Rekkurensi gostermede holter EKG kullamlmistir. Hastalardan
ablasyon oncesi Gal-3 degerleri yiksek ve LA boyutlar: biylik olanlarda anlaml: oranda
rekkirens tespit edilmistir.(gg)Aym calismada Gal-3 degeri 15 ng/ml altinda ve LA
boyutu 40 mm’den kiicuik olan hastalarda rekkiirens anlamli olarak az tespit edilmistir.
Wu ve ark. yaptiklari baska bir ¢calismada 50 persistan AF’li hasta 46 saglikli bireyle
karsilastirilmistir. Persistan AF’li hastalarda ablasyon 6ncesi saglikli bireylere gore Gal-
3 daha yiksek bulunmustur (p<0.001). AF’li hastalar ablasyona alinmis ve takip
edilmistir. Takipte rekkiiren olan hastalardaki baslangictaki Gal-3 seviyeleri rekkirens
olmayanlardan anlaml: olarak daha yiiksek tespit edilmistir.® Yapilan birgok calismada
dikkat edilecek olursa ablasyon Oncesi Gal-3 duzeylerine bakilarak rekkirens
Ongorilmustir, ancak Kornej ve ark. yapmis olduklar: bir calismada 105 AF hastas: ve
14 kontrol grubu alinmistir. AF hastalarinda kateter ablasyon 6ncesi kontrol grubuna
gore Gal-3 anlamli olarak daha yuksektir ancak 6. ayda bakilan Gal-3 dizeyleri
incelendiginde gruplar arasinda anlaml fark bulunamamistir. Bu ¢alismaya gore Gal-3
seviyeleri diger komorbid durumlara bagl olabilecegi ancak ritim ile iligkili olmadig
bu nedenle kateter ablasyon sonras: ritim kontroltini 6n gordirmede kullanilamayacagi
sonucuna ulasllmlstlr.(go)(;ahsmamlzda ise 50 paroksismal AF’li hastalarin tamami
kryoablasyona alinmistir ve islem 6ncesi, islem sonras1 6. ay ve 1. yilda serum Gal-3
duzeyleri 6lgulmistir. islem basaris1 6. ay ve 1. yilda 7 giin boyunca takilan event
recorderlar ile degerlendirilmistir. Rekkirens gelisen ve gelismeyen gruplar
kiyaslandiginda islem oncesi, 6. ay ve 1. yil Gal-3 degerleri arasinda anlaml: bir farka
rastlanmamustir (islem o6ncesi p=0.627, 6. ay p=0.703, 1. yil p=0.516). istatistiksel

olarak anlamli olmasa da rekkirens vakalarinda Gal-3 seviyelerinde hafif artis,
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rekkirens olmayan vakalarda ise hafif azalma dikkat cekmistir (rekkirenslerde 6.34
ng/ml ‘den 6.66 ng/ml iken rekkiirens olmayanlarda 6.92 ng/ml’den 6.02 ng/ml).

Diger bir fibrozis belirteci olan ve calismamizda bakilan laboratuar parametresi
ise notrolfil lenfosit oranidir (N/L orani). N/L orani, AF’de, sol atriyal trombuslerde,
iskemik kalp hastaliklarinda ve inmede yukselmektedir.N/L oranindaki yikselmeler
Ozellikle AF sonlammlarinda prognostik Oneme sahiptir.No6trofiller non-spesifik
inflamasyonun aktivasyonunu temsil ederken lenfositler fizyolojik stresi gosterir. N/L,;
notrofiller ile lenfositler arasindaki dengeyi temsil eder ve degisimleri inflamasyon veya
stres yanitina gore degisir. Yapilan caligmalarda N/L orani ile AF gelisimi veya
ablasyon sonrasi niks arasinda tartismali bir iligki vardir. Gibson ve ark. yaptiklar: bir
calismada koroner arter bypass cerrahisi sonrasi yeni gelisen AF’li hastalarda N/L oranm
anlaml: olarak ytksek bulunmustur.®® Baska bir calismada Canpolat ve ark. 251 AF
hastasina kryoablasyon uygulamistir ve hastalar: yaklasik 19 ay takip etmistir rekkirens
gelisen hastalarda ablasyon oncesi N/L orani daha yiiksek bulmustur.®® Miyokardiyal
fibrozisi gosteren birgcok parametrenin ¢alisildigi Sénmez ve ark. yaptiklari ¢calismada
Gal-3, matrix metalloproteinaz-9, lipokalin-2, N-terminal propeptid tip 3 prokollajen,
Hs-CRP ve N/L orani1 52 AF’i hastada ol¢tlmustir ve tum parametreler anlaml: olarak
AF’li grupta yiiksek tespit edilmistir.®? Sung ve ark. yaptiklar: bir calismada katater
ablasyon sonrasi rekkirensi ongérdiirmede N/L orani anlamli bulunmusur.®®Bircok
klinik calisma atriyal fibrozis belirteci olarak N/L oraninin AF rekkirensini belirlemede
kullanilabilecegini gostermistir ancak az da olsa bazi caligmalarda ise N/L oram
degisimi AF gelisiminde istatistiksel olarak anlamli bulunamamstir. Ornegin Durukan
ve ark. yaptiklar calismada 523 koroner arter bypass grefti operasyonu geciren hastalar
takip edilmistir. Operasyon sonras1 AF’ye giren hastalar ile normal sinis ritminde olan
hastalarin preop N/L oranlari incelenmis ve anlamli fark bulunamamigtir.®?
Calismamizda rekkirens olan ve olmayan vakalarda ablasyon 6ncesi, 6 ay sonrasi ve 1
yil sonrast N/L oran:t 6lgilmistir. 1 yilin sonunda rekkiirens olan vakalar ile olmayan
vakalar arasinda anlamli bir fark bulunamamistir (p=0.106), ablasyondan 6 ay sonra
bakilan N/L oranlarinda ise anlamli bir fark bulunmus olup AF rekkirensi olan
vakalarda daha yuksek tespit edilmistir (p=0.031) ancak 1. yilin sonunda rekkirens
vakalarinda N/L oran: daha yiiksek olsada (rekkirenslilerde 2.28 10%/pul, rekkirens

olmayanlarda 1.98 10%/pl) istatistiksel olarak anlaml: bulunmamistir (p=0.674).

46



Antiaritmik tedavi plasebo ile kiyaslandiginda antiaritmik ilaglar iki kat daha
fazla sinus ritmine gevirmekte ve siniste tutmaktadir.Calismamizda PAF’l1 hastalarda
kryoablasyon oOncesi antiaritmik tedavi alanlarda anlamli oranda daha az rekkirens
saptanmistir (p=0,034). Ayrica hastalarin medikal tedavileri incelendiginde antiaritmik
tedavi disinda statin kullanan hastalarda da rekkirensin anlamli oranda az oldugu tespit
edilmistir (p=0,045). Dentali ve arkadaslarinin yapmis olduklart bir metaanalizde
ablasyon sonrasi statin kullaniminin  rekkdrensi Onlemedigi ancak elektriksel
kardiyoversiyon sonrast statin kullaniminda anlamli oranda rekkurensin az oldugu tespit
edilmistir.®® Benzer bicimde Suleiman ve ark. yaptiklar: calismada pulmoner ven
ablasyonu sonrasi yiksek doz atorvastatin tedavisi (80 mg) AF rekkirensini

engellememistir.©®
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1.

6. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamizda degerlendirilen hasta sayist 50°dir. Daha fazla sayida hasta ile
yapilacak calismalarda 6zellikle atriyal fibrozis belirtecleri ile AF ablasyon sonrasi
rekkirens daha net anlasilacaktir.

Calismamizda AF ablasyonu igin tek bir enerji kaynag: yani kryoablasyon teknigi
uygulanmigtir. Diger enerji kaynaklar1 (0zellikle radyofrekans ablasyon) ile
kiyaslama veya degerlendirme yapilmamastir.

Calismamizda LAV ve LAVi hesaplamada tek bir yontem ve iki boyutlu EKO
kullanilmigtir. Hastalarin LAV ve LAVi hesaplamasinda kardiyak MR veya BT ile
daha ayrintili hacim hesabi yapilamamistir.
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7. SONUCLAR ve ONERILER

AF ablasyon tedavisi AF nikslerini dnlemede basarili bir tedavidir. Prosedurel
komplikasyonlarin tecrubeli ellerde ¢ok az olmasi ve bircok antiaritmik tedavinin
yan etkilerine maruz kalinmamasi nedeni ile tercih edilen bir yontemdir.

AF ablasyon sonrasi ilk 1 yilda niksu 6ngordiirmede LAV ve LAVi etkilidir. Bu
nedenle AF ablasyon sonrasi atriyal yeniden sekillenmenin takibinde LAV ve
LAVi’deki artis kuvvetli bir sekilde niksu ongordirmektedir.

Atriyal yeniden sekillenmeyi ve AF niiksiini 6ngordurmede ise gal-3 ve N/L orani
etkili degildir. Ozellikle bu iki parametre sadece atriyal fibrozisden degil birgok
baska degiskenden de etkilenmektedir bu nedenle tek basina kullanilmas: anlaml
degildir.

Hastalarin takiplerinde ¢alismamizda oldugu gibi uzun dénem holter kayitlar1 (7
giin olay kaydedici) yapilmas: 6nerilir. Ozellikle asemptomatik hasta grubunda AF
niikslind tespit etmede uzun donem kayitlara ihtiyag belirgindir.
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