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OZET

ATRIYAL FIBRILASYON HASTALARINDA RESPIRATUVAR MITRAL E
DALGA VARYASYONUNUN KARDIYOVERSIYON SONRASI SINUS RiTMi
SAGLANMASINI ONGORDURMEDE ROLU
Dr. Beyza Sakh, Uzmanlk Tezi, KONYA, 2017

A %ﬁmgf%ﬁgl @#gé’g@ﬁ@g@gﬁi?&ﬁi\%oK?ﬁwgg%nunun atriyal fibrilasyonda elektriksel

kardiyoversiyonla sinus ritmi saglanmasinda Ongordiiriicii rolii olup olmadiginin

gosterilmesi

Yontem: Calismaya yeni veya eski tant nonvalvuler AF nedeniyle KV yapilan 58 hasta
alind1. Ik degerlendirmede hastalar 6zge¢mis, soyge¢mis, demografik dzellikler ve AF
semptom siireleri agisindan sorgulandi. Kullandiklar1 ilaglar (hiz kontrolii, antiaritmik,
antikoagulan ilaglar) kaydedildi. Kardiyoversiyon dncesi transtorasik ekokardiyografiyle
(TTE) hastalarin LV ejeksiyon fraksiyonu ( EF), sol ventrikiil (LV) sistol ve diyastol sonu
capi, sol atriyum (LA ) ¢api, alan1 ve hacmi, mitral E dalgas1 respiratuvar varyasyonu,
mitral E dalga akselerasyon zamani, maksimum ve minimum mitral E dalga velositesi,
mitral anulus lateral ve septal Sm, Em velositeleri kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin %77.6’s1 (n=45) KV sonrast siniis ritmi saglanirken, %22.4’{inde
(n=13) AF devam etmekteydi. AF ve siniis ritmi gruplar1 arasinda EYD-S (p=0.891),
EYD-D (p=0.289), EF (p=0.408), LV ESD (p=1.000), LV EDD (p=0.991), LA-Cap
(p=0.936), LA-Alan (p=0.740), LA-Voliim (p=0.605), mitral E dalgas1 (max, ekspiryum)
(p=0.837), mitral E dalgas1 (min, expiryum) (p=0.837), mitral E dalgas1 degisimi (mitral E
max ile min farki) (p=0.141), mitral E dalgas1 velosite (p=0.898), mitral E dalgas1
akselerasyon zamani (p=0.879), lateral Em akselerasyon zamam (p=0.917), lateral Em
velosite (p=0.136), LV Sm velosite (p=0.052), septal Em akselerasyon zamani (p=0.245),
septal Em velosite (p=0.099), septal SM velosite (p=0.122) agisindan anlamli farklilik

izlenmedi.

Sonu¢: Calismamizda mitral E dalgasinin respiratuvar degisimleri, mitral E dalga
velositesi, E dalga akselerasyon zamani, mitral aniiler septal ve medial Sm, Em velositeleri
ve Em akselerasyon zamaninin ve sol atriyum c¢apimnin elektriksel KV basarisinin

belirleyicisi olmadig1 goriilmiistiir. Ileri calismalara ihtiyag vardir.


Kütüphane Banko
Typewriter
Atriyal fibrilasyon, kardiyoversiyon başarısı, ekokardiyografi,
respiratuvar mitral E dalga varyasyonu


Anahtar Kelimeler: Atriyal fibrilasyon, kardiyoversiyon basarisi, ekokardiyografi,

respiratuvar mitral E dalga varyasyonu



ABSTRACT
Objective: Identifying whether there is predictive role of respiratory variation of mitral E

wave providing sinus rhythm with electrical cardioversion at atrial fibrillation.

Materials and Methods: Total of 58 patients who had undergone CV due to new or
previous diagnosis of nonvalvuler AF was enrolled in this study. Diameter, area, volume of
LA, left ventricular ejection fraction (LVEF), left ventricle end-diastolic and end-sistolic
diameter (LV EDD, LV ESD), mitral peak E-wave velocity (E), respiratory variation of
mitral E wave, acceleration rate of mitral inflow E wave (AT), mitral annular septal and
lateral Sm and Em velocity, acceleration time of Sm and Em were measured by
transthoracic echocardiography (TEE) before cardioversion.

Results: 77.6% (n = 45) of the patients had sinus rhythm after CV, whereas 22.4% (n =
13) of the patients continued AF. There was no significant difference between the AF and
sinus rthythm groups in terms of EYD-S (p=0.891), EYD-D (p=0.289), EF (p=0.408), LV
ESD (p=1.000), LV EDD (p=0.991), LA-Diameter (p=0.936), LA-Area (p=0.740), LA-
Volume (p=0.605), mitral E wave (max, ekspiratory) (p=0.837), mitral E wave (min,
expiratory) (p=0.837), respiratory variation of mitral E wave (p=0.141), mitral E wave
velosity (p=0.898), acceleration time of mitral inflow E wave (p=0.879), acceleration time
of lateral Em (p=0.917), lateral Em velosity (p=0.136), lateral Sm velosite (p=0.052),
acceleration time of septal Em (p=0.245), septal Em velosity (p=0.099), septal SM velosity
(p=0.122) .

Conclusion: In our study, mitral E wave respiratory variation, mitral E wave velocity, E
wave acceleration time, mitral annular septal and lateral Sm and Em velocities and Em
acceleration time and left atrial diameter were not determinants of electrical CV success.

Further studies are needed.

Keyword: Atrial fibrillation, success of cardioversion, echocardiography, respiratory

variation of Mitral E wave

Vi
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KISALTMALAR
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Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi Atriyal fibrilasyonda Siddet

Kreatinin klerensi
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Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
Diisiik molekiil agirlikli heparin
Kardiyoversiyon

Ejeksiyon fraksiyonu

Avrupa Kalp Ritmi Dernegi

Elektrokardiyografi

Epikardiyal yag doku

Epikardiyal yag doku kalinlig1

Yiiksek Dansiteli Lipoprotein

Hipertrofik kardiyomiyopati

Hipertansiyon

Uluslararasi normallestirilmis oran

intravendz

Koroner Arter Hastalig1

Kronik Bobrek Hastaligi

Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
Kronik obstriiktif akciger hastaligi

Kalp yetmezligi

Sol atriyum

Sol atriyal apendiks

Diisiik Yogunluklu Lipoprotein

Sol ventrikiil

Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu

Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap
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New York Kalp Dernegi

Oral antikoagiilan

Giinde bir kez

Orta derecede bozulmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
Israrci atriyal fibrilasyon i¢in elektriksel kardiyoversiyona karsi
hiz kontrolii ¢alismasi

Kalici atriyal fibrilasyonda hiz kontrolii etkinligi ¢caligmasi
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UFH
VT/VF
VKA
VKi
YOAK

Dabigatran ile yapilan uzun vadeli antikoagiilan tedavinin
Randomize degerlendirilmesi ¢aligsmasi

Atriyal fibrilasyonda inme ve embolinin dnlenmesi i¢in giinde tek
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1. GIRIS VE AMAC

Klinik pratikte en sik karsilasilan ritm bozuklugu olan AF, kardiyak ritm bozukluklar
nedeniyle yapilan hospitalizasyonlarin yaklasik tigte birini olusturmaktadir.

Atriyal fibrilasyon tedavisininin hedefleri semptomlarin giderilmesi, altta yatan
hastaliklarin ~ diizeltilmesi ve AF’ye baglhh komplikasyonlarin Onlenmesi veya
diizeltilmesidir. Semptomlarin énlenmesinde hiz kontrolii veya ritim kontrolii stratejileri
tercih edilmektedir. Bu iki yaklagim bir¢ok randomize kontrollii ¢aligmada karsilastirilmig
ve birbirlerine tstiinliikleri olmadig goriilmiistiir (van Gelder 2002). Ancak, yasam kalitesi
AF’si olan hastalarda belirgin olarak bozulmaktadir ve siniis ritminin korunmasinin yasam
kalitesini iyilestirebilecegini ve 1iyilesmis sagkalim ile iligkilendirilebilecegi &ne
stiriilmektedir. Ayrica yeterli hiz kontroliine ragmen semptomlari devam eden ya da
medikal tedavi ile hiz kontrolii saglanamayan hastalarda ritmin siniis ritmine ¢evrilmesi
onerilmektedir (Camm 2010).

KV’nin basaris1 yapilan ilk calismalarda %50-90 arasinda bildirilmistir. Bununla
birlikte hastalarin yarisindan ¢ogunda ilk 8 hafta icerisinde rekiirenslerin goriildiigii ifade
edilmektedir (Coplen 1990). Ayrica KV sonrasi siniis ritminin idamesinde kullanilan
antiaritmik ilaglarin proaritmi gibi yan etki riskleri mevcuttur. Atriyal fibrilasyon
tedavisinde uzun vadeli bir strateji olarak hiz ya da ritim kontroliiniin se¢ciminde hastalar
bireysel olarak kardiyovaskiiler risk durumu, semptomlari ve kalict AF’nin yasam
kalitesine etkisi acisindan degerlendirilmelidir. Ritim kontrolii tercih edildiginde siniis
ritminin korunmasinda ne kadar basar1 saglanabileceginin belirlenmesi 6nemlidir. KV
Oncesi islemin basarisin1 ve islem iliskili riskleri ongdrebilmek Onemlidir. Bu amacla
yapilan caligmalarda klinik, elektrofizyolojik ve ekokardiyografik bulgularin
kardiyoversiyon basaris1 ve AF rekiirenslerinde belirleyici oldugu ileri siirtilmiistiir.

Calismamizda AF hastalarinda, ritim kontrolii i¢in hizl1 ve giivenli bir islem olmasina

ragmen Onemli komplikasyonlara neden olabilen elektriksel KV sonrasinda siniis ritmi
saglanmasinda, KV oncesi klinik ve ekokardiyografik bulgularin belirleyiciliginin

degerlendirilmesi amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tamim

Atriyal fibrilasyon; dezorganize, yiiksek hizli atriyal elektriksel aktivite ile karakterize bir
supraventrikiiler tasiaritmidir. Elektrokardiyografide diizenli P dalgalar1 yerine diizenli
olmayan, hizli, degisik morfoloji ve biiyiikliikte, hiz1 350-600/dakika arasinda degisen
fibrilasyon dalgalar1 goriiliir (Waldo 2001, ACC/AHA/ESC 2001). Atriyoventrikiiler
iletimin normal olmasi halinde ventrikiil yanmiti diizensiz ve siklikla hizli olur. Atriyal
fibrilasyonda; atriyoventrikiiler diigiimiin elektrofizyolojik 6zelliklerine, vagal ve sempatik
tonus diizeyine, aksesuar ileti yollarinin varligina ve yokluguna ve ila¢ etkisine bagh
olarak ventrikiil yanit1 degisir. Atriyoventrikiiler blokla birlikte idiyoventrikiiler ya da
idiyonodal ritm varliginda veya ilag etkisi ile bazen diizenli RR araliklar1 goriilebilir.
Diizensiz, hizli, genis QRS’1i bir tasikardi, dal blogu eslik eden AF’yi veya aksesuar yol
tizerinden iletilen bir AF olabilecegini diisiindiirmelidir (Rochey 2001).

2.2. Epidemiyoloji

Atriyal fibrilasyon, toplumda en sik rastlanilan, hastanede yatisa en sik neden olan ve
tedavi edilen aritmidir (Camm 2010). Atriyal fibrilasyon tiim niifusun %]1-2’sini
etkilemektedir, insidans ve prevalanst giderek artmaktadir (Stewart 2001, Ball 2013). Yas
arttikga siklig1 artmakta olan AF’nin prevalanst 40-50 yaslarinda <%0.5 iken; 80 yas
tizerinde prevalans %5-15tir. Erkeklerde kadinlara gére daha siktir (Stewart 2001). 2010
yilinda, gelismis iilkelerde daha yiiksek insidans ve prevalans olmakla birlikte, diinya
genelinde AF olan kadin ve erkek sayis1 tahmini sirastyla 20.9 ve 12.6 milyondur (Colilla
2013, Chugh 2014). Yash insanlarda ve hipertansiyon, kalp yetmezligi, KAH, kalp kapak
hastaliklari, obezite, diyabetes mellitus ya da kronik bobrek hastaligi gibi komorbid
durumu olanlarda artmig prevalansla birlikte 20 yas ve {izeri yetiskinlerde AF
prevalansinin yaklasik %3 oldugu tahmin edilmektedir (McManus 2012, Chiang 2012,
Zoni-Berisso 2014). Tiirkiye’de 1990-2007 yillar1 arasinda yapilan TEKHARF (Tiirk
Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri) calismasinin sonuglar1 diinyadaki
verilerle benzer olmakla beraber AF genel prevalansinin %1.25 oldugu ve yasla beraber

artis gosterdigi izlenmistir (Uyarel 2008).



2.3. Prognoz

AF, tiim nedenli 6liim riskinde kadinlarda 2 kat, erkeklerde 1.5 kat artis ile bagimsiz olarak
iligkilidir (Benjamin 1998, Andersson 2013). AF, kalp yetmezligi, inme gibi artmis
morbidite ile iligkilidir (Wolf 1991, Krahn 1995, Stewart 2002). Aritmi nedeniyle
hastaneye yatislarin %33’linden sorumlu olan AF, inme riskinde yaklasik bes kat ve tiim
nedenli mortalitede iki kat artisla iliskilidir (Lloyd-Jones 2009). Antikoagulan kullanimut ile
inme nedenli 6liim azalmakla birlikte, mevcut kanitlara uygun tedaviye ragmen kalp
yetmezligi ve ani Olim gibi diger kardiyovaskiiler Oliimlerin siklig1 stirdiirmektedir
(Kotecha 2014). Es zamanli ¢aligmalar, iskemik inmeli hastalarin %20-30’nun ilk olay
oncesinde, sirasinda yada sonrasinda AF tanist aldigint gostermektedir (Henriksson 2012,
Grond 2013, Kishore 2014). Beyin beyaz cevher lezyonlari, kognitif islevlerde bozulma
(Ott 1997, Knecht 2008), yasam kalitesinde azalma (Thrall 2006, Marzona 2012) ve
depresif duygudurum (von Eisenhart Rothe 2015) AF’li hastalarda sik rastlanir ve her yil
AF’li hastalarin %10-40’1 hospitalize edilmektedir (Steinberg 2014, Kirchhof 2014) (Tablo
2.1.).

Tablo 2.1. AF ile iliskili kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite

Klinik Olay AF ile iliskisi

Oliim Mortalitede artis vardir (6zellikle ani Oliim, kalp
yetmezligi yada inmeye baghh  kardiyovaskiiler
mortalitede)

Inme Tiim inmelerin %20-30’u AF’ye baglidir. inme tanis1 alan
hastalarda sessiz, paroksismal AF tanmist1 giderek
artmaktadir.

Hastaneye yatis AF hastalarinin %10-40 kadar1 her yi1l hastaneye yatar.

Yasam Kkalitesi Diger kardiyovaskiiler durumlardan bagimsiz olarak AF

hastalarinin yasam kalitesi bozulmustur.

Sol ventrikiil disfonksiyonu | Tim AF hastalarinin = %20-30’unda  sol  ventrikiil

ve kalp yetmezligi disfonksiyonu bulunur.
Bilissel islevlerde gerileme | Antikoagulan kullanan AF’li hastalarda da gelisebilir. AF
ve vaskiiler demans olan hastalarda beyin beyaz cevher lezyonlar1 AF

olmayanlara gore daha fazla goriiliir.

2.4. Atriyal Fibrilasyon Mekanizma ve Fizyopatofizyoloji

2.4.1. Genetik yatkinhk

Ozellikle erken baslangicli AF, eslik eden kardiyovaskiiler durumlardan bagimsiz
olarak giiclii bir kalitsal bilesene sahiptir (Fox 2004, Oyen 2012). Kisa ve uzun QT

sendromlar1 ve Brugada sendromu ¢ogunlukla AF’yi iceren supraventrikiiler aritmilerle
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iliskilendirilmektedir (Kirchhof 2009). Hipertrofik kardiyomiyopati, ailesel bir ventrikiiler
pre-eksitasyon formu ve PRKAG genindeki mutasyonlar ile iligkili anormal sol ventrikiil
hipertrofisi gibi kalitsal durumlarda AF siklikla gelisebilmektedir. Atriyal natriiiretik
peptidi kodlayan gendeki mutasyonlar (Hodgson-Zingman 2008), kardiyak sodyum kanal
geni SCN5A’da fonksiyon kaybi mutasyonlar1 (Olson 2005), kardiyak potasyum kanalinda
fonksiyon kazanimi (Chen 2003) da ailesel AF ile iligkilendirilmektedir. PITX2 ve ZFHX3
genlerine yakin cesitli gen lokuslar1 popiilasyon genelinde yapilan calismalarda AF ve

kardiyoembolik inme ile iligkilendirilmektedir (Gudbjartsson 2009).

Gelecekte genetik varyasyonlar ritim veya hiz kontrolii i¢in hasta se¢iminde faydali
olabilir (Husser 2010, Parvez 2012). Genetik analizler AF tanis1 ve yonetimini iyilestirme
sansin1 saglamakla birlikte, AF ile iliskili yaygin gen varyantlar1 i¢in rutin genetik testler

suan Onerilmemektedir (Ackerman 2011).
2.4.2. Atriyal yeniden sekillenme ve iyon kanal fonksiyonu

Yapisal kalp hastaliklari, hipertansiyon, diyabet gibi dis stresorler ve AF nin

kendisi atriyumlarda yavas ama ilerleyici yapisal yeniden sekillenme siirecine sebep

olmaktadir (Sekil 2.1.)
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Fibroblast aktivasyonu, artmis bag dokusu depolanmasi ve fibrozis bu siirecin belli
bash ozellikleridir (Anne 2005, Nguyen 2011). Atriyal yag infiltrasyonu, inflamatuvar
infiltrasyonlar, miyosit hipertrofisi, nekroz ve amiloidozis AF’ye yatkinlik kazandiran eslik
eden durumlart olan AF’li hastalarda goriilmektedir (Frustaci 1997, Schotten 2001,
Venteclef 2013) (Tablo 2.2.). Yapisal yeniden sekillenme, kas demetleri ve lokal iletim
arasinda elektriksel disosiasyonla sonuglanarak, aritminin baslamasi ve devamlilik
kazanmasina neden olur (Spach 1994). Cogu hastada yapisal yeniden sekillenme siireci AF
baslamadan 6nce meydana gelmektedir (Anne 2005). Yapisal yeniden sekillenme bazen
geri doniisiimsiiz olabilmektedir, bu nedenle tedaviye erken baslanmasi istenilen bir

durumdur (Shinagawa 2002)

Tablo 2.2. AF iliskili atriyal dokuda patofizyolojik degisiklikler ve bu degisikliklere

neden olan klinik durumlar

Patofizyolojik Degisiklik

Degisiklige Neden Olan
Klinik Durumlar

Proaritmik  mekanizma/
fonksiyonel sonu¢

Ekstraseliiler matriks, fibroblastlarda fonksiyon ve yag hiicrelerin degisikligi

Interstisyel fibrozisle

degisme

veE

AF, HT, KY, valvuler kalp
hastaligi,

Elektriksel
iletim blogu,

disosiasyon,

Inflamatuvar infiltrasyon

Profibrotik yanit, artmis af
karmasasi

Yag infiltrasyonu Obezite Profibrotik/ proinflamatuar
yanit, lokal iletim blogu
Amiloid depolanma Yaslanma, KY, KAH, | Iletim bozuklugu
genetik faktorler
Iyon kanah degisikligi
Iyon kanali yeniden | AF, genetik yatkinlik AF  siklus kisalmasi, AF
sekillenmesi siklus uzamasi

Ca " tutulum bozuklugu AF, KY ve HT, Ektopiye artmis egilim

Gap- junction  yeniden | AF fletim bozuklugu

dagilimi

Miyosit degisikligi

Apopitoz ve nekroz KAH, KY, Fibrozisle yer degistirmeyi

indukleyebilir.

Miyosit hipertrofisi

Atrial dilatasyon, AF

Endotelyal ve vaskiiler degisiklik

fletim bozuklugunu agreve
eder




Mikrovaskiiler degisiklikler | Ateroskleroz, koroner ve | Atriyal iskemi agrevasyonu,
periferik arter hastaliklar elektriksel fonksiyon
heterojenitesi, remodeling
Endokardiyal remodeling Trombiis  formasyonunda
artis

Otonom sinir sisteminde degisiklikler

Sempatik hiperinervasyon | KY, HT | Ektopiye artmis egilim

Atriyal miyokardiyumdaki fonksiyonel ve yapisal degisiklikler ve ozellikle sol
atriyal appendiksteki kan stazi protrombotik bir c¢evre olusturmaktadir. AF’nin kisa
epizodlarinin dahi neden oldugu atriyal miyokardiyal hasar ve atriyal endotel yiizeyinde
protrombotik faktor artigi yani sira trombosit aktivasyonu ve inflamatuvar hiicreler genel
protombotik duruma katkida bulunmaktadir (Lim 2013, Hijazi 2013). Koagulasyon
sisteminin atriyal ve sistemik aktivasyonu kisa AF ataklarmin neden uzun dénem inme

riski tagidigini kismen agiklayabilir.
2.4.3. Atriyal fibrilasyonun elektrofizyolojik mekanizmasi

AF; aritminin erken donemlerinde, biiyiik 6l¢iide altta yatan L tipi Ca®" igeri
akiminm down-regiilasyonu ve igeri rektifiye K akimlarinin upregiilasyonuna bagl
olarak, atriyal refrakter periyodun ve AF siklus uzunlugun kisalmasina neden olmaktadir
(Van Wagoner 1999, Dobrev 2005). Tam tersi, yapisal kalp hastaliklarinin atriyal refrakter
periyodu uzatma egiliminde olmasi, farkli hastalarda AF’ye neden olan mekanizmalarinin
heterojen dogasini gostermektedir (Schotten 2011).

Fokal mekanizmalar

Hiicresel fokal aktivite mekanizmasi hem tetiklenmis aktivite hem de lokalize
reentry icermektedir. Miyosit lifi oryantasyonundaki ani degisimlerin yani sira daha kisa
refrakter donemler nedeniyle, pulmoner venler atriyal tasiaritmileri baslatmak icin daha
giiclii bir potansiyele sahiptir. Pulmoner venlerdeki fokal kaynaklar AF’yi tetikleyebilir, bu
kaynagin ablasyonu rekiirren AF’yi baskilayabilir (Haissaguerre 1998).

Coklu dalga hipotezi

Coklu dalgacik hipotezi, AF’nin atriyal kaslar boyunca ¢ogalan bir¢ok bagimsiz
dalgacigin kaotik bir sekilde devamli iletimi ile devam ettigini ileri siirmektedir (Moe

1959). Farkl1 yonlerde ilerleyen fibrilasyon dalgalar1 siirekli olarak birbirleri ile etkileserek




dalga kirilmasina ve yeni dalga olusumuna yol acarken, dalgalarin blogu, carpismasi ve
fiizyonu sayilarinin azalmasma yol acar. Ilerleyen (wavefront) dalga sayisi kritik bir

seviyenin altina inmedigi siirece, coklu dalgaciklar aritmiyi siirdiirecektir.

2.5. Atriyal Fibrilasyon Siniflanmasi ve Etiyoloji

2.5.1. Atriyal Fibrilasyon Siiflanmasi

Cogu hastada, AF kisa, seyrek epizodlardan uzun ve daha sik ataklara progresyon
gosterir. Zamanla ¢ogu hastada AF’nin siirekli formu gelisir. Hastalarin ¢ok az bir
kisminda (%2-3’1) AF birkac¢ dekattan fazla zaman paroksimal kalir (Jahangir 2007). AF
persistandan paroksismal AF’ye gerileyebilmektedir. Ayrica, semptomatik AF’li hastalarda
AF’nin asemptomatik rekiirensleri siktir (Kirchhof 2009). AF; prezentasyon, siire,
epizodun spontan sonlanmasina dayandirilarak bes sinifa ayrilmistir; ilk tani, paroksismal,
1srarct (persistan), uzun siireli 1srarct1 ve kalict AF (Tablo 2.3). Eger hastada hem

paroksimal hem persistan AF epizodu varsa, siniflama icin en sik olan tip kullanilir.

Tablo 2.3. Atriyal fibrilasyon siiflamasi

AF smifi Tanimm

Yeni tam AF Aritmi siiresi veya AF iligkili semptomlarin varligr ve
siddetinden bagimsiz olarak, daha o&nce AF tanisi
konulmamis

Paroksismal AF Kendi kendine geger, cogu olguda 48 saat siirer. 7 giine

kadar devam edebilir. 7 giin i¢inde kardiyoversiyon
uygulanan AF ataklar1 paroksismal kabul edilir.

Israrci ( persistan) AF 7 veya daha sonraki giinlerde kardiyoversiyonla sona eren
ataklar dahil, 7 glinden uzun siire devam eden AF.

Uzun siireli 1srarc1 AF 1 y1l ve daha uzun siire devam eden devamli AF i¢in bir ritim
kontrolii stratejisi uygulanmasina karar verildigi zaman.

Kalic1 AF Hasta ve hekim tarafindan kabul edilen AF. Ritim kontrolii

girisimlerine devam edilmez. Ritim kontrolii stratejisi
uygulanacaksa “‘uzun siireli 1srarlit AF’ olarak adlandirilir.

Bu smiflandirma, 6zellikle AF ile iliskili semptomlar da géz oniine alindiginda, AF
hastalarinin klinik yonetimi i¢in yararlidir. Tedavi karar1 ilave bireysel faktorler ve

komorbid durumlarin dikkatlice degerlendirilmesini gerektirmektedir.




2.5.2. Aritmilerin farkh nedenlerini yansitan atriyal fibrilasyon tiirleri

AF geligme riski ¢esitli fizyolojik ve hastalik durumlarinda artar, tarihi terim olan

"lone AF" muhtemelen yanilticidir ve kagimilmalidir (Wyse 2014). AF tipi ayn1 olmasina

ragmen, hastalar arasinda AF’yi destekleyen mekanizmalar farklidir (Andrade 2014)

(Tablo 2.4).

Tablo 2.4. Atriyal Fibrilasyonun klinik tipleri

AF tipi

Klinik tablo

Olasi patoloji

Yapisal kalp hastah@ina
sekonder AF

Sistolik  ve diyastolik LV
fonksiyon bozuklugu, LVH ile
birlikte uzun stireli
hipertansiyon/diger yapisal
kalp hastaligi bulunan
hastalarda

Artan atriyal basing ve
atriyal yeniden bi¢imlenme;
eslik eden sempatik ve
renin/ anjiyotensin sistemi
aktivasyonu

Fokal AF

Tekrarlayan atriyal kagislar1 ve
sik, kisa siiren paroksismal AF
ataklar1 olan hastalar

Cogu olguda pulmoner
venlerden  kdken  alan
lokalize tetikleyiciler AF’yi
baslatir

Poligenik AF

Erken baslangich AF’ye eslik
eden yaygin gen varyantlarini
tasiyan hastalardaki AF

Halen arastirilmaktadir.
Secilmis gen varyantlarinin
varli@i tedavi sonuglarinm
etkileyebilir.

Postoperatif AF

Cerrahiden once siniis
ritminde olan ve daha dnce AF
Oykiisi olmayan hastalarda
major cerrahiden sonra yeni
AF baglangici

Inflamasyon,
oksidatif  stres,  yliksek
sempatik tonus, elektrolit
degisiklikleri ve agir1 voliim

yiikii

atriyal

Mitral stenoz veya protez

Mitral stenozda, mitral kapak

Sol atriyal basing ve hacim

kalp kapag hastalarinda | cerrahisi sonrast ve diger | yiikii; atriyal genislemenin
AF kapak hastaliklar1  bulunan | ve atriyal yapisal yeniden
hastalarda bicimlenme nedeni
Atletlerde AF Cogunlukla paroksismal, | Vagal tonusta ve atriyal
caligmanin  siiresi/yogunlugu | hacimde artis
ile iligkili
Monogenik AF Kanalopatiler dahil, kalitsal | Ani 6iimden sorumlu olan
kardiyomiyopatileri  bulunan | aritmojenik  mekanizmalar
hastalardaki AF olasilikla bu hastalarda AF

gelisimine katkida

bulunmaktadir.

2.5.3. Etiyoloji

Atriyal fibrilasyon hemen hemen tiim kardiyovaskiiler hastaliklarda goriilebilmekle

birlikte gelismis tllkelerde en sik birlikte goriildiigli hastaliklarin baginda hipertansiyon ve

koroner arter hastaligi gelmektedir (Crijns 2000, Valentin 2007). Konjestif kalp yetersizligi




varliginda AF gelisme riski belirgin derecede artmaktadir (Prytowssky 1998). Gelismekte
olan {ilkelerde ise romatizmal kalp kapak hastaligi, hipertansiyon ve konjenital kalp
hastaliklar1 AF ile iligkili en sik hastaliklardir. AF’nin etyolojisinde kardiyovaskiiler sistem
hastaliklar1 disinda da bir ¢cok durum mevcuttur. AF asidoz, sistemik hipoksi, hiperkapni
gibi metabolik ve respiratuvar bozukluklarin gelisebildigi pulmoner ve sistemik
hastaliklara eslik edebilir. Toksik nedenlerin basinda ise alkol alim1 gelmektedir. Elektrolit
bozukluklar1 da AF’yi tetikleyebilir. Hastalarin yaklasik %30’unda AF herhangi bir kalp
veya sistemik hastalik bulunmadan gelisebilmektedir. Buna "lone" atriyal fibrilasyon
denmektedir (ACC/AHA/ESC 2006). AF’nin kardiyovaskiiler ve kardiyovaskiiler disi
nedenleri belirtilmistir;
e Elektrofizyolojik anormallikler, genetik nedenler; otomasite artis1 (fokal AF),
kanalopati
e Atriyumu tutan inflamatuvar veya infiltratif hastaliklar; perikardit, myokardit,
amiloidoz
e Toksik maddeler; alkol, karbonmonoksit, zehirli gazlar
¢ Endokrin bozukluklar; hipertiroidi, feokromasitoma
e Atriyum basincinda artis; mitral ve trikiispit kapak hastaligi, sistolik veya diastolik
fonksiyon bozukluguna yol agan miyokard hastaligi, sistemik ve pulmoner
hipertansiyon, intrakardiyak tiimorler veya trombiisler, ventrikiil hipertrofisine yol
acan aort ve pulmoner kapak hastaligi,
e Atriyum iskemisi; koroner arter hastaligi,
e Otonom tonus degisiklikleri; parasempatik yada sempatik aktivite artist
e Postoperatif; kardiyak, pulmoner veya 6zefagus cerrahisi,
e Norojenik; subaraknoid kanama, hemorajik olmayan major inme,
e Konjenital kalp hastaliklari; ozellikle atriyal septal defekt, biiyiik arterlerin

transpozisyonu i¢in yapilan Mustard operasyonu veya Fontan ameliyatindan sonrasi

2.6. Atriyal Fibrilasyon Tanis1
AF tanis1 EKG de tipik AF paterni gosterilmesini gerektirmektedir: tamamen irreguler RR
intervali, goriilebilir, belirgin P dalgas1 olmamasi (Sekil 2.2). En az 30 sn siiren epizod
tanisaldir. AF’li bireyler semptomatik veya asemptomatik (sessiz AF) olabilir.

Sessiz, tespit edilmemis, inme ve O6liim gibi ciddi sonuglari olan AF yaygindir.

EKG’de AF tanis1 konulmussa, sonraki EKG; semptomlar degismisse yada yeni semptom



varsa, AF progresyon siiphesi varsa, ilaglarin ventrikiil hiz1 {izerine etkisini monitorize
etmek i¢in, ritim kontrolii i¢in antiaritmik ila¢ yada yapilan katater ablasyonun etkisini

monitdrize etmek i¢in gereklidir.
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Sekil 2.2 Atriyal fibrilasyonda EKG

Sessiz atriyal fibrilasyon icin tarama

Ozellikle yasli populasyonda ve kalp yetmezligi olan hasta bireylerde tan1 almamis
AF yaygindir (Davis 2012). Yash populasyonda ( >65 yas) sessiz AF icin firsatg1t EKG
taramas1 maliyet etkindir, benzer sonu¢ diger risk altindaki populasyonlarda tek
derivasyonlu EKG kullanimi ile de gosterilmistir (Aronsson 2015 ) .

Paroksismal AF c¢ogunlukla gozden kagmaktadir. Tekrarlayan giinlik EKG
kayitlar1 secilmemis 75 yas {istii bir Isve¢ populasyonunda sessiz, asemptomatik
paroksismal AF tespitini arttirmistir (Kirchhof P 2009, Engdahl 2013). Paroksismal AF’de,
uzamig silirekli olmayan kayitlar AF tespitini kolaylastiracaktir. 7 giinlik Holter EKG
kaydinin veya giinliikk ve semptom ile aktive edilen olay kayitlarinin AF hastalarinin
yaklasik %70’inde aritmiyi tespit ettigi ve AF yoklugu icin negatif Ongdrdiiriiciiliik
oraninin %30 ile 50 aras1 oldugu tahmin edilmistir (Kirchhof 2007).

Kalici1 pacemakerlar veya defibrilatdrler devamli atriyal ritim monitdrizasyonu
saglayabilmektedir. Bu teknoloji ile yiiksek atriyal hiz epizodlart (AHRE) tespit edilebilir.
Incelenen populasyonun risk profiline bagl olarak, pacemaker: olan hastalarin %10-

15’inde tespit edilmistir (Healey 2012). AHRE, asikar AF riskinde ve iskemik inme yada
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sistemik emboli riskinde artis ile iliskilendirilmistir. AHRE’li hastalarda inme riski AF’li
hastalardaki inme riskinden daha az goriilmektedir, AHRE’lerin hepsi AF’yi gostermez
(Hindricks 2010). Pacemakerlar ve implante cihazlar AHRE agisindan sorgulanmasi,
AHRE’li hastalar inme risk faktorleri ve asikar AF i¢cin EKG monitorizasyonunu igeren

ileri degerlendirme yapilmalidir (Kirchhof 2012).

Zamanlama, siire, monitdér metoduna bagh biiylik farkla birlikte; kademeli EKG
monitdrizasyonu ile inmeden sagkalanlarin %24’tinde AF tespit edilmistir (Sposato 2015),
baska bir metaanalizde bu oran %11.5 dir (Kishore 2014). iInmeden sagkalanlarda, bes adet
giinliik kisa donemli EKG, takiben bir adet 24 saatlik Holter EKG ve daha sonra diger bir 7
giinliik Holter EKG seklinde yapilan kademeli yaklasimda her bir yontem AF tespit oranini
benzer oranda artirmaktadir (Jabaudon 2004). iskemik inmeden sagkalan tiim hastalarda

uzun stireli EKG monitdrizasyonu yapmak uygundur.

2.7. Klinik Takip

2.7.1. ik degerlendirme

Stipheli veya bilinen AF’si olan hastalardan ayrintili bir tibbi 6ykii alinmalidir
(Tablo 2.5). Klinik degerlendirme eslik eden durumlarin degerlendirilmesi, AF paternin
belirtilmesi, inme riskinin hesaplanmasi, AF iligkili semptomlar, AF iligkili
tromboembolizm ya da LV disfonksiyonu gibi komplikasyonlar agisindan
degerlendirilmesini igermelidir. AF hastalariin akut tedavisi semptomlarin ortadan
kaldirilmasina ve AF ile iligkili riskin degerlendirilmesine yonelik olmalidir. AF’li hastalar
daha diisiik yasam kalitesine sahiptir; letaji, carpinti, dispne, gogiiste daralama, uyku
bozuklugu ve psikososyal sikinti yasamaktadirlar. Semptom degerlendirmesi bakimindan,
EHRA, semptomlarin ciddiyetini tanimlamak i¢in EHRA skorunu énermektedir (Kirchhof
2007) (Tablo 2.6.). Ayrica, inme riskinin hesaplanmasint ve AF’ye yatkinlastiran

durumlarin ve aritminin komplikasyonlarinin arastiritlmasini igermelidir.
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Tablo 2.5 Siipheli veya bilinen AF’si olan hastaya sorulacak konu ile ilgili sorular

Nobet sirasinda kalp ritmi diizenli mi diizensiz mi hissediliyor?

Egzersiz, heyecan veya alkol alimi gibi herhangi bir hizlandirici faktor var mi1?

Orta veya agir diizeyde ataklar sirasinda herhangi bir semptom var mi1? — siddet CCS-SAF
skoruna benzer EHRA skoru kullanilarak ifade edilebilir?

Nobetler stk m1 yoksa seyrek mi ve uzun mu yoksa kisa m1?

Hipertansiyon, koroner kalp hastaligi, kalp yetersizligi, periferik damar hastaligi,
serebrovaskiiler hastalik, inme, diyabet veya kronik pulmoner hastalik gibi bir eslik eden
hastalik dykiisii var m1?

Alkol kotiiye kullanimi aligkanligi var mi1?

Ailede AF oykiisii var m1?

Tablo 2.6 Modifiye EHRA semptom skalas1

Modifiye EHRA | Semptomlar Tanim
skoru
1 Semptom yok AF herhangi bir semptoma neden olmaz
2a Hafif AF iligkili semptomlar, normal giinliik
aktiviteyi etkilemez
2b Orta AF iligkili semptomlar normal ginliik
aktiviteyi etkilemez, ama hasta
semptomlardan rahatsizdir.
3 Siddetli Normal gilinliikk  aktivite, AF iligkili
semptomlardan etkilenir
4 Oziirliiliige yol acan | Normal giinliik aktivite gerceklestirilemez
semptomlar

2.7.2 Tanisal degerlendirme

Tanisal ¢alismay1 baglangigtaki ortaya c¢ikis bigimi belirler. AF tipini belirlemek
i¢cin aritmi epizodununun baslama zamani tespit edilmelidir. AF siiresi 48 saatin altinda
olan ¢ogu hastada inme riski olmaksizin diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) ile
kardiyoversiyon yapilabilir. Eger AF siiresi >48 saat ise veya baslama siiresi siipheli ise,
akut rahatsizlig1 olan hastalardaki zorluguna ve acil kosullarda temininin zor olmasina
ragmen, transozefageal ekokardiyografi kardiyoversiyon Oncesi intrakardiyak trombiisii
dislamada  kullanilabilir. Transtorasik ekokardiyografi alinacak klinik kararlara
yonlendirme agisindan yararli bilgiler saglamakla beraber LAA trombiisiinii diglayamaz.
TOE kalp kapak hastaliklarim1 degerlendirmede ve kardiyoversiyon veya katater ablasyon
oncesi ozellikle LAA da olmak {izere intrakardiyak trombiisii diglamada yararlidir (Bartel

2001)
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AF’si ve akut kalp yetersizligi semptomlar1 olan hastalarda acil hiz kontrolii ve
siklikla kardiyoversiyon gerekmektedir. Hemodinamik bozuklugu olan hastalarda LV ve
valviiler islevlerin ve sag ventrikiil basincinin degerlendirilmesi amaciyla acil bir
ekokardiyografi yapilmalidir.

Serebral iskemi belirtileri olan veya inmesi olan AF’li hastalarda ¢ogunlukla acil
beyin bilgisayarli tomografi (BT) veya magnetik rezonans goriintiileme (MRI) ile hizl1 bir
inme tanis1 ve akut tedavi ve uzun donem antikoagulasyon kararlarini desteklemede
gereklidir.

Hastalar inme riski agisindan degerlendirilmelidirler. Kardiyoversiyon gerekmeyen
(6rn., AF 24-48 saat i¢inde sonlanan) ve tromboembolik komplikasyon riski diisiik olanlar
(higbir inme risk faktoriinlin bulunmamasi) hari¢ cogu AF hastasi antikoagiilasyona ihtiyag
duyacaktir.

Semptomlar ve komplikasyonlarin ilk tedavisinden sonra, AF’nin altta yatan
sebepleri aragtirilmalidir. 12 derivasyonlu EKG, AF sliphesi varsa tan1 koymada, AF hizini
belirlemede, iletim defektini, iskemi ve yapisal kalp hastalig1 isaretlerini taramak i¢in
Onerilir. Transtorasik ekokardiyografi (TTE) tiim AF hastalarinda tedavi kararim
yonlendirmede Onerilmektedir. TTE; yapisal kalp hastaliklarin1 (6rn. valvuler hastaliklar)
belirlemede, LV boyut ve fonksiyonunu (sistolik ve diyastolik), atriyum boyutlar1 ve sag
ventrikiil fonksiyonunu degerlemede Onerilir. Tiroid ve bobrek fonksiyon testleri, serum
elektrolitleri, tam kan sayimi, proteiniiri analizi, kan basinci 6l¢limii ve diabetes mellitus
testi (¢ogunlukla bir aglik glukoz diizeyi ol¢limii) faydalidir. AF’li hastalarda ambulatuvar
EKG monitdrizasyonu ile AF hastalarinda hiz kontroliiniin yeterliligi, semptomlarin AF
rekiirensi ile iligkisi degerlendirilebilir. Koroner arter hastalifi semptomlar1 veya risk
faktorleri olan hastalarda stres testi yapilmasi uygundur. LV islev bozuklugu ve/veya

miyokard iskemisi semptomlari olan hastalar koroner anjiyografi i¢in degerlendirilmelidir.

2.7.3 izlem

AF hastast izleminde; baslangic degerlendirmeleri ve wuygun tedaviyi
yapilandirmanin yani sira, izlem i¢in yapilandirilmis bir plan 6nerilmektedir. AF hastasi
izlemi sirasinda takip edilmesi gereken durumlar;

 Antikoagiilasyon endikasyonu agisindan, risk profilinde degisiklik var m1 (6rn.

yeni diyabet veya hipertansiyon)?
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» Antikoagiilasyon gerekli mi — yeni risk faktorleri gelismis midir veya
antikoagiilasyon ihtiyact devam ediyor mu (6rn.diisiik tromboembolik riski olan
hastada kardiyoversiyon sonras1)?

» Hastanin semptomlar1 tedavi ile diizelmis mi; diizelmemisse baska bir tedavi
secenedi diisiiniilmeli midir?

* Proaritmi riski veya proaritmi belirtileri var mi; varsa, antiaritmik ilag dozu
azaltilmali m1 veya bagka bir tedaviyle degistirilmeli midir?

 Antiaritmik ilaglara ragmen, paroksismal AF 1srarci/ kalic1 forma ilerlememis mi,
bu durumda, baska bir tedavi diisiiniilmeli midir?

* Hiz kontrolii saglanmis mi; istirahat ve egzersiz sirasinda kalp hizi hedefine

ulagilmig midir?

Izlem vizitlerinde, 12 derivasyonlu EKG, ritmin ve hizin dékiimante edilmesi ve
hastalik ilerlemesinin arastirilmasi i¢in kaydedilmelidir. Antiaritmik ila¢ tedavisi alan
hastalarda, PR, QRS veya QT araliklarinin uzamasi potansiyel proaritmik EKG 6nciilerinin
degerlendirilmesinde Onemlidir. Herhangi bir semptom kotiilesmesi gelisirse, kan
testlerinin tekrar edilmesi, EKG kayitlarinin alinmast ve yeniden bir TTE yapilmast
diisiiniilmelidir.

Antikoagiilasyon, hiz kontrol ilaglari, antiaritmik ilaglar veya girisimsel tedavi
segenekleri, farkli tedavi seceneklerinin olumlu ve olumsuz yanlar1 hakkinda hasta tam ola-
rak bilgilendirilmelidir. Ayrica “lone AF” yada idiyopatik AF’si olan hastalarin,

kardiyovaskiiler hastalik diglandiktan sonra, iyi prognoz hakkinda bilgilendirilmesi gerekir.

2.8. Atriyal Fibrilasyon Hastalarinin Entegre Tedavisi

Yeni tan1 almis AF li hastalarda yapilan ilk degerlendirme bes ana alana yonelik olmalidir:

(1) Hemodinamik instabilite yada smirlayici, siddetli semptomlar, (2) hizlandirict
faktorlerin (tirotoksikoz, sepsis, postoperatif AF) ve altta yatan kardiyovaskiiler durum, (3)
inme riski ve antikoagulasyon gerekliligi, (4) kalp hiz1 ve hiz kontrolii tedavisi ihtiyaci, (5)

semptom degerlendirilmesi ve ritim kontrol tedavisi ihtiyaci ( Sekil 2.3.).
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Sekil 2.3. AF hastalarinin akut ve kronik yonetimi

2.8.1. Atriyal fibrilasyon hastalarinda inmenin 6nlenmesi icin tedavi
uygulanmasi

Oral antikoagulan tedavi AF hastalarinda iskemik inmelerin ¢ogunu engelleyebilir
ve yasam sliresini uzatabilir.

AF hastalarinda inme riskinin CHA,;DS,VASc risk skoruna dayanarak tahmin
edilmesini onerilmektedir (Lip 2010). Klinik inme risk faktorleri bulunmayan hastalarda
OAK tedavisine ihtiya¢ yokken, erkeklerde CHA,DS,VASc skoru 2 ve iizerinde ve
kadinlarda 3 ve iizerinde olanlarda net bir sekilde yarar gorecektir (Tablo 2.7). Tek bir
klinik risk faktorii bulunan (CHA;DS,VASc skoru erkeklerde 1, kadinlarda 2) birgok
hastada daha diisik mutlak inme riski, kanama riski ve hasta tercihi arasindaki denge
saglanarak, OAK tedaviden yarar gorecektir (Sekil 2.4.)

Inme igin diger daha az belirlenmis risk faktdrleri sunlardir; unstabil INR ve
vitamin K antagonistleri ile diisiik TTR, 6nceki kanama yada anemi, asir1 alkol kullanimi1
ve diger diisiik hasta uyumunu gosteren markerlardir ( KBH, artmis high sensitif troponin,
artmis pro-BNP).

Agirlikli olarak VKA tedavisi altinda olanlar i¢in bir ¢ok kanama risk skoru
gelistirilmistir. Bunlar HAS-BLED (Tablo 2.8.), ORBIT ve son zamanlarda secilmis
biyomarkerlar1 kullanan ABC kanama skorunu igerir (Fang 2011). Kanama risk faktorleri
genelikle inme risk faktorleri ile ortiismektedir. Mesela ileri yas AF’li hastalarda hem
iskemik inme hem de kanamanin en 6nemli prediktorlerinden biridir (Hijazi 2016). Yiiksek
bir kanama riski OAK kullanimint birakmaya neden olmamalidir. Aksine kanama risk

faktorleri tespit edilmeli ve tedavi edilebilir nedenler diizeltilmelidir.
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Tablo 2.7 CHA,DS,-VASc skoru

Risk faktorleri Puan

Konjestif kalp yetmezligi 1
(kalp yetmezligi semptom/belirtileri yada azalmig LVEF kaniti)

Hipertansiyon (en az iki Olglimde istirahat KB>140/90 vyada | 1
antihipertansif tedavi aliyor olmak)

75 yas ve tizeri

Diyabetes mellitus( aglik kan sekeri>125mg/dk yada Oral antidiyabetik | 1
ila¢/ insulin tedavi altinda olmak

Gegirilmis inme, TIA yada tromboembolizm

Vaskiiler hastalik 1
(gecirilmis MI, PAH yada aortik plak

65-74 yas

Kadin cinsiyet

Tablo 2.8 HAS-BLED kanama riski skorunu i¢eren klinik 6zellikler

Klinik o6zellik Puan
H Hipertansiyon 1
A Anormal bobrek ve karaciger iglevi (her biri 1 puan) 1 veya 2
S Inme 1
B Kanama 1
L Labil INR( 1
E Yaglilar ( yag>65) 1
D Ilaglar veya alkol (her biri 1 puan) 1 veya 2
Max 9 puan

VKA

Varfarin ve diger vitamin K antagonistleri AF’li hastalarda kullanilan ilk
antikoagulanlardir. VKA tedavisi kontrol grubuyla (ASA yada tedavi almayan)
karsilastirildiginda inme riskini {i¢te iki oraninda, 6limi dortte bir oraninda azaltir (Hart
2007). VKA’lar diinya genelinde cok sayida hastada iyi sonuglarla kullanilmaktadir, bu
YOAK c¢aligsmalariin varfarin kolunda yansitilmistir (Graham 2015). VKA kullanim1 dar
terapotik aralik, stk monitorizasyon ve doz ayarlamasi gerektirmesi nedeniyle kisithdir,
ama VKA’lar TTR yeterli oldugunda AF’li hastalarda inme 6nlenmesinde etkilidir. Klinik
parametreler VKA tedavisinde uygun TTR’yi bagsarmasi muhtemel hastalar1 tanimlamaya
yardimc1 olabilir (Apostolakis 2013). Bu SAMe-TT,R; skorunda 6zetlenmistir. VKA’lar
su anda romatizmal mitral kapak hastalig1 ve/veya bir mekanik kalp kapak protezi olan
AF’1i hastalarda giivenligi belirlenmis tek tedavidir (Eikelboom 2013).

YOAK lar, direkt trombin inhibitorii dabigatran ve faktor Xa inhibitorii apiksaban,
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Edoksaban ve rivoroksabani icermektedir ve AF’de inme Onlenmesinde VKA'’lara
alternatif olmaya uygundurlar. Klinik pratikte kullanimlart hizla artmaktadir. Tim
YOAK’lar diizenli antikoagulan monitdrizasyonu gerektirmeden tahmin edilebilir bir
etkiye sahiptir.

Apiksaban

ARISTOTLE ¢alismasinda, varfarinle karsilastirildiginda, apiksaban (5 mg giinde 2
kez) ile inme veya sistemik emboli %21 oraninda, major kanamay1 %31, tim nedenli
oliimde %11 azalma izlenmistir (Granger 2011). Hemorajik inme ve intrakranial hemoraji
oranlar1 apiksabanla daha diisiiktii. Gastrointestinal kanama oranlar1 her iki tedavi kolunda
benzerdi (Hylek 2014). Apiksaban AF’li hastalarda ASA ile karsilastirilan tek YOAK dur,
apiksaban ASA ile karsilastirildiginda inme veya sistemik emboli %55 oraninda, 6nemli
Olclide azaltmakla beraber major kanama veya intrakranial hemoraji oranlarinda anlaml
bir fark bulunmamistir (Flaker 2012).

Dabigatran

RELY caligsmasi, varfarinle karsilagtirildiginda, dabigatran 150 mg giinde iki kez,
major kanama olaylarinda anlamli fark olmadan inme ve sistemik emboli %35 oraninda
azalma izlenmistir (Connolly 2010). Dabigatran 110 mg giinde iki kez, major kanama riski
%20 daha az olmakla beraber, inme ve sistemik emboliden korunmada varfarine esdeger
bulunmustur.

Her iki dabigatran dozunda hemorajik inme ve intrakranial kanama anlamli azalma
olmustur. Dabigatran 150 mg giinde iki kez (b.i.d.) iskemik inmede %24 oraninda ve
vaskiiler mortalitede %12 oraninda anlamli azalma gerceklesmis, fakat gastroentestinal
kanama %350 oraninda anlamli olarak artmistir. Her iki dabigatran dozunda da miyokart
enfarktiisiinde anlamsiz bir sayisal (%28’lik) artis gdzlenmistir (Connolly 2010).

Edoksaban

ENGAGE AF TIMI 48 calismasi, edoksaban 60 mg giinde bir kez (o.d.) ve
edoksaban 30 mg (o0.d.) varfarinle karsilagtirilmistir (Ruff 2015). Edoksaban 60 mg (0.d.)
varfarine esdeger bulunmustur. Edoksaban 60 mg (o0.d.), varfarinle karsilastirildiginda
inme veya sistemik emboli %21 oraninda anlamli azalma, major kanama olaylarinda %20
oraninda anlamli azalma goriilmekle beraber edoksaban 30 mg (o.d.)’da inme veya
sistemik emboliyi Onlemede varfarine esdegerdir ama major kanama oraninda %53
oraninda anlamli azalma gosterilmistir. Varfarinle karsilastirildiginda, edoksaban 60 mg
(0.d.) ve edoksaban 30 mg (0.d.)’a randomize edilen hastalarda kardiyovaskiiler 6liimde

azalma gorlilmiistiir. AF’de inmeyi 6nlenmede yliksek doz rejimi onaylanmistir.
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Rivoksaban

ROCKET-AF calismasinda, hastalar rivaroksaban 20 mg (o.d.) (CrCl 30-49
mL/min ise 15 mg ) ya da varfarine randomize edilmistir (Patel 2011). Rivaroksaban inme
ve iskemik emboli varfarine tedavi amacia yonelik analizlerde esdeger bulunmus ve
protokole gore tedavi analizinde inme veya iskemik embolide %21 azalmayla istatistiksel
olarak iistlinliik saglamigtir. Rivoraksaban mortaliteyi, iskemik inmeyi ya da major kanama
olay oranlarini1 varfarinle karsilastirildiginda azaltmamstir. Varfarinle karsilastirildiginda,
gastrointestinal kanama olaylarinda artis vardir ama hemorajik inme ve intrakraniyal

kanamada anlamli derecede azalma goriilmiistiir (Camm 2016)

Mekanik kapak yada orta/ciddi mitral darlk

haylrl evet

CHA,DS,-VASc skoru ile inme riski

hesaplanmasi

A 4

Antiplatelet/ OAK verilmesi OAK endikedir
antikoagulan tedavi e - >
gerekmez disunulmelidir

VKA

OAK KE oldugu YOAK
hastalarda LAA kapatma
cihazi distinulebilir

Sekil 2.4. AF’de inmenin 6nlenmesi

2.8.2. AF’de hiz kontrolii tedavisi
Hiz kontrolii AF’li hastalarin yonetiminin ayrilmaz bir pargasidir ve ¢ogunlukla AF
iliskili semptomlar1 diizeltmede yeter olmaktadir. Inme 6nlenmesi ve ritim kontrolii ile

karsilastirildiginda, hiz kontrolii tedavisi en iyi tipi ve yogunlugu hakkinda bilgi veren,
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cogu kisa siireli ¢apraz calisma ve gozlemsel ¢alismalardan elde edilen verilerle, az sayida

giiclii kanit mevceuttur (Segal 2000). Farmakolojik hiz kontrolii akut yada uzun vadeli hiz

kontrolii beta blokerler, digoksin, kalsiyum kanal blokerler diltiazem ve verapamil, yada

kombinasyon tedavisiyle saglanabilir (Tablo 2.9.)

Tablo 2.9. AF’de hiz kontrol tedavisi

Tedavi Akut iv hiz | Kronik  oral | Yan etki Yorumlar
kontrolii hiz kontrolii
B blokerler
Bisoprolol - 1.25-20 mg En sik letarji, | Astimhi
Karvedilol - 3.125-50 mg | bas agrisi, | hastalarda beta-
b.i.d periferik 6dem, | 1 selektif
Metoprolol 2.5-10 mg iv | 100-200mg/giin | gis rahatsizlik, | ajanlar Onerilir.
bolus bas donmesi. Akut kalp
Nebivolol - 2.5-10mg /giin | Advers olay | yetersizligi ve
Esmolol 0.5mg/1 dk da |- bradikardi, av | siddetli
iv bolus, 0.05- blok, bronkospazmda
0.25mcg/kg/dk hipotansiyon kontraendikedir
Kalsivum kanal blokerleri
Diltiazem 15-25 mg iv|60 mg tid|Bas donmesi, | Hepatik ve
bolus max 360 mg/ | letarji, gis | renal
giin rahatsizlik, yetersizlikte
Verapamil 2.5-10 mg iv | 40-120 mgt.i.d | 6dem. Advers | doz azaltilmali,

bolus

Kardivak olikozidler

olay bradikardi,
av blok,
hipotansiyon

LVEF<%40 ise
kontraendikedir

Digoksin 0.5 mg iv bolus | 0.0625-0.25 Gis rahatsizlik, | Aksesuar  yol,
(0.75-1.5 mg/24 | mg/ giin bulanik gorme, | ventrikiiler
saat) cilt dokiintiisii | tasikardi ve

Dijitoksin 0.4-0.6 mg iv|0.05-03 mg / ¢cikim yolu
bolus glin obstruksiyonu

olan HKMP de
kontraendikedir

Ozel endikasvonlar

Amiodaron 300 mg 250 ml | 200 mg/ giin Hipotansiyon, Kombinasyon
%S5 dekstroz bradikardi, QT | tedavisiyle kalp
i¢inde 30-60 dk uzamasi, hizi kontrolii
da inf bulanti, korneal | saglanamazsa

depozit, ek tedavi olarak
pulmoner verilebilir.
toksisite
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Bir dizi antiaritmik ilag (amiodaron, dronadaron, sotalol ve bir dereceye kadar
propafenon) hiz sinirlayict 6zellige sahiptir ama bunlar sadece ritim kontrol tedavisi
gerektiren hastalarda kullanilmalidir.

2.8.2.1. Akut hiz kontrolii

Akut yeni baslayan AF’de hastalar genellikle hiz kontrol ihtiyac1 gerektirmektedir.
Artmig kalp hizinin enfeksiyon, endokrin bozukluk, anemi ve pulmoner emboli gibi altta
yatan nedenleri degerlendirilmelidir. Akut kalp hizi kontrolii i¢in [-blokerler ve
diltiazem/verapamil hizli etki baslangici ve yliksek sempatik tonus iizerine etkinligi
nedeniyle digoksine tercih edilir (Scheuermeyer 2004). ilag¢ secimi ve hedef kalp hiz1
hastanin 6zelliklerine, semptomlarina, LVEF ve hemodinamik durumuna baglidir ama
tlimlt bir hiz kontroliiniin baslangi¢ icin kabul edilebilir bir yaklasimdir. Kombinasyon
tedavisi gerekebilir ( Sekil 2.5.). Distik EF’li kalp yetmezligi olan hastalarda 3 blokerler,
digital ve kombinasyonlar1 kullanilabilir, diltizem ve verapamil LVEF <40 olan hastalarda
negatif inotrop etkiye sahiptir ve tercih edilmezler (Elkayam 1998). Kritik hastalarda ve sol
ventrikiil sistolik fonksiyonun agir derecede bozuldugu, yiiksek kalp hizinin hemodinamik
instabiliteye neden oldugu hastalarda intraven6z amiodaron kullanilanilabilir (Clemo

1998). Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda acil kardiyoversiyon gerekebilir.

AF’de akut kalp hiz1 kontrolii

|
v v

LVEF<%40 veya KKY bulgulari LVEF>%40
4 A
En diisiik dozda beta bloker B bloker, diltiazem, verapamil
Hemodinamik instabilite Bagslangig¢ istirahat kalp hizi
varsa amiodaron hedefi<110/dk
Baslangig istirahat kalp hiz1
hedefi<110/dk
4 v
Digoksin ekle Digoksin ekle
Bradikardiden kagin
OA:K ihtiyacml PE—
degerlendir

Sekil 2.5. AF’de akut kalp hiz1 kontrolii
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2.8.2.2.Uzun donem farmakolojik hiz kontrolii

p blokerler

B blokerler, genellikle ilk tercih edilecek hiz kontrolii ajanlaridir (NICE guidelines
2016). Ilging bicimde sinus ritmindeki diisik LVEF’lu hastalarda prognostik yarar
gortliirken, AF’lilerde prognostik yarar bulunmamustir. diisiik LVEF’lu hastalarda
prognostik yarar olmamasma ragmen, hiz kontroliiniin sonucu olarak semptomatik ve
fonksiyonel diizelmeye dayanarak, yayinlanan calismalarda zararli olmamasi, tim yas
gruplarinda ve sinus ve AF’de 1yi tolere edilmesi nedeniyle hiz kontroliinde ilk basamak
olarak kullanilmas1 uygundur (Kotecha 2016) .

Non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri

Verapamil veya diltiazem AF’li hastalarda makul hiz kontrolii saglamaktadir
(Ulimoen 2013). Negatif inotropik etkileri nedeniyle diisik LVEF’lu hastalarda
kagimilmalidir (Goldstein 1991). B blokerlerle karsilastirildigi, azalmis egzersiz kapasitesi
ve artmis B tipi natriliretik peptid diizeyi olan korunmus LVEF’lu diisiik riskli hastalarda
kiigiik bir calismada, aritmi iligkili semptomlar1 diizeltebilir (Nikolaidou 2009, Ulimoen
2014)

Digitaller

Kardiyak glikozidler, digoksin ve digitoksin, yaklasik iki ylizyildir kullanilmakla
birlikte son 15 yildir regetelenmesi siirekli olarak azalmaktadir (Goldberger 2014).
Randomize DIG c¢alismasi, siniis ritmindeki diisik LVEF’lu hastalarda plaseboyla
karsilastirildiginda mortalite {izerine etkisi yoktu ama hastaneye yatislarda azalma izlendi
(The Digitalis Investigation Group 1997; Ahmed 2006). AF’li hastalarda digoksinin baga
basa RK(C’si bulunmamaktadir (Ziff 2016). Diisiik LVEF’lu ve AF’li 47 hastanin alindigt
capraz mekanizmali bir ¢aligmada, karvedilol ve digoksin arasinda kalp hizi, kan basinci,
yirime mesafesi ya da LVEF farki yoktu, p blokerler daha yiiksek yiiksek B tipi
natriliretik peptid diizeyleri ile sonuglanmasina ragmen, karvedilol ve digoksin
kombinasyonu LVEF unu diizeltmistir, digoksin birakilmast LVEF gerilemistir (Khand
2003).

Amiodaron

Amiodaron son ¢are olarak hiz kontrolunde yararli olabilir. Amiodaron iliskili fazla
miktarda kalp dis1 yan etkisi olmasi nedeniyle kalp hiz1 kombinasyon tedavisi ile kontrol
altina alinamayan hastalarda kullanilmak iizere yedek ajan durumundadir.

B bloker, diltiazem/ verapamil, digoksin yada kombinasyon tedavisi, hasta

Ozellikleri ve hasta tercihi gz Oniine alinarak bireysel olarak yapilmalidir. Mevcut tiim
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tedavilerin yan etki potansiyelleri vardir ve hastalar baslangi¢ olarak diisiik bir dozla tedavi
edilmeli ve semptomlarda diizelme saglanana kadar doz titrasyonu yapilmalidir. Giinliik
uygulamada, 110/dk’nin altinda kalp hiz1 saglamak icin genellikle kombinasyon tedavisi

gerektirmektedir (Sekil 2.6)

[ AF’de uzun siireli kalp hiz1 kontrolii }

EKO ¢ekilmeli
Baslangigta istirahat kalp hiz1 <110/dk hedeflenmeli,
bradikardiden kacinilmali

v v

[ LVEF < %40 ] [ LVEF > %40 ]

| |
v v v v v

[ Beta bloker ] Digoksin Diltiazem/ Beta Digoksin
verapamil bloker

Erken diisiik doz Hedeflenen kalp hizina ulasmak
kombinasyon tedavisi igin veya semptomlar devam
ediyorsa

Digoksin ekle Beta bloker Digoksin Digoksin KKB/ Beta
ekle ekle ekle bloker ekle

Sekil 2.6. AF’de uzun siireli kalp hiz1 kontrolii

AF’ de kalp hizi hedefleri

AF’li hastalarda optimal kalp hiz1 hedefi belirsizdir. RACE II ¢alismasinda, kalic1
AF’li 614 hastay1 hedef kalp hizi istirahatte <80/dk, iliml egzersizde <110/dk ya da 1liml
hiz kontrolii <110/dk’ya randomize edilmistir. Klinik olaylarin birlesimi, NYHA smifi
yada hastaneye yatista fark bulunamamistir (Van Gelder 2010). Kiigiikk kalp hizt
farkliliklar1 ve randomizasyon yapilmamis olsa da AFFIRM ve RACE caligmalarinin

birlestirilmis analizlerinde de benzer sonuglar alinmistir (Van Gelder 2006).
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Eger hastalarda semptomlar devam ediyorsa, sikayetler 6zellikle yliksek hiz veya
diizensizlikle ilgiliyse, siki bir hiz kontrolii hedefi uygulanmalidir. Ventrikiil hizi,
asemptomatik veya semptomlar tolere edilebilir duruma gelene kadar azaltilmalidir. Sik1
bir hiz kontrol uygulamasi benimsendiginde (istirahatte kalp hizi1 <80 bpm ve orta diizeyde
egzersiz sirasinda hedef kalp hizi <110 bpm), duraklama veya bradikardinin
degerlendirilmesi icin 24 saatlik EKG Holter takibi yapilmalidir. Semptomlar egzersiz ile
ilgiliyse, egzersiz testi yapilabilir. Hiz kontroliine yonelik ilaglarin se¢imi yasa, altta yatan
kalp hastaligina ve tedavi hedefine baghdir. Siki hiz kontrolii tedavisinde semptomatik

kalan hastalarda, ritm kontrolii tedavisi diisiiniilebilir.

2.8.3. AF’de ritim kontrol tedavisi

Sinus ritmini yeniden saglamak ve korumak AF yonetiminin tamamlayici
parcalarindan biridir. Antiaritmik ilaglar plasebo ile karsilagtirildiginda sinus ritmini
yaklagik olarak iki katina g¢ikarmaktadir (Kirchhof 2012). Antiaritmik ilaglar basarisiz
oldugunda genellikle katater ablasyon yada kombinasyon tedavisi etkili olmaktadir (Arbelo
2014). Cogu klinisyenin siniis ritmini korumanin AF’li hastalarda sonuclar iyilestirdigine
inanmasina ragmen, tiim caligmalar ritim ve hiz kontrolii ile sadece hiz kontroli ile
karsilastirmakta ve nétr sonuglar alinmistir (Kotecha 2014). Ritim kontrol tedavisi, yeterli
hiz kontroliine ragmen semptomatik kalan AF hastalarinda semptomlar1 diizeltmek igin

endikedir.

2.8.3.1. Akut ritim kontrolii

Akut siniis ritmi saglamada antiaritmik ilaclar (Farmakolojik kardiyoversiyon)

Cogu AF epizodu saatler ya da giinler i¢inde kendiliginden sonlanmaktadir. Tibbi
acidan gerekliyse (6rn; ciddi hemodinamik bozukluk), hiz kontrolii saglanmasina ragmen
semptomatik olan veya ritm kontrolii tedavisi secilen hastalarda, farmakolojik AF

kardiyoversiyonu antiaritmik bir ilacin bolus uygulanmasi ile baslanabilir (Sekil 2.7.).
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Sekil 2.7. Yeni baglayan AF’de ritim kontrolii tedavisi

Farmakolojik kardiyoversiyon ile yakin baglangicli AF’si olan hastalarin yaklagik
%350’sinde siniis ritmi saglanmaktadir (Gitt 2013) ( Tablo 2.10.).

Tablo 2.10. Farmakolojik kardiyoversiyon i¢in kullanilan antiaritmik ilaglar

Ilag Uygulama yolu | ilk doz Takip eden doz | Riskler
Flekainid Oral 200- 300 mg - Hipotansiyon,
1:1 atriyal flutter,
iv 1.5- 2 mg/kg/10 QT uzamasi.
dk IKH/ yap1sal kalp
hastalig1
olanlarda
kullanilmamali
Amiodaron v 5- 7 mg/kg/1-2 | 50 mg/sa Flebit,
saat max 1g/24 sa hipotansiyon,
bradikardi/AV
blok
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Propafenon v 1.5- 2 mg/kg/10 | - Hipotansiyon,

dk 1:1 atriyal flutter,
Oral 450- 600 mg QRS uzamas.
IKH/ yapisal kalp
hastalig1
olanlarda
kullanilmamali
Ibutilid v 1 mg/10 dk Img/10 dk QT uzamasl,
polimorfik  VT/
torsades de
pointes. QT
uzamasl,
hipokalemi,

siddetli LVH,
disik EF de
kullanigmamali

Vernakalant v 3 mg/kg/10 dk | 2 mg/kg/ 10 dk | Hipotansiyon,
stirekli olmayan
VT, QRS
uzamasi.
SKB<100mmbhg,
yakin  zamanda
AKS geciren,
NYHA I-1v
KY olan, siddetli
AD  hastalarda
kullanilmamal

Elektriksel  kardiyoversiyon,  sinlis  ritmini  saglamada  farmakolojik
kardiyoversiyondan daha kisa siirede ve daha etkilidir, daha kisa hospitalizasyon saglar
(Lip 2014). Farmakolojik kardiyoversiyon, sedasyon veya a¢ kalma gerektirmemektedir.
Farmakolojik kardiyoversiyon uygulanan hastalarin; ventrikiiler aritmi, sinlis diigiimi
arresti yada atriyoventrikiiler blok gibi proaritmik durumlarin saptanmasi i¢in antiaritmik
ilag uygulamasi sirasinda ve sonrasinda bir miiddet (ila¢ eliminasyon yari Omriiniin
yaklasik yaris1 kadar) gézlem ve EKG takibi gerekmektedir.

Flekainid ve propafenon, farmakolojik kardiyoversiyonda etkilidir, ancak
kullanimlar1 yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarla siirlidir (Bash 2012). Ibutilid
kullanim1 da alternatiftir, ancak torsades pointes riski tasimaktadir (Stambler 1996).
Vernakalant, iskemik kalp hastalig1 olanlarin dahil oldugu hafif kalp yetmezligi (NYHA
I/Il) olan hastalara verilebilir, hipotansiyonu ve ciddi aort stenozu olan hastalarda
kagmilmalidir ( Simon 201). Amiodaron, kalp yetmezligi olan ve iskemik kalp hastalif

olan hastalarda kullanilabilir. Amiodaron intravendz verildiginde 8-12 saat sonra kalp
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hizin1 10-12 atim/dk yavaslatir (Chevalier 2003). Amiodarone ve flekainid siniis ritmi
saglamada sotaloldan daha efektif goriilmektedir (Revinger 1998).

Beta blokerler, digoksin, diltizem, verapamil, sotalol ve ajmalinin ritim kontrolii
saglamada  etkinligi = gdOsterilememistir  ve  farmakolojik  kardiyoversiyonda

onerilmemektedir (Camm 2010).

‘Hap cepte’ kardiyoversiyon

Seyrek semptomatik paroksismal AF epizodlar olan secilmis hastalarda, hastane
ortaminda gilivenirligi goriildiikten sonra, oral flekainid (200- 300 mg) ya da propafenon (
450-600 mg), sinus ritmini saglamak i¢in evde hastalar tarafindan uygulanabilir (Alboni
2004). Bu yontem hastane temelli kardiyoversiyondan daha az etkilidir, ama pratik ve

sec¢ilmis hastalara kontrol ve rahatlama saglamaktadir (Saborida 2010).

Elektriksel kardiyoversiyon

Kardiyoversiyon antikoagulasyon verilmeyen hastalarda, antikoagulasyon verilmesi
ile azalan, inme riski tasimaktadir (Hansen 2015). Kardiyoversiyon planlanan tiim
hastalarda antikoagulasyonun derhal baslanmasi onemlidir (Stellbrink 2004). 48 saatin
tizerinde veya siiresi bilinmeyen AF si olan hastalarda elektif kardiyoversiyondan 6nce en
az 3 hafta boyunca antikoagulan verilmelidir. Kardiyoversiyon sonrasi sol atriyum/LAA
islev  bozukluguna bagli (atriyal stunning) tromboembolizm riski nedeniyle
kardiyoversiyondan sonra en az 4 hafta boyunca antikoagulasyona devam edilmelidir
(uzun donem antikoagulan gerekmeyen hastalarda). Inme risk faktdrleri bulunan
hastalarda, kardiyoversiyon sonrasi siniis ritmi devamindan bagimsiz olarak antikoagulan
tedaviye yasam boyu devam edilmelidir. Bu uygulama kontrollii ¢alismalarda
degerlendirilmedi, ama Finlandiya bliyiik goézlemsel verilerinden giivenli bulunmustur
(Nuotio 2014).

AF baglama siiresi kesin olarak 48 saatin altinda olan hastalarda, kardiyoversiyon
1.v. UFH ile yapilabilir ve tedaviye heparin infuzyonu veya DMAH subkutan uygulamasi
ile devam edilebilir. Inme risk faktorleri olan hastalarda antikoagiilan tedaviye
kardiyoversiyon sonrasi baglanmali ve yasam boyu devam edilmelidir. Antikoagiilan
olarak Varfarin tercih edildiyse INR terapotik diizeye gelene kadar (2.0-3.0) UFH veya
DMAH devam etmelidir.

Hemodinamik olarak stabil olmayan ve AF siiresi 48 saatten uzun olan hastalarda

(anjina, miyokart enfarktiisii, sok veya pulmoner 6dem) acil kardiyoversiyon yapilmali ve
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kardiyoversiyon oncesi UFH veya DMAH uygulanmalidir. Kardiyoversiyondan sonra,
antikoagulan tedavi baglanmali ve varfarin tercih edildiyse heparin/DMAH INR terapotik
diizeye (2.0-3.0) gelene kadar devam etmelidir. Antikoagulan tedavi siiresi (4 hafta veya
yasam boyu) inme risk faktorlerinin varligina bagl olacaktir.

Transozofageal ekokardiyogram kilavuzlugunda kardiyoversiyon

Kardiyoversiyon dncesi 3 haftalik antikoagulan tedavi dénemi, TOE ile LA veya
LAA’de trombiis yoksa kisaltilabilir. TOE, LAA igindeki veya LA’nin herhangi bir
yerindeki trombiisii gdstermenin yani sira spontan eko-kontrast veya kompleks aort plagini
da tanimlayabilir. Erken kardiyoversiyon gerektiginde, kardiyoversiyon Oncesi
antikoagulan tedavi hasta tercihine veya olast kanama risklerine bagli olarak
verilemediginde veya yiiksek bir LA/LAA trombiis riski oldugunda TOE kilavuzlugunda
kardiyoversiyon yontemi deneyimli ekip ve uygun imkanlar mevcut ise 3 haftalik
kardiyoversiyon Oncesi antikoagiilasyona alternatif olarak onerilmektedir (Klein 2001).
Eger TOE’de LA trombiisii yoksa, UFH veya DMAH’a kardiyoversiyon dncesi baglanmali
ve VKA ile hedef INR’ye ulasilana kadar devam edilmelidir.

Eger TOE’de sol atriyumda veya LAA’da bir trombiis saptanirsa, en az 3 hafta
boyunca VKA (INR 2.0-3.0) tedavisi gereklidir ve bu siire sonunda TOE tekrar
edilmelidir. Eger trombiis ¢oziilmiisse, kardiyoversiyon yapilabilir ve kardiyoversiyondan
sonra OAK yasam boyu devam edilir. Eger trombiis hala devam ediyorsa, 6zellikle AF ile
ilgili semptomlar kontrol edildiginde, ritm kontrol stratejisi yerine hiz kontrolii stratejisi
benimsenebilir ¢iinkii kardiyoversiyon yapilmasi durumunda yiiksek tromboemboli riski

vardir (Sekil 2.8).
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Sekil 2.8. Hemodinamik agidan stabil AF’nin kardiyoversiyonu

Senkronize dogru akim elektriksel kardiyoversiyon, hizli ve etkili olarak AF’yi sinus
ritmine dondiiriir. Yeni baslayan AF ile birlikte hemodinamik olarak stabil olmayan, devam eden
miyokard iskemisi, kalp yetersizligi olan hastalarda yiiksek ventrikiil hiz1 farmakolojik ajanlara
yanit alinamadiysa acil elektriksel kardiyoversiyon secilecek olan yontemdir (Kirchhof 2005).

Basarili elektriksel kardiyoversiyon, sok uygulamasindan sonra iki veya daha fazla
ardisik P dalgasinin varliginin dokiimantasyonu, AF sonlanmasi olarak adlandirilir.

Kardiyoversiyon risk ve komplikasyonlar1 genel olarak tromboembolizm, aritmiler
ve genel anestezi riskleri ile iliskilendirilmektedir. Elektriksel kardiyoversiyon iv
midazolam ve/veya propofol uygulanmasi ile sedatize edilen hastalarda giivenle yapilabilir.
Islem sirasinda kan basinci ve oksimetre monitdrizasyonu yapilmas: énemlidir (Furniss

2015). Ayaktan elektriksel kardiyoversiyon, hemodinamisi stabil ve altta yatan agir bir
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kalp hastalig1 olmayan hastalarda yapilabilir. islem sonras1 hastanin taburculuk &ncesi en
az 3 saatlik EKG ve hemodinami takibi gerekmektedir.

Cilt yaniklar1 bazen goriilebilmektedir. Ozellikle yapisal kalp hastaligi olan yash
hastalarda, siniis diiglimii disfonksiyonu olan hastalarda, yeterli bir kacis ritmi olmayan
uzamis sinlis arresti gelisebilir. Ventrikiiler tagikardi ve fibrilasyon gibi aritmiler
hipokalemi, digitalis intoksikasyonu veya dogru olmayan senkronizasyon sonucu meydana
gelebilir. Hasta sedasyonla hipoksik veya hipoventile hale gelebilir ancak hipotansiyon ve
pulmoner 6dem seyrektir.

Intravendz atropin ya da isoproterenol ya da gecici transkutandz pacing
kardiyoversiyon sonrasi gelisebilecek bradikardi ve asistoli i¢in hazir bulundurulmalidir.
Bifazik defibrilatorler monofazik dalga formundan daha etkilidir ve bifazik
defibrilatorlerin daha diisiik enerji gereksinimi vardir (Mittal 2000). Anterior-posterior
elektrod pozisyonu, anterolateral yerlesimli elektrodlara gore daha giiclii bir sok alam
tiretmektedir, ve sinilis ritmi saglamada daha etkilidir (Alp 2000). Eger ilk sok siniis
ritminin saglanmasinda basarili olmazsa, elektrotlar yeniden yerlestirilmelidir ve
kardiyoversiyon tekrarlanmalidir.

Amiodaron, sotalol, ibutilid ya da vernakalant ile on tedavi elektriksel
kardiyoversiyon etkinligini artirmaktadir, benzer etkiler flekainid ve propafenon icinde
muhtemeldir. Beta blokerler, verapamil, diltiazem ve digoksin AF’yi sonlandirmaz ve
elektriksel kardiyoversiyonu kolaylagtirmaz.

Implante kalp pilleri ve defibrilatorleri olan hastalarda kardiyoversiyon

Elektrotlarin pacemaker bataryasindan en az 8 cm uzaklikta olmasi ve
anteroposterior yerlestirilmesi Onerilir. AF’nin sonlandirilmasi i¢in daha az enerji
gerektirdigi icin bifazik soklar tercih edilmelidir. Kalp pili bagimli hastalarda, pacing
esiginde bir artis beklenmelidir. Kardiyoversiyon sonrasi, cihaz fonksiyonu kontrol
edilmelidir.

Kardiyoversiyon yapilacak hastalarda antikogiilasyon

Kardiyoversiyon, etkin antikoagulasyon veya TOE ile trombiis olmadiginin
gosterilmesi ile oldukga azalan inme riski tasir (Hansen 2015). Kardiyoversiyon planlanan
hastalarda biitiin hastalarda antikoagiilasyona derhal baglanmasi 6nemlidir (Stellbrink
2004). 48 saatten uzun siire AF semptomlar1 olan hastalarda OAK kardiyoversiyondan 3
hafta Once baslanmali ve sonrasinda 4 hafta devam edilmelidir (uzun doénem

antikoagulasyon gerekmeyen hastalarda) (sekil 2.5.). Erken kardiyoversiyon isteniyorsa,
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TOE sol atriyal trombiisii ¢ogunlukla dislayabilir ve acil kardiyoversiyona imkan saglar
(Cappato 2014).

Kardiyoversiyon sonrasi niiks

Elektriksel kardiyoversiyondan sonra meydana gelen niiksler;

(1) Kardiyoversiyon sonrasi ilk birka¢ dakika i¢inde ortaya ¢ikan hizli niiksler.

(2) Kardiyoversiyon sonrasi ilk 5 giin i¢inde ortaya ¢ikan erken niiksler.

(3) Daha sonra gelisen ge¢ niiksler.

AF niiksii riskini arttiran etmenler; yas, AF stiresi, onceki niiks sayisi, artmis LA
boyutu veya azalmis LA fonksiyonu, koroner kalp hastaligi, pulmoner veya mitral kapak
hastalig1 varligidir. Uzun-kisa intervaller halinde gelen atriyal ektopik atimlar, yiiksek kalp
hizlart ve atriyal iletimde varyasyonlar AF niiksli riskini arttirmaktadir. Amiodaron,
flekainid, propafenon, ibutilid, sotalol gibi antiaritmik ilaglar ile 6n tedavi siniis ritmi

saglama olasiligini arttirmaktadir.

2.8.3.2. Uzun donem antiaritmik ilac tedavisi
Antiaritmik ila¢ tedavisinin amaci AF iliskili semptomlar diizeltmektir (Lafuente-
Lafuente 2012). Bundan dolayi, uzun dénem antiaritmik tedaviye baslama karari, semptom
yiikii, olas1 ilag yan etkileri ve hasta tercihi dengesi gerektirmektedir. ESC 2010 AF
kilavuzunda 6zetlenen antiaritmik ilag tedavisi prensipleri hala gecerlidir ve uyulmalidir;
e Tedavi AF iliskili semptomlar1 azaltmay1 hedeflemelidir.
e Sinis ritmini korumada antiaritmik ilaglarin etkinligi orta diizeydedir.
e Klinik olarak basarili antiaritmik ila¢ tedavisi AF rekiirrensini ortadan kaldirmak
yerine azaltabilir.
e Eger bir antiaritmik ila¢ basarisiz olursa, baska bir ajanla klinik olarak kabul
edilebilir cevap elde edilebilir.
e Ilacla indiiklenen proaritmi ya da ekstrakardiyak yan etkiler siktir.
e Antiaritmik ila¢ se¢iminde oncelikle etkinlik degerlendirmeleri yerine glivenilirlik
yol gosterici olmalidir (Camm 2010)
Antiaritmik ilac tedavisi, ilagsiz takiple karsilastirildiginda sinus ritmini korumada iki kat
faydalidir (Lafuente-Lafuente 2012). Mortalite veya kardiyovaskiiler komplikasyonlar
tizerine farkedilir etkisi yoktur, ama ritmi kontrol tedavisi hastaneye yatis1 hafifce
artirabilir (Kotecha 2014). Yan etki riskini azaltmak igin, kisa siireli antiaritmik tedavi

uygun goriinmektedir. Ornegin, AF kardiyoversiyonu sonrasi 4 haftalik kisa ddénem
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flekainid tedavisi iyi tolere edilir ve uzun donem tedaviyle kiyaslandiginda AF rekiirrensi
cogunlukla (%80) onlenmistir (Kirchhof 2012). Antiaritmik ilag¢ tedavisine ek olarak eslik
eden kardiyovaskiiler durumlarin yonetimi AF semptom yiikiinii azaltmaktabilir ve sinus
ritmi korunmasini kolaylastirabilir (Li 2014). Bunlar kilo verme, kan basinci kontrolii, kalp

yetmezligi tedavisi, kardiyorespiratuar egzersizleri igerir.

Uzun donem antiaritmik ilac secimi
Antiaritmik ila¢ tedavisinin giivenilirligi, antiaritmik ilaglarin ilk se¢imini belirler

(Sekil 2.9.).

AF’de semptomlari diizeltmek i¢in uzun dénem ritim kontrol tedavisi

! v !
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Sekil 2.9. AF’li semptomatik hastalarda ritim kontrolii tedavisi

Amiodaron etkili bir multikanal blokerdir, ventrikiiler hiz1 azaltir ve kalp
yetmezligi olan hastalarda gilivenlidir (Roy 2008). Torsades de pointes gelisebilmektedir,
QT intervali ve TU dalgasi tedavi siirecinde takip edilmelidir (Kirchhof 2009). Amiodaron
genellikle, 6zellikle uzun donem tedavide, ekstrakardiyak yan etkilere sahiptir, bu durum
onu bagka antiaritmik tedavi i¢in uygun olan hastalarda ikinci segenek haline getirmektedir
(Wolkove 2009). Amiodaron uzun biyolojik yar1 Omrii nedeniyle epizodik kisa siireli
tedavi i¢in daha az uygun goriinmektedir (Ahmed 2008) .

Dronedaron sinus ritmini korur, ventrikiiler hiz1 azaltir, kardiyovaskiiler nedenli

hastaneye yatis1 ve en az bir iligkili kardiyovaskiiler morbiditeye sahip paroksismal ve
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persistan AF ya da flutter1 olan hastalarda kardiyovaskiiler 6liimii dnler (Singh 2007).
Dronedaron, yakin zamanda dekompanse kalp yetmezligi olan hastalarda ve sinus ritmi
saglanmamis kalici AF’si olan hastalarda mortaliteyi artirir (Connolly 2011).

Flekainid ve propafenon tekrarlayan AF’yi 6nlemede etkilidirler (Alboni 2004).
Yasami tehdit eden ventrikiiler aritmi riskini engellemek i¢in, sadece kayda deger iskemik
kalp hastaligi ya da kalp yetmezligi olmayan hastalarda kullanilmalidir (CAST 1989).
Flekainid ve propafenonun AF’yi 1:1 gecisli atriyal fluttera doniistiirme potansiyeli es
zamanl atriyoventrikiiler diiglim blokaj1 saglayan beta bloker, verapamil ya da diltiazem
onceden uygulanmasi ile 6nlenmelidir.

Sotalol, amiodarona goére daha az etkili olmakla beraber AF rekiirrensini
onlemektedir (Fetsch 2004). Sotalol ile indiiklenen proaritmi QT aralifinin uzamasina
ve/veya bradikardiye bagli olarak gozlenir. QT uzamasi ve anormal TU dalgalar1 igin
dikkatli EKG takibi yapilmalidir. 500 ms iizerinde QT aralifina ulasan hastalarda sotalol
kullanim1 durdurulmali veya dozu azaltilmalidir (Ka’’a’’b S 2013) (Tablo 2.11).
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Tablo 2.11. Kardiyoversiyondan sonra siniis ritmini korumak i¢in kullanilan oral
antiaritmik ilaglar

Ilac¢ Doz Kontraendikasyon | Kesilmesi AV nodda | Baslarken
gereken yavaslama onerilen
uyari EKG takibi
bulgulan

Amiodaron |4 hafta 600 | SAN veya AV nod, | QT uzamas1 | AF’de 10-12 | Baslangicta,

mg/glin, 4 | ileti bozuklugu | >500msn atim/dk 1. Hafta
hafta 400 | olan ve QT uzatan 4. hafta
mg/giin, ilaclarla es zamanlh
sonra kullanimda dikkatli
200mg/giin olunmali
Dronedaron | 400 mgb.i.d | NYHA III- IV KY | QT uzamas1 | AF’de 10-12 | Baslangigta,
ve CrCl<30 mg/ml | >500msn atim/dk 1. hafta
ise kontraendikedir 4. hafta
Flekainid 100-150 mg | CrCI<50 mg/ml, ke | QRS siiresi | - Baslangicta,
b.i.d hastaligi, IKH | baslangig 1. giinde,
varsa, LVEF | degerinin 2-3. giinde

Flekainid 200mg/giin azalmigsa >%25

SR kontraendike ilizerine
¢ctkmasi

Propafenon | 150-300 mg IKH ve LV | QRS siiresi | Hafif Baslangicta,

ti.d ejeksiyonu baslangig 1. giinde,
azalmasinda degerinin 2-3. giinde

Propafenon 225-425 mg | kontraendikedir >%25

SR b.i.d iizerine
¢ctkmasi

Sotalol 80-160 mg | LV hipertrofisi, | QT intervali | Yiikksek doz | Baslangicta,

b.i.d sistolik KY, astim, | >500msn, beta blokerle | 1. giinde,
QT uzunsa, | >60 ms QT | benzer 2-3. giinde
hipokalemi, uzamast
CrCI<50 ise
kontraendikedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Calisma Popiilasyonu

Calismaya kardiyoloji kliniginde degerlendirilen ve yeni veya eski tani persistan
veya paroksismal AF nedeniyle elektif elektriksel kardiyoversiyon yapilmasina karar
verilen, TOE’de LA ya da LAA’da trombiis saptanmayan 58 hasta almmistir. Tiim
hastalara kardiyoversiyon &ncesi TOE yapildi, intrakardiyak trombiis olmadig teyit edildi.

Calismaya alinan tiim kigilere caligmayla ilgili bilgi verildi ve goniilli olarak
katilimlarina dair sozlii ve yazili onaylar1 alindi. Etik kurul onayr alindiktan sonra
calismaya baslandi. Tez calismasi Necmettin Erbakan Universitesi (NEU) Tip Fakiiltesi
Etik Kurulu tarafindan degerlendirilerek onaylanmistir.

Tiim hastalara KV oncesi onamlar1 alindiktan sonra TTE yapild1 ve belirlenen
parametreler kaydedildi.

Ilk degerlendirmede hastalar 6zgeg¢mis, soyge¢mis, demografik 6zellikler ve AF
semptom siireleri agisindan sorgulandi. Kullandiklar1 ilaglar (hiz kontrolii, antiaritmik,
antikoagulan ilaglar) kaydedildi.

Degerlendirmeye alinan hastalarin ayrintili fizik muayeneleri yapildi. Boy ve
kilolar1 6l¢tildii, hastanin kilosu boyunun karesine boliinerek (agirlik/ boy?, kg/m?) viicut
kitle indeksleri hesaplandi. istirahat sonras1 dlgiilen tansiyonlari kaydedildi.

Rutin EKG kayd1 alinarak ritim ve kalp hiz1 degerlendirildi.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri:

1. En az 48 saatten fazla siire atriyal fibrilasyon ritminde olan ve elektif

kardiyoversiyon planlananlar

2.>18 yas

3. Bilgilendirme formunu okuyup kendi iradesiyle ¢alismaya katilim onay1 vermesi.

Calismadan Diglanma Kriterleri:

1.Ciddi romatizmal veya dejeneratif kalp kapak hastalig1 olan hastalar

2.Konjenital kalp hastalig1 olan hastalar

3. Kalic1 pacemaker varligi

4.Akut kalp yetmezligi hastalar

5. Kontrolsiiz- ilerlemis akciger hastaligi

6. TOE’de LAA’da trombiis ve/veya yogun SEK tespit edilen hastalar

7. Protez kapak varlig
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3.2 Elektrokardiyografi

Hastalarin 12 derivasyonlu EKG’leri, kilavuzlarda dnerilen kurallara uygun sekilde
derivasyonlarin yerlestirilmesi ile standart kalibrasyonlarda (ImV=10mm ve EKG
kagidinin hizt 25mm/sn ) c¢ekildi. Kullanilan EKG cihaz1 “Nihon Kohden Cardiofax
GEM’’ modeli cihazdi. Cekilen EKG’de P dalgalarinin olmamasi, RR araliklarinin esit
olmamasi, izoelektrik ¢izgide diizensiz fibrilasyon dalgalarmin varhigi ile AF tanisi

dogrulandi. Hastalarin KV 6ncesi ve sonrast EKG’leri ¢ekilerek formlarina kaydedildi.

3.3 Transtorasik Ekokardiyografi

Hastalarin tiimiine kardiyoversiyon 6ncesi N.E.U. Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigi
Ekokardiyografi Laboratuvarinda, 2-boyutlu, M-mod, pulsed-wave Doppler, renkli
Doppler ekokardiyografik inceleme, 5-1 MHz transduser sistemine sahip Philips Epic 7C
cihazi ile transtorasik olarak yapildi.

Parasternal uzun aks goriintiiden LA c¢api, sol ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu
caplart (LV ESD ve LV EDD) 2-B olarak 6l¢iildii. Apikal dort bosluk goriintiiden sol
ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu hacimleri 6l¢iilerek modifiye Simpson metodu ile
ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) hesaplandi.

Apikal dort bosluk goriintide, PW dopplerle, mitral kapak uglarinin lem
distalinden, erken diyastolik dalga (E), E dalga akselerasyon zamani (AT) 5-10 kardiyak
siklusta oOlgiilerek ortalamalar1 alindi. Ekspirasyon sirasinda alinan 5-10 kardiyak siklusta E

dalgas1t maksimum, minumum degerleri ve degisim ylizdesi kaydedildi (Ginghina C 2009)

Apikal dort bosluk goriintiilerden planimetrik yontemle sol atriyum alanm1 ve

modifiye Simpson yontemi ile hacmi belirlendi.

Apikal dort bosluk kesitlerden Doku doppler incelemeyle 6rnek hacim lateral ve
septal mitral aniiliise yerlestirilerek pik sistolik mitral aniiler velosite (Sm), erken
diyastolik mitral aniiler velosite (Em), Em akselarasyon zamanlar1 5-10 kardiyak siklusta

Olgiilerek ortalamalar1 alindi.

Epikardiyal yag kalinlig1 sol lateral pozisyonda parasternal uzun aks goriintiide, sag

ventrikiiliin serbest duvarinin {istiinden sistolde ve diyastolde 6l¢iildii.
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3.4 Elektriksel Kardiyoversiyon

Ekokardiyografik inceleme sonrasinda ¢alismaya uygun olan hastalarin hastaneye
yatisi yapildi. En az 6-8 saat aglik sonrasi, midozolam ile sedasyonu takiben yogun bakim
sartlarinda, ‘Nihon Kohden cardiolife actibifazik’ defibrilator cihazi kullanilarak, QRS
kompleksi ile senkronize olarak DAKYV yapildi. Antero-lateral sok kasiklar sag sternal ve
apikal 5-6. interkostal araliklara yerlestirilerek, anteriyor-posteriyor sok ise kasiklar
anteriyor sol sternal kenara ve sol skapula altia yerlestirilerek uygulandi. islemi yapan
hekimin insitiyatifine bagli olarak 100-270 joule(bifazik) ile anterolateral/ anteroposterior
yaklasim ile DAKYV uygulandi. Kardiyoversiyon sonrasi >1 dk siniis ritminin devam
etmesi bagarili kardiyoversiyon, atrial fibrilasyon devam etmesi halinde iglem basarisiz
olarak kabul edildi. Kardiyoversiyon 6ncesi ve sonrast hastalarin EKG’leri ¢ekildi, islem
siras1 ve sonrasinda siirekli EKG monitorizasyonu yapildi. Hastalarin islem sonrasi yapilan
muayeneleri normaldi, islem sirasinda ya da sonrasinda hastalarda gecici iskemik atak,
inme, semptomatik bradikardi, K'Y nin kotiilesmesi, kardiyoversiyona bagli cilt yanig1 gibi

herhangi bir komplikasyon izlenmedi.

3.5 Biyokimyasal Parametreler

Calismada serumda glikoz, tre, kreatinin, irik asit, elektrolitler (potasyum,
kalsiyum, magnezyum), C reaktif protein (CRP), SGOT, SGLT, sedimantasyon,
hemogram (hemoglobin, beyaz kiire ve platelet sayisi, MCV, RDW), lipid (total
kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit) diizeyleri klinikte istenmisse kaydedildi.

3.6 Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 20.0 (IBM® Inc, Chicago, ABD) paket
programi kullanilarak yapilmistir. Tanimlayict istatistikler sayi, yiizde, ortalama ve
standart sapma seklinde 6zetlenmistir. Degiskenlerin normal dagilimina uygunlugu gorsel
(histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov—Smirnov, Shapiro-
Wilk testleri) kullanilarak incelenmistir. Normal dagilim gosterme durumuna gore
belirlenen sayisal degiskenler iki grup arasinda Bagimsiz Gruplarda T testi kullanilarak, ii¢
grup arasinda One-Way ANOVA testi kullanilarak karsilastirilmistir. Varyanslarin
homojenligi Levene testi ile degerlendirildi. Korelasyon analizlerinde Pearson ve
Spearman korelasyon testi kullanilmistir. Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler

iki grup arasinda Mann Whitney U testi kullanilarak karsilagtirilmistir. Ordinal verilerin
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karsilastirilmasinda ki-kare analizi kullanilmistir. Calismadaki istatistiksel analizlerde p

degeri 0.05’in altindaki karsilagtirmalar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Sosyodemografik ve klinik ozellikler

Calismaya dahil edilen 58 hastanin yas ortalamasi 63.4 = 10.7’ydi (median 64.5
yas, 27-85 yas araliginda). Hastalarin %51.7’si (n=30) kadin, %48.3’ii (n=28) erkekti
(Sekil 4.1). Ortalama VKI 29.9 + 5.4 kg/m”ydi (median 30.1 kg/m? 17,5-45,7

kg/m’arasinda).

m Kadin m Erkek

Sekil 4.1. Hastalarin cinsiyet dagilim1

Hastalarin ortalama sistolik kan basinglar1 122 + 19 mmHg (median 120 mmHg,

90-200 mmHg arasinda), ortalama diyastolik kan basinglar1 74 £ 11 mmHg’yd1 (median 70

mmHg, 50-110 mmHg arasinda).

Hastalarin  %84.5’inde astim-KOAH, %70.7’sinde hipertansiyon, %27.6’sinda

diyabet, 9%22.4’linde

prediyalitik seviyede kronik bobrek yetmezligi vardi (Tablo 4.1.)

Tablo 4.1. Komorbid hastaliklarin dagilimi

hiperlipidemi, %6.9’unda serebrovaskiiler olay,

%5.2’sinde

Astim-KOAH 49 84.5 9 15.5
Hipertansiyon 41 70.7 17 29.3
Diyabet 16 27.6 42 72.4
Hiperlipidemi 13 224 45 77.6
SVO 4 6.9 54 93.1

Kronik bobrek hastaligi 3 52 53 91.4
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Hastalarin %36.2’sinde (n=21) koroner arter hastaligi (KAH) yokken, %50’sinde
(n=29) medikal tedavi altinda KAH vardi, %8.6’sinda (n=5) stent uygulamasi yapilmisti,
%035.2’sine ise koroner arter bypass grefti (CABG) uygulanmusti.

m Yok m Medikal tedavi = Stent = CABG

Sekil 4.2. Hastalarda koroner arter hastalig1 dagilimi

Hastalarin %65.5’1 (n=38) sigara kullanmazken, %12.1’i (n=7) halen kullaniyor,
%20.7’s1 (n=12) daha 6nceden kullanmisti.

Hastalarin %65.6’s1 beta bloker, %60.3’1i antikoagiilan, %17.2si kalsiyum kanal
blokeri, %17.2’si digoksin, %12.1°1 antiaritmik, %3.4’li amiodaron kullanmaktayd: (Tablo
4.2).

Tablo 4.2. Kullanilan tedavilerin dagilimi

Beta bloker 20 34.5 38 65.6
Antikoagulan 23 39.7 35 60.3
Ca kanal bloker 48 82.8 10 17.2
Digoksin 48 82.8 10 17.2
Antiaritmik 51 87.9 7 12.1
Amiodaron 56 96.6 2 34
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Hastalarin ortalama AF semptom siiresi 22.7 £+ 33.0 haftaydi (median 12 hafta, 0-
120 hafta arasinda), ortalama kalp tepe atim1 108 + 28’di (median 106, 57-168 araliginda),
ortalama nabiz sayist 80.3 + 12.9°du (median 79, 56-106 araliginda) ortalama nabiz defisiti
22.4 + 23.6’yd1 (median 14, 1-77 araliginda). Hastalarin %60.9’unda nabiz defisiti 10 ve

iizerindeydi.

Hastalarin %77.6’s1 (n=45) KV sonrast siniis ritmine donmiisken, %22.4’iinde

(n=13) AF devam etmekteydi (sekil 4.3.)

u AF = SinUs ritmi

Sekil 4.3. KV sonras1 hastalarin kalp ritimleri

Hastalarin %63.5’ine (n=33) 1 defa akim uygulanirken, %17.3’line (n=9) iki defa,
%19.2’sine (n=10) ii¢ defa akim uygulanmisti. Hastalara KV sirasinda ortalama 285 + 184
joule uygulanmisti (median 200 joule, 100-690 joule araliginda). Hastalarin %80.8’ine
(n=42) anterolateral pozisyonlu KV uygulanirken, %19.2°sine (n=10) anteroposterior

pozisyonlu uygulanmasti.
4.2. Ekokardiyografi bulgular:

Hastalarin ortalama EF %52.9 + 7.2, ortalama sistolik epikardiyal yag doku kalinlig
(EYD-S) 5.7 £ 1.2 mm, diyastolik epikardiyal yag doku kalinlig1 (EYD-D) 5.0 + 1.1 mm,
ortalama sol atriyum ¢ap1 4.2 + 0.3 cm, ortalama sol atriyum alam 25.5 + 5.3 cm® (median

24.4 cm?, 16-36 cm” araliginda), ortalama sol atriyum voliimii 84 + 30 ml’di.

Ekspiryum sonu maksimum mitral E dalga velosite ortalamasi1 108 + 27 cm/sn,
ekspiryum sonu minimum mitral E dalga velosite ortalamasi 81 £23cm/sn, ortalama mitral

E dalga velositesi 95 + 25 cm/sn, mitral E dalga akselerasyon zamani 82 + 19 ms, lateral
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Em akselerasyon zamani ortalamasi 74 + 18 ms, lateral Em velosite ortalamasi 11.9 + 3.2
ms, lateral Sm velosite ortalamasi 7.4 + 1.9 cm/sn, septal Em akselerasyon zamani
ortalamas1 76 + 20 ms, septal Em velosite ortalamas1 9.2 = 2.8 cm/sn, septal Sm velosite

ortalamas1 6.6 = 1.7 cm/sn’ydi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Ekokardiyografi bulgulari

Parametre Ort£SS Median  Min Max
EF (%) 52.7+7.6 55 35 60
EYD-S (mm) 5.8+1.2 5.5 2.4 9.6
EYD-D (mm) 50+1.1 5.0 2.0 9.8
LV ESD (cm) 3.8+6.2 3.0 2 48
LV EDD (cm) 57+72 4.8 3.5 58
LA Cap (cm) 42+0.3 4.3 3.4 53
LA Alan (cm?) 255+53 244 16 36
LA Voliim (ml) 84 +30.3 76.5 34 156
Mitral E dalgasi (Max) Expiryum) 108 +27 104 69 212
(cm/sn)

Mitral E dalgasi (Min) Expiryum) 81 +£23 78.9 36 167
(cm/sn)

Mitral E dalgasi velosite (cm/sn) 95+ 25 90 60.5 198
Mitral E dalgas1 Akselerasyon zamam 82+ 19 80 51 156
(ms)

Lateral Em akselerasyon zamani (ms) 74 £ 18 71 44 115
Lateral Em velosite (cm/sn) 11.9+3.2 12 5 18.8
Lateral Sm velosite (cm/sn) 74+1.9 7.4 3.6 12.1
Septal Em akselerasyon zamani (ms) 76 +20 74 10 125
Septal Em velosite (cm/sn) 9.2+2.8 8.9 4.5 16.4
Septal Sm velosite (cm/sn) 6.6+ 1.7 6.4 3.6 11.1

*EF; ejeksiyon fraksiyonu, EYD; epikardiyal yag doku kalinligi, LA; Sol atriyum, LV; sol ventrikiil

4.3. KV sonras1 AF ve siniis ritmi gruplarinin demografik ve klinik ozellikler

acisindan karsilastirilmasi

AF grubu ile siniis grubu arasinda yas (p=0.891), VKI (p=0.2553), sistolik kan
basinci (p=0.691), diyastolik kan basinci (p=0.741), kalp tepe atim (p=0.319), nabiz sayisi
(p=0.469) ve nabiz defisiti (p=0.431) agisindan anlamli farklilik yoktu. KV sirasinda
uygulanan akim sayist ve toplam akim miktar1 AF grubunda siniis grubuna kiyasla daha

yiiksekti (sirastyla p<0.001, p<0.001) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. AF ve sinlis gruplarinin demografik ve klinik o6zellikler agisindan

karsilastirilmast

Kardiyoversiyon sonrasi ritm P

AF Siniis ritmi
Yas (y1l)* 63+13 63+9 0.891
VKi (kg/m”)* 28.4+5.1 304+ 5.4 0.253
Sistolik kan basinci (mmHg)** 122 £ 17 122 +19 0.691
Diyastolik kan basinct (mmHg)** 73 +£9 75+ 12 0.741
Kalp tepe atim1 (atim/dk)* 115+26 106 + 28 0.319
Nabiz sayist (atim/dk)* 77+ 6 81 £ 14 0.469
Nabiz defisiti** 25+£21 21+£24 0.431
KV sirasinda akim sayis1* 24+08 1.3+0.6 <0.001
KV sirasinda Toplam joule* 460 + 192 239 £ 152 <0.001

* Bagimsiz gruplarda t testi

**Mann-Whitney U testi

AF ve siniis ritmi gruplari

arasinda cinsiyet (p=0.648), hipertansiyon (p=0.896),
diyabet (p=0.680), KBY (p=0.067), hiperlipidemi (p=0.412), koroner arter hastaligi
(p=0.848), astim/KOAH (p=0.085), SVO varlig1 (p=0.898), beta-bloker (p=0.326), Ca
kanal bloker (p=0.143), digoksin (p=0.301), amiodaron (p=0.341), antikoagiilan (p=0.067),
antiartimik (p=0.129) kullanim1 agisindan farklilik yoktu (Tablo 4.5.). Sigara kullanimi1 AF

grubunda siniis ritmi grubuna kiyasla anlamli derecede daha ytiksekti (p=0.021).
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Tablo 4.5. AF ve Siniis ritmi gruplarinin cinsiyet ve komorbid hastaliklar agisindan

karsilastirilmast

Kardiyoversiyon sonrasi ritm p

AF Siniis ritmi
Kadin (%) 46.2 533 0.648
Hipertansiyon (%) 69.2 71.1 0.896
Diyabet (%) 23.1 28.9 0.680
Sigara (%) 30.8 6.8 0.021
KBH (%) 15.4 23 0.067
Hiperlipidemi (%) 30.8 20.0 0.412
Koroner arter hastalig1 (%) 61.5 64.4 0.848
Astim/KOAH (%) 69.2 88.9 0.085
SVO (%) 7.7 6.7 0.898
Beta bloker (%) 76.9 62.2 0.326
Ca kanal bloker (%) 30.8 13.3 0.143
Digoksin (%) 7.7 20.0 0.301
Amiodaron (%) 7.7 2.2 0.341
Antikoagiilan (%) 38.5 66.7 0.067
Antiaritmik (%) 0 15.6 0.129

*KBY; kronik bobrek hastaligi, KOAH; kronik obstriiktif akciger hastaligi, SVO; serebrovaskiiler
olay

**Ki-kare testi

AF ve siniis ritmi gruplar1 arasinda EYD-S (p=0.891), EYD-D (p=0.289), EF
(p=0.408), LV ESD (p=1.000), LV EDD (p=0.991), LA-Cap (p=0.936), LA-Alan
(p=0.740), LA-Voliim (p=0.605), mitral E dalgas1 (max, ekspiryum) (p=0.837), mitral E
dalgas1 (min, ekspiryum) (p=0.837), mitral E dalgas1 degisimi (mitral E max ile min fark1)
(p=0.141), mitral E dalgas1 velosite (p=0.898), mitral E dalgas1 akselerasyon zamani
(p=0.879), lateral Em akselerasyon zamani (p=0.917), lateral Em velosite (p=0.136), LV
Sm velosite (p=0.052), septal Em akselerasyon zamani (p=0.245), septal Em velosite
(p=0.099), septal SM velosite (p=0.122) agisindan anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 4.6.).
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Tablo 4.6. Ekokardiyografi bulgularinin KV sonrasi ritm tlizerindeki etkisi

Kardiyoversiyon sonrasi p

ritm

AF Siniis ritmi
EYD-S (mm)* 57+1.1 58+1.2 0.891
EYD-D (mm)* 47+0.5 51+£1.2 0.289
EF (%)* 54+5 5247 0.408
LV-ESD (cm)* 3.0+0.5 3.0+£0.5 1.000
LV-EDD (cm)* 4.7+0.6 48=+0.5 0.991
LA-Cap (cm)** 42+0.3 42+04 0.936
LA-Alan (cm®)** 25+5 25+5 0.740
LA-Voliim (ml) 79 £ 25 85+ 31 0.605
Mitral E dalgasi1 (max, ekspiryum) (cm/sn)* 107 £21 128 £ 134 0.837
Mitral E dalgasi (min, ekspiryum)(cm/sn)** 85+ 17 79 £ 25 0.837
Mitral E dalgas1 degisimi (cm/sn)* 22+9 28+ 16 0.141
Mitral E dalgas velosite (cm/sn)** 96 +£21 95 £26 0.898
Mitral E dalga akselerasyon zamam (msn)** 83 + 14 82 +20 0.879
Lateral Em akselerasyon zamami (msn)* 74 £ 18 74 £ 18 0.917
Lateral Em velosite (cm/sn)** 13+£3 11+£3 0.136
Lateral Sm velosite (cm/sn)* 8+1 8+ 10 0.052
Septal Em akselerasyon zamani (msn)* 81 +25 74 £ 18 0.245
Septal Em velosite (cm/sn)** 10+3 8+2 0.099
Septal Sm velosite (cm/sn)** 7+1 6=+1 0.122

*Mann-Whitney U testi

**Bagimsiz gruplarda t testi

AF ve sinilis ritmi gruplart arasinda glukoz (p=0.791), iire (p=0.061), kreatinin
(p=0.395), Na (p=0.104), K (p=0.790), ALT (p= 0.872), AST (p=0.724), CRP (p=0.450),
sedimentasyon (p=0.339), Ca (p=0.618), Mg (p=0.983), albiimin (p= 0.808), total
kolesterol (p=0.319), LDL (p=0.262), trigliserid (p=0.674), HDL (p=0.433), hemoglobin
(p=0.348 ), WBC (p=0.192), nétrofil (p=0.628), lenfosit (p= 0.113), MCV (p=0.250),
RDW (p=0.269) acisindan anlamli farklilik goriilmedi. Urik asit degerleri AF grubunda
siniis ritmi grubuna kiyasla daha yiiksekti (p=0.035) (tablo 4.7).
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Tablo 4.7. AF ve siniis ritmi gruplarmin laboratuvar parametreleri agisindan
karsilastirilmast
Kardiyoversiyon sonrasi ritm p
AF Siniis ritmi

Glukoz (mg/dl)* 130+ 52 124 +72 0.791
Ure (mg/dl)* 59 + 43 42 +20 0.061
Kreatinin (mg/dl)* 1.0+ 0.6 0.9+0.3 0.395
Na (mmol/L)* 139+ 1 140 + 2 0.104
K (mmol/L)* 44+£04 44+04 0.790
ALT (IU/L)* 26+ 19 27 +20 0.872
AST (IU/L)* 25+15 27+15 0.724
Urik asit (mg/dl)** 7.6+1.7 6.1 +1.9 0.035
CRP (mg/dl)** 13+ 14 13 +23 0.450
Sedimentasyon (mm/saat)* 37+48 20+ 21 0.339
Ca (mg/dl)* 89+0.7 9.0+04 0.618
Mg (mg/dl)* 2.0+0.2 2.0+0.1 0.983
Albumin (g/dl)* 3.9 +0.5 3.8+04 0.808
Total kolesterol (mg/dl)* 185 +24 169 + 42 0.319
LDL (mg/dl)* 116 + 16 101 + 36 0.262
Trigliserid (mg/dl)* 124 + 53 134 + 64 0.674
HDL (mg/dl)* 43+ 8 41+9 0.433
Hemoglobin (g/dl)* 14+1 13+£2 0.348
WBC (10°/ml)* 8.6+3.4 7.5+2.5 0.192
Nétrofil (10°/ml)* 5.1+£3.2 7.5+2.5 0.628
Lenfosit (10°/ml)** 25+0.7 26+2.7 0.113
MCV (fL)* 88 +4 86+ 6 0.250
RDW (%)* 14+2 15+£2 0.269

*Bagimsiz gruplarda t testi

** Mann-Whitney U testi
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5. TARTISMA

Klinik pratikte en sik karsilasilan ritm bozuklugu olan AF, kardiyak ritm bozukluklar
nedeniyle yapilan hospitalizasyonlarin yaklasik iicte birini olusturmaktadir. AF ile iliskili
semptomlarin azaltilmasi, konjestif kalp yetmezligi ve embolik komplikasyonlarin
Onlenmesi amaciyla tercih edilen elektriksel KV ile siniis ritmi saglanmaktadir

(Kuppahally 2009).

KV’nin basaris1 yapilan ilk ¢alismalarda %50-90 arasinda bildirilmistir. Oncii
calismalarda gen¢ hastalarda KV basarisinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Bununla
birlikte hastalarin yarisindan ¢ogunda ilk 8 hafta igerisinde rekiirenslerin goriildiigi ifade
edilmektedir (Coplen 1990, Van Gelder 1991, Pritchett 1992, Van Gelder 1996). Bifazik
sok verilmesine olanak saglayan eksternal defibrilatorlerin gelistirilmesiyle basari orant
artig gostermistir (Levy 2005). KV sonrasi, zaman igerisinde artig gosteren basari orant,
2009 yilinda Efremidis ve ark’1 tarafindan yapilan ¢alismada %90’1n iizerinde ulasmistir

(Efremidis 2009).

AF hastalarindaki basarisina ragmen KV ile iliskili komplikasyonlar bildirilmistir.
Bunlar arasinda bradikardi, kardiyak arrest, hipotansiyon, hipoksi, VT/VF, diger aritmiler
ve tromboembolik komplikasyonlar yer almaktadir (Steinberg 2015). Bu nedenle KV
Oncesi islemin basarisini ve islem iliskili riskleri ongdrebilmek Onemlidir. Bu amacla
yapilan ¢alismalarda klinik, elektrofizyolojik ve ekokardiyografik bulgularin AF
rekiirenslerinde belirleyici oldugu ileri siiriilmiistiir. Ancak c¢alismalarin sonuglari
celigkilidir. Bizim calismamizda islem sirast ve sonrasi KV ile iliskilli komplikasyon

izlenmemistir.

Calismamizda AF hastalarinda, ritim kontrolii i¢in hizli ve gilivenli bir islem
olmasina ragmen 6nemli komplikasyonlara neden olabilen elektriksel KV sonrasinda siniis
ritmi saglanmasinda, KV o6ncesi klinik ve ekokardiyografik bulgularin belirleyiciliginin

degerlendirilmesi amaglandi.

Ekokardiyografi ile degerlendirilen mitral E dalgasinin (p=0.837), E dalgasinin
respiratuvar degisiminin (p=0.141), velosite (p=0.898) ve akselerasyon zamaninin
(p=0.879) siniis ritmi saglanmasinda belirleyici olmadig: goriildii. Mitral E dalgasina ek
olarak, lateral ve septal Sm ve Em velositesi ve Em akselerasyon zamani da siniis ritmi

saglamada etkisiz bulundu.
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Erken ventrikiil dolumunda olusan mitral E dalga akselerasyon, deselerasyon
zamani, hiz1 ve biyiikligii degerlendirilebilmektedir. Mitral E dalgas1 dl¢timleri siklikla
diyastolik disfonksiyon ile iligkilendirilmektedir. Diyastolik disfonksiyonun ise o6zellikle
yaghlarda AF i¢in bagimsiz bir belirleyici oldugu bildirilmistir (Tsang 2002). Yeni
baslangicli diyastolik kalp yetmezligi olan hastalarin yaklasik %25-30’unda AF gelistigi
bilinmektedir (Chen 2002). Mitral E dalgas1 respirasyon sikluslar1 sirasinda ventrikiil
dolumlarmin degismesine bagli olarak degismektedir. Tayfun ve ark’t (2012) tarafindan
yapilan ¢alismada E dalgasinin A dalgasina oraninin respiratuvar degisimlerinin diyastolik
disfonksiyonun erken bulgusu olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Calismamizda benzer sekilde,
etiyolojisinde diyastolik disfonksiyonun onemli yer tuttugu AF hastalarinda mitral E
dalgasinin respiratuvar degisiminin KV basaris1 lizerindeki etkisi degerlendirilmis, ancak
mitral E dalgas1 respiratuvar degisimi ile kardioversiyon basarisi ile iligki bulunamamistir
(p=0.141). Bildigimiz kadariyla, AF hastalarinda mitral E dalgasinin respiratuvar
degisimlerini direkt olarak inceleyen bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu nedenle

calismamizin sonuglari dikkatli yorumlanmalidir.

Ar ve ark’t (2013) tarafindan iilkemizde yapilan calismada, 77 hastada AF
rekiirensinde atriyal elektromekanik gecikmesinin etkisi arastirilmistir. Bu ¢alismada
ayrica E, Sm, Em dalgalarinin etkisi de degerlendirilmistir. Bu ¢alismada mitral E dalgasi,
lateral Em velositesi, Sm ve Em velositesinin siniis ritmi ve AF rekiirensi olan hastalar
arasinda benzer oldugu bulunmustur. Bu sonuglar c¢aligmamizin  sonuglarini

desteklemektedir.

Respirasyon manevralar1 6zellikle restriktif kardiyomiyopati (RCM) ile konstriktif
perikarditin (CP) ekokardiyografik olarak ayrilmasinda énemlidir. Mitral E dalgasi RCM
hastalarinda respiratuvar varyasyon gdstermezken, CP hastalarinda E dalgasi velositesi
azalmaktadir (Ginghina 2009). Tabata ve ark’1 (2001) tarafindan yapilan ¢alismada siniis
ritmindeki 31 CP hastasi, AF’si olan 10 CP hastas1 ve sadece AF’si olan 6 hasta
degerlendirilmistir. Siniis ritmi + CP’si olan ve AF + CP’si olan hastalarda respirasyon
siklusu sonrasinda pik E dalgas1 hizinda anlamli degisme izlenirken sadece AF grubundaki
respiratuvar degisim olmadig1 goriilmiistiir. Calismamizda benzer sekilde AF hastalarinda
respiratuvar degisim olmadig1 daha biiyiik bir hasta grubunda dogrulanmistir. Bu bulgular
1518inda, AF hastalarinda E dalgasindaki respiratuvar degisimlerin KV sonrasi siniis ritmi

saglanmasinda belirleyici olmadigi sdylenebilir.
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Mossahebi ve ark’1 (2014) tarafindan yapilan ¢alismada 16 AF hastasi ve 16 siniis
ritmi degerlendirilmistir. E dalga deselerasyon hizinin AF olan hastalarda normal siniis
ritmine kiyasla daha kisa oldugu bulunmustur. Buna ek olarak, ¢alismamiza benzer sekilde
E dalgas1 akselerasyon zamaninin iki grup arasinda benzer oldugu izlenmistir. E dalgasi
deselerasyon zamani ve E dalgasi siiresinin degerlendirilmemesine ragmen, ¢alismamizda
dalga siiresiyle ters orantili olan E dalgasinin velositesi degerlendirilmis ancak AF ve
kontrol grubu arasinda farklilik bulunamamistir (p=0.898). E dalgas1 velositesi/siiresi
hakkindaki birbiriyle g¢elisen sonuglar 1s1ginda, AF’nin sinus ritmine dondiriilmesinde
elektriksel kardiyoversiyonun basarisinin belirlenmesinde E dalgasinin tek basina yeterli

olmadig1 sdylenebilir.

Akselerasyon zamani E dalgasinin diger bilesenlerinde oldugu gibi diyastolik
disfonksiyonla iligkili olabilecegi ileri siiriilmektedir. Nagueh ve ark’t (1996) tarafindan
yapilan ¢alismada AF’si olan hastalarda akselerasyon oraninin 1900 cm/s2 iizerinde olmasi
durumunda %77 sensitivite ve %94 spesifite ile sol ventrikiil diyastolik basincinin 15
mmHg’dan yiiksek olduguna isaret ettigi bildirilmistir. Badkoubeh ve ark’i (2016)
tarafindan yapilan calismada E dalgasi akselerasyon zamaninin diyastolik fonksiyonlarla
korele oldugu dogrulanmistir. Bu bulgular 1s1ginda diyastolik fonksiyonlarla iliskili

olmasina ragmen kardiyoversiyon basarisinin belirleyici olmadigi s6ylenebilir.

AF rekiirensinde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlarinin AF rekiirensiyle iliskili
olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Ancak ¢alismamizda siniis ritmi ve AF devam eden hastalar

arasinda EF agisindan farklilik olmadigr goriildii (p=0.408).

Yapilan en kapsamli ¢aligmalardan biri olan AFFIRM (Raitt 2006) ¢alismasinda
ekokardiyografi bulgularindan sol atriyum c¢api, ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil
hipertrofisi, mitral kapak kalsifikasyonu, mitral kagak ve mitral kapak kalinlagsmasi

degerlendirilmis ve higbirinin siniis ritmi saglanmasinda belirleyici olmadig goriilmiistiir.

Li ve ark’1 (2010) tarafindan yapilan ¢alismada 103 AF hastas1 degerlendirilmis,
AF rekiirensi goriilen hastalarda LV ejeksiyon fraksiyonunun sinlis ritmi saglanan
hastalardan daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Olshansky ve ark’1 (2005) tarafindan yapilan
calismada 2474 hasta degerlendirilmistir, rekiirens goriilen vakalarda LV ejeksiyon
fraksiyonunun siniis ritmi olan hastalardan daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Calismamizda

bu iligkinin gosterilememesinin nedenleri i¢erisinde tiim hastalarin EF degerlerinin yiiksek
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olmasi, caligmaya dahil edilen hasta sayisinin az olmasi ve bulgularin KV sonrasi akut

donemi yansitmasi yer almaktadir.

KV sonrasi basar1 oranlari eski tarihli ¢aligmalarda diisiik bildirilirken, giiniimiize
yaklastikca artma egilimindedir. 1988 yilinda, Lundstrom ve ark’i tarafindan yapilan
caligmada 100 hasta degerlendirilmis, KV sonrasi, antiaritmik tedavi verilmediginde,
hastalarin sadece %23’{inde siniis ritminin korundugu bildirilmistir. KV sonras1 hastalarin
%77.6’sinda siniis ritmi saglanmistir. Bulgularimiz KV sonras1 akut dénem sonuglarin
yansitmaktadir. 2006 yilinda yapilan AFFIRM calismasinda KV basaris1 %61 bildirilmistir
(Raitt 2006). Ancak AFFIRM caligsmas1 sonuglart ilk iki aylik donemi tanimlamaktadir.

Calismalarin arasinda farklilik izlenmesindeki Onemli nedenler arasinda KV
yontemlerinin, cihazlarinin zaman igerisinde gelismesi ve incelenen hasta gruplarinin farkl
olmas1 ve AF rekiirenslerinin farkli hasta takip siirelerinde incelenmesi yer almaktadir. KV
sonrast AF rekiirensinde AF siiresinin 6nemli oldugu bildirilmistir. AF siiresi, zaman
icerisindeki miyosit 6liimiinii ve atriyal remodelling derecesini yansitmaktadir. Elhendy ve
ark’1 (2002) 48 saatten az AF hastalarinda KV basari1 oraninin %95 oldugunu bildirmistir.
Ancak 1 yildan uzun siiren AF vakalarinda bu oran %72’ye diismektedir (Melduni 2012).
Marchese ve ark’t (2011) tarafindan yapilan caligmada ise yaklasik bir yil sonunda AF
rekiirensi %350’nin {izerinde bildirilmistir. Van Gelder ve ark’1 (1997) tarafindan yapilan

calismada da aritmi siliresinin basar1 oraniyla iliskili oldugu dogrulanmistir.

LA ¢ap1 veya genislemesi LV dolumunun ve diyastolik disfonksiyonun indirekt bir
gostergesidir. Bu nedenle aritmojenik 6zellikte oldugu ve AF rekiirensine neden oldugu
diistiniilmektedir. Marchese ve ark’1 (2011) yaptiklar1 prospektif dizayndaki ¢alismada 411
AF hastasini, basarili kardiyoversiyon sonrasinda ortalama 11.5 ay takip etmisler,
calismanin sonucunda hastalarin %60.8’inde AF rekiirensi gelistigi ifade edilmistir. LA
voliimiiniin AF rekiirensinde belirleyici oldugu bildirilmistir. LA voliim indeksindeki her
ml/m2 artista AF rekiirens riskinin %21 artis gosterdigi ifade edilmistir. Bollman ve ark’1
(2003) tarafindan yapilan ¢alismada 44 hasta degerlendirilmis, KV Oncesi degerlendirilen
LA alaninin AF rekiirensinde bagimsiz bir belirleyici oldugu bildirilmistir. Ar ve ark’1
(2013) tarafindan yapilan c¢alismada benzer sekilde LA voliimiiniin AF rekiirensinde

belirleyici oldugu ifade edilmistir.

Naji ve ark’t (2010) tarafindan 2010 yilinda yapilan caligmada 301 hasta
degerlendirilmis, KV sonrasi 2 yila kadar hastalarin takip edildigi bu ¢alismada sol atriyum
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capinin rekiirenslerde belirleyici olmadig bildirilmistir.  AFFIRM (Raitt  2006)
calismasinda da sol atriyum c¢apmin 4.5 cm iizerinde olmast ile ilk 2 ay igerisindeki
rekiirensler iligkilendirilememistir. Ancak 2 yila kadar olan rekiirenslerde belirleyici
oldugu bildirilmistir. Calismamizda da basarili KV ile siniis ritmi saglanmasinda sol
atriyum c¢api1, alan1 veya voliimii iligkilendirilmemistir. Benzer sekilde sol atriyum ¢apinin
AF rekiirensleriyle iligkili olmadigi Manabe ve ark’1 (1997), Omran ve ark (1998), Dittrich
ve ark’1 (1989) tarafindan da bildirilmistir. Bu bulgular 1518inda 6zellikle uzun dénem
rekiirenslerde sol atriyum ¢ap1 veya voliimiiniin etkili oldugu, kisa donem rekiirenslerle

iliskili olmadig1 séylenebilir.

Calismamizda hastalarin  kullanmakta olduklar1 beta-bloker, kalsiyum kanal
blokerleri, digoksin, amiodaron, antikoagiilan ve antiaritmik tedavilerin siniis ritmi
saglanmasinda etkili olmadig1 gosterilmistir. Ancak yapilan ¢alismalarda ACE
inhibitorleri, ARB, kalsiyum kanal blokerlerinin KV sonrasi AF rekiirenslerini azalttig
bildirilmistir. Sutton ve ark’1 (1999) defibrilasyon Oncesinde verapamil tedavisinin erken
donem AF rekiirensini 6nledigini bildirmistir. Efremidis ve ark’1 (2009) tarafindan yapilan
calismada KV oOncesinde kalsiyum kanal antagonisti kullanmanin AF rekiirensi ile negatif
yonde korele oldugu gosterilmistir (p=0.038). Ancak amiodaron, digoksin, beta-bloker ve
ACE inhibitorleri ile AF rekiirensi iliskilendirilememistir. Benzer sekilde Tieleman ve
ark’1 (1997) kalsiyum kanal blokeri ajanlarla tedavi gérmenin KV sonrasi ilk ayda
rekiirensleri azalttig1 ifade edilmistir. Schneider ve ark’1 (2010) tarafindan yapilan meta-
analizde ACE inhibitorleri ve ARB’lerin AF rekiirensinde dnemli oranda azalma sagladig:
ifade edilmistir. Ancak bu calismada KV sonrasi kullanilan tedaviler dikkate alinmistir.
Calismamizda ACE inhibitorleri, ARB ve kalsiyum kanal blokeri ajanlar i¢in bdyle bir
iligkinin gosterilememesinde hastalarin ¢oklu ila¢ tedavisi altinda olmasi rol oynamis
olabilir. Diger taraftan Sutton ve ark’min calismasinda 6zellikle islem dncesinde verilen
verapamilin rekiirensleri azalttigi bildirilmistir. 1293 hastanin dahil edildigi AFFIRM
calismasinda da benzer sekilde KV 6ncesi kullanilan higbir ilacin rekiirens veya siniis ritmi

saglanmasinda belirleyici olmadig: ifade edilmistir (Raitt 2006).

Sigara ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iligki iyi bilinmektedir. Sigara
kullanim1 hipertansiyon, hiperlipidemi, inme, miyokard enfarktiisi ve ani Oliimle
iliskilendirilmistir (Kinoshita 2009). Calismamizda ise AF rekiirensi olan hastalarda sigara
kullaniminin daha yiiksek oranda goriilmiistiir (%30.8& %6.8, p=0.021). Kinoshita ve ark’1

(2009) tarafindan yapilan calismada kadin hastalarda, KV sonrasi aritmi rekiirenslerinin
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sigara kullanan hastalarda goriilme egiliminde oldugu bildirilmistir. Sigaranin iyi bilinen
kardiyovaskiiler sistem etkilerine ek olarak, AF rekiirenslerinde de etkili oldugu

sOylenebilir.
Kisithiliklar

Calismamizin bazi kisitliliklar1 vardi. Birincisi, ¢aligmamiza dahil edilen hasta
say1s1 kismen azdi. Onceki ¢alismalarda ejeksiyon fraksiyonu, sol atriyum hacmi gibi AF
rekiirensiyle iligkilendirilen parametrelerin ¢caligmamizda gosterilememis olmasinda hasta
sayisinin azligi rol oynuyor olabilir. Hasta sayisinin daha fazla oldugu, prospektif
dizayndaki ¢aligmalarla E dalgas1 hakkindaki sonuglarimiz dogrulanmalidir. Diger taraftan,
daha az hastanin dahil edildigi calismalar da mevcuttur. Ikincisi, E dalgasinin &nceki
caligmalarda, gesitli faktorlerden etkilenerek varyasyon gosterdigi bildirilmistir. Mitral E
dalgas1 diyastolik disfonksiyondan ziyade, diyastolik dolumu gdstermektedir. Diyastolik
dolumu gosteren bulgularin cogu yasla birlikte degismektedir. Buna ek olarak kalp hizi ile
de yakindan iligkilidir. Kalp hiz1 arttik¢a, diyastoliin kisalmasina bagli olarak E dalgasi
bliylimekte, deselerasyon zamani kisalmaktadir. Ekokardiyografik ol¢iimlerin 60-80
atim/dk hizinda gergeklestirilmesi 6nerilmektedir. Bu nedenle, elde edilen dlgiimlerin tek

basina kullanilmamasi 6nerilmektedir.

6. SONUC

KV, AF hastalarinin tedavisinde énemli yer tutmaktadir. Bununla birlikte, dnemli
tromboembolik komplikasyonlara neden olabilmektedir. Bu nedenle, uygun hastalarin
secimi ve riskli hastalarin islem Oncesinde belirlenmesi Onemlidir. Hastalarin
ekokardiyografik, sosyodemografik ve klinik 6zelliklerinin kardiyoversiyon basarisinda
etkisinin degerlendirildigi ¢alismamizda mitral E dalgasinin respiratuvar degisimleri,
mitral E dalga velositesi, E dalga akselerasyon zamani, mitral aniiler septal ve medial Sm,
Em velositeleri ve Em akselerasyon zamaninin ve sol atriyum caplarinin elektriksel KV
basarisinin  belirleyicisi olmadigi  goriilmiistir. Onceki  ¢alismalardan  siklikla
degerlendirilen E/Em, E/A orani, E dalgas1 deselerasyon zamanindan farkli olarak mitral E
dalgasinin respiratuvar degisimlerine odaklanan ¢alismamizda elektriksel kardiyoversiyon

basarisinda respiratuvar degisimlerin etkili olmadig1 goriilmiistiir.

Mitral E dalgasmin kardiyak ve respiratuvar sikluslardan, hastalarin yasi gibi

faktorlerden etkilendigi bilinmektedir. Bu nedenle ekokardiyografik parametrelerin islem
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sonras1 kardiyoversiyon basarisinda tek basina belirleyici olmadigi soylenebilir. Diger
taraftan kardiyoversiyon basaris1 ve AF rekiirenslerinin daha uzun donemde, daha fazla
sayida hasta ile yapilacak caligmalarda mitral E dalgas1 hakkinda bilinenler daha iyi

aydinlatilabilir.
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