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1. GIRIS VE AMAC

Atriyal fibrilasyon (AF) koordinasyonsuz atriyal aktivasyon ve buna bagh
mekanik islev bozuklugu ile karakterize supraventrikiiler bir aritmidir. AF Kklinikte en
stk goriilen kardiyak aritmilerden biridir ve prevalanst %1 ile %3 arasinda
degismektedir. 2 Atriyal fibrilasyonun siklig1 yas ilerledikce artmaktadir, 40 yas
altinda toplumun % 0.5’inde goriiliirken, bu oran 65 yasin iizerinde % 5 ve yasamin 8.
dekadinda %10’unun iizerine yiikselir.3* Tiirkiye’de genel AF prevalans1 %1.25 olup,
AF’li hastalarin yas ortalamasi1 67’dir. Tim yas gruplar1 dahil edildiginde AF
prevalans1 kadinlarda daha yiiksektir (kadin/erkek oran1 1.69).° AF inme, kalp

yetmezligi, ani 6liim ve kardiyovaskiiler morbidite nedenlerinden biridir.

Atriyal fibrilasyon gelisimindeki mekanizmalar multifaktoriyeldir. AF

baslamas1 ve devam etmesi i¢in hem baslatan tetikleyicilere hem de devam etmesini
saglayan bir substrata gerek vardir. Artmisg otomatisite ya da ¢oklu yeniden giris
(reentran) dalgaciklarinin s6z konusu oldugu fokal tetikleyici mekanizmalarin AF

® Haissaguerre ve ark.” atriyal

baslamasindan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.
fibrilasyonu baglatan hizli aktivitelerin esas kaynaginin %94 hastada pulmoner venler
oldugunu saptamustir. Sol atrium posterior duvari ve bunun PV’lerin i¢ine uzanan
atriyal miyokard kollar1 ayni embriyolojik kokene sahiptir. PV ve posterior duvarin

elektrofizyolojik 6zelliklerinin benzer olmasi1 deneysel ¢alismalarla da gosterilmistir.®

Atriyal fibrilasyon hastalarinda en Onemli tedavi hedefi; semptomlarin
azaltilmast ve AF iliskili komplikasyonlarin 6nlenmesidir. Komplikasyonlarin
Onlenmesi amaci ile antitrombotik tedavi, ventrikiil hizi kontroli ve eslik eden
kardiyak hastaliklarin tedavisi 6n planda diisiiniilmelidir. Diger tedavi hedefi ise ritim
veya hiz kontrolii saglanarak, hastanin semptomlarini kontrol altina almak ve yasam
kalitesini arttrmaktir. Hiz ve ritim kontrol stratejileri arasindaki se¢im hasta bazinda
yapilmalidir. Bagslangic tedavisi olarak, saglayacagi potansiyel yararlar1 nedeni ile
cogunlukla ritim kontrolii tercih edilmektedir. Yapilan ¢caligmalarda ritim kontroliiniin,
semptomlart diizelttigi, olumlu hemodinamik etkileri ile fonksiyonel kapasiteyi
arttirdigy, tasikardiye bagli miyokardiyal yeniden bigimlenmeyi 6nledigi ve mortaliteyi

diisiirdiigii goriilmiistiir.® Her hastada tedaviye, yas, klinik semptomlarin siddeti, kalp

1



veya sistemik bir hastaligmm bulunup bulunmamasi, kisa ve uzun donemde siniis
ritminin siirdiiriilebilme olasiligi, ilaglarin veya yapilacak islemlerin riskleri dikkate
almarak karar verilmelidir. Ritim kontroliinde siklikla antiaritmik ilaglar ve kateter
ablasyonu iglemi kullanilmaktadir. Antiaritmik ilaglarin uzun dénemde goriilebilen

yan etkileri nedeni ile kateter ablasyonunun kullanimi giderek artmaktadir.

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Kalp Ritmi Dernegi (EHRA) giincel
kilavuzlarinda antiaritmik ilaca (AAI) direngli veya yan etki nedeniyle ilag
kullanamayan, semptomatik paroksismal AF’si (PAF) olan hastalarda kateter
ablasyonu Onerilmektedir. (Smif I) AAI kullanmayan PAF olgularinda ilk tedavi
olarak da segilebilecegi belirtilmektedir (Smif Ila). Persistan AF’de ablasyon AAI

tedavisine ragmen ataklar1 tekrarlayan olgulara onerilmektedir.

Pulmoner venlerden kaynaklanan ektopik vurularin AF’yi tetiklediklerinin
gosterilmesinin ardindan Pulmoner ven izolasyonu (PVI) AF kateter ablasyonunun
kose tas1 olmustur. AF mekanizmasindaki roliinlin 6grenilmesinin ardindan bir¢ok
calisma ve meta-analizlerde PVi’ya ek olarak posterior duvarin izole edilmesinin uzun

donem sonuglari iyilestirdigi gosterilmistir. 1%

Atriyal fibrilasyon ablasyonu kompleks bir elektrofizyolojik  girisim
oldugundan, komplikasyon riski de diger aritmilerdeki ablasyona gore yliksektir.
Isleme bagh komplikasyonlar frenik sinir hasari, pulmoner ven stenozu, gesitli
gastrointestinal komplikasyonlar, inme, perikard efiizyonu, tamponad ve girisim yeri
komplikasyonlar1 olarak raporlanmistir. Kateter ablasyonu ile iligkili olan major
gastrointestinal komplikasyonlar; Atriyodzofageal fistiil (AOF), Ust gastrointestinal
dismotilite, gastroparez, 6zofagusun termal lezyon ve tlserleridir. Kateter ablasyonu
ile iliskili gastrointestinal komplikasyon prevalansi: gastral erozyon-%22 , 6zofageal
eritem - %21, gastroparez - %17 ,termal 6zofageal iilser- %11, reflii 6zofajiti-%12
oraninda bildirilmistir.'?> Yakm anatomik komsuluk nedeniyle sol atriyal arka duvar
ablasyonu yapilan hastalarda 6zofageal komplikasyonlar sikligimin daha fazla oldugu
bilinmektedir. Ozofagus hasarmin patofizyolojisi net olarak agiklanmamustir, ancak
0zofagusa dogrudan termal hasar, vagal sinir hasar1 ve daha sonra asit reflii 6nemli
faktorler olabilirler. Her ne kadar bilimsel veriler yetersiz olsa da, proton pompa

inhibitorleri (PPI) ile asit baskilanmas1, AOF profilaksisi igin sik uygulanan bir strateji



haline gelmistir.”® Gastro-6zofageal reflii hastalif1, alkalen reflii 6zofajit, ilaca bagl
0zofajit ve diger birgok 6zofagus hastaliklarinda mukozal bariyer ve sitoprotektif etki
nedeniyle sukralfat yaygm kullanilmaktadir. Bir ¢alismada PPI + sukralfat rejimi, {ist
GIS endoskopide 6zofagus hasar1 oldugu bildirilen AF ablasyon hastalarinda basariyla

kullanilmustir.*4

Merkezimizde AF ablasyonu yapilan hastalara 6zofageal
komplikasyonlarin profilaksisi amaci ile rutin olarak 3 ay siire ile PPI (Pantoprazol 40
mg q.d), kolsisin (0.5 mg b.i.d) ve sukralfat (1 gr g.i.d) kombinasyonu verilmektedir.
Bu tanimlayict c¢alismada, AF ablasyonu sirasinda arka duvar izolasyonu da
uygulanmus hastalarda profilaktik rejimimizin diisiik GIS irritasyon semptomu ve AOF

insidansi ile iliskili olup olmadigini arastirmay1 amacladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Atriyal Fibrilasyon
2.1.1. Atriyal Fibrilasyon Tanimi ve Siniflamasi

Atriyal fibrilasyon koordinasyonsuz atriyal aktivasyon ve buna bagli mekanik
islev bozuklugu ile karakterize supraventrikiiler bir aritmidir. Elektrokardiyografide
(EKQ) kiiciik, diizensiz, izoelektrik hat titresimleri gosteren, morfolojisi ve amplitiidii
degisken, 300-600 /dk. hizinda atriyal aktivasyon dalgalar1 (f dalgalar1) goriiliir (Sekil
1). Klinik AF olarak tanimlanabilmesi i¢in mevcut aritmik epizodun en az 30 sn.

devam etmesi gerekmektedir 1°

r%ﬁuwwwdw%
AR T A T e e e

Sekil 1. R-R araliklar1 diizensizligi ve p dalgasinin olmadigi AF’li bir hasta
EKG’si.

Klinik olarak, aritminin tablosuna ve siiresine dayali olarak bes AF tipi

mevcuttur: ilk kez tan1 alan, paroksismal, israrci, uzun siire 1srarc1 ve kalict AF 1°

(Sekil 2).

(1) ilk kez AF ile bagvuran her hasta aritminin siiresinden veya AF ile ilgili
semptomlarm varhigindan ve siddetinden bagimsiz olarak, ilk kez tam alan
AF’si olan bir hasta olarak kabul edilir.

(2) Atriyal fibrilasyon eger kendiliginden veya elektriksel ve medikal miidahaleyle

yedi giin i¢erisinde sonlanirsa Paroksismal olarak adlandirilir.

(3) Israrca (Persistan) AF bir AF nobeti 7 giinden uzun siirdiigiinde veya ilaglar
veya dogrudan akim kardiyoversiyon (DCCV) ile sonlandirma gerektiginde

s0z konusudur.



(4) Uzun siireli 1srarct AF bir ritim kontrol stratejisinin benimsenmesine karar

verildiginde, en az 1 yil siirmiis olan AF olarak tanimlanir.

(5) Aritminin varh@: hasta (veya doktor) tarafindan kabul edildiginde kaheci
(permanent) AF oldugu kabul edilir. Bu nedenle, ritim kontrolii girisimleri,
tanim olarak, kalict AF’si olan hastalarda uygulanmaz. Bir ritim kontrol

stratejisinin belirlendigi halinde, aritmi —uzun siireli 1srarc1 AF olarak yeniden

adlandirilir.
<7 gun >12 ay
/ >7 giin \
Paroksismal AF < Persistan AF »|  Uzun Siireli Persistan

Permanent AF

Sekil 2. Farkli AF tipleri. (AF = Atriyal fibrilasyon)

Tek basina (Lone) AF hipertansiyon da dahil olmak tizere kardiyopulmoner
hastaliga iliskin klinik ya da ekokardiyografik kanit bulunmayan 60 yasin altindaki

hastalar1 kapsar.

Subklinik AF tanimi; daha 6nce tan1 konmamis, asemptomatik, herhangi bir

monitorizasyon teknigiyle AF’nin saptandigi durumlar i¢in kullanilmaktadir.

Non valviiler AF terimi, romatizmal mitral darlik, prostetik kalp kapag1 veya

mitral kapak tamiri 0ykiisii olmamas1 durumunda kullanilabilir.

Sessiz AF (asemptomatik), AF ile iligkili bir komplikasyon olarak kendini

gosterebilir (iskemik inme veya tasikardiyomiyopati) veya bir EKG ile tanmabilir.



2.1.2. Atriyal Fibrilasyonun Epidemiyolojisi ve Nedenleri

Atriyal fibrilasyon klinikte en sik goriilen kardiyak aritmilerden biridir ve
prevalans1 %1 ile %3 arasinda degismektedir. 1? Atriyal fibrilasyonun siklig1 yas
ilerledik¢e artmaktadir, 40 yas altinda toplumun % 0.5’inde goriiliirken, bu oran 65
yasin iizerinde % 5 ve yasamm 8. dekadinda %10’unun iizerine yiikselir.>*
Framingham ¢alismasi verilerine gore erkeklerde kadinlara nazaran 1.7 kat daha fazla

goriilmektedir.!’

Amerika Birlesik Devletlerinde 2000 yilinda AF’li hasta sayis1 5.1 milyon olarak
bulunmustur ve 2050 y1l1 igin &ngdriilen rakamlar ise 12.1 ile 15.9 milyon arasidadir.?
Ulkemizde AF’nin epidemiyolojisine yonelik en énemli veriler TEKHARF (Tiirk
Halkmm Kalp Saglig1) calismasinda elde edilmistir. ° Tiirkiye’de genel AF prevalansi
%1.25 olup, AF’li hastalarin yas ortalamasi 67 dir. Tiim yas gruplar1 dahil edildiginde
AF prevalansi kadmlarda daha yiiksektir (kadin/erkek orani 1.69).

Atriyal dokuyu etkileyen voliim ve basing yiikii, inflamasyon, infiltrasyon, skar
dokusu olusumu, dejenerasyon, hormonal, metabolik ve ndral hastaliklar gibi bir¢ok
patolojik siire¢c AF gelisimine sebep olabilmektedir. Hastalarin yaklasik %80’inde
yapisal kalp hastaligi bulunmaktadir. Hipertansiyon (HT), kalp yetersizligi, koroner
arter hastaligi (KAH), valviiler kalp hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH), uyku apnesi, obezite, tiroid islev bozuklugu, diabetes mellitus (DM) ve
kronik bobrek hastaligi (KBH) olan hastalarda AF daha sik gdzlenmektedir. 181920

Atriyal fibrilasyon nedenleri geri doniisiimlii veya gecgici olabilir. Bu
nedenlerden en sik karsilasilanlar: tirotoksikoz, asir1 alkol alimu (tatil kalbi), agik kalp
veya toraks cerrahisi, miyokardiyal infarktiis, perikardit, miyokardit, pulmoner

embolidir.

2.1.3. Atriyal Fibrilasyonun Mekanizmasi

Atriyal fibrilasyonun baslamast ve devam etmesi i¢in hem baslatan
tetikleyicilere hem de devam etmesini saglayan bir substrata gerek vardir. AF’nin
birbiriyle iliskili ¢ok faktorlii bir mekanizmasi vardir ve bunlar AF gelisimine birlikte

katkida bulunurlar. Yapisal kalp hastaligi, hipertansiyon, diyabet gibi dis stres



faktorleri ve AF'nin kendisi de atriyumda yavas fakat ilerleyici bir yapisal yeniden
sekillenme siirecine neden olur. Atriyumlarda fibroblastlarin miyofibroblastlara
proliferasyonu ve farklilagmasi, bag dokusu birikimi ve fibrozis artis1 bu siirecin
belirgin dzellikleridir. 2 Ek olarak atriyal yag infiltrasyonu, inflamatuar infiltratlar,
miyosit hipertrofisi, nekroz ve amiloidoz AF hastalarinda AF'ye yatkinlik gosteren
kosullarla birlikte bulunur. 22 Yapisal yeniden sekillenme kas fasikiilleri ve lokal iletim
heterojeniteleri arasinda elektriksel ayrigsmaya yol agarak AF’nin baslamasi ve
siireklilik kazanmasini kolaylastirir.?® Bu elektroanatomik substrat aritmiyi stabilize
edebilen birgok kiiciik reentran devreye izin vermektedir.?* Cogu hastada, yapisal
yeniden sekillendirme siireci AF baslangicindan &nce gbriiliir.® Yapisal yeniden
yapilanmanin bazi nedenleri geri dondiiriilebilir oldugundan, nedenin bilinmesi ve
nedene yonelik tedavinin erken baslamasi tercih edilen bir durum gibi

goziikmektedir.?®

2.1.3.1. Atriyal Fibrilasyonun Elektrofizyolojik Mekanizmasi

Atriyal fibrilasyon mekanizmasit olduk¢a karmasiktir. Aritminin erken
donemlerinde, biiyiik Ol¢iide altta yatan L tipi Ca2+ igeri akiminin down-regiilasyonu
ve iceri rektifiye K+ akimlarmmin upregiilasyonuna bagli olarak, atriyal refrakter
periyodun ve AF siklus uzunlugun kisalmasmna neden olmaktadir. 21° Tam tersi,
yapisal kalp hastaliklarinn atriyal refrakter periyodu uzatma egiliminde olmasi, farkl

hastalarda AF’ye neden olan mekanizmalarinin heterojen dogasini gdstermektedir 2°

Artmis otomatisite ya da coklu yeniden giris (reentran) dalgaciklarinin sz
konusu oldugu fokal tetikleyici mekanizmalarin AF baglamasinda sorumlu oldugu
diisiiniilmektedir. ® Haissaguerre ve ark. atriyal fibrilasyonu baslatan hizl1 aktivitelerin
esas kaynaginim %94 hastada pulmoner venler oldugunu, vena cava superior, Marshall
ligamany, sol atriyal posterior serbest duvar ve koroner siniis bolgelerinde de odaklar
saptamustir. ’ Atriyal fibrilasyon patogenezindeki dier bir mekanizma ise ¢oklu
dalgacik hipotezidir. Bu hipotez Moe ve ark. tarafindan gelistirilmistir ve deneysel bir
calisma ile de kamtlanmustir.® Coklu dalgacik hipotezinin temelini ,reentri”
olusturmaktadir. Coklu dalgacik hipotezine gore, AF atriyal kaslar boyunca ¢ogalan

bircok bagimsiz dalgacigm kaotik bir sekilde siirekli iletimi ile devam etmektedir.



Farkli yonlerde ilerleyen fibrilasyon dalgalar: siirekli olarak birbirleri ile etkileserek
dalga kirilmasina ve yeni dalga olusumuna yol agarken, dalgalarin blogu, carpismasi
ve flizyonu sayilarmin azalmasma yol agmaktadir. Ilerleyen (wavefront) dalga sayisi
kritik bir seviyenin altma inmedigi siirece, ¢oklu dalgaciklar aritmiyi siirdiirecektir.
Bagslatict mekanizma ne olursa olsun, AF’nin devamliligini saglayan mekanizmanin

Hreentri® oldugu diistiniilmektedir.

2.1.3.2. Pulmoner Ven Tetikleyicileri

Pulmoner venlerin (PV) igerisine uzanan atriyal miyokard fasikiillerindeki hizli
atesleme yapan tetikleyici hiicre odaklarmin ¢ogunun paroksizmal AF’nin olusum
mekanizmasi oldugu gosterilmistir. © PV — Sol atriyum (SA) kavsaginda fibrotik
dokuyla ayrilmis aralikli kas lifleri bulunmaktadir ve bunlar ¢ok anizotropiktir. Izole
edilmis kas lifleri reentran uyariy1, otomatisiteyi ve tetiklenmis aktiviteyi olusturabilir.
Normal kosullarda belirgin olarak senkronize aktivite gosterirken, katekolamin
uyarisi, atriyal uyarma veya akut gerilme durumlarinda ge¢ arddepolarizasyon ve
tetiklenmis aktivite gelistirirler. 3 Paroksizmal AF’si bulunan hastalarm PV’leri
anormal ileti 6zellikleri gosterirler. Bu nedenle PV’lerde belirgin olarak azalmis
refrakter periyotlar vardir ve PV’de hizli uyarma veya programli uyariya bagl dereceli
ileti gecikmesi ve PV — SA arasinda ileti blogu olur. Bu bulgular paroksizmal AF’si
bulunan hastalarda normal insanlara gdre daha sik bulunmaktadir. 32 Pulmoner
venlerin igerisinde SA’ya bloklu iletim yapan hizli atesleme odaklar1 siklikla
kaydedilmektedir. Isoproterenol gibi katekolaminlerin uygulanmasi SA’nin refrakter
periyodunun kisalmasma ve bu odaklarm SA’ya yayilmasma ve AF’nin
indiiklenmesine neden olur. * Persistan AF’ de ise atriyal substrattaki degisiklikler,
interstisyel fibrozise, yavas, diizensiz ve anizotopik iletime neden olur ve bu durum
kompleks fraksiyone atriyal elektrogramlar1 (CFAE) ve reentriyi olusturur. Bu nedenle
persistan AF tedavisinde PVI tek basma yeterli olmamakta, ¢ogunlukla atriyal

substrata da ek ablasyon gerekmektedir.



2.1.3.3. Atriyal Fibrilasyonda Sol Atriyum Posterior Duvarin Rolii

Sol atriyum posterior duvari, AF'nin baglatilmasinda ve siirdiiriilmesinde ¢esitli
nedenlerden dolay1 kritik bir rol oynamaktadir: Sol atrium posterior duvari ve bunun
PV’lerin i¢ine uzanan atriyal miyokard fasikiil kollar1 ayni1 embriyolojik kdkene
sahiptir. Bu miyokard kollarinda primitif kalp tiipiinden koken alan intrinsik
pacemaker aktivitesine sahip dzel iletken doku gosterilmistir. 34*° Anatomik olarak
PV’de oldugu gibi posterior duvar i¢indeki miyokardiyal lif oryantasyonunda lokal
reentri ve anizotropik iletime neden olan Onemli bir heterojenite vardir.
Elektrofizyolojik olarak posterior duvar ve PV miyositleri daha ¢ok ge¢ Na+ ve daha
az igeri rektifiye K+ akimlari, diisiik istirahat membran potansiyeli ve daha fazla
intraseliiler kalsiyum gecirme ozelligi ile atriyumun diger bolgelerinden farkhdir.3®
Mevcut 6zellikleri ile bu miyositler daha kisa aksiyon potansiyeli ve daha yavas faz 0
yiikselme hizlar1 sergilemektedir.*® Posterior duvar ayn1 zamanda epikardiyal yag
yastik¢igr ve Marshall ligamani ile beraber ana otonom ganglionik pleksuslar1 (GP)
icermektedir. GP'nin uyarilmas1 hem PV'lerin hem de atriyal miyositlerin erken
depolarizasyonuna, atriyal aksiyon potansiyel siiresinin kisalmasmma ve AF’nin
tetiklenmesine neden olabilir. Bu bazal farkliliklara ek olarak, LA basincinin
yiikselmesi posterior sol atriyumun AF bolgesel mekanizmalarini orantisiz sekilde
etkileyebilir. Zamanla, LA'nin en yiiksek duvar stresine maruz kalan alanlari, 6zellikle
PV antrumunun ve yiiksek arka duvarin etrafindaki alanlar, haritalama sirasinda diisiik

voltaj ve elektriksel skar ile kendini gdsterir.®’

Son kanitlar hem hayvanlarda hem de insanlarda AF’nin devamlilik
kazanmasinda rotorlarin 6nemli roliinii desteklemektedir. Arka duvarda bulunan
elektrofizyolojik ve anatomik kosullar, rotorlarin olusumu i¢in ideal bir substrat saglar.
Mandapati ve ark. izole koyun kalp modelinde posterior SA'nin yiiksek frekansh

rotorlarin %80'inden sorumlu oldugunu gdstermistir.3®

Tiim bu 6zellikleri: anormal otomatisite, tetiklenen aktivite, mikroreentiye yol
acan doku anizotropisi ve fibrozisi, rotor olusumu igin ideal substrat olmasi ve biiyiik
Olctide otonom GP’leri igermesi sol atriyum posterior duvarin AF’nin baslatilmasi ve

stirdiiriilmesinde 6nemli bir role sahip oldugunu desteklemektedir.



2.1.4. Klinik Belirti ve Bulgular

Atriyal fibrilasyon semptomlar1 hastalar arasinda ¢ok ciddi ve fonksiyonel
olarak kisitlayict semptomlardan hi¢ semptom olmamasina kadar degisen bir skalada
karsimiza c¢ikabilir. AF hastalarinin yaklasik %22’inin asemptomatik oldugu
bildirilmektedir.®

Atriyal fibrilasyonda semptomlar atriyal kontraksiyon kaybi, ritimdeki
diizensizlik ve ventrikiil hizindaki artis nedeniyle meydana gelmektedir. Klinik
prezantasyon altta yatan kardiyovaskiiler hastalik ve AF siiresi gibi hastayla iliskili
bireysel Ozelliklere gore farklilik gosterebilir. Semptomatik AF herhangi bir
komplikasyon yaratmasa bile, yasam kalitesini bozmakta ve fonksiyonel kapasiteyi

diistirmektedir.

Atriyal fibrilasyonun tipik semptomlar1 ¢arpinti, letarji, anksiyete, huzursuzluk,
nefes darligi, bas donmesi, gogiiste baski hissi, gogiis agrisi, halsizlik ve senkoptur.
Ancak Klinik belirtiler hastadan hastaya degisiklik gostermektedir. Hastalar
asemptomatik ya da minimal semptomlu olabilecegi gibi, mitral stenozlu ya da aort
stenozlu hastalarda AF’nin baslamasi akut akciger 6demine dahi yol agabilir.
Yaglilarda ise kolaylikla kalp yetersizligine neden olabilir. Ventrikiil hizinin siiratli
olmasi1 koroner arterlerin diyastolik doluslarini da olumsuz yonde etkileyerek angina

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

Bu hastalarda semptomlar1 derecelendirmek ve tedaviye yanit1 degerlendirmek
icin modifiye EHRA (European Heart Rhythm Association) skorlamasi

olusturulmustur (Tablo 1)
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Tablo 1. AF iliskili semptomlarin modifiye EHRA skoru

Modifiye Semptomlar Tanim

EHRA

skoru

1 Yok AF semptoma neden olmamaktadir

2a Hafif AF iliskili semptomlar normal giinliik aktiviteyi
etkilememektedir

2b Orta AF iligkili semptomlar normal giinliik aktiviteyi
etkilememektedir, fakat semptomlardan rahatsizlik
duymaktadir

3 Ciddi AF iliskili semptomlar normal giinliik aktiviteyi
etkilemektedir

4 Ileri derece Normal giinliik aktivite stirdiiriilememektedir

AF= Atriyal Fibrilasyon, EHRA= Avrupa Kalp Ritmi Dernegi

2.1.5. Atriyal Fibrilasyon Tedavisi

AF hastalarinin tedavisi AF ile iligkili agir komplikasyonlarin dnlenmesini ve

semptomlarin azaltilmasmi amaclamaktadir. Bu tedavi hedefleri 6zellikle yeni

saptanan AF’nin ilk bagvurusuyla birlikte, paralel olarak izlenmelidir (Sekil 3). AF ile

ilgili komplikasyonlarm Onlenmesi antitrombotik tedaviye,

ventrikil hizinin

kontroliine ve eslik eden kardiyak hastaliklarin yeterli tedavisine dayanmaktadir. Bu

tedaviler hali hazirda yakinmalar1 hafifletebilir, ancak yakinmalarin ortadan kalkmasi

kardiyoversiyon, antiaritmik ilag tedavisi veya ablasyon tedavisi ile yapilacak ilave bir

ritim kontrolii tedavisi gerektirebilir.
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Sekil 3. AF hastalarinin akut ve kronik yonetimi

AF’si olan hastalarin klinik tedavisi asagida belirtilen bes amac1 igermektedir:

(1) Tromboembolizmin dnlenmesi.

(2) Semptomlarin ortadan kaldirilmasi.

(3) Eszamanli kardiyovaskiiler hastaligin optimal tedavisi.
(4) Hiz kontrolii.

(5) Ritim bozuklugunun diizeltilmesi

2.1.5.1. Atriyal Fibrilasyonda Tromboemboli Riski ve Tedavisi

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda tedavinin ana hedeflerinden bir tanesi inme gibi
tromboembolik komplikasyonlarin onlenmesidir ve bu amagla oral antikoagiilan
ilaglar kullanilir. Ancak bu ilaglarm tedavi amacli kullanimi esnasinda artmis kanama
riski sebebiyle antikoagiilan ilaglar tromboembolik komplikasyon riskinin kanama
riskinden daha yiiksek oldugu hastalarda kullanilmalidir. Biitiin AF’li hastalar inme
agisindan yiiksek risk altinda degildir : Valviiler olmayan AF’li hastalarda inme riski
siniis ritmindeki bireylere gore bes kat daha fazladir.*® Romatizmal kapak hastaligi ve

AF birlikteliginde ise risk 17 kat artis gostermektedir.! Bu nedenle tromboemboli risk
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degerlendirmesi sirasinda AF Oncelikle ‘valviiler’ ve ‘non-valviiler’ olarak
smiflandirilmaktadir. ‘Non-valviiler’ atriyal fibrilasyon giiniimiizde, yeni kusak oral
antikoagiilan (YOAK) tedavisinden fayda gorecek ve bu ilaglarin endike oldugu hasta
grubunu tanimlamak i¢in kullanilan bir terim olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Valviiler
AF i¢in kesin bir tanim olmasa da genel olarak romatizmal kapak hastaligi (6zellikle
orta ve ciddi mitral darlik) veya protez kapak varliginda ortaya ¢ikan AF olarak kabul
edilir. Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak tiim valviiler AF’li hastalarda

antikoagiilan tedavi olarak vitamin K antagonisti (VKA) &nerilmektedir.®

Non-valviiler AF tanisi olan ve inme profilaksisi baglanacak hastalarin se¢imi
icin 2016 Avrupa Kardiyoloji Dernegi AF kilavuzu tarafindan CHA2DS2VASc
skorlama sistemi (Tablo 2 ) énerilmektedir.'® Klinik inme risk faktdrleri bulunmayan
hastalarda OAK tedavisine ihtiya¢ yokken, erkeklerde CHA2DS2V ASc skoru > 2 ve
kadinlarda > 3 olan hastalarda net bir sekilde yarar gorecektir. Tek bir klinik risk
faktorii bulunan (CHA2DS2V ASc skoru erkeklerde 1, kadinlarda 2) bir¢cok hastada
daha diisiik mutlak inme riski, kanama riski ve hasta tercihi arasindaki denge

saglanarak, OAK tedaviden yarar gorecektir.

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda oral antikoagiilan kullanimina baglamadan 6nce
kanama riski belirlenir. Kanama riski HAS-BLED skorlamasi ile belirlenir (Tablo 3).
HAS-BLED skorlamasma gore, skorun >3 ¢ikmasi durumunda hastanin kanama
riskinin yiiksek olarak degerlendirilmesi ve bu hastalarin antitrombotik tedavi

sirasinda daha dikkatli takip edilmesi onerilmektedir.

13



Tablo 2. CHA2DS2-VASc skorlama sistemi

‘ Risk faktorleri Puan
Konjestif kalp yetmezligi 1
(Kalp yetmezligi semptom/belirtileri ya da LVEF < %40)

Hipertansiyon (en az iki 6l¢imde istirahat KB>140/90 ya da 1
antihipertansif tedavi aliyor olmak)

75 yas ve tizeri 2
Diyabetes mellitus (aglik kan sekeri>125mg/dl ya da Oral 1

antidiyabetik ilag/ insiilin tedavi altinda olmak

Gegirilmis inme, TIA ya da tromboembolizm

Vaskiiler hastalik (ge¢irilmis Mi, PAH veya aortik plak

65-74 yas

I I L)

Cinsiyet kategorisi (kadin cinsiyet)

Tablo 3. HAS-BLED kanama riski skoru

Harf Klinik 6zellik Puan

H Hipertansiyon 1

A Anormal bobrek ve karaciger fonksiyonlari (Her biri 1 puan) 1 veya 2

S Stroke(inme) 1

B Bleeding (Kanama) 1

L Labil (degisken) INR diizeyleri 1

E Elderly (yaslilar) (6rn: yas >65) 1

D Drugs (ilag) veya alkol (Her biri igin 1 puan) 1 veya 2
Maksimum 9 puan

INR: international normalized ratio.
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Vitamin K Antagonistleri (VKA)

Varfarin ve diger vitamin K antagonistleri AF’li hastalarda kullanilan ilk
antikoagiilanlardir. VKA tedavisi kontrol grubuyla (ASA yada tedavi almayan)
karsilastirildiginda inme riskini iigte iki oraninda, liimii dortte bir oraninda azaltir.*!
VKA kullanimi dar terapotik aralik, sik monitorizasyon ve doz ayarlamasi
gerektirmesi nedeniyle kisithidir, ama VKA’lar TTR yeterli oldugunda AF’li
hastalarda inme onlenmesinde etkilidir. VKA’lar su anda romatizmal mitral kapak
hastalig1 ve/veya bir mekanik kalp kapak protezi olan AF’li hastalarda giivenligi

belirlenmis tek tedavidir.*?
Yeni Oral Antikoagiilanlar (YOAK)

YOAK’lar, direkt trombin inhibitdrii dabigatran ve faktér Xa inhibitori
apiksaban, edoksaban ve rivoroksabani igermektedir ve non-valviiler AF’de inme
onlenmesinde VKA'’lara alternatif olmaya uygundurlar. Tiim YOAK’lar diizenli

antikoagulan monit6rizasyonu gerektirmeden tahmin edilebilir bir etkiye sahiptir.

RE-LY (Randomized Evaluation of Long-term anticoagulant therapY with
dabigatran etexilate) ** calismasinin sonunda, dabigatranin 2x150 mg dozu primer
etkinlik sonlanim noktalari, inme ve periferik emboli acisindan warfarinden f{istiin
bulunurken; major kanama riski agisindan anlamli fark saptanmamistir. Dabigatranin
2x110 mg dozu ise etkinlik agisindan warfarin ile ayni bulunurken %20 daha az
kanamaya neden oldugu tespit edilmistir. Her iki dabigatran dozunda hemorajik inme

ve intrakranial kanama anlamli azalma olmustur.

ARISTOTLE # calismasinda non-valviiler AF’1i hastalarda apixaban [2x5
mg; 80 yas tizeri, 60 kilonun altinda veya serum kreatin diizeyi> 1.5mg/dlI
(133mmol/L) ise doz 2x2.5 mg olarak ayarlanmis] ile INR 2,0-3,0 olacak sekilde
warfarin kullanim karsilastirilmistir. Bu ¢alismanin sonunda apixaban grubunda
warfarin grubuna gore inme ve sistemik embolide %21 azalma; major kanama
sikliginda %31 azalma ve biitiin nedenlere bagli dliimlerde (fakat kardiyovaskiiler
olimlerde degil) %11 azalma tespit edilmistir. Hemorajik inme ve intrakranial

hemoraji oranlar1 apiksabanla daha diistiktii.

Cift kor ROCKET-AF *° ¢alismasinda; rivaroxaban giinde bir kez 20 mg ve
giinde bir kez 15 mg (CrCI 30-49 mL / dakika olan hastalarda) kullanan hastalar VKA
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kullananlarla kiyaslanmiglar. Rivaroxaban kolunda inme ve sistemik embolinin
onlenmesinde varfarine gore non-inferior bulunmus, inme veya sistemik embolizmde
%21'lik bir azalma saptanmistir. Rivoraxaban mortaliteyi, iskemik inmeyi ya da major

kanama olay oranlarini varfarinle karsilastirildiginda azaltmamastir.

ENGAGE AF-TIMI 48 ¢ calismasi, edoxaban 60 mg giinde bir kez (0.d.) ve
edoxaban 30 mg (o0.d.) varfarinle karsilastirilmistir. Edoxaban 60 mg (0.d.) kolunda
inme veya sistemik embolide %21 oraninda anlamli azalma, major kanama olaylarinda
%20 oraninda anlamli azalma goriilmekle beraber edoxaban 30 mg (0.d.)’da inme veya
sistemik emboliyi onlemede varfarine esdegerdir ama major kanama oraninda %53
oraninda anlamli azalma gosterilmistir. AF’de inmeyi onlemede yliksek doz rejimi

onaylanmustir.

Inme agisindan vyiiksek riskli ve uzun dénem OAK kullanimi icin
kontraendikasyonu olan hastalarda perkiitan Sol atriyal appendiks kapatilmasi Sinif 2b

(Kanit diizeyi B) bir segenek olarak dnerilmektedir.®

2.1.5.2. AF’de Hiz Kontrolii Tedavisi

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda ventrikiil hizinin kontrolii, ventrikiil dolusu i¢in
yeterli siireyi saglayarak ve tasikardiyomiyopati olusmasimni engelleyerek
semptomlarm ve hemodinaminin iyilesmesini saglar. AF hastalarinda hiz kontroliinde
optimal nabiz hedefi belirsizdir. RACE II (Rate Control Efficacy in Permanent Atrial
Fibrillation) #” calismasinda permanent AF’li 614 hastada hedef kalp hiz1 <80 atm/dk,
hafif egzersiz sirasinda kalp hiz1 < 110 atm/dk olarak hedeflenmistir ve klinik olaylarin
birlesiminde NYHA smifinda ya da hastaneye yatista herhangi bir fark goriilmemistir.
Ek olarak AFFIRM (Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm
Management) calismasinda (1091 katilime1) kiiciik nabiz farklariyla ve
randomizasyondan bagimsiz olarak benzer sonuglar bulunmustur.*® Bu calismalar
sonrasinda AF’li hastalarda hiz kontrolii tedavisinin baglangi¢ hedef ventrikiil hizinin
istirahatte <110 atim/dk olmasi; eger hedefe ulasilmasia ragmen semptomlar devam
ediyor veya tasikardiyomiyopati geligsmis ise hedefin istirahatte <80 atim/dk, orta

diizey egzersizde <110 atim/dk altina ¢ekilmesi onerilmektedir.
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Atriyal fibrilasyonda ventrikiil hizinin belirleyicileri atriyoventrikiiler diigiimiin
(AVD) iletimi, refrakter periyodu, sempatik ve parasempatik tonustur. Hiz kontrolii
icin yaygim olarak kullanilan ilaglar (Tablo 4) beta blokerler, non-dihidropiridin
kalsiyum kanal antagonistleri ve digitaldir. Eger tek bir ajanla gerekli kalp hizi
hedefine ulagilamazsa kombinasyon tedavisi diisliniilmelidir, ayrica bu uygulama
ilaglarin yan etki riskinide azaltir. Ciddi hemodinamik bozuklugu olan hastalarda
atriyoventrikiiler diigiim iletiminin yavaslatilmasinda bu ilaglarin IV formlar: tercih
edilmektedir. Eger hastanin hemodinamisi stabil degilse acil direkt akim
kardiyoversiyon uygulanmalidir. Akut dekompanse kalp yetmezliginde B-blokerler ve
non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri kontraendike olup, digoksin ve hatta
antiaritmik olarak kullanilan amiodaron kalp hizi kontroliinde kullanilmalidir. Non-

dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri EF <%40 olan hastalarda kullanilmamalidir.

Hiz kontrol stratejisi se¢ilen ve medikal tedavi ile hiz kontrolii saglanamayan
hastalarda AVD ablasyonu uygun bir tedavi yontemidir. Atriyoventrikiiler diigiim
ablasyonunda, AVD veya His bandma kateter ile hasar verilerek AV tam blok
olusturulur. Basarili, palyatif bir tedavidir; fakat geri doniisiimsiizdiir. Bu nedenle
sadece farmakolojik hiz ve ritim kontroliiniin ve/veya sol atriyum ablasyonun basarisiz
oldugu hastalarda onerilir.!® Hastaya bu islem o6ncesinde mutlaka kalict pil

implantasyonu yapilmalidir.
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Tablo 4. AF hiz kontroliinde kullanilan ilaglar

Tedavi Akut intraven6z hiz kontrolii Uzun dénem oral hiz
kullamlanlar kontrolii
B-blokerler
Bisoprolol N/A 1.25-20 mg giinde bir defa
Karvedilol N/A 3.125-50 mg giinde iki defa
Metoprolol 2.5-10 mg bolus 100-200 mg giinliik total doz
Nebivolol N/A 2.5-10 mg giinde bir defa
Esmolol 0.5mg/kg 1V bolus 1 dk. sonrasinda ~ 10-40 mg giinde i¢ defa

0.05-0.25 mg/kg/dk 1V inf.

Non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri

Verapamil 2.5-10 mg bolus 120-480 mg giinde bir defa
Diltiazem 15-25 mg bolus 120-360 mg giinde bir defa
Kardiyak glikozidler
Digoksin 0.5 mg bolus 0.0625-0.25 mg giinde bir
defa
Digerleri
Amiodaron 300 mg IV 30-60 dakikada 200 mg giinde bir defa

N/A: Uygulanabilir degil, IV: intraven6z yol ile uygulanabilir, mg: Miligram

2.1.5.3. AF’de Ritim Kontrolii Tedavisi

Uygun hastalarda siniis ritmini yeniden kazanmak ve korumak AF
semptomlarmi diizeltmeye yonelik AF tedavisinin ayrilmaz pargasidir. Atriyal
fibrilasyonlu hastalarda hiz kontrolii ile ritim kontrolii stratejilerini karsilastiran
calismalarda toplam mortalite, inme oran1 ve yasam kalitesi agisindan her iki grup
arasinda anlamli bir fark gosterilememistir. 4060 hasta ile yapilan randomize, ¢ok
merkezli ‘Atriyal Fibrilasyon Follow-up Investigation of Rhythm Management’
(AFFIRM) ¢alismasinda hiz ve ritm kontrol grubu arasinda tiim nedenlere bagli 6liimlerde
fark saptanmamustir.*® Bu ¢alismayi takiben yapilan randomize klinik ¢alismalardan olan
Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation(STAF)*°, How to Treat Chronic Atrial
Fibrillation (HOT CAFE)®!, Japanese Rhythm Management Trial for Atrial Fibrillation (J-
RHYTHM)® analizlerinde tiim nedenlere bagli &liim ve serebrovaskiiler olaylarda her iki

tedavi grubu arasinda anlamli fark bulunmamistir. Diger ¢aligmalarin sonuglarindan farkl
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olarak ATHENA c¢aligmasi, siniis ritminin giivenli bir sekilde saglanmasinin AF’nin kotii
etkilerini ortadan kaldirabilecegini isaret etmistir.>® Siniis ritminin saglanmasi ve devam
ettirilmesi i¢in kullanilan antiaritmik ilaglarin yan etkilerinin siniis ritminin sagladigi
yarar1 ortadan kaldirdig1 goriisleri de mevcuttur. Bu nedenle ritim ya da hiz kontrol
stratejisinden hangisinin kullanilacagi birgok faktor goz oniinde bulundurularak
kisisellestirilmelidir. Bunlar arasinda semptomlarmn dogasi, siklig1 ve ciddiyeti,
komorbiditeler, eski kardiyoversiyonlara yanit verme durumu, yas, kullanilan

antiaritmik ilaglarm yan etkileri ve etkinligi ile hastanin se¢imi de yer almahidir.

2.1.5.3.1. Akut AF Ataginda Siniis Ritminin Saglanmasi

Akut AF’de siniis ritminin saglanmasinda, medikal ya da elektriksel kardiyoversiyon
stratejileri kullanilabilir. Her iki se¢enegin birbirine gbre avantaj ve dezavantajlari
bulunur. Ornegin elektriksel kardiyoversiyonun kisa siireli hospitalizasyon ihtiyaci
gibi avantaji varken sedasyon gerektirmesi gibi dezavantaji bulunur. Elektriksel
kardiyoversiyon 0Ozellikle hemodinamik instabilitesi olan hastalarda uygun bir
yaklasimdir.>* Elektriksel kardiyoversiyonun basarisini artirmak ve AF rekiirrensini

azaltmak icin farmakolojik ajanlarla 6n tedavi diisiiniilebilir.>®

Farmakolojik kardiyoversiyon uygulanan hastalarin; ventrikiiler aritmi, siniis
diiglimii arresti ya da atriyoventrikiiler blok gibi proaritmik durumlarin saptanmasi igin
antiaritmik ila¢ uygulamasi sirasinda ve sonrasinda bir miiddet (ilag eliminasyon yar1
Omriiniin yaklasik yarisi kadar) gézlem ve EKG takibi gerekmektedir. Farmakolojik
kardiyoversiyon ile yakin baslangigli AF’si olan hastalarm yaklasik %54 {inde siniis
ritmi saglanmaktadir.®® Farmakolojik kardiyoversiyonda kullanilan ilaglar Tablo 5°de

Ozetlenmistir.
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Tablo 5. Farmakolojik kardiyoversiyon i¢in kullanilan antiaritmik ilaglar

Ilag¢ Uygulama | ilk doz Takip eden Riskler
yolu doz
Flekainid Oral 200- 300 mg - Hipotansiyon, 1:1
atriyal flutter, QT

_ uzamasl.

v 1.5-2 mg/kg/10 dk. | - IKH/ yapisal kalp
hastalig1 olanlarda
kullanilmamali

Amiodaron | IV 5- 7 mg/kg/1-2 saat | 50 mg/sa max | Flebit, hipotansiyon,
19/24 sa bradikardi/AV blok
Propafenon | iV 1.5- 2 mg/kg/10 dk. Hipotansiyon, 1:1
atriyal flutter, QRS
uzamasli.

Oral 450- 600 mg i IKH/ yapisal kalp
hastalig1 olanlarda
kullanilmamali

Ibutilid v 1 mg/10 dk. 1 mg/10 dk. QT uzamast,
Polimorfik VT

Torsades de pointes.

QT uzamasi,
hipokalemi, siddetli
LVH, diisiik EF de
kullanilmamal1

Vernakalant

Hipotansiyon, siirekli
olmayan VT, QRS
uzamasl.

SKB<100mmhg, yakin
zamanda AKS geciren,
NYHA II-1V KY
olan, siddetli AD
hastalarda
kullanilmamali

¢ Cepte hap’ kardiyoversiyon

Seyrek semptomatik paroksismal AF epizodlar1 olan secilmis hastalarda, hastane

ortaminda giivenirligi gorildiikten sonra, oral flekainid (200- 300 mg) ya da

propafenon ( 450-600 mg), siniis ritmini saglamak igin evde hastalar tarafindan
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uygulanabilir.’” Bu yontem hastane temelli kardiyoversiyondan daha az etkilidir, ama

pratik ve segilmis hastalara kontrol ve rahatlama saglamaktadir.*®

2.1.5.3.2. Uzun Siireli Ritim Kontrolii

AF’li hastalarda ritim kontroliinde antiaritmik ila¢ tedavisinin amaci AF ile
iligkili semptomlarin iyilestirilmesidir. Segilecek antiaritmik ilag dikkatle
degerlendirilmeli ve komorbiditelerin varligi, kardiyovaskiiler risk ve ciddi proaritmi
potansiyeli, kalp dis1 toksik etkiler, hasta tercihleri ve semptom yiikii dikkate

alinmalidir.>®

Antiaritmik ilag tedavisi kullananlarda siniis ritminin korunmasi
yaklagik iki katina ¢ikar, ancak 6liim veya kardiyovaskiiler komplikasyonlar iizerine
ritim kontroliiniin kayda deger bir etkisi yoktur ve yan etkileri azaltmak igin
antiaritmik ilag tedavisi siiresinin kisa tutulmas1 uygun goriilmektedir.° Eslik eden

hastalik veya kardiyak duruma gore siniis ritminin idamesinde secgilecek ilag onerileri

[ AF semptomlarini iyilestirmek igin uzun vadeli ritim kontrolii tedavisinin baslatiimasi ]

! !

Yapisal kalp hastalig KAH}; Ci:ldi_ ~rind Kalp
yok veya minimal Anoijnallil\,/H Yetmezligi
[ Hasta se¢imi } [ Hasta se¢imi ] L Hasta se¢imi J

! | ! } | |
ablasyonu (IIaB) ablasyonu (ITaB) (IlaB)

Sekil 4’de gosterilmistir.

Sekil 4. AF’li hastalarda ritim kontrol stratejileri.

AF: Atriyal fibrilasyon, KAH: koroner arter hastaligi, LVH: sol ventrikiil hipertrofisi
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2.1.5.3.3. Atriyal Fibrilasyon Kateter Ablasyonu Tedavisi

1998 yilinda Haissaguerre ve ark.” LA ve pulmoner venlerde AF’yi baslatan
izole odaklar1 tanimlamasi ve bu odaklarin ablasyonuyla AF’nin sonlandigini
gostermeleri AF tedavisinde yeni bir ¢ag agmustir. Atriyal fibrilasyon kateter
ablasyonu ¢ok spesifik, nadir ve tecriibe gerektiren bir tedavi segenegiyken zaman
icerisinde AF rekiirrensini dnlemede yaygin bir tedavi segenegine cevrilmistir.®:
Semptomatik bir hastada bir ablasyon isleminin yapilip yapilmamasi yoniinde karar
alirken, atriyal hastalik evresi (yani AF tipi, LA boyutu, AF o6ykiisii), altta yatan
kardiyovaskiiler hastalik varlig1 ve siddeti, potansiyel tedavi alternatifleri (antiaritmik
ilaglar, hiz kontrolii) ve hasta se¢imi goz Oniinde bulundurulmalidir. Operator

deneyimi bir tedavi secenegi olarak ablasyon degerlendirilirken 6nemli bir konudur.

Atriyal fibrilasyonun olusumunda tetikleyici uyarilarin yani sira sol atriyumda
aritminin kalict olmasini saglayan bir substrata ihtiya¢ oldugu bilinmektedir. Bu
sebeple, AF ablasyonunda uygulanan islemler AF’nin baslamasini ve/veya devam
etmesini saglayan aritmojenik substrati hedef alir. Tetikleyici uyarilarm siklikla
PV’lerden geldigi bilindigi i¢cin AF ablasyonunda 6zellikle bu venlerin elektriksel
olarak sol atriyumdan izole edilmesi yaygin olarak kullanilan bir yontemdir. Pulmoner
venlerin c¢evresinde uygulanan ablasyon lezyonlari, ayni zamanda tetikleyici
olabilecegi bilinen Marshall ven ve ligamenti ile birlikte SA’nin posterior duvarinin
bir kismin1 da igerisine alir. Ayni zamanda AF olusumunda uyarici bir rol
oynayabilecegi bilinen sempatik ve parasempatik gangliyonlarm ablasyonu da

uygulanan alternatif bir yontemdir.

Atriyal fibrilasyonun Kkateter ile ablasyonu tedavisinde, ilk defa Haissaguerre ve
ark. tarafindan tarif edilen segmenter PV yontemi yaygmn olarak kullanilmistir.” Bu
yontemde PV ostiyum bdlgesinde ven aktivasyonunun ilk olarak gozlendigi
segmentler belirlenir ve radyofrekans (RF) enerji uygulamasi ile PV’ler SA’dan
elektriksel olarak izole edilir. Pulmoner venler igerisinde uygulanan ablasyonun PV
stenozuna yol agabilecegi anlasildiktan sonra ablasyon stratejileri degismis ve PV

yerine Oncelikle PV’lerin antral bolgelerindeki atriyal doku hedef alinmaistir.
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Sol atriyum posterior duvarin AF’nin baglatilmas1 ve siirdiiriilmesinde énemli
bir role sahip oldugu 6grenilmesinin ardindan PV izolasyonuna ek olarak posterior
duvar izolasyonu (PW1i) elektrofizyologlar tarafindan kullanilmaya baslanmistir. Bu
yontemde posterior duvar RF enerji uygulanarak SA’dan elektriksel olarak izole edilir.
Giincel EHRA kilavuzlarinda arka duvar izolasyonuna ayrica deginilmemekte olup PV
izolasyonuna ek ablasyon uygulanmasi (lincer ablasyon hatlar1 ve substrat
modifikasyonu) sinif 2B olarak tavsiye edilmektedir. ® Bu 6neri diizeyine referans
olan STAR AF Il galismasinda ek ablasyon stratejisinin 18 aylik takipte sonuglari
tyilestirmemesi gozlemlenmistir, fakat bu ¢calismada hi¢bir grupta komplet arka duvar
izolasyonu uygulanmamistir.%? Sol posterior duvarinmn izole edildigi cerrahi ‘Cox
Maze’ prosediirii ve modifikasyonlarimin uzun siireli Persistan AF’de bile sonuglari
iyilestirdigi calismalarda gosterilmistir.3®* Yakin zamanda yayimlanan atriyal aritmi
rekiirensleri, prosediir iligkili komplikasyonlar ve islem siiresinin degerlendirildigi bir
metaanalizde tek basina PVI yapilanlarla PVI + Posterior duvar izolasyonu yapilan
hastalar karsilastirilmis, 1 yillik takiplerinde PWI+PVI kolunda atriyal aritmi ve
ozellikle AF niiksleri anlamli derecede diisiik saptanmistir. Prosediirel komplikasyon
oran1 ve islem siireleri her iki grupta benzer bulunmustur.®® Bai ve ark. tarafindan
yapilan bir ¢alismada izole PVI uygulanan persistan AF’li hastalarm ortalama niikssiiz

takip siiresi 8.5 ay, posterior duvar izolasyonu eklenen grupta 28 ay saptanmustir. %
Kateter ablasyonu igin hasta secimi

Atriyal fibrilasyon Kkateter ablasyonunun sinus ritmi saglanmasi ve
korunmasinda, antiaritmik ilaclara kars1 etkinligi ve giivenirligi birka¢ metaanalizde
gosterilmistir.6”®8%° Mevcut veriler kateter ablasyonunun, yapisal kalp hastalig
olmayan gen¢ PAF’11 hastalarda daha etkili oldugunu gostermektedir. Birinci basamak
ritim kontrol stratejisi olarak kateter ablasyonu ile antiaritmik ilaglarin karsilastirildig:
RAAFT (Radiofrequency Ablation Versus Antiarrhythmic Drugs for Atrial
Fibrillation Treatment) caliymasinda; ablasyon uygulanan hastalarda, antiaritmik
grubuyla karsilastirildiginda 1 yillik AF ataksiz donem goriilme siklig1 daha fazla
bulunmustur (%45°e karsm %28 p=0,02) © Randomize MANTRA-PAF (Medical
ANtiarrhythmic Treatment or Radiofrequency Ablation in Paroxysmal Atrial Fibrillation)
caligmasinin sonucunda; 24 ay takipte kateter ablasyon yapilan hasta grubunda antiaritmik

tedavi grubuna gore AF veya semptomatik AF oranin daha az ve yasam kalitesinin anlaml
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olarak daha iyi oldugu tespit edilirken, kiimiilatif AF yiikii agisindan her iki grup arasinda
anlamli fark bulunmamustir.”* Yakin zamanda sonuglar1 yayinlanan CABANA (Catheter
ABlation vs ANtiarrhythmic Drug Therapy in Atrial Fibrillation) calismasinda;
ortalama 48 aylik takipte kateter ablasyonu ve antiaritmik tedavi gruplar1 arasinda 6liim,
inme, ciddi kanama ve kardiyak arrest’den olusan toplam birincil sonlanim noktasinda
anlamli fark saptanmadi, fakat ablasyon grubu kardiyovaskiiler rehospitalizasyon ve
yasam kalitesi agisindan daha iyi bulunmustur.”? Bu ¢alismalar 1s131nda European Heart
Rhythm Association (EHRA)/ Heart Rhythm Society (HRS) 2017 AF ablasyonu
kilavuzunda: En az bir antiaritmik ilag tedavisi altinda olan veya antiaritmik tedaviyi
tolere edemeyen semptomatik PAF ataklar1 mevcut hastalarda kateter ablasyonu smif
1 oneri (Kanit diizeyi A) olarak tavsiye edilirken; semptomatik PAF ataklar1 olan
hastalarda birinci basamak tedavi olarak kullanilmasi smif 2a (Kanit diizeyi B)
diizeyinde onerilmektedir. Yine, antiaritmik ilaglara direng veya intoleransin gézlendigi
semptomatik persistan AF hastalarinda da kateter ablasyonu sinif 2a (Kanit diizeyi B),
uzun siireli Persistan AF hastalarinda smif 2b (Kanit diizeyi C) olarak tavsiye

edimektedir.'®
2.1.5.3.4. Atriyal Fibrilasyon Kateter Ablasyonu Yontemleri

Atriyal fibrilasyon ablasyonu icin birgok enerji kaynagi kullanilmaktadir.
Bunlardan en sik kullanilan RF ablasyondur. Bununla birlikte son yillarda gerek
kateter aracili veya cerrahi yaklagim ile ablasyonda kullanilabilecek alternatif enerji
kaynaklar1 gelistirilmistir. Mikrodalga, ultrason, kriyotermi ve lazer ablasyonlari
bunlar arasindadir. Radyo frekans ablasyon disinda en sik kullanilan ablasyon sekli

kriyoablasyondur.

Radyo frekans enerjisi ile miyokard dokusundaki elektriksel odaklar hedet alinir
ve ablasyon esnasinda bu doku bir diren¢ uygular. Bu direng ile birlikte RF enerjisi 1s1
enerjisine doniisiir ve 1s1 derin dokuya ge¢cmis olur. Cogu dokuda sicaklik 45-52C°’ye
kadar ¢ikar. Bu yiiksek sicaklik dokuda geri doniisiimsiiz koagiilasyon nekrozuna
neden olur. Sonug olarak iletimin olmadig: skar dokusu gelisir ve tetikleyici aktivite

izole edilmis olur.

Bu yontemde sicaklik kontrollii 4 veya 8 milimetre (mm) ug¢lu yonlendirilebilir

kateterler veya 3.5 mm irrigasyon uclu ablasyon Kkateteri kullanilabilir. Irrigasyonlu
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kateterler igin giic <SOW’a ve maksimum sicaklik da <43C°’ye ayarlanir. Maksimum
60 sn. kadar ablasyon yapilir ve ablasyon bolgesinde 5-10 ohm( Q )’luk bir empedans
diistisii beklenir. Sol alt inferior PV ve arka duvar i¢in gii¢ sinir1 25W’a ve PV ¢ap1
<15 mm ise 20W’a ayarlanir. Pulmoner venin tam elektriksel izolasyonu, AF sirasinda
PV’e giris/cikis blogunun olmasi ve siniis ritmi veya atriyal uyarma sirasinda PV

potansiyelinin kaybolmasi veya disosiye olmasidir.

Posterior duvarm komplet izolasyonu i¢in 4 farkli teknik (Sekil 5)
tanimlanmugstir: (1) genis antral PVI + posterior kutu, (2) tek halka (3) Kesisen halkalar
(4) ‘debulking’ teknikleri. Klinik pratikte daha sik kullanilan ve caligmalarda test
edilen yontemler ‘kutu izolasyonu’ ve ‘debulking’ teknikleridir. ‘Kutu izolasyonu’
genis antral ablasyon halkalarinin posterior duvarin yukari (¢at1 hatti) ve asagi sinirlari
boyunca lineer ablasyon hatlar1 ile birlestirilmesi sonucu olusturulur. Natale ve
meslektaslar1 tarafindan tanimlanan ‘debulking’ tekniginde sirkumferansiyel PV
sonras1 posterior duvarin tamami 20-30 sn’lik nokta atislar ile ablate edilmektedir.
Komplikasyon risklerinin minimuma indirilmesi amaciyla PWI tekniklerinde RF
enerji siiresinin 30 sn. ve giiciin 25 W ile smirl tutulmasi ve devamli 6zofagus 1s1

monitorizasyonu onerilmektedir.

Box isolation

Inf

Single ring

B Touching rings Debulking

Sekil 5. Posterior duvar izolasyon teknikleri —PA goriintii
LS:sol siiperior, LI: sol inferior, RS: sag siiperior, Ri: sag inferior
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2.1.5.3.5. Komplikasyonlar

Atriyal fibrilasyon ablasyonu kompleks bir elektrofizyolojik girisim
oldugundan, komplikasyon riski de diger aritmilerdeki ablasyona gore yiiksektir.
Major komplikasyonlar kalic1 yaralanmaya veya 6liime yol agan, tedavi i¢in girisim
gerektiren veya hastaneye yatisa neden olan ve yatisi uzatan komplikasyonlar olarak
tanimlanmaktadir. Ik zamanlarda %6 olan majoér komplikasyon oranlar1 tecriibe
kazanilmasi ile birlikte son zamanlarda %4.5’e kadar gerilemistir.” Giiniimiize kadar
olan veriler degerlendirildiginde major komplikasyon insidansinin %1-5 arasinda
oldugu sdylenebilir.”* %2-3 oraninda goriilen vaskiiler giris yeri problemleri en sik
goriilen komplikasyonlardir. %0.5-2 arasinda tamponad riski vardir, olgularin cogunda
perikardiyosentez tek basina yeterli olur. Inme AF ablasyonunun en sevimsiz
komplikasyonlarindan biri olup %0.3-1 oraninda goriilmektedir. Ablasyon sonrasi
pulmoner ven stenozu geligsme riski ablasyon teknigi ile iligkilidir ve %1’in altindadir.
Ostiumlardan uzak, genis antral ablasyon teknigi ile bu olasilik olduk¢a azalmaktadir.
Sol atriyum arka duvari-6zofagus komsulugundan kaynaklanan ve sik gézlenen hafif
iilserasyonlardan nadir goriilen (%0.1) atriyo6zofageal fistiile kadar farkli 6zofageal
hasar goOzlenebilir. Atriyal fibrilasyon Kkateter ablasyonuyla ilgili ciddi

komplikasyonlar Tablo 6’da agiklanmistir

Tablo 6. Atriyal fibrilasyon kateter ablasyonu iliskili komplikasyonlar

Komplikasyon Tipik Semptomlar

Tromboemboli, GIA, Inme Embolinin yerine gore nérolojik defisit

PV stenozu/okliizyonu Oksiiriik, efor dispnesi, direngli pnomoni,
hemoptizi

Atriyo6zofageal fistiil olusumu Aciklanamayan ates, disfaji, nobet

Tamponat Hipotansiyon, kardiyak arrest

(Erken déonemde ve Geg donemde)
Frenik sinir hasari Diyafram paralizisi, efor dispnesi veya
(Genellikle sag taraf) Tl el ey

Periozofageal hasar Intestinal semptomlar (siskinlik gibi)
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Arteriyovenoz fistlil/Psddoanevrizma Giris yerinde agr1

Radyasyon hasari Radyasyon maruziyeti olan yerlerde kizariklik
ve agri

Akut koroner hasar Gogiis agrisi, ST elevasyonu, Hipotansiyon

Hava embolisi Akut iskemi / Hipotansiyon

Atriyoventrikiiler blok / Kardiyak arrest
Ponksiyon yerinde hematom Agr, sislik, renk degisimi

Oliim

2.2. Sol Atriyum Anatomisi ve Fonksiyonu

Sol atriyum aort kdkiiniin posteriorunda, sol ventrikiiliin siiperiorunda yerlesim
gosterir ve kalbin en arkasinda bulunur. Interatriyal septum ile sag atriyumdan ve
mitral kapak ile sol ventrikiilden ayrilir. Transvers ekseni dikey ve sagittal
eksenlerinden biraz daha biiyiiktiir. Dar, tiibiiler ve kanca goriiniimiinde bir apendiksi
icermektedir. Sagda, iki veya bazen ii¢ pulmoner ven sol atriyuma agilirken, solda da
yine iki (bazen tek pulmoner ven sol atriyuma agilmaktadir. Sag PV’lerin sayisi
hastalarin yaklasik %8-29’unda fazla olabilir, coklu dallanmalar olabilir ve genellikle
sol PV’ler, nadiren de sag PV’ler ortak ostiyum ile SA’ya acilabilir.” Pulmoner ven
ostiyumlar1 stiperiyor-inferiyor boyutta daha uzun olmakla birlikte genellikle elips
seklindedir. Sag tist pulmoner ven, siiperior vena kava ya da sag atriyuma yakindir ve
sag alt pulmoner ven horizontal yerlesimlidir. Sol iist pulmoner ven sol atriyal
apendikse yakinken, sol alt pulmoner ven desendan aortaya yakindir. Sol atriyum
anatomik olarak bir¢ok yap1 ile komsuluk icerisindedir. Sol atriyumun posterior duvari
0zofagus ile, on duvari ise aort ile komsudur. Sol atriyumun saginda ve oniinde sag
atriyum, sol 6n kisminda ve altinda sol ventrikiil bulunur. Sol atriyumun cat1 bdlgesi
pulmoner arterlerin bifurkasyonu ve sol brons ile komsuluk i¢indedir. Sol atriyal
apendiks lateral duvari sol frenik sinir ile komsu iken sag iist ve sag alt pulmoner ven

sag frenik sinir ile komsudur.

Sol atriyum posterior duvari (PD) karmasik bir yapiya sahip olup, seyri boyunca
farkli kalinliklar gosteren septopulmoner (SPD) demetten olugmaktadir (Sekil 6). PD
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veno-atriyal bileskeden uzaklastik¢a incelir. Ortalama kalinlik 2-4.5 mm arasinda
degismekte olup bileskeden 1 cm uzakta 1.5 mm’ye kadar ulasmaktadir.”® SPD
anterior interatriyal bandin (Bachmann demeti) arkasindaki oluktan baslayarak sol
atriyum catisindan arka duvara geger. Sol atriyumun iist kenarini olusturan catis1 en
kalin bdlgesi olup kalinligi 6.5 mm’dir.”” SPD posterior duvarda sag ve sol pulmoner
venler arasinda infero-septal (saga dogru) seyir gostermektedir. Sag pulmoner ven
antrumunda atriyal duvarin sola gore daha kalin olmasi bununla agiklanmaktadir.
SPD’nin kalinlig1 superior pulmoner venler arasinda 2.3+0.9 mm, inferiorda 1.2+0.3
mm’dir.

Sol atriyumun depolama, iletim ve kasilma gibi ¢esitli fonksiyonlar1 vardir. Sol
ventrikiil kontraksiyonu sirasinda pulmoner venlerden gelen kanmn depolanmasinda
gorev alir. Diyastol birinci fazin1 olusturan erken pasit dolus fazinda depolanan kanin
sol venrikiil gecisi i¢cin iletim fonksiyonunu goriirken, diyastoliin son evresinde
kasilma fonksiyonu ile sol atriyumda kalmis kanin aktif olarak sol ventrikiile

pompalanmasini saglar.

Esophagus \

Sekil 6. Sol atriyum posterior duvar anatomisi — Septopulmoner demet

LS:sol siiperior, LI: sol inferior, RS: sag siiperior, Ri: sag inferior, LAA: sol atriyal apendiks
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2.3. Ozofagus
2.3.1.0zofagusun Anatomisi ve Fizyolojisi

Ozofagus farinks ile mide arasinda yer alan sindirim sisteminin 25 cm
uzunlugundaki elastik yapisi ve kontraktilitesi olan tiip seklindeki bir bolimiidiir.
Krikoid kikirdak hizasinda 6. servikal vertebra seviyesinde baslar, trakeanin arkasinda
vertebranin Oniinde toraks igerisinde seyrederek, hiatusdan gecip 11.torakal vertebra
hizasinda kardia da sonlanir. Fonksiyonel olarak 3 bdlgeye ayrilir; {ist 6zofageal
sfinkter (UOS), 6zofagus gdovdesi ve alt 6zofageal sfinkter (AOS). Alt 6zofageal
sfinkterinin fizyolojik gorevi yiyeceklerin mideye gegisini kolaylagtirmak ve

0zofagusun mide igerigi ile karsilagsmasini 6nlemek veya azalmaktir.

Insanda 6zofagusun proksimalinde UOS’ini de kapsayan kisim c¢izgili kastan
olusmustur. Orta %35-40’lik boliim karisik ve distal %5060 ise tamamen diiz kastan
meydana gelmistir. I¢ taraftaki sirkiiler kas tabakas1 UOS ile devam eder. Ust

0zofageal sfinkter 6zofagus i¢eriginin oral kaviteye ve larinkse regiirjitasyonunu onler.

Ozofagus kaslar1 icte sirkiiler ve dista longitudinal olmak {izere 2 tabaka halindedir.
Longitudinal kastar 6zofagusun kisalmasindan sorumluyken sirkiiler kaslar limeni

daraltan halka kontraksiyonlar1 yapar

2.3.2. Ozofagusun Sol Atriyum ile iliskisi

Ozofagus sol atriyumun posterior duvarma temas eder. Sol atriyum fibroz
perikard tabakast ile sarihdir ve 6zofagus ile bu yapi araciligi ile ayrilir. Ozofagusun
ortalama 30-53 mm uzunlugundaki ve 9-15.5 mm genisligindeki kism1 sol atriyum
posterior duvari ile komsudur (Sekil 7). Sol atriyum ile 6zofagus arasinda kalinligi
0.5+0.2 mm olan fibr6z yag dokusu bulunmaktadir. Temas bolgesinde 6zofagus duvar
kalinligi (mukoza-adventisya) 2.5+1mm, posterior duvar kalinhigi 2.2+0.3 (1.2-4.5)
mm’dir."

Sol atriyum ile 6zofagus arasinda bulunan fibr6z yag dokusu icerisinde vagus
sinirinden koken alan periozofageal pleksus ve O6zofageal arterler bulunmaktadir.

Vagus siniri akcigerin arkasindan gecerek sag ve sol posterior pulmoner pleksuslar1

29



olusturmaktir. Daha sonra sol pulmoner pleksusdan gelen iki dal, 6zofagusun 6n
yiizeyinden asag1 inerek sag pulmoner pleksusdan gelen bir dalla birlesir ve sol ve sag
pulmoner venoatriyal kavsaga yakin olan anterior 6zofageal pleksusu olusturur. Bu
pleksus 6zofageal peristaltizmi, pilorik sfinkteri ve gastrik antrumu inerve eden 6n ve

arka vagal trunkuslar1 olusturur.
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Sekil 7. Atriyo-6zofageal iligkinin makroskopik ve histolojik goriintiisii

2.4. AF Kateter Ablasyonu ile iliskili Gastrointestinal komplikasyonlar

Termosensitif 6zofagusun sol atriyum arka duvarla yakin komsulugu AF kateter
ablasyonu sirasinda cesitli gastrointestinal komplikasyonlara yol acabilecek potensiyal
bir yaralanma bolgesi olmasmi saglar. Kateter ablasyonu ile iliskili olan major
gastrointestinal komplikasyonlar; Atriyodzofageal fistiil (AOF), Ust gastrointestinal
dismotilite, gastroparez, Ozofagusun termal lezyon ve dlserleridir. AF kateter
ablasyonundan 1-3 giin sonra iist GIS endoskopisi yapilan 425 hastanin dahil edildigi
caligmada gastrointestinal komplikasyon prevalanst: gastral erozyon-%22 , 6zofageal
eritem - %21, gastroparez - %17, termal 6zofageal tilser- %11, reflii 6zofajiti-%12

oraninda bildirilmistir.?
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2.4.1. Ozofagusun Termal Lezonlan ve Ulserler.

Ozofageal lezyonlar ve iilserler kateter ablasyonu ile iliskili en sik goriilen
gastrointestinal komplikasyonlardir. Tahmini prevalans1 %2-%20 ile arasindadir.”
Patofizyolojisi RF enerjiye bagl direkt mukozal termal hasara ve anterior 6zofageal
arterlere termal hasar sonucu olusan iskemiye bagl oldugu diistiniilmektedir. Genel
anestezi altinda yapilan islemlere bagl gelisme insidansi daha yiiksektir. Bu genel
anestetiklere bagli 6zofageal peristaltizimin ve yutkunmanin bozulmast ile
aciklanmaktadir.  Klinik bulgulart agrili yutma, disfaji ve gogiiste agri hissidir.
Olgularin biiyiik kisminda 4-6 hafta icinde semptomatik tedavi ile tam iyilesme
goriilmektedir. Atriyodzofageal fistlil olusumunun ilk asamasi 6zofagusun termal
iilserleri olmas1 nedeniyle bu hastalarin tan1 konulduktan sonra yakin takip edilmesi
gerekmektedir. Deneke ve ark.® tarafindan yapilan calismada AF kateter ablasyonu
sonrasi ilk 4 giinde iist GIS endoskopisi yapilan 832 hastanm %82’sinde herhangi
0zofageal lezyon ve takiplerinde ge¢ donem komplikasyon izlenmemistir. Bes
0zofageal perforasyon gelisen hastalarin bazal endoskopilerinde dokiimante termal

iilser mevcuttu. &
2.4.2. Ust GIS Dismotilitesi

Af ablasyonu sonrasi gelisen iist GIS motilite bozukluklarina 6zofageal reflii, pilorik
spazm ve gastroparez aittir. Patofizyolojisi net bilinmese de, vagus ve dallarinin
olusturdugu anterior 6zofageal pleksusun RF enerjiye bagl direkt néronal termal
hasarma bagli oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica RF ablasyon sonrasi mediastendeki
inflamasyon sonucunda gelisen 6dem ve mikrohematomlar da sinire basi yapabilir.
Insidans1 %1 civarinda bildirilmistir.#* Genellikle kateter ablasyonundan sonraki 3 giin
icinde ortaya ¢ikar. Klinik semptomlar arasinda ise akut refldi, disfaji, 6zofagus
hipomotilitesinden kaynaklanan g6giis agrisi, karm siskinligi, erken doygunluk, kilo
kayb, inatg1 mide bulantisi, kusma yer almaktadir. Ust GIS dismotiliteleri genellikle
subklinik seyir gosterir ve ileri takiplerde tesadiifen saptanir. Bulgularin ablasyon
sonrast 3.ayda basladigmi da godsteren caligma mevcuttur.?? Tamida kullanilan
yontemler arasinda endoskopi, baryum yutma c¢aligmasi, bilgisayarli tomografi
(Gastrik dilatasyon agisindan), mide bosalma sintigrafisi, ger¢ek zamanli MR

goriintiilenme  yer almaktadir. Tani konulduktan sonra, dismotilitenin tedavisi
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tamamen semptomatiktir. Olgularin %95’inde 2 hafta igerisinde tam iyilesme
izlenmektedir. Gastroparezi olan hastalar prokinetikten yararlanabilir. Inatci
semptomlar1 olan hastalara botulinum toksini tedavisi, pacing ile gastrik stimiilasyon

gerekebilir.

2.4.3. Atriyoozofageal Fistiil

Atriyodzofageal fistiil (AOF) AF ablasyonunun nadir goriilen ve en tehlikeli
komplikasyonlarindan biridir. Geg tan1 almasi ve tedavisinde komplike bir ameliyat
gerekli oldugu icin ¢ogunlukla mortaldir. AF ablasyon sonrasi éliimlerin en sik ikinci
nedeni olup, mortalitenin %16’sindan sorumludur. Gergek insidansi net bilinmemekle
beraber, rastlanma sikligt AF ablasyon sonrast %0.01-%0.2 oraninda tahmin
edilmektedir. Olusum mekanizmasi 3 patofizyolojik siirece baglhidir: (1) Mukozal
hasar-dogrudan termal hasar ve anterior 6zofageal arterlerin obliterasyonu ile iskemiye
bagl gelismektedir. Endoluminal sicakliktaki 1°C artis, 6zofagus lezyon oranini 1.4
kat artirir. (2) Gastro6zofageal reflii- vagal sinir hasarma bagh alt 6zofageal sfinkter
disfonksiyonu ile ortaya ¢ikmaktadir. Mide asidinin mukozal lezyonlar1 kétiilestirme

ve yara iyilesmesini geciktirme 6zelligi vardir. (3) Ozofageal hipomotilite.

AOF tipik olarak ablasyondan 2 ile 6 hafta sonra ates, gogiis agrisi, disfaji, sepsis,
mediastinit ve plevral veya perikardiyal efiizyon, nérolojik patolojik bulgular gibi
cesitli klinik tablolarla prezante olmaktadir. Fistiil siiphesi olan hastalarda masif hava
embolisi gelisme riskinden dolay1 endoskopiden kaginilmalidir. Oral ve IV kontrastl
torasik BT tanida kullanilabilecek en uygun radyolojik yontemdir. Tedavisiz mortalite
oran1 %100°diir ve AOF tanis1 alan hastaya acil cerrahi veya girisimsel yolla 6zofagus
stentlemesi yapilirsa 6liim ve diger ciddi komplikasyonlarin niine gegilebilir. Cerrahi
tedavi sirasinda atriyal defekt perikardiyal, 6zofageal defekt ise muskiiler veya plevral
yama ile kapatilir. Mohanty ve ark. AOF’lii 6zofagus stenti ile tedavi edilen 5 hastanin
bir hafta sonra 6ldiigilinii, aksine cerrahi onarim yapilan 4 hastada ise basarili sonug

elde edildigini gostermisler. 8
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2.4.4. Ozofageal Komplikasyonlarin Onlenme Y éntemleri
1. Ablasyon 6ncesi 6zofagusun goriintiilenmesi

Islemden 6nce BT/MRG ile &zofagusun seyrinin ve sol atriyum arka duvari ile
iligkisini gorsellestirilmesi dnemlidir. Ancak dzofagusun mobilitesi neticesinde seyri

bazal goriintiiye nazaran yaklasik 15 mm degisebilir.
2. Mukozal koruma

Su anda proton pompasi inhibitorlerinin profilaktik tedavideki roliinli destekleyen
herhangi bir kanit yoktur. Yeterli kanit olmasa dahi cogu merkezde islem sonras1 PPI

recete edilmesi standart uygulama halini almistir.
3. Ozofageal sicaklik takibi yapilmasi

Ozofagus i¢i sicakliktaki 1°C artis, dzofagus lezyon oranini yaklasik 1.4 Kat artirir ve
ozofageal lezyonlarin sicakligin 41C° iizer1 oldugu zaman gelistigini gosteren
arastirmalar mevcuttur. ® Bu nedenle islem boyunca, ablasyon kateteri ile ayn1 hizada
ayarlanan 1s1 probu ile siirekli 6zofageal 1s1 takibi yapilmasi lezyonlarin onlenmesi

acgisindan oldukc¢a onemlidir.
4. Arka duvarda enerji giliciiniin sinirlandirilmasi

Yapilan bir¢ok ¢alismaya gore, arka duvarda RF enerjisinin gii¢c sinirmin 25-30

W olarak ayarlanmas1 termal yaralanmalar1 azaltabilir, 84148°

5. Ozofagusun mekanik yolla defleksiyonu.

6. Ozofagusun sogutulmasi

Arka duvar ablasyonu sirasinda 6zofagus limen i¢i sicakligin 41C°’in altinda
tutulmas1 termal hasar oranini diisiirdiigii bilinmektedir.2®®°> Kuwahara ve ark. buzlu
suyla 6zofagus sogutmasi yapilan ve yapilmayan 100 hastanin islem sonrasi
sonuglarmi karsilastirmis ve buzlu su ile 6zofagus sogutma stratejisinin  6zofagus

yaralanmalarini ciddi sekilde azalttigimi gostermisler.

2.5. Sukralfat

Sukralfat (Antepsin® siispansiyon, Bilim, Istanbul) gastroduodenal mukozay:

hasara kars1 koruyan non sistemik sitoprotektif bir ajandir. Ilk olarak 1968'de
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Japonya'da duodenal iilser tedavisinde kullanilmistir. Yap1 olarak sukroz siilfatin bazik
aliminyum tuzudur. Sukralfatin etki mekanizmasi antiasit ve H2 reseptor
blokerlerinden farklidir. Gastrik asit sekresyonunu azaltmak veya asidi ndtralize etmek
yerine, lilser alaninda proteinlerle polivalan baglar kurarak protektif bariyer olusturur.
Sukralfat mide ve duodenum iilserleri, gastro-6zofageal reflii hastaligi, safra 6zofajiti,
kimyasal 0Ozofajit ve baska birgok 0Ozofageal hastaliklarin tedavisinde
kullanilmaktadir.®” Bir calismada AF ablasyon sonrast iist endoskopide 6zofageal iilser

saptanan hastalarin tedavisine Sukralfat ve PPI rejimi basari ile kullanilmigtir.**

Sukralfat oral olarak alindiginda %95°1 disk: ile atilir ve absorbe edilen ¢ok
kiiciik kistm da baslica idrarla atilir. Minimal yan etkileri vardir. Peptik {ilser
tedavisinde kullanilmasmin sonucu olarak 2298 hastanin sadece %3,5’inde yan etki

olusturmustur. 88 Sukralfatin gdsterilmis akut toksik bir etkisi yoktur.
Sukralfatin Etki Mekanizmast

Prostoglandin Sekresyonunu Artirmasi; Sukralfatin mukoza koruyucu etkisini

Ozellikle bazal epitelyal hiicrelerde lokal endojen prostoglandin E sentez ve
sekresyonunu arttirmasi ve tromboksan salimimimi engellemesi yoluyla yaptigi
disiiniilmektedir. Ayrica lokal prostoglandin sentezi mukozal kan akimini, mukus
sekresyonunu, mitotik aktiviteyi artirarak, yiizeye dogru hiicre migrasyonu hizlandirir

ve mukozal yenilenmeyi kolaylastirir.

Mukozadaki Epidermal Growth Factor (EGF) Konsantrasyonunu Artirmasi; Sukralfat,

EGF'ye baglanir ve iilsere alanlarda birikmesine neden olur. EGF potent sitoprotektif
bir ajandir. Bu belki de sukralfat'mn iilserli alanlarda sagladigi hizli iyilesmenin

nedenlerinden biridir.%°

Pepsin ve Safra Asitlerini Absorbe Etmesi; Sukralfatin gastrik ve duodenal iilserlerde

basarili koruyucu ve tedavi edici etkisini bariyer gérevi gormesinin yaninda pepsin ve

safra asidini absorbe etmesi 6zelligi de katkida bulunur.

Bikarbonat ve Mukus Salinimini1 Artirmasi; Yapilan arastirmalarda sukralfatin, mukus

ve bikarbonat sekresyonunu dogrudan ve dolayli olmak tizere iki yoldan uyardig:
saptanmistir. Tedavi dncesi verilen bir siklooksijenaz inhibitorii olan indometazinle

mukus sekresyonunun azalmadigi goriilmiistiir. Bu mekanizmada uyarmin
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prostoglandin yolundan ziyade, direkt bir uyar1 mekanizmasi ile iletildigini

distindiirmektedir.

Proliferatif Tabakayi Korumasi ve Epiteliyal Yenilenmeyi Uyarmasi; Yapilan bir

calismada, radyoaktif madde isaretli sukralfat ile agiz gargara yapildiktan iki bucuk
saat sonra, gama kamera ile gergeklestirilen dlglimlerde mukoza iizerinde %20-30
sukralfatin halen bagli bulundugu tespit edilmistir.*® Sukralfat mikroskobik diizeyde
mukoza proliferatif tabakasini korur. Ayrica, epitelial hiicre yenilenmesini, onarimini
ve hiicre proliferasyonunu arttirarak hiicre koruma ve cogalmasinda stimiile edici

etkisi gosterilmistir.

Biz bu calismamizda sol atriyum arka duvarma yiiksek enerji (45W), kisa stireli
(<10sn) ve 15-20 gr temas giicii olacak sekilde yaygin ‘debulking’ yontemi ile
ablasyon uyguladigimiz hastalarda profilaktik PPI rejimine Sukralfatin eklenmesinin
daha az gastro6zofageal komplikasyon insidansi ile iligkili olup olmadigini aragtirmay1

amacladik.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Secimi ve Calisma Protokolii

Bu galigmaya Ocak 2016 - Eyliil 2018 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali Klinigine basvuran en az bir antiaritmik tedaviye
ragmen semptomatik, paroksismal ve persistan AF’si olup RF ablasyonu planlanan
115 hasta alindi. Hastalarin yedisinde daha 6nceden tan1 konulmus {ist gastrointestinal
hastalik nedeniyle proton pompa inhibitorii kullanimi oldugu i¢in calisma dis1
birakildi. Geriye kalan 108 hasta AF kateter ablasyonu yapildiktan sonra izleme alindi.
Dislama kriterleri; <18 yas, bilinen {ist gastrointestinal hastalik, SA veya SAA’da trombiis
bulunmasi, antikoagulasyonun kontrendike oldugu hastalar, sistemik ya da lokal
enfeksiyonu bulunan hastalar olarak kullanilmistir. Calisma tanimlayici arastirma
olarak yapildi. Biitiin hastalara ¢alismaya katilmadan 6nce bilgilendirilmis goniillii olur
formu imzalatildi. Bu klinik ¢alisma Helsinki Bildirgesi’ne uygun sekilde yiiriitiilmiis ve

Ankara Universitesi Klinik Calismalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmustir.

Tum hastalardan ¢alismaya alindiklari anda demografik bilgiler, tibbi 6zgeg¢mis,
fizik muayene ve EKG’yi igeren ayrmtili bir kardiyolojik degerlendirme yapilmistir. Eslik
eden kardiyak ve non-kardiyak sistemik hastaliklar1 ve varsa kullandigi ilaglar,
komorbid durumlar sorgulanmis ve CHA2DS2 VASc skoru hesaplandi. SKB >140 mmHg
ve/ veya DKB >90 mmHg'dan yiiksek olan hastalar ile antihipertansif ila¢ kullanan
hastalar hipertansif olarak kabul edildi. Oral antidiyabetik veya insiilin kullanan ya da
iki kez Ol¢iilen aglik kan sekeri degerinden en az biri > 126 mg/dl olan hastalar
diyabetik olarak kabul edildi. Tiim hastalarin islem oncesi M-Mode ve 2 Boyutlu
Transtorasik Ekokardiyografi ile ile sol ventrikiil duvar hareketleri, kapaklar, kalp bosluk
boyutlart Avrupa Kardiyovaskiiler Goriintiileme Birligi ve Amerika Ekokardiyografi
Cemiyeti kilavuzlarina uygun olarak degerlendirildi ve sol atriyal ve sol atriyal apendiks
trombiis varh@imi ekarte etmek icin transdzefageal ekokardiyografi (TOE) yapildi.
Hastalarin timiinden islemden 24 saat once hemogram, bobrek ve karaciger
fonksiyonlarini iceren biyokimya paneli, lipid profili, tiroid fonksiyon testleri ve
koagulasyon parametreleri de 6l¢iildii. Sol atriyum ve PV ostiyumlarmimn 3 boyutlu

rekonstriiksiyonlar1 pulmoner BT Angio ile islem 6ncesinde gergeklestirildi.
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Warfarin kullanmakta olan hastalarda warfarin tedavisine devam edildi. Eger
INR hedef araliktaysa (INR: 2-3) hastalar sadece warfarin tedavisi altinda isleme
alindi; eger INR degeri <2 ise warfarin tedavisine ek olarak, son dozu islemden 12 saat
once yapilmis olmasi sartiyla DMAH (kiloya gore ayarlanmig dozda) de verildi.

YOAK kullanmakta olan hastalarin tedavisi kesintisi olarak devam edildi.

3.2. Radyofrekans Ablasyon Islemi

Hastalar a¢ olarak kardiyak elektrofizyoloji laboratuvarina alind1 ve iglem genel
anestezi altinda (fentanil, propofol, midazolam, esmeron, sevofluran) yapildi. Islem
boyunca on iki derivasyonlu yiizeysel EKG ve intrakardiyak elektrogramlar eszamanl
olarak elektrofizyoloji sistem (EP Tracer, CardioTek B.V., Maastricht, The
Netherlands) ile kaydedildi. Sol radial arter yolu ile invaziv kan basinci
monitorizasyonu ve pulse oksimetre takibi yapildi. Isleme baglamadan 6nce transnazal
yol ile floroskopi esliginde 6zofagusa sicaklik probu (Nihon Kohden, REF 401/701,
USA) gonderildi. Islem boyunca ablasyon kateteri ile 6zofagus sicaklik probu

floroskopik olarak hizalanarak siirekli intradzofageal sicaklik takibi yapildi.

Oncelikle sag femoral ve sol femoral vene 2 adet hemostazlh kilif Seldinger
teknigiyle yerlestirildi. Sol femoral venden bir adet 6F oktapolar elektrod koroner
sinlise yerlestirildi. Sol atriyuma gecis, transseptal ponksiyon veya varsa patent
foramen ovale araciliiyla yapildi. Transseptal ponksiyonlar Brockenborough (BRK)
transseptal ignesiyle (St. Jude Medical, Minnetonka, MN, USA) floroskopi altinda
uygulandi. Sol anteriyor oblik pozisyonda kilif/dilatator ve igne superior vena kavadan
fossa ovalise diisecek sekilde cekilerek ignenin fossa ovalisde oldugu sag anteriyor
oblik ve sol lateral pozisyonlarda konfirme edildikten sonra sol atriyuma gegilip igne
geri ¢ekilerek kilavuz tel araciligiyla sag femoral venden 1 adet 8 Fr uzun kilif sol
atriyuma yerlestirildi. Ayni iglem tekrarlanip bir adet daha transseptal ponksiyon
yapilarak sol femoral venden 1 adet 8Fr uzun kilif sol atriyuma ilerletildi (Sekil 8).

Transseptal ponksiyon sonrast 100IU/kg iv UFH yapilarak sonrasinda ACT
diizeyine gore liizum halinde ek bolus dozlarla ACT:300-350 sn. arasinda saglanmaya
calisildi. ®* ACT degeri transseptal ponksiyondan sonra her 30 dakikada bir 6lgiildii.

Olusturulan 2 farkli septal defektten her birine birer adet uzun 8F kilif (Biosense
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Webster, CA, USA) ilerletildi. islem boyunca her 2 transseptal kilif heparinli salinle

devamli yikanarak trombiis ve hava embolisi onlenmeye ¢aligildi.

8Fr kihf

Oktapolar
elektrod

Sekil 8. Kilavuz tel araciligiyla 8 Fr uzun kilifin sol atriyuma yerlestirilmesi.

Sol atriyum ve PV ostiyumlarimnin ii¢ boyutlu rekonstriiksiyonu, islem sirasinda
elektroanatomik haritalama sistemi (Carto 3, Biosense Webster) kullanilarak
gerceklestirildi. Bir dekapolar sirkiiler kateter (7F Lasso, Biosense Webster, Diamond
Bar, CA, USA) 8F uzun transseptal kilif araciligiyla pulmoner ven ostiyumlarinin
elektriksel aktivitesini haritalamak ic¢in ilerletildi. Agik irrigasyon tipi bir ablasyon
kateteri (Thermocool ve Thermocool SF, 7.5F, Johnson&Johnson, USA), diger uzun
transseptal kilifin icinden sol atriyuma yerlestirildi (Sekil 9) ve irrigasyon hizi 20-35
mL/dk (%0.9 salin) soguk akim pompasi [Biosense Webster] ile inflize edilirken ve kateter
ug sicakligr 45 C°’nin altinda olacak sekilde PV antrumlarima 30-45W RF enerji nokta
nokta uygulandi. PVI dekapolar sirkiiler kateter kayitlarinda PV’lerin tamamiyla
elektriksel izolasyonunun saglanmasi, giris ve ¢ikis bloklarinin gosterilmesi olarak kabul
edildi. Basarili PVI sonras1 inferior ve siiperior pulmoner venlerin antral ablasyon
halkalar1 posterior duvarin inferior kenar1 ve ¢atti hatti boyunca g¢izgisel ablasyon
yapilarak birlestirildi ve posterior duvarin elektriksel izolasyonu saglanmig oldu. ‘Kutu
izolasyonu’ adlanan bu yontemin ardindan izolasyonun dayanikliliginin artirilmasi ve

rekonneksiyonlarin 6nlenmesi amaci ile posterior duvara gii¢ ¢iktis1 45 W, maksimal 15-
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20 gr basi olacak sekilde, maksimal 7-10 sn siirelerle nokta-nokta RF enerji uygulanarak
komplet arka duvar ablasyonu yapild1 (Sekil 10). Tiim islem boyunca devaml 6zofagus
ici sicaklik takibi yapildi ve sicakligin 0.5C/5 sn’den fazla yiikselmesi durumunda
enerjiye ara verilerek ablasyon Kateteri o bolgeden 3-4 cm baska bir bolgeye
uzaklastirildi ve ablasyona o bolgede devam edildi ve ismnin normale donmesi
monitorize edildi ve bu yonteme islem boyunca devam edildi. Arka duvarin tam
elektriksel izolasyonu, giris/¢ikis blogunun olmasi ve siniis ritmi veya atriyal uyarma
sirasinda arka duvar potansiyelinin kaybolmas: veya disosiye olmas: ile konfirme
edildi. Islem sonunda AF terminasyonu izlenmeyen hastalara elektriksel DCCV
yapilarak sinus ritmi saglandi. Mevcut diisiik voltaj ve fraksiyona alanlar da ablate
edilerek elektriksel inert alanlara baglandi, 2 hastada LAA islem sirasinda dissosiye

oldu. Toplam islem ve RF siiresi ve septostomi- ablasyon bitis stireleri kaydedildi.

FIAFE |
ORFS

Kateteri

Kateteri

Oktapolar J“
elektrod

Sekil 9. Sol iist pulmoner ven ostiyumuna ilerletilmis lasso katateri, ablasyon (RFA)
kateteri ve koroner siniise yerlestirilmis oktapolar kataterler.
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Sekil 10. Arka duvar izolasyonunun 3D CARTO goriintiisii

3.3. Ablasyon Sonras Izlem

Islemden hemen sonra ve hastaneden ¢ikis oncesinde tiim hastalara perikard
efiizyon varligini degerlendirmek i¢in TTE yapildi. Hastalara islemden 6nce ve
islemden 48 saat sonra hospitalizasyon siiresi boyunca gastrointestinal sikayetlerine
yonelik semptom (gdgiis agrisi, karin agrisi, retrosternal yanma, bulanti, kusma, epigastrik
sislik, yutma gili¢liigii, ac1 regurjitasyonu, agrili yutma, hazimsizlik) sorgulamasi yapildi.
Herhangi sikayet belirtmeyen hastalar en az 3 ay siireyle kullanmak iizere OAK ve
hekimin tercihine gore bir antiaritmik, 6zofageal komplikasyonlarin profilaksisi amaci
ile yine 3 ay siire ile PPI (Pantoprazol 40 mg q.d), kolsisin (0,5 mg b.i.d) ve sukralfat
(1 gr g.i.d) verilerek taburcu edildi.

Calismaya alinan hastalar en az 6 ay siireyle izlendi. Erken koér donemde tiim
hastalar ilk {i¢ ay aylik, altinci ay ve 1.yilda holter ve kontrol vizitlerine ¢cagirildi. Her
kontrol vizitinde hastalarin gastrointestinal sikayetlerine yonelik yakinmalar:
sorgulandi, ayrintili kardiyak ve sistem muayenesi yapildi, 12-derivasyon EKG ve
holter monitorleri uygulandi. 2. aydan sonra 6zofageal komplikasyon profilaksi
tedavisi, 3. aydan sonra antiaritmik tedavi kesildi ve antikoagiilan tedavinin devami
CHA2DS2-VASc skorlama sistemine gore belirlendi.
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Calismamiz, Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak diizenlenmis olup ¢alisma

protokolii Ankara Universitesi Etik Kurulu tarafindan onaylanmustir. (Karar no:06-
458-19).

3.4. istatistiksel Analiz

Calismanin biyoistatistiksel analizleri, ‘SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) for Windows 20.0° paket programinda yapildi. Sayisal verilerin dagilimi
Kolmogorov-Smirnov normallik testi ile degerlendirildi. Siirekli degiskenler ortalama =+
standart sapma, kategorik degiskenler ise % (yiizde) olarak ifade edildi. Normal dagilan
degiskenler ile ilgili tanimlayici istatistikler verilirken ortalama + standart sapma
kullanildi. Normal dagilim varsayimini saglamayan degiskenlerde ise ortanca, minimum
ve maksimum degerleri kullanildi. Tanimlayici ¢alisjma olmasi nedeni ile herhangi

istatistiksel analiz yontemi kullanilmadi, olay say1 ve siklig1 bildirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 108 hastanin yas ortalamasi 57.8 + 10.6’ydi (median 58.9
yas, 22-78 yas araliginda). Hastalarin %55.6’s1 (n=60) kadin, %44.4’i (n=48) erkekti
(Sekil 11). Tiim hastalara ayn1 seansda PVI + Posterior duvar izolasyonu+
Kavotrikiispit istmus ablasyonu uygulandi. Hastalarin %72’sinde (n=78) PAF, %28’de
persistan AF tanis1 vardi. Hastalarin CHA2DS2-VASc skorunun median degeri 1.4,
maksimum 5, minimum 0’dir. Ortalama iglem siiresi 141+32 dak., radyasyon siiresi

31+12 dak. idi.

M Kadin
[ Erkek

Sekil 11. Hastalarin cinsiyet dagilimi

Hastalarin %53.7’sinde Hipertansiyon, %13’iinde Diyabet, %9.3’{linde Koroner
arter hastaligi, %5.6’sinda disiik EF’li Kalp yetmezligi vardi (Tablo 7). Hastalarin
%9.2’sine islem bilingli sedasyon, %90,8’ne genel anestezi altinda yapildi. Hastalarin

TTE’de ortalama sol atriyum ¢aplar1 42+5.5 mm’di.

Calismaya alinan hastalarin 4’iinde (%3.7) islemden birka¢ saat sonra, ilk gida
alimi sonras1 0glirme, retrosternal yanma, bulanti, act regurjitasyonu gibi dispeptik
semptomlar gelisti. 3 hastamin semptomlar1 profilaktik PPI (Pantoprazol 40 mg q.d) ve
sukralfat (1 gr q.i.d) basladiktan sonra azaldi ve 48 saat sonra tamamen semptomlar
gecti. 1 hastanin (%0.9) refrakter retosternal yanma, bulanti, kusma sikayetleri devam

etmesi lizerine oral alimi stoplandi ve islemden 1 giin sonra 6ncelikle oral kontrasth
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toraks BT cekildi, perforasyon izlenmemesi iizerine hastaya {ist gastrointestinal
endoskopi yapildi ve 6zofagusun orta kisminda, anterior duvarinda mukozal eritem
saptandy, iilser veya nekrotik yara izlenmedi. Oral PPI (Pantoprazol 40 mg q.d) ve
sukralfat (1 gr q.i.d) tedavisi baslandi, 48 saat sonra semptomlar azaldi ve 1. hafta
kontroliinde hastanin sikayeti yoktu. 4 hastanin ¢aligsmanin protokoliine uygun olarak

6.aya kadar yapilan takiplerinde ek komplikasyon izlenmedi.

Tablo 7. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Yas (y1l, ort + ss 57.8+10.6
Cinsiyet

Kadin, n (%) 60 (%55.6)

Erkek, n (%) 48 (%44.4)
AF

PAF n, (%) 78 (%72.2)

PeAF n, (%) 30 (%27.8)
Hipertansiyon, n (%) 58 (%53.7)
Diabetes mellitus, n (%) 14 (%13)
Koroner arter hastaligi, n (%) 10 (%9.3)
Kalp Yetmezligi, n (%) 6 (%5.6)
Redo prosediir n (%) 8 (%7.4)
Geg rekiirens n (%) 6 (%5.6)
Gastrointestinal semptom n (%) 4 (%3.7)
Ust Gastrointestinal endoskopi 1 (%0.9)
Ulser/Fistiil 0
Erken rekiirrens 7 (%6.5)
Total islem stiresi (dak.) ort £ ss 141£32
Radyasyon siiresi (dak.) ort +ss 31+12
Sol atriyum ¢ap1 (mm), ort + ss 42+5.5
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5. TARTISMA

Atriyal fibrilasyon Kkateter ablasyonunun sinus ritmi saglanmasi ve
korunmasinda, yasam kalitesini iyilestirmesinde antiaritmik ilaglara karsi etkinligi ve
giivenirligi birka¢ metaanalizde gosterilmistir.”®3% Bu nedenle European Heart
Rhythm Association (EHRA)/ Heart Rhythm Society (HRS) 2017 AF ablasyonu
kilavuzunda®® antiaritmik ilaca (AAI) direncli veya yan etki nedeniyle ilag
kullanamayan, semptomatik PAF’1 olan hastalarda kateter ablasyonu onerilmektedir.
(Smnif I) AAI kullanmayan PAF olgularinda ilk tedavi olarak da segilebilecegi
belirtilmektedir (Sinif Ila). Persistan AF’de ablasyon AAI tedavisine ragmen ataklar1
tekrarlayan olgulara smif I1a ile &neri diizeyi ile tavsiye edilmektedir. Ideal AF tedavisi
ancak AF’yi baslatan ve devam ettiren mekanizmalarin tam olarak anlagilmasi ve
bunlarin ortadan kaldirilmasi ile miimkiin olacaktir. Pulmoner venlerden kaynaklanan
ektopik vurularm AF’yi tetiklediklerinin gdsterilmesinin ardindan PVI AF kateter
ablasyonunun mihenk tasi olmustur. Sol atriyum arka duvar1 embriyolojik olarak
primordial pulmoner venler (PV) ile beraber ayni hiicrelerden kaynaklanir.®? Ek olarak
arka duvarin spontan tetikleyici aktivite ve rotorlara sahip olma 6zelligi birgok ¢alisma
ile kanitlanmstir. %°* Bu nedenle, bu aritmojenik substratin arka duvar izolasyonu
ile ortadan kaldirilmasi, AF ablasyonunda, 6zellikle persistan AF'li hastalarda PV

izolasyonuna énemli bir yardimci strateji gibi goriinmektedir.

Sol arka duvarm izole edildigi cerrahi ‘Cox Mazi’ prosediiri ve
modifikasyonlarinin uzun siireli Persistan AF’de bile sonuglar1 iyilestirdigi
calismalarda gdsterilmistir.®*%* Yakin zamanda yaymlanan atriyal aritmi niikslerini,
prosediir iliskili komplikasyonlar ve islem siiresinin degerlendirildigi bir meta-
analizde tek basina PVI yapilanlarla PVI + Posterior duvar izolasyonu yapilan hastalar
karsilagtirilmig, 1 yillik takiplerinde PWI+PVI kolunda atriyal aritmi ve dzellikle AF
niiksleri anlaml1 derecede diisiik saptanmigstir. Prosediirel komplikasyon orani ve islem
siireleri her iki grupta benzer bulunmustur.®® Bai ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada izole PVI uygulanan persistan AF’li hastalarin ortalama niiks olmaksizin

takip siiresi 8.5 ay, posterior duvar izolasyonu eklenen grupta 28 ay saptanmustir.** Sol
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atriyal PVI ve yaygin arka duvar ablasyonunun sol atriyum mekanik fonksiyonlarma

olumsuz etkisi olmadig1 baska bir calismada gosterilmistir.*®

Arka duvar izolasyonu teknikleri arasinda ‘debulking’-yaygin arka duvar nokta
nokta ablasyonu daha dayanikli izolasyon, rekonneksiyonlart minimuma indirmesi,
ayni zamanda arka duvarda lokalize GP’leri, CFAE’leri de ablate edebilme 6zelligi
sayesinde daha etkili yontem olarak goriinmektedir.!! Bizim calismamizda arka
duvarm ytiksek enerji/kisa siireli/diisiik temas (< 20 gr) rejimi ile yaygin ablasyonu

‘debulking’ yonteminin ayni zamanda giivenilir bir teknik oldugunu gostermektedir.

Tran ve ark. tarafindan yapilan calismada PVI dayaniklig1 ve rekonneksiyonlarin
bolgesel dagilimi ile 6zofageal 1sinma derecesi arasindaki iliski arastrilmistir. Ik
ablasyonlarinda posterior duvarda uygulanan RF enerji 25 W ve 6zofageal sicaklik
38.5C° ile sinirlandirilmis hastalardan 141’ine redo ablasyon uygulanmis ve
rekonneksiyonlar incelenmistir. Hastalarm %36’smmda (n=51) pulmoner ven
rekonneksiyonu (PVR) izlenmis ve olgularin %83’de (n=48) PVR’nin posterior
duvarda lokalize oldugu saptanmustir.®® Yazarlar posterior duvara 25 W/30 sn. enerji
uygulanmasmin lezyonun daha yetersiz derinlikte olmasi ve kisa siirelerde

rekonneksiyonlarin olusmasina neden olabilecegini belirtmisler.

Giincel kilavuzlarda 1516

giivenirlik agisindan SA arka duvar ablasyonlarinda RF
enerjisinin 25 W ile smirlandirilmasi 6nerilmektedir. Bununla beraber yiiksek enerji
(40-50 W), kisa stireli (<10sn) ablasyon stratejisinin etkinlik ve giivenirligi insanlar
iizerinde yapilan birkag ¢alismada gosterilmistir. Nilsson ve ark.®” tarafindan yapilan
calismada PAF hastalarinda arka duvar tizerinde 30 W/120 sn. ve 45 W/20 sn.
ablasyon rejimleri karsilastirilmis ve uzun donem sonuglar ve komplikasyonlar benzer
bulunmasina karsin, 2.grupta PVI zamanu, ortalama floroskopi siiresi, radyasyon siiresi
ve total RF uygulama siiresi anlamli derecede daha az izlenmistir. Winkle ve ark.%®
‘temas glicli’ sensorlii kateterle yaptigi calismada 50 W/3-10 sn. ve ortalama temas
giicii 20 gr. olarak uygulanan ablasyon hastalarmin 2 yillik takiplerinde AF ataksiz
donem PAF hastalarida %86, persistan AF’de %72 oraninda izlenmistir. Arka duvar
dahil SA’nin tiim bolgelerinde agik irrigasyon uglu kateter ile 50W ve 35W ablasyon
stratejilerinin karsilastirildigi bagka bir ¢alismada 1.grupta islemin 1 yillik basari

oraninin %82, 2.grupta %66 olmasina karsin 50 W ablasyon uygulanan hastalarda
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prosediirel komplikasyonlarda (perikard efiizyonu, 6zofageal yaralanmalar) sayisal
olarak artig saptanmistir. Yazarlar bunu her iki grupta benzer siirelerde (30 sn.) enerji

verilmesi ile agiklamislar.*®

Goyal ve ark. domuz ventrikiilleri iizerinde yaptig1 calismada 4 mm derinlikte
lezyonun 20 W ablasyonla >20sn’de, 50 W ablasyonla 6-7sn’de olustugunu ve yiiksek
enerji/kisa siire ablasyon uygulamasinin ¢evre dokulara daha az zarar verdigini
gostermisler.’® Bunun ardindan Roger ve ark. yakin zamanda benzer ablasyon
stratejisinin komplikasyon oranlarini 10.284 hastanin dahil edildigi bir ¢aligmada
yayinladilar. Posterior duvarda 45-50W/ 2-10sn. ve 35W/ 20sn ablasyon rejimlerinin
karsilastirildigt zaman yiiksek enerji/kisa siire ablasyon rejiminde 1 hastada
(%0.0087), konvansiyonel rejimde 3 hastada (%0.12) AOF gelistigini bildirmisler
(P=0.021) ve yiiksek enerji/kisa siire ablasyon stratejisinin posterior duvarda bile
giivenle kullanilabilecegini gostermisler. °* Bu c¢ahsmada AOF disinda diger
0zofageal komplikasyonlar arastirilmamis. Bizim ¢alismada SA arka duvarina yaygin
‘debulking’ yontemiyle ve benzer rejimde (40W/max 10 sn) ablasyon uygulanan ve
tedavisine Sukralfat (1 gr q.i.d) eklenen hastalarin 6 aylik takiplerinde semptomatik
ozofageal komplikasyonlar oranmin diisik (%0,92) olmasi tespit edildi. Bununla
beraber calismada uyguladigimiz ‘yiiksek enerji/kisa siire’ ablasyon yoOntemi
operatorlere prosediirel, floroskopi ve total RF ablasyon siirelerini azaltmak gibi

avantajlar da sunmaktadir.

Kullanim sikliginin artmasi ile birlikte radyofrekans kateter ablasyonuna bagli
komplikasyonlarda artis gozlenmistir. Ozofagus ve 6zofagusu gevreleyen peridzofageal
vagal pleksus, sol atriyum arka duvari ile yakin anatomik komsulugu nedeniyle RF
enerjiden etkilenen yapilar arasindadir. Kateter ablasyonu ile iliskili olan major
gastrointestinal komplikasyonlar; Atriyodzofageal fistiil (AOF), Ust gastrointestinal
dismotilite, gastroparez, Ozofagusun termal lezyon ve ilserleridir. AF Kkateter
ablasyonundan 1-3 giin sonra iist GIS endoskopisi yapilan 425 hastanin dahil edildigi
calismada gastrointestinal komplikasyon prevalansi: gastral erozyon-%22 , 6zofageal
eritem - %21, gastroparez - %17, termal 6zofageal tilser- %11, reflii 6zofajiti-%12
oraninda bildirilmistir.'> Mevcut prevalans oranlar1 komplet arka duvar izolasyonu
yapilan hastalar degil, sadece PVI yapilan hastalardan elde edilen verilerdir.

Literatiirde yaygin arka duvar ablasyonuna bagli 6zofageal komplikasyon oranlari
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bulunmasa da teorik olarak bunun daha yiiksek olmas1 tahmin edilmektedir. Ozofageal
yaralanmalarin olusum mekanizmi 3 patofizyolojik siirece baghdir: (1) Mukozal
hasar-dogrudan termal hasar ve anterior 6zofageal arterlerin obliterasyonu ile iskemiye
bagl gelismektedir. Endoluminal sicakliktaki 1°C artig, 6zofagus lezyon oranini 1.4
kat artirir. (2) Gastroozofageal reflii- vagal sinir hasarma bagh alt 6zofageal sfinkter
disfonksiyonu ile ortaya ¢ikmaktadir. Mide asidinin mukozal lezyonlar1 kotiilestirme

ve yara iyilesmesini geciktirme 6zelligi vardir. (3) Ozofageal hipomotilite.

Cok yakin zamanda yayinlanmis, arka duvar ablasyonu sirasinda kateterin temas
giiciiniin 6zofageal komplikasyonlarla iligkisini arastiran bir caligmada benzer enerji
ve siireyle RF ablasyon 1. grupta ‘temas giici’ sensorlii kateterle (<20 gr), 2. grupta
sensOrsiiz kateterle uygulanmis ve islem sonrasi tiim hastalara endoskopi yapilarak
ozofageal yaralanmalar degerlendirilmis. ikinci grupta 9 hastada dzofageal lezyon
saptanmasina karsi 1. grupta herhangi 6zofageal komplikasyon izlenmemis ve her iki
grupta 31 aylik takipte AF ataksiz donem benzerdir (%68.2’ye karsi
%64.4; P=0.3798).) 1%

Sukralfat mide ve duodenum iilserleri, gastro-6zofageal reflii hastaligi, safra
0zofajiti, kimyasal 6zofajit ve baska bircok Ozofageal hastaliklarin tedavisinde
kullanilmaktadir.®” Bir calismada AF ablasyon sonras1 iist endoskopide 6zofageal iilser
saptanan hastalarm tedavisinde Sukralfat ve PPI rejimi basar1 ile kullanilmustir.'*
Sukralfatin  farmakolojik olarak prostoglandin sekresyonunu ve mukozadaki
Epidermal Growth Factor (EGF) konsantrasyonunu artirmasi, pepsin ve safra asitlerini
absorbe etmesi, bikarbonat ve mukus salinimini artirmasi, mukozal kan akimin
iyilestirmesi iizerinden etki gdstermektedir. Ozellikle sukralfatla iliskili mikrovaskiiler
koruma, ablasyon hasarmda oldugu gibi, ekstraluminal kaynakli 6zofagus hasarinda

Onemli bir etki mekanizmasi olabilir.

Biz bu c¢alismamizda sol atriyum arka duvarma yiliksek enerji (45W), kisa siireli
(<10sn) ve 15-20 gr temas giicii olacak sekilde yaygin ‘debulking’ yontemi ile
ablasyon uyguladigimiz hastalarda profilaktik PPI rejimine Sukralfatin eklenmesinin
daha az gastro6zofageal komplikasyon insidans: ile iligkili oldugu saptanmuistir.
Bildirilen AOF insidans: diisiik olsa da, yemek borusu semptomlarinim insidansi daha

yiiksek goriinmektedir. Di Biase ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada kateter
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ablasyonundan 48 saat sonra tiim hastalara kapsiil endoskopi yapilmis ve 6zofageal
komplikasyonlar arastirilmis. Hastalarn %17’°sinde 6zofageal lezyon izlenmesine
karsin bu hastalarin %6.7’sinde orta-ciddi dispeptik semptomlar bildirilmis.%®
Calismamizda profilaktik rejimin daha diisiik (%3,7) dispeptik semptom insidansi ile

iliskisi gosterilmistir.
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6. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamiza dahil edilen hasta sayist 108’dir. Calismanin kisithiliklari, kiigiik
orneklem biytkligini ve islem sonrasi rutin gastrointestinal goriintiilemenin
bulunmamasini icerir. Bu tanimlayici ¢alisma hipotez iireten olarak goriilmeli ve
onerilen profilaktik rejimin etkinliginin ve maliyet etkinliginin dogrulanmasi i¢in daha

fazla sayida hasta ile ileri calismalar gereklidir.
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7. SONUCLAR ve ONERILER

Giliniimiizde atriyal fibrilasyonu olan hastalarda RF Kkateter ablasyonu etkin ve
giivenilir bir tedavi yontemidir. Islem sirasmda ve sonrasinda &zofageal
komplikasyonlar goriilebilmektedir. Yakin anatomik komsuluk nedeni ile SA arka
duvar ablasyonunda 6zofageal komplikasyon olasilig1 daha ytliksek izlenmektedir. Biz
bu preliminer ¢alismada SA arka duvarina yiiksek enerji/kisa siireli ablasyon stratejisi
uyguladigimiz ve islem sonrasi profilaktik tedavilerine sukralfat ekledigimiz hastalarda
0zofageal komplikasyon oraninin daha diisiik oldugunu saptadik. Bunu Sukralfatin
ozofageal iilser veya AOF gelisme mekanizmasindaki (direkt termal hasar ve vagal sinir
hastarina bagh reflii) tiim asamalar1 onledigi ile bagh oldugunu diistinmekteyiz. Arka
duvara uygulanan ‘yiiksek enerji/kisa siire’ ablasyon yonteminin c¢aligmalarda etkili
oldugu gosterilmistir. Biz bu calismada bu yontemin profilaktik sukralfat tedavisi

altinda ayn1 zamanda giivenilir bir ablasyon uygulamasi oldugunu saptadik.

50



OZET

Giris: Atriyal fibrilasyon (AF) kateter ablasyonu, antiaritmik ilaglara ragmen semptomlari
devam eden hastalar i¢in uygun bir tedavi secenegidir. Pulmoner ven izolasyonu (PVI) bu
islemin kose tasini olusturmaktadir. PVi’ya ek olarak uygulanan sol atriyal arka duvar
izolasyonu, faydasi kanitlanmis bir ablasyon stratejisidir. Kateter ablasyonuna bagli 6zofageal
hematom, iilserasyon, perforasyon ve atriodzofageal fistiil (AOF) olusumu dahil olmak iizere
yemek borusu yaralanmalart 6nemli komplikasyonlardir. Bu tanimlayict ¢alismada, AF
ablasyonu sirasinda arka duvar izolasyonu da uygulanmig hastalarda islem sonrasi
PPi+Sukralfat+Kolsisin profilaktik rejimimizin diisiik GIS irritasyon semptomu ve AOF

insidansi ile iligkili olup olmadigini aragtirmayi amagladik.

Gereg ve Yontem: Standart PVI islemi ile birlikte arka duvar izolasyonu yapilan 108 hastaya
islemi takip eden ii¢ ay boyunca PPI (pantoprazol 40 mg q.d.), sukralfat (1 g q.i.d) ve kolsisin
(0,5 mg b.i.d.) profilaktik rejimi uygulandi. Onceden bilinen iist gastrointestinal hastalig1 olan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Hastalar islemi takiben baslangigta ve diizenli olarak 1.,2.,3. ve

6. ayda prospektif takip edilerek gastrointestinal semptomlar: degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin 4’{inde (%3.7) islemden birkag saat sonra, ilk gida alim1
sonrasi Ogiirme, retrosternal yanma, bulanti, ac1 regurjitasyonu gibi dispeptik semptomlar
gelisti. 3 hastanin semptomlari profilaktik PPI (Pantoprazol 40 mg q.d) ve sukralfat (1 gr q.i.d)
basladiktan sonra azaldi ve 48 saat sonra tamamen semptomlar gegti. 1 hastanin (%0.9)
refrakter semptomlar1 devam etmesi iizerine iist gastrointestinal endoskopi yapildi ve
6zofagusun orta kisminda mukozal eritem saptandi, {ilser veya nekrotik yara izlenmedi. Oral

PPI ve sukralfat tedavisi ile 1. hafta kontroliinde hastanin sikayeti yoktu.

Sonug: Cahsmamizda ablasyon sonrasi profilaktik PPI+Kolsisin+Sukralfat rejimi 6zofagus
iritasyon semptomlarmin diisiik insidans: ile iliskilendirilmistir. Onerdigimiz profilaktik
rejimdeki ¢ ilag da diisiik maliyetlidir ve maliyet etkin olduguna inamyoruz. Ancak bu

maliyet etkinliginin belirlenmesi i¢in daha fazla ¢aligmaya ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Atriyal fibrilasyon, pulmoner ven izolasyonu, Sol atriyal arka duvar

izolasyonu, atrio6zofageal fistiil, sukralfat
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ABSTRACT

Introduction : Catheter ablation of atrial fibrillation (AF) is a favourable therapeutic
option for the treatment of patients, who are symptomatic despite antiarrhytmic
medication. The pulmonary vein isolation (PV1) is the cornerstone of this procedure.
Left atrial posterior wall isolation in addition to PVI is a proven ablation strategy.
Injury of esophagus, including hematoma, ulceration (EU), perforation (EP) and atrio-
esophageal fistula (AEF) formation are important complications. In this descriptive
study, we aim to investigate whether our prophylactic post-procedural regimen of
PPI+sucralfate+colchicine could be associated with lower gastrointestinal irritation
symptom and AEF incidence.

Material and Methods: 108 patients undergoing posterior wall isolation along with
standard PVI procedure received prophylactic regimen of PPl (pantoprazole 40mg
g.d.), sucralfate (1g g.i.d) and colchicine (0.5mg b.i.d.) for three months following the
procedure. Patients with prior know upper gastrointestinal disease were excluded from
the study. Patients were prospectively followed and assessed for gastrointestinal
symptoms at baseline following the procedure, and regularly at 1%, 2", 3 and 6"
month following the procedures.

Results: 4 patients (%3.7) within the study population a few hours after the procedure
dyspeptic symptoms such as retching, retrosternal burning, nausea and painful
regurgitation developed after the first food intake. In three patients mild dyspeptic
symptoms resolved within 48 hours of initiation of prophylactic regimen. 1 patient
(%0.9) reported severe dyspeptic symptoms, and underwent diagnostic upper
gastrointestinal endoscopy. Mucosal erythema was reported with no sign of
esophageal ulceration or fistula. The patient did not have any complaints at the 1st
week follow-up under oral PPI and sucralfate therapy.

Conclusion: Prophylactic regimen of PPIl+sucralfate+colchicine in post-ablation
patients in our study has been associated with low incidence of esophageal irritation
symptoms. All three drugs in the prophylactic regimen we propose are relatively
inexpensive and therefore we believe that is cost-effective, although, larger studies to
establish the cost-effectiveness are necessary.

Key words: Atrial fibrillation, pulmonary vein isolation, Left atrial posterior wall
isolation, Atrioesophageal fistula, sucralfate
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