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1. GIRIS VE AMAC

Atriyal fibrilasyon (AF) en sik goriilen siiregen tasiaritmi olup, ayni zamanda hem
artmis kardiyovaskiiler morbidite, mortalite ve onlenebilir inme ile iliskili olan, hem
ritim bozukluklar1 ile hospitalizasyonun ii¢cde birini olusturan, hem de ortalama yas1
giderek artan onemli bir aritmidir. Atriyal fibrilasyonda goriilen ortalama yas 75-85
arasinda olup, inme riskinde bes kat, konjestif kalp yetersizligi insidansinda ii¢ kat

artis gostermektedir (1,2).

Atriyal fibrilasyonun epidemiolojisine bakinca, aritmi nedeni ile hospitalize edilen
hastalarin %33’li AF nedeniyledir, siklig1 yasa ve cinsiyete gore degisir, yas artdikca

siklig1 artar ve kadinlarda erkeklere gore daha sik goriliir (3).

Atriyal fibrilasyonun Elektrokardiyogram (EKG) bulgularina baktigimizda, ‘P’
dalgalar1 bulunmaz ve atriyal aktivite koatik oldugundan ‘P’ dalgalar1 yerine
fibrilatuar ‘F’ dalgalar izlenir. Bazen flutteri taklit eden kaba, diizensiz aktivite
gosterir ama atriyal flutter gibi stereotipik olmaz ve ventrikiiler ritim ise diizensiz
olur. Atriyal hiz 400 -700 atim/dakika arasinda olup, ventrikiiler cevap ise genellikle
120-180 atim/dakikadir (2).

Atriyal fibrilasyon farkli ve degisik mekanizmalarla baglayabilir, siirdiiriilebilir ve bu
mekanizmalardan en sik goriileni pulmoner venlerden kaynaklanan hizli spontan
aktivitedir ki, pulmoner ven ektopisi genellikle gecici olup, sonrasinda AF’nun

stirmesinde multipl dalga reentery mekanizmasi ile olmaktadir (4).

Atriyal fibrilasyon hastalarinda en Onemli sorun iskemik inmedirki, trombiisiin
olusumundan sorumlu en 6nemli bolgelerden biri sol atriyal apendiksdir(5). Bunun
icin sol atriyal apendiksin (LAA) embiriolojisi, sekilleri, ayn1 zamanda LAA’deki
kan akimi hakkinda bilgi sahibi olmak, iskemik inmeye neden olan trombiisiin
olusum bolgesinin neden LAA oldugunu anlamamiza yardimer olur. Oyleki, sol
atriyal apendiks, farkli embriyolojik, anatomik ve patofizyolojik 6zelliklere sahip

olan, gestasyonel yasamin {i¢iincii haftasinda sol atriymdan gelismeye baslayan, dar,



lobiile bir uca sahip parmak benzeri bir yapidir. Sol atriyumun geri kalan kismi ise
primordial pulmoner damarlarin dallarindan olusur. Sol atriyal apendiksin, 'riizgar
hortumu', 'tavukkanadi', 'karnibahar' ve 'kaktiis benzeri' gibi cesitli sekilleri ve
variyantlar1 vardir. Ayrica, ostiumu genellikle oval olup, az hallerde ise yuvarlak,
ticgen veya damla seklinde de olabilir. Ek olarak, LAA’in sekli gibi LAA’deki kan
akimida ¢ok onemlidir ve siniis ritminde LAA'deki akim, tipik olarak kuadrifaziktir.
Bu akim, siniis ritminde LAA'de sanki bir yikama yaparak, orada kanin toplanmasini
ve durmasini Onler ve ayrica diyastolik dolum sirasinda olusan sol ventrikiil
genislemesi LAA'in infero-medial duvarini ventrikiiler serbest duvar ile sabit
perikard arasinda sikistirarak LAA’in bosalmasma da katkida bulunur. Bu fazdan
sonra mid-diyastolde PV'lerden LA'a dolusu yansitan kisa ve yavas hizli LAA'ni
doldurmak i¢in geri akis olur. Son olarakta, diyastoliin sonunda LAA fonksiyonu,
boyutu ve basinci ile korelasyon gosteren 100 cm / s'ye kadar olan hizlarda ikinei bir

ileri akis olur.

Ayrica, LA basincinin ve / veya hacminin fizyolojik (egzersiz sirasinda) veya
patolojik olarak artmasi kosullarinda LAA bunu kompanse etmek icin genisler.
Kisacasi, sag ve sol atriyal apendiksler atriyal natriiiretik peptidin ana kaynaklari
olup, LAA duvarlarindaki konsantrasyonlar LA igcermeyen duvar ve ventrikiillere
gore 40 kat daha fazladir (6). Ancak, bunlarla birlikte, LAA’in kalp hiz1 ve sivi
dengesinin diizenlenmesi gibi 6nemli fonksiyonu vardir.Sonu¢ olarak, LAA’in bu
fizyoloji ve patofizyolojisindeki roliinden dolayr LAA, AF'lu hastalarda
tromboemboli Onlemede terapotik bir hedef olarak dikkat c¢ekmektedir. AF’lu
hastalarin %15°’de kardiyoembolik inmenin en sik nedeninden LAA sorumlu

tutulmaktadir (7).

Atriyal fibrilasyon tedavisinde kardiyoembolik = komplikasyonlarin  risk
siniflandirmasi i¢in Avrupa Kardiyoloji Dernegi tarafindan yaymlanan CHA2DS?2 -
Vasc puant kullanilmasi tavsiye edilir (8). CHADS2 (konjestif kalp yetmezligi,
hipertansiyon, yas >75, Diyabet, Inme/gecici iskemik atak/tromboemboli) ve
CHA2DS2-VASc (konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon, yas >75, Diyabet,

Inme/gegici iskemik atak/tromboemboli, Vaskiiler hastalik (Gegirilmis miyokart



enfarktiisii, Periferik arter hastali§i, Yas 65-74, Kadin cinsiyet) skoru atrial

fibrilasyonlu hastalarda tromoembolik riski gosterir (9).

Bilgisayarli tomografi ablasyon dncesi pulmoner veni ve sol atriumu goriintiilemek
icin kullanilir. Bilgisayarli tomografi vasitasi ile pulmoner venlerin ¢api, sayisi,
anomalileri agisindan islem oncesi bilgi elde edilir ve LAA anatomisini ve topografik
iliskilerini tanimlamak i¢in kullanilir. Ayn1 zamanda sol atriyal tavanda “pouch ”,
septal kenarlar, sol PV-LAA arasinda kenar iligkisi, Ozefagus-LA iliskisi,
elektroanatomik goriintiileme sistemi ile entegrasyon, LAA ve ya LA’da trombiis
olup olmamasi ve bagkalar1 hakkinda islem oOncesi bilgiler edinilir. Hastalarin
cogunda sol atrial trombiisii belirlemek i¢in tek basma %100 sensiviteye ve %92

spesifisiteye sahip bir goriintiileme yontemidir (10,11).

Sol atriyal apendiks ¢ap1 ile CHADS2 ve CHA2DS2 — Vasc puanlari arasindaki iligki
heniiz iyi kurulamamistir. Simdiye kadar bu iligskiye bakan ¢ok az ¢alisma vardir. Bu
calismay1r yapmamizdaki amacimiz af’lu hastalarda LAA ¢ap1 ile CHADS2 ve
CHAZ2DS2 — Vasc puanlar1 arasindaki iligkiyi gostermektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ATRIYAL FiBRILASYON
2.1.1. Atriyal Fibrilasyon Tamimi ve Simiflamasi

Atriyal fibrilasyon diizensiz ve yiiksek hizli atriyal elektriksel aktivite ile karakterize
supraventrikiiler bir aritmidir. Elektrokardiyogramda P dalgalar1 yerine, hizl,
diizensiz, degisik sekil ve biiyiikliikte fibrilasyon dalgalar1 (f dalgalar1) goriiliir (Sekil
2.1). Atriyoventrikiiler diiglimiin (AVD) iletim fonksiyonuna bagh olarak ventrikiil
hizi degisici ve diizensizdir. Atriyoventrikiiler blok varsa junctional veya
idiyoventrikiiler ritimlere bagl diizenli R-R intervalleri goriilebilir. AF sirasinda kalp
hizinin beklenenden yiiksek ve QRS komplekslerinin genis olmasi iletimin aksesuar

yol tizerinden oldugunu diisiindiirmelidir (12).

) ht E Ilt i | |
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Sekil 2.1. Atriyal fibrilasyondaki “f” dalgalar1

AF, toplumda goriilen en sik kardiyak aritmi tipidir ve siklig1 giderek artan global bir
saglik problemidir. Insidansi ve prevalansi yasla birlikte artmakta olup: genel

populasyonda %0.4-1, 80 yas iizerinde ise %8 oraninda goriilmektedir (12)

Tipik atriyal flutterin prevelansi ise; AF’nun %10’u kadardir. Genellikle AF ile
birlikte bulunur ya da AF’dan 6nce ortaya ¢ikar. Vagal uyar1 ve ya adenozin atriyal
flutteri ortaya c¢ikara bilir. Atriyal flutterde P dalgas1t o6zellikle inferior

4



derivasyonlarda testere disi gibi goriiliir ve ventrikiiler yanit hiz1 degiskendir (4:1den

2:

le kadar, nadiren 1:1).
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Sekil 2.2. Atriyal flutter 6rnegi

Atriyal fibrilasyon inme riskinde 5 kat artisa neden olmakla birlikte, tiim inmelerin

de beste biri AF nedeni ile olusmaktadir (13).

Atriyal fibrilasyon ataklarinin sunumuna, siiresine ve spontan sonlanmasina gore

AF’nin birkag tipi vardir:

1.

Ilk tam konulan AF: Aritminin siiresi veya AF ile ilgili semptomlarin varlig1 ve

siddeti ne olursa olsun daha 6nce tanis1 olmayan AF ataklaridir.

2. Paroksismal AF (PAF): Genellikle 48 saat i¢inde kendiliginden sonlanir; ancak

bazi hastalarda AF yedi giine kadar siirebilir ve yedi giin i¢cinde kardiyoversiyon

(CV) ile sonlandirilan AF PAF olarak sinifandirilmigtir.



3. Persistant (israrci) AF: Yedi giinden fazla siiren ve yedinci giinden sonra CV

ile sonladirilan AF tipidir.

4. Uzun siireli persistant AF: Ritim kontrol stratejisi diisiiniilene kadar > 1 yildan

fazla siiren AF tipidir.

5. Permanent (kaleci) AF: Eger aritminin varligi hasta ve doktor tarafindan kabul
edilip, siniis ritmini saglama girisimlerinden vazgegilirse kalici/permanent AF

olarak adlandirilir (14).

6. Lone AF: genellikle yapisal kalp hastaligima sahip olmayan paroksismal,

persistan veya kalict AF olmayan grubu tanimlamak i¢in kullanilir.

7. Subklinik AF: Daha 06nce tant konmamis, asemptomatik, herhangi bir

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

8. Non valviiler AF: Romatizmal mitral darlik, prostetik kalp kapagi veya mitral

kapak tamiri 0ykiisli olmayan hastalarda goriilen AF tipidir.

2.1.2. Atriyal Fibrilasyonun Epidemiyolojisi ve Nedenleri

Atriyal fibrilasyon, klinik praktikte tedavi edilebilen en yaygin aritmi tipidir ve
aritmi nedeni ile hospitalize edilen hastalarin yaklasik olarak %33’ii AF nedeni ile

tedavi almaktadir.

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda AF’na bagli inme riski yaklagik bes kat artarken, tiim
nedenlere bagli 6liim riski iki kat artmaktadir. Atriyal fibrilasyonun ayni zamanda

kalp yetmezligi gelismesine de zemin hazirladig: diistintilmektedir.

Atriyal fibrilasyonun siklig1 cinsiyete ve yasa gore degisiklik gostermektedir. 40
yasindan onceki popiilasyonda yilda %0,1 iken, kadinlarda yilda %]1.5'den fazla ve
80 yasindan biiylik erkeklerde yilda %?2'den daha yiiksektir (15). Atriyal fibrilasyon,
erkeklerde ve yas arttik¢ca daha yaygin goriilmektedir (3).



Amerika Birlesik Devletleri'nde, AF’lu hasta sayisinin 2.3 milyon ile 5 milyon

arasinda degistigi tahmin edilmektedir.

Hastalarin yaklasik %80’inde yapisal kalp hastaligi bulunmaktadir. Iskemik kalp
hastalig1, kapak hastaliklar1, hipertansiyon (HT) ve kalp yetmezligi AF’nun en sik
nedenlerindendir (15). Kalp yetmezligi, aort kapak ve mitral kapak hastaliklari,
hipertansiyon, ileri yas, LA genislemesi AF gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorleridir

(16).

Atriyal fibrilasyon hastalarinin %20’sinde diabetes mellitus (DM) bulunmakta ve bu
da atriyal hasara katkida bulunmaktadir. Ayn1 zamanda AF hastalarinin %25’inde
obezite, %10-15inde kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), %10-15’inde
kronik bobrek hastaligi (KBH) bulunmakta olup AF ile ilgili kardiyovaskiiler
komplikasyon riskini arttirmaktadir (17).

2.1.3. Atriyal Fibrilasyonun Mekanizmasi

Atriyal fibrilasyonun mekanizmasinin genis kismi muhtemelen, tetikleyici ile
substrat arasindaki etkilesime baglidir. Atriyal fibrilasyon, pulmoner venlerden (PV)
hizli aktiviteler (veya tetikleyiciler) tarafindan baglatilir. Atriyal fibrilasyonun
baslangicinda atriyum nispeten sagliklidir ve kendiliginden siniis ritmine doner.
Atriyumun daha kapsamli olarak yeniden sekillenmesi ile siniis ritmini korumak
gittikce zorlasmaktadir, hem hasta ve hekim artik siniis ritmini korumaya calismakta

1srarct olmamakta ve AF kalici olarak kabul edilmektedir (18).

Atriyal fibrilasyon tetikleyicileri: Yiiksek hizda elektriksel uyarilar ¢ikaran
otomatik bir odakla iliskili mekanizmanin AF’lu hastalarin bir kismindan sorumlu
oldugu gosterilmistir (19). Atriyal fibrilasyonu tetikleyen hizli atriyal aktivitenin en
yaygin oldugu bolgenin PV'ler oldugu artik iyi bilinmektedir ve kateter ablasyonun
amaci biiyiik oranda PV'lerin atriumun geri kalan kismindan elektriksel olarak izole

edilmesidir (20).



Ayrica vena cava superior, Marshall ligamani, krista terminalis, sol posterior serbest
duvar ve koroner siniis bolgelerinde de AF’yi tetikleyen hizli aktiviteler saptanmistir

(21,22).

Ek olarak, atriyal gerilme sonucu; gerilmeye duyarli iyon kanallar1 PV'lerdeki hizli
odaklan tetikleyebilir. Bu mekanizmanin; AF ile mitral yetersizlik gibi bazi kalp
yetersizligi nedenleri arasindaki iligkinin ag¢iklanmasina yardimci olabilecegi

distiniilmektedir (23).
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Sekil 2.3. AF mekanizmalarina genel bakis

Atriyumun yeniden sekillenmesinde dort farkli temel pozitif- feedback halkasi
gosterilmistir. Atriyal fibrilasyon sirasinda artmis Ca2+ iyon yiiklenmesinin, hiicresel
proaritmik mekanizmalarin ¢ogunun altinda yatan sebebi oldugu diistiniilmektedir
(tetik dongiisii). Elektrik dongiistindeki ana siireg; atriyal miyositlerdeki artmig Ca2+

iyon yiiklemesine karsi koruyan aksiyon potansiyeli konfigiirasyonuna iyon
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kanallarinin degistirilmis katkisidir. Aksiyon potansiyelinin kisaltilmasi reentery’ni
kolaylastirir ve boylece AF gelisimine neden olur. Yapisal dongilide, kronik atriyal
gerilme, hiicre dis1 matriks ve iletim bozukluklarinda degisiklikler yaratan ve aym
zamanda reentry mekanizmalarini kolaylagtiran ¢ok sayida sinyallesme kaskadini
harekete gecirir. Kalbin kontraktil 6zelliklerinde meydana gelen baglica degisiklikler
atriyal kontraktilitenin kaybidir. Bu kontraktilite kayb1 da atriyum kompliyansi ve
ventrikiiler tagikardiyomiyopati gelisimini arttirir, bunlarin her ikisi de atriyal
duvarda gerilime sebep olur. Bu patofizyolojik degisikliklerin pozitif-feedback
halkasini giiclendirmesi, AF'nin zamanla daha istikrarli hale gelmesi genel egilimini
aciklar. Ornegin, artmis Ca2+ iyon yiiklenmesi tetik aktivitesini arttirir ve ayn
zamanda iyon kanali popiilasyonunda ve aktivitesinde (elektriksel dongiide) bir
degisiklikle sonuglanir. Reentry mekanizmalart hem refrakterligin kisalmasi
(elektriksel halka) hem de doku fibrozisinden kaynaklanan iletim bozukluklari
(yapisal halka) tarafindan tesvik edilmektedir. Patofizyolojik degisiklikler sonunda
belirli bir esige ulastiginda ise AF meydana gelir (24).

2.1.4. Atriyal Fibrilasyonlu Hastalarin Klinigi

Atriyal fibrilasyonu olan hastalarin tiimii semptomatik degildir ve semptomatik
olanlarin ise genelde semptomlar1 degisken olur. Hikayede semptomlarin tanimi
onemli olup, bulgunun baslangici, sikligi ve siiresi, siddeti ve niteligi
sorgulanmalidir. Tipik semptomlara ise ¢arpinti, tagikardi, yorgunluk, halsizlik, bas
donmesi, azalmis egzersiz kapasitesi, sik idrara ¢ikma veya hafif dispne aid oldugu
ve ek olarak, istirahatta dispne, angina, presenkop veya nadiren olan senkop gibi
daha siddetli semptomlar: oldugu unutulmamalidir. Atriyal fibrilasyonlu hastalarinin
bazilar1 belirtigimiz semptonlarla hastaneye basvurur, bazilar1 ise inme ve kalp
yetmezligi semptomlar1 ile gelir. Ayrica alkol, egzersiz, emosyonel durum AF’u
tetikleyen faktorlere, kardiyovaskiiler veya serebrovaskiiler hastalik, diyabet,
hipertansiyon, kronik obstriiktif akciger hastaligi, obstriiktif uyku apnesi veya
potansiyel olarak geri doniisiimlii nedenler (6rnegin, hipertiroidizm, asir1 alkol

alimlar1) ise AF ile birliktelik gosteren ek hastaliklara aittir.



2.2. ATRIiYAL FIBRILASYON TEDAViSi

Atriyal fibrilasyon tedavisinin temel amaci:semptomlar1 azaltmak, tromboemboliyi

onlemek, morbidite ve mortaliteyi engellemektir.

Atriyal fibrilasyon tedavisinde {i¢ onemli yaklasim bulunmaktadir:
- Antitrombotik tedavi;

- Hiz kontrolii;

- Ritm kontroli.

2.2.1. Atriyal Fibrilasyonda Tromboemboli Riski ve Tedavisi

Atriyal fibrilasyon nedeni ile LA’da olusan kontraksiyon kaybi sonucunda
tromboemboli riskinde artis meydana gelir. Goriilen tromboembolinin yaklagik
%90’1 inme, %10’u periferik emboli seklindedir (25). Ayrica antikoagiile edilmemis
AF’nu olan hastalar {izerine yapilmis ¢ok sayida biiyiik c¢alismada, tromboemboli

orani yilda yaklasik % 4-5'tir (26,27).

Atriyal fibrilasyon hastalarinda romatizmal kapak hastaligi varliginda risk 17 kat
artig gosterdigi i¢in (28), bu hastalarda tromboemboli risk degerlendirmesi zamani
AF oOncelikle “valviiler” ve ‘“non-valviiler” olarak siniflandirilmaktadir. Kisaca
olarak, valvular AF dedikte, agirlikli olarak romatizmal kapak hastalig1 (cogunlukla

mitral darlig1) veya mekanik kapak varliginda AF hastalarin1 yansitmaktadir.

Atriyal fibrilasyonda tromboemboliden korunmada en etkili yontem antikoagiilan
tedavisidir ve bu nedenle AFI (Atriyal Fibrilasyon Investigators), CHADS?2 (Cardiac
failure, Hipertansion, Age (>75 yas), SPAF (Stroke Prevention in Atrial Fibrilation
Investigators), ACCP (American College of Chest Physician), CHA2DS2 VASc [‘'C’
kalp yetmezligi (EF<%40), ‘H’ hipertansiyon, ‘A’ yas, ‘D’ diyabet, ‘S’ inme/GIA
hikayesi, ‘V’ vaskiiler hastaliklar (periferik arter hastaligi, aortada plak, gecirilmis
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Mi), ‘Sc’ kadm cinsiyet] gibi skorlamalar diizenlenmistir (29) ancak 2010 ESC
kilavuzlarindan bu yana CHA2DS2-V ASc skoru daha yaygin kullanilmaktadir (30)

2.2.1.1. Non-Valvular AF’lu Hastalarda CHADS; ve CHA2DS;-VASc Risk

Skorlarmin Kiyaslanmasi

Tablo 2.1. CHADS2 / CHA2DS2-VASc skorlarinin tanimi1 ve puanlamasi

CHADS?2 Skoru PUAN

Konjestif kalp yetmezligi
Hipertansiyon

Yas > 75 yil

Diyabet

Inme/TIA/TE
Maksimum puan

AN\ N = = = =

CHA2DS2-VASc Skoru PUAN

Konjestif kalp yetmezligi

Hipertansiyon

Yas > 75 yil

Diyabet

Inme/TIA/TE

Vaskiiler hastaliklar (ge¢irilmis MI, PAH, Aortta plak)
Yas 65-75 yil

Cinsiyet (kadin)

Maksimum puan

O = = =N =N = =

(TiA:transiyent iskemik atak, TE: tromboemboli)
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Tablo 2.2. CHADS2 ve CHA2DS2-VASc skorlarina gore iskemik inme hizi (%/y1l)

CHADS?2 Skoru

Iskemik inme hiz1 (%o/y1l)

0 0.6%
1 3.0%
2 4.2%
3 7.1%
4 11.1%
5 12.5%
6 13.0%

CHA2DS2-VASc
Skoru

Iskemik inme hiz1 (%/y1l)

0 0.2%
1 0.6%
2 2.2%
3 3.2%
4 4.8%
5 7.2%
6 9.7%
7 11.2%
8 10.8%
9 12.2%
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Her CHA2DS2-VASc skoru (6rn; 0, 1 veya >2), bir risk araligini temsil eder, 0, 1 ve
2 CHA2DS2-VASc skorlart i¢in yilda ortalama sirasiyla 0,2; 0,6 ve 2,2 oraninda
ortalama bir inme hizi saptanmistir. Bununla birlikte inme hizi, ¢alisma ortamina,

arastirilan popiilasyona ve uygulanan metoda gore degisebilir (31).

Tiim valviiler AF’lu hastalarda kontrendike olmadig1 siirece, vitamin K antagonisti
(VKA) ile antikoagiilasyon onerilmektedir ve 2,5’lik (aralik 2,0 -3,0) bir uluslararasi
normallestirilmis oran (INR) hedefine ulasmak &nerilir (32). Inme riski olmayan,
CHA2DS2 VASc skoru sifir olan non-valviiler AF’lu hastalara oral antikoagulan
(OAK) verilmesi gerekmez. CHA2DS2 VASc > 1 olan erkek hastalarda ve
CHA2DS2 VASc > 2 kadin hastalarda oral antikoagulanlardan (OAK) yararlanma
olasilig1 yliksektir. VKA tedavisi inme riskini tigte iki oraninda ve mortalite kontrol
ile karsilastirildiginda dortte bir oranda (aspirin veya tedavisi yok) azaltir (33). Dar
terapdtik aralik ve sik sik izlemeyi gerektiren doz ayarlamalari nedeni ile VKA'larin
kullantmi smirhidir ancak uygun terapotik aralikta AF hastalarinda inmenin

Onlenmesi i¢in etkilidir (34).

2.2.1.2. Yeni Oral Antikoagulanlar (YOAK)

Vitamin K antagonistleri ve YOAK’lar inmeyi Onlemede Onemli tedavi
secenekleridir. Yeni oral antikoagulanlar AF'da inmenin 6nlenmesi i¢in VKA'lerine
alternatif olup klinik praktikte kullanimlari siktir (35). Yeni oral antikoagulan
kullaniminda diizenli antikoagulan izlemine gerek yoktur ve Faz III denemeleri

yapilmistir.

Apiksaban - ARISTOTLE (Apixaban for the Prevention of Stroke in Subjects With
Atrial Fibrillation) adl1 ¢alismada apiksaban ve varfarin kiyaslanmistir. Bu ¢alismada
hastalara apiksaban 2x5 mg/giin olarak kullanilmig ve calismanin sonucunda,
varfarine kiyasla apiksaban kullanilan hastalarda inme ve sistemik embolizmde % 21
oraninda azalma goriilmiig; major kanamalarda %31'lik bir azalma, tiim nedenlere

bagli mortalitede ise % 11'lik bir azalma saptanmistir (36). Ek olarak, apiksaban
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kullanilan hastalarda hemorajik inme ve intrakranyal hemoraji oranlar1 daha diisiik
saptanmistir. Ancak, gastrointestinal kanama orani iki tedavi kolu arasinda benzer
bulunmustur (37). Bagka bir calismada apiksaban aspirinle de kiyaslanmis ve
aspirinle kiyaslanan tek YOAK olan apiksaban kolunda inme ve sistemik emboliyi
onemli Olgiide (%55 kadar) azaltmis ve kiigiik bir farkla major kanama ve

intrakranial kanama oranlar1 farkli bulunmustur (38,39).

Dabigatran - RE-LY (Randomized Evaluation of Long-term anticoagulant therapY
with dabigatran etexilat) c¢aligmasinda, 2x150 mg/giin dabigatran kullanilan
hastalarla varfarin kullanan hastalar arasinda inme ve sistemik embolizm agisindan
farka bakilmis ve dabigatran kullananlarda %35 oraninda azalma goriilmiis, major
kanamalarda ise 6nemli bir farklilik izlenmemistir. EK olarak, dabigatran 2x110
mg/giin tedavi alan hastalarda, inme ve sistemik embolinin Onlemesi varfarine gore
non-inferior bulunmustur, major kanama ise %20 daha az goriilmistiir. Her iki
dabigatran dozunda hemorajik inme ve intrakranial hemorajide 6nemli azalma
izlenmistir, miyokard enfarktiisiinde azalma gozlenmemistir. Giinde 2x150 mg/giin
Dabigatran iskemik inmeyi %24 ve vaskiiler mortaliteyi %12 oraninda azaltmistir

(40,41).

Rivaroksaban- ROCKET (Rivaroxaban versus Warfarin in Nonvalvular Atrial
Fibrillation) calismasinda; rivaroksaban giinde bir kez 20 mg ve giinde bir kez 15
mg (CrCl 30-49 mL / dakika olan hastalarda) kullanan hastalar VKA kullananlarla
kiyaslanmiglar. Sonug¢ olarak, rivaroksaban kolunda inme ve sistemik embolinin
Onlenmesinde varfarine gére non-inferior bulunmus, inme veya sistemik embolizmde
%21'lik bir azalma saptanmustir. Oliim orani, iskemik inme ve majér kanama
olaylarina bakildiginda VKA'ya azalma saptanmamistir. Gastrointestinal kanamada
bir miktar artis gozlenmis; ancak hemorajik inme ve intrakranyal hemorajide dnemli

bir azalma izlenmistir (42,43).

Edoksaban - ENGAGE AF-TIMI 48 (Effective Anticoagulation with Factor Xa
Next Generation in Atrial Fibrillation—Thrombolysis in Myocardial Infarction 48)
adli ¢aligmada, giinde bir kez edoksaban 60 mg ve giinde bir kez edoksaban 30 mg

varfarinle karsilagtirilmistir. Sonug olarak; edoxaban 60 mg varfarin'e gore non-
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inferior bulunmustur, inme ve sistemik embolizmde %21 azalma izlenmis,
edoksaban 1x30 mg/giin kullaniminda inme ve sistemik emboli varfarine gére non-
inferior bulunmustur. Major kanamalara baktigimizda edoxaban 60 mg kolunda
varfarin'e gore %20 oraninda azalma saptanmis, edoksaban 1x30 mg/giin kullanan
hastalarda ise dnemli Olglide (%53) azalma saptanmistir. Kardiyovaskiiler 61im her
iki edoksaban dozunda daha diisiik saptanmistir. Ancak sonug olarak AF hastalarinda

inmenin dnlemesinde sadece yliksek doz edoksaban kullanimi onaylanmistir (44, 45).

2.2.1.3.Kanama Riski

Antikoagiilan kullaniminda intrakraniyal kanama; mortalite ve morbiditesi yiiksek
bir komplikasyon oldugu icin hastalara antikoagulan baslanmadan 6nce mutlaka
kanama riskinin degerlendirilmesi gerekir. Bu amagla yapilan bir¢ok skorlama
mevcuttur, bunlardan en ¢ok kullanilanlar; HAS-BLED (hipertansiyon, anormal
bobrek / karaciger fonksiyonu, inme, kanama oykiisii veya kanamaya yatkinlik, labil
INR, yas>65yas, uyusturucu / alkol kullanimi; her biri 1 puan), ORBIT (Outcomes
Registry for Better Informed Treatment of Atrial Fibrillation) ve ABC (yas, biyolojik
belirtecler, klinik 6ykii) skorlamalaridir (46-48). Ancak yiiksek kanama risk skoru
nedeni ile hastaya oral antikoagiilan tedavi verilmemesi gibi bir yaklasim dogru
degildir. Bundan dolayi, yiiksek kanama risk skoru olan hastalarda kanama risk
faktorleri belirlenmeli ve tedavi edilebilir faktorler diizeltilmelidir. Diger kanama
riski skorlamalarina gore daha kolay, gilivenilir ve intrakraniyal kanama Ongorii
basarisi yliksek oldugu i¢cin HAS-BLED skorlamasiin kullanimi 6nerilmektedir. Bu
skora gore >3 yiiksek riski gosterir (49).
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Tablo 2.3. HAS-BLED kanama risk skoru

KLINiK OZELLIKLERI PUAN
H Hipertansiyon 1
A Anormal bobrek ve karaciger 1 veya 2

fonksiyonu (her biri 1puan)

S Inme 1
B Kanama 1
L Labil INR 1
E Yas (6rnegin yag> 65y1l) 1
D Ilag veya alkol (her biri 1puan) 1 veya 2

Maksimum 9 puan

Hipertansiyon, sistolik kan basincimin 160 mmHg iizeri olmasi; Anormal renal fonksiyonlar, kronik
diyaliz veya serum kreatin seviyesinin >200 mmol/L; Anormal karaciger fonksiyonu: kronik hepatik
hastalik (6rn: siroz) veya ciddi hepatik hasart gosteren biyokimyasal belirte¢lerin olmasi (bilirubin
seviyesinin normalin iist limitin 2 kati ve AST/ALT/ALP seviyelerinin normalin tist stmirinin 3 katindan
fazla olmasi); Kanama: kanama hikayesi olmasi veya kanama diyatezi, anemi gibi kanama riski
olmasi; Labil INR stabil olmayan/yiiksek INR seviyeleri veya INR seviyesinin terdpatik aralikta
oldugu siirenin kisa olmasi (6rn:%60); Ila¢ veya alkol kullammi: beraberinde bazi ilaglarin
kullanimi, orn: antiplatelet, non-steroidal anti-inflamutuvar ilaglar veya aswri alkol kullanimi gibi.
INR: international normalized ratio

2.2.1.4. Sol Atriyal Appendiks Kapatilmasi

Bilindigi tizere AF'lu hastalarda iskemik inmeden sorumlu trombiis olusumunun en
sik oldugu anatomik bolge LAA oldugu i¢in,bu bdlgenin cerrahi olarak ¢ikarilmasi
veya perkiitan cihazlar yardimiyla kapatilmasi islemi gerceklestirilmektedir. Ancak,
girisimsel LAA kapatilmas1 ve perkiitan LAA ligasyonu ile deneyim sinirlt olup
gbozlemsel c¢aligmalar ve kayitlar mevcuttur (50-53). Ayrica, sadece bir cihaz
(Watchman), randomize calismalarda VKA tedavisi ile karsilastirilmistir: PROTECT
AF (Watchman Left Atrial Appendage System for Embolic Protection in Patients
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With AF trial) ve PREVAIL (Prospective Randomized Evaluation of the Watchman
LAA Closure Device In Patients with AF Versus Long Term Warfarin Therapy trial)
(53-55). Bu ¢alismaya orta dereceli inme riski olan, kanama risk oranlar diisiik olan
AF hastalar1 alinmistir ve sonu¢ olarak LAA okliizyonu inmenin 6nlenmesi igin
VKA tedavisine gore non-inferior bulunmustur (56,57). Ek olarak, oral antikoagulan
(OAK) kontrendike olan hastalarda inme riskini azaltmada LAA okliizyonu
diisiiniilsede, bu veri analizlerinde implantasyonun ciddi komplikasyonlara neden
olabilecegi de raporlanmigtir (50,58-62). Ve bu agidan daha gii¢li kontrollii
calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Oral antikoagulan kullanimi kontrendike olan
hastalarda ve ya OAK altinda inme gegiren hastalarda bu prosediiriin iyi sonug

verecegi ongoriilmektedir(43,63,64).

Atriyal fibrilasyon yonetimi i¢in 2016 yilinda ESC’de yaymlanan AF ESC
kilavuzunda sol atriyal apendikslerin okliizyonu veya c¢ikarilmasi igin Oneriler

asagidaki tabloda belirtilmistir (tablo 2.4).

Tablo 2.4. Sol atriyal apendikslerin okliizyonu veya ¢ikarilmasi i¢in dneriler.

Oneriler SINIF | DUZEY

LAA’in cerrahi okliizyonu veya ¢ikarilmasi sonrasi, AF'lu risk
altindaki hastalarda inmenin 6nlenmesi igin antikoagiilasyona 1 B

devam edilmesi onerilmektedir.

LAA okliizyonu, AF'lu hastalarda inmenin 6nlenmesi ve uzun siireli

antikoagiilan tedavi i¢in kontrendikasyon varliginda (6rn., geri

2b B
dondiiriilemez bir nedene bagli daha dnce yasamu tehdit eden
kanamasi olan) diisiiniilebilir.
Kalp cerrahisi gegiren hastalarda inmeni 6nlemek i¢in LAA’in b B
cerrahi okliizyonu veya ¢ikarilmasi diisiiniilebilir.
Torakoskopik AF ameliyati gegirecek hastalarda inmenin dnlenmesi oh B

icin LAA’in cerrahi okliizyonu veya ¢ikarilmasi diistiniilebilir.

AF - atriyal fibrilasyon; LAA - sol atriyal apendiks
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2.2.2.Atriyal Fibrilasyonda Akut Donem Tedavisi ve Kardiyoversiyon

Atriyal fibrilasyon nedeni ile bagvuran hastalarin ¢ogunun kalp hiz1 yiiksektir ve hiz
kontroliine ihtiyag duyulur. Bu nedenle, hastalarin hemodinamik durumuna
bakilarak, hemodiamik olarak stabil hastalarda hiz kontrolii beta blokerlerin veya
non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistlerinin oral yolla uygulanmasi ile
saglanabilirken, durumu ciddi olan hastalarda atriyoventrikiiler diigiimiin hizlica
yavaglatilmasinda  beta  blokerlerin, non-dihidropiridin ~ kalsiyum  kanal
antagonistlerinin intravendz (iv) formlar tercih edilmektedir. Hemodinamisi stabil

olmayan hastalarda acil olarak direkt akim kardiyoversiyon (DCCV) uygulanmalidir.

Eger hastalar hemodinamik olarak stabil ise, bir ¢ok faktorler degerlendirildikten
sonra hastanin ritmini siniis ritmine ¢evirmek karari verilmelidir. Bunlar; semptomlar
(EHRA smiflamasi Tablo 2.5gdsterilmistir), dnceki AF ataklari, yas, LA boyutu ve
antiaritmik ilag kullanimidir. Semptomlarin hiz kontrolii ile gerilemesi, ileri yas,
erken niiks hikayesi, AF ataklarinin antiaritmik ilag altinda sik tekrarlamasi ve artmis

LA boyutu kardiyoversiyonun tercih edilmedigi durumlardir (49).

Tablo 2.5. Atriyal fibrilasyonla iligkili semptomlarin EHRA siniflamasi

EHRA Smif | Agiklama

EHRA 1 ‘Semptom yok’

EHRA 11 ‘Hafif semptomlar’; giinliik yagsami etkilemeyen semptomlar

EHRA 111 ‘Ciddi semptomlar’; giinliik yasami etkileyen semptomlar

EHRA IV ‘Cok ciddi semptomlar’; semptomlar nedeni ile giinlilk yasamin

stirdiiriilemedigi durumlar

EHRA: European Heart Rhythm Association
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Kardiyoversiyon sonrasi tromboemboli riskinde artis oldugu bilinmektedir ve bu
nedenle 48 saatten daha uzun siireli veya siiresi bilinmeyen AF ataklarinda,
kardiyoversiyon Oncesi 3 hafta siire ile efektif dozlarda (warfarin i¢in INR: 2,0-3.0)
antikoagiilasyon Onerilmektedir. 48 saatten kisa olan AF durumlarinda, iv
unfraksiyone heparin (UFH) veya subkiitan diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH)
esliginde kardiyoversiyon uygulanabilir (49). Sonrasinda; antikoagulasyon
tedavisinin devami agisindan inme riski diisiik olan hastalarda atriyal stunning nedeni
ile sadece 4 hafta OAK kullanimi, inme riski yiiksek olan hastalarda ise dmiir boyu

Onerilmektedir.

Semptomatik olan, kardiyoversiyon i¢in ii¢ ila sekiz hafta gecikme endisesi duyulan
hastalar i¢in transozefageal ekokardiyografiye (TEE) dayal1 bir yaklagimin kullanilmasi
onerilmektedir. Ancak, hastalarda devam eden semptomlarin olmamasi1 veya daha
uzun siireli AF ile basarili kardiyoversiyon olasiliginin diisilk olmasi nedeniyle
onerilmemektedir ve bu strateji yiliksek kanama riski olan hastalar1 ve

hospitalizasyonu gereken hastalar1 da igermektedir (65,66).

Elektriksel kardiyoversiyon: Atriyal fibrilasyonlu hastalarda siniis ritminin
saglanmasinda etkili bir yontem olup, bifazik eksternal defibrilator kullanimi
monofazik defibrilatorlere gére daha diisiik enerji gereksinimi gerektiren ve daha
yiiksek basar1 orani nedeniyle tercih edilmelidir. Elektriksel kardiyoversiyon dncesi
baslanan amiodaron, ibutilid ve propafenon gibi antiaritmik ilaclar islem bagarisini

arttirmaktadir (67,68).

Farmakolojik kardiyoversiyonun elektriksel kardiyoversiyondan farki, etki hizinin
daha diisiik olmasi, sedasyon veya anestezi gerektirmesidir. Farmakolojik
karidyoversiyonun Ozellikle yeni baslayan AF’da basari oranmi yiiksektir ve bir
antiaritmik ilagla bagarili kardiyoversiyon uygulandiktan sonra ayni ilag oral idame

tedavide kullanilabilir.

Farmakolojik kardiyoversiyon i¢in amiodaron, ibutilid, propafenon, vernakalant,

flekainid gibi ¢esitli antiaritmik ilaglar mevcuttur.
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2016 Avrupa Kardiyoloji Dernegi AF kilavuzunda, yakin zamanda baslayan (<48

saat) AF'lu hastalar i¢in asagidaki 6nerileri mevcuttur:

1. Yapisal kalp hastalig1 olmayan kisilerde, farmakolojik kardiyoversiyon olarak
intravendz flekainid, propafenon veya vernakalant elektriksel kardiyoversiyona
tercih edilir (giiglii 6neri). Ayrica, yapisal kalp hastaligi olanlarda ise intravendz
amiodaron tercih edilir (giliglii Oneri).Yapisal kalp hastaligi olan ancak
hipotansiyonu olmayan veya belirgin kalp yetmezligi olan hastalarda ibiitilid
diisiiniilmelidir (zay1if oneri)

2. Dogru akim kardiyoversiyon birincil doniigiim stratejisidir; amiodaron, flekainid,
propafenon, ibutilid veya sotalol ile 6n tedavi basariya katkida bulunmak ve

niiks eden AF'nu 6nlemek icin diistiniilmelidir.

2.2.3. Atriyal Fibrilasyonun Uzun Donem Tedavisi

Tedavi karari,yeni teshis edilen AF, daha once teshis ve tedavi edilen AF’na gore
degisir. Uzun donem tedavi antikoagiilasyon gereksinimi, hiz veya ritim kontrol
stratejileri arasindaki se¢imle ilgili kararlari igerir. Tani konmus hastalar igin,

tedavinin yeterliliginin periyodik olarak degerlendirilmesi gereklidir.

Atriyal fibrilasyon hastalarinda hiz kontroliindeoptimal nabiz hedefi belirsizdir.
RACE II (Rate Control Efficacy in Permanent Atrial Fibrillation) ¢alismasinda
permanent AF’lu 614 hastada hedef kalp hiz1i<80 atm/dk, hafif egzersiz sirasinda
kalp h1zi<110 atm/dk olarak hedeflenmistir ve klinik olaylarin birlesiminde (siki hiz
kontrolii yapilan grupta% 14.9 ve yapilmayan grupta% 12.9) NYHA sinifinda ya da
hastaneye yatista herhangi bir fark goriilmemistir (69,70). Ek olarak AFFIRM (Atrial
Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management) calismasinda (1091
katilime1) kiigiik nabiz farklariyla ve randomizasyondan bagimsiz olarak benzer
sonuglar bulunmustur (71). Sonug olarak kalp yetmezligi durumu ne olursa olsun siki
hiz kontrolii gerektirmeyen semptomsuz hastalarda tedavinin baslangicinda hiz

kontroliine 1liml1 yaklasilmasi kabul edilmistir.
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Atriyoventrikiiler diigiim (AVD) ablasyonu: Medikal tedavi ile hiz kontrolii
saglanamayan hastalarda AVD ablasyonu uygun bir tedavi yontemidir. Basarili ve
palyatif tedavi olmasinin yanisira islem sirasinda AVD veya His bandina kateter ile
hasar veriligi igin atriyoventrikiiler (AV) tam blok ile sonuglanir ve bu nedenle
hastalara iglem 6ncesi mutlaka kalici pil takilmalidir (49). Bu yontemi uygulamadan
once, AVD veya His bandina kateter ile kalict hasar verildigi i¢in, ve bu hastalar
islem sonrasinda pil bagimli olacaklari i¢in iyice diisiiniilmeli ve ilaglar basarisiz
oldugunda ventrikiiler hiz kontrolii ve semptomlar1 kontrol etmek icin en son
diisiiniilecek tedavi yontemi olarak yapilmalidir. Islem nisbeten basittir ve
komplikasyon orani, uzun vadeli mortalite riski diisiiktiir (72,73). Bu prosedur sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunu (LVEF) kétiilestirmez, aksine se¢ilmis hastalarda
LVEF’u artabilir ve bu hastalar icin biventrikiiler pacing (kardiyak yeniden
senkronizasyon terapi) segilir (74). Yani, hastalarin pace marker secimi LVEF nunu

da icerecek sekilde hasta 6zelliklerine bagimli olmalidir (75,76).

AF’lu hastalarda ritm kontroliinde antiaritmik ila¢ tedavisinin amaci AF ile iliskili
semptomlarin iyilestirilmesidir (77,78). Bu nedenle uzun vadeli antiaritmik ilag
baslama karari, ilacin semptom ylkiiniin dengelemesi, olasi yan etki, ilag
reaksiyonlar1 ve hasta tercihleri goz onilinde bulundurularak verilmelidir. 2010
ESC’nin AF klavuzunda (79) 6zetlenen antiaritmik ila¢ tedavisinin prensipleri hala
gecerlidir. Klinik olarak bagarili antiaritmik ila¢ tedavisi AF tekrarin1 yok
edebilmekte, bir antiaritmik ila¢ basarisiz olursa baska bir ilagla ile yanit
alinabilmekte, ilaca bagli pro-aritmi veya ekstra kardiyak yan etkiler sik olmasi
durumunda antiaritmik ilag¢ se¢imi ve etkinlik degerlendirmeleri yerine giivenirlik
istiin tutulabilir. Antiaritmik ilag tedavisi kullananlarda siniis ritminin korunmasi
yaklagik iki katina ¢ikar, ancak 6liim veya kardiyovaskiiler komplikasyonlar {izerine
ritim kontroliiniin kayda deger bir etkisi yoktur ve yan etkileri azaltmak igin

antiaritmik ila¢ tedavisi siiresinin kisa tutulmasi uygun goriilmektedir (17,78).

Altta yatan yapisal kalp hastalii olup olmamasi da antiaritmik ila¢ se¢iminde
etkilidir. Eslik eden hastalik veya kardiyak duruma gore siniis ritminin idamesinde

secilecek ilag onerileri Sekil 2.4°de gosterilmistir.
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AF semptomlarin iyilestirmek i¢in uzun vadeli ritim kontrol
terapisinin basglatiimasi

KAH,ciddi
kapak Kalp
hastahgi,an yetmezligi
ormal LVH

Yapisal kalp
hastalig

yok ya
minimal

Hasta Hasta Hasta
dronedaron (1A) KA dronedaron KA amiodaron KA
flekafinid {13]” (2aB)b (1A) (2aB)b (1A) (2aB)bc
propafenon
sotalol (1A)a 5:::';’;;2;“
(1A)d

Sekil 2.4. AF’lu hastalarda ritm kontrol stratejileri gosterilmistir.

KA: Kateter ablasyonu, AF: atriyal fibrilasyon, KAH: koroner arter hastaligi, KY: kalp yetmezligi

2.2.4. Atriyal Fibrilasyonun Kateter Ablasyon Tedavisi

Atriyal fibrilasyon ablasyonu ritim kontrol stratejisinin bir metodu olup, atriyal
hastalik evresi (yani AF tipi, LA boyutu, AF Oykiisii), altta yatan kardiyovaskiiler
hastalik varlig1 ve siddeti, potansiyel tedavi alternatifleri (antiaritmik ilaglar, hiz
kontrolii) ve hasta tercihi dikkate alinmadan karar verilmemelidir. Kateter ablasyonu
(KA) ve antiaritmik ilag¢ tedavisi, AF ataklar1 sayisin1 azaltmak veya ortadan

kaldirmak i¢in iki temel girisimdir

Kateter ablasyonu bir ¢ok hastada semptom diizelmesine yardimei olur ancak
embolizasyonu (6rn. inme) ya da 6liim riskini azalttig1 acikca gosterilmedigi i¢in bu

islemin baglica amaci semptomlarin azaltilmasidir.
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AF ablasyon prosediirlerinin etkinligini degerlendirirken aritminin tekrarlama riski
de oldugu wunutulmamali ve tekrarlayan atriyal aritmiler ¢ kategoride
diisiiniilmelidir: AF'nun erken rekiirrensi, AF'nun gec rekiirrensi ve ablasyon sonrasi

atriyal flutter / atriyal tagikardi (80).

Erken rekiirrensler, katater ablasyonu sonrasi ilk iki aydan ii¢ aya kadar olan siire
igerisinde niiks eder. Bazi ¢alismalar sonucunda erken rekiirrensin, ge¢ donem
rekiirrensinin bir Onciisii oldugu diisliniilmekte ve bu hastalarda tekrar ablasyon
diisiiniilmeden dnce erken rekiirrenslerin antiaritmik ilag tedavisi ile tedavi edilmesi

onerilmektedir (81).

Geg rekiirren AF: Ug ay sonra ortaya ¢ikan, antiaritmik ila¢ kullanmayan hastalarda
AF siiresinin 30 sn ’nin altinda olmasi olarak tanimlanir. Geg tekrarlayan AF'nun
sikligl, diger atriyal aritmilerin olup olmamasi, kullanilan ablasyon tekniginin
bilesenleri, hastalarda antiaritmik ila¢ tedavisi gerektirip gerektirmemesine, hasta
Ozelliklerine (paroksismal veya kalic1 AF), uygulanan yontemin basarisina baglidir.
Hipertansiyon, komplike kardiyovaskiiler hastalik (kapak¢iga bagl kalp hastaligi
dahil), yashlik, paroksismal AF'dan farkli olarak kalici, uzun siiren kalict AF varligi,
sol atriyal (LA) dilatasyonu, tedavi edilmemis obstriiktif uyku apnesi varligi ve artan
plazma B tipi natriiiretik peptid (BNP) seviyesi varliginda rekiirrens riski artar (81-
88). Atriyal fibrilasyon ablasyonu yeterli kadar deneyimli ekipi olan merkezlerde
yapilirsa, antiaritmik ilagla sinilis ritminin saglanmasina kiyasla daha basarilidir ve

komplikasyon orani antiaritmik ilaglara benzerdir (89,90).

2.2.4.1. Katater Ablasyon Endikasyonlarive Hasta Secimi

Atriyal fibrilasyonun kateter ablasyonu, siniis ritminin saglanmasinda ve
korunmasinda, semptomatik paroksismal, persistan ve muhtemelen uzun siiredir
devam eden persistan AF'nu olan, antiaritmik ila¢ tedavisinde basarisizlik veya
intolerans durumu olan se¢ilmis hastalarda ikinci basamak tedavisi olarak uygulanir.

Bu tiir hastalarda, kateter ablasyonu antiaritmik ilaglardan daha etkilidir (91). Ek
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olarak kardiyovaskiiler hastaligi onlemek, antikoagulan tedavisini birakmak ve
hastaneye yatis sikligin1 azaltmak i¢in kateter ablasyonu yapilmasi agisindan mevcut
bir endikasyon yoktur (92,93). Ayrica, persistan ve uzun siiredir devam eden
persistan AF'nu olan hastalarda katater ablasyonun etkisi ve koruyuculugu agisindan
az veri mevcut olup, bu verilerin tiimii kardiyoversiyon yapilan veya yapilmadan
kullanilan antiaritmik ila¢ tedavisine kiyasla katater ablasyonu yapilan hastalarda

rekiirrens oraninin daha diisiik oldugunu gostermistir (89,91,94-98).

2.2.4.2. Atriyal Fibrilasyon Ablasyonu Yontemleri

Ik defa Haissaguerre ve ark. (99) tarafindan atriyal fibrilasyonun kateter ile
ablasyonu tedavisi tarif edilmis ve segmenter pulmoner ven izalasyonu (PVI)
yontemi yaygin olarak kullanilmistir ki (21), bu yontemde ilk olarak pulmoner venler
ostiyum bolgesinde ven aktivasyonunun gozlendigi segmentler belirlenip,
radyofrekans (RF) enerji uygulamasi ile PV’ler LA’dan elektriksel olarak izole edilir.
Lakin bu metod pulmoner ven stenozuna neden oldugu i¢in PV yerine, oncelikle
PV’lerin antral bolgesindeki atriyal doku hedef alinmistir. Atriyal fibrilasyon
hastalarinin yaklasik iigte birinde, aritmiyi tetikleyen odaklar sol atriyumun posterior
duvari, superior vena cava, krista terminalis, fossa ovalis, koroner siniis, Ostakian
kapak, Marshall ligamenti ve kapak anuluslarmin komsulugundaki bolgeler gibi PV
dis1 odaklardan kaynaklanir (100,101).

Katater ablasyon, atriyal diizeyde tam pulmoner ven izolasyonu (PVI) igin
belgelendirilmis en iyi metodtur (102-105) ve ulasilabilir pulmoner damarlari
cevreleyen c¢izgisel lezyonlari noktadan noktaya ortadan kaldiran radyofrekans
ablasyon veya kriyoballoon ablasyon benzer sonuglara sahipler (106-108). Pulmoner
damarlarin tamamile izolasyonu tam olmayan izolasyona gore ritim sonuglari daha
tyidir (102). Pulmoner ven izolasyonu baslangicta paroksismal AF'lu hastalarda test
edilmig, ancak persistan AF'da da daha kapsamli olarak non-inferior oldugu
gorlilmiistiir  (103,109). Kalict AF'lu  hastalarda daha kapsamli ablasyon

uygulanmaktadir, ancak su anda bunlarin kullanimina rehberlik edecek yeterli veri
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yoktur (109-114). Genisletilmis ablasyon prosediirleri (PVI'nin 6tesinde) siirekli
olarak daha uzun prosediirlerdir ve daha fazla iyonize radyasyon gerektirir,
potansiyel olarak hastalar icin risk olusturur. Sol atriyal makro reenteran tasikardi,
PVI'dan sonra nispeten daha nadirdir (=% 5). Ayrica kriyobalon ablasyon sonrasi da
nadir goriiniiyor (108), ancak hastalarin % 25'inde atriyal substrat modifikasyon
ablasyonu sonrasi, genellikle inkomplet ablasyon ¢izgilerinden tekrar ortaya

c¢ikabilir.

2.2.4.3.Sonu¢ ve komplikasyonlar

Sonu¢: Cogu hastada semptomlar1 kontrol altina almak i¢in birden fazla prosediir
gerektigi icin, bireysel hastalarda AF'nun kateter ablasyonundan sonraki ritim
sonucunu ongdérmek zordur. Genel olarak, daha iyi ritim sonucu ve daha az prosediir
ve bununla alakali daha az komplikasyon beklentisi: yapisal kalp hastaligi olmayan,
uzun siiren AF’nu olmayan, AF epizodu daha kisa ve daha az siklikta goriilen geng
hastalarda beklenebilir. Kateter ablasyon, siniis ritmini korumada antiaritmik ilag
tedavisinden daha etkili bir tedavi yontemi olup, ciddi semptomatik rekiirrensler
olmaksizin siniis ritmi paroksismal AF'lu hastalarin %70'inde bulunurken, persistan
AF'da yaklasik %50'de bulunur. Siniis ritminden yillar sonra atriyal fibrillasyonun
cok gec rekiirrensi nadir de olsa goriilebilir ve AF tedavisinin devami i¢in hastaligin
Oonemini yansitabilir. Katater ablasyonundan sonra AF rekiirrensini tetikleyecek
bir¢ok risk faktorleri oldugu i¢in, kateter ablasyon karari almadan Once, titizlikle
potensiyal fayda ve riskler, ritim kontroliine gerek duyulmayan semptomlar
belirlenmeli, ritim kontrolii i¢in ilag¢ tedavisi gibi alternatif yollar diisiiniilmelidir

(115).

Komplikasyonlar: Isleme bagli ortaya ¢ikan komplikasyonlarin tiirleri ve oranlari
degisir ve tabii ki kompleks bir elektrofizyolojik girisim olan atriyal fibrilasyon
ablasyonun, komplikasyon riski de diger aritmilerdeki ablasyona gore yliksektir.
Komplikasyonlar arasinda nadir de olsa intraprosedural 6liim orani % 0.2 oldugu

bildirilmistir (116). Ayrica, en 6nemli komplikasyonlarina inme / TIA (% 1),
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kardiyak tamponad (% 1-2), pulmoner ven stenozu ve islemden bir hafta sonra

goriilebilen atrio-oesofageal fistiile yol acan siddetli 6zofageal hasar aittir.

Bizim yaptigimiz ¢aligmada, AF’lu hastalarin CHA2DS2-VASc skorlar1 hesaplandi,
BT’de LAA c¢aplarina bakildi ve CHA2DS2-VASc puani ile korelasyonunun olup
olmadigini berlirlemek amaglandi. LAA’in ¢apinda olan degiskenliklerin, hastalarin
komorbiditeleri ve CHA2DS2-VASc skorunu kontrol ettikten sonra bile embolik bir
olaya sahip olma olasiligini1 ne kadar etkiledigi arastirildi. Simdiye kadar bu iliskiye
bakan ¢ok az calisma yapilmistir. Bu ¢alismanin bakilan parametrelerinin arasindaki
iligkinin tromboz ve inme riskinin Ongdriilmesinde katkist olacagi tarafimizca

diistiniildii.
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3.MATERYAL ve METOD

3.1. HASTALAR

Mevcut kilavuzlara gore (117), 2013 ve 2015 tarihleri arasinda AF ablasyonu
endikasyonu konan, AF’nu olan Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Klinigi’nce takipli 112 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir. Diglama kriterleri olarak da
<18 ve >85 yas, kalp yetmezligi olmas1 kullanilmistir. Helsinki Bildirgesi’ne uygun
sekilde yiiriitiilmiis ve bu klinik ¢calisma Ankara Universitesi Klinik Calismalar Etik
Kurulu tarafindan onaylanmistir. Hastalara ayrintili bir kardiyolojik degerlendirme
yapilmistir (demografik bilgiler, tibbi 6zge¢mis, fizik muayene, EKG). Kardiyak
hastalik varligi, komorbid durumlar sorgulanmis ve AF nedeni ile2013-2015 yillar
arasinda kateter ablasyonu yapilan 112 hastanin cinsiyeti, yasi, kilosu, boyu ve ayni
zamanda hastalarda mevcut olan atriyal fibrilasyonun tipi, DM, HT, KAH, ge¢irilmis
SVO-TIA &ykiisii olup olmamasi not edilmistir. Kanda INR, rutin biyokimyasal
tetkikler ve hemogram parametreleri, tiroid stimulan hormon (TSH) diizeyleri de
Olciilmiistir. Calisma hastalarimizin islem o6ncesi elektrokardiogramlarinda (EKG)
kalp ritmi, kalbin aksi, kalp hiz1 degerlendirilmis, varfarin ve asetilsalisilikasit gibi

ilaclarin kullanip kullanmamast not edilmistir.

Hastalarin kayitli anamnezlerinden hazirlamis oldugumuz kardiyoloji ¢alisma formu

doldurulmus, CHADS2 ve CHA2DS2 — VASc puanlar1 hesaplanmustir.

Transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile sol ventrikiiliin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlari, aort, mitral, trikiispit ve pulmoner kapaklarin fonksiyonlari
degerlendirilmis, sol atriyumun ¢ap1 ve tiim kalp bosluk boyutlar1 degerlendirilmis ve

intrakardiyak trombiis olup olmamasina bakilmistir.

Sol Atriyal Apendiksinin (LAA) mevcut bilgisayarli tomografisi incelenip ve
mevcut tomografisinde LAA c¢ap1 ve uzunluklarn Olclilmistir. Bilgisayarl

tomografide ozellikle LAA’in ¢evresi, longitidunal ¢ap1, sol {ist ve sol alt pulmoner
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venlerin, ayn1 zamanda sag iist ve sag alt pulmoner venlerin ¢aplar1 6l¢ililmiis, tim

pulmoner venlerin sayilar1 ve anomalileri belirtilmistir.

Radyolojide 1.3ST ile c¢ekilen Pulmoner BT goriintiilerini (dicom formatinda)
CARTOMERGE sistemine yiikleyerek, kalbin tiim odacilarin1 renklendirip
segmentasyonu yapildi. Ardindan LA ve LAA’si BT goriintiisiinde yalniz birakarak
sadece bu bolgeleri CARTO 3D haritalama sistemine export edildi, 3D haritalama
sirasinda segmente edilen LA ve LAA goriintiilerine ait tiim dl¢limleri, CARTO 3D
haritalama ekranindaki ilgili meniide bulunan “distance measurement” segenegi ile
uzaysal diizlemde mm cinsinden Ol¢ilildii. Cartomerge ve haritalama sistemi ile
istedigimiz acgida (LAO, RAO ve bagkalar1) istedigimiz araliklarin (LAA ¢ap1, LA

cap1 ve baskalari) dl¢timlerini yapmak miimkiin olmaktadir.

Ek olarak hastalara yapilan ablasyon yontemi (Carto-Cryo) de not edildi.

Hastalarin yakinmalarinin degerlendirilmesi i¢in ise klavuzlarda onerilen giincel

European Heart Rhythm Association (EHRA) skoru kullanildi.

3.2.HASTALARIN iSLEM ONCESi ANTIKOAGULASYON SEMASI

Hastalarin iglem oOncesi antikoagiilan tedavisinde varfarin kullanmakta olan
hastalarda eger INR hedef araliktaysa (INR: 2-3) hastalar varfarin tedavisi altinda
isleme alinmis; eger INR degeri <2 ise varfarin tedavisine ek olarak, islemden 12
saat once yapilmasi sartiyla diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) (kiloya gore
ayarlanmig dozda) de verilmistir. Yeni oral antikoagulan kullanan hastalarda ise
islemden 12-24 saat 6nce YAOK kesilmistir, heparin veya tiirevleri ile kopriileme
yapilmamistir. Sonug olarak tiim hastalar efektif antikoagiilasyon altinda isleme
almmustir. Islemden 6nceki 24 saat igerisinde ise TEE yapilarak sol atriyal trombiis

varlig1 arastirilmistir.

28



3.3. RADYOFREKANS ABLASYON ISLEMIi

Islem ©Oncesi pulmoner BT Angio ile sol atriyum ve pulmoner venlerin
ostiyumlarinin {i¢ boyutlu rekonstriiksiyonlar1 gergeklestirilmis ve tiim hastalar genel
anestezi altinda isleme alinmistir ve islem boyunca EKG, pulse oksimetre, invaziv
kan basinct monitorizasyonu yapilmistir. Aynt zamanda hastalarin kan basinglari
kaydedilmis, islem siiresince Ol¢iilen ACT degerleri ve yapilan heparin miktarlar

kaydedilmistir.

Islem sirasinda Seldinger teknigiyle sag femoral vene 1 adet, sol femoral vene 2 adet,
sol femoral artere 1 adet hemostazli kilif yerlestirilmis ve bir oktapolar elektrod
pacing icin kayit ve gerektiginde koroner siniise yerlestirilmistir, transseptal
ponksiyon veya varsa patent foramen ovale araciligiyla sol atriyuma gecis
yapilmustir. Floroskopi altinda ve TOE esliginde Brocken-brough (BRK) transseptal
ignesiyle (St. Jude Medical, Minnetonka, MN, USA) transseptal ponksiyonlar
yapilmis, kilif/dilatator ve igne superior vena kavadan fossa ovalise diisecek sekilde
cekilerek ignenin fossa ovalise takildigi yerden sol atriyuma gecilip igne geri
cekilerek kilavuz tel araciligiyla sag femoral venden 1 adet 8 Fr uzun kilif sol
atriyuma yerlestirilmistir. Ayni islem tekrarlanmistir ve bir adet daha transseptal
ponksiyon yapilip, sol femoral venden 1 adet 8Fr uzun kilif sol atriyuma

ilerletilmistir (Sekil 3.1).
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Kilavuz !,ﬂ

BFr kilf

Oktapolar
elektrod

Sekil 3.1. Kilavuz tel araciligiyla 8 Fr uzun kilifin sol atriyuma yerlestirilmesi

Transseptal ponksiyon oncesi 100IU/kg iv UFH yapilarak ACT>250-300 sn
saglanmaya caligilmis, her 30 dakikada bir ACT 6l¢iilmiistiir. Ponksiyon sonucunda
olusturulan 2 farkli septal defektten her birine birer adet uzun 8F kilif (Biosense
Webster, CA, USA) ilerletilmis, her 2 transseptal kilif islem boyunca trombiis ve
hava embolisi 6nlenmek icin heparinli salinle (3000 IU heparin 500 ml %0.9 NaCl
soliisyonu igine konup 180 ml/saatt’ten infiizyon) devamli olarak yikanmistir. Islem
sirasinda  elektroanatomik haritalama sistemi (Carto 3, Biosense Webster)
kullanilarak sol atriyum, pulmoner ven ostiyumlarinin ii¢ boyutlu rekonstriiksiyonu
gerceklestirilmis ve ayrica PV ostiyumlarinin elektriksel aktivitesini haritalamak i¢in
sirkiiler kateter (7F Lasso, Biosense Webster, Diamond Bar, CA, USA) 8F uzun
transseptal kilif araciligiyla ilerletilmis, diger uzun transseptal kilifin icinden agik
irrigasyon tipi bir ablasyon kateteri (Thermocool, 7.5F, Johnson&Johnson, USA) sol
atriyuma ilerletilmis (Sekil 3.1) ve vendz kiliflar heparinize %0.9 NaCl soliisyonu

kullanilarak siirekli perfiize edilmistir. 37 Radyofrekans enerji; gii¢ ¢iktisi arka duvar
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icin 25 W, diger duvarlar i¢in 30 W, irrigasyon hiz1 20-35 mL/dk (%0.9 salin soguk
akim pompasi [Biosense Webster] ile infiize edilirken, kateter u¢ sicakligi 45 C’nin
altinda olacak sekilde nokta nokta uygulanmis ve son nokta olarak multipolar kateter
kayitlarinda PV’lerin tamamiyla elektriksel izolasyonunun saglandiginin gosterilmesi
kabul edilmistir (Sekil 3.2). Islemden sonra siniis ritmi saglanamayan hastalara
elektriksel kardiyoversiyon uygulanmis, siniis ritmi saglanana kadar tekrarlanmistir.
Islem sonrasinda heparin infiizyonu kesilmis ve kiliflar prosediirden sonra ACT<200
sn olunca ¢ekilmistir. Ayrica islem sirasinda ve hemen sonra gerceklestirilen TTE ile
perikardiyal sivi  kontroli yapilmig, sonucuna gore antikoagiilan tedavisi

yonlendirilmistir.

FAEMFAS

Lasso
Kateter

RFA
Kateteri

Oktapolar
elektrod

Sekil 3.2. Sol iist PV ostiyumuna ilerletilmis lasso katateri, ablasyon (RFA)

kateteri, koroner siniise yerlestirilmis oktapolar elektrod
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N/A N/A N/A N/A

Sekil 3.3. AF ablasyonu sirasinda LAA’in enine 6l¢timii

Study  Map  Point  Catheter  ECG Diplay Imaging  Window Tools Help

1-Map (0, 0)
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N/A N/A N/A N/A

Sekil 3.4. LA ablasyonu sirasinda LAA’in boyuna 6l¢timii
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3.4. ISLEM SONRASI ANTIKOAGULASYON VE HASTALARA
YAKLASIM

Islem sonrasi hastalar yakin hemodinami takibi ve ekg monitorizasyonu i¢in yogun
bakim ylinitesine alinmistir. Antikoagulasyon agidan ise daha 6nce varfarin almakta
olan hastalarin INR’sine bakilarak, INR’si >2 oldugunda varfarin tedavisine devam
edilmis, varfarin almasina ragmen INR<2 olan hastalarda ise INR diizeyi >2 olana
kadar kiloya gore ayarlanmis DMAH de tedaviye eklenmistir. Ayrica daha dnceden
YOAK kullanan hastalarda islemden 6 saat sonra, hemostaz saglanip YOAK

tedavisine tekrar devam edilmistir.

Islem sonrasi perikardiyal sivimin degerlendirilmesi igin hastalara ekokardiyografi

yapild.

Hastalar taburcu edildikten sonra ilk 1. ve 6. aylarinda kontrole c¢agirilarak,
yakinmalar1 sorgulandi, standart ve ritim ekg cekildi, TTE ve 24 saatlik Holter kayd1

ile ritim kontrolii yapildi.

3.5. ETIiK

Caligmamiz, Helsinki Bildirgesi’'ne uygun olarak diizenlenmis olup c¢alisma

protokolii Ankara Universitesi Etik Kurulu tarafindan onaylanmustir.

3.6. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz: Daha 6nce r-degeri: 0,192 a degeri: 0,05 b degeri: 0,80 olan

caligmaya gore calismaya ortalama 74, maksimum 112 hasta alind1 (118).

Verilerin analizi SPSS for Windows paket programinda yapildi. Tanimlayici

istatistikler dagilimi normal olan degiskenler i¢in ortalama + standart sapma,
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dagilimi normal olmayan degiskenler i¢cin median (min-maks), nominal degiskenler
ise vaka sayis1 ve (%) olarak gosterildi. Sayisal degiskenlere Mann-Whitney U veya t
testi, siirekli degiskenler arasindaki iliski aragtirilirken dagilim normal oldugunda ve
olmadiginda spearman korelasyon testi ile degerlendirildi. P<0,05 i¢in sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 112 hasta dahil edildi. Hastalarin demografik verileri incelendiginde; 65’1
(%58) kadin, 47°si (%42) erkektir. Hastalarin minimum boyu 1,68 m., maksimum
boy 1,89 m. median degeri 1,68 m, viicut agirliklari minimum 54 kg, maksimum 135
kg, median degeri 80 kg’dir. Yaslarinin median degeri 59 yil, maksimal yas 78 yil,
minimal yas 21 yildir.

Hastalarin 109’unda (%97,3) KY yok, 2’sinde (%1,8) KY mevcuttur. Ayrica,
hastalarin 56’sinda (%50) HT, 13’tinde (%11,6) DM, 24’linde (%21,4) KAH, 2’si
(%1,8) CABG’l1, 9’unda (%8) PKG mevcuttur. Hastalarin bakilan ekokardiyografi
bulgularinda: ciddi valvulopati 105 (%93,8) hastada izlenmedi. Hi¢ bir hastada

svo/tia Oykiisii saptanmadi.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Klinik Ozellikler n/%

Kadin / erkek 65 (%58) / 47 (%42)
Yas (y1l) (median degeri) 59

Boy (m) (median degeri) 1,68

Viicut agirligt (kg) (median degeri) 80

KKY 2 (%1,8)

HT 56 (%50)

DM 24 (21,4)
KAH 24 (%21,4)
SVO / TIiA 0

DM: diyabetes mellitus, HT: hipertansiyon, KKY: kalp yetmezligi, KAH: koroner arter hastaligi,
SVO: serebrovaskiiler olay, TIA: transiyent iskemik atak
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Hastalarin bakilan TTE bulgularinda: %3,6"sinda ciddi MY (3.derece) izlendi ve

TTE ile olgiilen Pulmoner arter basingi (PAB) ortalama 30mmHg, maksimum

60mmHg izlendi.

Tablo 4.2. Ekokardiyografide goriilen valvulopatiler

Valvulopati Sikhik Yiizde % Kiimiilatif yiizde%
Yok 105 93,8 96,3

Var 4 3,6 100,0
Toplam 109 97,3

Tablo 4.3. Caligmaya alinan hastalarda mevcut mitral yetmezlik tipleri

MY Sikhk Yiizde % Kiimiilatif yiizde %
minimal 57 50,9 54,3
1.derece 33 29,5 85,7
2.derece 11 9,8 96,2
3.derece 4 3.8 100,0
Toplam 105 93,8

MY: Mitral yetmezlik

Tablo 4.4. Caligmaya alinan hastalarda mevcut trikiispid yetmezlik tipleri

TY Sikhik Yiizde % Kiimiilatif yiizde %
minimal 69 61,6 68,3
1.derece 24 21,4 92,1
2.derece 8 7,1 100,0
Toplam 101 90,2

TY: Trikiispid yetmezlik
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Hastalarin islem 6ncesi EKG ritmlerine baktigimizda 91’inde (%81,3) siniis ritmi, 11
hastada (9%9,8) AF ritmi saptanmistir. Bu hastalarin AF tipine bakilinca ise ¢ogu
PAF taniliydi. 99°u (%88.,4) PAF, 1’1 (9%0,9) permanent AF, 1’1 (%0,9) pesistan AF,
5’1 (%4,5) kronik AF’dir ve 111’inde (%99,1) SVO/TIA 6ykiisii yoktur.

Tablo 4.5. Calismaya alinan hastalarda mevcut AF tipleri

EKG ve AF Tipi n/%
Siniis ritmi 91 (%81.3)
AF 11 (%9.8)
PAF 99 (%88.4)
Permanent AF 1 (%0.9)
Persistan AF 1 (%0.9)
Kronik AF 5 (%4.5)

AF: atriyal fibrilasyon, PAF: paroksismal atriyal fibrilasyon, EKG: elektrokardiyogram

Hastalarin Bilgisayarli Tomografisinde (BT) o6l¢iilen sol atriyum (LA) capinin
median degeri 41,50 mm, maksimum 63 mm, minimum 27 mm’dir, LAA
uzunlugunun median degeri 45 mm, minimum 22 mm, maksimum 72 mm’dir, LAA
cevresinin median degeri 21 mm, maksimum 59 mm, minimum 12 mm’dir, LAA
voliimiiniin median degeri 4,84 mm?, maksimum 25 mm?, minimum 1 mm?, LAA
hizinin median degeri 40 cm/san, maksimum 90 cm/san, minimum 21 cm/san’dir.
Hastalarin sol {ist pulmoner veninin (PV) median degeri 15,15 mm, maksimum 24
mm, minimum 9 mm, sol alt PV’in median degeri 13,50 mm, maksimum 22 mm,
minimum 2 mm, sag iist PV’ ninmedian degeri 17 mm, maksimum 24 mm, minimum
10 mm, sag alt PV’nin median degeri 15 mm, maksimum 33 mm, minimum 8 mm
hesaplanmistir. Hastalarin PV sayis1 median degeri 4, minimum 3, maksimum 5’tir.

PV anomalisi acisindan da degerlendirilen hastalarin 10’unda (%38,9) sag common,
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8’inde (%7,1) sol common, 4’linde (%3,6) sag-sol common izlenmis olup, 82’sinde
(%73,2) anomali izlenmemistir.

Calismaya alinan 112 hastanin 71’ine (%63,4) CRYO ablasyon, 41’ine (%36,6)
CARTO ablasyon iglemi yapilmustir.

Tablo 4.6. Bilgisayarli Tomografi Bulgular

Median Minimum Maksimum

LA ¢ap1 (mm) 41.50 27 63
LAA uzunlugu (mm) 45 22 72
LAA c¢evresi (mm) 21 12 59
LAA véliim (mm?®) 4.84 1 25
LAA hiz1 (cm/sn) 40 21 90
Sol iist PV (mm) 15.15 9 24
Sol alt PV (mm) 13.50 2 22
Sag iist PV (mm) 17 10 24
Sag alt PV (mm) 15 8 33
PV sayisi 4 3 5

LA-sol atriyum, LAA-sol atriyal apendiks, PV-pulmoner ven

Tablo 4.7. PV anomalisi ve Ablasyon Tipi

Sag common 10 (%38.9)
Sol common 8 (%7.1)
Sag-sol common 4 (%3.6)
Anomali yok 82 (%73.2)
Cryo 71 (%63.4)
Carto 41 (%36.6)
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Hastalarin dermografik bilgilerine esaslanarak CHADS2 ve CHA2DS2-VASc
skorlar1 hesaplanmistir ve CHADS2 skorunun median degeri 1, maksimum 3,
minimum 0, CHA2DS2-VASc skorunun median degeri 1,maksimum 5, minimum

0’dur.

Calismada CHADS?2 ve CHA2DS2-VASc skorlar1 toraks BT deki LAA cap1 (LAA
uzunlugu ve cevresi) ile korelasyonuna Spearman’s yontemi ile bakildi, her iki
skorun da LAA uzunlugu ile korelasyonu anlamli bulunmadi (p>0,05). Ancak,
CHADS2 ve CHA2DS2-VASc skorlar1 toraks BT deki LAA ¢evresi ile korelasyonu
anlamli bulunmustur, CHA2DS2-VASc skoru ile LAA g¢evresinin korelasyonu
zamani p:0,01 ve CHADS2 skoru ile LAA g¢evresinin korelasyonu zamani p:0,03
olarak anlamli bulundu. Ek olarak, CHA2DS2-VASc skoru toraks BT deki LA ¢ap1
ile korelasyonuna bakilinca p:0,00 ve CHADS2 skoru toraks BT’deki LA ¢ap1 ile

korelasyonuna bakilinca p:0,02 olarak anlamli saptandi.
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5. TARTISMA

Sol atriyal apendiks, sag ve 0n tarafa ¢ikint1 yapan atriyumun uzatilmis ¢ikintisi olan
gebeligin 3. haftasinda olusan sol atriyum ilkel kalintisidir ve dar, uzun, kavisli bir
tiipe benzerdir. Normal LAA agzinin uzun ¢ap1 18 mm, kisa ¢ap1 10 mm ve derinligi
ise 20 mm civarindadir. Sol atriyal apendiks agzindan iist ve alt sol akciger
venlerinin orifisine en kisa mesafe 5 mm ve mitral kapak arasindaki mesafe ise 8 mm
civarindadir. Sol atriyal apendiksin marjininde, LAA’1 lobiiler hale getirmek i¢in ¢ok
derin incisura var ve bunlari biitiin hale getirmek i¢in bol miktarda pektin kaslar1 ve

trabekiiller mevcuttur ki, bunlarin hepsi de tromboza yatkinlik yapabilir (118,119).

LAA morfolojik olarak asagidaki gibi smniflandirilmistir(120):

1. Kaktiis: Hem superior hem de inferior yonlerde merkezi lobdan uzanan ikincil

loblara sahip baskin merkezi loblu LAA.

2. Tavuk kanadi: Dominant lobun proksimalinde veya orta kisminda bir biikiilme ile
veya LAA anatomisini, algilanan LAA ostiumundan belli bir mesafede kendi

lizerine katlar. Baz1 hastalarda ikincil loblara veya dallara sahip olabilir.

3. Riizgar hortumu: Yeterli uzunlukta bir baskin lobu vardir ve dominant lobdan

kaynaklanan ikincil ve hatta ticlinciil loblarin da oldugu varyasyonkari olabilir.

4. Karnibahar: Karmasik i¢ o6zelliklerle sinirli toplam uzunluga sahiptir ve LAA
tipinin varyasyonlart LAA ostiumunun daha diizensiz bir sekline (oval-yuvarlak)

ve baskin bir lobun bulunmadig1 degisken sayida loblara sahiptir.

Artriyal fibrilasyonlu hastalarda LAA'in ¢ogunlukla tiibiiler oldugu ve tek degerli
oldugu, ancak atriyal septal kusurlu hastalarda ¢ogunlukla dairesel veya diizensiz,
diphyllous veya polyphyllous oldugu bildirilmistir (121). LAA, sag atriyal apendiks
ile karsilagtirildiginda marjinde daha derin incisura sahiptir ve hacmi de daha
biiyliktiir (122). Kaynaklar (119,123) LAA agiz ¢apinin trombiise neden olma

mekanizmasini AF'de hemodinamik anormaliler, diyastolde sol atriyumda kan akis
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hizinda bir diisiise neden olan atriyumun ritmik kontraksiyon kaybi, uzun siireli
konjesyon olarak aciklamiglar (124-126). Sol atriyal apendiks kor bosluga
benzemektedir ve AF, LAA'l biiyiitebilir. Sol atriyal apendiksin 6zel boru yapisi ve
endokardin trabekiiler yapisi konjesyona neden olabilir. Hipertansiyon ve yas gibi
faktorler LAA'deki endokardin hasar gormesine veya fibrozuna neden olur ve bu
durum trombogenezise yol agabilir (127). Sol atriyumun genislemesinin ve mekanik
disfonksiyonunun konjesyona yol a¢tig1 ve bu nedenle LAA'de trombogenez riskini
arttiran trombogenezi tesvik ettigi bildirilmistir (128). CHADS2 skorlamasindaki
kalp yetmezligi, hipertansiyon ve diyabet gibi risk faktorleri sol atriyumun
remodelingi ile iligkili oldugu diisiinlilmekte ve ¢alismalar, sol atriyumun

genislemesinin olasi kardiyojenik emboliyle iliskili oldugunu kanitlamistir (129,130).

Ancak, LAA capinin CHA2DS2-VASc skoru ile korelasyonunu gdsteren az sayida
veri mevcutturki, bu maksatla ¢aligmamiza 112 hasta alindi. Bu hastalarin 99’u
paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF), 1’1 permanent AF, 1’1 pesistan AF, 5’1 kronik
AF’dur. Calismaya aldigimiz hastalarin sol atriyal apendiks c¢aplar1 Bilgisayarl
Tomografide olgiildii. Sol atriyal apendiks uzunlugunun median degeri 45 mm,
minimum 22 mm, maksimum 72 mm’dir, LAA ¢evresinin median degeri 21 mm,
maksimum 59 mm, minimum 12 mm bulundu. 112 hastanin 71’ine CRYO ablasyon,
41°’ine CARTO ablasyon islemi yapilmistir. Hastalarin dermografik bilgilerine
esaslanarak CHADS2 skorunun median degeri 1, maksimum 3, minimum O,
CHA2DS2-VASC skorunun median degeri 1, maksimum 5, minimum 0 hesaplandi.
Calismamiza baktigimizda, CHADS2 ve CHA2DS2-VASc skorlarinin LAA
uzunlugu ile korelasyonu anlamli bulunmadi (p>0,05). Ancak, her iki skorun toraks
BT’deki LAA ¢evresi ile koralasyonu anlamli bulunmustur. CHA2DS2-VASc skoru
ile LAA c¢evresinin korelasyonu zamani p:0,01 ve CHADS2 skoru ile LAA
cevresinin korelasyonu zamani ise p:0,03 olarak anlamli bulundu. Ek olarak,
calismamizda bu skorlarin sol atriyum c¢ap1 (LA) ile de korelasyonuna bakildi ve
CHA2DS2-VASc skoru toraks BT deki LA ¢ap1 ile korelasyonuna bakilinca p:0,00;
CHADS?2 skoru toraks BT deki LA ¢ap1 ile korelasyonuna bakilinca p:0,02 olarak

anlaml saptandi.
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Simdiye kadar yapilan bir ka¢ c¢alismalara bakarsak, Tang ve arkadaslarinin
(131)yaptiklar1 ¢alismada da AF olan 112 hasta retrospektif olarak analiz edilmistir.
Bunlarin arasinda paroksismal AF'u olan 79 olgu ve persistan AF veya uzun siireli
persistan AF (LS-AF) olan 32 vaka mevcut idi. Bu ¢aligmada hastalarin LAA agiz
cap1 ile CHAD2 ve CHA2DS2-VASc skorlarinin korelasyonuna bakilmig ve LAA'in
maksimum agiz ¢apii saptamak icin radyofrekans kateter ablasyon (RFCA) ve
transdzofageal ekokardiyografi kullanmislar. Korelasyon inme riski skoruyla birlikte
analiz edilmistir. Sonug olarak paroksismal AF'lu hastalarda LAA'in ag1z ¢ap1 18.63
+ 4.14 mm, kalict AF veya LS-AF olan hastalarda CHAD2 skoru 0.91 £+ 0.90,
CHA2DS2-VASc skoru 1.89 + 1.36, LAA agiz ¢ap1 20.68 £ 5.49 mm, CHADS2
skoru 0.85 + 0.84 puan bulunmustur. CHA2DS2-VASc skoru 1.67 + 1.41 puan idi.
Sol atriyal apendiks, CHADS2 skoru ve CHA2DS2-VASc skorunun agiz ¢aplar1 bu
iki AF tipi arasinda istatistiksel olarak farkli ¢ikmis (p <0.05). Ayrica LAA agiz ¢apa,
CHADS?2 skoru ve CHA2DS2-VASc skoru, paroksismal AF veya persistan AF ile
istatistiksel olarak korele bulunmamistir (p> 0.05). Sonug olarak, bu ¢alismada farkl
AF tiirleri LAA'in agiz ¢apiyla iligkili oldugunu, ancak LAA'in agiz ¢ap1 inme riski

skoruyla korele olmadigi goriilmiistiir.

Baska bir ¢alismada LAA morfolojisi ile inme riski arasinda iligskiye bakilmistir. Bu
maksatla, Khurram MI ve arkadaslar1 (132) 2003-2012 yillar1 arasinda AF nedeni ile
ablasyon yapilmis 1063 hastay1 calismaya almislar. Islem oncesi BT g¢ekilmis,
hastalarin LAA morfolojisine bakilmistir. Sol atriyal apendiks morfolojik olarak,
tavuk kanadi, kaktiis, riizgar hortumu veya karnibahar seklinde karakterize edilmistir.
Calismaya dahil edilen hastalarin cogunlugunun LAA morfolojisi tavuk kanadi
seklinde,az kismi ise kaktiis seklinde idi. Kaktiis morfolojisi daha kiiciik LAA orifis
cap1 ve daha kisa LAA uzunluguna, karnabahar morfolojisi yaygin trabekiilasyonlara
sahip idi. 678 hastanin 65'inde (% 9.6) inme / TIA &ykiisii vardi. Ortalama yas 59.5
9.7 yil, 507 (% 74.8) erkekti. Ortalama CHADSVASc skoru (inme 6ncesi) 1.38 idi.
Morfolojileri, trabekiilasyonlari, orifis ¢api, LAA uzunlugunu ve LAA ¢apinin ana
LA anteroposterior ¢apmna oranini igeren LAA karakteristikleri, inme / TIA &ykiisii
olan hastalar ve olmayan hastalar arasinda karsilastirildi. Sonug¢ olarak, LAA

morfolojileri inme riski ile iligkili degildi ancak, daha kiiciik LAA orifis ¢ap1 ve
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kapsamli LAA trabekiilasyonlari tromboembolik olaylarla bagimsiz olarak iliskili

bulunmustur.

Benzer bir calisma Di Biase ve arkadaglari (120) tarafindan yapilmistir. Bu
calismada da AF’lu hastalarda LAA morfolojisi ile inme riski arasindaki iligskiye
bakilmistir ve bu ¢aligmaya 932 hasta alinmis, yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet,
AF tipi, LA boyutu kayd edilmis ve CHADS?2 skorlar1, inme / TIA olasilik orani
hesaplanmistir. Atriyal fibrilasyon ablasyonu planlanan hastalarin islem Oncesi
kardiyak BT ve MR’1 incelenerek LAA’in morfolojisine bakilmigtir. Kaktiis, Tavuk
Kanadi, Riizgar hortumu ve Karnibahar olarak 4 farkli morfolojiye ayrilmistir. Sonug
olarak, tavuk kanadi morfolojisi bir inme / TIA Oykiisiine sahip olma olasiliginin %
79 daha az oldugu bulunmustur ve tavuk kanadi ile kiyaslandiginda, kaktiis 4.08 kez
(p 0.046), riizgar hortumu 4,5 kat (p 0.038) ve karnabaharin inme / TIA gegirme
olasilig1 8.0 kat (p 0.056) olarak bulunmustur.

Bilindigi gibi, LA remodelingine neden olan her bir durum, bunlara CHADS?2
skorunda ve CHA2DS2-VASc skorunda bulunan kalp yetmezIligi, diyabet,
hipertansiyon gibi nedenler aittirki, LA ¢apin1 ve LA’da konjesyonu artirarak hem
LA’da hem de LAA’de trombogenezi indiikler ve sonugta iskemik inmeye neden
olur. LA’da olan basinc yiiksekligi, konjesyon LAA’in de morfolojisini ve ¢aplarini
da bozabilir.Tang ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismada LAA agiz capr ile
tromboembolik olay korele bulunmamis ama Di Biase ve arkadaslari tarafindan
yapilmis ¢alismada tavuk kanadi morfolojisi bir inme / TIA Oykiisiine sahip olma
olasiliginin daha az oldugu bir LAA sekli olarak bulunmustur. Ek olarak, Irfan M.
Khurram ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢aligmada ise, kiigilk LAA orifis ¢cap1 ve
kapsamli LAA trabekiilasyonlar1 tromboembolik olaylarla bagimsiz olarak iliskili
bulunmustur. Bizim c¢alismada ise LAA ¢evresi ve LA ¢api ile her iki skor anlamli
olarak bulundu ve sonu¢ olarak LAA’in ¢ap ve morfolojisindeki degisikliklerin
inmede LA ¢ap1 kadar 6nemli oldugunun ve hastalarinin inme riski belirlendiginde

LAA ¢evresininde dikkata alinmasi 6nemli olabilir.
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5.1. CALISMANIN SINIRLILIKLARI

Calismamizda bir ka¢ smirlamalar vardi. Bunlardan, calismamizin retrospektif
olmasi, ¢alismaya alinan hasta sayist az olmasi baslicalaridir. AF tiplerine bakinca
cogunluk PAF olarak degerlendirilmis hastalar olup ayrica, verilerimiz AF ablasyonu
yapilan secilmis bir hasta popililasyonundan elde edilmektedir. Ek olarak,
sonuglarimizin AF ile genel poplilasyona genisletilip genisletilemeyecegini

belirlemesi i¢in daha fazla calisma gerekmektedir.
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6. SONUCLAR

Calismamiz, bilgisayarli tomografi (BT) taramasi ile atriyal fibrilasyonu olan
hastalarda LAA boyut ve c¢apmin Ozelliklerini arastirmak ve bu parametrelerin

tromboembolik risk i¢in prediktif degerini degerlendirmek iizere tasarlandi.

Sonug olarak; ¢alismamizda CHA2DS2-VASc skoru ve CHADS?2 skoru ile LAA
cevresinin korelasyonu anlamli olarak bulundu. Ayrica ¢alismamizda, CHA2DS2-
VASc ve CHADS?2 skoru toraks BT deki LA capr ile koralasyonuna da bakildi ve
anlaml saptandi. BT ile elde edilen kardiyak goriintiiler LAA ¢apinin analizi igin
uygulanabilir ve bu parametreler AF'lu hastalarda LAA trombozu riskini

degerlendirmede anlamli olabilecegini yansitabilir.
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OZET

Amac:Sol atriyal apendiks (LAA) ¢ap1 ile CHADS2 ve CHA2DS2-Vasc skorlari
arasindaki iliskiye bakan ¢ok az calisma vardir. Biz, bu iligkiyi atriyal fibrilasyonlu

(AF) hastalarda incelemek istedik.

Yontem ve Bulgular: AF’li 112 hastanin bilgisayarli tomografide LAA c¢ap1
incelendi, Cartomerge sistemi ile LAA c¢apilarn Olgiildii.Caligmaya alinan 112
hastanin 65’1 (%58) kadin, 47’1 (%42) erkek, yas ortalamas1 59°du. Hipertansiyon %
50 (56) hastada mevcuttu. Diabetes mellitus 13 (% 11,6) hastada, KAH 24 (%21,4)
hastada mevcut olup, ¢alisma grubumuzda kalp yetmezligi hastast ve SVO / TIA
geciren hastamiz yoktu. Hastalarimizin 99°da (%88.4) PAF olup, ortalama CHADS2
skoru ve CHA2DS2-VASc skoru 1 idi. Ortalama LAA uzunlugu 45 mm ve ¢evresi
21 mm, LA’un ortalama c¢ap1 ise 41.50 mm OSl¢iilmiistiir. Sonug olarak, Spearman
korelasyon testi ile, calisma grubumuzda LAA ¢evresi ile CHA2DS2-VASc skoru ve
CHADS?2 skoru arasinda anlamli korelasyon saptandi (p: 0.01).

Sonu¢: CHA2DS2-VASc skoru ile LAA c¢evresinin korelasyonu zamani p:0.01 ve
CHADS2 skoru ile LAA c¢evresinin korelasyonu zamani p:0.03 olarak anlaml
bulundu. Ek olarak, CHA2DS2-VASc skoru LA cap1 ile korelasyonuna bakilinca
p:0.00 ve CHADS?2 skoru LA ¢ap1 ile korelasyonuna bakilinca p:0.02 olarak anlamli

saptandi.
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ABSTRACT

Aim: The relationship between left atrial appendage (LAA) diameter and length and
CHADS: and CHA2DS2-Vasc scores has not been established yet. We sought to
examine this relationship in atrial fibrillation (AF) patients undergoing catheter

ablation.

Methods & Results: One hundred twelve patients who were to undergo catheter
ablation for AF were examined with computerized tomography and their LAA
diameter and lengths were measured via Cartomerge system.Of 112 patients, 65
(58%) of them were female, 47 (42%) of them were male and the mean age was 59
years. Hypertension was present in 50% (56) patients. Diabetes mellitus was present
in 13 (11,6%) patient, CAD was present in 24 (21.4%) patient and there was no heart
failure, CVE and TIA in any patient in our study group. 99 (88.4%) of our patient
had PAF and mean CHA2DS2-VASc score was 1. Mean LAA length and diameter
was 45mm and 21mm respectively. Mean diameter of LA was 41.50 mm. As a
result, by Spearman’s correlation test, there was a significant correlation between
LAA diameter and CHA2DS2-VASc score and CHADS2 score in our study group
(p:0.01).

Conclusion: Correlation time between CHA2DS2-VASc score and LAA perimetry
(p:0.01), CHAD2 score and LAA perimetry (p:0.03) was significantly. Also
CHA2DS2-VASc score and LAA diameter (p:0,00), CHAD2 score and LAA

diameter (p:0.02) was significantly correlated.
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