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OZET

Kahc Kalp Pili implante Edilmis Hastalarda Gelisen Atriyal Fibrilasyon Ile

Epikardiyal Yag Arasindaki iliski

Amag: Kalici kalp pili (KKP) olan hastalarda gelisen atriyal fibrilasyon (AF) ile
epikardiyal yag dokusu arasindaki iligkiyi degerlendirmektir

Yontem: Calismaya kalici kalp pili olan ve epikardiyal yag kalinlig 6lciilen 40 hasta
alindi. Hastalar AF varligina gore 2 grupta (Grupl: AF olan, Grup 2: AF olmayan)
incelendi. Atriyal fibrilasyon, KKP araciligiyla degerlendirilen >5dk siiren ve >175
atim/dk hizinda atriyal yiiksek hiz (AYH) varligi olarak kabul edildi. Calisma
poplilasyonunun demografik 6zellikleri, standart 2 boyutlu ekokardiyografi, Doppler
ve doku Doppler bulgulart kayit edildi. Epikardiyal yag kalinligi ve AF gelisimi

arasindaki iligki istatiksel analiz ile degerlendirildi.

Bulgular: Grup 1’de 10 hasta (ortalama yas 57,8+17,0) ve grup 2’de 30 hasta
(ortalama yas 60,5 £13,7) mevcuttu. Iki grup arasinda demografik 6zellikler agisindan
fark yoktu. Temel ekokardiyografik parametrelerden sol atriyum c¢ap1 ve hacmi, sol
ventrikiil cap ve duvar kalinliklari, ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil kitle indeksi iki
grupta benzerdi. Epikardiyal yag kalinlig1 agisindan 2 grup arasinda anlamh fark

bulunmadi.

Sonuc: Kalict kalp pili olan hastalarda, atriyal fibrilasyon sik goriiliir. Ancak bu hasta

grubunda epikardiyal yag kalinlig1 ile arasinda iliski bulunamada.

Anahtar kelimeler: Epikardiyal yag, kalic1 kalp pili, atriyal fibrilasyon



SUMMARY

The Relationship Between Epicardial Fat and Atrial Fibrillation Development

in Patients with Permanent Pacemaker

Aim: We investigated the relationship between epicardial fat thickness and atrial

fibrillation (AF) development in patients with permanent pacemaker.

Methods: 40 patients who had permanent cardiac pacemaker and were measured
epicardial fat tissue thickness with echocardioraphy icluded in the study. According to
AF development patients were divided to 2 groups; group 1 (AF developed) and group
2 (AF did not develop). The definition of atrial fibrillation was if there were a rate
>175 beat/minute and a duration >5 minutes of atrial high rate (AHR). The
demographic features, standart 2 dimensional echocardiography, Doppler and tissue
Doppler findings recorded. The relationship between epicardial fat and atrial

fibrilation development eveleauted statistically.

Results: There were 10 patients in group 1 (mean age 57.8+17.0) and 30 patients in
group 2 (mean age 60.5 +13.7). There were no significant differences between the
groups with respect to demographic data. The baseline echocardiographic parameters
including left atrium diameter and volume, left ventricular diameter and wall
thickness, ejection fraction and left ventricle mass index were similar in two groups.
Epicardial fat tissue thickness was lower in patients with atrial fibrillation but there

was no statistical significance.

Conclusions: In patients with permanent cardiac pacemaker atrial fibrillation is
common. In this population we did not find a relationship between epicardial and atrial

fibrillation development.

Keywords Epicardial fat, permanent pacameker, atrial fibrillation
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KISALTMALAR

AYH: Atriyal yiiksek hiz

AF: Atriyal fibrilasyon

AV: Atriyoventrikiiler

BT: Bilgisayarli tomografi

DM: Diyabetes mellitus

EF: Ejeksiyon fraksiyonu

EGM: Intrakardiyak elektrogram

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

YYL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein
HT: Hipertansiyon

IKD: Intrakardiyak defibrilator

IVS: Interventrikiiler septum

KB: Kan basinci

KKP: Kalic1 kalp pili

SA: Sol atriyum

DYL: Diistik yogunluklu lipoprotein
SV: Sol ventrikiil

SVSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
SVDC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1
MRG: Manyetik rezonans goriintiileme
AD: Arka duvar

SgV: Sag ventrikiil

KS: Koroner siniis

AKB: Avrupa Kardiyoloji Birligi

PV: Pulmoner ven

SVKI: Sol ventrikiil kitle indeksi
TADSH: Trikiispit aniiliis diizleminin sistolik hareketi
VKI: Viicut kitle indeksi
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1.  GIRIS VE AMAC

Kalic1 kalp pilleri (KKP), temelde bradiaritmiler olmak {iizere cesitli ileti
bozukluklarinda kullanilan 6zellesmis cihazlardir. KKP, kisinin kardiyak aktivitesine
ait verileri toplayip depolayabilir, analiz yapip tedavi uygulayabilir. Kalic1 kalp
pillerinin implantasyonu esnasinda ve implantasyon sonrasi ortaya c¢ikabilecek
sorunlar kardiyolojinin dnemli konularindandir. Kalicit kalp pili implante edilen
hastalarin takibinde ortaya ¢ikan onemli sorunlardan biri aritmilerdir. Aritmiler
icerisinde O6zellikle atriyal fibrilasyon (AF) hem goriilme siklig1, hem de sebep oldugu
morbidite ve mortalite nedeni ile Gnemli bir sorundur. Bu sebeple bu hastalarda AF’nin
tespiti ve uygun sekilde tedavisi ¢6ziim bekleyen onemli bir sorundur. Genel olarak
AF etiyopatogenezinde yas, hipertansiyon, diyabetes mellitus, koroner arter hastaligi,
kalp yetmezligi ve obezite gibi etmenler ile reentri, elektriksel ve yapisal remodeling
ve inflamasyon gibi c¢esitli mekanizmalar 6ne siiriilmiistir. Son donemde ise
epikardiyal yag ve atriyal fibrilasyon iligkisi arastirilan konulardandir. Kalic1 kalp pili
olan hastalarda atriyal fibrilasyon gelisimi ile ilgili faktorler ve on gordiiriiciileri
konusunda ise veriler daha smirlidir. Bu nedenle kalict KKP olan hastalarda AF

gelisiminin 6n gordiiriiciilerini ortaya koyacak arastirmalara ihtiya¢ vardir.

Bu tez ¢alismasinda kalic1 kalp pili takilan hastalarda gelisen atriyal fibrilasyon
ile muhtemel bir 6n gordiiriicii olarak epikardiyal yag kalinlig1 arasindaki iliski

incelendi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Kahicr Kalp Pilleri

Kalici kalp pilleri (KKP) intrensek kardiyak aktiviteyi algilayip (sense),
miyokarda uyar1 verebilme (pace) Ozelligi tasiyan cihazlardir. Temel olarak 3

komponentten olusurlar.

1. Nabiz jeneratérii: Dis yiizeyi titanyumla kapli, i¢ine elektrod ucunun baglandigi
konnektor blok monte edilmis, uzun émiirlii (>10 y1l) ve kii¢lik ebatl1 bir batarya ile
onunla biitiinlesik ¢ok sayida elektronik devreden olusur. Elektronik devreler kalpten
gelen verileri alip igler ve programci tarafindan belirlenen ayarlarin uygulanmasini

saglar (1).

2. Elektrod: Kalpten gelen sinyalleri nabiz jeneratoriine, nabiz jeneratoriinden gelen
uyarilari da kalbe ileten, i¢i metal alasim tellerden, dis1 da iletken yiizeylerin viicutla
temasin1 ve korozyonunu Onleyecek sekilde iletken olmayan silikon ve politliretan
kiliftan tretilmis kablolardir (2). Distal ug, kondiiktor (iletken kisim) ve konnektor
olmak iizere 3 kisimdan olusur. Distal u¢ miyokarda temas eden kisimdir. Elektrodlar
bu kismin sabitlenmesine gore aktif veya pasif olarak isimlendirilirler. Pasif
elektrodlarin ucunda implantasyon sirasinda sag ventrikiiliin trabekiiler yapisina
tutunan tirnaklar yer alir. Bunlar kolay sabitlenen ve sik kullanilan elektrodlardir. Aktif
elektrodlar ise u¢ kisimlarindaki helikal vida ile miyokarda sabitlenirler. Sag kalpte
dilatasyon, basing artisi ve konjenital kalp hastaligi durumlarinda tercih edilirler. Pasif
elektrodlardan farkli olarak miyokardin istenilen bolgesine yerlestirilebilmektedirler.

Farkli elektrodlara ait 6zellikler Tablo 1’ de goriilmektedir.

3. Programcu: Kalp pili sistemlerine uzaktan, telemetrik yolla baglanabilen 6zellesmis

bilgisayarlardir. Her KKP {iireticisinin kendisine ait bir programcisi vardir.



Tablo 1.Elektrod Cesitleri

Atriyal elektrod Atriyumu algilar ve uyarir. Aktif veya pasif u¢ yapisinda olabilir
Ventirkdiler elektrod Ventrikiilii algilar ve uyarir. Aktif veya pasif ug yapisinda olabilir
Koroner siniis Sol ventrikiilii uyarir. Aktif veya pasif u¢ yapisinda olabilir. Kardiyak
elektrod’i resenkronizasyon tedavisinde kullanilir.

Tek gecisli ventrikiiler =~ Hem atriyum hem ventrikiilii algilar ancak yalnizca ventrikiilii uyarir.
elektrod

Epikardiyal elektrod Torakotomi ile yerlestirilir. Giiniimiizde kullanimlar1 sinirhdir.

2.1.1 Tarihce

Ilk kalp pili 1958°de Senning tarafindan Adams Stokes ataklar1 olan bir hastaya
implante edilmistir (3). Pilin iki elektrodu sol torakotomi ile miyokarda implante
edilmis, bataryas ise karin duvarina yerlestirilmisti. ilk implantasyondan giiniimiize
kalic1 kalp pili teknolojisi hizla gelismeye devam etmektedir. Diinya iizerinde KKP
implantasyon sayilari her gecen giin artmakta ve yaygin olarak kullanilmaktadir.
Sadece ABD’de 1993-2009 yillar1 arasinda 2.9 milyon hastaya KKP implante
edilmistir (4).

2.1.2 Kalci Kalp Pillerinin Stmiflandirilmasi

2002 yilinda North American Society of Pacing and Electrophysiology and the
British Pacing and Electrophysiology Group (NASPE/BPEG) tarafindan, KKP’ler i¢in
5 haneli bir kodlama sistemi gelistirilmistir (5). Pillerin fonksiyonlarina gore

isimlendirildigi bu tanimlama sistemine gore;

I. hane uyarilan boslugu, II. hane algilanan boslugu tanimlamaktadir. (A:
atriyum, V: ventrikiil, D: atriyum ve ventrikiil, O: Higbiri). Baz1 iireticiler 1. ve II.
haneler i¢cin S kodunu da kullanmaktadir. S kodu cihazin tek boslukta calistigini

gostermektedir.

III. hane cihazin algiladigi uyariya verdigi yaniti tanimlamaktadir. I kodu,

kalpten intrensek aktivite algilandiginda uyarinin inhibe edilmesini, T kodu, algilanan



intrensek aktivite sonucu uyar tetiklendigini, D kodu ise hem inhibisyon hem de
tetikleme yapildigint gostermektedir. (D yalnizca ¢ift odacikli sistemlerde

uygulanabilir)

IV. hane programlanabilirlik ve hiz ayarlamasi yapilmasini tanimlar. O kodu
noninvaziv programlama ile KKP ayarlarinda degisiklik yapilamayacagini, P kodu
basit programlamayi (1 veya 2 degisken), M kodu ¢oklu programlamayi (3 veya daha
fazla degisken), C kodu cihazin telemetri 06zelligi oldugunu ve programci ile
noninvaziv baglanti kurabildigini gdsterir. R kodu ise cithazin kalp hizini intrensek kalp
aktivitesinden bagimsiz baska parametrelerle degistirebildigini tanimlar. Tiim modern

KKP’ler M ve C 6zelligindedir.

Son olarak V. hane cihazin birden ¢ok boélgeden uyarilabilirligini
gostermektedir. Tablo 2’de NASPE/BPEG tarafindan Onerilen kodlama sistemi
goriilmektedir (5)

Tablo 2. Kalici Kalp Pillerinin isimlendirilmesi

| 11 11 v \Y%

O=Higbiri O=Higbiri O=Higbiri O=Yok O=Higbiri
A=Atriyum A=Atriyum I=inhibisyon P=Basit Program A=Atriyum
V=Ventrikiil V=Ventrikiil T=Tetikleme M=Cok Programli V=Ventrikiil
D=Dual (atriyum  D=Dual (atriyum D=Dual C=iletisim Ozellikli ~ D=Dual (atriyum
ve ventrikiil) ve ventrikiil) (inhibisyon ve R=Hiz Ayarlamasi ve ventrikiil)

tetikleme)

2.1.3 Kaha Kalp Pili Tipleri ve Modlari

Kalic1 kalp pilleri elektrodun yerlestirildigi bosluga gore tek, ¢ift veya li¢

odacikli olarak tanimlanabilirler (6).
a. Tek Odacikh Kalp Pilleri

Elektrod sadece atriyuma ya da ventrikiile yerlestirilmistir. Sadece atriyal

elektroda sahip sistemler gliniimiizde daha az kullanilmaktadir.

AAIl mod: Atriyuma yerlestirilmis elektrod ile hem algilama hem uyarim
yapmaktadir. Atriyumun ihtiyacina gore uyar1 verilir. Atriyoventrikiiler blogu

olmayan ve siniis diigiimiinde sorun olan hastalarda kullanilmaktadir.



VVI mod: Ventrikiile yerlestirilen elektrod ile ventrikiilden intrensek kalp
hizin1 algilayip ventrikiile uyar1 vermektedir. Ventrikiilden algilanan hiz belirlenen alt
hizin iizerinde ise uyar1 engellenmektedir. Ventrikiil hiz1 diisiik kronik AF’li hastalar

i¢in kullanilabilir.

AOO ve VOO modlarr: Magnet modu olarak da bilinir. Manyetik alana maruz
kalindiginda, KKP intrensek aktiviteden bagimsiz olarak asenkron bir sekilde,
belirlenen alt hizdan uyar1 verir. Stirekli kullanim i¢in uygun degildirler. Elektrokoter

kullanimi gibi 6zel durumlarda kullanilirlar.
b. Cift Odacikh Kalp Pilleri

DDD mod: Bu modda sag atriyuma ve sag ventrikiile yerlestirilen elektrodlar

ile hem atriyumdan, hem de ventrikiilden algilama ve uyarim yapilir.

1. D ile atriyoventrikiiler (AV) sirali uyarim, 2. D ile iki bosluktan algilama, 3.
D ile inhibisyon ve P ile senkron uyar1 yapabilmesi simgelenmektedir. Algilanan
atriyum aktivitesi atriyal uyariyi, ventrikiil aktivitesi ise ventrikiiler uyariy1 inhibe
eder. Algilanan aktiviteler kalp pilinin programlandigi hizin altina diistiigiinde, atriyal
velveya ventrikiiler uyari verilir. Atriyum aktivitesinden sonra programlanan AV uyari
stiresi i¢inde ventrikiil aktivitesi saptanmazsa, ventrikiile uyar1 verme tetiklenir. Siniis
ritmi ile birlikte AV ileti bozuklugu veya siniis bradikardisi olan hastalarda DDD mod
en fizyolojik secenektir.

DDI mod: DDD moda benzer. Atriyum ve ventrikiiliin ikisi de algilanmakta,
ikisine de uyar1 verilmektedir. Atriyum aktivitesi ventrikiile uyar1 vermeyi tetiklemez,
fakat inhibisyon s6z konusudur. Yiiksek hizli atriyal fibrilasyon ve atriyal flutterde,
gelisebilecek yiiksek hizli ventrikiiler cevabr 6nlemek i¢in kullanilan uyar1 verme

seklidir. KKP’lerde otomatik mod degisikligi programi ile uygulanabilir.

DVI modu: Hem atriyuma hem de ventrikiile uyar1 verirken sadece ventrikiilii
algilar. Atriyum alglanmadig icin intrensek atriyal aktiviteyi senkronize ventrikiiler
uyarilar takip etmez. Alt hiz sinirinda sabit atriyal uyari verilir. Sik ventrikiiler aritmi

varliginda, hiz baskilayici ilag tedavisi esliginde bu KKP modu kullanilabilir.



VDD mod: Sag ventrikiile yerlestirilen tek VDD elektrod ile ventrikiiliin kalp
hizint algilar ve ventrikiile uyar1 verir. Ayrica atriyum aktivitesini algilayan “ytlizen
elektrot” kism1 mevcuttur. Boylece atriyal aktivite algilanir ancak sadece ventrikiiler
uyar1 yapilir. Siniis ritminde ile birlikte AV ileti bozuklugu olan hastalarda
kullanilabilir. Belirlenen alt hizdan daha diisiik ventrikiil hizina sahip siniizal

bradikardi gelisirse VVI modla calisacagi i¢in AV senkronizasyon bozulabilir.
¢. U¢ Odacikh Kalp Pilleri

Sag atriyum ve sag ventrikiil elektrodlarina ek olarak sol ventrikiile uyari
verecek koroner siniis elektrodu mevcuttur. interventrikiiler ileti gecikmesi ve sol
ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu olan hastalarda sol ventrikiil lateral duvarinin
koroner siniisten, septumun ise sag ventrikiilden eszamanli uyarilarak sol ventrikiiliin
senkronize kasilmasi igin gelistirilen kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT)
sirasinda  kullanilmaktadir. Kardiyak resenkronizasyon tedavisi igin genellikle
defibrilator 6zelligi olan KRT-D kullanilmakla birlikte yalnizca uyarim 6zelligi olan

KRT-P de kullanilabilmektedir.
d. Elektrodsuz Kalp Pilleri

Glinlimiizde sadece ventrikiiler uyar1 i¢in kullanilan 2 elektrodsuz kalp pili
sistemi mevcuttur (Nanositim ve Micra). Transkateter yolla implante edilen bu pillerin
boyutlar1 oldukca kiigiiktiir. Ilk yaymlanan sonuglar1 basarili olan ve uzun dénem
caligmalar1 devam eden bu sistemlerin, ilerleyen zamanlarda uygun endikasyonlarda,

komplikasyonlar1 fazla olan klasik kalp pili sistemlerinin yerini almast muhtemeldir

(7, 8).
2.1.4 Kalci Kalp Pili Endikasyonlari

Kalic1 kalp pili takilmasinin temel endikasyonu bradiartimilerdir. Sekil 1°de
Avrupa Kardiyoloji Birligi’nin (AKB) 2013 kalp pili ve kardiyak resenkronizasyon
tedavisi kilavuzunda KKP takilmasi diisiiniilen bradikardik hastalar i¢in Onerilen

ayiric tani algoritmasi goriilmektedir (9).



Bradikardi nedeniyle
kahci kalp pili takilmasi
diisiiniilen hastalar

Arahkh Bradikardi

.

Persistan bradikardi

~

~

& b

Siniis nod AV blok EKG'de Siipheli

hastahg *Siniis ritminde gosterilmis (EKG’de
=*AF’de gbsterilememis)
yd \ T
Intrensek Ekstrensek | Dal blogu I Refleks Aciklanamayan
(Fonksiyonel) senkop senkop
-Paroksismal AV blok -Vagal indiikleme ile -Karofis siniis kékenli
-Simiizal arrest, sino-atrival siniizal arrest veva AV blok -Tilt testi ile indiiklenen
blok (HSS’nin bradikardik -Idiopatik AV blok
tasikardik formu) (Adenozin ile baglatilan)
-Yavas ventrkiil yamith AF

Sekil 1. Kaher kalp pili planlanan bradikardik hastalarda ayirici tani
EKG: Elektrokardiyografi, AV: Atriyoventrikiiler, AF: Atriyal fibrilasyon, HSS: Hasta siniis sendromu

(2013 AKB kalp pili ve kardiyak resenkronizasyon tedavisi kilavuzundan uyarianmigtir)
A. Persistan (Kalic1) Bradikardi

Siniis nodu hastalig1 olan hastalarda, KKP endikasyonu koymada belirleyici
olan, semptom varligidir. Semptomlar1 kesin olarak bradikardiye bagli olan hastalara
Smuf 1 endikasyonla; kesin kanit olmasa bile semptomlar1 bradikardi ile iliskili
bulunan hastalara ise Sinif 2b endikasyonla KKP takilmasi onerilmektedir.

Ucgiincii derece AV blok (AV tam blok) veya 2. derece (mobitz tip 2) AV blok
olan hastalara semptomdan bagimsiz olarak Sinif 1 endikasyonla; 2. derece (mobitz tip
1) AV blogu olan hastalardan elektrofizyolojik ¢aligma (EFC) ile intra veya infra his

oldugu gosterilenlere Sinif 2a endikasyonla KKP takilmasi 6nerilmektedir.



B. Aralikh Bradikardi

Siniizal arrest veya sinoatriyal bloga bagh aralikli semptomatik bradikardi ve
hasta sinlis nodu olan hastalara Sinif I (Kanit diizeyi B) endikasyonla KKP

onerilmektedir.

Intrensek aralikli 2. veya 3. derece AV blogu olan siniis veya AF ritmindeki

hastalara Sinif 1 (Kanit diizeyi C) endikasyonla KKP onerilmektedir.

>40 yas, tekrarlayict ve dngoriilemez refleks senkobu, siniizal arrest, AV blok
veya her ikisinin kombinasyonuna bagli dokiimente pauseleri olan hastalarda Sinif 2a

endikasyonla KKP onerilmektedir.

Senkop hikayesi ve siniizal arrest, sinoatriyal blok veya AV bloga bagli >6 sn
dokiimente pauesi olan asemptomatik hastalara Sinif 2a endikasyonla KKP takilmasi

Onerilmektedir.
C. Dokiimente Edilmemis Siipheli Bradikardi

Dal blogu, aciklanamayan senkobu + EFC bulgular1 pozitif olan (HV intervali
>70ms veya atriyal uyarim veya ila¢ uygulamasi ile 2. veya 3. derece his purkinje
blogu olmasi) hastalara Sinif I (Kanit diizeyi B). endikasyonla; semptom olsun ya da
olmasi degisen dal blogu olanlarda Swuf I (Kanit diizeyi C) endikasyonla KKP
onerilmektedir. Dal blogu olup, tanisal arastirmalarda senkop sebebi aciklanamayan

secilmis hastalarda Sinif 2b_endikasyonla 6nerilebilir.

Kardiyoinhibitdr karotis siniis sendromu ve tekrarlayan, ongoriilemez refleks
senkobu olan hastalara Sinif 1 (Kanit diizeyi B) endikasyonla onerilmektedir. Tilt
testinde kardiyoinhibitor yanit1 ve sik tekrarlayan, ongoriilemez refleks senkobu olan
ve >40 yas olup alternatif tedavinin basarisiz oldugu hastalarda Sinif 2b endikasyonla;
aciklanamayan senkobu olan ve adenozin testi pozitif olan hastalarda senkop ataklarini

azaltmak i¢in Sinif 2b endikasyonla KKP onerilebilir.

Agiklanamayan senkobu olan ve bradikardi veya ileti anormalligi

gosterilemeyen hastalarda KKP takilmasi 6nerilmemektedir (Sinif 3).



2.1.5 Kalci Kalp Pili Secimi

Implante edilecek KKP tiiriine karar verirken kisinin yas1, fiziksel performanst,
bazal elektrokardiyografi (EKG) o6zellikleri, islem Oncesi ekokardiyografi (EKO)
bulgular1 gibi kriterler dikkate alinmalidir. Bunun disinda kalp pillerinin ¢alisma
prensiplerine gore hastaya en uygun modlu pilin secilmesi, implantasyon sonrasi takip

ve pil ayarlari i¢in 6nemlidir.

Yapilan ¢alismalarda cift odacikli pil sistemlerinin siniis nod hastaligi veya AV
blogu olan hastalarda tek odacikli pillere kiyasla 6nemli faydalar1 oldugu gosterilmis,
ancak mortalite acgisindan fark bulunmamistir. Cift odacikli sistemlerinin kalp
yetmezligi ile arasinda bir iliski saptanmazken, inme ve AF ile daha az iliskili oldugu
bulunmustur. VVI kalp pili takilan hastalarin yaklasik Y4 linde pacemaker sendromu
gelistigi, DDD kalp pili olan hastalarin ise egzersiz kapasitelerinin, kalp hiz1
degiskenligi gostermeyen sabit hizli VVI pili olanlara gore daha iyi oldugu
gozlenmistir. Tiim bu olumlu 6zelliklere ragmen DDD pillerde ek elektrod kullanildigi

icin iglem daha pahali, islem siiresi daha uzun ve komplikasyon riski daha fazladir (6).

Sekil 2°’de AKB 2013 kalp pili ve kardiyak resenkronizasyon kilavuzunun
siniis nod hastaligi ve AV blok hastalarinda KKP se¢imi i¢in 6nerdigi algoritma

gorilmektedir.



—

| Kaha |

Siniis nodu
hastalig

T

| Aralikh |

Atriyoventrikiiler

blok

\\
o \\\\‘\\._ L - B "
Kronotropik | | Kronotropik Sinis n?d Sintisnod | | AF
yetersizlik yetersizlik hastaligt | | hastalign | | var
var yok var yok
1. Secim 1. Secim 1. Secim 1. Secim 1. Secim | VVIR |
DDDER-AV DDDE-AV DDDE+AV DDDR DDD
gecikme gecikme gecikme
diizenlentmesi diizenlenmesi iﬁgiﬂ:mm 2.Secim 2.Secim |
A VVIR VDD -
2.Secim 2 Secim D_]_:)R_A\ gecikme 1.Secim
AAIR AAI duzenllenmeden ) DDDR=AV
2.Secim 3. Secim T
AAIR VVIR geerame
diizenlenmesi
(AF varsa VVI)

*Diisiik EF ve kalp vetmezligi varsa KRT diisiiniilmelidir.

Sekil 2.
Atriyoventrikiiler; AF: Atriyal fibrilasyon, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, KRT: Kardiyak resenkronizasyon

Siniis diigiimii hastahg ve atriyoventrikiiler blok varhginda kahc kalp pili secimi AV:

tedavisi. (2013 AKB kalp pili ve kardiyak resenkronizasyon tedavisi kilavuzundan uyarlanmustir.)
2.1.6 Ozel durumlar

Akut miyokart enfarktiisii, mitral ve aort kapak cerrahisi transkateter aort kapak
implantasyonu ve kalp nakli yapilan hastalarda ileti bozuklugu gelisebilir. Bu

hastalarda islem sonrast KKP implantasyonu gerekebilir.

Benign bir durum olarak bilinen 1. derece AV blok durumunda PR>0.3 sn ise
pacemaker sendromunda goriilen klinik ortaya ¢ikabilir, bu durumda bu hastalarda

DDD kalp pilleri tercih edilebilir (9, 10).
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2.1.7 Kahci Kalp Pili Olan Hastalarin Takibi

Kalp pili olan hastalarin belirli araliklarla takibi gerekir. Genel olarak ilk 6 ayda
2 kez, tek odacikli piller i¢in 12 ayda bir, ¢ift odacikli piller i¢inse 6 ayda bir takip
onerilir (11).

Kalp pili olan bir hasta degerlendirilirken klinik ve cihaza iliskin dykii dikkatli
alinmali, sistematik klinik degerlendirme yapilmalidir. Pil disfonksiyonu ile iliskili
olabilecek senkop, presenkop, halsizlik, dispne, ortopne, ¢arpint1 gibi semptomlarin
yant sira diyafram uyarist i¢in hickirik varligi ve gogiis 6n duvarinda kas kasilmasi
olup olmadig (elektrod perforasyonu i¢in) sorgulanmalidir. Fizik muayenede pil cebi
enfeksiyon ve erozyon agisindan degerlendirilmeli, kalp yetmezligi bulgular
aragtirtlmali, EKG degerlendirilmeli, gerekirse anteroposterior ve lateral akciger

grafisi ¢ekilmelidir.

Tablo 3’te KKP’li hastalarin degerlendirilmesinde dikkate alinmasi gereken

bilgiler goriilmektedir.

Tablo 3.Kahea Kalp Pili ile flgili Degerlendirilmesi Gereken Bilgiler

Hasta bilgileri Nabiz jeneratorii Elektrod sistemi

v Isim v’ Uretici v’ Uretici

v" Pil endikasyonu v' Model v" Model

v’ Implantasyon raporu v" Seri numarasi v Implantasyon tarihi

v’ Tanmi v Implantasyon tarihi v Alarmlar

v" Kullanilan ilaglar v Alarmlar v’ Polarite ve fiksasyon

v" Yakin zamanda travma, v" Giincel programlama mekanizmasi
kardiyoversiyon, v" Bagslik tipi v' Pin tiirii
defibrilasyon, manyetik v' Cihaz ozellikleri v’ Izolasyon malzemesi
alan ve elektrokoter
maruziyeti oykiisii

Pil degerlendirmesi yapilirken mutlaka pil firmasinin ismi bilinmeli ve uygun
programci kullanilmalidir. Programci ile yapilan her degerlendirmede batarya voltaji,
batarya 6mrii, elektrot direngleri, algilama ve uyari esikleri degerlendirilmelidir. Cogu
modern KKP’de pil émrii bittiginde (EOL: End of life) ve pil 6mrii azalip batarya
degisim zamani (ERI: elective replacament interval)’1 geldiginde uyar1 mesaj1 verilir.

Elektif batarya degisimleri 3 ay igerisinde, batarya 6mrii bittiyse hemen yapilmalidir.
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300-1400 ohm aras1 elektrot direncleri normal kabul edilmektedir. Cogu cihazda
otomatik yapilan 6l¢iimler ile direng seyri grafik olarak gosterilir ve anormal degerler

varsa uyar1 mesaji verilir.

Pil 6l¢iimii yapilirken hastaya EKG veya monitér baglanarak olglimler ve
ayarlar hem programci ekranindan hem de eksternal olarak es zamanh

degerlendirilmelidir.

Modern kalp pillerinde aritmilerin kaydedildigi holter fonksiyonu vardir.
Pilden elde edilen kayitlarda hastanin fark etmedigi veya semptom olusturmayan
patolojilerin yani1 sira, yakinmalarini agiklayan aritmiler tespit edilebilir. Aritmi tespit
edilirse pil bu konuda aritmi tarihi, saati, siklig1, siiresi gibi bilgileri kaydeder ve uyari
mesaji ile bildirir. Ornegin hastada bir tasiaritmi gelisirse pil tanimlanan algoritmalara
gore bu aritmiyi ayirt eder. Yine tanimlanan kriterlere gére bu atagi sonlandiracak bir
tedaviyi uygular ve tiim anormal durumlar pil tarafindan kayit edilir. Programci ile pile
baglanildiginda bu kayitlar geriye dogru taranir. Aritminin tiirii, baglangici, sonlanis,
pilin algilamasi ve uyguladig: tedaviler degerlendirilir Pilli hastalarda aritmi tanisinin
konmasi ve uygun sekilde tedavi edilmesi gerekir. Ozellikle DDD KKP’li hastalarda
gelisebilecek AF varligi agisindan dikkatli olunmalidir (12).

2.1.8 Kalicl Kalp Pilleri ile fliskili Sorunlar

Kalict kalp pilleri ile ilgili erken ve ge¢ donemde komplikasyonlar
gelisebilmektedir. Kalp pili endikasyonu koyulan ve KKP implante edilen hasta sayisi
her gecen giin artmaktadir. Bu nedenle kalp pillerine iliskin sorunlar1 bilmek, 6nlem
almak ve tedavilerini yapmak morbidite ve mortalitenin 6nlenmesi ve azaltilmasi

acisindan daha fazla 6nem kazanmaktadir.

1998 yilinda yapilan bir ¢aligmada ¢ift odacikli pil implante edilen 407 hastanin
%6.1’inde komplikasyon gelistigi, operatoriin yetenegi, teknigi ve tecriibesinin
komplikasyon gelisimini etkiledigi rapor edilmistir (13). Intrakardiyak defibrilator
(IKD) implantasyonu ile ilgili bir calismaya gore cihaz takilmasma ait
komplikasyonlar (% 1.3-3.5 oraninda) ve major komplikasyon oranlart en az

elektrofizyologlar tarafindan yapilan islemlerde goriilmistiir (14).
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Pillerle ilgili sorunlar implantasyonla ilgili olabilecegi gibi sonrasinda
fizyolojik ve anatomik degisiklikler veya dis etkilere bagl da ortaya ¢ikabilir. Bu
sorunlarin tespiti ve ¢oziimii hayati onem tasir. Bu yiizden hastalar onerilen belirli
araliklarla rutin kontrollere cagrilmali, 6ykii, fizik muayene ve EKG bulgular
degerlendirilmeli, programci ile Olglimler yapilmali, gerekirse akciger filmi ve

laboratuvar tetkikleri ile degerlendirilmelidir.

Pil disfonksiyonu mekanik yani cihazin bilesenlerindeki fiziksel sorunlardan
veya yazilimsal sorunlardan ortaya ¢ikabilir. Pillerle ilgili sorunlar implantasyonla
ilgili olabilecegi gibi sonrasinda fizyolojik ve anatomik degisiklikler veya dis etkilere

bagli da ortaya ¢ikabilir (6).
1. Venoz Giris Yeri Komplikasyonlari

Gilinlimiizde elektrod yerlesimi i¢in en sik kullanilan giris yolu subklaviyan
vendir. Subklaviyan ven ponksiyonu sirasinda akcigerlere, subklaviyan artere veya
sinirlere dogrudan hasar verilebilir. ve pndmotoraks, hemotoraks, sinir hasar1 ve iligkili

paralizi gibi 6nemli komplikasyonlar goriilebilir.

Ayrica elektrod yapisinin 6zelligi ve anatomik farkliliklar nedeni ile klavikula
ve 1. kosta arasinda elektrodun sikismasi veya sleeve dikilirken ¢ok siki dikis atilmasi
sonucu elektrod hasar gorebilir. Bu ylizden son zamanlarda daha lateral girisimler
onerilmektedir. Ancak fazla lateral girisimler de farkli mekanizmalarla elektrod
tizerinde stres olusturmaktadir. Aksiller vene giris acisinin dik olmasi nedeniyle

elektrod kiriklari olabilmektedir.

Hava embolisi ise; kilif yerlesimi sirasinda teknikten bagimsiz olarak
gelisebilir ve sag ventrikiil (SgV)’den SgV c¢ikis yoluna gidebilir. Nadiren atriyal
septal defekt veya patent foramen ovaleden sol sisteme gecerek inme veya koroner
arter embolisine sebep olabilir. Valf yapisinda kilif kullanim1 hava embolisi riskini

azaltir (5).
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2. Elektrod ile iliskili Sorunlar

Kalp pillerinin en zayif ve hassas kisimlar1 elektrodlardir. lk takilmalarindan
itibaren 0miir boyu farkl fiziksel ve kimyasal etmenlere maruz kalirlar. Tekrarlayan
siirtinme ve basinca maruziyet sonrasi elektrod izolasyonu veya iletkenler zarar
gorebilir. Elektrod izolasyonundaki hasar, elektrod empedansinda (direncinde)
azalmaya sebep olurken, iletkenlerdeki hasar empedanst arttirir. Izolasyon ve iletken
hasari, giiriiltii, asir1 algilama veya uyari yapamamaya sebep olabilir. Elektrod
empedansindaki biiylik degisimler (normal aralikta olsa bile) elektrod hatasini gosterir.
Modern cihazlarda elektrod empedansi ile ilgili sorun algilandiginda elektrod
polaritesi otomatik olarak unipolara ¢evrilir. Bu durum pil fonksiyonu diizeltilene
kadar gegici koruma saglar. Eski nesil elektrodlarda daha sik karsilasilan elektrod
kiriklar1 da gliniimiizde daha az goriilmekle birlikte elektrod disfonksiyonu

sebeplerinden birisidir.

Elektrodlarla ilgili en sik karsilasilan sorun elektrodun yerinden oynamasidir.
Baslangi¢ pozisyonunun optimal olmamasi, elektrodun gerginliginin fazla olmasi,
elektrod ucunun iyi sabitlenememesi ve operatdriin tecriibesizligi dislokasyon riskini
arttirir.  Elektrod yerlestirilirken bradikardi, tagikardi, ventrikiiler aritmi atriyal
fibrilasyon gibi aritmiler gelisebilir. Ayrica elektrodun akut veya subakut
perforasyonu konusunda da dikkatli olunmalidir. Elektrodun tutundugu bolgede asir1
fibrozis gelisirse elektrodda algilama kusuru goriilebilir. Uzun dénemde ise elektrod

un uyar1 vermesi yiiksek voltajlarda bile miimkiin olmaz (¢ikis blogu).

Damar i¢inde 1 veya daha fazla elektrod varligi, subklaviyan vende derin ven
trombozuna sebep olabilir. Subklaviyan, aksiller veya sefalik ven trombozu gelisirse
ist ekstremitede agr1 ve sislik meydana gelir. Trombiis yayilarak vena kava siiperior
(VKS)’a, hatta serebral ven siniisiine ilerleyebilir. Elektrodun trikiispit kapaktan
gecisine ve elektrodun takilmasi-gikarilmasi sirasinda gelisen korda hasarina bagh
farkli derecelerde trikiispit yetmezligi ortaya ¢ikabilir. Ayrica elektrod iizerinde

gelisebilecek trombiis ve enfeksiyon trikiispit kapaga yayilabilir.
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Twidler’s sendromunda jeneratoriin hasta tarafindan, genellikle bilingsiz
olarak dondiiriilmesine bagli olarak elektrodlar hasar goriir ve yavas yavas cilt disina

cikar.
3. Nabiz Jeneratorii Ile iliskili Sorunlar

Pil sisteminin diizgiin ¢aligmasi igin elektrodun konnektor bloga dogru sekilde
baglanmas1 ve vida ile sikistirllmast gerekir. Bazen elektrod bloga yerlestirilirken

iceride kalan hava “giiriiltiiye” sebep olabilir.

Nabiz jeneratoriiniin yer aldig1 cep genellikle hasta tarafindan iyi tolere edilir.
Islem sonrasinda cep bolgesinde enfeksiyon, hematom, seromaya bagli 6dem ve
kizariklik goriilebilir. Genellikle anitagregan ve antikoagiilan kullaniminin devamina
bagli hematom gelisir. Pilin cep i¢ine fikse edilmemesi zamanla yerinden oynamasina,
elektrodlar1 germesine ve cildi erode etmesine sebep olabilir. Erozyon gergeklesirse

pil kontamine olabileceginden jenerator ve elektrodlarin ¢ikartilmasi gerekebilir.

Bataryalar ile ilgili en sik karsilasilan sorun pil dmriiniin bitmesidir. Pil 6mrii
bitimine yakin jeneratdr VVI moduna ge¢gmektedir. Uygunsuz cihaz programlamasi,
pace esiginin yiikselmesi, mekanik travma, elektrokoter veya MRG’ye maruziyet gibi
elektrod veya hasta ile ilgili sorunlar pil dmriiniin erken bitmesine yol agabilir. Cihazin
dogrudan radyasyona maruziyeti cihaz devrelerini etkileyebilir ve cihazda
resetlenmeye sebep olabilir. Cihazla ilgili belirlenen giivenli dozdan daha fazla
radyasyon alindiysa bataryanin degisimi gerekebilir. Bataryanin tamamen bitmesi

durumunda programeci ile baglanti kurulamayabilir.
4. Enfeksiyon

Kalic1 kalp pili enfeksiyonlar1 hasta i¢in oldukga riskli ve tedavisi zor bir
komplikasyondur. Islemin steril kosullarda gerceklestirilmesi enfeksiyonlarin
onlenmesindeki en 6nemli basamaktir. Pil bolgesinde gelisebilecek enfeksiyonlarin
Onlenmesi i¢in profilaktik antibiyotik tedavisi Onerilmektedir. Diyabetes mellitus
(DM), renal yetmezlik ve hematom varligi enfeksiyona yatkinlik olusturan

durumlardir. Cep enfeksiyonlarinin ¢ogu cilt florasindan kaynaklanmaktadir.
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Stafilococcus aureus’a bagl gelisen akut enfeksiyonlar genellikle birkag¢ hafta icinde

klinik bulgu verirler. (6, 15).
5. Pacemaker Sendromu

Pacemaker sendromu pil modundan bagimsiz olarak AV senkronizasyon
bozuklugu veya AV senkronizasyonun yeterli olmamasindan dolayi olusan klinik
tablodur. Iyatrojenik olarak gelisir. Nefes darlig1, bas donmesi, yorgunluk, carpinti,
boyun veya karinda atim hissi, oksiiriik, bas agrisi, gdgiis agris1 hatta biling bozuklugu

bile goriilebilir. Semptomlar hafiften siddetliye dogru degisir. (16).
6. Aritmiler

Kalic1 kalp pili olan hastalarin takibinde semptom veren ya da vermeyen ¢esitli
aritmiler izlenebilir. Bu aritmiler dogrudan pil ve fonksiyonlar iligkili olabilecegi gibi
hastanin 6zellikleri (yas, eslik eden hastaliklar, ilag kullanimi, yapisal kalp hastalig
varlig1 vb.) ile iligkili olarak kisinin normal hayatinda karsilastig1 aritmiler de olabilir.
Uygun pil ayarlarinin yapilmamasi, algilama kusuru, kas potansiyellerinin
algilanmasi, elektromanyetik etkilenme veya elektrod sorunlarindan ritim

bozukluklari ortaya ¢ikabilir (6, 17).
Sinyal karismasi (Crosstalk)

Cift odacikli kalp pillerinde elektrod tarafindan bulundugu bosluk disindaki
bolgeden yanlis elektriksel aktivite algilanmasi ve pil ¢alismasinin etkilendigi bir
algilama kusurudur. Atriyal uyarimin ventrikiil aktivitesi olarak algilanmasi 6zellikle

pil bagimli hastalarda 6liimciil olabilecek ventrikiil uyariminin dnlenmesine yol agar

(6).
Uygunsuz mod degisimi

Hizli atriyal aktivite algilandiginda piller otomatik olarak ayarlarim
degistirebilir. Ancak bazen ventrikiiler uyarilar, atriyal aktivite olarak algilanarak

uygunsuz mod degisimine sebep olabilir(6).
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Pil aracil tasikardi (Pacemaker mediated)

Cift odacikli kalp pillerinde goriiliir. iki tiirii vardir; sonu olmayan halka
tasikardi (Endless loop tachycardia) ve dogal atriyal uyarima bagh tasikardi. sonu
olmayan halka tagikardide ventrikiiler uyarim retrograd olarak AV noda iletilirse
endojen atriyal aktivite olarak algilanir ve tasikardi indiiklenir. Siklikla ventrikiiler
erken vuru sonucu baslar (18). Dogal atriyal uyarima baglh tasikardide ise atriyal
fibrilasyon veya fluttera eslik eden yiiksek dereceli blok varsa pil yapay bir baypas

yolu gibi kullanilmis olur ve pil belirlenen iist sinira yakin bir hizda ¢alisir (19).
Atriyoventrikiiler desenkronizasyon aritmisi

Iki odacikli pillerin sensérler veya ayarlanan alt hiz nedeni ile yiiksek hizli
calismasi sonucu gelisen halkasal aritmidir. Bu siiregte olusan bir AV disosiasyon

dongiisii aritmiyi tetikler (20).
Ventrikiiler tasikardi

Atriyal efektif olmayan uyarim sonrasinda pil ventrikiiloatriyal refraktor
periyotta oldugundan takip eden ventrikiil uyaris1 algilanmayabilir. Bu sirada olusacak

ventrikiil uyarimi refraktor periyoda denk gelirse VT indiiklenebilir (21).
Atriyal fibrilasyon

Kalp pili olan hastalarda tespit edilen en 6nemli aritmilerden biri morbi-
mortaliteyi etkileyen atriyal fibrilasyondur. Prevalansi sik oldugundan ayr1 bir konu

olarak ele alinacaktir.
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2.2 Atriyal Fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon toplumda en sik goriilen kardiyak aritmidir. Diizensiz
atriyal elektriksel aktiviteye bagli atriyal mekanik islevlerin bozuldugu tipik EKG
bulgulan (diizensiz, tekrarlamayan RR araligi, P dalgasinin yoklugu, atriyal siklus
aralig1 <200 msn/atriyal hiz >300 atim/dk) olan supraventrikiiler bir aritmidir. Atriyal
fibrilasyon tespiti i¢in 12 derivasyonlu EKG veya en az 30 saniyelik bir ritim seridinde

AF elektrokardiyografik 6zelliklerinin dokiimente edilmesi gerekir (22).
Giincel kilavuzlarda 5 ayr atriyal fibrilasyon tipi tanimlanmistir.

[k defa teshis edilen atriyal fibrilasyon atagi: AF dykiisii olmayan bir hastada
ilk kez saptanan AF atagidir. 48 saat i¢cinde basladigi diisiiniilen AF atagi “yeni tani
AF” olarak isimlendirilir. Yeni tam1 AF tanimi, AF ataklar1 asemptomatik
olabileceginden AF nin ilk kez oldugunu gdstermez. ilk AF atag: ister kendi sonlansin,
isterse medikal veya elektrikse kardiyoversiyon ile sonlandirilsin bazen yillarca tekrar
etmeyebilir. Atriyal fibrilasyon ataklarinin >2 kez tekrarlamasi1 durumu “rekiirren veya

kronik AF” olarak tanimlanir. Kronik AF kendi i¢inde 3 gruba ayrilir:

Paroksismal AF: 7 giinden ve genellikle 48 saatten az siiren, spontan ya da

girisimle sonlanan AF atagidir.

Persistan (israrci) AF: 7 giinden fazla siirer, medikal veya elektriksel
kardiyoversiyon ile sonlanir. Persistan AF siiresi 1 yilin lizerinde ise “uzun siireli

persistan AF” olarak tanimlanir.
Kalici AF: Siirekli olan ve tedavi ile siniis ritmine donmeyen AF’dir.

Paroksismal AF’li hastalarin %8’1 1 yilda, %20’si ise 4 yilda kalici AF’ye
progrese olur (22-24).

Atriyal fibrilasyon ayrica etiyolojisine gore valviiler ve non-valviiler AF olarak
siiflandirilabilir. Romatizmal mitral darlik, protez kapak ve mitral kapak tamiri

durumlarindan birisi varsa valviiler AF, bu durumlar yoksa non-valviiler AF tanimi
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kullanilir. Valviiler-non valviiler AF ayirimi 6zellikle oral antikoagiilan tedavi

tercihinde 6nemlidir (24).
2.2.1. Atriyal Fibrilasyon Epidemiyolojisi

Atriyal fibrilasyonun genel popiilasyonda goriilme sikligr %?2.3-3.4’tiir ve
insidans1 giderek artmaktadir (25). 2008’de yapilan TEKHARF c¢alismasina gore
Tiirkiye’de AF prevalansi %1,3’tiir (26). Erkeklerde ve beyaz irkta daha sik goriiliir.
Oliim riskini yaklasik 2 kat, inme ve tromboemboli riskini 5 kat arttirmaktadir (22,
27). Hem AF hem de inme ile ilgili semptomlar hayat kalitesini olumsuz
etkilemektedir. Ayrica tanisi, tedavisi ve takibi saglik sistemine biiylik mali kiilfetler
getirmektedir (23). Atriyal fibrilasyon sessiz olarak da seyredebilir. 75-76 yaslarinda,
bilinen AF’si olmayan hastalarda yapilan STROKESTOP calismasinda AF siklig1 %3
olarak tespit edilmistir (28). AF siklig1 yasla beraber artmaktadir. 40-50 yas arasinda
AF siklig1 <%0,5 iken 80 yasinda %5-15 arasindadir. 40 yas tizerindeki bir kiside hayat
boyu AF gelisme riskinin %25 oldugu tahmin edilmektedir. Atriyal fibrilasyonun ana
klinik etkileri 6liim, iskemik ve hemorajik inme, tromboemboli, hastaneye yatislarda

artig, hayat kalitesi, egzersiz kapasitesi ve sol ventrikiil fonksiyonlarinda bozulmadir
(22).

2.2.2. Atriyal Fibrilasyon Etiyoloji

Yasla beraber AF siklig1 artmaktadir. 65 yas lizeri hastalarda goriilme sikligi
%6-8 arasindadir (29). Atriyal fibrilasyon ile iliskili oldugu gosterilen diger durumlar
Tablo 4’te gorilmektedir. Atriyal fibrilasyonun en fazla iliskili oldugu durum
hipertansiyondur. Hipertansif hastalarda AF riski 1,4 kat artmistir (30).

Hipertansiyonun toplumdaki siklig1 g6z 6niine alindiginda bu artis 6nemsenmelidir.
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Tablo 4. Atriyal fibrilasyon ile iligkili durumlar

Kalple ilgili durumlar

¢ Hipertansiyon

o Koroner kalp hastalig1

e Romatizmal kalp hastalig1

¢ Non-romatizmal kapak hastaliklar

o Akut miyokard infarktiisii

o Miyokardit

o Kardiyomiyopatiler (hipertrofik, dilate veya
restriktif)

o Kalp yetmezligi

o Konstriiktif perikardit

¢ Konjenital kalp hastaliklar1

» Wolf Parkinson White sendromu

o Kalp cerrahisi

Kalp dis1 durumlar

¢ Diyabet

e Obezite

o Metabolik sendrom(31)

o Obstriiktif uyku apne sendromu

e Kronik bobrek hastaligi(32)

o Hipertiroidi

o Alkol

o Dijital intoksikasyonu

o Akciger hastaliklari (kronik obstriiktif akciger
hastalig1, pndmoni, pulmoner emboli, kor
pulmonale)

e Derin ven trombozu(33)

Paroksismal AF’li hastalarin %50’sinde altta yapisal kalp hastalig1 bulunmaz.

Kalic1 AF’l1 hastalarin ise %80’inde altta yatan kardiyak yapisal bozukluk vardir.

Kalple ilgili veya kalp dis1 hastaliklar olmadan, sadece kalbin kendi elektriksel

hastalig1 olarak ortaya ¢ikarsa bu duruma da “Lone AF” denmektedir (34).

Diger faktorler

Birinci derece yakininda AF olanlarda AF sikliginin daha fazla oldugu

gosterilmistir (35). Genetik gegis ile ilgili de veriler mevcuttur (36). Dogum kilosu ile

AF sikligr arasindaki iliskiyi arastiran bir calismada dogum kilosu arttikga AF

sikliginin arttig gosterilmistir (37).

Holter kayitlarinda atriyal erken vuru sikligi artttkca AF riskinin arttigi

saptanmistir (38).

Supraventrikiiler tasikardiler ve atriyal flutterin seyrinde AF’ye dejenerasyon

goriilebilmektedir (39, 40) Uzun ve kisa QT’si olan hastalarda AF riski artmaktadir.
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Bir ¢alismada QTc <372 veya >419 msn olanlarda AF sikliginin arttig1 belirtilmistir
(41). Adenozinin de vagal tonusu arttirarak AF riskini arttirdigi gésterilmistir (42).
Magnezyum diisiikliigliniin 6zellikle postoperatif donemde AF sikligini arttirdigi
gosterilmistir (43).

Inflamasyon ve CRP yiiksekliginin de AF iliskili oldugu gdsterilmistir (44).
Agir 6glinler sonrast veya uyku ile vagal AF gelisebilir (45).

Obezite siklig1 tiim diinyada artmakta ve ¢ok onemli saglik sorunlara yol
agmaktadir. Obezitenin uzun donemde AF riskini arttirdigr gosterilmistir (46).
Koyunlarda yapilan bir ¢alismada kilo alimi ile daha sik AF ve daha uzun siire AF
atagi oldugu, sol atriyum voliimiiniin arttig1, elektrofizyolojik ¢calismada atriyal iletim
velositesinde azalma, iletim heterojenitesinde artig oldugu gosterilmistir. Obez grupta
epikardiyal yag artisinin oldugu, atriyal fibrozis ve TGF-bl proteinin daha fazla
oldugu gosterilmistir (47).

Atriyal fibrilasyon risk faktorii olarak son donemde ortaya ¢ikan diger bir
faktor epikardiyal ve perikardiyal yag doku kalinligidir. Epikardiyal ve perikardiyal
yag artigi ile AF riskinin arttigi birgok ¢alisma ile gosterilmistir (48-50). Al Chekakie
ve arkadaslar1 (48) tarafindan perikardiyal yag doku hacminin paroksismal ve
persistan AF ile iliskili oldugu ve sol atriyum dilatasyonunun 6n gordiiriiciisti oldugu
tespit edilmistir. Mazurek ve arkadaglart (49)’nin epikardiyal yag dokusunun
inflamatuar aktivitesini pozitron emisyon tomografisi ile gosterdikleri ¢alismasinda,
kontrol grubuna goére AF’li hastalarda epikardiyal yag dokusunun daha fazla
inflamatuar O6zellik gosterdigi belirtilmistir. Iacobelis ve arkadaslart (51) ise
epikardiyal dokunun paroksismal AF’li hastalara gore kronik AF’li hastalarda daha
kalin oldugunu gostermislerdir. Girerd ve arkadaslari(52)’nin ¢alismasinda ise
persistan AF’li olgularda epikardiyal yag dokusunun daha fazla oldugu endotel
disfonksiyonunun gostergeleri olan SICAM-1 and VWF diizeyleri ile iliskili oldugu

bulunmustur.

Kalp cerrahisi sonrasi hastalarin %4’iinde AF goriilebilir. Cerrahi sonrasi gelisen
atriyal inflamasyon ana sebebidir. Onceden AF hikayesi olanlarda daha sik goriiliir

(53).
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2.2.3. Atriyal Fibrilasyonda Patofizyolojik Mekanizmalar

Atriyal fibrilasyonun ortaya cikmasinda rol oynayan bircok faktér ve
mekanizma One siiriilmiistiir. Bu mekanizmalar1 anlayabilmek i¢in normal ritimdeki

ve AF’deki hastalarin atriyum yapisini ve fizyolojisi bilinmelidir.

Atriyum miyokardi hizli yanit verme 6zelligindeki dokulardan olusmustur. Bu
dokular hizli yanit1 faz 0’daki hizli sodyum kanallar1 tizerinden gosterirler. Normal
atriyum miyokardinin aksiyon potansiyeli ve refrakter periyot siiresi kisadir. Bu
nedenle hiicresel reaktivasyon ve elektriksel uyarim hizhdir. Kalp hizi arttikca
refrakter periyot daha da kisalir. Bu fizyolojik ve anatomik 6zellikler nedeni ile AF’li

hastalarda iletim ¢ok karmasik ve atriyal hiz son derece hizlidir (54).

Yapisal kalp hastaliklari, atriyum ve ventrikiillerde yavas ve ilerleyici bir
remodeling gelismesine sebep olur. Atriyumlarda meydana gelen miyofibroblast
proliferasyonu, bag dokusu birikimi ve fibrozis, kas demetleri ve lokal iletim
yollarinda elektriksel ayrilmaya yol agarak atriyal fibrilasyonun baglamasi ve
stireklilik kazanmasina yardimci olur. Bu elektroanatomik substrat aritminin
devamindan sorumlu bir¢ok kiiciik reentran devrenin olusmasina izin verir (55). Lone
AF’si olanlarda bile atriyal fibrozis ve inflamatuar degisiklikler oldugu gosterilmistir
(22).

Atriyal fibrilasyon gelistikten sonra bozulan atriyal kontraksiyon, siniis ritmi
saglansa bile birkag giin boyunca devam etmektedir. Bunun sebebi hiicre icine Ca?*
akiminin  down-regiilasyonu, intraseliiler Ca®" depolarindan Ca?" salinimiin

bozulmasi ve miyofibriler enerjetiklerin degisimidir (55).

Atriyal fibrilasyon mekanizmasi tam olarak anlagilamamakla birlikte en ¢ok
one ¢ikan mekanizmalar tetikleyici (trigger) aktivite ve aritmiyi devam ettiren substrat
varligidir. Bu mekanizmalar tek bagina veya beraber bulunabilir. Ve hastadan hastaya
degisebilir. Benzer Ozelliklere sahip bazi hastalar yillarca paroksismal AF olarak
kalirken, bazilarinin birkag ay i¢inde kronik AF’ye ilerlemesi bu durumu

desteklemektedir (56, 57).
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Fokal mekanizmalar

Atriyal fibrilasyonun baslamasina ve devam etmesine potansiyel olarak katkida
bulunan fokal mekanizmalar tetiklenmis aktivite ve reentri mekanizmalaridir.
Pulmoner venler (PV)’in refrakter periyodu kisa oldugu i¢in atriyal tasiaritmileri

baslatmak i¢in gii¢lii potansiyele sahiptirler (56).
Coklu dalga hipotezi

Coklu dalga hipotezine gore AF, atriyumdaki kaslarda ortaya ¢ikan birbirinden
bagimsiz bir¢cok dalgacigin kaotik ve siirekli iletimi ile devam etmektedir. Farkli
yonlerde ilerleyen fibrilasyon dalgalari siirekli olarak birbirleri ile etkileserek dalga
kirilmasina ve yeni dalga olusumuna yol agarken, dalgalarin blogu, carpigsmasi ve
flizyonu sayilarmin azalmasima yol acar. Ilerleyen (wavefront) dalga sayis1 kritik bir
diizeyin altina diismedigi siirece, ¢coklu dalga aritmiyi siirdiirecektir. Paroksismal
AF’si olan ¢ogu hastada, aritmojen bolgeler belirlenebilirken, persistan veya kalici

AF’si olan hastalarda ¢gogu zaman basarili olunamamaktadir (58).

Atriyal fibrilasyon i¢in en sik One siiriilen tetikleyici aktivite, pulmoner
venlerdeki kas liflerinden kaynaklanan ve atriyumlarin iginde rastgele ¢oklu reentri
dalgalar1 olusmasia yol agan hizli ve spontan aktivasyonlardir (erken vurulardir)
Sekil 3’te pulmoner ven agzinda olusan ektopik vuru sonrasi atriyumlarda olusan

reentri dalgalar1 gosterilmektedir.
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” Atriyal ektopi

Pulmoner
— venler
Siniis Pulmoner
nodu ven agzi
AV
nod

Sekil 3. Reentri mekanizmasi. (34)’ten uyarlanmstir.

Atriyal fibrilasyon ablasyon ¢alismalarinda pulmoner ven kokenli ektopilerin
AF’nin baslaticis1 oldugu ve atriyal yap1 (substrat)’nin genetik yatkinlik, altta yatan
kardiyovaskiiler hastalik, ileri yas, metabolik sendrom, ciddi obstriiktif uyku apnesi,
alkol, egzersiz gibi faktorlerin kombine etkisi ile sekillendigi gosterilmistir. Atriyal
fibrilasyonun erken safhalarinda atriyum heniiz saglam oldugu i¢in AF ritmi spontan
olarak sintis ritmine dénebilir. Ancak zamanla atriyumda meydana gelen remodelling
AF ritminin spontan siniis ritmine doniisiinii engeller ve AF persistan hale gelir.
Persistan AF’nin olusmasinda pulmoner ven disindaki odaklar ve tetikleyiciler rol
oynar. Superior vena kava, Marshall ligamani, koroner siniis kas yapisi, sol atriyum
duvari ve sag atriyumda yer alan krista terminalis AF’yi baglatan diger odaklardir (34).
Remodeling devam ettikge artik higbir sekilde normal siniis ritmi saglanamaz ve AF

kalic1 hale gelir (56, 59).

Atriyal fibrilasyon basladiktan sonra atriyum dokusunda giinler ve haftalar
icinde elektrofizyolojik remodeling, uzun dénemde ise yapisal remodelling meydana
gelir. Bunun sonucunda fibroblast, miyofibroblast birikimi ile fibrozis gelisir. Bu da

reentriye sebep olur. Bu dongii geri doniissiiz hale gelir (Sekil 4).

24



Sinds ritmi

Baslatici (trigger) Substrat [

Atriyal fibrilasyon

Reentri

.
1

Yapisal yeniden
’ sekillenme

#
Iy

N

Elektrofizyolojik --Dalga uzunlugu
yeniden -] kisahr |

sekillenme —Fibroblast,
miyofibroblast
birikimi olur
—Fibrozis gelisir

Sekil 4. Atriyal fibrilasyonun mekanizmasi. (60)’tan uyarlanmistir.

Kronik voliim yiikii altinda bulunan pulmoner ven miyokardinda aksiyon
potansiyeli belirgin olarak kisalirken, sol atriyum miyokardinda degisiklik olmaz. Sol
atriyum ve-pulmoner ven miyokardr arasindaki elektriksel gradiyent AF gelisimini
kolaylastirabilir (61).

Elektranatomik haritalama, MRG ve otopsi ¢aligmalarinda, atriyal fibrozisin
persistan ve paroksismal AF’li hastalarda daha sik oldugu gosterilmistir. Ancak
paroksismal AF’li baz1 hastalarda daha genis fibrozis olabilirken, persistan AF’li bazi
hastalarda daha hafif fibrozis tespit edilmektedir. ilk AF atag olup ablasyon yapilan
hastalarda bile belirgin fibrozis izlenmektedir. Bu veriler AF ile fibrozis arasinda sebep
sonug iligkisi olmadigini desteklemektedir. Bu durumda AF etiyolojisinde atriyal
yapisal degisiklige sebep olan yas, hipertansiyon, kalp yetmezligi gibi diger klinik
etmenlerin roliinii diisiinmek gerekir (62). Kalp yetmezliginde meydana gelen kronik
atriyal dilatasyon sonucu ortaya ¢ikan fibrozisin de AF gelisiminde etkili oldugu
diisiiniilmektedir. Burada kollajen I, III, MMP-2, MMP-9 gibi maddelerin birikimi s6z

konusudur. Pulmoner ven c¢evresindeki sol atriyum serbest duvari1 fibrotik
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degisikliklerin sik izlendigi bolgedir. Fibrozise TGF-f yolaginin etkili oldugu
diistiniilmektedir (55).

Atriyal fibrilasyonun siirekliligi

Persistan AF’li hastalarda AF bir kez tetiklendiginde atriyal dokudaki bir veya
daha ¢ok mekanizma ile AF devam eder. Bu durum pulmoner ven ablasyonunun neden

%30-50 oraninda basarisiz oldugunu ve AF’nin devam ettigini agiklar (55).
Atriyal remodelling

Atriyal fibrozis gibi yapisal degisikliklerin yaninda elektriksel degisimler de
AF’nin siirekliligine katkida bulunur. Bazen her iki mekanizma beraber calisabilir.

Hasta ne kadar uzun siire AF’de kalirsa siniise donme sansi o kadar diisiiktiir (63).

Paroksismal AF siklikla kronik AF’ye ilerler. Atriyal fibrilasyon birka¢ dakika
icerisinde atriyal elektrofizyolojiyi degistirir. Refrakter periyot kisalir. Kisa refrakter
periyot ve hizli atriyal uyari atriyumdaki konneksin 43’iin ekspresyonu ve dagilimini
degistirir (64). Bu durum da basarili kardiyoversiyon sonrasi yeniden AF gelisimine

sebep olabilir.

Atriyal refrakter periyottaki kisalma 6zellikle L tipi Ca iyon kanal: teorisi ile
aciklanabilir. Kisa stireli AF’lerde verapamil ve diltiazem kullanimu ile elektriksel
remodellingin Onlendigi gosterilmistir. Beta blokerlerin ise bdyle bir etkisi
saptanmamustir. Digoksin ve hiperkaleminin sitozolik kalsiyum yiikiinii arttirarak
AF’nin siiresini arttirdig1 belirtilmektedir. Sarkoplazmik retikulumdan Ca sizintis1 da

AF’yi tetikleyebilir (55, 65, 66).

Hayvan ve insan g¢alismalarinda, anjiotensin II’nin atriyumun elektriksel ve
miyokardiyal remodellinginde etkisi oldugu, sol ventrikiil disfonksiyonu olan
hastalarda anjiotensin doniistiiriicli enzim inhibitdrlerinin kullaniminin AF insidansini

azalttig1 gosterilmistir (67).
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Siniis ritmine dondiikten sonra elektriksel remodelling zamanla diizelebilir. Bir
calismada kardiyoversiyondan 4 hafta sonra atriyal refrakter periyodun uzadig

gosterilmistir (68).

Epikardiyal yagin salgiladigi inflamatuar sitokinler, biiylime faktorleri ve
matriks metaloproteinleri ile atriyal miyokardda yapisal degisiklikler yaparak
remodelinge katki sagladigi diistiniilmektedir (69). Bir atriyal organ kiltird
calismasinda epikardiyal yag dokunun aktivin a gibi adipo-fibrokininler {izerinden
fibroblastlarin miyofibroblastlara doniistimiinii sagladig1 ve miyokardiyal fibrozise yol

actig1 gosterilmistir (70).
Otonom sinir sisteminin katkisi

Hem sempatik hem de parasempatik sistemin AF’nin gelisimi ve siirekliliginde
katkis1 olduguna dair bilgiler vardir. Egzersizle indiiklenen AF’de sempatik sistemin,
geng ve yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda ise parasempatik sistemin etkili
oldugu diistiniilmektedir. Bazi ablasyon serilerinde PV izolasyonuna ek olarak
gangliyon pleksusunun ablasyonunun basariy1 arttirdigi gosterilmistir (71). Ayrica
konjestif kalp yetmezliginde AF gelisiminde de parasempatik ve sempatik sistemin

rolii oldugu diistiniilmektedir (72).
Inflamasyon ve oksidatif stres

Calismalarda AF’de atriyal dokudan inflamatuar belirteglerin salindigi, kanda
bu belirteglerin yiikseldigi ve deneysel modellerde antiinflamatuar ilaglarin faydal
oldugu gosterilmistir. inflamasyon; AF’ye zemin hazirlayan oksidatif stres, apopitoz
ve fibrozis gibi patolojik siireclerle iligkili, endotelyal disfonksiyon, trombosit
aktivasyonu ve koagiilasyon kaskadini aktive ederek tromboza yatkinliga sebep olan
bir durumdur. Bu nedenle hem AF’nin olusumuna ve devamina hem de trombotik
komplikasyonlara sebep olur (73). Alviles ve arkadaglart (74) inflamatuar
belirteclerden olan CRP yiiksekliginin AF varligi ve AF gelisim riski ile iligkili

oldugunu gostermislerdir.

Metabolik olarak aktif olan epikardiyal yag dokusu sekrete ettigi adipokin ve
proinflamatuar maddeler yoluyla inflamasyonda rol oynar (69, 75, 76). Shin ve
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arkadaglar1 (75) persistan AF’li hastalarda paroksismal AF’li hastalara gére CRP ve
IL 6 yiiksekligi oldugu gosterilmistir. Mazurek ve arkadaslart (76) da iskemik
kardiyomiyopati, diyabet ve obezitesi olanlarda I1L-6, IL-8, IL-1b, TNF-a ve MCP-
1 gibi inflamatuar maddeleri sekrete ettigi ve dolayisi ile atriyal fibrilasyon
patogenezinde rol alabilecegi belirtilmektedir. Ayrica epikardiyal yag doku resistin
kaynagidir (77). Ozcan ve arkadaslar1 (78) resistinin paroksismal ve persistan AF

iliskili oldugunu gostermislerdir.
Reentran mekanizma

Atriyal fibrilasyon haritalama c¢aligmalarinda aritminin ¢oklu gezgin dalgalar
nedeni ile olustugu gosterilmistir (79). Bu da atriyal refrakterlik ve iletimde
heterojeniteye sebep olur. Bu ¢coklu dalgalar bazilari ortaya ¢ikarken bazilari kaybolan
unstabil reeantran devrelerin olugsmasina sebep olur, Kiiciik reeantran kaynaklara rotor
denir. Rotorlar paroksismal AF’li hastalarda genellikle PV agizlarinda, kronik AF’li
hastalarda ise sag veya sol atriyumda bulunur. Bu odaklarin ablasyonu paroksismal

AF’yi sonlandirir (55).
Atriyoventrikiiler nodun etkisi

Atriyoventrikiiler nod atriyal uyarinin ventrikiile geg¢isini kontrol eder. Atriyal
fibrilasyonda ventrikiil hiz diizensizdir ve hizli, normal veya yavas olabilir.
Atriyoventrikiiler nodal iletim, AV nodun elektriksel 6zelligi nedeniyle otonomik sinir
sisteminde olusan degisikliklerden etkilenir. Digoksin, beta blokerler ve kalsiyum

kanal blokerleri AV nod iletimini yavaslatirlar.

Atriyoventrikiiler nod, iletimi hizlandiran ve refrakterligi azaltan sempatik
lifler ile iletimi yavaslatan ve refrakterligi uzatan parasempatik liflerden zengindir.

Bazi hastalarda yliksek dereceli refrakterlik yiiksek dereceli bloklara sebep olmaktadir.

Preeksitasyon sendromu olanlarda AV nod hizli yanith yolaklar tarafindan
baypas edilir. Bu hastalarda AF olmasi durumunda, atriyal uyarilar hizlica ventrikiile

gecer ve nadiren VF de goriilebilir. Wolf Parkinson White sendromu olanlarda
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aksesuar yolagin ablasyonu ani 6liim riskini azaltmanin yaninda AF tekrarlama

olasiligini da azaltir (55).
2.2.4. Kalic1 Kalp Pilleri ve Atriyal fibrilasyon

Kalic1 kalp pili olan hastalarin takibinde ¢esitli aritmiler izlenmektedir. Atriyal
fibrilasyon bu hastalarda sik goriilen ve sebep oldugu morbidite ve mortalite nedeniyle
onemli bir problemdir. Kalp pili olan hastalarda AF gelisimi bir¢ok calismada
degerlendirilmis ve ¢esitli hipotezler one siiriilmiistiir. Genel olarak, KKP olmayan
hastalardaki AF risk faktorleri KKP olan hastalarda énemli risk faktériidiir (Ornegin;
yas, hipertansiyon, kalp yetmezligi vb.). Ayrica KKP takilan hastalarin birgcogunda
onceden de AF olmasi muhtemeldir ancak tanis1 KKP takildiktan sonra konmaktadir.
Glinlimiizde siniis nodu hastalig1 en sik kalp pili takilma endikasyonlarindan olup bu
hastalarin takibinde de AF goriilebilmektedir. Ayrica pilin kendisi asenkron uyari

yaparak proaritmik etkiyle AF’ye sebep olabilir (80, 81).

Atriyal fibrilasyon asikar klinikle ortaya ¢ikabilecegi gibi bazen inme veya
tasikardiyomyopati gibi bir AF komplikasyonu ile ya da hi¢bir klinik vermeden
“sessiz-subklinik” olarak da tespit edilebilir. Sessiz AF tanist i¢in EKG, 24 saatlik
EKG holter, loop kaydediciler, Zio patch (82) gibi cihazlarla non invaziv olarak veya
kablosuz intrakardiyak monitorler ve kalici kalp pilleri ile invaziv yolla elde edilen
veriler kullanilir. Kalic1 kalp pilleri, holter fonksiyonu ile AF ataklarini, siiresini,
sayisint yani AF yiikiinii kayit edip saklayabilir. Dolayis1 ile hem AF tanisinda hem de
AF yiikiinii gostermede kullanilirlar (82, 83). Kalp pilleri tarafindan tasikardi ataklar
kendilerine tanimlanan algoritmalara gore smiflandirilir. Ozellikle atriyal yiiksek hiz
(AYH), AF tanisinda kullanilmaktadir (84). AYH igin kalp hizi smir1 ve siiresi
konusunda galismalarda farkli limitler kullanilmig olup (84-86) bu konuda net 6neri
olmamakla birlikte dakikada >180-220 atim hizinin kullanilmasiyla yanlis

pozitifliklerin azaltilabilecegi diistiniilmektedir (22, 83).

Cift odacikli kalp pili sistemine fizyolojik kalp pili uyarimi da denmektedir.
Fizyolojik pil sisteminde kalbin swrali sekilde uyarimi, atriyoventrikiiler
senkronizasyon ile saglanir. SgV’den dnce atriyumun uyarilamamasit AV senkronun

bozulmasina sebep olur. Bu da AF’ye sebep olabilir. Ayrica SgV uyarisi ile sol dal
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blogundaki gibi SgV once, sol ventrikiil (SV) ise sonra uyarilmakta, bu da AF’ye sebep
olabilmektedir. Dolayis1 ile AV senkronizasyon saglanmasi ve ventrikiiler uyarimin
azaltilmasi ile AF riskinin azaltilabilecegi ve sadece atriyum uyarisi yapilmasinin AF

sikligin1 azalttig1 gosterilmistir (87-89).

Lamas ve arkadaslarinin (90) yaptigit DDD ve VVI pil takilan hastalart
karsilastiran, 60 aylik takip yapilan bir calismada DDD kalp pili olan hastalarda AF
riski daha diisiik bulunmustur (HR: 0.66 ye kars1 0.94; P=0.008). Ayrica ¢ift odacikl
kalp pillerinin hayat kalitesini az da olsa arttirdig1 tespit edilmistir. 2006’daki 35.000
hastay1 i¢eren bir metaanalizde atriyal pil sistemlerinin ventrikiiler pil sistemlerine

gore AF’yi anlamli olarak azalttigi bulunmustur (HR 0,80, p=0,00003) (89).

Atriyal uyarimin AF’yi 6nleme mekanizmasi arastirilmis ve birka¢ mekanizma
One slirlilmiistiir. Atriyal uyarim ile AF’nin ortaya ¢ikmasinda 6nemli rolii olan atriyal
ektopiler baskilanarak veya onlenerek, atriyal refrakterlikteki heterojenite dnlenerek

AF oOnlenebilir (91).

Pil {ireticisi firmalarin atriyal ektopi veya tasikardileri Onlemek icin
gelistirdikleri ¢esitli algoritma sistemleri vardir. Bu sistemler ile atriyal tasikardi tespit
edildiginde atriyal uyar tetiklenerek tasikardi onlenmeye calisilir. AF 6nlenmesi
overdrive (alttaki aritmiyi baskilamak icin yiiksek hizda) uyarimi, antitagikardik
uyarim (ATP) degerlendiren bir¢ok calisma yapilmistir. Ancak bu konuda faydali
olduguna dair sonuglar olmakla birlikte celiskili sonuglar vardir. Ozellikle hastalarin

carpintt hissetmesine neden olan bu durumun rutin olarak kullanilmamasi

Onerilmektedir (87, 92-94).

AF Onlenmesi i¢in sag atriyal apendaj disinda baska odaklardan uyarim, ¢ift
yerden sag atriyal uyarim ve biatriyal uyarim denenmigse de net klinik yarar

saglanamadigindan onerilmemektedir (94, 95).
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2.3  Epikardiyal Yag Doku

Yag dokusu metabolik 6zellikleri ve 1s1 regiilasyonundaki rolii ile 6nemli
dokulardandir. 70 kilogramlik bir erkegin yaklasik %21 inin yag dokusundan olustugu
belirtilmektedir (96). Bu oran kadinlarda, yaslilarda ve obezlerde artmaktadir (96, 97).
Kahverengi, bej ve beyaz yag dokusu olmak lizere 3 tiirdiir(98). Kahverengi yag
dokusu temel olarak viicut sicakligini korumada gorevlidir. Bej yag dokusu ise ¢esitli
uyaricilar sonucu, beyaz yag dokusunda 1s1 olusturan hiicrelerden olusur (98). Tiim
viicuttaki yagin biiyiik kism1 beyaz yag dokusudur (99). Ozellikle cilt alt1 dokuda
bulunarak soguk ve sicaktan korunmayi saglar. Ayrica i¢ organlarin g¢evresinde
bulanarak mekanik travmalara karsi koruyucudur. Beyaz yag dokusu esas olarak
serbest yag asitlerinin deposu olarak islev goriir. Ozellikle kardiyak ve iskelet

kaslarmin ¢alismasinda ¢ok 6nemlidir (99).

Yag dokusu abdominal, intratorasik ve pelvik olarak smiflandirilmaktadir.
Intratorasik yag dokusu ise intraperikardiyal ve ekstraperikardiyal olarak

siiflanmaktadir (97).

Kahverengi yag dokusu olan epikardiyal yag dokusu, viseral perikard ile
epikard arasinda bulunur. Miyokard ile arasinda bagka bir doku bulunmamaktadir.
Kanlanmasi koroner arterlerin yan dallar1 ile olur (50). Tiim canli tiirlerinde ayni
oranda goriilmez. Insan ve hayvan c¢alismalarinda atriyoventrikiiler oluk,
interventrikiiler kanallarda, SgV serbest duvarinda, SV apikalinde, atriyum
cevresinde, koroner arterlerin adventisyasinin disinda, apendaj ¢evrelerinde

bulanabilecegi gosterilmistir. Kadin cinsiyette daha fazla miktarda goriliir (77, 100).
2.3.1. Fizyolojik ve Metabolik ozellikleri

Epikardiyal yag tabakas1 metabolik olarak aktif bir dokudur. Fazla serbest yag
asitlerini depolayarak kalbi toksik etkilerinden korurken, ihtiya¢ halinde serbest yag
asidi salmimiyla da kalbin enerji ihtiyacinmi kasilar. Ayrica antiaterojenik ve
antiinflamatuar 6zellikteki adipokinin kaynagidir. Koroner arterlerin pozitif yeniden
sekillenmesinde katkisi oldugu disiiniilmektedir. Miyokardin 1s1 dengesinde rolii

bulunmaktadir. Ayrica koroner arterleri mekanik travmadan korur. (50, 76, 77, 100).
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Glinlimiizde epikardiyal yag doku miyokarda olan yakin anatomik komsulugu,
bir¢ok inflamatuar faktorii sekrete edebilmesi ve acil enerji deposu olarak kullanilmasi
nedeniyle parakrin endokrin bir organ olarak kabul edilmektedir. Yapilan caligmalarda
kardiyovaskiiler sistemin galismasini etkileyen birgok mediyatoriin (biyokimyasal

olaylara aracilik eden madde) epikardiyal yag dokudan salindig1 bildirilmektedir. (50).

Tablo 5. Epikardiyal yag dokuda bulunan mediyatorler ve ézellikleri

Proinflamatuar, proaterojenik
TNF-a

MCP-1

IL1, IL1B, IL-1Ra, IL6, IL8, IL10
CRP

PAI-1

Prostaglandin D(2), haptoglobin, al-glikoprotein,
JNK

SPLA2-11A, yag asidi baglayici protein 4

RANTES
ICAM

Insiilin benzeri belirtecler
Resistin
Visfatin
Omentin

Vaskiiler remodeling, kan basinci kontrolii,
miyokardiyal hipertrofi, adipogenez

Anjiyotensin,
Anjiotensinojen
Leptin

Antiinflamatuar, Antiaterojenik
Adiponektin,
Adrenomedullin

Termojenik
UCP 1

Kahverengi yag dokusu doniisiim
faktorleri

PRDM16
PGC-1a

Reseptorler

Tip 1 Anjiotensin II reseptorii
TLRs

PPARy

GLUT-4

Biiyiime faktorleri
NGF
FLT1

CRP: C-reaktif protein, FLT1: Coziinebilir vaskiiler endotelyal bliylime faktorii reseptorii, GLUT-4:
Glukoz transporter-4, ICAM: Céziinebilir interseliiler adezyon molekiilii, IL: interlokin, IL-1Ra:
Interldkin-1 reseptdr antagonisti, JNK: c-Jun N-terminal kinaz, MCP-1: Monosit kemoatraktan protein-
1, NGF: Sinir biiyiime faktorii, PAI-1: Plazminojen aktivator inhibitorii-1, PGC-la: PPAR-y
koaktivatorii-1a, SPLA2-11A: Sekretuvar tip 1l fosfolipaz A2, PPAR-y: Aktive -peroksizom-proliferator
reseptorii y, PRDM16: Kahverengi yag hiicresi doniisiim faktorii PR Kayip zincir 16, RANTES: Normal
t hiicrelerinin aktivasyonu ile diizenlenmesi ve salinimi, TLRs: Toll-like reseptorleri, TNF-a: Timor
nekrozis faktor-alfa, UCP1: Uncoupling protein-1.
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2.3.2. Epikardiyal Yag Ol¢iimii

Epikardiyal yag doku olglimii bilgisayarli tomografi (BT) ve MRG ile
noninvaziv olarak yapilabilir (101). Ancak tomografi ¢ekimi sirasinda hastalar
radyasyona maruz kalirlar. MRG ¢ekimi i¢in hastalarin ¢gekime uyumlu olmalar1 ve
MRG ile uyumlu degilse tizerlerinde metal cihaz (6rnegin kalp pili) bulundurmamalari
gerekir. Bu tetkiklerin planlanmasi1 ve verilerin elde edilmesi daha uzun siire alir ve
pahali olduklarindan rutin kullanima uygun degillerdir. Bu durum uzun siire
epikardiyal yag dokusu ile ilgili arastirmalarda kisitlayici bir faktdr olmustur. Ilk
olarak Iacobellis ve arkadaslar1 (102), ekokardiyografi ile dlgiilen epikardiyal yag
doku kalinliginin MRG ile degerlendirilen viseral yag dokusu miktari ile yakin iliskili
oldugu ve onun 6n gordiiriiciisii oldugunu tespit etmislerdir. Daha sonra Jeong ve
arkadaslar1 (103) tarafindan koroner arter hastalarinda yapilan bir ¢alismada benzer
sonuclar elde edilmistir. 2 boyutlu (2D) ekokardiyografi ile epikardiyal yag olgiimii
hizli, kolay ve tekrarlanabilir sekilde yapilabilmektedir. Boylece bu alandaki
arastirmalar hizli bir sekilde artmustir. Standart parasternal uzun aks ve kisa
goriintiilerde SgV iizerindeki epikardiyal yag goriintiisii 6l¢lim i¢in Onerilmektedir.
EKO’da epikardiyal yag, miyokard ile viseral perikart arasinda kalan ekojen olmayan
(koyu) alan olarak izlenmektedir (Sekil 5). Parasternal uzun aks goriintiide SgV serbest
duvarindan aortik aniiliise ¢izilen dik hat kullanilir. Epikardiyal yag doku kalinlig
fazla ise (>15 mm) hiperekojen olarak da goriinebilecegi bildirilmektedir (104). Kisa
aks goriintiiden de o6l¢iim yapilabilir. 3 kalp siklusunda sistol sonunda yapilan

Olgtimlerin ortalamasi alinir.

Epikardiyal yag Olcimii esnasindaki Onemli problemlerden bir tanesi
perikardiyal yag dokusu ile karistirilabilmesidir. Perikardiyal yag dokusu epikardiyal
yag dokusunun anteriorunda viseral ve pariyetal perikard arasinda bulunan hipoekoik

alandir (104).
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Sekil 5. 2 boyutlu ekokardiyografi ile parasternal uzun aks goriintiide epikardiyal yag dokusu

lacobellis ve arkadaslarinin (104) yaptigi bir calismada epikardiyal yag
kalinligt 1-23 mm arasinda bulunmustur. EKO ile epikardiyal yag ol¢limi igin
operatoriin farkli zamanlarda yaptig1 6l¢timler ve farkli operatorlerin yaptigi dlgiimler

arasinda yiiksek tutarlilik oldugu gosterilmistir (105).
2.3.3. Patofizyolojik ve Klinik Ozellikleri

Epikardiyal yagin, gerek metabolik 6zellikleri gerekse de kalple yakin iligkisi
nedeniyle cesitli hastaliklarla iligkili oldugu ve patofizyolojisinde yer aldig
gosterilmigtir (104, 106-114) . Bu konuda her gegen giin literatliire yeni bilgiler
eklenmektedir. Epikardiyal yag artisinin koroner arter hastaligi ve AF ile korele
oldugu, atriyal dilatasyon ile iliskili oldugu, biventrikiiler hipertrofi, biventrikiiler
diyastolik gevseme ve dolustaki bozulma ile mekanik olarak iligkili oldugu
gosterilmistir (50, 115). Tablo 6’da epikardiyal yag kalinhi@indaki artis ile iliskili

oldugu gosterilen patolojik durumlardan 6rnekler verilmektedir.
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Tablo 6. Ekokardiyografi ile dl¢iilen epikardiyal yag kalimhg ile iliskili patolojik durumlara ait

ornek ¢calismalar

Metabolik sendrom
Instlin rezistansi
Koroner arter hastalig1

Subklinik ateroskleroz

Diisiik koroner akim rezervi
Karotis aterosklerozu

Yagli karaciger hastaligi
Obstruktif uyku apne ciddiyeti
Psoriazis

Kronik Atriyal fibrilasyon
Kardiyak sendrom X

Ventirkiiler erken vuru

Sol ventrikil sistolik senkronisitesi

lacobellis et al (2008) (104)
lacobellis et al (2008) (104)
Eroglu et al (2009) (106)
Ahn et al (2008) (107)
Natale et al (2009 )(108)
Sade et al (2009) (109)
Nelson ve ark. (2011) (110)
Lai ve ark. (2012) (111)
Mariani ve ark. (2013) (112)
Akyildiz ve ark. (2013) (113)
lacobellis et al (2014) (51)
Gedikli ve ark. (2014) (114)
Kirig ve ark. (2015) (116)
Kirig ve ark. (2015)(117)

Kalict kalp pillerin kullanim siklig1 artmaktadir. Bu cihazlarin takildig

hastalarda aritmiler 6zellikle de atriyal fibrilasyon sik goriilmektedir. Epikardiyal yag

dokusu kalbin etrafinda yakin anatomik komsulugu olan ve viseral yag dokusunun

gostergesi olarak kullanilan bir parametredir. Epikardiyal yag kalinhiginin gesitli

kardiyovaskiiler hastaliklarin yanmi1 sira AF ile iligkili oldugu gosterilmistir. Ancak

kalic1 kalp pili olan hastalarda epikardiyal yag kalinligindaki artisin AF ile iligkili olup

olmadig1 konusunda yeterli literatiir bilgisi yoktur. Bu calismadaki amag kalic1 kalp

pili olan hastalarda epikardiyal yag kalinlig1 ile AF arasindaki iliski olup olmadigimi

arastirmaktir.
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3. MATERYAL VE METOD

3.1  Cahisma Popiilasyonu

Calismaya Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim dalina pil 6l¢glimii i¢in bagvuran, DDD modlu KKP implante edilmis ve

dislama Olgiitlerini tasimayan 40 hasta alindu.

Koroner arter hastaligi (kritik koroner lezyon varligi), hipertiroidi, ciddi kapak
hastalig1 (orta-ileri derecede), hipertrofik kardiyomiyopati, kalp yetmezligi (EF<%50),
KKP o6ncesi AF oykiisii olan ve 18 yas alt1 hastalar digland.

Siniis nodu saglam hastalarin biiyiik boliimiine DDD modlu kalp pili takildigt
ve bu hastalarda atriyal yiiksek hiz tespiti yapilabildigi i¢in ¢aligmaya sadece DDD
kalp pili olan hastalar alindi. >5 dakika stiren >175 atim/dk atriyal hiz varligit AYH
olarak kabul edildi. Atriyal yiiksek hiz ile atriyal fibrilasyon yiiksek oranda korele
oldugundan (118), pil 6l¢iimiinde AYH tespit edilen ve edilmeyenlere gore iki ayri
grup olusturuldu. Atriyal yiiksek hiz tespit edilenlerin oldugu grup AF grubunu (grup
1), AYH gelismeyenlerin oldugu grup AF olmayanlar grubunu (grup 2) olusturdu.

Hastalarin sistolik ve diyastolik tansiyonlar1 5 dakika istirahat sonrasi oturur
pozisyonda, sag koldan 2 kez yapilan Olglimiin ortalamasi olarak kayit edildi.
Hastalarin boy ve kilolart NAN (Tiirkiye) boy ve kilo tartis ile dl¢iilerek kaydedildi.
Eslik eden hastaliklar1 ve kullandigi ilaglar not edildi. Tiim hastalara ¢alisma ile ilgili
aydinlatma yapilarak, yazili onamlar1 alindi. Onam vermeyen hastalar calismaya

alinmadi. Tez ¢alismas1 KTU Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylandu.
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3.2  Elektrokardiyografi

Tiim hastalara GE MAC 1200 veya Mortara ELI cihazi ile 12 derivasyonlu
EKG ¢ekimi yapildi. EKG’de kalp ritmi, kalp hizi, SV hipertrofisi bulgular1 ve p dalga

dispersiyonu degerlendirildi.
3.3  Ekokardiyografik Degerlendirme

Tiim hastalara Vivid 7 (GE, Norway) EKO cihazi ile transtorasik olarak EKO
yapildi. 2 boyutlu ekokardiyografi ile parasternal uzun aks goriintiilemede sol atriyum
cap1 (SA), sol ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu ¢aplar1 (SVSC ve SVDC), septum
ve arka duvar kalinliklar (IVS ve AD) ve epikardiyal yag kalinlig1, apikal dort bosluk
goriintiilemede ise sol ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu hacimleri, maksimum ve
minimum sol atriyum hacimleri, sag atriyum ve sag ventrikiil caplar1 o6lg¢iildi,
Modifiye Simpson metodu ile ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikiil voliimleri
hesaplandi. Ornek voliim Trikiispit lateral aniiliisii {izerine koyularak M-mod ile
TADSH o6l¢iildii (119-121).

Doppler ekokardiyografi ile apikal dort bosluk goriintiilemede, mitral kapak
uglarmin 1 cm distalinden erken diyastolik dalga (E) ve geg¢ diyastolik dalga (A)
Olctildii. Doku Doppler incelemede 6rnek voliim lateral mitral aniiliise yerlestirilerek

erken (E”), ge¢ (A’) diyastolik ve sistolik (S”) dalgalar olgiildi (122).
3.4  Biyokimyasal parametreler

Hastalarin serum glukoz, kreatinin, potasyum, c reaktif protein (C-RP),
hemoglobin, tiroit stimiile edici hormon (TSH), T4, total kolesterol, diisiik yogunluklu
lipoprotein (DYL), yiiksek yogunluklu lipoprotein (YYL) ve trigliserit diizeyleri
kaydedildi.

3.5 istatiksel Analiz

Tiim degerler ortalama + standart sapma olarak verildi. Normal dagilima
uygunluk Kolmogorov-Simirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagilima uyan

stirekli degiskenler Student t-testi ile, uymayanlar Mann-Whitney U testi ile
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degerlendirildi. Kategorik degiskenler yiizde olarak ifade edildi ve analizinde Chi-
square testi kullanildi. Tiim istatiksel analizler i¢cin SPSS (13.0, Inc. Chicago, Illinois)

programi kullanildi. P<0,05 degeri istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

38



4, BULGULAR

Calismaya DDD KKP’si olan 40 hasta alindi. Hastalar AF’ye giren (grup 1) ve
AF’ye girmeyen (Grup 2) olarak 2 grupta incelendi. Pil endikasyonu olarak hasta siniis
sendromu (n=10) ve AV tam blok (n=11) en sik etmenlerdi. On hastada (%25) AF
tespit edildi. Bu hastalarin yedisi paroksismal AF, {igii ise persistan AF olarak kabul
edildi. Hastalarin ortalama yas1 59.9 + 14.4 (dagilim 20-85 yil) yil idi. 17 (%42.5)
hasta 65 yas ve iizerindeydi. 23 (%57.5) hasta erkekti.

20 (%50) hastada hipertansiyon, 2 (%5) hastada diyabet, 8 (%20) hastada ise
koroner arter hastaligi vardi. Sigara kullanim siklig1 %10 (4 hasta)’du. Hastalarin %35
(n=14)’1 asetilsalisilik asit kullanirken %37.5 (n=15)’i de bir beta bloker
kullanmaktayds. fla¢ kullamimlar1 agisindan iki grup arasinda fark yoktu. istirahatte
Olgiilen sistolik tansiyon degerleri iki grup arasinda benzerdi (p=0,055) ancak
diyastolik KB, AF olan grupta daha yiiksek bulundu (p:0,031). Istirahat kalp hiz1 grup
1’de ortalama 74.5+8.8/dakika (dk) iken grup 2’de ise 71.8+14.8/dk idi ve gruplar
arasinda fark bulunmadi. Hastalarin ortalama viicut kitle indeksi (VKI) 27.4 + 3.3
(dagilim 19.6 - 34.7 ) olup istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.

Grup 1 ve 2’deki hastalarin bazal o6zellikleri Tablo 7’de gosterilmistir.

Hastalarin demografik 6zellikleri iki grupta da benzerdi.

Ekokardiyografide degerlendirilen ortalama EF %59.8+5.7, IVS kalnlig
11.842.7, AD kalinlig1 10.2+1.6 mm, SA ¢ap1 35.9+5.2 mm, maksimum SA hacmi
35.94£5.2 ml bulundu. Temel ekokardiografik parametrelerden sol ventrikiil cap ve
hacimleri, duvar kalinliklari, kitle indeksi ve sol atriyum ¢api gruplar arasinda
benzerdi. Sol atriyum minimum ve maksimum hacimleri grup 1’de daha fazla
olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. TADSH de her iki grupta
benzerdi (p=0.44). Doppler ve doku Doppler bulgular1 da her iki grupta benzerdi. iki

boyutlu ve M-mod ekokardiyografi sonuglar1 Tablo 8’de gésterilmistir.
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Tiim popiilasyonda en diisiik epikardiyal yag kalinlig1 1 mm en fazla ise 8 mm
olgiildii. Ortalama epikardiyal yag kalinligi 2.7+1.7 mm olarak belirlendi. Epikardiyal
yag kalinlig1 hastalarin 17 (%42.5)’sinde >3 mm iken 23 (%57.5)’tinde <3 mm idi.
Grup 1°de ortalama epikardiyal yag kalinlig1 2.0+1.1 mm iken grup 2’de ise 2.9 +1.8
mm idi ancak 2 grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Epikardiyal
yag kalinligi >3 mm ve AF’si olan 3 hasta vardi. AF’si olan diger 7 hastada ise
epikardiyal yag kalinlig1 <3 mm idi. Viicut kitle indeksi > 30 olan 6 hastada ortalama
epikardiyal yag kalinligi 2.7+0.8 mm iken, <30 olanlarda 2.7+1.8 mm idi ve 2 grup

arasinda anlamli fark yoktu.

Calismaya alindiklar1 sirada 3 hastanin EKG’sinde AF mevcuttu. Diger 7
hastanin ise EKG’sinde siniis ritmi mevcuttu ancak pil 6l¢iimiinde kayitlarda AYH

tespit edilmisti.
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Tablo 7. Hastalarin demografik ézellikleri

Grup 1 (AF olan)  Grup 2 (AF olmayan)

n=10 n=30 p degeri

Yas, yil 57.8+17.0 60,5 +1.7 Ad
Cinsiyet Ad

Erkek, n (%) 6 (%660) 17 (%56.7)

Kadm, n (%) 4 (%40) 13 (%43.6)
Pil endikasyonu Ad

Hasta siniis sendromu, n (%) 3 (%30) 7 (%23.3)

AV tam blok, n (%) 3 (%30) 8 (%26.7)

Diger, n (%) 4 (%40) 15 (%50)
Hipertansiyon, n (%) 3 (%30) 17 (%56.7) Ad
Diyabetes Mellitus, n (%) 1 (%10) 1 (%3.3) Ad
Koroner arter hastaligi, n (%) 2 (%20) 6 (%20) Ad
Sigara, n (%) 1 (%10) 3 (%10) Ad
VKI, kg/m? 26+3.8 28+3.1 Ad
Aspirin, n 4 (%40) 10 (%33.3) Ad
Statin, n 0 6 (%20) Ad
Beta bloker, n 4 (%40) 11 (%36.7) Ad
Kalsiyum kanal blokeri, n 1 (%10) 7 (%23.3) Ad
ACE inhibitéri/ARB, n 1 (%10) 11 (%36.7) Ad
Amiodaron, n 1 (%10) 2 (%6.7) Ad
Sistolik KB, mmHg 126+16.3 119+16 Ad
Diyastolik KB mmHg 76.0+£9.7 73.746.1 0,031

AV: Atriyoventrikiiler, ACE: Anjiotensin doniistliriicli enzim, ARB: Anjiotensin reseptor blokeri, KB:
Kan basinci, VKI: Viicut kitle indeksi (Ad: Anlamli degil)
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Tablo 8. Caliyma popiilasyonunun 2 boyutlu ekokardiyografi 6zellikleri

Grup 1 (AF olan)  Grup 2 (AF olmayan)

n=10 n=30 p degeri

Sol atriyum

-Cap, mm 35.544.5 36.1£5.5 Ad
-Maksimum hacim, ml 52.6+22.1 45.2+17.3 Ad
-Minimum hacim, ml 24.5+12.4 18.9+9.9 Ad
Sol ventrikiil

-Sistol sonu ¢ap, mm 29.545.1 29.9+6.4 Ad
-Diyastol sonu ¢ap, mm 47.6+3.9 48.5+5.1 Ad
-Sistol sonu hacim, ml 40.0£13.5 38.4+13.8 Ad
-Diyastol sonu hacim, ml 88.9+30.7 87.5+33.6 Ad
-Ejeksiyon fraksiyonu, % 60.6+6.7 59.54+5.4 Ad
-Ivs, mm 12.2+3.2 11.742.5 Ad
-AD, mm 9.8+1.3 10.4+1.7 Ad
Sag atriyum ¢ap1, mm 40.3+£5.7 38.0+5.3 Ad
Sag ventrikiil gap1, mm 33.1+6.8 35.345.2 Ad
SVKI, gr/m? 101.5+6.3 107.4+5.0 Ad
Epikardiyal Yag, mm 2.0+1.1 2.9+1.8 Ad

IVS: interventrikiiler septum kalinligi, Ad: Sol ventrikiil arka duvar kalmligi, SVKI: Sol ventrikiil kitle
indeksi. (Ad: Anlaml degil)
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Tablo 9.Calisma popiilasyonunun M-Mod ve Doppler ekokardiyografi 6zellikleri
Grupl (AFolan)  Grup 2 (AF olmayan)

n=10 n=30 p degeri
E, cm/sn 58.9+18.1 65.7£17.2 Ad
A, cm/sn 68.2+23.9 70.6+19.3 Ad
E/A 0.9+0.4 1.0+£0.5 Ad
E’, cm/sn 10.4+4.2 9.64+3.8 Ad
A’, cm/sn 11.6£2.9 10.7£3.2 Ad
S’, cm/sn 10.0+4.3 8.0+2.3 Ad
E’ /A’ 0.8+0.5 1.0+0.5 Ad
TADSH, mm 21.6£5.1 23.1+5.2 Ad

A: Geg mitral diyastolik dolum velositesi, E: Erken mitral diyastolik dolum velositesi, A’: Mitral aniiler
gec diyastolik dalga, E’: Mitral aniiler erken diyastolik dalga, S’: Mitral aniiler sistolik dalga TADSH:
Trikiispit aniiliis diizleminin sistolik hareketi, (Ad: Anlaml1 degil)

Tablo 10. Epikardiyal yag dokusu kalinhgina gore hastalarin 6zellikleri

Epikardiyal yag kalinhg: Epikardiyal yag kalinhg: p

23mm <3mm

n=17 n=23 p degeri
AF, n (%) 3 (%30) 7 (%70) -
Yas, yil 62.9+12.5 57.6+15.5 Ad
HT, n (%) 17 (%42.5) 23 (%57.5) Ad
SA ¢ap1, mm 35.7+4.7 36.1+£5.7 Ad
SVKI, gr/m? 104.1+25.2 107.3£33.1 Ad
SA minh, ml 18.7+10.7 21.4+10.8 Ad

AF: Atriyal fibrilasyon, HT: Hipertansiyon, SA: Sol atriyum, SVKI: Sol ventrikiil kitle indeksi. minh:

Minimum hacim
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5. TARTISMA

Bu g¢alismada, DDD KKP takilmis hastalarda, ekokardiyografi ile olgiilen
epikardiyal yag tabakasi kalinligi ile atriyal fibrilasyon gelisimi arasindaki iliski
arastirildi. Atriyal fibrilasyon olan (Grup 1) ve AF olmayan (Grup 2) gruplar arasinda
yas, cinsiyet, sigara kullanimi, viicut kitle indeksi, eslik eden koroner arter hastaligi,
hipertansiyon ve medikasyonu igeren demografik ozellikler acisindan anlamli fark
bulunmadi. Ekokardiyografik olarak degerlendirilen epikardiyal yag dokusu kalinlig
gruplar arasinda benzerdi. Sol atriyum ¢api, sol ventrikiil ¢cap ve duvar kalinliklari,
ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil kitle indeksini iceren ekokardiyografik 6l¢iimler

karsilastirildiginda 2 grup arasinda anlamli fark bulunamadi.

En sik goriilen aritmi olan atriyal fibrilasyonun insidansi ve prevalansi
artmaktadir (123). AF’nin baslica 6liim, inme, tromboembolik komplikasyonlar, kalp
yetmezligi, hastaneye yatis ve hayat kalitesinin bozulmasina sebep oldugu
bilinmektedir (22). Ayrica %10-40 oraninda asemptomatik seyrettigi bildirilmektedir.
(124). 1k AF tanist klinik komplikasyonlar gelisince de konabilir (22). Atriyal
fibrilasyonda AF tipinden bagimsiz olarak inme riskinin arttig1 bilinmektedir.
Vanassche ve arkadaslari (125)’nin yaptiklari bir calismada inme riskinin kalici AF’de
daha yiiksek oldugu gosterilmis, bir bagka calismada ise subklinik atriyal fibrilasyonun
da artmis iskemik inme veya sistemik emboli ile iligkili oldugu gosterilmistir (85).
AF’li hastalarda AF ve komplikasyonlarmin tedavisi hastaligin sikligi da
diisiiniildiigiinde saglik harcamalarinda 6nemli bir artisa yol agmaktadir (24, 126). Ileri
yas, hipertansiyon, obezite, diyabetes mellitus, kalp yetmezligi, iskemik kalp hastaligi,
hipertiroidi, kronik boébrek hastaligi, alkol kullanimi, sol kalp bosluklarindaki

genisleme AF’nin temel risk faktorlerindendir (126).
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Kalici kalp pilli takilmis hastalarda atriyal fibrilasyon sikligt normal
popiilasyona gére daha fazladir. Calismalarda KKP ve IKD’ler tarafindan merkeze
gonderilen anormal uyarilarin %60’ 1min asemptomatik atriyal fibrilasyona ait oldugu
ve cihazlarda tespit edilen AF varliginin %95 dogru oldugu gosterilmistir (127).
Glotzer ve arkadaslarinin (84) yaptigt MOST ¢alismasinda kalp pili olan hastalarda,
27 aylik takip sonunda %51,3 oraninda >5 dk siiren, >220 atim/dk hizinda AYH tespit
edilmistir. AYH gelisiminin tiim nedenlerden 6liim (p=0.0092), 6liimciil veya 6liimciil
olmayan inme (p=0.0011) ve AF gelisimi (p=0,0001) i¢in bagimsiz prediktor oldugu
bulunmustur (84). Yas ortalamalar1 71 olan 2486 hastanin alindigi ve 1.4 yil takip
edildigi TRENDS calismasinda ise AYH (hiz >175/dk, siire >20 sn) insidanst %47
bulunmustur (86). Healey ve arkadaslarimin (85) >65 yas, kalp pili takilan ve AF
Oykiisli olmayan 2580 hasta ile yaptiklart ASSERT c¢alismasinda, 3 aylik takipte %10.1
oraninda subklinik atriyal tasikardi gelistigi ve bu durumun klinik AF ile iligkili oldugu
tespit edilmis, 2.8 yillik takipte bu oran %36’ya yiikselmistir. Arastirmamizda KKP
bulunan hastalarda AYH goriilme oran1 %25°ti. AYH siiresi ve hizinin tanim1 ve hangi
alt sinirin AF veya inme gibi son noktalarla iliskili oldugu ¢alismadan calismaya
degismektedir ve bu konuda net bir uzlas1 yoktur. Lau ve arkadaslar1 (83) tarafindan
atriyal fibrilasyona spesifik AYH elde edilmesi i¢in, AYH ataklarinin EGM ile teyit
edilmesi, atriyal alt hizin >180-220 atim/dk olarak tutulmasi, stiresinin >6 dakika gibi
uzun tutulmast onerilmektedir. Calismamizda AYH’yi >5dk siiren ve >175 atim/dk
hiz1 olarak tanimladik. AF sikligi yasla ve komorbit durumlarin varlig: ile birlikte
arttig1 i¢in ve birden fazla 6l¢iimde daha fazla AYH tespit edilebilecegi i¢in atriyal
yiiksek hiz oranlarinin bizim ¢alismamizda daha diisiik bulunmasi, bu arastirmaya
alinan daha geng¢ ve daha az komorbiditeye sahip olmas1 ve AYH 6l¢iimiiniin tek sefer

yapilmasina baglanabilir.

Kalic1 kalp pili olan hastalarda AF gelisimi hem KKP c¢alisma diizenini
etkileyerek hem de inme gibi tromboembolik olaylara yol agarak morbidite ve
mortaliteyi etkilemektedir. DDD kalp pili olan hastalarda atriyal fibrilasyon gelisimi
kontrolstiz ventrikiil aktivasyonuna sebep olarak klinik ve hemodinamik bozulmaya
yol acabilir. Ayrica tani konmamis AF inme gibi komplikasyonlara zemin

hazirlayabilir. Bu sebeple kalp pili olan hastalarda AF 6n gordiiriiciilerini belirlemek
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ve degerlendirmek erken tani ve dogru tedavi diizenlenmesi i¢in dnemlidir. Kalic1 kalp
pili olan hastalarda AF prediktorlerini arastiran Sisti ve arkadaslari (128)’nin 460 hasta
tizerinde yaptiklar1 ¢calismada, yas, persistan AF, SA ¢apinin >50 mm olmas1 ve VVI
KKP’nin; Pastore ve arkadaslar1 (129)’nin yaptig1 ¢alismada ise yas, sag ventrikiil
uyarimi, AF 0ykiisii, bazal EKG’de dal blogu bulunmasi ve sol atriyum ¢apinin kalici
AF igin prediktor oldugu bulunmustur. Bizim ¢alismamizda yas ve sol atriyum ¢ap1

iki grup arasinda benzerdi.

Bu caligsmada, kalic1 kalp pili olan hastalarda ekokardiyografik olarak 6l¢iilen
epikardiyal yag ile AF arasindaki iliski incelendi. Epikardiyal yag doku parakrin bir
organ olarak caligmaktadir ve literatiirde birden fazla mekanizma ile AF’ye yol
acabilecegi gosterilmistir. Inflamatuar sitokin ve belirteglerin salinimini yapmasi AF
icin 6nemli bir risk faktorii olan inflamasyona yol agmaktadir. Ayrica AF ile iligkili
obezite, metabolik sendrom ve koroner arter hastaligi gibi patolojilerle de iligkilidir
(50, 51, 104). Batal ve arkadaslarinin (130) kardiyak tomografi calismasinda
epikardiyal yag dokusunun persistan AF’si olanlarda, paroksismal AF veya AF’si
olmayan hastalara gére daha kalin oldugu gosterilmistir. Iacobellis ve arkadaslari (51)
ile Nagashima ve arkadasglar1 (131) tarafindan epikardiyal yag kalinligindaki artigin
kronik veya persistan AF ile iligkili oldugu gosterilmistir.

Kalic1 kalp pili olan hastalarda epikardiyal yagin AF’nin 6n gordiiriiciisii olup
olmadigini arastiran ¢alisgmamizda AF olan grupta epikardiyal yag kalinligi daha
diisiik tespit edildi ancak gruplar arasinda istatistiki olarak anlamli fark yoktu. Bu
sonug, hastalarimizin nispeten gen¢ olmasi, diyabet gibi komorbit hastalik oranlarinin
diisiik olmasi, istatistiksel olarak anlamli olmasa da AF olan grupta ortalama VKI

(26+3.8; 28+3.1)’nin daha diisiik olmasi ile agiklanabilir.

Calismamiz baz1 kisithiliklara sahiptir. i1k olarak hasta sayismin goreceli olarak
azlhigr 6nemli bir kisitlamadir. Bununla birlikte, hasta se¢iminde dislama kriterlerinin
kat1 bigimde uygulanmasi ve tek tip KKP (AF ile en fazla iligkili KKP tipi) olan hasta
hasta popiilasyonun alinmasi ile bu kisitlamanin sonuclar {izerine olan etkisi
giderilmeye c¢alisildi. Calismamizin prospektif olmamasi bir diger kisitlayict

faktordiir. Ancak bu tip bir ¢alismanin prospektif uygulanmasi uzun zaman
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gerektirecek ve maliyet artisina yol acacaktir. Son olarak AF’nin sadece KPM
kayitlarindan elde edilen AYH varlig: ile degerlendirilmesi c¢alismanin bir diger
kisitlayici1 faktoriidiir. Bu tiir bir ¢calismada AF’nin degerlendirilmesi i¢in en ideal
yontem siiphesiz loop kayit cihazi implantasyonudur. Fakat bu uygulama maliyette
asikar bir artisa ve maliyet etkinlikte diisiise yol agmaktadir. Ayrica Glotzer ve
arkadaglar1 (84) tarafindan belirtildigi tizere AYH degerlendirilmesi bu hastalarda AF

tanis1 i¢in kabul edilen bir metottur.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada kalic1 kalp pili olan hasta popiilasyonunda epikardiyal yagin
atriyal fibrilasyon 6n gordiiriiciisii olabilecegi hipotezi arastirildi, ancak kalic1 kalp pili
takilan ortalama 60 yasindaki hasta popiilasyonunda, epikardiyal yagin atriyal
fibrilasyon ile iliskisi oldugu gosterilemedi. Bu hastalarda AF 6n gordiiriiciilerinin

belirlenmesi i¢in daha ileri ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.
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