KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

KARDIYOLOJi ANABILIM DALI

KARDIYOVERSiIYON SONRASI SiNUS RiTMi SAGLANAN ATRiYAL
FiBRILASYON HASTALARINDA ATRIYAL FiBRILASYON RELAPSININ

EKOKARDIYOGRAFIK PREDIKTORLERININ PROSPEKTIF ANALIZi

PROSPECTIVE ANALYSIS OF ECHOCARDIOGRAPHIC PREDICTORS
RELATED WITH ATRIAL FIBRILLATION RELAPSE IN ATRIAL FIBRILLATION
PATIENTS WITH SINUS RHYTHM AFTER CARDIOVERSION

Uzmanlik Tezi

Dr. Oguzhan TURGUL

TRABZON 2016



KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

KARDIYOLOJi ANABILIM DALI

KARDIYOVERSiIYON SONRASI SiNUS RiTMi SAGLANAN ATRIYAL
FiBRILASYON HASTALARINDA ATRIYAL FiBRILASYON RELAPSININ

EKOKARDIYOGRAFIK PREDIKTORLERININ PROSPEKTIF ANALIZi

PROSPECTIVE ANALYSIS OF ECHOCARDIOGRAPHIC PREDICTORS
RELATED WITH ATRIAL FIBRILLATION RELAPSE IN ATRIAL
FIBRILLATION PATIENTS WITH SINUS RHYTHM AFTER CARDIOVERSION

Uzmanlik Tezi

Dr. Oguzhan TURGUL

Tez Danigmani: Prof. Dr. Sahin KAPLAN

TRABZON 2016



ONSOZ

Uzun ve zorlu bir siire¢ olan uzmanlik egitimi boyunca bizlere rehberlik eden
ve her birinden ayr1 ayr feyiz aldigim oncelikle saygideger Anabilim Dali bagkanimiz
Prof. Dr. Merih KUTLU’ya, bu tez calismasinin her asamasini olabildigince
kolaylastiran ve destekleyen danisman hocam Prof. Dr. Sahin Kaplan’a,
boliimiimiiziin saygideger hocalari Prof. Dr. Mustafa GOKCE, Prof. Dr. Cihan
OREM, Prof. Dr. Omer GEDIKLI, Dog. Dr. ismet DURMUS, Doc. Dr. Abdulkadir
KIRIS ve Yrd. Dog. Dr. Miirsel SAHIN e tesekkiir ederim.

Beraber unutulmaz hatirlar1 paylagtigimiz, her tiirlii zorlukta madden ve manen
hep yanimda buldugum ve desteklerini hi¢bir zaman esirgemeyen basta Uzm. Dr.

Yusuf Hosoglu olmak {izere tiim asistan hekim kardeslerime tesekkiir ederim.

Aile sicakligini ve samimiyetini buldugum kardiyoloji servisinde Reyhan

Hanim ve ismini sayamadigim diger tiim ¢alisan arkadaslara tesekkiir ederim.

Basta poliklinik sekreterlerimiz Ayse Hanim ve Havva Hanim olmak iizere tim
poliklinik ¢alisanlarina, koroner yogun bakimin iinitesinin ve anjiyografi iinitesinin

biitiin fedakar personeline tesekkiir ederim.

Anneme, babama ve kardeslerime fedakarliklar1 ve destekleri icin tesekkiir

ederim.

Son olarak bu zor siiregte her zaman yanimda olan sevgili esim Yasemin’e ve

canim kizim Zeynep Feyza’ya tesekkiir ederim.

Dr. Oguzhan TURGUL

2016-TRABZON



OZET

Kardiyoversiyon Sonrasi Siniis Ritmi Saglanan Atriyal Fibrilasyon
Hastalarinda Atriyal Fibrilasyon Relapsinin Ekokardiyografik Prediktorlerinin

Prospektif Analizi

Amac: Atriyal fibrilasyon (AF) nedeniyle kardiyoversiyon (KV) yapilan

hastalarda uzun donem AF relapsinin ekokardiyografik prediktorlerinin belirlenmesi.

Metot: Calismaya yeni veya eski tani persistan veya paroksismal AF nedeniyle
KV yapilan 100 hasta alindi. Kardiyoversiyon sonrasi transtorasik ekokardiyografiyle
(TTE) sol ventrikiil (LV) ve sol atriyum (LA) hacim ve gaplari, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, sol atriyal hacim indeksleri, sag atriyum g¢ap ve hacmi, sag ventrikiil
diyastol sonu c¢ap1 (RVEDD) ve sistolik pulmoner arter basinci (sPAB), trikiispit
aniiler plan sistolik sapmasi (TAPSE) ve mitral aniiler plan sistolik sapmas1 (MAPSE),
mitral E, A dalga velositeleri ve deselerasyon zamani (DT), lateral mitral anulus ¢’,a’
ve s’ velositeleri, atriyal iletim zamanlar1 o6lciildli, interatriyal ve intraatriyal

elektromekanik ileti gecikmeleri hesaplandi. Hastalar 1, 3, 6 ve 12. aylarda klinik rutin
muayene, EKG ve 24 saatlik holter EKG ile degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin % 34 (n=34)’tinde relaps goriildii. Yeni tan1 AF olanlarda
ve AF siiresi <1 hafta olanlarda relaps orani daha az ve AF siiresi 1 yilin iizerinde
olanlarda relaps orani daha fazlaydi. Relaps grubunda CHA2DS2VASc skoru, kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), serum CRP seviyesi ve LA ¢ap, atriyal sistol
basindaki LA hacmi (LAHvp), LA minimum hacmi (LAHmIN) ve bunlarin viicut
yiizey alanina gore indeksleri (sirastyla LAHIvp ve LAHImin), LV kitlesi (LVM), LV
kitle indeksi (LVMI), sSPAB, RVEDD anlaml olarak daha biiyiiktii. Mitral A, a’, s’
velositeleri anlamli olarak daha diisiik, LA iletim zamani1 (p-LA) ve total iletim zaman1
(TiZ), sag intraatriyal elektromekanik iletim gecikmesi (R-IAEG) daha uzundu.
Lojistik regresyon analizinde relaps riskinin; yeni tan1 AF olmasiyla (p=0.0001)
azaldig1 ve KOAH varligi (p=0.011), CHA2DS2-V ASc skor yiiksekligi (p=0.002) ve
A dalga velosite diisiikliigii ile (p=0.015) arttigi bulundu.



Sonug¢: Yeni tan1 AF olmasi relaps azalmasiyla, KOAH varligi, CHA2DS2-
VASc skor yiiksekligi ve A dalgas1 velositesi diisiikliigli relaps artisiyla iliskili
bagimsiz prediktorlerdir. Erken tani ve eslik eden hastaliklarin tedavisi siniis ritminin

idamesi i¢in 6nemli hususlardir.

Anahtar kelimeler:  Atriyal fibrilasyon, kardiyoversiyon, relaps,

ekokardiyografi, atriyal elektromekanik gecikme



SUMMARY

Prospective Analysis of Echocardiographic Predictors Related with
Atrial Fibrillation Relapse in Atrial Fibrillation Patients with Sinus Rhythm
After Cardioversion

Objective: ldentifying echographic predictors of AF relapse during follow-up

in patients undergone cardioversion (CV) due to atrial fibrillation (AF) was aimed.

Method: A total of 100 patients who had undergone CV due to new or previous
diagnosis of persistent or paroxysmal AF was enrolled in this study. Volume and
diameter of left ventricle (LV) and left atrium (LA), left ventricular ejection fraction ,
volume indices, right atrium diameter and volume, right ventricle end-diastolic
diameter (RVEDD) and systolic pulmonary arterial pressure (SPAB), tricuspid annular
plain systolic excursion (TAPSE) and mitral annular plain systolic excursion
(MAPSE), mitral E/A wave velocities and deceleration time (DT), mitral e’,a’ and s’
velocities, atrial conduction times were measured by transthoracic echocardiography
(TEE) after cardioversion; then interatrial and intraatrial electromechanic conduction
delays were calculated. Patients were evaluated with clinical routine examination,

ECG and 24-hour Holter monitoring at 1st, 3rd, 6th and 12th months.

Results: Relapse was observed in %34 (n=34) of patients. Patients with newly
diagnosed AF and patients with AF lasting <1 week had lower rate of relapse whereas
patients with AF lasting more than 1 year had higher of relapse. Relapse group had

significantly higher CHA2DS2VASc score, chronic obstructive pulmonary disease



(COPD), serum CRP levels and LA diameter, LA volume (LAHvp) and minimum LA
volume (LAHmiIN) at start of atrial systole and their indices according to the body
surface area (LAHIvp and LAHImin; respectively), LV mass (LVM), LV mass index
(LVMI), sPAB, RVEDD. Also, mitral A, a’, s’ velocities were significantly lower
whereas left atrium conduction time (p-LA) and total conduction time (TCT), right
intraatrial electromechanic conduction delay (RIECD) were significantly longer. In
logistic regression analysis, it was found that relapse risk decreases with newly
diagnosed AF (p=0.0001) and increased with presence of COPD (p=0.011), high

CHA2DS2VASc score (p=0.002) and low A wave velocity (p=0.015).

Conclusion: Newly diagnosed AF is an independent predictor of relapse
decrease whereas presence of COPD, high CHA2DS2-VASc score and low A wave
velocity are independent predictors of relaps increase. Early diagnosis and treatment

of concomittant diseases are important factors for preserving sinus rhythm.

Key words: Atrial fibrillation, cardioversion, relapse, echocardiography, atrial

electromechanic delay
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KISALTMALAR

AF: Atriyal fibrilasyon

ACC/AHA: Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Cemiyeti

AKS: Akut koroner sendrom

AV: Atriyoventrikiiler

DA-KV: Dogru akim elektriksel kardiyoversiyon

DM: Diyabetes mellitus

EHRA: Avrupa Kalp Ritim Cemiyeti

EKG: Elektrokardiyografi

ESC: Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti

HT: Hipertansiyon

KAH: Koroner arter hastalig

KBY: Kronik bobrek yetmezligi

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig

KV: Kardiyoversiyon

KY: Kalp yetmezligi

LA: Sol atriyum

LAH: Sol atriyum hacmi

LAHI: Sol atriyum hacim indeksi

LV: Sol ventrikiil

vii



viii

LVM: Sol ventrikiil kitlesi

LVMI: Sol ventrikiil kitle indeksi

M-KV: Medikal kardiyoversiyon

NYHA: New York Kalp Cemiyeti

PAH: Periferik arter hastalig

PV: Pulmoner ven

RA: Sag atriyum

RV: Sag ventrikiil

TEE: Transozefageal ekokardiyografi

TTE: Transtorasik ekokardiyografi
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SEKILLER LISTESI

Sekil 1. Yeni baslayan AF’de antiaritmik ila¢ se¢cimi



1.  GIRIS VE AMAC

Atriyal fibrilasyon (AF) 6nemli bir kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite
nedenidir (1). Yaslanan niifusla beraber gelecek 50 yilda goriilme sikliginin daha da
artmasi beklenmektedir (2).

Atriyal fibrilasyon tedavisinde ana hedefler semptomlarin giderilmesi, altta
yatan hastaliklarin diizeltilmesi ve AF’ye bagli komplikasyonlarin dnlenmesi veya
diizeltilmesidir. Semptomlarin 6nlenmesinde iki yaklagim mevcuttur. Bunlar hiz
kontrolii ve ritim kontrolii stratejileridir. Bu iki yaklasim bir¢cok randomize kontrollii
caligmada karsilastirilmis ve birbirlerine istiinliikleri olmadigi goriilmistiir (3, 4).
Ancak, yasam kalitesi AF’si olan hastalarda belirgin olarak bozulmaktadir ve post-hoc
analizlerde siniis ritminin korunmasinin yasam kalitesini iyilestirebilecegini ve
iyilesmis sagkalim ile iligkilendirilebilecegi one siiriilmektedir (2). Ayrica yeterli hiz
kontroliine ragmen semptomlar1 giderilemeyen ya da medikal tedavi ile hiz kontrolii

saglanamayan hastalarda ritmin siniise ¢evrilmesi dnerilmektedir (2).

Kardiyoversiyon (KV) basart orani yiikksek bir islem olmasina ragmen
(elektriksel kardiyoversiyonda >%90) 1 yil sonunda relaps %50’den fazladir (5, 6).
Ayrica KV sonrast siniis ritminin idamesinde kullanilan bir¢ok antiaritmigin
potansiyel proaritmi ve baska yan etki riskleri mevcuttur. Atriyal fibrilasyon
tedavisinde uzun vadeli bir strateji olarak hiz ya da ritim kontroliiniin se¢ilmesinde her
hasta bireysel kardiyovaskiiler risk durumu, semptomlar1 ve kalict AF’nin yasam
kalitesine etkisi agisindan degerlendirilmelidir. Ritim kontrolii tercih edildiginde siniis
ritminin korunmasinda ne kadar basar1 saglanabileceginin belirlenmesi 6nemlidir.
Atriyal fibrilasyonun siiresi ve transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile saptanan sol

atriyum boyutlari ve hacmi siniis ritmi saglanmasi ve siirdiiriilmesinde 6nemli



prediktorler olarak bildirilmistir (7, 8). Fakat bu 6l¢iimlerin KV basarisini belirlemede

ve uzun donemde siniis ritminin stirdiiriilmesini dngoérdiirmede ki degeri sinirlidir (9).

Calismamizda AF nedeniyle KV yapilan hastalarda takip siiresince AF
relapsinin TTE ve biyokimyasal prediktorlerinin belirlenmesi amaglanmistir. Bu
konudaki klinik c¢alismalar devam etmektedir. Bu ¢alisma ile klinik pratikte hem
zaman hem de maliyet etkin bir yaklasim olan ve rutin degerlendirmenin pargasi olan
TTE incelemesiyle relaps riski yiiksek olan hastalarin 6nceden tespiti ve tedavinin

buna gore diizenlenmesi amaglanmaistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Atriyal Fibrilasyon
2.1.1 Tanim ve Epidemiyoloji

Atriyal fibrilasyon diizensiz atriyal kontraksiyon ve mekanik islev bozuklugu
ile karakterize supraventrikiiler bir aritmidir. Elektrokardiyografide p dalgas1 yoktur;
diizensiz, hizli (>300 vuru/dk) ve degisken amplitiidlii osilasyonlar (fibrilasyon ya da

f dalgalar) izlenir, ventrikiil yaniti1 diizensizdir (1).

Atriyal fibrilasyon toplumda en sik goriilen, klinikte en sik tedavi edilen ve
hastaneye yatistan sorumlu olan aritmidir(2). Atriyal fibrilasyon insidans ve prevelansi
giderek artmaktadir (10, 11). Tiim niifusun %1-2’sini etkilemektedir. Yas arttik¢a
siklig1 artmaktadir; 80 yas iizerinde prevelans %5-15’tir. Erkeklerde kadinlara gore
daha siktir (11). Aritmi nedeniyle hastaneye yatislarin %33 {inden sorumlu olan AF
inme riskinde yaklasik bes kat ve tiim nedenli mortalitede iki kat artisla iliskilidir (12).
Tiirkiye’de 1990-2007 yillar1 arasinda yapilan TEKHAREF (Tiirk Erigkinlerinde Kalp
Hastalig1 ve Risk Faktorleri) ¢alismasinin sonuglar1 da diinyadaki verilerle benzerdir.
TEKHARF’te AF genel prevelanst %1.25°tir ve yasla beraber artis gdstermektedir
(13).

2.1.2  Atriyal Fibrilasyonun Klinik Ozellikleri

Atriyal fibrilasyon 6liim, inme ve diger tromboembolik olaylarin oranlarinda
artig, kalp yetersizligi (KY) ve hastaneye yatislar, yasam kalitesinde bozulma, egzersiz

kapasitesinde azalma ve sol ventrikiil (LV) islev bozuklugu ile iliskilidir (2, 14, 15).

Oliim oran1 diger degiskenlerden bagimsiz olarak AF’de iki kat artmistir (16).
Framingham c¢alismasina gore AF mortaliteyi erkeklerde 1.5 kat, kadinlarda 1.9 kat
arttirmaktadir (17).



Atriyal fibrilasyon tiim inmelerin beste birinden sorumludur. AF hastalarinda
yasam boyu inme riski %5 tir. Altmis bes yas altinda yillik inme riski %5 iken 75 yas
tizerinde %38’dir (18). Paroksismal AF’de inme riski diger AF tipleriyle aynidir (19).

Atriyal fibrilasyonun inmeden bagimsiz olarak vaskiiler demans ya da biligsel

islev bozukluguna neden olabilecegine dair veriler mevcuttur (20, 21).
2.1.3 Atriyal Fibrilasyon Gelismesinde Risk Faktorleri

Gelismis iilkelerde AF gelisiminde altta yatan en sik nedenler hipertansiyon

(HT) ve koroner arter hastaligidir (KAH) (Tablo 1) (22).

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

Kalic1 AF’li hastalarin ise %80’inde altta yatan kardiyak yapisal bozukluk vardir(2).

Kalp veya kalp dis1 hastaliklar olmadan, AF sadece kalbin kendi elektriksel
hastalig1 olarak ortaya cikarsa buna da “lone AF” denmektedir (23).

Genetik gegisin etkisine dair veriler mevuttur (24). Birinci derece yakinlarinda

AF olanlarda AF sikliginin arttig1 gosterilmistir (25).

Holter EKG kayitlarinda atriyal erken vuru siklig1 arttikga AF riskinin arttig1
gosterilmistir (26).

Supraventrikiiler tasikardiler ve atriyal flutter AF’ye dejenere olabilmektedir
(27, 28).

Uzun veya kisa QT’si olan hastalarda AF riski artmaktadir. Bir ¢alismada
diizeltilmis QT (QTc) <372 veya >419 msn olanlarda AF sikliginin arttig1 belirtilmistir
(29).

Tablo 1. Atriyal fibrilasyon i¢in sik rastlanan risk faktorleri (2, 18, 30, 31)



Yas Tiroid islev bozuklugu
(hipo/hipertiroidi)

Hipertansiyon Obezite

Koroner arter hastalig Diyabetes mellitus

Kalp yetersizligi Kronik obstriiktif akciger hastaligi

Kalp kapak hastaliklari Uyku apnesi

Konjenital kalp hastaliklari Kronik bobrek hastaligi

Kardiyomiyopatiler Alkol

Diyastolik disfonksiyon Agir fiziksel aktivite

Genetik Sigara

Adenozinin vagal tonusu arttirarak AF riskini arttirdigi gosterilmistir (32).

Magnezyum diisiikliigliniin 6zellikle postoperatif donemde AF sikligimi
arttirdigi gosterilmistir (33).

Inflamasyon ve CRP yiiksekliginin de AF iliskili oldugu gosterilmistir (34).

Agir yemek sonrasi ya da uyku ile vagal AF gelisebilir (35).



2.1.4 Atriyal Fibrilasyon Patofizyolojisi

a) Atriyal histopatoloji

Normal bir atriyum; ince bir endotelyumu olan kalin bir endokard tabakast, bag
dokusundan olusan ince bir elastik tabaka ve kollajen, elastik lifler ve kas
hiicrelerinden olusan fibroelastik subendokardiyuma sahiptir (36, 37). Ventrikiiler
miyokardla benzer olan atriyal miyokardin farki kas hiicrelerinin daha gevsek, daha
ince ve belirgin olarak diizensiz sekilde yonlendirilmis olmasidir. Ayrica kollajen ve
elastik lifler igerir. Yas ilerledik¢e atriyal miyokardda yag dokusunda artis ve
miyokardiyal hiicrelerde atrofi izlenir. Yag dokusu ve kollajenden olusan atriyal

epikardiyum ventrikiiler epikardiyumdan daha kalindir (36).

Atriyumda AF’yle iliskili bir dizi patolojik degisiklik olur ancak bunlar AF i¢in
spesifik degildir (Tablo 2). Bunlar fibrozis, infiltrasyon, yag depolamasinda, akut ve
kronik inflamasyon ve tiimor formasyonudur (36, 37). Normal yaslanma siirecinin bir
pargasi olarak amiloid depozisyonuyla atriyal dilatasyon veya atriyal miyokardda ki
degisiklilerle siniis veya AV nodda ve sinirsel baglanti yapilarinda degisiklikler
olabilir (38).

Bu yapisal degisikliklere aritminin kendisinin de sebep oldugu ve aritminin
kalicihigina katki sagladigi bildirilmistir. Siklikla AF baslangicinda sol ya da sag
atriyumlardan birinde, aritmi kroniklestiginde ise her iki atriyumda dilatasyon goriiliir
(36).

b) Atriyal yeniden sekillenme

Atriyal fibroz gibi yapisal degisikliklerin yaninda elektriksel degisimler
AF’nin siirekliligini saglar. Bazen her iki mekanizma beraber calisabilir. Hasta ne

kadar uzun siire AF’de kalirsa siniise donme sansi1 o kadar diisiiktiir (2).



Tablo 2. Atriyal fibrilasyona sebep olan veya AF’nin tetikledigi

histopatolojik degisiklikler (2)

Ekstraseliiler matriks

degisimleri;

-Interstisyel fibrozis
-Inflamatuar degisiklikler

-Amiloid birikimi

Miyosit degisimleri;

-Apopitoz

-Nekroz

-Hipertrofi

-Farklilasmama

-“Gap Junction” yeniden dagilimi

-Intraseliiler substrat birikimi (hemokromatozis, glikojen)

Mikrovaskiiler degisimler

Endokardiyal yeniden sekillenme (endomiyokardiyal fibrozis)

c) Elektriksel yeniden sekillenme

Paroksismal AF siklikla kronik AF’ye ilerler. Birka¢ dakikada AF atriyal

elektrofizyolojiyi degistirir ve refrakter periyot kisalir (39). Bu KV sonrasi yeniden

AF’ye doniise sebep olabilir. Kisa refrakter periyot ve hizli atriyal uyar1 atriyumdaki

interseliiler gap junction proteinlerinden konneksin-43 ve konneksin-40’1n ekspresyon

ve dagilimmni degistirir (40, 41); miyosit apoptozisi seklinde seliiler yeniden

sekillenmeye neden olur (42).

Atriyal refrakter periyotta kisalma iyon kanali (6zellikle L tipi kalsiyum iyon

kanal1) teorisi ile agiklanabilir. Verapamil ve diltiazem ile kisa siireli AF’lerde

elektriksel yeniden sekillenmenin 6nlendigi gosterilmistir (43, 44). Beta blokdorlerin

bdyle bir etkisi saptanmamistir (45).




Hayvan ve insan c¢alismalarinda anjiyotensin II'nin atriyumun elektriksel ve

yapisal yeniden sekillenmesinde etkisi oldugu gosterilmistir (46).

Siniis ritmine dondiikten sonra elektriksel yeniden sekillenme zamanla

diizelebilir (2).
d) Atriyal fibrilasyon mekanizmalari

Atriyal miyokard “hizli yanit 6zellikli” dokulardan olugsmustur. Bu dokular
hizli yamit1 faz 0’daki hizli sodyum kanallar1 tizerinden gosterirler. Normal atriyal
miyokardda aksiyon potansiyeli siiresi kisadir ve kisa refrakter periyot nedeniyle hizli
hiicresel reaktivasyon gosterir. Cok hizli elektriksel uyarim mevcuttur ve hiz arttikga
refrakter periyot kisalmaktadir. Bu fizyolojik ve anatomik 6zellikler nedeni ile AF’li

hastalarda iletim ¢ok karmasik ve atriyal hiz son derece hizhidir (47).

Yapisal kalp hastaliklar1 atriyumlarda ve ventrikiillerde yavas ancak ilerleyici
yeniden sekillenmeye sebep olur. Atriyumlarda miyofibroblast proliferasyonu, artmis
bag dokusu birikimi ve fibrozis goriiliir. Yeniden sekillenme kas demetleri ve lokal
iletim yollar1 arasinda elektriksel ayrilmaya yol agar ve AF’nin baglamas: ve siireklilik
kazanmasina yardimci olur. Bu elektroanatomik substrat aritmiyi stabilize eden bir ¢ok

kiiciik reentran devre olugsmasina zemin hazirlar.

Atriyal fibrilasyon mekanizmasi tam olarak anlagilamamakla birlikte temel
olarak tiim aritmiler i¢in kullanilan bir baslatic1 (trigger) ve devam ettiren substrat
varhigl one siiriilmektedir (48). Bazen bu mekanizmalar tek basina bazen beraber
bulunabilir. Her hastada ayn1 mekanizmalar bulunmayabilir. Ayn1 6zelliklere sahip
bazi hastalar yillarca paroksismal AF olarak kalirken, bazis1 birkac ay i¢inde kronik

AF’ye ilerleyebilmektedir (22).
Fokal mekanizmalar;

Atriyal fibrilasyonun baslamasina ve devam etmesine potansiyel olarak katkida
bulunurlar. Hiicresel fokal aktivite mekanizmalar1 hem tetiklenmis aktivite hem de
reentri olabilir. Daha kisa refrakter periyot nedeniyle, pulmoner venler (PV) atriyal

tasiaritmileri baglatmak i¢in daha gii¢lii bir potansiyele sahiptir (2).



Coklu dalga hipotezi

Coklu dalga hipotezine gore, AF atriyal kaslar boyunca g¢ogalan bir¢ok
bagimsiz dalgacigin kaotik bir sekilde siirekli iletimi ile devam etmektedir. Farkl
yonlerde ilerleyen fibrilasyon dalgalari siirekli olarak birbirleri ile etkileserek dalga
kirilmasina ve yeni dalga olusumuna yol agarken, dalgalarin blogu, carpigsmasi ve
fiizyonu sayilarmin azalmasia yol agar. Ilerleyen dalga (wavefront) sayisi kritik bir
diizeyin altina diismedigi siirece, ¢coklu dalga aritmiyi siirdiirecektir. Paroksismal
AF’si olan ¢ogu hastada, aritminin lokalize kaynaklari1 tanimlanabilirken, bu tip
girisimler 1srarc1 veya kalict AF’si olan hastalarda ¢cogunlukla basarili olmamaktadir
(49).

Atriyal fibrilasyon i¢in en sik 6ne siiriilen baslatic1 PV’lerde ki kas liflerinden
kaynaklanan hizli ve spontan gelisen aktivasyonlardir (erken vurulardir) ve bunun
sonucunda atriyumlarin i¢inde rastgele ¢coklu reentri dalgalar1 olusur. Persistan AF’de
PV disindaki odaklar ve tetikleyiciler 6n plana geger. Yeniden sekillenme devam

ettikge artik normal siniis ritmi saglanamaz ve AF kalici hale gelir (50, 51).

Superior vena kava, Marshall ligamani, koroner siniis adele yapisi, LA duvari,

sag atriyumda crista terminalis gibi odaklar da AF baslaticist olabilir (23).
e) Atriyal fibrilasyonun siireklilik mekanizmalari

Persistan AF’li hastalarda AF bir kez tetiklendiginde bir veya daha ¢ok
mekanizma ile devam eder. Kesin mekanizmasi bilinmeyen bu konuda 6ne siiriilen
teoriler heterojen iletim ve refrakterlikle iliskili multipl bagimsiz reentran dalgaciklar,
kardiyak gangliyon pleksinin aktivasyonuna duyarl birden fazla hizli atesleme odag:
veya birden fazla rotor ya da spiral reentran dalga ¢emberleridir (52-54). Bu durum
PV ablasyonu sonras1 neden %40-60 basarisizlik oldugunu ve AF’nin devam ettigini

aciklar (55).
f) Otonom sinir sisteminin katkisi

Parasempatik ve sempatik sinir sisteminin AF’ nin gelisimi ve siirekliliginde

katkis1 oldugu yoniinde bilgiler vardir (52). Asetilkolin kisa heterojen atriyal aksiyon
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potansiyeli siiresi ve refrakterligine neden olan spesifik bir potasyum kanalin1 aktive
eder. Sempatik sistem otomasite ve tetikleme aktivitesini destekleyen hiicre igi
kalsiyumu artirir. Baz1 hayvan modellerinde ve insanlarda AF baglangicindan 6nce

sempatik/parasempatik aktivasyonda artis oldugu gosterilmistir (56, 57).
g) Fibrozis

Fibrozisin, 6zellikle KY’nin sebep oldugu kronik atriyal dilatasyon sonucu
gelisen AF’de etkili oldugu diistiniilmektedir. Kollajen I ve III, MMP-2, MMP-9 gibi
maddelerin birikimi s6z konusudur. Pulmoner ven ¢evresinde ki LA serbest duvari
fibrotik degisikliklerin sik izlendigi bir bdlgedir. Fibroziste TGF-B yolagmin etkili
oldugu disiiniilmektedir (58).

1) inflamasyon ve oksidatif stres

Calismalar AF’de inflamatuar belirteglerin yiikseldigini gostermektedir, ayrica
atriyal dokudan inflamatuar belirteglerin salindigi ve deneysel modellerde
antiinflamatuar ilaclarin faydali oldugu gosterilmistir. Inflamasyon AF’ye zemin
hazirlayan oksidatif stres, apopitoz ve fibrozis gibi patolojik siireglerle iligkilidir.
Ayrica inflamasyon endotelyal disfonksiyon, trombosit aktivasyonu ve koagiilasyon
kaskadimi aktive ederek tromboza yatkinliga sebep olur. Boylece hem AF’nin

olusumuna ve devamina hem de trombotik komplikasyonlara sebep olur (59).
i) Reentran mekanizma

Atriyal fibrilasyon haritalamalarinda aritminin ¢oklu gezgin dalgalar (¢coklu
wandering dalga) nedeni ile olustugu gosterilmistir. Bu da atriyal refrakterlik ve
iletimde heterojeniteye sebep olur (60). Bu ¢oklu dalgalar anstabil reeantran devrelere
sebep olur, bazilar1 kaybolurken bazilar1 belirir. Kiiclik reeantran kaynaklara rotor
denir. Rotorlar paroksismal AF’li hastalarda genellikle PV agizlarinda, kronik AF’li
hastalarda ise sag veya sol atriyumda bulunur (60). Bu odaklarin ablasyonu

paroksismal AF’yi sonlandirir (61).
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j) Genetik yatkinhk

Ozellikle erken baslangigli AF’de ailesel etki gdsterilmistir (25). Kisa veya
uzun QT sendromlar1 ve Brugada sendromu gibi birgok kalitsal aritmik sendromun AF
ile iligkili oldugu gosterilmistir (62). Hipertrofik kardiyomiyopati, ailesel bir
ventrikiiler pre-eksitasyon formu ve PRKAG genindeki mutasyonlarla iligkili anormal
LV hipertrofisi gibi c¢esitli kalitsal durumlarda siklikla AF olusmaktadir. Atriyal
natritiretik peptidi kodlayan gendeki mutasyonlar, kardiyak sodyum kanal geni
SCN5A’da fonksiyon kaybi mutasyonlar1 veya kardiyak potasyum kanalinda islev
kayb1 AF ile iliskilendirilmektedir (63-65).

2.1.5 Ozel Durumlarda Atriyal Fibrilasyon Gelisimi

Kateter ablasyonu ve kardiyak cerrahi gibi 6zel durumlardan sonra daha sik AF
goriiliir. Ayrica hipertiroidi (tirotoksikoz) veya obezite gibi patolojilerin de AF riskini
artirdig1 gosterilmistir (58, 66).

2.1.6 Atriyal Fibrilasyon Siniflamasi

Klinik olarak aritmi tablosuna ve siiresine bagli olarak bes tip AF

tanimlanmustir (Tablo 3) (2).

Sessiz (asemptomatik) AF olarak adlandirilan form herhangi bir gegici AF tiirii
olarak  gozlenebilir.  Atriyal fibrilasyonla iliskili  bir  komplikasyonla
(tasikardiyomiyopati ya da iskemik inme gibi) ya da firsat¢1 bir EKG ile tani alabilir.
Bu nedenle yeni tan1 AF tanimi, AF ataklar1 asemptomatik olabileceginden hastada

AF’nin ilk kez gelistigi anlamina gelmez.

Paroksismal AF’li hastalarin 1 yilda %8’1, 4 yilda ise yaklagik %20’si kalict
AF’ye progrese olur (67, 68).
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Tablo 3.Atriyal fibrilasyon tipleri

1) Yeni tam AF: Ilk kez AF saptanan her hasta aritminin siiresinden veya AF ile ilgili
semptomlarin varligindan ve siddetinden bagimsiz olarak, ilk kez tan1 alan ya da yeni tan1 AF

olarak kabul edilmektedir.

2) Paroksismal AF: Cogunlukla 48 saat i¢inde kendiliginden sonlanan ancak 7 giine kadar

uzayabilen AF.

3) Israrc (Persistan) AF: Yedi giinden uzun siiren veya KV (ilag¢ veya dogrudan akim aracili) ile

sonlandirilmayi gerektiren AF tipidir.

4) Uzun siireli 1srarci (Long-standing) AF: Ritim kontroli stratejisinin benimsenmesine karar

verildiginde en az 1 yil siirmiis AF tipidir.

5) Kalic1 (permanent) AF: Aritminin varligi hasta (veya doktor) tarafindan kabul edildiginde
kalict AF olarak adlandirilir. Bu nedenle, kalict AF hastalarinda ritm kontrolii uygulanmamaktadir.
Ancak bu tip AF’de ritim kontrolii stratejisinin benimsenmesi halinde aritmi uzun siireli 1srarct AF

olarak yeniden adlandirilmalidir.

(AF; Atriyal fibrilasyon. KV; Kardiyoversiyon.)

Tablo 4.Giincel kilavuzlara gore valviiler/non-valviiler AF tanimlar (1, 22)

ESC 2012 ACC/AHA2014

Valviiler AF Romatizmal  kapak  hastaligi | Romatizmal mitral darlik, mekanik ya

(6zellikle mitral darlik) ve protez | da biyoprotez kapak, mitral kapak

kalp kapak varligi tamiri
Non-valviiler AF Valviiller AF kriterleri diginda | Valviller AF  kriterleri  disinda
kalanlar kalanlar

(ESC; Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti. ACC/AHA; Amerikan Kardiyoloji Koleji/ Amerikan Kalp
Cemiyeti. AF; Atriyal fibrilasyon)
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Ozellikle AF’de oral antikoagiilan se¢iminde dnemli olan bir diger siniflama

ise valviiler ve non-valviiler AF tanimlamalaridir (Tablo 4).
2.1.7 Atriyal Fibrilasyon Tamsi

Tanisal 6zellikleri saglayan 12 derivasyonlu bir EKG kaydedilmesine izin
verecek kadar uzun ya da bir ritim seridinde en az 30 saniye siiren tiim aritmiler AF

olarak kabul edilmelidir (2).

Oykii ve fizik muayene ile AF’den siiphelenilen tiim hastalarda ilk olarak EKG
takibi yapilmali ve yetersiz kalirsa diger uzun siireli ritim kayit yontemleri ile tani
dogrulanmalidir (22). Monitorizasyonun siiresi ve yogunlugu tanitya duyulan klinik
ihtiyag ile belirlenmeli ve esas olarak AF saptanmasinin klinik etkisi disiiniilerek
yonlendirilmelidir. Belirgin semptomatik hastalarda, tekrarlayan senkobu olan
hastalarda ve antikoagiilasyon i¢in endikasyonu olan (kriptojenik inme gibi) hastalarda

daha yogun takip gerekir (69).

Onceden AF tanis1 konulmus hastalarda AF takibi i¢in endikasyonlar tani
konulmamis hastalardan farklidir. Bu hastalarda AF ile iliskili semptomlardan
stiphelenildiginde uzun siireli kayit imkani olan yontemler (holter veya harici olay
kaydediciler) diistiniilmelidir. Ritim veya hiz kontrol tedavisi alan ve aritmi veya
tedavi ile ilgili ek semptomu olmayan hastalarda, 12 derivasyonlu bir EKG diizenli
araliklarla kaydedilmelidir. Antiaritmik ila¢ tedavisi alan hastalarda, EKG kayd:
siklig1 antiaritmik ilag tedavisinin tipine, potansiyel yan etkilere, komplikasyonlara ve

proaritmi risklerine baglidir (2).
Siirekli olmayan elektrokardiyografi takibi

Planlanmis veya semptomla aktive olan EKG, holter EKG (1-7 giin), hasta
tarafindan veya otomatik aktive olan cihazlar ve harici olay kaydediciler kullanilan
yontemlerdir. Paroksismal AF’de uzamis siirekli olmayan kayit taniy1 kolaylastirir.
Yedi giinliik holter EKG kaydimin ya da gilinlik semptomla aktive olan EKG
kayitlarinin hastalarin %70’inde taniyr dogrulayacagi ve AF yoklugu icin negatif
prediktif degerlerinin %30-50 oldugu gosterilmistir (70).
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Siirekli elektrokardiyografi takibi

Kalic1 pacemaker (iki odacikli) ve implante edilen defibrilator cihazlarin atriyal
kayit yapabilme &zelligi mevcuttur. Ozellikle 5 dakika iizeri yiiksek atriyal hizlar AF
icin anlaml1 kabul edilebilir, daha uzun yiiksek hiz ataklari tromboembolik olaylarla
iliskilendirilebilir (71). iki yil boyunca siirekli takiple RR aralig1 analizine dayali AF
tespiti yapan implante edilebilir loop kaydedicilerin duyarliligi iyi ancak 6zgilligi
diistiktir (72).

Ayiricl tani;

En sik atriyal tagikardilar ve atriyal flutter daha seyrek olarak da sik atriyal
ektopi veya ikili antegrad AV nod iletim formlar1 gibi ¢esitli supraventrikiiler aritmiler
hizli diizensiz RR araliklar1 sergileyebilirler ve AF’yi taklit edebilirler. Atriyal
fibrilasyonu seyrek rastlanan ve diizensiz RR araliklar1 gosteren diger supraventrikiiler
aritmilerden veya yaygin gozlenen ventrikiiler ekstrasistollerden ayirt etmek igin

genellikle aritmi sirasinda kaydedilen bir EKG goriilmelidir (2).
2.1.8 Klinik, Dogal Seyir ve Ilk Degerlendirme

Klinik prezentasyon asemptomatik klinikten dekompanse KY ’ne kadar genis
bir yelpazede dagilim gosterir. Sik goriilen semptomlar; ¢arpinti, nefes darlidi,
halsizlik, terleme, bas dénmesi ve presenkoptur. Iliskili semptomlar bir tetikleyici
sonrasi ortaya cikabilir (egzersiz, stres, alkol vs.) (2). Senkop, dekompanse KY,
iskemik kalp hastaligi ya da tromboembolik olay gibi ciddi bir komplikasyonla
bagvuru sonucu AF tanisinin konulmasi sik goriilen bir durumdur (73). Atriyal

fibrilasyonla iligkili komplikasyon riski aritminin siiresinden bagimsizdir (19).

Atriyal fibrilasyon kisa ve seyrek ataklardan daha uzun ve daha sik ataklara
dogru ilerler. Yillar i¢cinde bir¢ok hastada siirekli AF formlar1 gelisir. Baslatici
durumlar1 bulunmayan hastalarin yalnizca %2-3’i birka¢ dekat boyunca paroksismal
AF’de kalacaktir. Paroksismal AF relapslarimin dagilimi kiimelenmis sekildedir.
Atriyal fibrilasyon yiikii bireysel olarak hastalarda aylar hatta yillar boyunca belirgin
derecede farklilik gosterebilir. Asemptomatik AF, baslangic tablosunun 1srarci veya

paroksismal olmasindan bagimsiz olarak, semptomatik hastalarda bile yaygindir. Bu,
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AF ile ilgili komplikasyonlarin 6nlenmesini amaglayan tedavilere devam edilmesi

veya tedavilerin kesilmesi konusunu 6nemli oranda etkileyen bir durumdur (2).

Yeni tan1 AF hastalarindan detayli anamnez alinmali ve fizik muayene
yapilmalidir. Atriyal fibrilasyonun sikligi, siiresi, ortaya ¢ikaran nedenler ve iligkili

semptomlar AF tipini tanimlamada faydali olacaktir (Tablo 5).

Tablo 5. Atriyal fibrilasyonlu hastaya yaklasim

Anamnez Laboratuvar Tetkik

Semptom Tam kan sayimi Transtorasik
ekokardiyografi

Yas Kreatin Transozefageal
ekokardiyografi

Cinsiyet Glomertiler filtrasyon hizi
hesaplamasi

Hipertansiyon Karaciger fonksiyon testleri

Kalp yetmezligi Tiroid fonksiyon testleri

Koroner arter hastalig Koagiilasyon testleri

Gegici iskemik atak veya inme oykiisii

Kronik bobrek yetmezligi

Diyabet

Tromboemboli dykiisii
Periferik arter hastaligi
flag ya da alkol kullanimi

Kanama oykiisii

Atriyal fibrilasyonun kanitlanmasi ve eslik edebilecek hastaliklarin saptanmasi
ayrica tedavide dnemli olan (antiaritmik baglanacak hastalarda) QT mesafesinin ve

QRS siiresinin belirlenmesi agisindan EKG ¢ekilmelidir.



16

Klinik degerlendirme semptom durumunun belirlenmesini, inme riskinin
degerlendirilmesini, AF’ye sebep olabilecek faktorlerin arastirilmasini ve muhtemel

komplikasyonlarin belirlenmesini icermelidir.

Semptomlarin  degerlendirmesinde EHRA skor sisteminin kullanimi1
onerilmektedir (70). Burada yalnizca AF’yle iliskilendirilen ve tedavi ile azalan ya da

diizelen semptomlar degerlendirilmektedir (Tablo 6).

Tablo 6.AF’de semptom simiflamasi (EHRA siniflamasi) (70)

Simif

EHRAO Semptom yok.

EHRA 1 Normal giinliik aktiviteyi etkilemeyen hafif semptomlar.

EHRA 2 Giinliik aktiviteyi etkileyen semptomlar.

EHRA3 Giinliik aktiviteyi engelleyen ciddi semptomlar.

(EHRA: Avrupa Kalp Ritim Cemiyeti, AF: Atriyal fibrilasyon)

Atriyal fibrilasyonu ve akut KY belirtileri olan hastalarda acil hiz kontrolii ve
siklikla KV gerekmektedir. Hemodinamik bozuklugu olan hastalarda yapisal kalp
hastaliginin degerlendirilmesi amaciyla acil ekokardiyografi yapilmalidir (74, 75).
Hastalarin inme riski degerlendirilmelidir. Kardiyoversiyon gerekmeyen AF (24-48
saat iginde sonlanan) ve tromboembolik komplikasyon riski diislik olanlar (hi¢bir inme
risk faktoriiniin bulunmamasi) hari¢ cogu AF hastasi i¢in antikoagiilasyona ihtiyag

vardir.



17

Transozefageal ekokardiyografi (TEE) AF’de rutin olarak kullanilmamakla
beraber TTE’nin LA ve 6zellikle de sol atriyal apendikste trombiisii tespit etmede

yetersiz kalmasi nedeniyle KV 6ncesi yapilmasi onerilmektedir (76, 77).
2.2.1. Atriyal Fibrilasyon Tedavisi

Atriyal fibrilasyon tedavisinde ana amacglar AF’ye neden olan, zemin
hazirlayan ya da AF’nin sebep oldugu agir komplikasyonlarin tedavisi/Gnlenmesi ve
semptomlarin azaltilmasidir. Bu hedefler AF’nin ilk tespitiyle birlikte belirlenmelidir.
Komplikasyonlarin 6nlenmesi antikoagiilan tedaviye, hiz kontroliine ve eslik eden
kardiyak hastaliklarin tedavisine dayanmaktadir. Bu tedavi semptomlar hafifletebilir
ancak semptomlarin ortadan kalkmasi1 KV, antiaritmik ila¢ tedavisi veya ablasyon
tedavisi ile yapilacak ritim kontrolii tedavisi gerektirebilir (2). Ozellikle yeni baslayan
AF’de altta yatan hastaligin tedavisi (HT veya KYY gibi) atriyal yeniden sekillenmeyi
geciktirebilir (78).

2.2.2. Akut Tedavi

Atriyal fibrilasyonun baslamasindan sonraki ilk tedavi mutlaka yeterli
antikoagiilan tedaviyi ve ventrikiil hiz kontroliinii igermelidir. Hastaligin seyrine bagh
olarak, baslangicta segilen strateji yetersiz kalabilir ve ardindan ritim kontrol ilaglar
veya girisimleri ile desteklenmesi gerekebilir. Uzun siireli AF’nin siniis ritminin
korunmasini zorlastirmas: olasidir, ancak erken ritim kontrol tedavisinin yararina
iliskin klinik veriler eksiktir. Bununla birlikte, degerlendirme siirecinin bagslarinda
AF’si olan hastada siniis ritminin korunmasina yonelik bir sans verilmelidir (1). Akut

hiz kontrolii sonras1 uzun vadeli tedavi planina karar verilmelidir.
Medikal kardiyoversiyon

Bircok AF nobeti ilk saatler ya da giinler i¢in kendiliginden sonlanmaktadir.
Yeterli hiz kontroliine ragmen semptomatik kalan hastalarda veya ritim kontrol
yolunun izlendigi hastalarda, medikal KV yapilabilir. Antiaritmik ilaglar ile KV i¢in
gereken siire DA-KV’a gore daha uzundur. Ancak sedasyon ihtiyact ve anestezi
hazirligr gerektirmemektedir ve relapsin Onlenmesi i¢in antiaritmik ilag tedavisi

secimini kolaylastirabilir. Medikal KV esnasinda ve siniis ritmi saglandiktan sonra bir
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stire daha (¢cogunlukla ilag eliminasyon yar1 mriiniin yaklasik yaris1 kadar) proaritmik
olaylarin saptanmasi igin siirekli tibbi gozetim ve EKG takibi gerektirmektedir.
Tekrarlanan oral M-KV, giivenliliginin belirlenmesinden sonra, segilmis ayaktan

hastalarda uygun olabilir (1).

Amiodaronla KV, flekainid veya propafenondan genellikle daha geg, birkag
saat sonra meydana gelmektedir. Plasebo ile tedavi edilen hastalarda 24 saatte
gozlenen yaklasik sinlise donme oran1 %40-60 diizeyinde iken amiodaron tedavisinden
sonra bu oran %80-90’a yiikselmistir. Yirmi dort saatte, tiimiinde olmasa da bazi
randomize ¢alismalarda amiodaron kontrole gore daha iyi etki gostermistir. Atriyal

fibrilasyon siiresi uzadik¢a KV orani azalmaktadir (79).

Kontrollii randomize calismalar akut AF’nin siniis ritmine donisiimiinde
propafenonun etkinligini gostermistir. Birka¢ saat iginde, beklenen KV orani
intravenoz (i.v.) kullanimdan sonra %41 ila %91 arasinda bulunmustur. Plasebo ile
tedavi edilen hastalarda karsilik gelen erken doniisiim oranlar1 %10-29 olarak
belirlenmistir (80). Propafenon anormal LV fonksiyonunu ve iskemiyi igeren altta
yatan kalp hastalig1 olan hastalarda kullanilmamalidir. Buna ek olarak, zayif beta
reseptor bloke edici oOzelliklerine baglh olarak, propafenon agir KOAH’ta
kullanilmamalidir (2). Propafenonun oral yolla uygulanmasi da etkilidir (2 ila 6 saat

arasinda konversiyon) (81).

Kisa siireli (6zellikle <24 saat) AF’si olan hastalara i.v. yolla verilen flekainid
siniis ritmine doniis iizerine belirli bir etki gostermektedir (6 saatte %67-92) (80). Oral
flekainid uygulamasi yeni baglayan AF igin etkili olabilir (82). Flekainid anormal LV
fonksiyonunu ve iskemiyi igeren altta yatan kalp hastaligi bulunan hastalarda

kullanilmamalidir (2).

Yeni baslayan AF’de oOnerilen bazi antiaritmik ilaglarin kullaniminda
kisitliliklar mevcuttur. Ozellikle yapisal kalp hastalign varligi ve ciddiyet derecesi
verilecek ilag se¢iminde dnemlidir (Sekil 1). Belirgin yapisal kalp hastalig1 varliginda

tek secenek amiodarondur (1).



19

Sekil 1. Yeni baslayan AF de antiaritmik ila¢ secimi

Yapisal kalp hastalig1 yoksa i.v.
propafenon/flekainid

Orta derece yapisal kalp hastalig1 varsa i.v.
ibutilid/vernakalant

Hemodinami
stabil

J Yiiksek doz oral propafenon/flekainid

Yeni baslayan
AF

Ciddi yapisal kalp hastaligi varsa i.v. amiodarone

Hemodinami

anstabil
/ DA-KV

(DA-KV: Dogru akim kardiyoversiyon, AF: Atriyal fibrilasyon, i.v.: intravenoz)

Yeni baslayan AF’si olan hastalarda, ibutilid, randomize kontrollii
calismalarda 90 dakika i¢inde yaklasik %350 oraninda konversiyon oranlari
gostermistir (83). En 6nemli yan etki ¢cogunlukla nonsustained polimorfik ventrikiiler

tasikardidir ve DA-KV gerekebilir. QTc¢ siiresinde yaklagik 60 msn artis goriiliir (2).

Ilaglar arasinda KV agisindan kayda deger {istiinliik gdsterilmemistir bu
nedenle ila¢ secimine karar verirken esas olarak varolan kardiyak durum ve yan etki

profili (Tablo 7) gbz oniine alinmalidir (2).

Beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, digoksin, sotalol ya da diger
herhangi bir antiaritmik ilacin AF’nin siniis ritmine doniisiinii saglayan onemli bir

etkinligi gosterilmemistir (2).



Tablo 7. Medikal kardiyoversiyonda kullanilan ilaclar (1, 84)
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Ilag

Yan etkiler

Kontrendikasyon

Amiodaron

Flebit, hipotansiyon, bradikardi, QT uzamasi.
Siniis ritmine gecikmis atriyal fibrilasyon

konversiyonu.

Propafenon

QRS siiresi uzamasi, QT uzamasi; ventrikiil
hizin1 biraz yavaslatacaktir ancak atriyal
fluttera konversiyona ve ventrikiillere 1:1

iletime bagli olarak ventrikiil hizin1 artirabilir.

Yapisal kalp hastaligi

Flekainid

QRS siiresi ve QT uzamasi, atriyal fluttera
konversiyona ve ventrikiillere 1:1 iletime bagli

olarak ventrikiil hizin1 artirabilir.

Yapisal kalp hastalig1 (anormal
sol ventrikiil fonksiyonu,

iskemi)

ibutilid

QT uzamasina ve torsades de pointes’a neden
olabilir; anormal T-U dalgalar1 veya QT
uzamasi izlenmelidir. Ventrikiil hizini

yavagslatacaktir.

Vernakalant

QT uzamasi, hipotansiyon

Elektriksel kardiyoversiyon

Dogru

akim  elektriksel kardiyoversiyon

AF’nin  sinlis ritmine

dondiiriilmesinde etkili bir yontemdir. Etkinligi yaklasik olarak %95 tir (84). Ozellikle

AF’si ve devam eden miyokart iskemisi, semptomatik hipotansiyonu, anjinasi veya

kalp yetersizligi olan hastalarda yiiksek ventrikiil hiz1 farmakolojik 6nlemlere hemen

yanit vermediginde acil DA-KV Onerilmektedir. Ayrica zeminde preeksitasyon olan

AF’li hastalarda eger hemodinami anstabilse acil DA-KV gerekir. Dogru akim
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kardiyoversiyonun AF’si olan hastalar i¢in uzun donem de bir ritim kontrol yonetim

stratejisine baslamak icin elektif sartlarda yapilmasi da KV’un kullanim alanlarindan
biridir (2).

Uc hafta boyunca yeterli antikoagiilasyonun varligma veya AF’nin kesin bir
baslangictan itibaren <48 saat siirdiigiine dair siiphe varsa DA-KV o6ncesinde LA ve
sol atriyal apendikste trombiis olmadiginin goériilmesi i¢in TEE yapilmalidir. Hastanin
tam bir fizik muayenesinin yapilmasi, 6zellikle elektrolitler olmak iizere labarutuvar
bulgularinin goriilmesi ve anormalliklerin diizeltilmesi eger DA-KV 6ncesinde yeterli
zaman varsa uygundur. Elektrik sokunun rahatsiz edici etkisini 6nlemek i¢in hafif
sedasyon altinda islem yapilmali ve kullanilacak sedatif ajanlarin olasi yan etkilerine
acil miidahale icin gerekli ilaglar ve entiibasyon sartlar1 hazir bulundurulmalidir. Islem
esnasinda ve sonrasinda belirli bir siire hasta siirekli EKG monitorizasyonu ile
izlenmeli (sonrasinda en az 3 saat); dncesinde ve sonrasinda 12 derivasyonlu EKG

kaydi alinmalidir (2).

Basarili DA-KV genellikle sok uygulamasindan sonra iki veya daha fazla
ardistk p dalgasinin  varligi olarak belgelenen, AF sonlanmasi olarak
tanimlanmaktadir. Monofazige gore bifazik dalga sokun AF’nin siniise
konversiyonunda daha etkili oldugu, daha az diizeyde enerji gerektirdigi ve daha az
cilt yaralanmasina neden oldugu gésterilmistir. Onerilen ilk sok enerjisi 150-200 jolule
bifazik dalga enerjidir ve eger gerekirse daha yiiksek bifazik enerji ile tekrarlanmalidir.
360 joule bifazik enerji ile basarisiz olunursa yeni bir deneme Oncesi ibutilid veya
diger antiaritmik ajanlarin infiizyonu Onerilmektedir; ¢ilinkii ibutilid sonrasi DA-

KV’da daha diisiik enerji diizeyleri ile daha yiiksek basart oranlari gosterilmistir (84).

Dogru akim kardiyoversiyonun basarisiz olmasi iki sekilde goriiliir. ilki siniis
ritmine konversiyonun hi¢ olmamasidir. Burada tekrarlayan soklar ya da ibutilid
infiizyonu ile basar1 ihtimali artabilir. Ikincisiyse basarili KV sonrasi birka¢ dakika
i¢inde tekrar AF ritmine donmesidir. Ik 24 saatte erken AF relaps oran1 %25’tir, 24
saat sonrasinda ise bu oran yaklasik %10°dur. Bu tip basarisizlikta tekrarlayan yiiksek

enerjili soklarin faydasi yoktur (84).
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Atriyal fibrilasyon relaps1 zaman olarak {i¢ faza ayrilmaktadir; hizli relaps (ilk
birka¢ dakikada), erken relaps (ilk 5 giinde) ve ge¢ relaps (>5 giin). Relapsa
yatkinlastiran faktorler yas, KV’dan 6nceki AF siiresi, gegmis relaps sayisi, artmis LA
boyutu veya azalmig LA fonksiyonu, KAH, pulmoner veya mitral kapak hastaligi
varligidir. Uzun-kisa intervaller sekliden gelen atriyal ektopik vurumlar, daha yiiksek

kalp hizlar1 ve atriyal iletimde varyasyonlar AF relaps riskini arttirmaktadir (2).

Kardiyoversiyonun riskleri ve komplikasyonlar1 esas olarak tromboembolik
olaylar, KV sonrasi aritmiler ve sedasyonla iligkilidir. Kardiyoversiyondan Onceki
haftalarda yeterli antikoagiilasyon ile veya islemden Once sol atriyum trombuslarinin
dislanmas1 ile azaltilabilen, %1-2 oraninda tromboembolizm riski ile
iliskilendirilmektedir. Cilt yaniklar1 yaygindir. Diger nadir durumlar uzamis siniis

arresti, ventrikiiler tagikardi ve fibrilasyon, hipotansiyon ve pulmoner 6demdir (2).
2.2.3. Uzun Donem Hiz ve Ritim Tedavisi

Atriyal fibrilasyon tanisi konulan hastalarda 6nemli bir sorun hiz ve ritm
kontrolii arasinda karar verilmesidir. Akut olarak hiz kontrolii saglandiktan sonra nihai
olarak hiz kontroliiniin mii yoksa ritm kontroliiniin mii se¢ilecegine karar verilmelidir.
Ritm kontrolii agisindan baglica sorunlar; tedaviye ragmen antitrombotik tedavinin
devaminin gerekiyor olmasi, ritm kontroliinde kullanilan ilaglarin yeterli etkinlikte

olmamasi ve bu ilaglarla gelisen ciddi yan etkilerdir (6zellikle proaritmi) (1).

2002 yilinda yayinlanan RACE (Rate Control versus Electrical Cardioversion
for Persistent Atrial Fibrillation Study) ve AFFIRM (The Atrial Fibrillation Follow-
up Investigation of Rhythm Management) gibi biiyiik ¢aph ¢alismalarda ritm kontrolii

ile tiim nedenli mortalite yarar1 gosterilememistir (Tablo 8).

AFFIRM caligsmasinin bir post-hoc analizinde siniis ritminin bagimsiz olarak
diisiik mortaliteyle, antiaritmik ilag kullaniminin ise bagimsiz olarak mortalite artigiyla
iliskili oldugu bulunmustur. Goriildiigii kadariyla siniis ritminden saglanan potansiyel

fayda antiaritmik ajanlarin yan etkileriyle 6nemini yitirmektedir (85).



23

Tablo 8. RACE ve AFFIRM c¢alismalarinin temel 6zellikleri

Cahisma Hasta Dabhil edilme kriteri Ritim Hiz P
kontrolii kontrolii
sayisi
RACE (3) 522 <1 yil 1srarc1 AF, 2 y1l boyunca | 60/266 44/256 0.1
1-2 kez KV ve oral 1
(%22.6) (%17.2)

antikoagiilasyon Israrci AF

AFFIRM (4) | 4060 Paroksismal/persistan 356/2033 310/2027 0.0
AF;>65yas veya inme veya 8
T (%26.7) (%25.9)
Olim riski

(RACE; Rate Control versus Electrical Cardioversion for Persistent Atrial Fibrillation Study. AFFIRM;
The Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management.)

Kalp yetersizligi gelisimi agisindan AFFIRM ve RACE c¢alismalarinda hiz
kontrolii ve ritm kontrolii tedavi gruplart arasinda farkli bulunmamistir. RACE’in alt
caligmalar1 ve AF i¢in yaygin kateter ablasyonu yapilan KY olan se¢ilmis hastalarin
ekokardiyografik degerlendirmeleri, ritm kontrolii ile hastalarin LV fonksiyonunun
daha az etkilenecegini, hatta iyilesebilecegini diisiindiirmektedir. Ancak AFFIRM’in
ekokardiyografik analizinde bdyle bir etki tanimlanmamustir. Her tiirlii AF tedavisi
sirasinda, altta yatan kardiyak hastaligin ilerlemesi, AF relapsinda ventrikiil hizinin
yeterince kontrol edilmemesi veya antiaritmik ilag toksisitesine bagli olarak kalp
yetersizligi gelisebilir veya kotiilesebilir. Bu nedenle, se¢ilmis hastalarda ritm kontrolii
tedavisi daha iyi bir LV fonksiyonu saglamasina ragmen, siniis ritminin korunmasina

yonelik ¢aba bireysellestirilmelidir.

AFFIRM ve diger calismalarin sonuglart rutinde tiim hastalar i¢in gecerli
degildir. Ritim ya da hiz kontroliine karar verilirken bir¢ok faktor goz Oniine
alinmalidir. Bunlardan bazilar1 semptomlar (nedeni, siklig1 ve siddeti), AF’de kalma
stiresinin uzunlugu, LA boyutu, eslik eden diger hastaliklar, yas, daha Onceki
kardiyoversiyonlara alman yanit, kullanilabilecek antiaritmik ilaglarin etkinligi ve

giivenilirligi ve hasta tercihidir (84). AFFIRM g¢alismasi >65 yas asemptomatik veya
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cok az semptomatik hastalarda hiz kontrolii stratejisinin ritim kontroliine kiyasla tercih
edilebilir oldugunu gostermistir. Ozellikle <65 yas hastalara en az bir kez siniis ritmine
doniis i¢in sans verilmesi ve >65 yas hiz kontroliine ragmen semptomatik hastalarda
ritim kontrol stratejisi uygulanmasi énerilmektedir. Ozellikle bir yildan uzun siiren AF
ve dilate LA (>5 cm) varlig1 erken rekiirrens i¢in gii¢lii bir risk faktoriidiir ve tedavi

stratejisi belirlenirken g6z 6niine alinmalidir (84).

Sonug olarak hiz kontroliiniin AF ile ilgili semptom diizeyinin kabul edilebilir
oldugu (EHRA skoru 1) yasl hastalarda makul bir strateji oldugu sonucuna varilabilir.
Ritim kontrolii semptomlarin iyilestirilmesi i¢cin makuldiir, ancak antitrombotik, hiz
kontrolii veya altta yatan kalp hastaligina yonelik tedavilerin kesilmesi ile

sonuglanmamalidir (2).
Ritim kontrolii stratejisi
Giincel olarak ritim kontrolii 6nerilen hasta gruplar1 Tablo 9° da belirtilmistir.

Siniis ritminin korunmasinda antiaritmik ilaclarin etkinligi orta diizeydedir.
Klinik olarak basarili antiaritmik ila¢ tedavisi AF relapsini ortadan kaldirmak yerine
azaltabilir. Eger bir antiaritmik ilagla basar1 saglanmazsa bir baska ilagla klinik agidan
kabul edilebilir bir yanit saglanabilir. Ilag ile indiiklenen proaritmi veya ekstrakardiyak
yan etkiler siktir ve bu nedenle antiaritmik ilag se¢imine etkinlikten ziyade giivenlilik

hususlar1 esas olarak yon vermelidir (2).

Yakin zamanda 59 ¢alismanin (n=21305) degerlendirildigi antiaritmik ilaglarin
etkinligi ve giivenilirliginin plaseboyla, diger antiaritmiklerle ve tedavi edilmemis
kontrol gruplariyla karsilagtiran bir metaanaliz yaymlanmistir (86). Kontrol
gruplartyla karsilastirildiginda sinif 1A (disopiramid, kinidin), sinif 1C (flekainid,
propafenon) ve smif 3 (amiodaron, sotalol, dronaderon, dofetilid) antiaritmik ilaclar
daha diisik AF relaps oranlariyla iliskili bulunmustur. Beta blokerlerde riski
diistirmustiir. Tim nedenli mortalite sinif 1A ilaclarla ve sotalol kullaniminda kontrol
grubuna gore artmustir, diger ajanlarda mortalite farki gézlenmemistir. Amiodaron,

dronaderon ve propafenon disindaki ajanlarda proaritmik etki artmistir.

Tablo 9. Giincel kilavuzlarda ritim kontrolii i¢in dneriler (1, 22)
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ESC 2012

ACC/AHA 2014

Yeterli hiz kontroliine ragmen semptomatik

hastalar

Yeterli hiz kontroliine ragmen semptomatik

hastalar

Geng semptomatik hastalarda ilk yaklagim

olarak

Geng hastalarda ilk yaklagim olarak

Kalp yetmezligi olan hastalarda semptomatik

iyilesme saglamak i¢in

Tasikardiyomiyopati varliginda

Diizeltimis bir tetikleyiciye (iskemi,
hipertiroidi gibi) bagl atriyal fibrilasyon

Diizeltimis bir tetikleyiciye (iskemi, hipertiroidi

gibi) bagli atriyal fibrilasyon

Wolf Parkinson White sendromu

[Ik atriyal fibrilasyon atag1

Hipertrofik kardiyomiyopati

Yeterli hiz kontrolii saglanamamast

Tekrarlayan direngli postoperatif atriyal

fibrilasyon

Hasta tercihi

Hasta tercihi

(ESC; Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti. ACC/AHA; Amerikan Kardiyoloji Koleji/ Amerikan Kalp

Cemiyeti)

Amiodaron propafenona ve sotalole gore AF relapsini daha iyi 6nlemektedir

(87). Amiodaron diger antiaritmik ilaglar ile yapilan tedaviye ragmen, sik semptomatik
AF relapst olan hastalarda iyi bir segenektir. Cogu diger ajandan farkli olarak,
amiodaron KY olanlar da dahil olmak iizere yapisal kalp hastaligi olan hastalarda
giivenle kullanilabilir (88). ilagla indiiklenen torsades de pointes riski olasilikla coklu

iyon kanali inhibisyonuna bagli olarak, piir potasyum kanal blokerlerine gore
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amiodaron ile daha disiiktiir. Bununla birlikte, ilagla indiiklenen proaritmi amiodaron

ile de goriilmektedir ve QT aralig1 yakindan takip edilmelidir (89).

Propafenon tekrarlayan AF’yi engeller. Buna ilave olarak, propafenon zayif bir
beta adrenoreseptdr bloke edici etkiye sahiptir. Propafenon koroner arter hastaligi veya
azalmis LVEF’si olan hastalarda kullanilmamalidir. Propafenonun AF’yi hizli
ventrikiil yanitli atriyal fluttera doniistiirme potansiyeli nedeniyle es zamanli AV

diigiim blokaj1 6nerilmektedir (2).

Sotalol AF relapsini 6nlemektedir (90), ancak amiodarona gore daha az
etkilidir. Sotalol ile gozlenen ilag¢ ile indiiklenen proaritmi QT araliginin asiri
uzamasina (91) ve/veya bradikardiye baglidir. QT uzamasi ve anormal TU dalgalar
(89) igin dikkatli takip zorunludur. Kadinlar ve belirgin LV hipertrofisi, agir
bradikardisi, ventrikiiler aritmileri, bobrek islev bozuklugu veya hipokalemisi veya

hipomagnezemisi olan hastalar artmis proaritmi riski altindadirlar (92).
Ilac¢ secimi icin oneriler

Altta yatan kalp hastaligina bagl olarak, ritim kontrolii i¢in 6nerilen (sinif 1A)
antiaritmik ilaglar amiodaron, dronedaron, flekainid, propafenon ve sotaloldiir.
Amiodaron sinilis ritminin korunmasinda sotalolden, propafenondan, flekainidden
veya dronedarondan daha etkilidir ancak yan etkileri nedeniyle, genelde diger ajanlar
basarisiz oldugunda veya kontrendike oldugunda kullanilmalidir. Belirli bir hastada,
antiaritmik ila¢ seciminde en 6nemli durum ilacin giivenilirligi olmalidir. Bu, beklenen

etkinlikten ¢ok daha 6nemlidir (1).

Ciddi kalp yetersizligi (NYHA sinif 3-4) veya yakin zamanda stabil olmayan
(son bir ayda dekompansasyon) NYHA sinif 2 olan hastalarda, amiodaron tercih edilen
ila¢ olmalidir (2). Anlamli yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda, ilk segenekler
dronedaron, flekainid, propafenon ve sotaloldiir. Adrenerjik AF’nin 6nlenmesi igin

beta blokerler 6nerilmektedir (2).

Secilmis hastalarda, kardiyoversiyon sonrasi antiaritmik ila¢ tedavisini 4

haftayla sinirlamak giivenligi artirmada yardimer olabilir (2).



Ritim kontrolii icin kateter ablasyonu

Semptomatik paroksismal AF’de kateter ablasyonu, antiaritmik tedavi altinda

semptomatik AF ataklar1 olan ve ritim kontrol tedavisi tercih edilen hastalarda,

deneyimli bir elektrofizyolog tarafindan yapilmasi kosuluyla 6nerilmektedir (1).

2.2.4. Antitrombotik Tedavi

Atriyal fibrilasyonun en 6nemli komplikasyonlarindan biri tromboembolik

olaylardir (1).

Tablo 10. CHA2DS2-VASc tromboembolik risk skorlamasi
Risk faktorii Skor
Kalp yetmezligi veya sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu (<%40) 1
Hipertansiyon 1
Yas (65-74) 1
Yas (=75) 2
Diyabet 1
Inme/gecici iskemik atak/tromboembolizm 2
Kadin cinsiyet™ 1*
Koroner arter hastalig1, periferik arter hastalig1, kompleks aort plagi 1

*Eger diger risk faktorleri yoksa ‘0.
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Tromboembolik olaylarin objektif olarak degerlendirilebilmesi amaciyla
birgok risk skorlama sistemi onerilmekle birlikte giiniimiizde en sik kullanilan risk
skoru CHA2DS2-VASc’dir (Tablo 10) (1). Risk skoru sifirsa tedavi onerilmez, 1
olanlarda kanama riski ve hasta tercihi gozetilerek oral antikoagiilan tedavi onerilir.

Risk skoru >2 ise antikoagiilan tedavi 6nerilmektedir (1).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1  Cahisma Popiilasyonu

Calismaya kardiyoloji kliniginde degerlendirilen ve yeni veya eski tani
persistan veya paroksismal AF nedeniyle (AF siiresinden bagimsiz) kardiyoversiyon
yapilmasina karar verilen ve kardiyoversiyon yapilan 117 hasta alinmistir. 17 hasta
cesitli nedenlerden (takipten ¢ikan 4 hasta, kalic1 pacemaker1 olan 2 hasta, orta-ileri ve
ileri kapak yetmezligi olan 4 hasta, mekanik protez kapagi olan 1 hasta, aktif iskemisi
olan 1 hasta, kontrolsiiz tirotoksikozu olan 1 hasta, aktif malignitesi olan 2 hasta ve
verileri eksik olan 2 hasta) dislandiktan sonra 100 hasta ile ¢alisma tamamlanmaistir.
Tiim hastalara KV o6ncesi TEE yapildi, trombiis olmadig teyit edildi. Tiim hastalara
once M-KV ig¢in antiaritmik baslandi ve eger siniis ritmi saglanamadiysa DA-KV
yapildi. Tiim hastalara KV sonrasi onam alindiktan sonra eko yapilmis ve belirlenen
parametreler kaydedilmistir. Tiim hastalar 1 y1l boyunca 1., 3., 6. ve 12. aylarda EKG
ve holter EKG ile degerlendirildi.

Pimer sonlanim noktas1 atriyal fibrilasyon relapst (EKG’de veya holter

EKG’de >30 sn AF) olarak belirlendi.

Orta-ileri (3”) ve lizeri kalp kapak hastaligi, konjenital kalp hastaligi, konjestif
KY (LVEF < %40 veya NHYA evre 3 ve evre 4 olan hastalar), hipertrofik
kardiyomiyopati, akut koroner sendromlar, kalict pacemaker varlhigi, Kontrolsiiz-
ilerlemis akciger hastaligi, Kontrolsiiz-tedavisiz tiroid bozuklugu, aktif malignensi

varligi ve 18 yas altinda olmak diglama kriteri olarak belirlendi.

Hastalarin boy ve kilolar1 kaydedildi. Viicut kitle indeksi ve viicut yilizey alam

hesaplandi. Eslik eden hastaliklar ve kullandig1 ilaglar not edildi.

Tiim hastalar ¢alismayla ilgili bilgilendirildi, yazili onamlar1 alindi. Onam
vermeyen hastalar ¢alismaya alinmadi. Tez calismas1t KTU Tip Fakiiltesi Etik Kurulu

tarafindan degerlendirilerek onaylanmustir.
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3.2  Elektrokardiyografi ve Ritim Holter

Tim hastalarin GE MAC 1200 ve cihaz1 ile 12 derivasyonlu EKG’leri
degerlendirildi. Belirlenen kontrol tarihlerinde Century Holter Scanner (W7) sistemi

ile 24 saatlik holter EKG takipleri yapildi.
3.3 Ekokardiyografi Ol¢iimleri

Ekokardiyografik ol¢tiimler Vivid 7 (GE, Norway) EKO veya Vivid | (GE,
Norway) cihazi ile transtorasik olarak yapildi. Parasternal uzun aks goriintiiden sol
atriyum ¢ap1 (LA), sol ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu ¢aplari (LVSD ve LVDD),
septum ve arka duvar kalinliklart (IVS ve PW) 2-B olarak ve LA ¢ap1 M-mod ile
Olciildi. Sol ventrikiil kitlesi (LVM) ve ardindan Devereux denklemiyle sol ventrkiil
kitle indeksi (LVMI) hesapland1 (93, 94). Apikal dort bosluk goriintiiden sol ventrikiil
sistol sonu ve diyastol sonu hacimleri Sl¢iilerek modifiye simpson metodu ile
ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) hesaplandi (93). Sol atriyum hacimleri ii¢ fazda
incelendi. Endsistolik fazda (mitral kapak agilmaya baslarken) maksimum hacim
(LAHmax), enddiyastolik fazda (mitral kapak kapanmaya baslarken) minimum hacim
(LAHmin) ve atriyal sistol oncesi hacim (p dalgas1 baslangicinda) (LAHvp) 6l¢iildi.
Viicut ylizey alanina gore her biri icin sol atriyum hacim indeksi (LAHImax,
LAHImin, LAHIvp) hesaplandi (95-97). Sag atriyum ve ventrikiil ¢aplar 6l¢iildi, sag
atriyum maksimum hacmi hesaplandi. Mitral aniiliis mediyalinden m-mod ile MAPSE

ve trikiispit lateral aniiliisii izerine konan m-mod ile TAPSE o6l¢iildii (98-100).

Apikal dort bosluk goriintiide, PW dopplerle, mitral kapak uglarinin lcm
distalinden erken diyastolik dalga (E), ge¢ diyastolik dalga (A) ve deselerasyon zamani
(DT) olgiildii. Doku doppler incelemeyle o6rnek hacim lateral mitral aniiliise
yerlestirilerek erken diyastolik mitral aniiler velosite (e’), ge¢ diyastolik mitral aniiler
velosite (a’) ve pik sistolik mitral aniiler velosite (s’) 6l¢iildii (101). Sol ventrikiil
dolum basimci (E/e’) hesaplandi. Ayrica doku dopler inceleme ile trikiispit lateral
aniiliis (p-RA), mitral septal aniiliis (p-septum) ve mitral lateral aniiliislerden (p-LA)
atriyal ileti zamanlar1 (p dalgas1 baslangicindan a’ dalgas1 baslangicina kadar olan
siire) ve atriyal total iletim zamam (TiZ; p dalgas1 baslangicindan a’ dalgas: pik

noktasmna kadar olan sire (102)) olgiildii (103, 104). Ardindan interatriyal



31

elektromekanik gecikme (I-AEG; p-LA ve p-RA farki), sag intraatriyal
elektromekanik gecikme (R-IAEG; p-septum ve p-RA farki) ve sol intraatriyal
elektromekanik gecikme (L-IAEG; p-LA ve p-septum farki) siireleri hesaplandi (103,
104).

3.4  Biyokimyasal Parametreler

Calismada serumda glikoz, kreatinin, potasyum, c reaktif protein (CRP),
hemoglobin, beyaz kiire ve platelet sayisi, tiroid stimiile edici hormon (TSH), T4,
troponin, d-dimer, total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit diizeyleri klinikte

istenmigse kaydedildi.
3.5 Iistatiksel Analiz

Siirekli degiskenler ortalama + standart sapma olarak ve kategorik degiskenler
yiizde deger olarak ifade edildi. Normal dagilima uygunluk Kolmogorov-Simirnov
testi ile degerlendirildi. Istatiksel analizde, normal dagilima uyan siirekli degiskenler
Students t-testi ile uymayanlar Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. Kategorik
degiskenler ylizde deger olarak ifade edildi ve analizinde Chi-square testi kullanilda.
Bulgular ile AF gelisimi arasindaki iligki regresyon analizi ile degerlendirildi. Tiim
istatiksel analizler i¢cin SPSS (13.0, Inc. Chicago, Illinois) programi kullanildi. P<0,05

degeri istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 100 hasta alindi. Yaslar1 24 ile 86 arasinda olan hastalarin
ortalama yas1 59.7+13.1 olarak bulundu. 52 hasta (%52) kadindi. Viicut kitle indeksi
(VKI) 19.9 kg/m? ile 44.4 kg/m? arasinda tespit edilen hastalarin ortalama VKI
29.3+5.3 kg/m? idi. Hastalarin % 34’{inde (n=34) AF relapst tespit edildi. Bu hastalarin
3 tanesinde holterde >30 sn lizerinde AF ataklar1 mevcuttu, digerlerinde kontrolde

EKG’de siirekli AF tespit edildi. Ortalama relaps ay1 6.4+6.7 aydi.

Tablo 11. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri
Relaps (-) Relaps (+) p
n=66 n=34
Yas, yil 58.3+13.4 62.5+12.3 0.125
Cinsiyet 0.442
Erkek, (%) 48.5 41.2
Kadm (%) 51.5 58.8
VKI, kg/m? 28.8+5.0 30.3+5.6 0.655
Hipertansiyon (%) 59.1 67.6 0.537
Diyabetes Mellitus (%) 10.6 26.5 0.078
Hiperlipidemi (%) 19.7 29.4 0.399
Koroner arter hastaligi (%) 22.7 324 0.424
Sigara (%) 13.6 11.8 1
KOAH (%) 3 14.7 0.043
Inme/GIA bykiisii (%) 4.5 11.8 0.224
Periferik arter hastaligi (%) 1.5 2.9 1
CHA2DS2-VASc skoru 1.8+1.2 2.742.0 0.016
Aspirin (%) 40.9 41.2 1
Statin (%) 27.3 26.5 1
Beta bloker (%) 50 41.2 0.141
Kalsiyum kanal blokeri (%) 21.2 26.5 1
ACE inhibitérii/ARB (%) 40.9 44.1 0.966
KV sonrasi antiaritmik
Amiodaron (%) 83.3 85.3 1
Propafenon (%) 10.6 8.8 1
Tiroid (+/-) (%) 13.6 17.6 0.823

VKI: viicut kitle indeksi. KOAH: kronik obstriiktif akciger hastaligi. ACE: anjiyotensin konverting
enzim. ARB: anjiyotensin reseptor blokeri. KV: kardiyoversiyon. CHA2DS2-VASC: kalp yetmezligi,
hipertansiyon, >75 yas, diyabet, inme, vaskiiler hastalik, 65-74 yas, kadin cinsiyet.
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Temel demografik verilerden CHA2DS2-V ASc skorunu olusturan parametreler
tek tek degerlendirildiginde HT, DM ve KY relaps olanlarda daha fazla olmasina
karsin her iki grup arasinda anlamh fark gézlenmedi. Skor toplami relaps olan grupta
anlamli olarak daha yiiksekti (1.8+1.2’ye karsin 2.7+2.0; p=0.016). Ayrica KOAH"1
olanlarda da (%3’e karsin %14.7; p=0.043) relaps orani anlamli olarak daha fazlaydi.
Kardiyoversiyon sonrasi antiaritmik olarak ¢ogunlukla amiodaron baslandi. Ancak
antiaritmik tipine gore gruplar arasinda fark izlenmedi. Diger demografik veriler ve

medikal tedavi agisindan iki grup arasinda fark yoktu (Tablo 11).

Tablo 12. Hastalarin AF siiresi ve KV tipi acisindan degerlendirilmesi
Relaps (-) Relaps (+) p
n=66 n=34
Atriyal fibrilasyon siiresi
<1 hafta (%) 57.6 27.3 0.014
<lay (%) 12.2 11.8 1
<1 y1l (%) 4.5 59 1
>1 yil (%) 3 14.7 0.043
Bilinmiyor (%) 22.7 38.2 0.161
Yeni tan1 AF (%) 78.8 44.1 0.001
M-KV (%) 63.6 441 0.098
E-KV (%) 36.4 55.9 0.098
100 joule (%) 10.6 17.6 0.356
150 joule (%) 4.5 59 1
200 joule (%) 19.7 324 0.247
200 joule (bifazik) (%) 15 0 1

(AF: atriyal fibrilasyon, KV: kardiyoversiyon, M-KV: medikal kardiyoversiyon, E-KV: elektriksel

kardiyoversiyon)

Yeni tanm1 AF olanlarda AF siiresinden bagimsiz olarak relaps orani daha
diistiktii (sirasiyla %78.8, %44.1; p=0.001). AF siiresi <l hafta olanlarda relaps
anlamli olarak daha az (sirastyla % 57.6, % 27.3; p=0.014), AF stiresi >1 yil olanlarda
relaps oran1 anlamli olarak daha fazlaydi (%3’e karsin %14.7; p=0.043).



34

Kardiyoversiyon tipi agisindan (medikal ya da elektriksel KV; sirasiyla p=0.098,
p=0.098) her iki grup arasinda anlamli fark izlenmedi (Tablo 12).

Bazal biyokimya verileri incelendiginde relaps olanlarda CRP daha yiiksekti
(swrastyla 1.6£3.6, 1.2£1.7; p=0.024). Diger biyokimyasal parametrelerde iki grup

arasinda fark izlenmedi (Tablo 13).

Tablo 13. Bazal biyokimya verilerinin karsilagtirilmasi
Relaps (-) Relaps (+) p
n=66 n=34
Sodyum mEg/L 138.4+2.4 137.5+£2.7 0.077
Potasyum mEg/L 4.1£0.4 4.3+0.4 0.161
Kreatin mg/dL 0.85+0.39 0.94+0.31 0.227
Glukoz mg/dL 115.6+34.9 143.1£77.5 0.384
Total kolesterol mg/dL 186+49.9 189.14+49.8 0.823
Trigliserit mg/dL 138.3£70.2 143.2+67 0.793
LDL mg/dL 115.8+35.5 120+34.4 0.579
HDL mg/dL 44.6+12.9 42.6+12.4 0.566
Hemoglobin mg/dL 13.7£1.7 13.2+1.6 0.203
Beyaz kiire x103/uL 8.3+3.3 8.4+3.3 0.958
Platelet x10%/uL 3354456 233033+935 0.170
C-reaktif protein mg/dL 1.2+1.7 1.6+3.6 0.024
Sedimentasyon 21.3+£20.7 20.1£15.3 0.592
ALT U/L 24.6+£18.6 34.5+50.1 0.244
AST U/L 27.6£13.6 39.1+52.8 0.220
TSH plU/mL 1.5+£2.2 2.7+8.1 0.375
sT4 ng/dL 1.2+0.5 1.4+0.7 0.503
D-dimer pg/mL 1.3:2.4 0.7+0.5 0.899
Troponin ng/L 0.02+0.03 0.02+0.01 0.452

Temel ekokardiyografik parametrelerden sol ventrikiil cap ve hacimleri, sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil duvar kalinliklar1 (IVS, PW), sag atriyum

cap1 ve hacmi ve TAPSE relaps olan ve olmayan grup arasinda benzerdi (Tablo 14).
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Tablo 14. Bazal eko verilerinin karsilastirilmasi
Relaps (-) n=66 Relaps(+) n=34 p

Sol atriyum

-Cap (mm) 39.34+6.2 42.4+5.02 0.015
-LAHmax (mL) 65.9+£26.5 76.7+£28.1 0.063
-LAHmin (mL) 31.9+18.9 41.8+£19.8 0.017
-LAHvp (mL) 44.1£21.7 59.3+24.8 0.002
-LAHImax (mL/m?) 34.0+13.8 39.0+£14.5 0.096
-LAHImin (mL/m?) 16.6+9.7 21.5£10.0 0.020
-LAHIvp (mL/ m?) 22.2+11.9 30.6£13.0 0.003
Sol ventrikiil

-Sistol sonu ¢ap (mm) 31.5+£5.6 33.5+7.1 0,119
-Diyastol sonu ¢ap (mm) 47.5£5 49.2+6 0.142
-Sistol sonu hacim (ml) 42.1+14.6 51£27.7 0.087
-Diyastol sonu hacim (ml) 95.7422.9 107.9+£36.9 0.084
-Ejeksiyon fraksiyonu (%) 57.7£7.5 55.6+10.1 0.239
-IVS (mm) 11.3£2.6 11.9+£3.3 0.276
-PW (mm) 10.7£1.8 11.3£2.5 0.112
-LVM (gr) 200.0+75.4 218.4+78.0 0.019
-LVMI (gr/m?) 102.9+£38.0 112.9+£39.8 0.035
RA ¢ap1 (mm) 42.845.3 44.1+£6 0.281
RV cap1 (mm) 36.6+4.9 38.7+4.8 0.040
RA hacmi (mL) 52.1£21.4 56.94£25.0 0.108
TAPSE 21.9+£3.9 21.1+4.7 0,397
MAPSE 13.8+2.5 12.6+£2.9 0.045
Mitral E dalgast 77.2+23.7 81.4+17.1 0.370
Mitral A dalgas1 65.8£27.4 54.8422 0.045
Deselerasyon zamani 204.24+62.3 194.8+50.1 0.446
-S (cm/s) 8.9+3.2 7.54+2.7 0.030
-e (cm/s) 10.2+4 10.3£3 0.934
-a (cm/s) 8.2+3.6 6.4+3.0 0.015
E/e’ 8.7+4.9 8.7+4.1 0.505
E/A 1.3+0.7 1.7+0.8 0.018
p-RA (ms) 30.449.0 30.8+7.5 0.807
p-septum (ms) 43.8+11.5 48.8+12.9 0.050
p-LA (ms) 63.0£16.8 69.9£18.7 0.047
Total iletim zamani (ms) 107.5+£22.2 118.5+£25.6 0.028
[-AEG (ms) 32.6+14.4 39.1+16.8 0.059
R-IAEG (ms) 13.0£9.0 17.8£11.0 0.030
L-IAEG (ms) 19.5+12.1 21.249.6 0.134
SPAB (mmHg) 27.3+£9.9 29.6+8.5 0.037

LA: sol atriyum, LAHmax: maksimum sol atriyum hacmi, LAHmin: minimum sol atriyum hacmi,
LAHvp: p dalgasi baglangicinda sol atriyum hacmi, LAHImax: maksimum sol atriyum hacim indeksi,
LAHImin: minimum sol atriyum hacim indeksi, LAHIvp: p dalgasi baglangicinda atriyal hacim indeksi,
IVS: interventrikiiler septum, PW: posteriyor duvar, LVM: sol ventrikiil kitlesi, LVMI: sol ventrikiil
kitle indeksi, RV: sag ventrikiil, RA; sag atriyum, p-RA: sag atriyal iletim, p-LA: sol atriyal iletim, p-
septum: septal iletim, I-AEG: interatriyal elektromekanik gecikme, R-IAEG; sag intraatriyal
elektromekanik gecikme, L-IAEG: sol intraatriyal elektromekanik gecikme, sSPAB: sistolik pulmoner

arter basinci.
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Sol ventrikiil kitlesi ve LVMI relaps grubunda belirgin olarak daha fazlaydi
(p=0.019’a karsin p=0.035). Sol atriyum ¢ap1 (p=0.015), LAHmin (p=0.017) ve
LAHvp (p=0.002) relaps olan grupta belirgin olarak daha yiiksekti. Sag ventrikiil
diyastol sonu ¢ap1 ve sPAB relaps olan grupta daha biiyiiktii (sirasiyla p=0.040,
p=0.037) (Tablo 14).

Erken diyastolik dalga (E) velositesi ve DT gruplar arasinda belirgin fark
gostermezken (p=0.370), A, a’ ve s’ dalga velositeleri relaps olanlarda anlamli olarak

daha diisiiktii (A dalgasi i¢in p=0.045; a’dalgas1 i¢in p=0.015; s’dalgas1 i¢in p=0.030).

Atriyal ileti zamanlarindan TiZ ve LA-p 6l¢iimii relaps olanlarda daha uzundu
(sirastyla p=0.028 ve p=0.047). Interatriyal ve L-IAEG relaps olanlarda artis egilimi
olmasinda karsin istatiksel olarak anlamli fark izlenmedi. Sag intraatriyal iletim

zamant ise relaps olanlarda belirgin olarak uzamistir (p=0.030) (Tablo 14).

1., 3., 6. ve 12. aylarda yapilan holter EKG takiplerinde normal holter kaydi
veya holterde <30 sn altinda AF ataklar1 tespit edilen hastalar arasinda fark izlenmedi
(sirastyla p=0.286 ve p=1). Relaps olmayan grupta antiaritmik kullanim siiresi daha
uzun olmakla beraber bu istatiksel olarak anlaml degildi (6.3+£3.8’e karsin 5.0+3.5;

p=0.096). Her iki grup arasinda mortalite a¢isindan fark izlenmedi (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin 1 yillik takip sonuclari
Relaps (-) Relaps (+) p
n=66 n=34
Holter
Normal (%) 57.6 441 0.286
<30 sn AF varligi (%) 42.4 41.2 1
>30 sn AF varlig1 (%) 0 8.8 0.037
Takipte ablasyon (%) 3 5.9 0.603
Mortalite (%) 3 2.9 1
Antiaritmik siiresi (ay) 6.3+£3.8 5.0+3.5 0.096

(AF; atriyal fibrilasyon)
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Yeni tam1 AF, CHA2DS2VASc skoru, KOAH, LAHIvp, A velositesi, E/A
orani, TIZ ve R-IAEG parametreleri lojistik regresyon analizi ile relaps prediktivitesi
acisindan degerlendirildi. 1 yillik takipte yeni tan1 AF olmas1 AF relaps riskini azaltan
(p=0.0001), CHA2DS2-VASCc skor yiiksekligi (p=0.010), KOAH varlig1 (p=0.011) ve
diisiik A velositesi (p=0.025) ise AF relaps riskini artiran bagimsiz prediktorler olarak
bulundu (Tablo 16).

Tablo 16. Atriyal fibrilasyon relapsiyla ilskili faktorler (Lojistik regresyon analizi)
Odds ratio %0095 C.I. p
Yeni tan1 AF 8.30 2.77-24.80 0.0001
CHA2DS2VASc skoru 1.63 1.19-2.25 0.002
KOAH 15.18 1.86-123.46 0.037
A velositesi 0.96 0.94-0.99 0.015

AF; atriyal fibrilasyon. KOAH; kronik obstriiktif akciger hastaligi. Diizeltilmis degiskenler: Yeni tant
AF, CHA2DS2-VASc, KOAH, LAHIvp, A velositesi, E/A orani, Total iletim zamani (Tiz), sag
intraatriyal gecikme siiresi (R-IAEG). Nagelkerke R Square=0.423; Hosmer-Lemeshow p
degeri=0.847.
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5. TARTISMA

Bu c¢alismada AF’si olan hastalarda kardiyoversiyon sonrast AF relapsinin

prediktorleri arastirilmistir. Caligmanin temel sonuglart;
1. CHA2DS2-VASc skoru AF relapsi olan grupta anlamli olarak daha yiiksekti.
2. Atriyal fibrilasyon relapsi olan grupta KOAH siklig1 daha fazla bulundu.

3. Atriyal fibrilasyon siiresi <1 hafta olanlarda relaps daha az iken siire >1 yil

olanlarda relaps daha fazla bulundu.

4. Bazal serum CRP seviyeleri AF relaps: olanlarda anlamli olarak daha

yiiksekti.

5. Sol ventrikiil kitlesi (LVM) ve sol ventrikiil kitle indeksi (LVMI) relaps olan
grupta anlamli olarak daha yiiksek bulundu.

6. Sol atriyum capt, LAHmin, LAHvp, LAHImin, LAHIvp relaps olan grupta

anlamli olarak daha fazlaydi.

7. Sag atriyum ¢ap ve hacmi relaps agisindan anlamli bulunmazken RVEDD

ve sPAB relaps goriilenlerde anlamli olarak daha fazlaydi.

8. Sol atriyal fonksiyonlar1 gosteren mitral A (atriyal kontraksiyon), a’ (atriyal
sistol esnasinda mitral anulus hareketi) ve s’ (atriyal diyastolde mitral anulus hareketi)
dalga velositeleri relaps olan grupta daha diisiiktii. Sol ventrikiil dolum basincini

gosteren E/e’ ise her iki grup arasinda fark gostermedi.

9. Atriyal iletim zamanlar1 incelendiginde TIZ ve LA-p relaps olanlarda daha
uzun bulundu. Sag interatriyal iletim zamaninda ki gecikme ise relaps olan grupta
anlamli bulundu. Interatriyal iletim zamam ve L-IAEG ise relaps olan grupta daha

uzun olmakla beraber fark anlamli degildi.
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10. 1 yillik takipte yeni tan1 AF olmasi siniis ritminin idamesi i¢in bagimsiz
prediktor olarak bulundu. CHA2DS2-VASc skorunun yiiksek olmasi, KOAH varligi
ve A dalga velositesinin diisilk olmasi ise AF relaps riskini artiran bagimsiz

prediktorler olarak tespit edildi.

Kardiyoversiyon basari orani yiiksek bir islem olmasina ragmen (elektriksel
kardiyoversiyonda >%90) 1 yil sonunda relaps %50 civarindadir (5, 6).
Kardiyoversiyon sonrasi siniis ritminin idamesi kalbin ¢ap ve fonksiyonlari, altta yatan
yapisal kalp hastaliklari, romatizmal kapak hastalig1, belirgin mitral kapak hastaligi,
yas, hastanin fonksiyonel sinifi, AF’de kalma stiresi ve AF’nin relaps sayis1 gibi bircok
durumla iligkilidir (105). Falsetti ve arkadaglarmin (106) yaptiklar1 calismada
CHA2DS2-V ASc skorunun artisiyla kardiyoversiyon sonrasi siniis ritminin idamesinin
ters orantili oldugu gosterilmistir. Bu calismada da CHA2DS2-VASc skoru yiiksek

olanlarda AF relaps1 anlamli olarak daha fazlaydi.

Atriyal fibrilasyon siiresi AF relapsi ile yakindan iligkilidir. Pisters ve
arkadaglarmin (107) 1801 hasta ile yaptiklari ¢cok merkezli prospektif bir ¢alismada
AF siiresinin kisa olusunun ve KOAH varliginin AF relapsi i¢in bagimsiz prediktorler
oldugu gésterilmistir. Onceki ¢alismalarda AF’de kalma siiresinin relaps oranlarini
arttirma sebebi AF ile atriyal remodelling arasindaki iliski oldugu belirtilmisti (2, 108,
109). Gu ve arkadaslarinin (110) kateter ablasyonu yapilan AF’li hastalarda yaptig1 bir
arastirmada ise KOAH’1in AF relapsi i¢in bagimsiz bir prediktér oldugu gosterildi.
Bizim c¢alismamizda ortalama 12 aylik takip sonrasi relaps oran1 %34’tii. Bu oranin
onceki caligmalara gore diisiik olmasinin nedeni hastalarin %67’sinin yeni tan1 AF
olmasina baglanabilir. Ancak yeni tan1 AF tanim1 AF siiresinden bagimsiz bir tanimdir
ve bu grubun igine patofizyolojisi ve siiresi farkli bircok AF tiirti girmektedir (2).
Ayrica hastalarin yas ortalamasinin diger calismalardakine gore gorece daha diisiik
olmasi da relaps oraninin daha az olmasinda etkili olabilir. Relaps olan grupta énceki
caligmalarla benzer sekilde KOAH siklig1 anlamli olarak fazlaydi. Yapilan lojistik
regresyon analizinde yeni tan1 AF olmasi relaps igin negatif bagimsiz prediktor,

KOAH varligi ise pozitif bagimsiz prediktor olarak bulundu.
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Atriyumda fibrozis, infiltrasyon, yag depolanmasi, timor formasyonu, akut ve
kronik inflamasyon AF ile iliskilendirilmis ve AF’ye spesifik olmayan bir ¢ok
patofizyolojik durum tanimlanmustir (36, 37). Aviles ve arkadaslarinin (111) yaptiklar
ve 5806 hastanin ortalama 7.8 yil takip edildigi prospektif bir ¢alismada baslangicta
AF olan hastalarda ve baglangicta siniis ritminde olan ve takip siiresince AF
gelisenlerde serum CRP seviyesi anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Marott ve
arkadaglarinin (34) yaptigi retrospektif toplum temelli bir ¢alismada da benzer sekilde
artmigs serum CRP seviyeleri artmis AF riski ile iligkili bulunmustur. Atriyal
fibrilasyon i¢in en sik tetikleyicinin PV’lerde ki kas liflerinden kaynaklanan hizli ve
spontan gelisen aktivasyonlar oldugu bilinmektedir (50). Bu mekanizmadan sorumlu
faktorlerden birisinin de inflamasyon olmas1 muhtemeldir. Bizim ¢alismamizda da iki
grup arasinda serum CRP seviyeleri karsilastirildiginda relaps grubunda bazal serum
CRP seviyeleri anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Bu durum AF’nin

inflamasyon i¢in hem bir neden hem de bir sonug oldugu tezini desteklemektedir (59).

Semptomatik KY (NYHA sinif 1I-1V) AF hastalarinin %30’unda bulunmakta
ve AF altta yatan nedene ve KY siddetine bagli olarak KY olan hastalarin % 40’1inda
bulunmaktadir (112, 113). Kalp yetersizligi hem AF’nin bir sonucu hem de artmis
atriyal basing ve asir1 hacim yiikiine ikincil valviiler disfonksiyon ya da kronik
norohumoral stimiilasyona bagli olarak bir aritmi nedeni olabilir (2). Cha ve
arkadaglarinin (114) atriyal fibrilasyonu olup, izole sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu
ve izole sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu olan AF’li hastalarda kriyoablasyonun
etkinliginin degerlendirildikleri ¢alismada sol ventrikiil izole sistolik ve izole
diyastolik disfonksiyonu olanlarda AF relapsi sol ventrikiil fonksiyonlart normal
olanlara gore daha fazla bulunmustur. De Potter ve arkadaglarinin (115) sol ventrikiil
sistolik fonksiyonu normal olan ve olmayan 72 hasta AF ablasyonu sonrasi 1:1
karsilastirdiklar1 calismada sistolik disfonksiyonu olan grupta sol ventrikiil end-
sistolik ve end-diyastolik ¢aplari daha fazla bulundu. Ortalama 16+13 ay takip sonunda
her iki grup arasinda AF relapsi acisindan fark izlenmedi. Bizim calismamizda
LVEF<%40 olan ve NHYA fonksiyonel simifi 3-4 olan hastalar dislandi.
Calismamizda relaps olan ve olmayan gruplar arasinda sol ventrikiil ¢ap, hacim ve

sistolik fonksiyonlar agisindan anlamli fark bulunmadi.
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Atriyal fibrilasyon patofizyolojisine katki saglayan bircok neden
(hipertansiyon, KAH, yas, KY gibi) LVM’de artisa neden olmaktadir. Yoon ve
arkadaglarinin (116) yaptigi paroksismal AF’de rekiirrensin arastirildigi ¢alismada
LVMI relaps grubunda anlamli olarak biiyiik bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda da
benzer sekilde LVM ve LVMI AF relapsi goriilenlerde anlamli olarak daha biiyiiktii.

Atriyal fibrilasyon rekiirrensini etkileyen bir baska etmen sol atriyum
hacimleridir. Akdemir ve arkadaslart (7) yaptigi1 calismada sol atriyum hacim
indeksinin diisiik olmasmin hem elektriksel kardiyoversiyon basarisi, hem de
kardiyoversiyon sonrasi siniis ritminin idamesi agisindan bagimsiz ve giiclii bir
prediktér oldugunu gosterdi. Olshansky ve arkadaglari (8) tarafindan AFFIRM
calismasi verileri kullanilarak yapilan bir analizde ise sol atriyum capinin rekiirren AF
ile iliskili oldugu gosterildi. Staszewsky ve arkadaslari (117) tarafindan yapilan GISSI-
AF (Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell'Infarto miocardico-AF)
calismasinin ekokardiyografik alt grup analizinde relaps olanlarla olmayanlar arasinda
LAHmax acisindan fark yoktu. Ayrica LAHmin artisi relaps olanlarda anlamli olarak
daha fazlaydi. Paroksismal AF’de rekiirrensi dngordiirmede doppler ekokardiyografik
degerlendirme ile sol atriyal hacimleri karsilastirdigi 228 hastayla yapilan baska bir
caligmanin sonuglarina gore relaps olanlarda anlamli olarak daha biiyiik LAHI ve E/e’
tespit edilmis; e’, a’ ve s’ velositeleri ise belirgin olarak daha diisiik bulunmustur (116).
Ayni ¢alismada diisiik a’ velositesi paroksismal AF rekiirrensinin anlamli prediktorii
olarak bulunmustur. Calismamizin sonuglar1 da Onceki c¢aligmalarla uyumlu
goriinmektedir. Sol atriyum ¢api, LAHmin, LAHvp, LAHImin, LAHIvp, LVM ve
LVMI atriyal fibrilasyon relaps goriilenlerde anlamli olarak daha fazlaydi. Geg
diyastolik akim pik velositesi (A), a’ ve s’ velositeleri ise relaps goriilenlerde anlamli
olarak daha diistiktii. Sol ventrikiil dolum basinci ise iki grup arasinda fark géstermedi.
Yaptigimiz lojistik regresyon analizinde A velosite azalmas1 AF relapsi i¢in bagimsiz

prediktor olarak bulundu.

Atriyum i¢i veya atriyumlar arasi ileti zamaninin uzamasi ve siniis uyarilarinin
heterojen yayilmasinin AF gelisimine ve siireklilik kazanmasimna neden oldugu
bilinmektedir (118). Calik ve arkadaslarinin (103) lone AF’si olan hastalarla saglikli
kontrol grubunu Karsilastirdiklar1 calismada L-IAEG, R-IAEG ve I-AEG zamanlar
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lone AF grubunda belirgin olarak daha uzun bulundu. Lone AF grubu kendi iginde
relaps siklig1 agisindan 1 ay sonunda degerlendirildiginde ise L-IAEG ve I-AEG
zamanlari sik AF epizodlari ile anlamli olarak iliskiliydi. Atriyal fibrilasyon relapsinda
atriyal elektromekanik gecikmenin prediktif degerinin arastirildigi baska bir ¢alismada
kardiyoversiyon sonrasi 1 ay takip edilen 50 hastanin 22’sinde 1 ayin sonunda relaps
izlendi (119). Bu ¢alismada p-LA, p-septum ve p-RA zamanlarinin hepsi relaps olan
grupta anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Her iki grup arasinda i-AEG ve R-
IAEG ve L-IAEG siireleri agisindan fark izlenmemistir. Evranos ve arkadaslarmin
(120) AF nedeniyle kriyobalon ablasyon yapilan 60 hasta ile yaptigi bir ¢alismada
ortalama 10 aylik takip siiresi sonunda 12 hastada AF relapsi izlendi. Relaps olan
grupta L-IAEG ve p-LA siireleri AF relapsinin anlaml prediktorleri olarak
bulunmustur. Calismamizda ise doku doppler ekokardiyografik degerlendirmeyle
dlciilen interatriyal ve intraatriyal ileti gecikmeleri degerlendirildiginde I-AEG ve L-
IAEG siireleri relaps olanlarda daha uzun olma egiliminde olmalarina karsin bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. Sag intraatriyal elektromekanik gecikme siiresi ve
TiZ ise relaps olanlarda anlamli olarak daha fazla bulundu. Ayrica p-LA degeri relaps
olanlarda anlamli olarak daha fazlaydi. Interatriyal elektromekanik gecikmenin ve L-
IAEG’nin istatistiksel olan anlamli ¢tkmamasinin nedeni hasta grubunun gérece geng
(ortalama yas 59.7+13.1 ) ve sol atriyum dilatasyonun hafif-orta diizeyde (ortalama
cap 40.4+6.0 ) olmasina baglanabilir. Yas; atriyal dokuda gelisen histopatolojik
degisiklikler, atriyal dilatasyon ve iletim zamanlarinda degisim i¢in 6nemli bir
etkendir (38).

Ar ve arkadaglarinin (119) c¢alismasinda KV o6ncesi bakilan sPAB relaps
olanlarda anlamli olarak daha fazla iken KV’dan 24 saat sonra bakildiginda ise her iki
grup arasinda fark izlenmedi. Moon ve arkadaslarinin (121) nonvalviiler AF’de katater
ablasyonu yapilan hastalarda ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi ile yaptiklar1 ve sol ve
sag atriyumun AF i¢in prediktivitesini arastirdiklar1 calismalarinda <3 ay, 6 ve 12 aylik
takiplerle relaps ve belirlenen parametreler arasindaki iliski degerlendirilmis. Tiim
stirelerde relaps goriilenlerde LAHI ve sag atriyum hacim indeksi (RAHI) anlamli
olarak daha biiyiik bulunmus. Cok degiskenli analizde <3 ay takipte sadece RAHI
relapsla iligkili bulunmus, LAHI iliskili bulunmamis. Ayni sekilde 6 aylik siire

degerlendirildiginde ise her iki parametre relapsla iligkisiz bulunmus. 12 aylik siirede
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ise sadece LAHI AF igin bagimsiz prediktor olarak bulunmus. Doesch ve arkadaglari
(122) tarafindan hipertrofik kardiyomiyopati hastalarinda AF prediktorlerini
belirlemek i¢in manyetik rezonans goriintiileme ile yaptiklar1 baska bir ¢calismada ise
takipte AF’ye giren hastalarla siniiste kalan hastalar karsilastirildiginda RV ¢ap ve
hacimleri iki grup arasinda fark gdstermezken RA ¢ap artisi, TAPSE ve MAPSE
degerlerinde azalma AF’ye giren grupta anlamli olarak daha fazla bulunmustur.
Calismamizda ise TAPSE, RA hacim ve ¢api agisindan iki grup arasinda fark
izlenmedi. Sistolik pulmoner arter basinci relaps olanlarda daha biiyiilk, MAPSE ise
anlamli olarak daha kii¢iiktii. Sag bosluklarin transtorasik ekokardiyografi ile optimal
degerlendirilmesi anatomik lokalizasyonu nedeniyle sol bosluklara gére daha zordur
ve dlgiimlerde yanlis ve/veya optimal olmayan sonug ihtimali daha fazladir. Ozellikle
ultrasonografik ekojenitesi kotii hastalarda bu durum daha 6nemlidir. Bu nedenle sag

bosluklarin degerlendirilmesinde TTE nin yeri sinirhidir.

Antiaritmik ilaglarin KV o6ncesi kullanimi DA-KV basarisimi artirirken KV
sonrasi kullanimi ise siniis ritminin siirdiiriilme oranlarini artirir (87, 109). Ancak bir
cok antiaritmigin proaritmi basta olmak tizere potansiyel yan etkileri uzun siire
kullanimlarini smirlar. Amiodaron, propafenon, sotalol, flekainid ve dofetilid en sik
kullanilan antiaritmik ajanlardir (105). Ulkemizde kullanimda olanlar amiodaron,
propafenon ve sotaloldiir. Bizim ¢alismamizda en sik amiodarone (%84) ve ikinci
olarak propafenon (%10) kullanildi. Hastalarin az bir kismina ise sadece betabloker
verildi. Ortalama antiaritmik kullanim stiresi 5.843.7 aydi (Relaps olmayanlarda ve
olanlarda sirastyla 6.3+3.8 ve 5.0+£3.5, p=0.096). Anlamh fark olmamakla beraber
relaps grubunda siire daha az olma egilimindeydi. Ortalama relaps zamani ise 4.343.9
aydu. Istatistiksel olarak propafenon ile amiodaron kullananlarda relaps agisindan fark
yoktu. Sonuglara gére antiaritmik kullanim siiresi ile relaps arasinda ki iligki anlamli
degildir. Bunun nedeni antiaritmik ajan kesildikten sonra hastalarin goguna yan etkileri
daha az olan beta bloker grubu ilaclarin baslanmis olmasi olabilir. Cilinkii beta
blokerlerin AF relapsini azalttigina dair kanitlar mevcuttur (109, 123). Beta blokerlerin
AF’de relaps1 onleme etkisi amiodarone ve siif 1C ilaglardan daha az olmakla birlikte
smif 1A ve bazi smif 3 antiaritmik ajanlardan farkli degildir. Yapilmis birkag
calismada beta blokerlerle sotalolun etkinliklerinin AF’yi énlemede farkli olmadig:

gosterilmistir (124, 125). Beta blokerlerin bu etkisi paroksismal AF’nin nadir olmayan
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nedelerinden olan atriyal ekstra sistolleri baskilamasi ile iliskilendirilmistir (50, 87).
Ayrica beta blokerlerin anti hipertansif ve anti iskemik etkileri de gbdz Oniine

alindiginda ters yeniden sekillenmeye katki sagladiklar1 da diistiniilebilir (87).
Calismamin Kisithhiklar

Calismaya alinan hasta sayisinin az olmasi, ¢alismanin tek merkezli olmasi,
randomize olmamasi, yeni tan1 AF olarak degerlendirilen bir¢ok hastada AF siiresinin
kesin olarak tespit edilememesi ve mevcut olanaklarla asemptomatik AF ataklarinin

kesin tespitinin miimkiin olmamas1 ¢alismanin kisitliliklaridir.
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6. SONUC VE ONERILER

Atriyal fibrilasyonda ritim ya da hiz kontroliiniin mortalite agisindan birbirine
istlinliigli yoktur (3, 4). Yeterli hiz kontroliine ragmen hastanin semptomatik olmasi
veya medikal tedavi ile hiz kontroliiniin saglanamamasi baslica ritim kontrolii
endikasyonlaridir (2). Ancak kardiyoversiyon sonrast AF relapsi 6nemli bir sorundur.
Bu nedenle AF’de KV sonrasi siniis ritminin idamesi temel hedeftir. Kardiyoversiyon
sonrast relaps riski yiliksek hastalarin belirlenmesi 6nemlidir ¢linkii bu hastalarda farkl

tedavi segenekleri s6z konusu olabilir.

Calismamizin sonuglarina gére KV oncesi AF siiresi, eslik eden hastaliklar,
mevcut sistemik inflamasyon (CRP artis1) ve CHA2DS2-VASc skoru KV sonrasi
takiplerde relaps olan grupta anlamli olarak daha yiiksektir. Transtorasik
ekokardiyografik parametreler de relaps riski yiiksek hastalarin belirlenmesinde
onemli katkilar saglayabilir. Ozellikle LA ¢ap ve hacimleri, VY A’na gore hesaplanmis
atriyal hacim indeksleri ve sol atriyal pasif bosalma ve aktif kontraksiyonu gosteren
doku doppler bulgular1 (A, a’ ve s’ velositeleri) belirgin olarak relaps olan ve olmayan
grup arasinda fark gostermektedir. Atriyal iletim ve elektromekanik gecikmeleri
sireleri de ekokardiyografik olarak  belirlenebilecek  relaps  riskininin
ongordiiriiciilerinden olabilirler. Sol ventrikiil kitlesi, LVMI, RVEDD ve sPAB
parametreleride iki grup arasinda anlamli farklilik arz etmektedir. Yaptigimiz lojistik
regresyon analizinin sonuglarina gore yeni tan1 AF olmasi relapst 8.3 kat (%95 CI:
2.77-24.87; p=0.0001) azaltan bagimsiz bir prediktoér olarak bulunmustur. Relaps
riskini KOAH varliginin 15.18 kat (%95 CI: 1.86-123.46; p=0.011), CHA2DS2-VASc
skor yiiksekliginin 1.63 kat ( %95 CIL: 1.19-2.25; p=0.002) ve A dalgas1 velositesi
diisiikliigiiniin 0.96 kat (%95 CI: 0.94-0.99; p=0.015) arttird1g1 ve relaps i¢in bagimsiz
prediktor olduklar tespit edilmistir.

Sonug olarak AF’de siniis ritminin korunmasi i¢in hastalifin erken tespiti
ozellikle atriyal remodelingin kalic1 hale gelmemesi ve relapsin 6nlenmesi agisindan

onemlidir. Ayrica relapsin onlenmesi icin eslik eden ve/veya altta yatan hastaliklarin



46

uygun sekilde tedavi edilmesi veya kontrol altina alinmasi tedavinin ana hedeflerinden

olmalidir.
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