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1. GIRIS VE AMAC

Atriyal fibrilasyon tarihte ilk olarak 17. yiizyillda Sir William Harvey tarafindan

v5

hayvan modellerinde “atriyumda kaotik hareketler olarak™ ortaya konmustur. EKG
bulgular1 ise 1909 yilinda Sir Thomas Lewis tarafindan irregular ventrikiil cevapli atriyal
aktivite yoklugu olarak tanimlanmustir (1).

Atriyal fibrilasyon tanimlamasindan bu yana gegen siire icerisinde milyonlarca
insanin yasam kalitesini 6nemli Ol¢lide etkileyen pahali bir toplum sagligi sorunu
olmustur (2). Atriyal fibrilasyon (AF) genel popiilasyonun %1-2’sinde goriilen, en
yaygin rastlanan siirekli kardiyak aritmidir ve bu oranin gelecek 50 yilda en az iki katina
cikmas1 beklenmektedir (3,4).

AF 06liim, inme ve diger tromboembolik olay oranlarinda artis; kalp yetersizligi
nedeni ile hastaneye yatislar, bozuk yasam kalitesi, azalmis egzersiz kapasitesi ve sol
ventrikiil islev bozuklugu ile iliskilendirilmektedir.

Atriyal fibrilasyon (AF) tedavisinde en Onemli 3 hedef, tromboembolik
komplikasyonlardan korunma ve hiz veya ritm kontroliidiir. Antikoagulasyon ile inme
riskini azaltilabilir. Semptomlarin kontrolii veya tasikardiye baglh olusabilecek
kardiyomyopatinin 6dnlenmesinde uygulanan tedavi stratejisi olarak hiz kontrolii veya
ritm kontrolii stratejisi secilebilir. Her iki tedavi stratejisinin de bagar1 oranlar1 benzerdir
ve gruplar arasinda fark tespit edilmemistir. Bir¢ok klinik ¢aligmada siniis ritminin
idamesine yonelik stratejik amacin, sadece ventrikiil hiz kisitlamasi1 yaklagimina karsi
ustiinliikk gosterememis olmasi1 klinik hayal kirikligina neden olmustur. Siki hiz
kontroliinden ise higbir avantaj saglanmamistir (5,6).

AFFIRM, RACE, Atriyal Fibrilasyonda Farmakolojik Girisim (PIAF) ¢aligmas1 ve
Atriyal Fibrilasyon Tedavi Stratejileri (STAF) caligmalarinda yasam kalitesi agisindan
hiz kontrolii ve ritm kontrolii stratejileri karsilastirilmis ve her iki tedavi stratejisi
arasinda hastalara sagladigi yasam kalitesi acisindan bir fark bulunmamistir. Buna
karsilik, yasam kalitesi saglikli kontrollere karst AF’si olan hastalarda anlamli olarak
bozulmaktadir ve post-hoc analizler siniis ritminin korunmasmin yasam kalitesini
tyilestirebilecegini ve iyilesmis sagkalim ile iligkilendirilebilecegini one siirmektedir (7).

AF tedavisinde uzun vadeli bir strateji olarak tek basmma hiz kontroliiniin
secilmesinden once kalici AF’nin gelecekte bireysel olarak hastada nasil mortalite ve

morbiditelere yolagabilecegi ve ritm kontroliiniin hastada ne derece basarili olmasinin



beklendigini degerlendirilmelidir.  Atriyal fibrilasyonun siiresi ve transtorasik
ekokardiografide (TTE) saptanan sol atriyum boyutlar1 ve hacmi siniis ritmi saglanmasi
ve slrdiirilmesinde basarinin belirleyicisi olarak bildirilmistir (8-10). Fakat bu
Olciimlerin kardiyoversiyon basarisin1 belirlemede ve uzun donemde sinilis ritminin
stirdiiriilmesini 6ngordiirmedeki degeri sinirhdir (11).

AF gelismesi ve idamesi i¢in atriyum dokusunda histopatolojik degisikliklerin
olustugu cesitli calismalarla gosterilmistir. Bu yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
atriyal dokuda miyofibrillerin bozulmus organizasyonu,miyolizi ve fibrozisi ile
karakterizedir (12,13). Bu degisiklikler lokal olarak elektrik iletiminde bozulmaya ve AF
rekiirrenslerinin olusmasinda rol oynar. Doku doppler parametrelerinden elde edilen
miyokardial velosite, strain (S), strain rate (SR) gibi yontemler bu degisikliklerin sebep
oldugu miyokard 6zellikleri ve performansini non invaziv olarak degerlendirebilmemize
olanak saglayan ekokardiografik gelismelerdir. Atriyal miyokard deformasyonu ve
atriyal fonksiyonlarin degerlendirilmesinde, strain ve strain rate ekokardiografinin 6nemi
de son donemde yapilan calismalarla gosterilmistir (8,14,15). Fakat doku doppler
gortintiilemenin; 1) A¢1 bagimli olmasi, 2) Mitral kapaga yakin segmentlerin hizinin
daha ytiksek ol¢iilmesi, 3) Hacim yiikii varliginda sol atriyum duvarinda artan gerilim
nedeniyle optimal hiz 6l¢limiiniin engellenmesi gibi smirliliklart mevcuttur.

Yakin tarihte kullanilmaya baglanilan 2D benek izleme teknolojisi doku hizlar1 ve
deformasyonun agidan bagimsiz bicimde incelenebilme avantajini getirmektedir (16).
Ayrica benek izleme yontemi ile sol atriyum global strain ve strain rate degeri ol¢iilebilir
(17).

Bizim c¢alisgmamizin amaci, kardiyoversiyon planlanan persistan atriyal
fibrilasyonlu hastalarda konvansiyonel ekokardiografik oOlgiimlere ek olarak benek
izleme yOntemi ile Olglilen sol atriyal miyokard deformasyon parametrelerinin

kardioversiyon basarisin1 ongordiirmedeki roliinii arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.a) Atriyal Fibrilasyon

2.a.1) Tamim

Atriyal fibrilasyon, organize olmayan, yiiksek hizli atrial elektriki aktivite ile
karakterize supraventrikiiler bir aritmidir. Atriyal fibrilasyonda elektrokardiyografik
olarak diizenli P dalgalarinin yerine hizli, diizensiz, degisik sekil ve biiyiikliikte
fibrilasyon dalgalar1 goriiliir (18,19).

Atriyoventrikiiler iletimin normal olmasi durumunda ventrikiiler yanit diizensiz ve
siklikla hizlidir. Atriyal fibrilasyonda ventrikiiler yanit atriyoventrikiiler diiglimiin
elektrofizyolojik 6zelliklerine, vagal ve sempatik tonus diizeyine ve ilaclarin etkisine
bagl olarak degisir. Atriyoventrikiiler blokla birlikte idiyoventrikiiler veya idiyonodal
ritm varliginda veya ilag etkisi ile bazan diizenli RR araliklar1 da goriilebilir. Hizl,
diizensiz, siirekli ve genis QRS’11 bir tasikardi, dal blogu ile birlikte AF’yi veya aksesuar
yol iizerinden iletimli bir AF’yi akla getirmelidir (20).

2.a.2) Epidemiyoloji

AF popiilasyonun %1-2’sini etkilemekte ve bu oranin gelecek 50 yil i¢inde artmasi1
beklenmektedir (3,4). AF prevelansinin asemptomatik olgularin saptanamamasi nedeni
ile daha yiiksek oldugu diisiintilmektedir.

AF goriilme oran1 40 yas alt1 kisilerde %0,1 oraninda iken; bu oran 80 yas iistii
kisilerde %10 ve istiindedir. ABD ve Avrupa’da benzer prevelans oranlar1 goriilmekte
ve Asya’da daha diisiik prevelans oranlar1 bildirilmektedir (21).

Tirk halkinda AF insidans ve prevelans bilgileri TEKHARF (Tirk Erigkinlerinde
Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri) calismasindan elde edilmektedir. AF insidansi yilda
1,35; prevelanst ise %1,25 olarak hesaplanmistir. Bu bilgilere dayanarak Tiirk halkinda
her yil 35 bin kiside kronik AF gelistigi ve prevelansinin da 310 bin oldugu
hesaplanmistir (21).

2.a.3) Prognoz
Atriyal  fibrilasyonun  mortalite  lizerine  etkisi  farkli  ¢alismalarda
degerlendirilmistir. Framingham Kalp Calismasinda erkeklerde tiim nedenli 6lim

oraninda %50 artis kadinlarda ise %90 artis gozlenmistir (22).



COMET (Carvedilol Or Metoprolol European Trial) ve Val-HeFT (Valsartan Heart
Failure Trial) gibi biiyiik calismalarda AF’nin mortalite ve morbidite agisindan bagimsiz
bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (23,24).

AF aym1 zamanda klinik durumlar ve prosediiral yaklasimlar; akut koroner
sendrom, kalp yetersizligi, koroner arter bypass cerrahisi veya 6zofagektomide artmis
mortalite ile iliskilidir (25,26). AFFIRM calismasinda siniis ritimli olgularda 6liim orani
%50 daha az saptanmustir (27).

Yasam kalitesi ve egzersiz kapasitesi AF’si olan hastalarda bozulmaktadir. AF’si
olan hastalarda saglikli kontrollere, genel popiilasyona veya siniis ritminde koroner kalp
hastalig1 olan hastalara gore anlamli olarak daha kotii yasam kalitesi gozlenmektedir
(28). Marshfield Epidemiologic Study Area calismasinda da azalmis yasam beklentisi ile
uyumlu bulunmustur (29) .

2.a.4) Patofizyoloji

Atriyal faktorler

Atriyal fibrilasyon oncesinde gozlenen fizyopatolojik degisimler

Her tiirlii yapisal kalp hastaligi hem ventrikiillerde, hem de atriyumlarda yavas
ancak progresif bir yapisal yeniden sekillenme siirecini tetikleyebilir. Atriyumlarda,
fibroblastlarin miyofibroblastlara proliferasyonu ve farklilagmasi, artmis bag dokusu
birikimi ve fibrozis bu siirecin belirgin 6zellikleridir.

Yapisal yeniden sekillenme kas demetleri ve lokal iletim heterojeniteleri arasinda
elektriksel ayrismaya yol agarak AF’nin baglamast ve siireklilik kazanmasini
kolaylastirir. Bu elektroanatomik substrat aritmiyi stabilize edebilen bir¢ok kiiciik re-
entran devreye izin vermektedir (7).

AF hastalarinda bildirilen yapisal anormallikler Tablo 2.1°de 6zetlenmektedir.



Tablo 2.1. AF ile iliskili yapisal anormallikler.

Ekstraseliiler matriks degisimleri

Interstisyel ve replasman fibrozisi
Inflamatuar degisiklikler

Amiloid birikimi

Apopitoz

Nekroz

Hipertrofi

Farklilagmama

“Gap Junction” yeniden dagilimi

Intraseliiler substrat birikimi (hemokromatozis, glikojen)

Mikrovaskiiler degisimler

Endokardiyal yeniden sekillenme (endomiyokardiyal fibrozis)
AF = atriyal fibrilasyon (7)

Atriyal fibrilasyonun bir sonucu olarak fizyopatolojik degisimler

AF’nin baglamasindan sonra, atriyal elektrofizyolojik 6zellikler, mekanik islev ve
atriyal altyap1 degisimleri farkli zaman siireclerinde ve farkli fizyopatolojik sonuglar ile
meydana gelmektedir (30). Insanlarda AF’nin ilk giinlerinde atriyal effektif refraktdr
doneminin kisaldig1 gosterilmistir (31). Elektriksel yeniden sekillenme siireci AF bag-
langicindan sonraki ilk gilinlerde AF stabilitesinin artisina katkida bulunmaktadir.
Refraktor donemin kisalmasimin altinda yatan ana hiicresel mekanizmalar L tipi Ca2+
iceri akiminin down-regiilasyonu ve igeri rektifiye K+ akimlarmnin upregiilasyonudur.
Normal atriyal refraktorliglin geri kazanimi siniis ritminin yeniden saglanmasindan
sonraki birka¢ giin i¢cinde meydana gelmektedir.

AF’den sonraki birka¢ giin i¢inde atriyal kontraktil islev de bozulmaktadir. Atriyal
kontraktil islev bozuklugunun ana hiicresel mekanizmalari, iceri Ca2+ akimmim down-
regiilasyonu, intraseliiler Ca2+ depolarindan Ca2+ salmimmnin bozulmast ve
miyofibriller enerjetiklerin degisimidir (7).

“Tek basina” AF’si (Lone AF) olan hastalarda, fibrozis ve inflamatuar degisimler

belgelenmistir (32).

Elektrofizyolojik mekanizmalar
Hiicresel elektrofizyolojik degisikliklerin basinda aksiyon potansiyeli siiresinde
kisalma ve aksiyon potansiyel platosunda depresyon yer alir. Pace ile AF olusturulan

hayvanlarda ve AF bulunan hastalarda bunlar gosterilmistir. Boylece hiz degisimleri



hafifletilmeye ve prematiir depolarizasyonun yayilmast ile olusabilecek aritmi

engellenmeye ¢alisilir. Kalsiyum diizenlemesi bu adaptasyonu saglamada kullanilir (33).

Otomatik odak teorisi

AF’nin radyofrekans kateter ablasyonu ile tedavisinde atrial dokuda noktasal
ablasyon ile AF ataklarinin kontrol altina alimmasi bu teoriyi desteklemektedir. Bu
odaklar arasinda pulmoner venler, superior vena kava, Marshall ligamenti, terminal
krista, koroner siniis, sol atrium posterior serbest duvar yer almistir. Hizli atrial
odaklarin pulmoner venlerde bulundugu gosterilmistir. Histopatolojik incelemeler atrial

kas hiicrelerinin pulmoner ven igerisine dogru yayildigini gostermektedir. (34,35).

Multiple wavelet reentry teorisi

Moe ve ark. tarafindan aktarilan gézlemlerde biiyiik ve diizensiz depolarizasyon
dalgasinin, kiiclik adaciklar halinde ve refrakter dokular arasinda ana biiyiik dalgadan
ayrilarak yavru dalgaciklar (wavelet) seklinde devam ettigi ve kendi soyunu siirdiirdiigii
saptanmistir. Buradaki esas sorun impuls yayillim bozuklugudur. Dalgaciklarin sayisi
aritminin siiresi ile dogru orantilidir. Refrakter periyodun atriyum miyokardi boyunca

degiskenlik géstermesi de reentry i¢in kolaylastirict faktordiir (36).

Genetik yatkinhk

AF, ozellikle erken baslangigli AF ailesel bir bilesene sahiptir. Hem kisa ve uzun
QT sendromlar1 hem de Brugada sendromu ¢ogunlukla AF’yi igeren supraventrikiiler
aritmiler ile iligkilendirilmektedir (37). Atriyal fibrilasyonun ¢esitli gen mutasyonlar1 ile

iligkisi de yapilan ¢aligmalarla gosterilmistir (38-40).

iliskili klinik durumlar

Atriyoventrikiiler ileti

AF’si ve normal bir iletim sistemi olan hastalarda [aksesuar yollarin (AP) veya
His-Purjinke islev bozuklugunun yoklugunda], atriyoventrikiiler diigiim; intrensek ileti
ve refrakterligine bagli olarak ventrikiil hizin1 dengelemektedir. Ayrica AV diigiime
gelen atrial uyarilarin hiz ve organizasyonu ve otonomik tonus da ventrikiil hizi izerinde
etkilidir. Ventrikiil hizinin asir1 degiskenli§i cogunlukla tedaviyi zorlastrmaktadir.
Parasempatik tonusu artirarak ventrikiil hizin1 yavaslatan digitaller egzersiz sirasinda

daha az boyutta olmakla birlikte, istirahat halinde kalp hizinin kontrol edilmesinde



etkilidir. B-blokerler ve non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri hem istirahat
sirasinda hem de egzersiz sirasinda ventrikiil hizin1 azaltmaktadir. Pre-eksitasyon
sendromlar1 olan hastalarda, hizli ve potansiyel olarak yasami tehdit eden ventrikiil
hizlar1 meydana gelebilir. AF’si ve pre-eksitasyon sendromu olan hastalarda, atriyal/AP
refraktdr periyodu uzatmadan atriyoventrikiiler nodal iletimi yavaglatan bilesimlerin
uygulanmast (0rn., verapamil, diltiazem ve digitalis) AP araciligiyla iletimi

hizlandirabilir (7).

Hemodinamik degisimler

AF’nin baglamasindan sonra koordine atrial kontraksiyon kaybina bagli olarak
kardiak debi %5-15 oraninda azalmaktadir. Bu etki atriyal kontraksiyonun ventrikiil
dolumuna anlamli olarak katkida bulundugu, azalmis ventrikiill uyumuna sahip
hastalarda daha belirgindir. Yiiksek ventrikiil hizlar1 ise diastolik siireyi kisaltarak
ventrikiill dolumunu smnirlamaktadir. Hiza bagh iletim gecikmesi sol ventrikiilde
dissenkroni yaratarak kardiak debinin azalmasina katkida bulunur (7).

Ventrikiil hizlarinin 1srarci sekilde yiiksek oldugu hastalarda; sol ventrikiiliin dilate
oldugu ve ejeksiyon fraksiyonun diistiigli ventrikiiler tasikardiyomiyopatiye ek olarak
atriyal kardiyomiyopati de gelistigi bilinmektedir (41). Kalp hizinin kontrolii normal
ventrikiil fonksiyonunu yeniden saglayabilir ve daha fazla dilatasyonu ve atriyum

hasarini engelleyebilir.

Tromboembolizm

AF’si olan hastalarda inme ve sistemik embolizm riski altta yatan bircok
patofizyolojik mekanizma ile iliskilidir (42).AF atriumda mekanik staza neden
olmaktadir ve bu da proinflamatuar ve potansiyel olarak protrombotik durumla iligkilidir

(43).

2.a.5) Tani ve siniflama

Tam

Diizensiz bir nabiz AF siiphesini dogurmakla beraber AF tanisinin konulmasi i¢in
bir EKG kaydi gereklidir. EKG’de P dalgalarinin olmamasi, diizensiz gelen QRS
kompleksleri ve bunlarin arasinda izlenen fibrilasyon dalgalar1 ile tani konur. Bu

ozelliklere sahip olan ve 12 derivasyonlu bir EKG’nin kaydedilmesine izin verecek



kadar uzun veya bir ritm seridinde en az 30 sn siiren tiim aritmiler AF olarak kabul
edilmelidir (7). AF ile ilgili komplikasyon riski kisa AF epizotlar1 ve aritminin siirekli
formlar1 arasinda farkli degildir (44). Dolayisiyla, AF ile ilgili komplikasyonlarmn (6rn.,
inme) 6nlenmesi i¢in paroksismal AF’nin saptanmasi 6nemlidir.

65 yas iistli hastalarda ilk inme ataginin 6nlenmesinde nabiz muayesi ile tarama ve
diizensiz nabzi olan hastalarda EKG c¢ekilmesi 6zellikle 6nerilmektedir (45) .

Daha yogun ve uzun siireli takip, yiiksek derecede semptomatik hastalarda [Avrupa
Kalp Ritmi Dernegi IV (EHRA 1V)], niikkseden senkopu olan hastalarda ve
antikoagiilasyon i¢in potansiyel bir endikasyonu olan hastalarda (6zellikle kriptojenik

inmeden sonra) yapilabilir (7,46,47).

Siiflama

A- TlIk tam1 AF: 11k kez AF sergileyen her hasta, aritminin siiresinden veya AF ile
ilgili semptomlarin varligindan ve siddetinden bagimsiz olarak, ilk tan1 AF olarak kabul
edilmektedir.

B- Paroksismal AF: Cogunlukla 48 saat i¢cinde kendi kendine sonlanmaktadir. AF
ataklar1 7 giine kadar devam edebilmesine karsin, 48 saatlik zaman noktas1 klinik agidan
onemlidir. Bu zaman noktasindan sonra, spontan siniis ritmine doniis olasilig1 duistiktiir
ve antikoagiilasyon diisiiniilmelidir.

C- Israra (Persistant) AF: Bir AF nobeti 7 giinden uzun siirdiigiinde veya ilaglar
veya dogru akim kardiyoversiyon (DCCV) ile sonlandirma ihtiyaci ortaya ¢iktiginda
israrc1 AF olarak adlandirilmaktadir.

D- Uzun siireli 1srarc1 AF: Bir ritm kontrol stratejisinin benimsenmesine karar
verildiginde, en az 1 yil stirmiistiir.

E- Kahc1 (Permanent) AF: Aritminin varli§1 hasta (veya doktor) tarafindan kabul
edildiginde mevcut oldugu kabul edilmektedir. Bu nedenle, ritm kontrolii girigimleri,
tanim itibartyla, kalict AF’si olan hastalarda izlenmemektedir. Bir ritm kontrol
stratejisinin benimsenmesi halinde, aritmi “uzun siireli israrct AF” olarak yeniden

adlandirilmaktadir.

Bu smiflandirma (Sekil 2.1), 6zellikle AF ile iliskili semptomlar da g6z Oniinde
bulunduruldugunda, AF hastalarmin klinik yOnetimi i¢in yararhdir. Birgok terapotik
karar ilave bireysel faktorlerin ve komorbiditelerin dikkatlice degerlendirilmesini

gerektirmektedir (7).



Atriyal fibrilasyonun ilk tani konan nobeti

'

Paroksismal
(<48 saat)

A 4

Israrct (> 7 giin veya
kardiyoversiyon

gereken)

'

Uzun siireli israrci (> 1 yil )

»

v

L | Kalici ( kabul edilen )

v

Sekil 2.1. Farkli AF tipleri. AF = atriyal fibrilasyon. CV = kardiyoversiyon (7).

Sessiz AF (asemptomatik), AF ile iliskili bir komplikasyon olarak kendini
gosterebilir (iskemik inme veya tasikardiyomiyopati) veya firsatgt bir EKG ile

tanmabilir. Sessiz AF gegici AF formlarinin herhangi biri olarak gézlenebilir.

2.a.6) Etiyoloji

Birincil (lone) AF: Genellikle 60 yasin altinda goriilen ve altta herhangi bir kalp
ve akciger hastaligimmin bulunmadigi durumda ortaya c¢ikan AF tablosudur. Zaman
gectikce lone AF’li hastalar yaslanma yada sol atriyum genislemesi gibi kardiyak
bozukluklarin gelismesi nedeniyle bu tanmmin disma g¢ikarlar, tromboembolizm ve
mortalite riskleri artar (48).

Ikincil AF: Akut miyokard infarktiisii, perikardit, pndmoni, pulmoner emboli gibi
hastaliklarin seyri sirasinda goriilen AF ataklar1 sekonder AF adini alir ve altta yatan
hastaligin tedavisi ile ¢ogunlukla ortadan kalkar (48). Kapak hastaliklarinin 6zellikle de
romatizmal mitral kapak hastaliginin sol atriumda yarattig1 hemodinamik yiikiin sonucu

ortaya ¢cikan AF; ‘valviiler AF’ olarak adlandirilir.



Tablo 2.2. Atriyal fibrilasyonun kalp ve kalp dis1 nedenleri.

Elektrofizyolojik bozukluklar
Artmis otomatisite ve iletim bozukluklari

Atriyal basing artisi
Mitral ve trikiispit kapak hastaliklar:
Sistolik veya diastolik fonk. bozukluguna yol acan miyokardiyal hastaliklar
Sistemik veya pulmoner hipertansiyon
Kalp tm veya trombus

Atriyal iskemi
Koroner arter hastalig

Inflamatuvar ve infiltratif atriyal hastahklar
Perikardit, amiloidoz, miyokardit
Atriumda yasa baglh fibrotik degisiklikler

Toksik maddeler
Alkol, CO, zehirli gazlar

Sempatik aktivite artisi
Hipertiroidi, feokromasitoma, anksiete, egzersiz

Parasempatik aktivite artisi

Atriyum duvarinin primer veya metastatik hastaliklar

Postoperatif
Kalp, akciger ve 6zofagus operasyonlari

Konjenital kalp hastaliklar

Norojenik
Subaraknoid kanama

Hemorajik olmayan inme

Idiyopatik (lone AF)
Ailesel AF

AF: Atriyal fibrilasyon (10,49)

2.a.7) Klinik takip

ik degerlendirme
AF tanis1t EKG ile desteklenen anamnez ve fizik muayane ile konulur. Hastalarin
ilk degerlendirmesinde AF’nin klinik sekli, birlikte bulunan kalp hastaligi veya diger

nedenler, semptomlar ve olusturdugu hemodinamik degisiklikler belirlenmelidir (7).
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Tablo 2.3. AF ile ilgili semptomlarm smiflandirilmasi (EHRA SKORU).

EHRA SINIFI Aciklama.
EHRA 1 Semptom yok.
EHRA 11 Hafif semptomlar; normal giinliik aktivite etkilenmemektedir.

EHRA 111 Ciddi semptomlar; normal giinliik aktivite etkilenmektedir.

Oziirliiliige yol acan semptomlar; normal giinliik aktivite
gerceklestirilememektedir.

EHRA IV

AF: Atriyal fibrilasyon, EHRA: Avrupa Kalp Ritmi birligi (7).

AF tipini belirlemek i¢in aritmi atagmin baslangic zamani tespit edilmelidir. AF
stiresi 48 saatin altinda olan hastalarda inme riski olmaksizin diisiik molekiil agirlikli
heparin (DMAH) ile kardiyoversiyon saglanabilir. Eger AF siiresi 48 saati ge¢cmis ise
veya siire bilinmiyorsa, TOE kardiyoversiyondan &nce intrakardiyak trombiisiin
dislanmasinda kullanilabilir (50). Hemodinamik agidan unstabil hastada tedavi segenegi

acil dogru akim kardiyoversiyon olmalidir (7).

Klinik izlem

Semptom ve komplikasyonlarin ilk tedavisinden sonra, AF’nin altta yatan
nedenleri arastirilmalidir. Akciger filmi pulmoner patoloji ve pulmoner vaskiilariteyi
degerlendirmeyi sagladigindan faydalidir. Tiroid, bobrek ve karaciger fonksiyonlari,
serum elektrolitler1 ve tam kan saymmi en az bir kez Olciilmelidir (7). Tim AF’li
hastalarda sol atriyum ve sol ventrikiil boyutlarinin degerlendirilmesi, sol ventrikiil
duvar kalmhgmm 06lgiilmesi, gizli kapak patolojilerinin, perikarditin ve HKMP’ nin
gosterilmesi agisindan iki boyutlu ve Doppler ekokardiyografi yapilmalidir (51). TTE ile
sol atriyal yapilarin fonksiyonlar1 degelendirilmesinde SA cap ve SAV odlciimleri yapilir.
SA c¢ap kardiyoversiyon basarisini ve rekiirrensini dngoérmede kullanilan bir parametre
olmasina karsin sol atriyum fonksiyonlar1 hakkinda ayrintili bilgi saglamamaktadir. Son
zamanlarda yapilan caligmalarda SAV Olglimlerinin yanisira sol atriyum miyokardial
deformasyon parametrelerinin incelenmesinin; SA cap Olclimlerine oranla SA hakkinda
daha ayrmntil1 bilgi sagladig1 gosterilmistir.

Hastalar klinik izlem siiresince antikoagiilasyon ihtiyact ve yeni risk faktorleri
gelisimi  agisindan  tekrar degerlendirilmeli ve semptomlarin tedaviye yaniti

sorgulanmalidir. Ayrica antiaritmik tedavi baglanan bir hasta proaritmi riski veya
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belirtileri acisindan dikkatli bir sekilde degerlendirilmeli ve gerektiginde ilag dozu
ayarlanmalidir.

Izlem vizitlerinde 12 derivasyonlu bir EKG, ritmin ve hizin belgelenmesi ve
hastalik ilerlemesinin arastirilmasi1 amaciyla kaydedilmelidir. Antiaritmik ila¢ tedavisi
altinda olanlar i¢in PR, QRS veya QT araliklarinin uzamasi, siirekli olmayan ventrikiil
tasikardi veya duraklamalar gibi potansiyel proaritmik EKG onciilerinin degerlendi-
rilmesi Onemlidir. Eger herhangi bir semptom kotiilesmesi meydana gelirse, kan
testlerinin tekrar edilmesi, uzun vadeli EKG kayitlarmin alimmasi ve yeniden bir

ekokardiyografi yapilmasi diisiiniilmelidir (7).

2.a.8) Tedavi

Atriyal fibrilasyon hastalarinin tedavisi AF ile iliskili agir komplikasyonlarin
onlenmesini ve semptomlarin azaltilmasin1i amaclamaktadir. Bu tedavi hedefleri
ozellikle yeni saptanan AF’nin ilk basvurusuyla birlikte paralel olarak izlenmelidir. AF
ile 1ilgili komplikasyonlarin Onlenmesi antitrombotik tedaviye, ventrikiil hizinin
kontroliine ve eslik eden kardiak hastaliklarin yeterli tedavisine dayanmaktadir. Bu
tedavi halihazirda semptomlar1 hafifletebilir ancak semptomlarin ortadan kalkmasi
kardiyoversiyon, antiaritmik ilag tedavisi veya ablasyon tedavisi ile yapilacak ilave bir

ritm kontrol tedavisi gerektirebilir (7).

Tromboembolinin 6nlenmesi

A) Risk simiflamasi ve tedavi semasi

Cesitli klinik inme riski faktorlerinin tanimlanmasi ¢esitli inme riski semalariin
yayinlanmasina yol agmistir. Cogu, inme riskini (yapay olarak) “yiiksek”, “orta” ve
“diisiik” risk tabakalarina kategorize etmistir. En basit risk degerlendirme semasi
CHADS; skorudur (Tablo 2.4, Tablo 2.5). CHADS, [kardiyak yetersizlik, hipertansiyon,
yas, diyabet, inme (iki kat)] risk indeksi AF Arastiricilart ve Atriyal Fibrilasyonda
Inmenin Onlenmesi (SPAF) Arastiricilar: kriterlerinden tiiretilmis olup 2 puanm inme
veya GIA 6ykiisii icin ve 1’er puanin > 75 yas, hipertansiyon dykiisii, diyabet veya yakin
zamanda gegcirilen kardiyak yetersizlik i¢in verildigi bir puanlama sistemine
dayanmaktadir (52,53). Fakat CHADS,; skoru birgok risk faktoriinii icermemektedir ve
diger inme risk faktorlerinin kapsamli bir inme riski degerlendirmesinde gdz Oniinde

bulundurulmasi gerekmektedir.
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Major risk faktorleri; gecirilmis inme veya GIA veya tromboembolizm veya ileri
yastir (= 75 yas). Bazi valviiler kalp hastalig1 tiplerinin varlig1 (mitral darlik veya protez
kalp kapakgiklart) bu tip ‘valviiler’ AF hastalarim1 ‘yiiksek risk’ grubunda kategorize
edecektir.

Klinik agidan anlamli major olmayan risk faktorleri kalp yetersizligi, hipertansiyon
ve diabettir. Diger klinik a¢idan anlamli major olmayan risk faktdrleri kadin cinsiyetini,
65-74 arasi1 yas1 ve damar hastaligini (miyokard infarktiisii, kompleks aort plagi ve PAH)
icermektedir. Risk faktdrlerinin kiimiilatif olup, iki veya daha fazla klinik agidan anlamli
major olmayan risk faktoriiniin es zamanli olarak mevcut olmasi antikoagiilasyon
gerektirecek kadar yiliksek bir inme riski dogurur (7).

Valviiler olmayan AF’si olan hastalar i¢in bu risk faktoriine dayali yaklasim bir
kisaltma ile ifade edilebilir: CHA,DS,-VASc (konjestif kalp yetersizligi, hipertansiyon,
yas > 75 (iki kat), diabet, inme (iki kat), damar hastaligi, 65-74 arasi1 yas ve cinsiyet
kategorisi-kadin cinsiyet). Bu kisaltma antikoagiilasyon uygulanip uygulanmayacagina
dair karar1 etkileyebilecek ilave inme risk faktorlerini degerlendirerek CHADS, semasini

genisletmektedir (7).

Tablo 2.4. CHADS, risk skoru.

RiSK FAKTORLERI SKOR

Kalp yetmezligi

: ; - Diisiik risk
Hipertansiyon 0 USUK 118

1

1

Yas> 75 1
Diyabet 1 >=2 :Yiksek risk

2

6

1-2 : Orta diizeyde risk

Inme/Gegici iskemik atak

Toplam

Tablo 2.5. CHADS, skoru ve inme orani.

Hastalar Ayarlanmis inme oram (%/y1l
CHADS, skoru (n = 1733) T %95 giiven ar(allgz,) )
0 120 1.9 (1.2-3.0)
1 463 2.8 (2.0-3.8)
2 523 4.0 (3.1-5.1)
3 337 5.9 (4.6-7.3)
4 220 8.5(6.3-11.1)
5 65 12.5 (8.2-17.5)
6 5 18.2 (10.5-27.4)

Gage BF ve ark. 'dan uyarlanmugtir (7,54).
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En son 2012 yilinda giincellenen Avrupa Kardiyoloji Cemiyetinin Kilavuzunda da
diisiik, orta, yiiksek risk kategorizasyonlar1 gibi yapay kategorilerin kullanimindan
ziyade CHA,;DS,-VASc gibi daha ayrintili inme riski degerlendirmesine olanak saglayan

bir skorlama sistemi onerilmektedir (45,55)

Tablo 2.6. CHA,DS,VASc risk skoru.

(a) Non-valviiler AF’de inme ve tromboembolizm risk faktorleri

Major risk faktorleri Klinik agidan 6nemli major olmayan risk faktorleri
> Inme, GIA veya sistemik > Kalp yetersizligi veya orta ila agir derecede SV
embolizm Sykiisii sistolik islev bozuklugu

» Hipertansiyon
> Yas>75 » Diyabet

» Kadin cinsiyeti — 65—74 arasi yas

» Damar hastaligi*(Gegmiste yasanan miyokart

enfarktiisii, periferik arter hastaligi, aort plagt.)

(b) CHA,DS;-VASc puanlama esash skorlama sistemi

Risk faktorleri Skor

Konjestif kalp yetmezligi/SV islev bozuklugu

Hipertansiyon
Yas =75
Diabetes mellitus

Inme/GiA/tromboembolizm

Damar hastalig
Yas 65-74
Cinsiyet kategorisi (kadin cinsiyeti)

Ol—= == || =[N ]|

Maksimum skor

AF:atriyal fibrilasyon, SV:sol ventrikiil, GIA:gecici iskemik atak

(c) CHA;DS,-VASc skoruna gore ayarlanmis inme oram

Ayarlanmis inme oran

CHA;DS,-VASc skoru Hastalar (n = 73538) (%/yil)
0 6369 9%0,78
1 8203 %2,01
2 12771 %3,71
3 17371 %5,92
4 13887 9%9,27
5 8942 %15,26
6 4244 %19,74
7 1420 %21,50
8 285 %22,38
9 46 %?23,64

Lip ve ark. ’dan uyarlanmustir (7,45,56)

14



Bu bulgular 1s1ginda non-valviiler atriyal fibrilasyonu olan hastalardan 65 yas
altinda ve Lone AF’nu olanlara (kadin cinsiyet dahil) antitrombotik tedavi
onerilmemektedir (57-59).

CHA;,;DS,-VASc skoru 1 olan hastalarda kanama risk degerlendirilmesi ve hasta
tercihlerini goz oniine alan bir degerlendirme sonrasi INR 2-3 olacak sekilde doz ayarh
VKA veya yeni antikoagiilan ilaglardan (dabigatran, rivaroxaban, apixaban) birisi ile
tedavi onerilmektedir (60,61). CHA,DS,-VASc > 2 olan hastalarda ise kontrendikasyon
olmadig1 siirece antikogiilan tedavi (VKA veya yeni antikoagiilan ilaclar ile) siddetle
tavsiye edilmektedir(59,62-64). Eger hasta antikoagiilan ila¢ kullanimini kabul etmez ise
ASA 75-325 mg /giin veya ASA 75-100 mg /gin + klopidogrel 75 mg /giin ile
antitrombotik tedavi onerilebilir (57,65-67).

B) Yeni antikoagiilan ilaclar

VKA tedavisindeki kisitlamalar arastirmacilari atriyal fibrilasyonda daha etkili,
giivenli ve daha uygun antikoagiilan arayiglarina yoneltmistir. Gelistirilen yeni
antikoagiilanlar daha hizli baslayan etkiye, yiyecek ve ilaglarla daha diisiik etkilesime ve
tahmin  edilebilir antikoagiilan cevaplarindan dolay1r takibinde laboratuar
monitdrizasyonu gerektirmeyen Ozelliklere sahiptirler (68). Bu yeni antikoagiilan
ajanlarla yapilan arastimalarin ¢ogu faktéor Xa ve Ila (trombin) inhibitorleri lizerine

yogunlasmistir (69).

Tablo 2.7. Yeni antikoagiilan ilaglar.

Vitamin K antagonisti Trombin inhibitorii Faktor Xa inhibitorii
Oral Oral Oral
Warfarin Ximelagatran Apixaban
Dabigatran eteksilat Rivaroxaban
AZD 0837 Edoxaban
Subkutan
Idraparinux
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Dabigatran Eteksilat

Direkt etkili oral trombin inhibitoriidiir. Serbest veya pihtiya baglh trombine geri
dontistimlii baglanir ve inhibe eder. Dabigatran eteksilat, dabigatranin 6n ilag formudur
ve oral olarak alindiktan sonra karacigerde hizla dabigatrana doniisiir. Yaklasik 1,5 saat
icinde plazmada pik konsantrasyonuna ulasir. Yarilanma Omrii 14-17 saattir.
Eliminasyonu biiyiilk oranda (%80’den fazla) bobrekler ile olur ve bu nedenle
dabigatranin bir¢cok klinik ¢alismasinda renal disfonksiyonu olan hastalar ¢alismaya
dahil edilmemistir (70,71). RELY c¢alismasinda non-valviiler atriyal fibrilasyonlu
hastalarda dabigatran ile warfarin karsilastirilmistir. Calismada dabigatranin giinde 2 kez
verilen 110 mg ve 150 mg dozlar1 kullamilmigtir. Sonu¢ olarak dabigatranin atriyal
fibrilasyonlu hastalarda inme ve sistemik emboli korumasinda etkili, giivenli ve

warfarine gore daha uygun alternatif olabilecegini géstermistir (69,72).

Rivaroxaban

Direkt etkili oral faktor Xa inhibitoriidiir. Oral olarak alindiktan sonra hizla emilir
ve 3-4 saat iginde pik konsantrasyona ulasir. Yarilanma omrii 7-11 saattir. Ucte biri
degismeden bobrekten, iigte biri karacigerde metabolize olduktan sonra fegesle ve iigte
biri inaktive metabolitlerine metabolize olduktan sonra bdbreklerden atilir (73,74).
Toplam 14266 hastanin alindig1 randomize, ¢ift kor ROCKET-AF calismasinda non
valviiler atriyal fibrilasyon hastalarinda rivaroxabanin 20 mg /giin dozu (CrCl 30-49
ml/dk olan hastalarda rivaroxaban 15 mg/giin) warfarin ile karsilastirilmistir. Caligmanin
sonucunda inme ve sistemik emboliyi 6nleme agisindan rivaroxabanin warfarine asagi

olmadig1 saptanmistir (45,75).

Apixaban

Selektif ve direkt etkili oral faktor Xa inhibitoriidiir. Hizli emilir ve 3 saat igcinde
plazmada pik konsantrasyona ulasir. Yarilanma omrii 8-12 saattir. Ilag ve yiyeceklerle
etkilesimi az olur fakat sitokrom 3A4 inhibitorleri ilag konsantrasyonunu arttirir
(69,76,77). Inme icin bir veya daha fazla risk faktdrii olan non-valviiler atriyal
fibrilasyonlu hastalarda yapilan ARISTOTLE ¢alismasinda apixaban ; warfarin ile
karsilagtirilmis ve warfarine kiyasla, inme ve sistemik emboli oranlarinda %21, major
kanama oranlarinda %31, tiim nedenlere bagli mortalite oranlarinda ise %11°lik anlaml

bir diisiis tespit edilmistir. (45)
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C) INR

Gilincel olarak, antikoagiilan diizeyi ger¢cek protrombin zamani ve
standartlastirilmis kontrol serum arasindaki orandan elde edilen INR ile ifade
edilmektedir. Diisiik INR’ler ile inme riski ve yiiksek INR’ler ile artan bir kanama riski
arasinda bir dengeye ulasmaya dayali olarak, valviiler olmayan AF’si olan hastalarda
inmenin ve sistemik embolizmin dnlenmesi i¢in 2.0-3.0’lik bir INR muhtemelen optimal
araliktir.

VKA ile antikoagiilasyonda yasanan bir¢cok sorundan biri INR’deki yiiksek birey
ici ve bireyler arasi1 degiskenliktir. Yapilan calismalarda hastalarin ancak zamanin %60-
65’inde amaglanan INR araliginda kalabildikleri saptanmistir. Aslinda zamanin <
%60’1nda terapotik araligm altinda olundugunda hastalar i¢in VKA’ ’nin yarar1 tamamen

ortadan kalkabilir (7).

D) Kanama riskinin degerlendirilmesi

Kanama riski degerlendirmesi antikoagiilasyona baslamadan o©nce hasta
degerlendirmesinin bir parcasi olmalidir. EuroHeart Anketi’ne ait AF’si olan 3978
Avrupali denegi igeren bir “gergek yasam” grubu kullanilarak, yeni bir basit kanama
riski skoru, HAS-BLED (hipertansiyon, anormal bobrek/karaciger islevi, inme, kanama
Oykiisii veya yatkmhgi, labil INR, ileri yas (>65), eszamanli olarak ilaglar/alkol
kullanimi) elde edilmistir (Tablo 2.8) (78). AF hastalarinda kanama riskinin
degerlendirilmesi i¢in > 3 seklindeki bir skorun “yiiksek riski” gosterdigi HAS-BLED
skorunun kullanilmasi; daha komplike olan HEMORR,HAGES skoru veya daha az
pratik olan ATRIA skorunun kullanimindan daha mantikli gibi goriinmektedir (7,45).

Tablo 2.8. HAS-BLED kanama riski skoru.

(H) Hipertansiyon 1
(A) Anormal bobrek ve karaciger islevi (her biri 1 puan) 1 veya 2
(S) inme 1
(B) Kanama 1
(L) Labil INR 1
(E) Yasglilar (>65) 1
(D) Ilaglar ve alkol (her biri 1 puan) 1 veya 2

HAS-BLED: Hipertansiyon, anormalbobrek/karacigerfonksiyonu, inme, kanama 6éykiisii veya yatkinligi,
labil INR, ileri yas, es zamanli alkol veya ilag, INR: uluslararast normallestirilmis oran (7).
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Tablo 2.9. HEMORR,HAGES kanama riski skoru.

(H) hepatik veya renal yetmezlik

(E) etanol kotiliye kullanimi

(M) malignite

(O0) yas >75

(R) trombosit sayis1 ve fonk. diigiikliik

(R) tekrarlayan kanama riski (6nceki kanama 6yk.)
(A) anemi (hb < 10g /dl)

(G) genetik faktor

(E) asir1 diisme riski

(S) inme

0-1 puan: diigiik risk; 2-3 puan: orta risk ; >= 4 : puan :yiiksek risk.

el el el Bl B B el el el e

E) Kardiyoversiyonda antikoagiilasyon

Kardiyoversiyonun ardindan artmis tromboembolizm riski iyi bilinmektedir.
Dolayisiyla, 48 saatin iizerinde AF veya siiresi bilinmeyen AF i¢in elektif
kardiyoversiyondan = Once antikoagililasyon ~ zorunlu  kabul  edilmektedir.
Kardiyoversiyondan 6nce en az 3 hafta boyunca INR 2.0-3.0 arasinda olacak sekilde
VKA veya dabigatran ile tedavi kardiyoversiyon metodundan (elektriksel veya
farmakolojik) bagimsiz olarak hastalara uygulanmalidir. Kardiyoversiyon sonrasi sol
atriyum / SAA islev bozukluguna bagli olarak VKA veya dabigatrana devam
edilmelidir. Inme veya AF niiksii icin risk faktorleri bulunan hastalarda, kardiyoversiyon
basarili olsa dahi oral antikoagiilan tedaviye (VKA veya yeni antikoagiilan ilaglarla)
yasam boyu devam edilmelidir. AF baslangic siiresi kesin olarak < 48 saat olan
hastalarda, kardiyoversiyon 6ncesinde i.v UFH veya subkutan DMAH uygulanmalidir.
Higbir tromboembolik risk faktorii olmayan hastalarda OAK gerekmemektedir.
Hemodinamik instabilitesi olan ve AF siiresi 48 saatin lizerindeki hastalarda (anjina,
miyokard enfarktiisii, sok veya pulmoner 6dem), kardiyoversiyon i¢in beklenmemeli ve
oncesinde UFH veya DMAH uygulanarak kardiyoversiyon gergeklestirilmelidir.
Kardiyoversiyondan sonra OAK tedavisinin siiresi (4 hafta veya yasam boyu) ise inme
risk faktorlerinin varligina bagli olacaktir (7,45).

Kardiyoversiyondan dnceki zorunlu 3 haftalik OAK donemi, TOE ile SA veya
SAA’de trombiis goriilmemisse kisaltilabilir. TOE yalnizca SAA icindeki veya sol

atriyumun herhangi bir yerindeki trombiisii gostermekle kalmayip, ayni zamanda
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spontan eko-kontrast veya kompleks aort plagm1 da tanmimlayabilir. Erken
kardiyoversiyon gerektiginde, kardiyoversiyon oncesi OAK hasta se¢cimine veya potan-
siyel kanama risklerine bagl olarak verilemediginde veya yiiksek bir SA/SAA trombiis
riski oldugunda TOE kilavuzlugunda kardiyoversiyon stratejisi deneyimli ekip ve uygun
olanaklar mevcut ise 3 haftalik kardiyoversiyon Oncesi antikoagiilasyona alternatif
olarak onerilmektedir. Eger TOE’de SA trombiisii saptanmazsa, UFH veya DMAH’a
kardiyoversiyondan 6nce baslanmali ve bu uygulama OAK ile hedef INR’ye ulasilana
kadar siirdiiriilmelidir. Eger TOE’de sol atriyumda veya SAA’da bir trombiis saptanirsa,
en az 3 hafta boyunca VKA (INR 2.0-3.0) tedavisi gerekir ve bu siirenin sonunda TOE
tekrar edilmelidir. Eger trombiis agikca ¢dziilmiisse, kardiyoversiyon yapilabilir ve
kardiyoversiyondan sonra OAK yasam boyu devam edilir. Eger trombiis hala asikarsa,
ozellikle AF ile ilgili semptomlar kontrol edildiginde, ritm kontrol stratejisi bir hiz
kontrolii stratejisine degistirilebilir ¢iinkii kardiyoversiyonun yapilmasi halinde yiiksek

bir tromboembolizm riski vardir (7,10,50).

F) inmenin 6nlenmesine yonelik farmakolojik olmayan yontemler

Sol atrial apendiks AF’li hastalarda iskemik inmeye yol agan trombiisiin en sik
olustugu yer olarak kabul edilir. Perkiitan SAA kapatilmasi inme agisindan yiiksek riskli
olup uzun dénem antikoagiilan tedavi agisindan kontraendikasyonu olan hastalar i¢in
uygun bir segenek olabilir. Ayrica acik kalp cerrahisi gecirecek hastalarda SAA’in

cerrahi olarak eksizyonu diisiiniilmelidir (79,80)

Hiz ve ritm tedavisi

Yiiksek ventrikiil hizli atrial fibrilasyonda; 1v B-bloker veya nondihidropiridin
kalsiyum kanal antagonistleri ile hiz kontrolii saglanabilir. Ozellikle ileri derecede
bozulmus SV fonksiyonu olan hastalarda, amiodaron kullanilabilir. Akut olarak hiz
kontroliiniin saglanmasinin ardindan genelde bir uzun vadeli hiz kontrol stratejisi
uygulanmasi gereklidir (7).

Eger yeterli hiz kontroliine ragmen hasta semptomatik ise veya ritm kontrolii
tedavisi planlandiysa, farmakolojik kardiyoversiyona antiaritmik bir ilacin bolus uygu-
lamasi ile baslanabilir. Farmakolojik kardiyoversiyon uygulanan hastalarda proaritmi
riski agisindan ilag eliminasyon yar1 dmriiniin yaklasik yarisi kadar klinik gézlem ve

EKG takibi gerekmektedir. Farmakolojik kardiyoversiyon tercih edildiginde ve yapisal
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kalp hastaligi olmadiginda, yakin zamanda baslayan AF’nin kardiyoversiyonu ig¢in
intravendz flekainid veya propafenon Onerilmektedir. Se¢ilmis hastalarda tekrarlanan
oral farmakolojik kardiyoversiyon (“cepte hap” tedavisi) ilacin giivenirliligi daha 6nce
yapilan testlerde kanitlanmis olmak sarti ile flekainid veya propafenon ile uygulanabilir
(81). Yapisal kalp hastaligi olan hastalarda ise secilecek ajan intravendz amiodaron
olmalidir. Digoksin, verapamil, sotalol, metoprolol, diger B-blokerler ve ajmalin ise
farmakolojik kardiyoversiyonda onerilmemektedir (7).

Vernakalant yeni baslangicli atrial fibrilasyonda (< 7 giin) veya kardiak cerrahi
sonrast 3 giin i¢inde atrial fibrilasyon gelisen hastalar i¢cin yakin zamanda farmakolojik
kardiyoversiyon i¢in onay almistir (45). Vernalakant etkinligi ACT (Atrial Arrhytmia
Coversion Trial) ¢aligmalar1 ile arastirilmis onemli bir iyon kanal blokeridir (82-86).
Hipotansif (sistolik kan basinc1 < 100 mmHg), NYHA klass 3-4 kalp yetmezligi olan, 30
giin i¢inde akut koroner sendrom geciren, ciddi aort darligi olan veya diizeltilmemis QT
mesafesi > 440 msn olan hastalarda ise vernalakant kontraendikedir (87-90).

DCCV (Dogru akim kardiyoversiyon) AF’nin siniis ritmine konversiyonu i¢in daha
etkili bir yontemdir. Bifazik dalgali elektriksel kardiyoversiyon ile basar1 hizi %90’1n
iizerindedir (91,92). Basarili DCCV genellikle sok uygulamasindan sonra iki veya daha
fazla ardistk P dalgasinin  varligi olarak belgelenen, AF sonlanmasi olarak
tanimlanmaktadir (7). Yapilan caligmalar monofazik defibrilatorlere gore daha diisiik
enerji gereksinimleri ve daha biiylik etkinlikleri nedeniyle bifazik defibrilatrlerin
kullanimin1 desteklemektedir. Yeterli akimin ulagmasi kardiyoversiyon basarisini
belirleyecegi i¢in eger bifazik dalga kullanilacaksa 200 joule ile kardiyoversiyon
onerilmektedir (93).

Siniis ritmi saglandiktan sonra dakikalar ve giinler i¢inde rekiirrens gelisebilir.
Rekiirrens, siklikla ilk 1 hafta i¢cinde olmaktadr. Kardiyoversiyon sonrasi birka¢ dakika
icerisinde AF’nin tekrarlamasi olarak tanimlanan ‘hemen rekiirrens’ siklig1 %35-25
arasindaki degigsmektedir (94). Siniis ritminin korunmasinda antiaritmik ilaglarin
etkinligi orta diizeyde olmakla beraber klinik olarak basarili antiaritmik ilag tedavisi AF
niiksiinii ortadan kaldirmak yerine azaltabilir. Ilag secimine etkinlikten ziyade giivenlilik
hususlar1 esas olarak yon vermelidir (7).

Anlamli yapisal kalp hastaligt olmayan hastalarda ilk antiaritmik tedavi
dronedaron, flekainid, propafenon ve sotalol arasindan secilmelidir. Ciddi kalp

yetersizligi, NYHA smif 3-4 veya yakin zamanda stabil olmayan (son bir ay icinde
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dekompansasyon) NYHA sinif 2 olan hastalarda dronedaron Onerilmemekte iken
amiodaron tercih edilen ila¢ olmalidir. Amiodaron siniis ritminin korunmasinda daha
etkilidir ancak toksisite profili nedeniyle genelde diger ajanlar basarisiz oldugunda veya
kontrendike oldugunda kullanilmalidir (7).

Antiaritmik ilaglarin potansiyel toksisiteleri ve sik goriilen yan etkileri nedeniyle
hasta tercihi ve fayda —zarar oran1 gozetilerek; semptomatik paroksismal AF’nu olan
hastalarda sol atriyal kateter ablasyonu ilk secenek tedavi yontemi olarak diisiiniilebilir.
Ayrica antiaritmik tedavi altinda semptomatik AF rekkiirrensi olan paroksismal AF’li

hastalarda sol atriyal kateter ablasyonu onerilmektedir (95-98)

2.b. Sol Atriyum Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Sol atriyum bir¢ok fonksiyonu olan bir yapidir. Sol atriyum (SA) ventrikiil sistolii
esnasinda rezervuar (depolama), erken diastolde iletim (pulmoner venlerden gelen kanin
sol ventrikiile iletimi), ge¢ diastolde ise sol ventrikiile dolumu arttiran bir kontraktil
pompa olarak fonksiyon goriir (15,99). Sol atriyumun kardiyak debiye sagladigir %30
oraninda bu katki; 6zellikle mitral ve aort stenozu, hipertrofik KMP gibi ventrikiiler
dolum i¢in atriyal katkinin ¢ok gerekli oldugu durumlarda 6nem tasir (100).

Su an i¢in atriyal fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in altin standard non invaziv bir
test olmamasina karsin, atriyum boyutlarinin élgiimii siklikla bu amagla kullanilmistir.
Ayrica SA fonksiyonunu degerlendirmek icin transmitral doppler akim ile Slgiilen A
dalga pik velositesi ve velosite zaman integrali, atriyum ejeksiyon fraksiyonu, sol
atriyum volim indeksi (SAVI) gibi bircok ekokardiyografik parametre de
kullanilmaktadir (15).

Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda; “AF substrat1” adi verilen atriyal dokudaki
yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin varligi ¢esitli histopatolojik ¢alismalarla
gosterilmistir. Bu durum atriyal dokuda miyofibrillerin bozulmus organizasyonu ve
fibrozisi ile karakterizedir (12,13,15). Biitiin bu degisiklikler; atriyal dokudaki
elektriksel iletimde bozulmaya yol acarak atriyal fibrilasyon rekiirrenslerinin
gelismesinde rol oynar (101,102). Hem sol atriyumdaki bu degisikliklerin hem de sol
atriyal fonksiyonlarin degerlendirilmesinde strain ve strain rate ekokardiyografi ile
Olciilen sol atriyal miyokard deformasyon parametrelerinin 6nemi son donemde yapilan

calismalarla gosterilmistir (8,14).
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Teknik Bilgiler

Strain elastik bir cisime uygulanan yiik neticesinde cismin orijinal boyutunda
meydana gelen deformasyon miktaridir. Baska bir deyisle bir cisimde baslangi¢
uzunluguna oranla olusan uzunluk degisiminin oranidir. Deformasyon miktar1 boyuttan
bagimsiz ve goreceli bir 6l¢iit birimi olup; “%” olarak ifade edilir.

Cismin baslangic uzunlugu LO ise ve bu cismin L1 uzunluguna esnetildigini
disiiniirsek; strain, matematiksel olarak LI-LO/LO formiili ile hesaplanir. Cismin
uzunlugunun birim zamanda olan degisim hiz1 ise strain hizidir (SR= Ae/A¢) (Sekil 2.2)
(16). Pozitif strain degeri uzama-kalinlagsma, negatif strain degeri kisalma-incelme

seklinde olan deformasyonu gosterir (103).

Lo ﬂ “8
by

L SR =AE/A:

Sekil 2.2. Langarian formiilii.

ITki boyutlu benek izleme yontemi (2D speckle tracking)

Miyokard i¢inde kardiyak dongii boyunca ultrason dalgalarini yansitan ve ‘leke’
olarak adlandirilan siyah-beyaz tonda, 20-40 piksellik gruplardan olusan ses dalga
yansiticilar1 vardir. Lekeler miyokard boyunca karakterize edilir ve kare kare izlenerek
sistol ve diastolde iki boyutlu goriintiiniin her iki boyutunda da lekenin yer degisimi
Olgtilebilir. Bu farkli lekelerin izlenmesi sayesinde aralarindaki uzakliktan miyokardiyal
segmentin strain ve strain rate degeri hesaplanabilir (Sekil 2.3) (16).

Strain ve strain rate degerini doku doppler velositelerinden elde etmek
miimkiindiir. Ancak doku doppler temelli strain ve strain rate dl¢limleri birgok hataya
aciktir. Doppler temelli tekniklerin miyokard deformasyonu incelemedeki en temel
kisithliklardan biri ultrason igmnlarinin doku hareketine kiyasla ac¢i bagimli olmasidir.
Glinlimiizde kullanilan 2D benek izleme teknolojisi doku hizlar1 ve deformasyonu

acidan bagimsiz bir bicimde incelenebilmesini saglamaktadir (16).
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Sekil 2.3. 2D benek izleme yontemi.

Strain, strain rate goriintiileme ve atriyal deformasyon

2D benek izleme yontemi (speckle tracking) ile saptanan SA strain ve strain rate
degerlerindeki anormallikler sistolik ve diastolik kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon,
inme ve kalp kapak hastalig1 gibi ¢esitli hastaliklarda gosterilmistir (104,105).

Ayrica 2D benek izleme yontemi sol atriyal endokardial kontraktilite ve pasif
deformasyon hakkinda daha direkt bir inceleme olanag1 verir (106).

Sol atriyal strain degerlendirilirken; SA strain S degeri (S-S) sol atriyum rezervuar
(depolama) fonksiyonunu, SA strain E degeri (S-E) iletim fonksiyonunu, SA strain A
degeri (S-A) sol atriyum kontraktil fonksiyonunu yansitir. SA strain E degeri (S-E) ; SA
S-S — SA S-A olarak saptanabilir. Benzer sekilde SA strain rate S (SR-S), SA strain rate
E (SR-E) ve SA strain rate A (SR-A) degeri sirasiyla sol atriyum rezervuar, iletim ve
kontraktil fonksiyonunu yansitmaktadir (107-108) (Sekil 2.4).
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Sekil 2.4. 2D benek izleme yontemi ile sol atriyum fonksiyonlarmnin degerlendirilmesi.
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Atriyal fibrilasyonda ise ventrikiil sistolii sirasinda olusan atriyal uzama ve erken
diastol esnasinda meydana gelen atriyal kisalma azalmistir. Ayrica geg¢ diastol fazinda
gerceklesen atriyal kontraksiyon ise kaybolmustur. Bagka bir deyisle atriyal fibrilasyon
ritmindeyken sol atriyum rezervuar ve iletim fonksiyonu bozulmaktadir (109).

Etkilenmis SA strain degeri; atriyal fibrilasyonda SA’da gercgeklesen fibrozisin
neden oldugu azalmis sol atriyum kompliyans ve rezervuar fonksiyonunun bir
gostergesidir. Tiim bu bulgular atriyum dokusunda katilik (stifness) artisina isaret eder
ve AF esnasinda atriyumda gergeklesen yeniden sekillenme ise bu atriyal katilik
(stifness) artigina katkida bulunur (110).

Daha once bahsettigimiz sekilde AF esnasinda atriyumda gergeklesen bu yeniden
sekillenmeden sorumlu mekanizmalar fibrozis, miyosit hipertrofisi ve apoptozisdir. Bu
mekanizmalarin etkisi ile sol atriyum kompliyansi bozulur ve kompliyansi azalan
atriyumda meydana gelen deformasyon miktar1 da azalacaktir (111,112). Ayn1 zamanda
SA’da gergeklesen bu yapisal ve fonksiyonel yeniden sekillenme; AF rekiirrensi ve
devamliliginda ¢ok 6nemli bir rol oynamaktadir (113).

Bizim c¢alismamizin amaci da; kardiyoversiyon planlanan persistan atriyal
fibrilasyonu olan hastalarda sol atriyum miyokardial deformasyon parametrelerinin

kardiyoversiyon basarisini ongordiirmedeki roliinii belirlemektir.
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3. HASTALAR VE YONTEM

Mart 2012 — Ocak 2013 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Poliklinigine bagvuran, elektriksel kardiyoversiyon planlanan 60 hasta islem
oncesi degerlendirildi ve ¢alismaya alinma kriterlerine uyan toplam 40 nonvalviiler
atriyal fibrilasyonlu hasta (23 erkek, 17 bayan) calismaya alindi. Calismaya alinan tiim
kisilere caligmayla ilgili bilgi verildi ve goniillii olarak katilimlarina dair s6zlii ve yazili
onaylar1 alind1. Etik Kurul onay1 alindiktan sonra galismaya baslandi. Oncelikli olarak
degerlendirmeye alinan kisilerden ayrintili tibbi 0ykii alindi. Yas, cinsiyet, hastalik,
sigara aligkanligi, kullandiklar1 ilaglar, 6zgecmisleri, soyge¢miste kardiyovaskiiler
hastalikk yOniinden aile Oykiisi olup olmadig1 ile ilgili veriler1 kaydedildi.
Degerlendirmeye alman kisilerin ayrintili fizik muayeneleri yapildi. 15 dakika istirahat
sonrasinda tansiyonlar1 Olgiildii, 3 Ol¢clim yapilip ortalamasi alindi. Antropometrik
Olciimlerden boy, agirlik ve bel gevresi, standart 6lgiim aletleri kullanilarak ol¢iildii.
Viicut kitle indeksi (VKI) Quetlet indeksi kullanilarak hastanm kilosu boyunun karesine
boliinerek (agirlik/boy?, kg/m?) hesaplandi. Viicut yiizel alan1 (VY A) Mosteller formiili
kullanilarak hesaplandi [VYA (m?): (boy (cm) X agirlik (kg)) / 3600)'2]. Glomeriiler
filtrasyon hiz1 (GFR) Cockroft-Gault formiilii ile hesapland ([((140-yas) x agirlik(kg)) /
(plazma kreatinin(mg/dl) x 72)] xGF).

Rutin kan tetkikleri yapildi. EKG tetkikine bakildi. Sonrasinda persistan atriyal
fibrilasyonu olan ve ritm kontrolii i¢in kardiyoversiyon planlanan ve calismaya dahil

edilme kriterlerine uyan hastalar icin tetkiklere devam edildi.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri:

1. En az 1 hafta siire ile atriyal fibrilasyon ritminde olan (< 1 yil) ve elektif
kardiyoversiyon planlanan hastalar.

2. >18 yas.

3. Bilgilendirme formunu okuyup kendi iradesiyle ¢aligmaya katilim onay1

vermesi.
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Calismadan Dislanma Kriterleri:

1. Orta -Ciddi romatizmal ve dejeneratif kalp kapak hastaligi olan
hastalar (orta-ciddi mitral yetmezligi ve/veya aort yetmezligi, mitral
darlig1 kapak alam1 < 1,5 cm?, aort darlig1 kapak alan1 < 1,5 cm?).
Konjenital kalp hastaligi olan hastalar.

Akut kalp yetmezligi hastalar1.
Mekanik protez kapagi olan hastalar
Hepatik yetmezlik olgulari.
Solunum yetmezligi olgulari.

Akut infeksiyon tablosunda olan hastalar.

® N kWD

Ekokardiyografik olarak goriintii penceresi dar olmasi ve/veya

goriintii kalitesinin kotii olmast,

9. 1ki boyutlu benek izlemeli ekokardiyografi (2D speckle tracking)
yontemi ile analiz imkanmin goriintii kalitesi ve/veya goriintii
penceresinin dar olmasi nedeniyle kisith oldugu hastalar

10. Orta veya ileri bobrek yetmezligi olan hastalar (kreatinin>2 mg/dl
veya GFR<60 ml/dk/1.73 m?) .

11. Malignite tanis1 alan hastalar.

12. Hipertiroidi veya hipotiroidisi olan hastalar

13. Postoperatif atrial fibrilasyonu olan hastalar

14. TOE’de SAA’da trombiis tespit edilen hastalar.

Hipertansiyon: Daha 6nceden hipertansiyon tanist almis ve tedavi altinda olan
veya yapilan 3 ol¢timiin ortalamas1 >140/90 mmHg olarak tespit edilen hastalar.

Diyabetes Mellitus: Daha 6nceden diyabet tanis1 almis ve tedavi altinda olan veya
AKS>126 mg /dl veya HbAlc > %6,5 olarak tespit edilen hastalar.

Koroner Arter Hastah@i: Daha 6nceden angiografik olarak kanitlanmis koroner
arter hastalig1 olanlar veya daha 6nceden miyokard enfarktiisii gecirmis olan hastalar.

Serebrovaskiiler Hastalik (SVO): Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tanimma uygun
olarak ani gelisen, 24 saat veya daha uzun siiren, 6liime yol acabilen damarsal kdkenli,

fokal veya global serebral fonksiyon bozuklugu ile olusan klinik bulgular1 olan hastalar.
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Ekokardiyografik Degerlendirme

Hastalarin tiimiine ayn1 doktor tarafindan Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Klinigi Ekokardiyografi Laboratuarinda, 2-boyutlu, M-mod, pulsed-wave
Doppler, renkli Doppler ekokardiyografik inceleme, 1.5-4.0 MHz transduser sistemine
sahip Vivid 7 ultrason sistemi (General Electric, Milwaukee, Wisconsin, USA)
kullanilarak yapildi. Olgiimler sol yan pozisyonda standart parasternal uzun aks, kisa
aks, apikal dort ve bes bosluk pencerelerinden yapildi. Parasternal uzun aks
goriintiilerinde mitral kapagin hemen altindan gecen kesitte, M-mode incelemesi ile
interventrikiiler septum kalinhigi (IVS), sol ventrikiil arka duvar kalinligi (PD), SV sistol
sonu cap1 (SVSC) ve SV diyastol sonu cap1 (SVDC) olgiildii. Parasternal uzun aks
gortintiide; M- mod inceleme ile SA boyutu 6l¢iildii. Hastalarin kalp hizlar1 kaydedildi.
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) Teichholz yontemiyle hesaplandi. Sol
ventrikiil kitlesi (SVK), Penn Convention formiilii; (1,04[(IVS+PD+SVDC)3*-(SVDC)?]-
13,6) ile hesaplandi. Sol ventrikiil kas kitlesi Mosteller formiilii ile hesaplanan viicut
yiizeyi alanma béliinerek sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI) hesaplandi.

Kardiyoversiyon oOncesi ve kardiyoversiyon sonrasi 1. giinde; apikal 4 ve 2
boslukta; saniyede 70 ile 90 goriintii alma hiz1 ile ardisik 3 siklusu icerecek sekilde
dijital ortama kaydedilen goriintiiler Echopac PC, Version 8, GE Healtcare adli program
ile analiz edilerek 6 segmentte iki boyutlu benek izlemeli ekokardiografik inceleme
gerceklestirildi. Endokardial smirlar manuel olarak tarandi ve program tarafindan
otomatik olarak epikardial sinirlar belirlenerek, ilgilenilen alan tiim atrial miyokardial
duvari icerecek sekilde ayarlandi. Analiz sonrasi degerlendirilen 2’den fazla segmentte
gortintii kalitesinin yetersiz olmast durumunda ilgili goriintiiler degerlendirme dis1
birakildi.

Otomatik olarak hesaplanan sol atrial strain S (S-S) ve sol atrial strain rate S ve E
(SR-S, SR-E) degerleri kayit edildi. Apikal 4 ve 2 boslukta elde edilen ve cihaz
tarafindan hesaplanan sol atrial strain ve strain rate degerlerinin ortalamalar1 alinarak

calismamizda degerlendirildi.
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SAVi

Apikal 4 ve 2 bosluk goriintiilemede, sistol sonunda (maksimum sol atriyum
boyutu) iki diizlem alan-uzunluk metodu kullanilarak sol atriyal voliim hesaplandi. Sol
atriyal voliimiin, viicut yiizey alam1 (VYA)’na boliinmesi ile SAVI hesapland: (iki

diizlem alan-uzunluk formiili: SA voliim (ml veya cm?): 8/3n[(A1)(A2) / (L)])

Transozefageal Ekokardiyografi
Kardiyoversiyon oOncesinde her hastaya 5 MHz multifaz probla; transozefageal
ekokardiyografi yapild1 ve sol atriyal appendiks goriintiilenerek trombiis varlig1 ekarte

edildi. SAA’da trombiis olan hastalar ¢calisma dis1 birakild:.

Elektriksel kardiyoversiyon ve klinik takip

Ekokardiyografik inceleme sonrasinda uygun olan hastalarin hastaneye yatisi
yapildi. Midozolam ile sedasyonu takiben ACC/AHA/ESC kilavuzlarmin belirledigi
sekilde anterolateral yaklasimla Philiphs Heartstart XL bifazik defibrilator cihazi ile
senkronize olarak DCCV her hasta i¢in 150 joule ile baslanarak, basarisiz olmasi1 halinde
strastyla 200 joule ve yine basarisiz olmasi halinde 200 joule olmak {lizere uygulandi. Bu
iic denemenin ardindan, anteroposterior yaklasim ile son kez 200 joule ile DCCV
uygulandi. Sonrasinda atrial fibrilasyon devam ederse, islem basarisiz olarak kabul
edildi.

Kardioversiyon sonrasi hastalar 24 saat monitorize edildi. 24 saat monitorizasyon
sonrasinda sinus ritmi devam eden hastalar grup 1 (basarili kardiyoversiyon), atriyal
fibrilasyon tespit edilen hastalar grup 2 (basarisiz kardiyoversiyon) olarak kabul edildi.
Basarili olunan hastalara islem sonrasinda rekiirensi 6nlemek ve siniis ritmi idamesi i¢in
antiaritmik tedavi [Amiodaron Hidrokloriir 200 mg 3x1 (n:25)] basland1 ve kontrol
poliklinik takiplerinde dozlar titre edildi. Ayrica tiim hastalara en az 4 hafta boyunca
INR degerleri 2 ile 3 arasinda olacak sekilde oral antikoagiilan tedavi baslandi. 4 hafta
sonunda hastalari inme risk skorlarina gore OAK tedavileri diizenlendi. Tiim hastalarin
kardiyoversiyon sonrasinda 1.giin ve 1.ay kontrollerinde EKG’leri degerlendirildi. Sinus
ritmine donen hastalara 1.ay kontrol zamanina kadar olan siire i¢inde; carpinti, ritm
diizensizligi veya herhangi bir kardiyovaskiiler yakinmasi olmasi halinde kardiyoloji

poliklinigine bagvurmalar1 vurgulandi. Sonrasinda Grup 1 hastalar 1. ay EKG’lerinde

29



sinus ritmi devam edenler grup 1A (rekiirrens olmayan), atriyal fibrilasyon tespit

edilenler grup 1B (rekiirrens olan) olarak kabul edildi.

Istatistiksel Analiz

Veriler SPSS 18.0 (SPSS Inc., Chicago, USA) ve MedCalc 12.1.0 kullanilarak
analiz edildi. Orneklemi tanimlamak igin frekans dagilimi, ortalama, ortanca, standart
sapma gibi tanimlayict istatistikler kullanildi. Kardiyoversiyon basaris1 ve atriyal
fibrilasyon tekrarlama riskini belirleyen degiskenleri saptamak i¢in gruplar arasi
kiyaslama, siirekli degiskenler i¢in t-testi veya Mann-Whitney U testi ile kategorik
degiskenler i¢cin Fisher Exact test veya Ki-kare testi ile yapildi. Kardiyoversiyon basarisi
icin; CV oOncesi global sol atrial strain S (SA S-S), sol atrial strain rate S (SA SR-S) ve
SAVI parametreleri belirleyici bulundu. ROC egrisi altinda kalan alanlar her 3 parametre

icin karsilastirilda.
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4. BULGULAR

Calismaya persistan atriyal fibrilasyonu olan ve elektif kardiyoversiyon planlanan
31-86 yas araliginda (63+12,9) 40 hasta alind1. 23 hasta erkek (%57,5) ve 17 hasta kadin
idi  (%42,5). Hastalarm CHA2DS2-VASc skoruna gore dagilimi Tablo 4.1°de
gosterilmistir. Calismaya alman hastalarm SA c¢ap ortalamas1 4,49+0,3 cm, SAVI
43,8+13,3 ml/m?, SVEF %57,7+7 olarak tespit edildi.

Tablo 4.1. Hastalarin CHA2DS2-V ASc skoruna gore dagilimu.

CHA2DS2-VASc skoru Yiizde (%)
0 6 15
1 10 25
2 5 12,5
3 12 30
4 4 10
5 2 5
6 1 2,5
Toplam 40 100

Hastalar 1. giin EKG’sinde sinus ritmi saglananlar (n:25) (grup 1) ve atriyal
fibrilasyon devam edenler (n:15) (grup 2) olmak lizere iki gruba ayrildi. Daha sonra
l.giin EKG’sinde sinus ritmi saglanan hastalar (grup 1), l.ay kontrollerinde EKG’si
sinus ritmi olanlar (grup 1A) ve atriyal fibrilasyon olanlar (grup 1B) olmak iizere tekrar
iki gruba ayrild.

Grup 1 ve grup 2°de yas ortalamasi sirasiyla 62,2413 yil ve 64,6+12,9 yil idi.
Gruplar arasinda yas agisindan istatistiksel anlamh fark izlenmedi (p:0,583). Grup 1
hastalarin 16’s1 erkek (%64), 9’u kadin (%36), grup 2 hastalari 7’s1 erkek (%46,7), 8’1
kadin (%53,3) idi. Gruplar arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel anlamli fark izlenmedi
(p:0,283). Grup 1 ve 2 arasinda VYA, VKI, koroner arter hastalig1 acisindan istatistiksel
anlaml fark izlenmedi.

Grup 1’de 14 hastada hipertansiyon (%56), 9 hastada diyabetes mellitus (%36)
mevcuttu. Grup 2’de 8 hastada hipertansiyon (%53,3), 5 hastada diyabetes mellitus
(%33,3) mevcuttu. Grup 1 ve 2 arasinda hipertansiyon ve diyabetes mellitus agisindan

istatistiksel anlamli fark izlenmedi.
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Tablo 4.2°de grup 1 ve grup 2’nin demografik verileri ve bu verilerin istatistiksel

analiz degerleri gosterilmistir.

Tablo 4.2. Hastalarin gruplara gore demografik verileri.

Demografik Grup 1 . Grup' 2 .
. (Basarili kardiyoversiyon) (Basarisiz kardiyoversiyon)
veriler
N:25 n:15

Yas, yil 62,2+13 64,6£12,9 0,583
Cinsiyet K 9 8

E 16 7 0,283
VKIi (kg/m?) 28,7 (24,2-43,6) 29,3 (23,4-40,3) 0,812
VYA (m?) 1,95+0,14 1,94+0,19 0,829
HT, n (%) 14 (56) 8 (53,3) 0,870
DM, n (%) 9 (36) 5(33,3) 0,864
KAH, n (%) 4 (16) 1(6,7) 0,633

VKI: viicut kitle indeksi, VYA: viicut yiizey alam, HT: hipertansiyvon, DM: diyabetes mellitus KAH:
koroner arter hastaligi.

Ekokardiyografik olarak bakilan parametrelerde; sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(SVEF), SVDC, SVSC, SVK, SVKI ag¢isindan istatistiksel olarak anlaml1 farklilik tespit
edilmedi. SA cap degerleri grup 1 ve grup 2’de sirasiyla 4,444+0,41 cm ve 4,58+0,36 cm
olarak hesaplandi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi
(p:0,28). SAVI degerleri grup 1 ve grup 2’de sirasiyla 35(22-64) ml/m? ve 49(44-72)
ml/m? olarak hesaplandi. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi
(p< 0,001). SAVI degeri arttik¢a kardiyoversiyon basarisinin azaldig: tespit edildi.

Tablo 4.3’de grup 1 ve grup 2’nin konvansiyonel ekokardiyografi verileri ve bu

verilerin istatistiksel analiz degerleri gosterilmistir.

Tablo 4.3. Hastalarin gruplara gore konvansiyonel ekokardiyografi verileri.

. rup 1 rup 2
EkOkardEyograﬁk (Basarih Sarl:ili)yoversiyon)—( (Basarlsu(i:(a:giyoversiyon) |
veriler n:25 n:15
SVDC (cm) 4,9+0,34 4,68+0,40 0,157
SVSC (cm) 3,3+0,44 3,1+0,31 0,137
EF (%) 57+7,54 58,8+6,1 0,664
Sol atriyum cap1 (cm) 4,44+0,41 4,58+0,36 0,28
SV kitle (gr) 185,2+36,4 176,637 0,477
SV kitle indeks (gr/ m?) 94,9+18,2 91,5+19,9 0,585
SAVi (ml/m?) 35 (22-64) 49 (44-72) <0,001

SVDC:Sol  ventrikiil ~diyastol sonu ¢ap, SVSC:Sol ventrikiil ~sistol sonu ¢ap, EF:Ejeksiyon
fraksiyonu,SV:Sol ventrikiil, SAVI:Sol Atriyal Voliim Indeksi
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Kardiyoversiyonun basarisiz oldugu grupta (grup 2) kardiyoversiyon Oncesi ve
sonrasi Ol¢iilen global sol atrial strain (S) ve global sol atrial strain rate S (SR-S), basarili
olan gruba (grup 1) gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik saptandi. Fakat her iki
grup arasinda kardiyoversiyon Oncesi ve sonrasi Olciilen global sol atrial strain rate E
(SR-E) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi.

Tablo 4.4 ve Tablo 4.5’de kardiyoversiyon dncesi ve sonrasi Og¢iilen global sol

atrial strain ve strain rate degerleri gosterilmistir.

Tablo 4.4. Kardiyoversiyon 0ncesi dl¢iilen global sol atrial strain ve strain rate degerleri.

Grup 1 Grup 2
Veriler (Basarih) (Basarisiz) p-degeri
n: 25 n:15
Global SA S-S 8,84+1,6 7,52+0,9 0,011
Global SA SR-S 0,8+0,21 0,51+0,10 <0,001
Global SA SR-E -0,969+0,153 -0,939+0,111 0,512

Global S4 S-S : global sol atrial strain S, global SA SR-S:global sol atrial strain rate S,global SA SR-E: global sol
atrial strain rate E

Tablo 4.5. Kardiyoversiyon sonras1 1.glinde 6l¢iilen global sol atrial strain ve strain rate
degerleri.

Grup 1 Grup 2
Veriler (Basarih) (Basarisiz) p-degeri
n:25 n:15

Global SA S-S 10,56+1,8 7,55+0,87 <0,001
Global SA SR-S 0,84+0,20 0,54+0,11 <0,001
Global SA SR-E -0,97+0,14 -0,95+0,10 0,657

Global S4 S-S : global sol atrial strain S, global SA SR-S:global sol atrial strain rate S,global SA SR-E: global sol
atrial strain rate E

Ayrica ¢alismaya dahil edilen hastalarin SAVI degeri; kardiyoversiyon Oncesi

Olciilen sol atriyal strain S (SA S-S) ve sol atriyal strain rate S (SA SR-S) degeri ile
iliskili bulundu.
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Tablo 4.6. Kardiyoversiyon dncesi dlgiilen global SA S-S ve SA SR-S ile SAVI’nin
korelasyon analizi.

| SAVi | P degeri
Global SA S-S r =-0,3605 0,0223
Global SA SR-S r =-0,684 <0,001

Global SA S-S : global sol atrial strain S, global SA SR-S:global sol atrial strain rate S, r: korelasyon katsayisi

Kardiyoversiyon = basarisint  Ongormede  kullanilan  parametrelerden
kardiyoversiyon 0ncesi bakilan global sol atrial strain S (SA S-S) ve sol atrial strain rate
S (SA SR-S); SAVI ile yiiksek derecede korele bulundugu igin bu parametreler icin
logistik regresyon analizi uygulanmadi. ROC analizi ile karsilastirildiginda egri altinda
kalan alan SAVI i¢in 0,851+ 0,065 iken, global SA S-S i¢in 0,744+0,082, global SA SR-
S i¢in 0,889+0,053 olarak tespit edildi. Her ii¢ parametre icin egri altinda kalan
istatistiksel olarak anlamli tespit edildi (global SA S-S p:0,0032; global SA SR-S
p<0,001 ve SAVI p<0,001) Kardiyoversiyon basarisin1 dngdrmede en ayirt edici SAVI
degeri 39 ml/m? olarak bulundu (duyarlilik: %80, 6zgiilliik: %100). Kardiyoversiyon
basarisin1 ongérmede en ayirt edici global sol atrial strain S degeri %7,465 (duyarlhilik:
%92, ozgiilliik: %60), global sol atrial strain rate S degeri 0,7 (duyarlilik: %72, 6zgiilliikk
%93) olarak bulundu.

ROC EGRISIi

1.0 | 5 3
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E
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i
vV
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T %95 CI :0,582-0,869
E p: 0,0032
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a0 02 [V ] 1.0

D‘.4 & D:B
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Sekil 4.1. Kardiyoversiyon basarisin1 6ngormede kullanilan parametrelerden global sol
atrial strain S degerinin ROC egrisi.
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Sekil 4.2. Kardiyoversiyon basarisin1 6ngérmede kullanilan parametrelerden global sol

atrial strain rate S degerinin ROC egrisi.
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Sekil 4.3. Kardiyoversiyon basarisin1 6ngdérmede kullanilan parametrelerden SAVI

degerinin ROC egrisi.
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Kardiyoversiyon sonrasinda sinus ritmi saglanan hastalar (n:25), 1. ay EKG’lerine
gore sinus ritmi devam edenler grup 1A (n:18) ve atriyal fibrilasyon tekrarlayanlar grup
1B (n:7) olacak sekilde iki gruba ayrild1.

Grup 1A ve grup 1B’de yas ortalamasi sirasiyla 61,5 (min:31-max:80) yil ve 66
(min:49- max:80) yil idi. Gruplar arasinda yas acisindan istatistiksel anlamli fark
izlenmedi (p:0,193). Grup 1A hastalarin 12’°si erkek (%66,7), 6’s1 kadin (%33,3), grup
1B hastalarin 4’ erkek (%57,1), 3’0 kadin (%42,9) idi. Gruplar arasinda cinsiyet
acisindan istatistiksel anlaml fark izlenmedi (p:0,673). Grup 1A ve 1B arasinda VYA,
VKI, DM, HT, koroner arter hastalig1 agisindan istatistiksel anlamli fark izlenmedi.

Tablo 4.7’de grup 1A ve grup 1B’nin demografik verileri ve bu verilerin

istatistiksel analiz degerleri gosterilmistir.

Tablo 4.7. Hastalarin gruplara gore demografik verileri.

Demografik ‘ (SR d(e;:;lnll lgenler) (AF’(;:ltl:lli)illl?nler)
veriler n: 18 n:7
Yas (yil) 61,5 (31-80) 66(49-80) 0,193
Cinsiyet IE ?2 2 0.673
VKI (kg/m?) 28,8(24,2-33,2) 28,2(26,2-43,6) 0,904
VYA (m?) 1,99(1,67-2,1) 1,93(1,64-2,21) 0,904
HT, n(%) 9(50) 5(71.4) 0,407
DM, n(%) 6(33,3) 3(42,9) 0,673
KAH, n(%) 2(11.1) 2(28,6) 0,548

SR: siniis ritmi, AF: atriyal fibrilasyon, VKI: viicut kitle indeksi, VYA: viicut yiizey alam, HT:
hipertansiyon, DM : diyabetes mellitus, KAH : koroner arter hastalig

Grup 1A ve 1B arasinda ekokardiyografik olarak bakilan parametrelerde; sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF), SVDC, SVSC acisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik tespit edilmedi. Gruplar arasinda SVK ve SVKI agisindan istatistiksel
olarak anlaml fark izlendi. SA ¢ap degerleri iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkli bulundu (p: 0,005). Grup 1A ve grup 1B’de swrastyla 4,3 cm (3,8-4,8) ve 5,0 cm
(4,0-5,4) cm olarak 6lciildii. SAVI degerleri agisindan iki grup arasmnda istatistiksel
olarak anlaml fark tespit edildi (p<0,001). Grup 1A ve grup 1B’de sirasiyla 33 ml/m?
(22-39) ve 63 ml/m? (38-64) olarak hesaplandi
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Tablo 4.8’de grup 1A ve grup 1B’nin konvansiyonel ekokardiyografi verileri ve bu

verilerin istatistiksel analiz degerleri gosterilmistir.

Tablo 4.8. Hastalarin gruplara gore konvansiyonel ekokardiyografi verileri.

‘ Grup 1A ‘ Grup 1B ‘
Ekokardiyografik veriler | (SR devam edenler) | (AF’ye donenler)
n:18 n:7

SVDC (cm) 4,75 (4,3-5,5) 5,0 (4,4-5.4) 0,260
SVSC (cm) 3,1(2,4-4,3) 3,4 (3,0-4,0) 0,314
EF (%) 60,5 (35-65) 55 (50-65) 0,394
Sol atriyum ¢ap1 (cm) 4,3 (3,8-4,8) 5,0 (4,0-5,4) 0,005
SV kitle (gr) 173,1 (132,3-226,4) | 220,5 (128-264.4) 0,049
SV kitle indeks (gr/m?) 93,45 (67,7-112,4) 109,1 (68,1-140,4) 0,018
SAVI (ml/m?) 33 (22-39) 63 (38-64) <0,001

SVDC:Sol  ventrikiil diyastol sonu ¢ap, SVSC:Sol ventrikiil ~sistol sonu ¢ap, EF:Ejeksiyon
fraksiyonu,,SV:Sol ventrikiil, SAV I: Sol Atriyal Voliim Indeksi, SR : sinus ritmi, AF : atriyal fibrilasyon

1. ay EKG’lerine gore sinus ritmi devam edenler grup 1A (n:18) ve atriyal
fibrilasyon tekrarlayanlar grup 1B (n:7) olacak sekilde iki gruba ayrildiginda
kardiyoversiyon Oncesi ve sonrasi dlgiilen global sol atrial strain rate S (SR-S), siniis
ritmi devam eden grupta atrial fibrilasyon tekrarlayan gruba gore istatistiksel olarak
anlaml sekilde yliksek saptandi. Her iki grup arasinda kardiyoversiyon Oncesi Olgiilen
global sol atrial strain S (SA S-S) acisindan istatistiksel olarak anlamlhi fark
izlenmemesine karsin; kardiyoversiyon sonrasi dlciilen global sol atrial strain S degeri
(SA S-S) siniis ritmi devam eden grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek
saptandi. Fakat her iki grup arasinda kardiyoversiyon oncesi ve sonrasi Olciilen global

sol atrial strain rate E (SR-E) acisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi.

Tablo 4.9 ve 4.10’da kardiyoversiyon Oncesi ve sonrasi O¢iilen sol atrial strain ve

strain rate degerleri gosterilmistir.
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Tablo 4.9. Kardiyoversiyon dncesi dl¢iilen sol atrial strain ve strain rate degerleri.

Grup 1A Grup 1B
Veriler (SR devam edenler) (AF’ye donenler) p-degeri
n:18 n: 7
Global SA S-S 8,44 (6,40-13,8) 8,40 (7,60-9,20) 0,333
Global SA SR-S 0,87 (0,53-1,28) 0,56 (0,42-0,71) <0,001
Global SA SR-E -0,99 (-1,20--0,71) | -0,91 (-1,01 - -0,84) 0,204

Global S4 S-S : global sol atrial strain S, global SA SR-S:global sol atrial strain rate S, global SA SR-E: global sol
atrial strain rate E

Tablo 4.10. Kardiyoversiyon sonrasi 1.giinde Olgiilen sol atrial strain ve strain rate
degerleri.

Grup 1A Grup 1B
Veriler (SR devam edenler) (AF’ye donenler) p-degeri
n:18 n:7

Global SA S-S 10,48 (8,18-15,97) 9,15 (8,15-10,62) 0,004
Global SA SR-S 0,92 (0,61-1,33) 0,61 (0,46-0,73) <0,001
Global SA SR-E -0,99 (-1,24--0,72) | -0,91 (-1,01--0,71) 0,115

Global S4 S-S : global sol atrial strain S, global SA SR-S:global sol atrial strain rate S,global SA SR-E: global sol
atrial strain rate E
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5. TARTISMA

Atriyal fibrilasyon kardiyak morbidite ve mortalite artigina neden olan aritmilerin
basinda gelir. Atriyal fibrilasyonlu hastalarda mortalite, normal sinlis ritmi olan
hastalarin yaklasik iki kati olup; altta yatan kalp hastaliginin siddetiyle iliskilidir.
Ulkemizde yapilan Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
calismasinda toplam mortalite 100 kisi-yil1 bagina 6.8 bulunmustur (7,21) Sol atriyum
kompliyansinda azalma ile birlikte SA basing artisi, atriyal fibrilasyon baslamasinda ve
devaminda onemli rol oynar. Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda siniis ritmi saglanmas1
ve idamesi sol atriyal dilatasyonu ve AF’nun zararh etkilerini Onleyerek atriyal
kardiyomiyopatinin gelismesini engeller (114).

Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda SA miyokardial deformasyon O6zelliklerinin
CV basarisi ve sinlis ritmi idamesindeki rolii daha Once yapilan cahsmalarda
gosterilmekle birlikte bu konudaki veriler sinirli sayidadir. Bu ¢alismalar AF’nu olan
hastalarin SA miyokard deformasyon degerlerinin normal siniis ritminde olan saglikli
bireylerle karsilastirildiginda azalmis oldugunu ortaya koymustur (8,15,115,116).

Giovanni ve arkadaglari, kardiyoversiyon uygulanan 3 aydan kisa siireli lone AF
hastalarinda yapilan bir ¢alismada; sol atriyum miyokard deformasyon 6zelliklerinin tiim
duvarlarda azaldigmi saptamig ve kardiyoversiyon dncesi bakilan pik sistolik strain ve
strain rate degerlerini rekiirrens grubunda anlamli olarak diisiik bulmuslardir. Erken
diastolik atriyal miyokardiyal velosite, strain ve strain rate arasinda ise anlamli fark
bulunmamistir (8). Wang ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada, AF nedeni ile
kardiyoversiyon uygulanan hastalarin takibinde, erken diastolik SR degerinin rekiirrens
gelisenlerde diisiik oldugu bulunmus ve bu deger basarmmin prediktérii olarak
degerlendirilmistir (115). Bizim ¢alisgmamizda ise; kardiyoversiyon oncesi ve sonrasi
1.giinde Olciilen sol atriyal SR E (erken diyastolik SR) degerleri arasinda; hem basarili
ve basarisiz grup hem de rekiirrens olan ve olmayan gruplar arasinda istatistiksel agidan
anlamli fark izlenmedi. Atriyum erken diyastolde ventrikiil gevserken pasif bir sekilde
pulmoner venlerden gelen kani sol ventrikiile iletmekle gorevlidir. Erken diyastol
esnasinda atriyal fonksiyonlar biiyiik 6l¢tide sol ventrikiil kompliyansindan etkilenir. Bu
bulgu erken diyastolde strain ve strain rate degerleri ile sol ventrikiil global diyastolik
fonksiyon indeksleri arasindaki giiclii korelasyon ile ortaya konmustur. Di Salvo ve

arkadaslar1 da erken diyastolde atriyumda olusan deformasyonu daha ¢ok sol ventrikiil
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diyastolik fonksiyonlari ile iliskilendirmektedir (8). Bu sebeple erken diyastolde atriyal
deformasyon 6zellikleri agisindan gruplar arasinda fark olmamasi beklenen bir bulgudur.

Yapilan ¢aligmalarda, SA strain ve strain rate degerleri doku Doppler yontemi ile
incelenmistir (8,115). Doku Doppler temelli ¢alismalarda yapilan analizler sol atriyal
dokunun spesifik segmentleri ile smirli kalmistir. 2D benek izleme yontemi ile strain
gortintiileme, SA duvarin tiim segmentlerini inceleme olanagi saglar. Bu yontem ile sol
atriyum endokard kontraktilitesi ve pasif deformasyon 6zellikleri daha asikar olarak
ortaya konabilmektedir (117).

Mitral yetmezligi ve PAF Oykiisii olan hastalarda yapilan bir ¢aligmada; hastalar
yalniz mitral yetmezligi ve PAF Oykiisii+mitral yetmezligi olan hastalar olarak 2 gruba
ayrildiginda, PAF Oykiisii olan hastalarda 2D benek izleme yontemi ile saptanan SA
global strain degerleri paroksismal atriyal fibrilasyon Oykiisii olan grupta diger gruba
gore anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (118). Mitral yetmezligi olan hastalarda AF
gelisimi, sol atriyal elektriksel homojeniteyi olumsuz yonde etkileyen sol atriyal
miyopati, remodeling ve fibrosis ile aciklanabilir. Mitral yetmezliginde paroksismal AF,
sol atriyal miyokardial rezervuar fonksiyonunda azalma ile iliskili olup, 2D benek
izleme yoOntemi bu hastalarda sol atriyum disfonksiyonunu noninvaziv olarak
degerlendirme olanagi saglamaktadir. CABG operasyonu gegiren ve operasyon oncesi
sinilis ritmi olan 70 hastanm incelendigi baska bir calismada, postoperatif AF gelisen
hastalarda, preoperatif donemde benek izleme yontemi ile saptanan SA strain ve strain
rate degeri gelismeyenlere gore daha diisiik saptanmustir. Ileri yas ve sol atriyal voliim
yaninda, sol atriyal disfonksiyonun gostergesi olarak SA strain ve strain rate
degerlerinde azalma, postoperatift AF gelisimi i¢in bagimsiz prediktér olarak
bulunmustur (119).

Hwang ve arkadaslarinin, radyofrekans ablasyon uygulanan 40 paroksismal AF
hastas1 ve 40 saglikli goniilliiyii igeren bir ¢alismasinda, benek izleme yontemi ile atriyal
miyokardiyal deformasyon 6zellikleri incelemis ve global strain ve sistolik SR, degerleri
AF hastalarinda saglikli goniilliilerle karsilastirildiginda daha diisiik saptanmistir. RFA
uygulanan hastalarda 9 aylhik takip sonucunda rekiirrens oranlari cinsiyet, SAVI ve
global strain ile iligkili bulunmustur (120). Mirza ve ark.’larmin yaptig1 ¢aligmada, RFA
sonrast goriilen AF rekiirrenslerinde, azalmis SA strain degerleri bagimsiz bir prediktor
olarak One siriilmistiir (121). Bizim g¢alismamizda da kardiyoversiyonun basarisiz

oldugu grupta, CV 6ncesi ve CV sonrasi 1. giinde dl¢giilen global SA strain S (S-S) ve
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global SA strain rate S (SR-S) degerleri daha diisiik saptandi. Ayrica basarili CV sonrasi
l.ayda rekiirrens gelisen hastalarda benek izleme yontemi ile dlgiilen SA strain rate S
(SA SR-S) degeri siniis ritmi devam eden hastalarla karsilastirildiginda anlamli olarak
daha diisiik saptandi. Bircok calismada atriyal fibrilasyonun neden oldugu atriyal
yeniden sekillenmenin, degisik derecelerde fibrozis, atriyal miyosit hipertrofisi,
bozulmus miyofibril organizasyonu ve apoptozise bagli oldugu gosterilmistir (122,123).
Atriyal strain parametrelerinin altta yatan fibrozis ile iliskisi de kanitlanmistir. Bu
bulgular 15181nda, atriyal fibrilasyonda gozlenen sol atriyal katilik artis1 sol atriyum
rezervuar fonksiyonunda azalmaya sebep olmakta ve 2D benek izleme yOntemi ile
saptanan SA S-S ve SA SR-S degerleri rezervuar fonksiyonun bir gostergesi olarak CV
basarisin1 ve siniis ritmi idamesini belirlemede 6nemli bilgiler saglamaktadir. Ancak
persistan AF siiresinin, SA strain’nin prediktif degeri lizerinde etkili olabilecegi de
diistiniilmektedir.

Shaikh ve arkadaslarmmin yaptig1 46 persistan AF hastasini igeren prospektif bir
kardiyoversiyon calismasinda, AF olan grupta SA strain degerleri saglikli grupla
karsilastirildiginda diger calismalarla benzer sekilde diisiik bulunmustur. CV sonrasi
sinlis ritmi saglananlarda; 1.giinde Olgiilen pik sistolik longitudinal strain degeri, CV
oncesi Olcililen degere gdre anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. Ayrica 6 aylik
izlemde, SA strain degerindeki degisim (CV sonrasi lciilen SA strain - CV 0Oncesi
Olgiilen SA strain) siniis ritminde kalanlarda, rekiirrens gelisenlere gore anlamli olarak
daha yiliksek bulunmustur (124). Bizim ¢alismamizda, CV oncesi Olciilen global SA
strain S degeri, 1.ayda siniis ritminde olanlar ile rekiirrens gelisenler kiyaslandiginda,
istatistiksel acidan anlamli farklilik gostermemesine ragmen, CV sonrasi 1.giinde
Olciilen global SA strain S degeri siniis ritmi devam eden hastalarda anlamli sekilde
yiiksek bulunmustur [CV sonrasi 1.giin 6lciilen global SA S-S : 10,48 (8,18-15,97), 9,15
(8,15-10,62), p: 0,004]. Atriyal fibrilasyonu olan ve siniis ritmi saglanan hastalarda; sol
atriyum fonksiyonlarinda gozlenen diizelme fonksiyonel olumlu atriyal yeniden
sekillenme (remodeling) olarak degerlendirilir (125). Thomas ve ark.’lar1 kronik AF’nu
olan 37 hastanin CV 0ncesi ve sonrasi 1.giin, l.ay ve 6.ay takiplerinde sol atriyum
fonksiyonlarmi strain rate goriintiileme ile degerlendirmis, CV sonrasi geg atriyal strain
rate degerlerinin giderek arttigini tespit etmistir (126). Sol atriyal strain degerlerinde CV

sonrast erken donemde gozlenen diizelme, yapisal olumlu yeniden sekillenme yanisira
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atriyal kontraksiyonun yeniden saglanmasina bagl olabilir (124). CV sonras1 atriyal
fonksiyonlarda en belirgin iyilesmenin, 4 hafta i¢cinde gozlendigi bildirilmektedir (126).
Marchese ve arkadaslar: tarafindan yapilan bir calismada SAVI, CV basarisini ve
basarili CV sonras1 siniis ritmi idamesini 6ngormede kullanilabilecek giiclii ve bagimsiz
bir parametre olarak 6ne siiriilmiistiir (127). Bu ¢alismanin ROC analizinde SAVI,
anteroposterior SA capa kiyasla daha duyarl ve 6zgiil bir parametre olarak bulunmustur.
Paroksismal atriyal fibrilasyonun eslik ettigi hipertansif hastalarda yapilan baska bir
calismada SAVI ve SVKI, normal gruba gore belirgin olarak yiiksek saptanmistir (128).
Hipertansiyon, SV duvar stresini arttirarak miyosit hipertrofisine ve miyokardiyal
fibrozise neden olur. Azalmis miyokardiyal relaksasyon ve artmis SV diyastolik kalinlik
neden olur. SV diyastolik dolum basmci artisgina bagli olarak izlenen sol atriyal
genisleme, SV diyastolik disfonksiyonun gostergelerinden biri olarak kabul
edilmektedir. Bizim ¢alismanizda da SAVI degeri, CV 6ncesi dlgiilen SA strain S ve
SA strain rate S degerleri ile korele bulundu. Kardiyoversiyonu basarili olan hastalarda
SAVI degerleri, basarisiz olanlar ile karsilastirildiginda, daha diisiik saptandi [35 ml/m?
(22-64), 49 ml/m? (44-72); p < 0,001]. Benzer sekilde basarili kardiyoversiyon sonrasi
l.ayda siniis ritmi devam eden hastalarda SAVI, SVK ve SVKI degerleri rekiirrens
gelisen hastalar ile karsilastirildiginda, istatistiksel agidan anlamli olacak sekilde daha

diisiik saptandu.

Calismanin stmirliliklart

Calismamiz prospektif bir calisma olmasina ragmen hasta sayisinin az olmasi ve
kardiyoversiyon sonrasi takip siiresinin kisa olmasi onemli kisithiliklaridir. Daha fazla
hasta sayis1 ile yapilacak ekokardiyografik takip calismalari, siniis ritmini saglamada ve
idame etmede belirleyici oldugu diisliniilen parametrelerin degerini daha net olarak

ortaya koyacaktir.

42



6. SONUCLAR

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda yapilan ¢aligmalarda SA ¢ap, SAVI gibi
ekokardiyografik parametrelerin CV basarisi ile iliskisi gosterilmistir. Biz ¢aligmamizda,
persistan atriyal fibrilasyonlu hastalarda CV basarisim1 belirlemede, mevcut
parametrelere ek olarak atriyal miyokard deformasyon parametrelerinin roliinii
gosterdik. Sol atriyal strain rate S degeri, kardiyoversiyon basarisin1 6ngérmede en az
SAVI kadar duyarli ve 6zgiil bir parametre olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Ozgiilliigii ve duyarlihg: yiiksek atriyal miyokard deformasyon parametreleri
hakkinda ayrmtili bilgi saglayacak 2D benek izleme yOntemi, persistan atriyal
fibrilasyonlu hastalarin kardiyoversiyon Oncesi degerlendirilmesinde klinik pratikte

onemli rol oynayabilir.
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7. OZET

ATRIYAL FiIBRILASYONDA KARDIYOVERSIYON BASARISINI
BELIRLEMEDE ATRIiYAL MiYOKARD DEFORMASYON
PARAMETRELERININ ROLU

Calisgmanin amaci, kardiyoversiyon planlanan persistan atriyal fibrilasyonlu
hastalarda konvansiyonel ekokardiografik dlgiimlere ek olarak benek izleme yontemi ile
Olgiilen sol atrial miyokard deformasyon parametrelerinin kardioversiyon basarisini
ongordiirmedeki roliinii arastirmaktir.

Mart 2012 - Ocak 2013 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Poliklinigine bagvuran, elektriksel kardiyoversiyon planlanan 60 hasta islem
oncesi degerlendirildi ve calismaya alinma kriterlerine uyan toplam 40 persistan atriyal
fibrilasyonlu hasta (23 erkek, 17 bayan) ¢alismaya alindi. Ekokardiyografik inceleme
sonrasinda uygun olan hastalarm hastaneye yatis1 yapildi. Midozolam ile sedasyonu
takiben ACC/AHA/ESC kilavuzlarinin belirledigi sekilde anterolateral yaklagimla
Philiphs Heartstart XL bifazik defibrilator cihazi ile DC CV her hasta i¢in 150 joule ile
baslanarak, basarisiz olmas1 halinde sirastyla 200 ve yine basarisiz olmasi halinde 200
joule olmak iizere uygulandi. Bu ii¢ denemenin ardindan, anteroposterior yaklasim ile
son kez 200 joule ile DC-CV uygulandi. Sonrasinda atriyal fibrilasyon devam ederse,
islem basarisiz olarak kabul edildi. Kardioversiyon sonrasi hastalar 24 saat monitorize
edildi. 24 saat monitdrizasyon sonrasinda sinus ritmi devam eden hastalar grup 1
(basarili kardiyoversiyon), atriyal fibrilasyon tespit edilen hastalar grup 2 (basarisiz
kardiyoversiyon) olarak kabul edildi. Grup 1 hastalar 1. ay EKG’lerinde sinus ritmi
devam edenler grup 1A (rekiirrens olmayan), atriyal fibrilasyon tespit edilenler grup 1B
(rekiirrens olan) olarak kabul edildi.

Kardiyoversiyonun basarisiz oldugu grupta (grup 2) kardiyoversiyon oncesi ve
sonrasi Ol¢giilen global sol atrial strain (S) ve global sol atrial strain rate S (SR-S), basarili
olan gruba (grup 1) gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik saptandi. Fakat her iki
grup arasinda kardiyoversiyon dncesi ve sonrasi Olgiilen global sol atrial strain rate E
(SR-E) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi. Kardiyoversiyon basarisini
ongormede kullanilan parametrelerden kardiyoversiyon oncesi bakilan global sol atrial

strain S (SA S-S), sol atrial strain rate S (SA SR-S) ve SAVI, ROC analizi ile
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karsilastirildiginda egri altinda kalan alan SAVI i¢in 0,851£0,065 iken, global SA S-S
icin 0,7444+0,082, global SA SR-S i¢in 0,889+0,053 olarak tespit edildi. Her fii¢
parametre i¢cin egri altinda kalan istatistiksel olarak anlaml tespit edildi (global SA S-S
p:0,0032; global SA SR-S p<0,001 ve SAVI p<0,001) Kardiyoversiyon basarisini
ongormede en ayirt edici SAVI degeri 39 ml/m? olarak bulundu (duyarlilik: %80,
ozgiilliik: %100). Kardiyoversiyon basarisin1 dngérmede en ayirt edici global sol atrial
strain S degeri %7,465 (duyarlilik: %92, 6zgiilliik: %60), global sol atrial strain rate S
degeri 0,7 (duyarhlik: %72, 6zgiilliikk: %93) olarak bulundu.

1. ay EKG’lerine gore sinus ritmi devam edenler grup 1A (n:18) ve atriyal
fibrilasyon tekrarlayanlar grup 1B (n:7) olacak sekilde iki gruba ayrildiginda
kardiyoversiyon oncesi ve sonrasi Olciilen global sol atrial strain rate S (SR-S) ; siniis
ritmi devam eden grupta, AF tekrarlayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiiksek saptandi. Her iki grup arasinda kardiyoversiyon Oncesi Olciilen global sol atrial
strain S (SA S-S) acisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemesine karsin;
kardiyoversiyon sonrast Olgiilen global sol atrial strain S degeri (SA S-S) siniis ritmi
devam eden grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptandi. Fakat her iki
grup arasinda kardiyoversiyon dncesi ve sonrasi Olgiilen global sol atrial strain rate E
(SR-E) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi.

Bizim g¢alismamizda mevcut parametrelere ek olarak atriyal miyokard
deformasyon parametrelerinin; persistan atriyal fibrilasyonu olan hastalarda CV
basarisini belirlemede rol oynayabilecegini gosterdik. Ayni zamanda global sol atriyal
strain rate S degerini; kardiyoversiyon basarisin1 éngdrmede en az SAVI kadar duyarli
ve Ozgiil bir parametre olarak tespit ettik.

Bu bulgularim 1s1g8inda, klinik pratikte persistan atriyal fibrilasyon hastalarinin
kardiyoversiyon Oncesi degerlendirilmesinde 2D benek izleme yontemi ile Olgiilen sol
atriyal miyokard deformasyon parametreleri sol atriyum fonksiyonlar1 hakkinda daha
ayrintili bilgi saglayacak, o6zgilligli ve duyarhiligi yiiksek bir parametre olarak

kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Atriyal fibrilasyon, elektriksel kardiyoversiyon, sol atriyum capi,

sol atriyal voliim indeksi, sol atriyal strain, sol atriyal strain rate.
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8. ABSTRACT

THE ROLE OF ATRIAL MYOCARDIAL DEFORMATION PARAMETERS
IN PREDICTION OF CARDIOVERSION SUCCESS IN ATRIAL
FIBRILLATION PATIENTS

The aim of the study was to determine the role of atrial deformation parameters in
prediction of conversion to sinus rythm in persistant atrial fibrillation patients.

Between March 2012 and January 2013, 60 patients with persistant atrial
fibrillation were evaluated before cardioversion in Akdeniz University Cardiology
outpatient clinic. And 40 patients (23 male, 17 female) who met the inclusion criteria
were evaluated in the study. After echocardiographic evaluation suitable patients were
hospitalized. After sedation with IV midazolam, as designated by the ACC/AHA/ESC
guidelines, DCCV was performed with Philiphs Heartstart XL biphasic defibrillator
device with anterolateral approach. The DCCV was performed for each patient starting
with 150J and in case of unsuccess the CV was performed with increasing the energy to
200J and 200J respectively. And in case of unsuccess the CV was again performed with
200 J with anteroposterior approach. The cardioversion procedure was accepted as
unsuccesfull if sinus rythm could not be achieved despite all attempts. Patients were
monitorized after procedure for 24 hours. At the end of 24 hours, if sinus rythm were
maintained patients were accepted in group 1 (successful cardioversion), if not accepted
in group 2 (unsuccessful cardioversion). Patients in group 1 were accepted in group 1A
(not recurrent) if the sinus rythm was maintained at the end of 1 month, if not accepted
in group 1B (recurrent).

In the cardioversion unsuccessful patients (group 2), global left atrial strain (LA
strain S) and global left atrial strain rate S (LA strain rate S) parameters were lower than
the patients with successful cardioversion (group 1), and the difference was statistically
significant. However global left atrial strain rate E (LA strain rate E) parameters were
not differrent among groups. To predict the success of cardioversion, LA strain, strain
rate and LAVI parameters were compared with ROC analysis. The area under curve for
LAVI was 0,851+0,065, for global LA strain S it was 0,712+0,058 and for global LA
strain rate S it was 0,889+0,053. The area under curve for both of the parameters were

statistically significant (LAVI, global LA strain S and LA strain rate S; p:<0,001,
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p:0,0032, p:<0,001 respectively). The most distinctive LAVI value to estimate the
success of cardioversion was found as 39 ml/m? (sensitivity: 80%, specifity: 100%). The
most distinctive global LA strain S value to estimate the cardioversion succes was found
as 7,465% (sensistivity: 92%, specifity: 60%) and global LA strain rate S value was
found as 0,7 (sensivity: 72%, specifity: 93%).

Patients with successful cardioversion were grouped according to
electrocardiography recorded one month after cardioversion; sinus rythm (group 1A) and
reccurrent atrial fibrillation (group 1B). In group 1A global left atrial strain rate S
parameters recorded before and after cardioversion were found to be higher than group
1B patients and the difference was statistically significant. Global left atrial strain S
parameter recorded before cardioversion was not different among group 1A and group
1B patients. Group 1A patients have higher global left atrial strain S values than group
IB which were recorded after cardioversion, and the difference was statistically
significant. The global left atrial strain rate E parameter was not different among group
1A and group 1B.

In our study, we showed that left atrial myocardial deformation parameters can
also be used to estimate cardioversion success in persistant atrial fibrillation, likewise
conventional echocardiographic parameters. Besides, we showed similiar sensitivity and
specifity of left atrial strain rate S parameter and left atrial volume index in estimating
the cardioversion success.

Left atrial miyocardial deformation parameters determined by 2D speckle tracking
1s a useful, sensitive and specific noninvasive method to evaluate left atrial functions and

to estimate cardioversion success in persistant atrial fibrillation patients.

Key words: Atrial fibrillation, electrical cardioversion, left atrial strain, left atrial strain

rate, left atrial volume index.
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