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1. GIRIS VE AMAC

Sir Thomas Lewis 1902 yilinda yazdig1 bir makalede atriyal fibrilasyonu (AF)
su sekilde tanimlamistir: “Aurikuladan kdken alan atriyal fibrilasyon gelistiren kalplerin
cogu bu 6zelliklerini hayatin sonuna dek siirdiirmektedir, bu durum esasinda kronik ve
terminal bir hastaliktir. Fakat zaman zaman, gecici ataklar goriilebilmektedir ve bazi
hastalarda paroksismal fibrilasyon donemleri ortaya cikmaktadwr. Bu kadar yarar
saglanabilen hi¢bir kalp hastaligi olmadig1 gibi, iyi tedavi edilen aurikular fibrilasyon
disinda, bu denli basar1 saglanabilecek hicbir hastalik yoktur. Olmek iizere olan insanlar
yapilan aktif tedaviler sayesinde diizelmekte ve 6miirleri birkag¢ y1l uzamaktadir” (1).

Lewis’in atriyal fibrilasyonu tanimlamasindan bu yana gecen yiizyil igerisinde
AF milyonlarca insanin yasam kalitesini énemli Olciide etkileyen ve sosyoekonomik
olarak biiylik maliyetlere yol acan pahali bir toplum sagligi sorunu haline gelmistir.
Atriyal fibrilasyon (AF) genel popiilasyonun %1-2’sinde goriilen, en yaygin rastlanan
siirekli kardiyak aritmidir. Alt1 milyondan fazla Avrupali bu aritmiden sikayetcidir ve
hastaligin prevalansinin popiilasyonun yaslanmasi ile gelecek 50 yilda en az iki katina
cikmas1 beklenmektedir (2,3).

AF inme riskinde 5 kat artisa yol agmaktadir ve tim inmelerin beste biri bu
aritmiye atfedilmektedir. AF ile iligkili iskemik inmeler ¢ogunlukla Oliimciildiir ve
sagkalan hastalar inme nedeniyle daha 6ziirlii kalmaktadir ve bu hastalarin baska inme
nedenleri olan hastalara gore niiks yasama olasilig1 daha fazladir. Sonug olarak, AF ile
ilgili inmeye bagl 6liim riski iki kat ve bakim maliyeti 1,5 kat artmaktadir (4).

Atriyal fibrilasyon (AF) tedavisinde en Onemli hedefler, tromboembolik
komplikasyonlar1 6nlemek ve hiz veya ritm kontroliidiir. Antikoagulasyon inme riskini
azaltir. Semptomlarin kontrolii veya tasikardiye bagl olusabilecek kardiyomyopatinin
onlenmesinde uygulanan tedavi stratejilerinin (hiz kontrolii veya ritm kontrolii) basar1
orani benzerdir ve gruplar arasinda fark tespit edilmemistir. Birgok klinik ¢alismada
sinlis ritminin idamesine yoOnelik stratejik amacin, sadece ventrikiil hiz kisitlamasi
seklindeki “seyrine birakma” yaklasimma kars1 {stiinlilk gosterememis olmasi klinik
hayal kirikligina neden olmustur. Siki hiz  kontroliinden ise hi¢bir avantaj
saglanmamustir (5-7).

AFFIRM, RACE, Atriyal Fibrilasyonda Farmakolojik Girisim (PIAF) caligsmasi
ve Atriyal Fibrilasyon Tedavi Stratejileri (STAF) ¢alismasi hiz kontroliine karsi ritm



kontrolii ile yasam kalitesinde hi¢bir fark bulmamistir. Buna karsilik, yasam kalitesi
saglikli kontrollere karsi AF’si olan hastalarda anlamli olarak bozulmaktadir ve post-
hoc analizler siniis ritminin korunmasmin yasam kalitesini iyilestirebilecegini ve
tyilesmis sagkalim ile iliskilendirilebilecegini 6ne siirmektedir (8).

AF tedavisine ritim kontrolii tedavisinin eklenmesine iliskin karar bireysel bir
karar1 gerektirmektedir ve dolayisiyla AF tedavisinin baslangicinda tartisiimalidir. Uzun
vadeli bir strateji olarak tek basina hiz kontroliiniin se¢ilmesinden 6nce, klinisyen kalic1
AF’nin gelecekte bireysel olarak hastayi nasil etkileyebilecegini ve ritm kontroliiniin ne
derece basarili olmasmin beklendigini degerlendirmelidir. AF ile ilgili semptomlar, ritm
kontrolii basarisimi etkileyebilecek diger faktorlere ilaveten, hiz veya ritm kontroliiniin
secilmesine iliskin kararin alinmasinda 6nemli bir belirleyicidir. Bu faktorler uzun bir
AF oykiisiindi, ileri yasi, daha agir iligkili kardiyovaskiiler hastaliklari, diger iligkili tibbi
durumlari1 ve biiylimiis sol atriyumu (SA) icermektedir (8).

Sol atriyum boyutlarin1 ve fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in bircok yontem
gecmisten bu yana kullanilmistir. En sik kullanilan yontem M-mode ekokardiyografi ile
anteroposterior sol atriyal ¢ap Olglimiidiir. Sol atriyal capta meydana gelen artis
kardiyovaskiiler hastaliklar ile iskili bulunmus ve atriyal fibrilasyon (AF), inme, 6liim
icin risk faktorii olarak tespit edilmistir (9,10). Son yillarda yapilan ¢aligmalarda sol
atriyal voliim indeksinin (SAVI) sol atriyal fonksiyonlar1 degerlendirmede diger
parametrelere oranla daha degerli ve duyarli bir tetkik oldugu ortaya konmustur (11).
Bizim ¢alismamizin amaci, kardiyoversiyon planlanan nonvalviiler atriyal fibrilasyonlu
hastalarda SAVI’nin sinus ritmi saglanmasinda ve idamesindeki yerini belirlemek, M-

mode ekokardiyografi ile hesaplanan sol atriyal ¢ap ile etkinligi karsilastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Atriyal Fibrilasyon

2.1.1. Tanim

Atriyal fibrilasyon, diizensiz atriyal aktivasyon ve bunun sonucu olarak
atriyumda mekanik fonksiyonlarda bozulma ile karakterize supraventrikiiler
tagiaritmidir. Atriyal fibrilasyonda elektrokardiyografik olarak diizenli P dalgalarinin
yerini biiylikliik, sekil ve zamanlama olarak degisken hizli fibrilasyon dalgalar1 alir.
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 ilaglarin etkisine
bagh olarak degisir. Atriyoventrikiiler blokla birlikte idiyoventrikiiler veya idiyonodal
ritm varhiginda veya ilag etkisi ile bazan diizenli RR araliklar1 da goriilebilir. Hizl,
diizensiz, stlirekli ve genis QRS’li bir tasikardi, dal blogu ile birlikte AF’yi veya

aksesuar yol lizerinden iletimli bir AF’yi akla getirmelidir (12 ).

2.1.2. Epidemiyoloji

AF popiilasyonun %1-2’sini etkilemekte ve bu oranin gelecek 50 yil iginde
artmas1 beklenmektedir (2,3). Standart 12 derivasyonlu elektrokardiyografik (EKG)
kayitlar1 ile saptanmis olandan ¢ok daha biiyiik bir oranda olmak iizere, akut inme
hastalarinda sistemik EKG takibiyle 20 hastadan 1’inde AF tanimlanir. AF uzun siire
tan1 konmadan kalabilir (sessiz AF), ve AF’si olan bircok hasta asla hastaneye
basvurmayacaktir. Bu nedenle, AF’nin gercek prevalansi biiyiik olasilikla popiilasyonun
%?2’sine yakindir (4,13).

AF prevalanst 40-50 yaslarinda <%0.5 iken 80 yasinda %5-15 olacak sekilde,
yasla birlikte artmaktadir (2,3,14-16). Erkekler kadinlardan daha fazla etkilenmektedir.
Yasam boyu AF gelisim riski 40 yasina ulasmis olanlarda yaklasik %25°tir (17). Beyaz
olmayan popiilasyonlarda AF prevalansi ve insidans1 daha az ¢alisilmistir. AF insidansi
artryor gibi goriinmektedir (son 20 yilda %13).

TEKHAREF (Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri) calismasinda
40-59 yas grubunda atriyal fibrilasyon/flutter prevalanst 1990°da 90.63, 1998°de
%0.16, 60 yas Tlzerindeki grupta ise prevalans 1990°da %1.2, 1998’de %2.1
bulunmustur (18).



2.1.3. Prognoz

Atriyal fibrilasyon, inme, KY ve tiim nedenlere bagli mortalitede uzun donemde
ozellikle kadinlarda artmus risk ile iliskilidir (19). Atriyal fibrilasyonlu hastalarda
mortalite hizi, normal siniis ritmindeki hastalara gore ve altta yatan hastaligin
ciddiyetine bagl olarak 2 kat artmistir (20). Yalnizca antitrombotik tedavinin AF ile
ilgili 6liimleri azalttig1 gosterilmistir (21).

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 (22,23). Kalp yetmezligi, AF’yi
arttirrken, AF’de KY’yi1 kétiilestirir ve bu iki durumun birlikte oldugu bireyler kotii
prognoza sahiptirler (24).

AF’de inme ¢ogunlukla agir seyreder ve uzun vadeli islev kayb1 veya oliim ile
sonuglanmaktadir. inmelerin yaklasik beste biri AF’ye baghdir; bunun da &tesinde, tan1
konulmamis “sessiz AF” olasilikla bazi “kriptojenik” inmelerin nedenidir (4,25).
Paroksismal AF kalic1 veya israrci AF ile benzer inme riskini tagimaktadir (26). Non-
valviiler AF’li hastalarda iskemik inme hizi her yil i¢cin %5°dir ve bu AF’si olmayan
kisilere gore 2-7 kat daha fazladir (27).

AF’ye bagh hastaneye yatislar kardiyak aritmiler i¢in yapilan tiim basvurularin
icte birinden sorumludur. Akut koroner sendrom (AKS), kalp yetersizliginin
agirlagsmasi, tromboembolik komplikasyonlar ve akut aritmi tedavisi bu yatiglarin ana
nedenlerdir.

Yasam kalitesi ve egzersiz kapasitesi AF’si olan hastalarda bozulmaktadir.
AF’si olan hastalarda saglikli kontrollere, genel popiilasyona veya siniis ritminde
koroner kalp hastaligi olan hastalara gore anlamli olarak daha kotii yasam kalitesi
gozlenmektedir (28).

Sol ventrikiil (SV) fonksiyonu ¢ogunlukla diizensiz yiiksek ventrikiil hizi, atriyal
kontraktil fonksiyon kaybi1 ve artmis diyastol sonu SV dolum basinci ile bozulmaktadir.
Hem hiz kontrolii hem de siniis ritminin korunmasi1 AF hastalarinda SV fonksiyonunu

tyilestirebilir.



2.1.4. Patofizyoloji

2.1.4.1. 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 farklilasmasi, artmis bag dokusu
birikimi ve fibrozis bu siirecin belirgin 6zellikleridir. Yapisal yeniden sekillenme kas
demetleri ve lokal iletim heterojeniteleri arasinda elektriksel ayrismaya yol acarak
AF’nin baslamas1 ve siireklilik kazanmasini kolaylastirir. Bu elektroanatomik substrat
aritmiyi stabilize edebilen bircok kiiciik reentran devreye izin vermektedir. 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

Miyosit degisimleri

Apopitoz

Nekroz

Hipertrofi

Farklilagmama

> Gap Junction ©* yeniden dagilimi

Intraseliiler substrat birikimi (hemokromatozis, glikojen)

Mikrovaskiiler degisimler

Endokardiyal yeniden sekillenme (endomiyokardiyal fibrozis)

AF = atriyal fibrilasyon




Atriyal fibrilasyonun bir sonucu olarak fizyopatolojik degisimler

AF’nin baglamasindan sonra, atriyal elektrofizyolojik ozellikler, mekanik islev
ve atriyal altyap1 degisimleri farkli zaman siire¢lerinde ve farkl fizyopatolojik sonuglar
ile meydana gelmektedir (29). Insanlarda AF nin ilk giinlerinde atriyal effektif refraktor
doneminin kisaldig1 gosterilmistir (30). Elektriksel yeniden sekillenme siireci AF bas-
langicindan sonraki ilk giinlerde AF stabilitesinin artisma katkida bulunmaktadir.
Refraktor donemin kisalmasinin altinda yatan ana hiicresel mekanizmalar L tipi Ca2+
iceri akimmin down-regiilasyonu ve igeri rektifiye K+ akimlarinin upregiilasyonudur.
Normal atriyal refraktorliigiin geri kazanimi siniis ritminin yeniden saglanmasindan
sonraki birkag giin i¢inde meydana gelmektedir.

AF’den sonraki birka¢ giin i¢cinde atriyal kontraktil islev de bozulmaktadir.
Atriyal kontraktil islev bozuklugunun ana hiicresel mekanizmalari, i¢eri Ca2+ akiminin
down-regiilasyonu, intraseliiler Ca2+ depolarindan Ca2+ salmiminin bozulmasi ve
miyofibriller enerjetiklerin degisimidir.

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

degisimler belgelenmistir (31).

2.1.4.2. Elektrofizyolojik mekanizmalar

Bir tagiaritminin baglamasi ve devami i¢in hem o aritmiyi baslatan tetikleyicilere
hem de idamesini saglayan bir substrata gereksinim vardir. Bu mekanizmalar hem tek
tek hemde birarada isleyerek aritmiye sebep olurlar.

Fokal mekanizmalar

AF’nin baglamasina ve devam etmesine potansiyel olarak katkida bulunan fokal
mekanizmalar hayli ilgi c¢ekmistir. Hiicresel fokal aktivite mekanizmalari hem
tetiklenmis aktivite hem de reentry olabilir. Miyosit lifi oryantasyonundaki ani
degisimlerin yani sira daha kisa refraktor donemler nedeniyle, pulmoner venler (PV)
atriyal tasiaritmileri baglatmak i¢in daha giiclii bir potansiyele sahiptir.

Cogunlukla PV’ler ve sol atriyum arasindaki bileskede veya bu bdlgeye yakin
bir yerde lokalize olan, yiliksek bir baskin frekansa sahip bolge ablasyonu paroksismal
AF’si olan hastalarda AF dongii uzunlugunun progresif sekilde uzamasi ve siniis ritmine
doniis ile sonuglanken, israrc1 AF’de yliksek baskin frekansa sahip bdlgeler tiim

atriyum boyunca yayilmaktadir ve ablasyon veya siniis ritmine doniisiim daha zordur

(8).



Coklu dalgacik hipotezi

Coklu dalgacik hipotezine gore, AF atriyal kaslar boyunca c¢ogalan bir¢ok
bagimsiz dalgacigin kaotik bir sekilde siirekli iletimi ile devam etmektedir. Farkli
yonlerde 1ilerleyen fibrilasyon dalgalar1 siirekli olarak birbirleri ile etkileserek dalga
kirilmasma ve yeni dalga olusumuna yol agarken, dalgalarin blogu, ¢arpismasi ve
flizyonu sayilarinin azalmasina yol acar. Ilerleyen (wavefront) dalga sayisi kritik bir
diizeyin altma diismedigi siirece, coklu dalgaciklar aritmiyi siirdiirecektir. Paroksismal
AF’si olan cogu hastada, aritminin lokalize kaynaklar1 tanimlanabilirken, bu tip

girisimler 1srarci veya kalic1 AF’si olan hastalarda ¢ogunlukla basarili olmamaktadir (8).

2.1.4.3. Genetik yatkinhk

AF, ozellikle erken baslangicli AF ailesel bir bilesene sahiptir. Ge¢gmis yillarda,
AF ile iligkili bir¢cok kalitsal kardiyak sendrom tanimlanmistir. Hem kisa ve uzun QT
sendromlar1 hem de Brugada sendromu c¢ogunlukla AF’yi iceren supraventrikiiler
aritmiler ile iliskilendirilmektedir. AF ayrica hipertrofik kardiyomiyopati, ailesel bir
ventrikiiler pre-eksitasyon formu ve PRKAG genindeki mutasyonlar ile iligkili anormal
SV hipertrofisi gibi ¢esitli kalitsal durumlarda siklikla meydana gelmektedir. Diger
ailesel AF formlar: atriyal natritiretik peptidi kodlayan gendeki mutasyonlar, kardiyak
sodyum kanal geni SCN5A’da fonksiyon kaybi mutasyonlar1 veya bir kardiyak
potasyum kanalinda fonksiyon kazanimi ile iliskilendirilmektedir. Ayrica, PITX2 ve
ZFHX3 genlerine yakin ¢esitli gen lokuslar1 popiilasyon genelinde yapilan caligmalarda
AF ve kardiyoembolik inme ile iliskilendirilmektedir. AF’nin baglamasinda ve devam

etmesinde diger genetik defektlerin fizyopatolojik rolii heniiz bilinmemektedir (32-37).

2.1.4.4. iliskili klinik durumlar

Atriyoventrikiiler ileti

AF’si ve normal bir iletim sistemi olan hastalarda [aksesuar yollarin (AP) veya
His-Purjinke islev bozuklugunun yoklugunda], atriyoventrikiiler diiglim asir1 ventrikiil
hizlarin1 engelleyen bir hiz filtresi gorevi gormektedir. Atriyoventrikiiler iletimi
sinirlayan ana mekanizmalar atriyoventrikiiler diiglimiin intrensek refraktorliigii ve gizli
(concealed) iletimdir. Atriyoventrikiiler diiglime wulasan elektriksel impulslar
ventrikiillere iletilmeyebilirler ancak atriyoventrikiiler diigiim refraktorligiini

degistirerek miiteakip atriyal vurular1 yavaslatabilir veya bloke edebilir. Sempatik ve



parasempatik tonustaki dalgalanmalar diiirnal dongli sirasinda veya egzersiz sirasinda
ventrikiil hizinin degiskenligi ile sonuglanmaktadir. Ventrikiil hizinin asir1 degiskenligi
cogunlukla tedaviyi zorlastirmaktadir. Parasempatik tonusu artirarak ventrikiil hizini
yavagslatan 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 hizini
azaltmaktadir. Pre-eksitasyon sendromlar1 olan hastalarda, hizli ve potansiyel olarak
yasami tehdit eden ventrikiil hizlar1 meydana gelebilir. AF’si ve pre-eksitasyon
sendromlar1 olan hastalarda, atriyal/AP refraktor periyodu uzatmadan atriyoventrikiiler
nodal iletimi yavaglatan bilesimlerin uygulanmasi (6rn., verapamil, diltiazem ve

digitalis) AP araciligiyla iletimi hizlandirabilir (8).

Hemodinamik degisimler

AF’si olan hastalarda hemodinamik islevi etkileyen faktorler, koordine atriyal
kontraksiyon kaybi, yiiksek ventrikiil hizlari, ventrikiil yanitinin diizensizligi, miyokard
kan akiginda azalma ve bunlarin yani sira, atriyal ve ventrikiiler kardiyomiyopati gibi
uzun vadeli degisimleri icermektedir. AF’nin baslamasindan sonra koordine atriyal
mekanik fonksiyonun akut kaybi kardiyak debiyi %5-15 oraninda azaltmaktadir. Bu etki
atriyal kontraksiyonun ventrikiil dolumuna anlamli olarak katkida bulundugu, azalmis
ventrikiil uyumuna sahip hastalarda daha belirgindir. Yiiksek ventrikiil hizlar1 kisa
diyastolik araliga bagli olarak ventrikiil dolumunu smirlamaktadir. Hiza bagh
ventrikiiller aras1 veya ventrikiil i¢i iletim gecikmesi sol ventrikiilde dissenkroniye yol
acabilir ve kardiyak debiyi daha da azaltabilir. Buna ilave olarak, ventrikiil hizinin
diizensizligi kardiyak debiyi azaltabilir. Gilig-aralik iligkileri nedeniyle, RR
araliklarindaki dalgalanmalar ¢ogunlukla nabiz defisiti ile sonuclanacak sekilde, mii-
teakip kalp vurumlarinin gii¢lerinde biiyiik bir degiskenlige neden olmaktadir (8).

Ventrikiil hizlarinin 120-130 bpm’nin iizerine 1srarc1 sekilde ylikselmesi
ventrikiiler tasikardiyomiyopatiye neden olabilir (38). Kalp hizi azalmasi 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 iligkilidir. AF’deki “akis anormallikleri” azalmis sol
atriyal apendiks (SAA) akis hizlar1 ile birlikte, sol atriyum i¢inde staz seklinde ortaya
cikmakta ve transozofageal ekokardiyografide (TOE) spontan eko-kontrast olarak
goriintiilenmektedir. “Endokardiyal anormallikler” progresif atriyal dilatasyon,
endokardiyal deniidasyon (soyulma) ve ekstraseliiller matriksin 6demli/fibroelastik
infiltrasyonunu icermektedir. SAA valviiler olmayan AF’de baskin embolizm
kaynagidir (>%90). “Kan bileseni anormallikleri” AF’de 1iyi tanimlanmis olup
inflamasyon ve biliylime faktorii anormalliklerinin yani sira, hemostaz ve trombosit

aktivasyonunu icermektedir (39).

2.1.5. Tanmi ve siniflama

2.1.5.1. Tam

Diizensiz bir nabiz her zaman AF siiphesini dogurmalidir ancak 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 tam
konur. AF ile ilgili komplikasyon riski kisa AF epizotlar1 ve aritminin siirekli formlar1
arasinda farkli degildir (26). Dolayisiyla, AF ile ilgili komplikasyonlarin (6rn., inme)
onlenmesi i¢gin paroksismal AF’nin saptanmasi dnemlidir.

AF baslangicta bir iskemik inme veya gegici iskemik atak (GIA) gibi kendini
gosterebilir ve cogu hastada AF’nin ilk tanis1 konulmadan 6nce siklikla kendi kendine
sonlanan asemptomatik aritmi nobetleri oldugu sdylenebilir. AF niiks orani ilk tanidan
sonraki birinci yilda %10°dur ve ardindan her yil i¢in yaklasik %5 tir. Komorbiditeler
ve yas hem AF progresyonunu hem de komplikasyon gelisimini anlamli olarak
hizlandirmaktadir ( 4,33).

AF sliphesi olan hastalarda, tan1 koymanin ilk adimi olarak 12 derivasyonlu bir
EKG onerilmektedir. AF’de kalp hiz1 standart bir 12 derivasyonlu EKG’de 10 saniyelik
seritte RR aralik sayisinin (25 mm/s’de kaydedilen) alt1 ile carpilmasiyla hesaplanabilir.
Carpmtilar veya dispne gibi klinik semptomlar, AF’nin gdsterilmesine veya altta yatan
ritm ile semptomlarin korele edilmesine yonelik EKG takibini tetiklemelidir. Farkl

takip stratejilerinin degerini karsilastiran sinirli sayida veri vardir (4,40-43).



Daha yogun ve uzun siireli takip, yiiksek derecede semptomatik hastalarda
[Avrupa Kalp Ritmi Dernegi IV (EHRA 1V)], niikseden senkopu olan hastalarda ve
antikoagiilasyon i¢in potansiyel bir endikasyonu olan hastalarda (6zellikle kriptojenik
inmeden sonra) yapilabilir (40,44). Secilmis hastalarda, tan1 i¢in kablosuz bir AF takip

cthazmn implantasyonu diisiliniilebilir (45).

Siirekli olmayan EKG takibi icin araclar

Mevcut olan siirekli olmayan EKG yontemleri planlanmis veya semptom ile
aktive olan standart EKG’leri, Holter (24 saat ila 7 giin) takibini ve transtelefonik
kayitlari, hasta tarafindan ve otomatik olarak aktive edilen cihazlar1 ve harici loop
kaydedicilerini icermektedir. Eger AF kayit zamaninda mevcutsa, taninin dogrulanmasi
icin standart 12 derivasyonlu EKG’nin kullanimi yeterlidir. Paroksismal AF’de, uzamis
stirekli olmayan kayit AF tespitini kolaylastiracaktir (8).

Inmeden sagkalanlarda, bes adet giinliik kisa dénemli EKG, takiben bir adet 24
saatlik Holter EKG ve daha sonra diger bir 7 giinliik Holter EKG seklinde yapilan
kademeli bir yaklasimda herbir yontem AF tespit oranin1 benzer miktarda artwrmaktadir

(40).

Siirekli EKG takibi icin araclar

Iki odacikli pacemakerlar ve defibrilatdrler gibi intrakardiyak atriyal
elektrogram kayd1 yapabilen implante edilebilir cihazlar ve kablosuz implante edilebilir
loop kaydediciler (RR aralig1 analizine dayali otomatik AF saptamasi) siirekli EKG
takibi icin kullanilabilirler ve tani olasiligini artirirlar. Klinik rutin AF takibinde bu tip

cthazlarin implantasyonuna iligkin hi¢bir veri bulunmamaktadir (8).

2.1.5.2. Simiflama

A- IIk tam1 AF: Tlk 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 icinde kendi kendine sonlanmaktadir.
AF ataklar1 7 giine kadar devam edebilmesine karsin, 48 saatlik zaman noktas1 klinik
acidan onemlidir. Bu zaman noktasindan sonra, spontan siniis ritmine doniis olasiligi

disiiktiir ve antikoagiilasyon diisiiniilmelidir.
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C- Israrc1 (Persistant) AF: Bir AF nobeti 7 giinden uzun siirdiigiinde veya
ilaglar veya dogrudan akim kardiyoversiyon (DCC) ile sonlandirma ihtiyaci ortaya
ciktiginda 1srarct AF olarak adlandirilmaktadir.

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

E- Kaher (Kronik) AF: Aritminin varlig1 hasta (veya doktor) tarafindan kabul
edildiginde mevcut oldugu kabul edilmektedir. Bu nedenle, ritm kontrolii girisimleri,
tanim itibariyla, kalict AF’si olan hastalarda izlenmemektedir. Bir ritm kontrol
stratejisinin benimsenmesi halinde, aritmi “uzun siireli 1srarct AF” olarak yeniden

adlandirilmaktadir.

Bu smiflandirma (Sekil 2.1) , 6zellikle AF ile iligkili semptomlar da gz oniinde
bulunduruldugunda, AF hastalarinin klinik yonetimi i¢in yararhidir. Birgcok terapdtik
karar ilave bireysel faktorlerin ve komorbiditelerin dikkatlice degerlendirilmesini

gerektirmektedir (8).

Atriyal fibrilasyonun ilk tant konan nébeti

|

Paroksismal
(genelde < 48

:‘> Israrci (> 7 giin veya
kardiyoversiyon \/
::> Uzun siireli israrct (> 1 yil )
S Kalici ( kabul edilen )

Sekil 2.1. Farkli AF tipleri. AF = atriyal fibrilasyon. CV = kardiyoversiyon (8).
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Sessiz AF (asemptomatik), AF ile iligkili bir komplikasyon olarak kendini
gosterebilir (iskemik inme veya tasikardiyomiyopati) veya firsatgr bir EKG ile

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

2.1.6. Etiyoloji

Birincil (lone) AF: Lone AF terimi 60 yasmndan geng ve kardiyopulmoner
hastaliklarin klinik yada ekokardiyografik kanitinin olmadig: bireylerdeki AF’dir. Bu
hastalar tromboembolizm ve mortalite ac¢isindan iyi bir prognoza sahiptirler. Zaman
gectikce lone AF’li hastalar yaslanma yada sol atriyum genislemesi gibi kardiyak
bozukluklarin gelismesi nedeniyle bu tanimin disma g¢ikarlar, tromboembolizm ve
mortalite riskleri artar (27).

Ikincil AF: Akut miyokard enfarktiisii (ME), kardiyak cerrahi, perikardit,
miyokardit, hipertroidizm, akut akciger 6demi, pulmoner emboli gibi hastaliklarla
birlikte alkol ve ¢esitli ilag kullanim1 sonucu olusan AF’dir. Bu gibi durumlarda AF,
primer problem degildir ve altta yatan sorunun giderilmesi genellikle aritmiyi
sonlandirir (27).

Atriyal fibrilasyonun ortaya ¢ikmasi kalp kapak hastaliklari, hipertrofik ve dilate
kardiyomiyopati (HKMP ve DKMP), iskemik kalp hastaliklar1 gibi kronik sebeplerle de
iligkili bulunmustur. Bu hastaliklar atriyumda inflamasyon ve genisleme gibi yapisal
degisikliklere yol agarlar (46). Atriyal fibrilasyon ile iliskili ilging bir durum Wolff
Parkinson White sendromudur (WPWS). Cogu olguda aksesuar yolun ortadan
kaldirilmas1 aritmininde diizelmesine neden olur (47). Hasta siniis sendromlu hastalarda
AF gelisimine siklikla rastlanir. Uzun siniis duraklamalarmna ve siniis bradikardisine
eslik eden atriyal refraktorliikteki diizensizlik aritmi baslamasinin nedeni olarak kabul
edilmistir (48).

Ciddi romatizmal veya dejeneratif kapak hastaliginin eslik etmedigi atriyal

fibrilasyon hastalar1 nonvalviiler atriyal fibrilasyon olarak tanimlanmaktadir.
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Tablo 2.2. Atriyal fibrilasyon etyolojisi ve predispozan faktorler.

Elektrofizyolojik bozukluklar

Artmis otomatisite ve iletim bozukluklari

Atriyal basing artisi
Kapak hastaliklari
Miyokardiyal hastaliklar
Sistemik veya pulmoner hipertansiyon

Intrakardiyak kitleler

Atriyal iskemi

Koroner arter hastalig

Inflamatuvar ve infiltratif atriyal hastahklar
Perikardit, amiloidoz, miyokardit

Yasa bagl atriyal fibrotik degisiklikler

Tlaclar
Alkol, kafein

Endokrin bozukluklar

Hipertiroidi, feokromasitoma

Otonomik degisiklikler
Parasempatik aktivite artisi

Sempatik aktivite artigi

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
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2.1.7. Klinik takip

2.1.7.1. ik degerlendirme

Stipheli veya bilinen AF’si olan hastadan kapsamli bir tibbi 6ykii alinmalidir.
AF hastalarmin akut tedavisi semptomlarin ortadan kaldirilmasma ve AF ile iliskili
riskin degerlendirilmesine yonelik olmalidir. Klinik degerlendirme EHRA skorunun
belirlenmesini, inme riskinin hesaplanmasini ve AF’ye yatkinlastiran durumlarin ve

aritminin komplikasyonlarinin arastirilmasini igermelidir (8).

Tablo 2.3. AF ile ilgili semptomlarm siiflandirilmasi (EHRA SKORU).

EHRA SINIFI Aciklama.

EHRA 1 Semptom yok.

EHRA I1 Hafif semptomlar; normal giinliik aktivite etkilenmemektedir.

EHRA 111 Ciddi semptomlar; normal giinliik aktivite etkilenmektedir.

EHRA IV Oziirliiliige yol acan semptomlar; normal giinlik aktivite
gergeklestirilememektedir.

AF: Atriyal fibrilasyon, EHRA: Avrupa Kalp Ritmi birligi (8).

Ilk tanisal c¢alismay1 baslangictaki ortaya cikis bicimi belirler. AF tipini
belirlemek i¢in aritmi atagmin baslangic zamani tespit edilmelidir. AF siiresi 48 saatin
altinda olan c¢ogu hastada inme riski olmaksizin diisiik molekiil agirlikli heparin
(DMAR) ile kardiyoversiyon saglanabilir. Eger AF siiresi >48 saat ise veya siireye dair
siiphe varsa, akut rahatsizlig1 olan hastalardaki zorluguna ve acil kosullarda temininin
zor olmasmna ragmen TOE kardiyoversiyondan o©nce intrakardiyak trombiisiin
dislanmasinda kullanilabilir (49). Transtorasik ekokardiyografi klinik karar alimima yon
vermek i¢in yararli bilgiler saglayabilir ancak SAA trombiisiinii diglayamaz. AF’si ve
akut kalp yetersizligi belirtileri olan hastalarda acil hiz kontroli ve siklikla
kardiyoversiyon gerekmektedir. Hemodinamik bozuklugu olan hastalarda SV ve
valviiler islevlerin ve sag ventrikiil basmncinin degerlendirilmesi amaciyla acil bir

ekokardiyografi yapilmalidir.
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2.1.7.2. Klinik izlem

Akciger filmi pulmoner patoloji ve pulmoner vaskiilariteyi degerlendirmeyi
sagladigindan faydalidir. Tiroid, bobrek ve karaciger fonksiyonlari, serum elektrolitleri
ve tam kan sayimi en az bir kez Olctilmelidir. Tiim AF’li hastalarda sol atriyum ve sol
ventrikiil boyutlarmin degerlendirilmesi, sol ventrikiil duvar kalinligmin 6lgiilmesi, gizli
kapak patolojilerinin, perikarditin ve HKMP’ nin gosterilmesi ag¢isindan iki boyutlu ve
Doppler ekokardiyografi yapilmalidir (50). TTE ile sol atriyal yapilarin fonksiyonlar1
degelendirilir. Ozellikle SA ¢ap ve SAV 6lgiimleri yapilir. SA ¢ap kardiyoversiyon
basarisin1 ve rekiirrensini 6ngormede kullanilan bir parametredir. Fakat sol atriyum
fonksiyonlar1 hakkinda ayrmntili bilgi saglamamaktadir. Son zamanlarda yapilan
calismalarda SAV o6l¢timlerinin SA ¢ap 6l¢iimlerine oranla SA hakkinda daha ayrintil
bilgi sagladig1 gosterilmistir. SAV 6l¢iimleri ve SAVI hakkinda daha ayrmntili olarak
boliim 2.2.°de bahsedilecektir.

Sol atriyum ve SAA’daki trombiisler TOE yapilmadan nadiren tespit edilir.
Non-valviiler AF’li hastalarda tromboembolizm ile iliskili TOE bulgular1; trombiis,
SEK, SAA akim hizinin azalmasi ve aortik ateromatdz degisikliklerin bulunmasidir (51)
(Tablo 2.4, Sekil 2.3 ve Sekil 2.4).

Izlem vizitlerinde 12 derivasyonlu bir EKG, ritmin ve hizin belgelenmesi ve
hastalik ilerlemesinin arastirilmas1 amaciyla kaydedilmelidir. Antiaritmik ila¢ tedavisi
altinda olanlar i¢cin PR, QRS veya QT araliklarmin 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 almmasi ve yeniden bir

ekokardiyografi yapilmasi diislintilmelidir (8).
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Atriyal —_r 12 derivasyonlu Bagvuru

fibrilasyon EKG kayd1 al EHRA skoru
Iliskili hastalik
ilk degerlendirme

Antikoagiilasyon
sorunlan ==———=—=TEriskini Oral antikoagiilasyon
degerlendir=————-—1">Aspirin
‘ Higbiri

Hiz ve ritm ~ AF tipi ~ Hiz kontrolii

kontrolii Semptomlar veya
ritm kontrol i
Antiaritmik
ilaglar
Ablasyon

Altta yatan hastalik Sevk etmeyi ACEI’ler/ARB’ler
tedavisi ==—===> diisiin ====—=> Statinler/PUFA’lar

Diger

Sekil 2.2. AF’si olan hastalar i¢in degerlendirme ve tedavi kaskadi.

ACEI = anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitorii;, AF = atriyal fibrilasyon; ARB = anjiyotensin
reseptorblokeri; PUFA = ¢oklu doymamus yag asidi; TE = tromboembolizm (8).

2.1.7.3. Atriyal fibrilasyon ile iliskili kardiyovaskiiler ve diger durumlar

AF cesitli kardiyovaskiiler durumlar ile iligkilendirilmektedir. Eslik eden tibbi
durumlar AF’yi siirdiiren bir substrat olusumunu kolaylastirarak AF’nin yerlesmesi i¢in
katkida bulunmaktadir. AF ile iligkili durumlar, basit nedensel faktorler olmaktan
ziyade global kardiyovaskiiler risk ve/veya kardiyak hasar i¢in de belirtectirler.
Yaslanma olasilikla yasa bagl atriyal miyokard kaybi ve izolasyonu ve bununla iliskili
iletim sorunlar1 nedeniyle, AF gelisim riskini arttirmaktadir. Hipertansiyon insidanst (ilk
tan1 konan) AF i¢cin ve inme ve sistemik tromboembolizm gibi AF ile ilgili
komplikasyonlar i¢in bir risk faktoridiir. Semptomatik kalp yetersizligi [New York
Kalp Dernegi (NYHA) smif II-IV] AF hastalarinin %30’unda bulunmakta ve AF altta
yatan nedene ve kalp yetersizligi siddetine bagl olarak kalp yetersizligi olan hastalarin
%30-40’1na varan bir kisminda bulunmaktadir. Kalp yetersizligi hem AF’nin bir sonucu
(6rn. tagikardiyomiyopati veya akut baslangicli AF’de dekompanzasyon) hem de artmis
atriyal basmnca ve aswr1 hacim yiikdi, ikincil valviiler disfonksiyon veya kronik

norohumoral stimiilasyona bagli olarak bir aritmi nedeni olabilir (8,52,53).

16



Yiiksek ventrikiil hiz1 olan ancak higbir yapisal kalp hastaligi belirtisi olmayan
hastalarda SV islev bozuklugu gézlendiginde tasikardiyomiyopatiden siiphelenilmelidir.
Bu durum, iyi AF hiz kontrolii veya siniis ritmine doniistim saglandiginda SV islevinin
normallesmesi veya iyilesmesi ile dogrulanmaktadir. Kalp kapak hastaliklar1 AF
hastalarinin yaklasik %30’unda bulunmaktadir. Sol atriyal (SA) gerilmeye bagli olarak
gelisen AF, mitral darlik ve/veya yetmezliginin bir erken evre belirtisidir. AF aort
kapakcik hastaliginin ge¢ evrelerinde meydana gelmektedir. “Romatizmal AF” gecmiste
sik rastlanan bir bulgu iken, giinimiizde Avrupa’da nispeten seyrektir (52,53).

Birincil elektriksel kardiyak hastaliklar da dahil olmak iizere kardiyomiyopatiler
ozellikle gen¢ hastalarda artmis AF riski tasimaktadir. Goreceli olarak seyrek rastlanan
kardiyomiyopatiler AF hastalarinin %10’unda bulunmaktadir. “Tek basmna” AF’si olan
hastalarin kiigiik bir kismi “elektriksel” kardiyomiyopatiler i¢in bilinen mutasyonlari
tasimaktadir (52-54).

Atriyal septal defekt daha eski anketlerde hastalarin %10-15’inde AF ile
iliskilendirilmektedir. Bu iliski gegmiste inme veya gegici iskemik atak (GIA) gegirmis
ve atriyal septal defekti olan hastalarin antitrombotik tedavisi i¢in 6nemli klinik etkilere
sahiptir. AF riski olusturan diger konjenital kalp defektleri arasinda biiyiik arterlerin
transpozisyonu i¢in yapilan Mustard operasyonundan sonra veya Fontan ameliyatindan
sonra, tek ventrikiilii olan hastalar yer almaktadir (8).

Koroner arter hastaligi AF popililasyonunun en az %20’sinde mevcuttur.
Komplike olmayan koroner arter hastaliginin tek basina (atriyal iskemi) AF’ye
yatkmlig1 artirip artirmadigl ve AF’nin koroner perflizyon ile nasil etkilestigi belirsizdir
(52,53,55).

Asikar tiroid islev bozuklugu AF’nin tek nedeni olabilir ve AF ile ilgili
komplikasyonlara  yatkinlagtirabilir.  Yeni anketlerde, hipertiroidizmin  veya
hipotiroidizmin AF popiilasyonlarinda nispeten daha seyrek oldugu bulunmustur, ancak
subklinik tiroid islev bozuklugu AF’ye katkida bulunuyor olabilir (52,53). Obezite AF
hastalarinin %25’inde bulunmaktadir ve ortalama viicut kitle indeksi biiyiik bir Alman
AF kaydinda 27.5 kg/m’ olarak belirlenmistir (orta diizeyde obeze esdeger) (53).

Tibbi tedavi gerektiren diabetes mellitus, AF hastalarmin %?20’sinde
bulunmaktadir ve atriyal hasara katkida bulunabilir. Kronik obstriiktif akciger hastali1
(KOAH), AF hastalarmin %10-15’inde bulunmaktadir ve muhtemelen AF i¢in spesifik

bir yatkinlastirici faktor olmaktan ziyade genel olarak kardiyovaskiiler risk igin bir
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belirtegtir. Uyku apnesi, Ozellikle hipertansiyon, diabetes mellitus ve yapisal kalp
hastaligi ile iliskili oldugunda atriyal basing ve boyutunda gézlenen apne ile indiiklenen
artiglar veya otonomik degisimler nedeniyle AF i¢in fizyopatolojik bir faktor olabilir.
Kronik bobrek hastaligt AF hastalarmin @ %10-15’inde bulunmaktadir. Bdbrek
yetersizligi, kontrollii veriler seyrek olmasina karsmn AF ile ilgili kardiyovaskiiler

komplikasyon riskini arttirabilir (8).

2.1.7.4. Transozefageal ekokardiyografi

AF’de sol atriyal dilatasyon, atriyumun kontraksiyonun kaybi ve kardiyak
debinin diismesi kanin sol atriyum i¢inde staza ugramasma sebep olur. AF’ de
olusabilecek en kotii sonuglardan birisi de sol atriyum (SA) veya sol atriyal appendiks
(SAA) icerisinde olusabilecek bir trombiisiin yol acacagi tromboembolik sekeldir (56).
Kilavuzlarda belirtildigi gibi 48 saatten uzun siiren veya siiresi bilinmeyen AF
olgularinda kardiyoversiyon oOncesinde ii¢ hafta terapotik antikoagiilasyonun
saglanmasi, ayrica siniis ritmine cevirdikten sonra da dort hafta antikoagiilasyonun
devam1 gerekir. Transtorasik ekokardiyografi (TTE), SAA fonksiyonunun
degerlendirmesinde yetersiz oldugundan kardiyoversiyon dncesi TOE ile degerlendirme
yapilmalidir. TOE’ nin kullaniminin yaygmlasmasindan bu yana TOE kilavuzlugunda
kardiyoversion, bu stratejinin yerini almistir.

SAA i¢inde staza ugrayan kanin donme hareketiyle olusan ve duman seklinde
goriilen spontan eko kontrast (SEK) varligi, trombiis olusumunun oOnciisii olarak
tanimlanmaktadir.  SEK’in  ciddiyetii, TOE  calismalarinda  0-4  arasinda
derecelendirilmektedir ve SAA fonksiyonunu yansitir ( tablo 2.4) (57).

Tablo 2.4. TOE ile tespit edilen SEK siniflamas.

0 : SAA’da ekojenite yoktur.

+1 : Hafif yogunlukta SEK: Sadece SAA’da lokalize sol atriyal kavitede seyrek dagilmus,
kardiyak siklus boyunca gegici tespit edilen ekojenite.

+2 : Hafif-Orta Yogunlukta SEK: +1’de oldugundan daha yogun girdapvari sekil, ancak
lokalizasyon +1 ile aynidir.

+3 : Orta Yogunlukta SEK: SAA’da yogun girdapvari hareket tim kardiyak siklus boyunca
gOriilir.

+4 : SAA’da ve sol atriyal kavitede yogun eko dansite ve ¢ok yavas girdapvari hareket vardir.

TOE: Transézafagealekokardiyografi, SAA: sol atriyal apendiks, SEK: spontan eko kontrast
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Diisiik appendiks velositesi, SEK ve trombiis olusumu embolik olay gelisme

riskini arttrmaktadir. Mugge ve ark. appendiks bosalma velositesi 25 cm/sn’nin altinda

olan hastalarda yogun SEK ve trombus olusumunun arttigini saptamislardir (58).

Sekil 2.4. Sol atrial apendiks icinde yogun SEK (SEK; Spontan Eko Kontrast)
Gorintimii (Heart 1999,;82:547-554).
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2.1.8. Tedavi

Atriyal fibrilasyonlu hastalarin tedavisinde 3 ana hedef vardir; hiz kontrolii,
tromboembolinin dnlenmesi, ritim kontroliiniin saglanmasidir. Ik miidahale oncelikli
olarak hiz kontroliiniin saglanmasidir. Hiz kontroliinde hedef ventrikiil hizinin
kontroliidiir. Ritim kontrol stratejisi ise siniis ritminin saglanmasi veya siniis ritminin
sirdiiriilmesidir. Hiz ve ritim kontroliiniin saglanip saglanamadigma bakilmaksizin

tromboembolinin 6nlenmesi i¢in antitrombotik tedavi uygulanmahdir (27).

2.1.8.1. Tromboembolinin 6nlenmesi

A) Risk simiflamasi ve tedavi semasi

AF’de inme risk faktorlerini kanita dayali olarak arastiran ve ortaya koyan iki
yeni sistematik derleme geg¢miste inme/GIA/tromboembolizm varlhigi, yas,
hipertansiyon, diyabet ve yapisal kalp hastaliginin 6nemli risk faktorleri oldugu
sonucuna varmustir. Iki boyutlu transtorasik ekokardiyografide orta ila ciddi SV sistolik
islev bozuklugunun varligi ¢ok degiskenli analizde inme i¢in bulunan tek bagimsiz
ekokardiyografik risk faktdriidiir (59,60). TOE’de SA trombiis varligi, kompleks aortik
plaklar, spontan ekokontrast ve diisiik SAA hizlar1 inme ve tromboembolizmin bagimsiz
ongordiiriiciileridir. Paroksismal AF’si olan hastalar risk faktorleri varliginda, israrci
veya kalic1 AF ile benzer bir inme riskine sahip olarak kabul edilmelidirler (8).

Cesitli klinik inme riski faktorlerinin tanimlanmasi ¢esitli inme riski semalarinin
yayinlanmasina yol agmistir. Cogu, inme riskini (yapay olarak) “yiiksek”, “orta” ve
“diisiik” risk tabakalarina kategorize etmistir. En basit risk degerlendirme semasi
CHADS; skorudur (Tablo 2.5, Tablo 2.6). CHADS, [kardiyak yetersizlik, hiper-
tansiyon, yas, diyabet, inme (iki kat)] risk indeksi AF Arastiricilari ve Atriyal
Fibrilasyonda Inmenin Onlenmesi (SPAF) Arastiricilar1 kriterlerinden tiiretilmis olup 2
puanin inme veya GIA ykiisii icin ve 1’er puanin > 75 yas, hipertansiyon oykiisii,
diyabet veya yakin zamanda gecirilen kardiyak yetersizlik i¢in verildigi bir puanlama

sistemine dayanmaktadir (61).
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Tablo 2.5. CHADS, risk skoru.

RISK FAKTORLERI

SKOR

Kalp yetmezligi

Hipertansiyon

0 : Diistik risk

Yas >75

1-2 : Orta diizeyde risk

Diyabet

Inme/Gegici iskemik atak

>=2 : Yiksek risk

Toplam

(=Y N el e

Tablo 2.6. CHADS, skoru ve inme orani.

Hastalar Ayarlanmis inme oram (%/yil)

CHADS; skoru (n = 1733) Y %95 witven arahg)

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)

En son 2010 yilinda yayilanan klavuzda, bu tip yapay kategorilerin 6ngordiiriicii
degerinin zayif olmasini g6z 6niinde bulundurularak, “diisiik”, “orta”, ve “yiiksek” risk
kategorizasyonlarmin kullanomin1 gézden diisiirmeye ve inme risk faktorlerinin
varligina (veya yokluguna) dayali olarak antitrombotik tedavi kullanimini Onererek,

daha ayrmtili inme riski degerlendirmesi i¢in risk faktoriine dayali bir yaklasim ve yeni

bir risk skorlama sistemi (CHA,;DS,-VASc ) (Tablo 2.7) gelistirilmistir (62).
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Tablo 2.7. CHA,DS,VASc risk skoru.

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

Major risk faktorleri

Klinik acidan 6nemli major olmayan risk faktorleri

> Inme, GIA veya sistemik
embolizm Sykiisii

» Yas>75

>

YV V V V

Kalp yetersizligi veya orta ila agir derecede SV

sistolik islev bozuklugu

Hipertansiyon

Diyabet

Kadin cinsiyeti — 65—74 arasi yas

Damar hastaligi*(Gegmiste yasanan miyokart
enfarktiisi, periferik arter hastaligi, aort plagi.)

(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)

Maksimum skor

O —| = =] N = N =] =

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

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

CHA,DS,-VASc skoru

Hastalar (n = 7329)

Ayarlanmis inme oram

(Y% /y1l)

0 1 %0

1 422 %1.3
2 1230 %2.2
3 1730 %3.2
4 1718 %4.0
5 1159 %6.7
6 679 %9.8
7 294 %9.6
8 82 %6.7
9 14 %15.2
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Antitrombotik tedavi i¢in Oneriler yliksek, orta veya diisiik risk kategorilerine
yapilan yapay bir smiflandirmadan ziyade, inme ve tromboembolizm ig¢in risk
faktorlerinin varhigmma (veya yokluguna) dayandirilmalidir. CHADS2 inme risk
siniflama semas1 (Tablo 2.5), 6zellikle birinci basamak bakim doktorlar1 ve uzman
olmayan doktorlar i¢in uygun olan, baslangi¢ i¢in basit (veya kolay hatirlanan) bir inme
riski degerlendirme araci olarak kullanilmalidir. CHADS; skoru > 2 olan hastalarda,
kontrendike olmadig1 siirece, 2.0-3.0 araliginda bir INR degerine ulagsmak igin
ayarlanmis bir dozda VKA tedavisi gibi kronik OAK tedavisi 6nerilmektedir. CHADS2
skoru 0-1 olan hastalarda veya daha ayrntili bir inme riski degerlendirmesinin endike
oldugu durumlarda, tromboembolizm i¢in diger risk faktorlerini de iceren, daha
kapsamli, faktore dayali yaklasimin kullanilmasi Onerilmektedir. Bu risk faktoriine
dayali yaklasim CHA2DS2-VASc skoru seklinde, puana dayali bir skorlama sistemi
olarak da ifade edilebilir (Tablo 2.7) (8,61,62).

Tablo 2.8. AF’si olan hastalarda tromboprofilaksiye yaklasim.

Onerilen antitrombotik

Risk kategorisi CHA;DS,-VASc skoru tedavi

» Bir “major” risk faktorii
veya >2 “klinik agidan
onemli major olmayan”
risk faktorii

>2 OAK

» Bir “klinik agidan 6nemli OAK veya giinlitk 75-325 mg

major olmayan” risk 1 aspirin.
fakjtf)rﬁ g Tercih edilen: Aspirinden
ziyade OAK.

Giinliik 75-325 mg aspirin
veya higbir antitrombotik
0 tedavi uygulanmamasi.
Tercih edilen: Aspirinden
ziyade higbir antitrombotik
tedavi uygulanmamasi.

» Risk faktorii yok

AF:atriyal fibrilasyon, OAK :oral antikoagiilasyon (8).

B) Yeni antikoagiilan ilaclar

AF’de inmenin Onlenmesi i¢in ¢esitli yeni antikoagiilan ilaglar — oral direkt
trombin inhibitorleri (6rn., dabigatran eteksilat ve AZDO0837) ve oral faktor Xa
inhibitdrleri (6rn., rivaroksaban, apiksaban, edoksaban, betriksaban, YM150, vs.) olmak
iizere iki smifta genis capta gelistirilmektedir. Dabigatran eteksilate ile uzun vadeli

antikoagiilan tedavisinin randomize degerlendirmesi (RE-LY)) caligmasinda, dabigatran

23



110 mg b.i.d. daha diisiik major kanama oranlar1 ile inme ve sistemik embolizmin
onlenmesi i¢cin VKA’dan kotlii olmazken, dabigatran 150 mg b.i.d. VKA ile benzer
major hemoraji oranlar1 ile daha diisik inme ve sistemik embolizm oranlar1 ile
iliskilendirilmistir (63). Inmelerin Onlenmesi i¢in Asetilsalisilik Aside kars: Apiksaban
(AVERROES) calismasi, kabul edilebilir bir giivenlilik profili ile, VKA’y1 tolere
edemeyen veya VKA icin uygun olmayan hastalarda giinde bir kez uygulanan 81-324
mg aspirine kars1 apiksaban 5 mg b.i.d. ile inmede ve sistemik embolizmde bir

azalmaya iliskin elde edilen net kanitlara bagli olarak erken dénemde durdurulmustur

(8).

C) INR

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

optimal araliktir.

D) Kanama riskinin degerlendirilmesi

Kanama riski degerlendirmesi antikoagiilasyona baslamadan Once hasta
degerlendirmesinin bir parcast olmalidir. EuroHeart Anketi’ne ait AF’si olan 3978
Avrupali denegi iceren bir “gercek yasam” grubu kullanilarak, yeni bir basit kanama
riski skoru, HAS-BLED (hipertansiyon, anormal bobrek/karaciger islevi, inme, kanama
oykiisii veya yatkinligi, labil INR, ileri yas (>65), eszamanl olarak ilaglar/alkol) elde
edilmistir (Tablo 2.9) (64). AF hastalarinda kanama riskinin degerlendirilmesi i¢in > 3
seklindeki bir skorun “yiiksek riski” gosterdigi HAS-BLED skorunun kullanilmasi
mantikli gibi goriinecektir ve VKA veya aspirin olmasina bakilmaksizin, antitrombotik
tedaviye basladiktan sonra hastanin dikkatlice ve diizenli olarak kontrol edilmesi

gerekmektedir (8).
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Tablo 2.9. HAS-BLED kanama riski skoru.

Kinik ozellikler Verilen puanlar
(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) Yaslilar (>65) 1

(D) Ilaclar ve alkol (her biri 1 puan) 1 veya 2

HAS-BLED: Hipertansiyon, anormalbobrek/karacigerfonksiyonu, inme, kanama dykiisii veya yatkinligi,
labil INR, ileri yas, es zamanli alkol veya ilag, INR: uluslararast normallestirilmis oran (8).

E) Kardiyoversiyonda antikoagiilasyon

Kardiyoversiyonun ardindan artmis tromboembolizm riski iyi bilinmektedir.
Dolayisiyla, 48 saatin iizerinde AF veya siiresi bilinmeyen AF icin elektif
kardiyoversiyondan once antikoagiilasyon zorunlu kabul edilmektedir. Gozleme dayali
grup ¢alismalarmna dayali olarak, kardiyoversiyondan 6nce en az 3 hafta boyunca VKA
tedavisi (INR 2.0-3.0) verilmelidir. Kk sekiz saatten uzun AF’nin elektriksel ve
farmakolojik kardiyoversiyonu icin tromboprofilaksi onerilmektedir.
Kardiyoversiyondan sonra sol atriyum/SAA islev bozukluguna bagl (atriyal stunning
olarak adlandirilir) tromboembolizm riski nedeniyle en az 4 hafta boyunca VKA’ya
devam edilmelidir. inme veya AF niiksii igin risk faktorleri bulunan hastalarda,
kardiyoversiyonun ardindan siniis ritminin goriiniir idamesinden bagimsiz olarak VKA
tedavisine yasam boyu devam edilmelidir. AF baslangi¢ siiresi kesin olarak < 48 saat
olan hastalarda, kardiyoversiyon i.v UFH altinda uygun bir sekilde yapilabilir ve te-
daviye infiizyon seklinde veya subkutan DMAH ile devam edilebilir. Inme igin risk
faktorleri bulunan hastalarda, OAK’ye kardiyoversiyondan sonra baslanmali ve
OAK’ye yasam boyu devam edilmelidir. INR terapétik diizeyde olana kadar (2.0-3.0)
UFH’ye veya DMAH’a devam edilmelidir. Tromboembolik risk faktorleri olmayan
hastalarda OAK gerekmemektedir. Hemodinamik instabilitesi olan ve AF siiresi 48
saatin ilizerindeki hastalarda (anjina, miyokard enfarktiisii, sok veya pulmoner 6dem),
acil kardiyoversiyon yapilmali ve kardiyoversiyondan 6nce UFH veya DMAH
uygulanmalidir. Kardiyoversiyondan sonra, OAK baslanmali ve heparin INR terapotik
diizeye (2.0-3.0) gelene kadar devam ettirilmelidir. OAK tedavisinin siiresi (4 hafta

veya yasam boyu) inme risk faktorlerinin varligina bagli olacaktir (8).
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Kardiyoversiyondan énceki zorunlu 3 haftalik OAK dénemi, TOE ile SA veya
SAA’de trombiis goriilmemisse kisaltilabilir. TOE yalnizca SAA igindeki veya sol
atriyumun herhangi bir yerindeki trombiisii gostermekle kalmayip, ayni zamanda
spontan eko-kontrast veya kompleks aort plagin1t da tamimlayabilir. Erken
kardiyoversiyon gerektiginde, kardiyoversiyon dncesi OAK hasta se¢gimine veya potan-
siyel kanama risklerine bagli 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 once 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 acik¢a ¢Oziilmiisse, 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 (8,49 ).

F) inmenin 6nlenmesine yonelik farmakolojik olmayan yontemler

SAA atriyal trombogenez i¢in ana bolge olarak kabul edilmektedir. Dolayisiyla,
SAA orifisinin okliizyonu AF’si olan hastalarda atriyal trombiis gelisimini ve inmeyi
azaltabilir. Ozellikle, kronik antikoagiilasyon tedavisine kars1 kontrendikasyonlar1 olan
hastalar SAA okliizyonu i¢in aday olarak kabul edilebilir. PROTECT AF (Atriyal
Fibrilasyonu olan Hastalarda Embolik Korunma icin WATCHMAN Sol Atriyal
Appendiks Sistemi) c¢alismasi 707 uygun hastayt SAA’nin perkiitan olarak
kapatilmasina (WATCHMAN cihazi kullanilarak) ve ardindan warfarinin kesilmesine
(girisim, n=463) veya VKA tedavisine (INR aralig1 2-3; kontrol, n=244) randomize
etmisti. WATCHMAN cihaznin birincil etkinlik olay oranmi (inmeyi, kardiyovaskiiler
olimii ve sistemik embolizmi i¢eren bir bilesik sonlanim noktasi) VKA’ ninkinden asagi
bulunmamistir (oran 0.62; %95 giiven araligi 0.35-1.25). Esas olarak islem iliskili
komplikasyonlara bagli olarak, kontrol grubuna gore girisim grubunda daha yiiksek

oranda olumsuz giivenilirlik olay1 gézlenmistir (65).
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2.1.8.2. Hiz ve ritm tedavisi

A) Akut hiz ve ritm tedavisi

Uygun olmayan bir ventrikiil hizi ve ritmin diizensizligi AF hastalarinda
semptomlara ve agir hemodinamik rahatsizliga neden olabilir. Hizli bir ventrikiil
yanitmna sahip hastalar ¢ogunlukla ventrikiil hizinin akut kontroliine ihtiyag
duymaktadirlar. Stabil hastalarda, bu B-blokerlerin veya nondihidropiridin kalsiyum
kanal antagonistlerinin oral yolla uygulanmasi ile saglanabilir. Ciddi bozukluk bulunan
hastalarda, atriyoventrikiiler diigiim iletiminin hizlica yavaslatilmasinda i.v. verapamil
veya metoprolol ¢cok kullanish olabilir. Akut kosullarda, hedef ventrikiil hiz1 genellikle
80-100 bpm olmalidir. Se¢ilmis hastalarda ve 6zellikle ileri derecede bozulmus SV
fonksiyonu olan hastalarda, amiodaron kullanilabilir. Yavas ventrikiil hizlarinin
gozlendigi AF atropine (0.5-2 mg i.v.) yanit verebilir ancak semptomatik bradiaritmisi
olan birg¢ok hasta acil kardiyoversiyon veya sag ventrikiile gegici bir kalp pili elektrodu
yerlestirilmesine ihtiya¢ duyabilir. Hiz kontrol tedavisine akut olarak baslanmasinin

ardindan genelde bir uzun vadeli hiz kontrol stratejisi uygulanmalidir (8).

Farmakolojik kardivoversiyon

Bircok AF ndbeti ilk saatler veya giinler i¢in kendiliginden sonlanmaktadir. Eger
tibbi agidan endikeyse, (6rn., ciddi bozukluk bulunan hastalarda), yeterli hiz kontroliine
ragmen semptomatik kalan hastalarda veya ritm kontrolii tedavisinin izlendigi
hastalarda, farmakolojik AF kardiyoversiyonuna antiaritmik bir ilacin bolus uygulamasi
ile baglanabilir. Antiaritmik ilaglar ile konversiyon hizi DCC ile oldugundan daha
disiiktiir, ancak uyanik sedasyon veya anestezi gerektirmemektedir ve AF niiksiiniin
onlenmesi i¢in antiaritmik ila¢ tedavisi se¢imini kolaylastirabilir. Farmakolojik
kardiyoversiyon gegiren ¢cogu hasta ventrikiiler proaritmi, siniis diiglimii arresti veya
atriyoventrikiiler blok gibi proaritmik olaylarm saptanmasi i¢in ilag inflizyonu sirasinda
ve ardindan bir siire boyunca (¢cogunlukla ila¢g eliminasyon yar1 dmriiniin yaklasik yarisi
kadar) siirekli tibbi gozetim ve EKG takibi gerektirmektedir. Tekrarlanan oral
farmakolojik kardiyoversiyon (“hap cepte” tedavisi) (66) bu tip bir girisimin
gilivenliliginin belirlenmesinden sonra se¢ilmis ambulatuar hastalarda uygun olabilir.
Farmakolojik  kardiyoversiyon i¢in ¢esitli ajanlar mevcuttur. Farmakolojik
kardiyoversiyon tercih edildiginde ve yapisal kalp hastaligi olmadiginda, yakin

zamanda baslayan AF’nin kardiyoversiyonu i¢in intravendz flekainid veya propafenon
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onerilmektedir. Yakin zamanda baslayan AF’si ve anlamli yapisal kalp hastalig1
olmayan sec¢ilmis hastalarda, tibbi agidan glivenli bir ortamda 6nceden yapilan testlerde
giivenilirligi kanitlanmis olan flekainid veya propafenonun tek bir yliksek oral dozunun
uygulanmasi (hap cepte yaklasimi) disiiniilmelidir. Yakin zamanda baslayan AF’si ve
yapisal kalp hastaligi olan hastalarda, intravendz amiodaron Onerilmektedir. Yakin
zamanda baslayan AF’si ve yapisal kalp hastali§1 olan ancak hipotansiyonu olmayan
veya konjestif kalp yetersizligi sergilemeyen hastalarda, ibutilid disiiniilebilir.
Digoksin, verapamil, sotalol, metoprolol, diger B-blokerler ve ajmalin yakin zamanda

baslayan AF’nin siniis ritmine konversiyonunda etkili degildir ve 6nerilmemektedir (8).

Dogru akim kardivoversiyvon (DCC)

DCC AF’nin siniis ritmine konversiyonu i¢in etkili bir yontemdir. Daha sonra

ayrintili olarak tartisilacaktir (bkz 2.1.8.3.).

B) Uzun vadeli hiz ve ritm tedavisi

AF’nin baglamasindan sonraki ilk tedavi her zaman yeterli antitrombotik
tedaviyi ve ventrikiil hiz kontroliinii igermelidir. Eger nihai hedef siniis ritminin yeniden
saglanmasi ve siirdiiriilmesi ise, stirekli siniis ritmi bulunmadig: siirece, hiz kontrol
ilacina izlem boyunca devam edilmelidir. Hedef, niikseden AF’nin meydana geldigi za-

manlarda ventrikiil hizinin yeterli diizeyde kontrol edilmesidir.

Ritm kontrolii ile hiz kontroliinii karsilastiran klinik calismalar

AF’si olan hastalarda hiz kontroliine karsi ritm kontrolii stratejilerinin
sonuglarini karsilastiran birgok randomize ¢alisma yapilmistir. Bunlar arasinda, Atriyal
Fibrilasyonda Ritm Tedavisine Iliskin Izlem Arastirmasi (AFFIRM) hastalarda tiim
nedenlere bagli mortalite (birincil sonug) veya inme orani agisindan tedavi stratejileri
arasinda higbir fark bulmamustir. Israrct atriyal fibrilasyon icin elektriksel
kardiyoversiyona kars1 hiz kontrolii (RACE) calismasi kardiyovaskiiler mortalitenin ve
morbiditenin dnlenmesi i¢in (bilesik sonlanim noktasi) hiz kontroliiniin ritm kontro-
liinden asagi olmadigin1 bulmustur. Atriyal Fibrilasyon ve Konjestif Kalp Yetersizligi
(AF-CHF) caligmas1 SVEF’si <%35, konjestif kalp yetersizligi semptomlar1 ve AF
Oykiisii olan, hiz veya ritm kontroliine randomize edilmis hastalar arasinda
kardiyovaskiiler mortalite veya herhangi bir nedene bagl 6liim ve kalp yetersizligi

kotlilesmesini igeren ikincil sonuglarda higbir fark gézlemlememistir. AF tedavisine
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ritim kontrolii tedavisinin eklenmesine iligkin karar bireysel bir karar1 gerektirmektedir
ve dolayisiyla AF tedavisinin baslangicinda tartisilmalidir. Uzun vadeli bir strateji
olarak tek basma hiz kontroliiniin se¢ilmesinden 6nce, klinisyen kalic1t AF’nin gelecekte
bireysel olarak hastayi nasil etkileyebilecegini ve ritm kontroliiniin ne derece basarili
olmasinin beklendigini degerlendirmelidir. AF ile ilgili semptomlar, ritm kontrolii
basarisini etkileyebilecek faktorlere ilaveten, hiz veya ritm kontroliiniin se¢ilmesine ilis-
kin kararin alinmasmda 6nemli bir belirleyicidir (6rn., global olarak EHRA skoru ile
degerlendirilir, Tablo 2.3). Bu faktdrler uzun bir AF oykiisiini, ileri yasi, daha agir
iliskili kardiyovaskiiler hastaliklari, diger iliskili tibbi durumlar1 ve biiylimiis SA’y1
icermektedir. Bliylimiis sol atriyumu (SA) olan hastalarda sinus ritminin saglanmasi ve
idamesi daha gilic olmaktadir. O yiizden erken dénemde sol atriyal voliimler artmadan

hastalar1 tespit etmek ve basar1 sansmi degerlendirmek énemlidir (5,67-72).

Uzun vadeli hiz kontrolii

Ventrikiil hizinin yeterli kontrolii ventrikiil dolumu i¢in yeterli zamana ve
tasikardiyomiyopatinin Onlenmesine imkan taniyarak, semptomlar1 azaltabilir ve
hemodinamik bulgular1 iyilestirebilir. Hafif hiz kontrolii terapdtik hedef olarak AF’de
110 bpm’nin altinda bir istirahat kalp hiz1 kullanirken, sik1 hiz kontrolii 80 bpm’nin
altinda bir istirahat kalp hizin1 ve orta diizeyde egzersiz ile kalp hizinda yeterli bir artisi
amaglamistir. Yapilan RACE II ¢alismasinda, semptomlar, olumsuz olaylar ve yasam
kalitesi her iki grupta da benzer bulunmustur. Hafif bir hiz kontrolii tedavisi
yaklagimmim makul oldugunu gostermistir (73). Hafif hiz kontroliine ragmen
semptomlarin 1srarci oldugu veya tasikardiyomiyopatinin meydana geldigi durumlarda
daha siki1 bir hiz kontrol stratejisinin benimsenmesi makuldur. Sik1 kalp hizi hedefine
ulastiktan sonra, giivenliligin degerlendirilmesi i¢in 24 saatlik Holter monitérizasyonu
onerilmektedir. Paroksismal, israrci, veya kalict AF’si olan hastalarda farmakolojik
ajanlar  kullanilarak yapilan (B-blokerler, non-dihidropiridin kalsiyum kanal
antagonistleri, digitalis veya bunlarin bir kombinasyonu) hiz kontrolii 6nerilmektedir.
Diger Onlemler basarisiz oldugunda veya kontrendike oldugunda, hiz kontrolii oral
amiodaron uygulamasi ile saglanabilir. Pre-eksite AF’de veya AF Oykiisii olan hastalar-
da, hiz kontrolii i¢in tercih edilen ilaglar propafenon veya amiodarondur. Ilag segimi
bireysellestirilmelidir ve bradikardinin engellenmesi i¢in doz ayarlamasi yapilmalidir.

Uzun vadeli hiz kontrolii stratejilerinden bir tanesi de Atriyoventrikiiler diigiim
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ablasyonudur. Atriyoventrikiiler diigiimiin ablasyonu palyatif ancak geri doniisiimsiiz
bir islemdir ve dolayisiyla, ilag kombinasyonu da dahil olmak iizere farmakolojik hiz
kontroliinlin basarisiz oldugu veya ilaclar ve/veya SA ablasyonu ile ritm kontroliiniin
basarisiz oldugu hastalarda uygulanmasi makuldur. Bu tip hastalarda, atriyoventrikiiler
diigim ablasyonu yasam kalitesini 1iyilestirmektedir ve mortaliteyr genel
popiilasyondaki 6liim oranlar1 ile benzer kilmaktadir. Uygun kardiyak implantin se¢imi
(VVI, DDD, kardiyak resenkronizasyon tedavisi; kalp pili veya implante edilebilir
kardiyoverter-defibrilatér) AF tipine (paroksismal, 1srarc1 veya kalic1), iliskili
kardiyovaskiiler hastalik varligma ve siddetine, SVEF’ye ve kalp yetersizligi

semptomlarinin varligina ve siddetine baghdir (8).

Uzun vadeli ritm kontrolii

Elektriksel kardiyoversiyon

Elektriksel kardiyoversiyon, EKG de R dalgasin1 dikkate alarak elektriksel sok
vermeyl kapsar, tiim anormal kardiyak ritimlerin (VF hari¢) siniis ritmine
dondiiriilmesini saglayabilir. Atriyal fibrilasyonun basarili kardiyoversiyonu uzun bir
AF oykiist, ileri yas, daha agwr iligkili kardiyovaskiiler hastaliklar, diger iliskili tibbi
durumlar, biiyiimiis SA ve atriyal miyokardiyuma ulasan akimm yogunlugu ile
iligkilidir. Kardiyoversiyon a¢ durumda genel anestezi sartlar1 altinda uygulanmalidir.
Basarili DCC genellikle sok uygulamasindan sonra iki veya daha fazla ardisik P
dalgasinin varligi olarak belgelenen, AF sonlanmasi olarak tanimlanmaktadir (8).

Altmig dort hastanin alindig1 randomize bir caligmada hastalara 100, 200 ve 360
joule enerji uygulanmis, sonug olarak yiiksek monofazik enerjinin daha efektif oldugu
tespit edilmistir. Kanitlar monofazik defibrilatorlere goére daha diisiik enerji
gereksinimleri ve daha biiyiik etkinlikleri nedeniyle bifazik harici defibrilatorlerin
kullanimin1 desteklemektedir. Ozellikle uzun siireli AF’li hastalarda eger bifazik dalga
kullanilacaksa 200 joule ile kardiyoversiyon dnerilmektedir (74).

Glinlimiizde elektrot yerlesimi icin iki konvansiyonel konum yaygin olarak
kullanilmaktadir.  Cesitli caligmalar  anteroposterior elektrot  yerlestirmesinin
anterolateral yerlestirmeden daha etkili oldugunu goéstermistir. Eger ilk sok aritminin
sonlandirilmas1 i¢in basarili olmazsa, elektrotlar yeniden yerlestirilmelidir ve

kardiyoversiyon tekrar edilmelidir (8,75).
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Kardiyoversiyonun riskleri ve komplikasyonlar1 esas olarak tromboembolik
olaylar, kardiyoversiyon sonras1 aritmiler ve genel anestezi riskleri ile
iliskilendirilmektedir. ~ Islem  kardiyoversiyondan  ©nceki  haftalarda  yeterli
antikoagiilasyon ile veya islemden oOnce sol atriyum trombiisiin diglanmasi ile
azaltilabilen, %1-2 oraninda tromboembolizm riski ile iliskilendirilmektedir. Cilt
yaniklar1 yaygm bir komplikasyondur. Ozellikle yapisal kalp hastaligi olan yash
hastalar basta olmak {izere, siniis diiglimii islev bozuklugu olan hastalarda, yeterli bir
kacis ritmi olmayan uzamig siniis arresti meydana gelebilir, hastalar bu acidan iyi
degerlendirilmeli ve gerekirse proflaktik transkiitan pil takilmalhdir. Ventrikiiler
tagikardi ve fibrilasyon gibi tehlikeli aritmiler hipokalemi, digitalis intoksikasyonu veya
dogru olmayan senkronizasyon varhiginda ortaya cikabilir. Implante kalp pilleri ve
defibrilatorleri olan hastalarda elektrotlar pacemaker pilinden en az 8 cm uzaklikta
olmalidir ve anteroposterior konumlandirmasi Onerilmektedir. Bifazik soklar tercih
edilmektedir ¢iinkii  bunlar AF’nin  sonlandirilmasi i¢in daha az enerji
gerektirmektedirler (8).

Siniis ritmi saglandiktan sonra dakikalar ve giinler icinde AF, tekrar edebilir.
Rekiirrens, siklikla ilk 1 hafta icinde olmaktadir. Atriyal fibrilasyon nedeniyle
elektriksel kardiyoversiyon uygulanan hastalarda islemin basarisizlik yada hizl
rekiirrens orani, yaklasik olarak vakalarm %25 kadaridwr. Bir yil ve daha uzun siireli
AF’de siniis ritminin saglanma ve siirdiiriilme oran1 kisa siireli AF’ye gore daha azdir.
Literatiire gore farkli hasta gruplarinda kardiyoversiyon islemi sirasindaki basar1 orani,
%70-99 oraninda bildirilmistir. Elektriksel kardiyoversiyon ile birlikte antiaritmik ilag
kullannminda amag¢ basar1 ylizdesinin arttirilmasi ve rekiirrens riskinin azaltilmasidir.
Lone AF’li ve kisa siireli AF’si olan hastalarda rekiirrens riski yapisal kalp hastalig
olanlar ve uzun stireli AF’li hastalara gore daha diisiiktiir, bu yiizden uzun siireli AF’si

olan hastalarda antiaritmik medikasyon daha fazla yarar saglamaktadir (8,76,77).

Siniis ritminin korunmasina yonelik farmakolojik tedavi

(antiaritmik tedavi)

Persistan AF’li hastalarda yapilan bir ¢caligmada profilaktik ila¢ kullanilmadan
yapilan kardiyoversiyon ile 4 yillik aritmisiz yasam oran1 %10’un altinda bulunmustur
(78). Niikseden AF i¢in antiaritmik tedavi Onerileri, daha etkili ancak daha az giivenli

bir tedaviden 6nce, muhtemelen daha az etkili ancak daha giivenilir olan ilacin secilmesi
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esasina dayanmaktadir. Lone AF’li hastalarda B-blokerler ilk tercih olmakla birlikte,
bircok hastada ¢ok etkili olmadigindan, genellikle flekainid, propafenon, sotalol veya
dronedaron ile beraber regete edilmektedir. Vagal olarak indiiklenen AF’de
antikolinerjik aktivite ve uzun siireli etkisi nedeniyle disopramid etkili bir ajandir.
Adrenerjik aktivite nedenli AF’de ise beta blokerler, sotalol, dranedaron ve amiadorone
tercih edilebilir. Anlamli yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda, ilk antiaritmik
tedavi dronedaron, flekainid, propafenon ve sotalol arasindan secilmelidir. Amiodaron
sinlis ritminin korunmasinda sotalolden, propafenondan, flekainidden veya
dronedarondan daha etkilidir ancak toksisite profili nedeniyle, genelde diger ajanlar
basarisiz oldugunda veya kontrendike oldugunda kullanilmalidir. Dronedaron AKS’si,
kronik stabil anjinasi, hipertansif kalp hastaligi ve stabil NYHA smif I-II kalp
yetersizligi olan hastalarda giivenli sekilde kullanilabilir. NYHA smif III veya IV veya
yakin zamanda ortaya cikan stabil olmayan kalp yetersizligi olan hastalar dronedaron
almamalidir. Bu tip hastalarda, amiodaron kullanilmalidir. Sotaloliin biiyiik olasilikla
belirgin SV hipertrofisi ve kalp yetersizligi olanlar1 igeren, duyarli hastalarda QT
araligmi uzattigi ve torsades de pointes’i indiikledigi bilinmektedir. Miyokard
enfarktiisii sonrasi hastalarda yapilan ¢alismalar sotaloliin koroner arter hastalifinda
glivenli sekilde kullanilabilecegini diisiindiirmektedir. Koroner arter hastaligi olan

hastalar flekainid veya propafenon almamalidirlar (8).

Siniis ritminin korunmasina yonelik Non-Farmakolojik Tedavi
Antiaritmik 1ilaclarin potansiyel toksisiteleri ve sik goriilen yan etkileri
nedeniyle, AF’li hastalarin korunmasi ve kontroliinde farmakolojik olmayan alternatif

tedavi secenekleri oldukca genis bir spektruma sahiptir.

Sol atriyal kateter ablasyonu

Ablasyon stratejileri ¢esitli hasta gruplarinda AF’nin tamamen iyilestirilmesi
amaciyla gelistirilmistir. Bu hastalarin uzun vadeli izlemi, sinus ritminin antiaritmik
ilaglar ile oldugundan daha iyi korundugunu ancak, ge¢ niikslerin seyrek olmadigini
disiindiirmektedir (79). Genelde, kateter ablasyonu hiz ve ritm kontrolii de dahil olmak
iizere optimal tibbi tedaviye ragmen semptomatik kalan AF hastalar1 i¢in saklanmalidir.
Kateter ablasyonu cogunlukla en az bir antiaritmik ilaca direngli semptomatik
paroksismal AF’si olan hastalarda yapilmaktadir. Israrci AF’si veya uzun siireli 1srarci

AF’si olan ve organik kalp hastalig1 olmayan veya minimal diizeyde olan hastalar i¢in,
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tedavi stratejileri ve kateter ablasyonunun yarar-risk orani daha az belirlenmistir. Bu
hastalarda yogun ve siklikla tekrar edilen ablasyon islemleri gerekli olabilir ve
ablasyonun diisiiniilmesinden Once antiaritmik ila¢ tedavisine direncli olmalar1

gerektiginin 6nerilmesi makul goriinmektedir (8).

Cerrahi Ablasyon

Cerrahi tedavi, AF’nin rutin non-farmakolojik tedavisi olarak kabul
edilmemektedir ve ciddi semptomlar1 olan, konvansiyonel tedaviye direngli bir grup AF
hastasinda uygulanir. En sik kullanilan cerrahi yontem Maze operasyonudur. Ilk defa
Cox tarafindan gelistirilmis olup basar1 orant %90 civarindadir. Maze operasyonundan
sonra olumsuz sonuglar, muhtemelen atriyal natriliretik peptidin kaybimna bagli olarak
cok miktarda siv1 tutulumu, erken postoperatif donemde sik atriyal aritmiler, kanama ve

atriyoozefageal fistiil gibi durumlardir. Operasyon mortalitesi %1 civarindadir (80).

2.2. Sol Atriyal Voliim Indeks

Sol Atriyumun Fizyolojisi: Sol atriyumun dolmasi ve bosalmasi1 dort faz ile
karakterizedir. Birinci faz mitral kapagin kapanmasmdan baslayan a¢ilmasma kadar
siiren rezervuar fonksiyonu gordiigii fazdir. Bu fazda sol atriyumun voliimii ve basinci
devaml artar. Ikinci faz mitral kapagin acilmasiyla baslar, bu fazda atriyal voliimiin
hizla azalmasiyla birlikte basing diiser (pasif atriyal bosalma). ikinci faz sol atriyumun
voliim ve basmncindaki azalmanm durmasina kadar devam eder. Ugiincii faz atriyal
diyastazis fazidir, bu fazda sol atriyum voliimii nisbeten sabit kalir fakat sol ventrikiil
kompliyansindan dolayr pulmoner venlerden sol atriyuma kan gelmeye devam eder ve
basing yiikselir. Dordiincii faz atriyal kontraksiyon fazidir, bu fazda atriyal voliim azalir
ve mitral kapak kapanmadan hemen Once minimuma ulasir (aktif atriyal bosalma).
Zirve atriyal sistolik basing bu fazda elde edilir. Pasif atriyal bosalma ve diyastazis
esnasinda kan pulmoner venlerden sol atriyuma direkt olarak akar. Aktif atriyal bosalma
esnasinda kanm bir kismi1 pulmoner venlere geri gidebilir. Normal sahislarda sol
atriyumdaki voliimetrik degisikligin sol ventrikiil atim voliimiine orani kabaca yiizde
ellidir. Sol atriyumda Frank-Starling prensibine uygun olarak calisir (81).

M-mode ekokardiyografi ile 6l¢iilen SA ¢ap Olclimleri, kardiyovaskiiler hastalik
varligi ile iligkilidir. Ayn1 zamanda inme, atriyal fibrilasyon ve 6liim i¢in bagimsiz bir

prediktordiir (9,10). Sol atriyum genellikle genislerken kiiresel 6zelligini kaybeder ve
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bazende asimetrik genisleyebilir. Bu ylizden sol atriyum boyutunu degerlendirmek i¢in
kullanilan M-mode ekokardiyografi ile parasterenal eksenden Olgiilen anteroposterior
cap yanlis degerlendirmelere neden olabilir ve sol atriyum boyutu hakkinda kesin bilgi
vermez. Bunun yerine voliim 6l¢timlerini kullanmak daha dogru ve kesin bilgi saglar.
Bu yiizden son zamanlarda anteroposterior ¢ap yerine ¢alismalarda sol atriyal voliim
Ol¢timleri yaygin olarak kullanilmaktadir (82).

Lester ve arkadaslarmnin yaptig1 bir calismada SAVI ‘nin sol atriyal genislemeyi
degerlendirmede daha duyarli bir parametre oldugu belirtilmistir (83). Tsang ve
arkadaslarinin yaptig1 diger bir ¢calismada atriyal fibrilasyon gelisimini 6ngérmede SAV
Olgtimlerinin SA ¢ap Sl¢climlerinden daha duyarlh oldugu gdsterilmistir (84).

Saglikli insalarda yapilan epidemiyolojik calismlarda SAVI’nin yas ile beraber
artis gostermedigi tespit edilmistir (11,85,86). Fakat yapilan ¢alismalarda sol atriyal ¢ap
Olciimlerinin yas ile artis gosterdigi tespit edilmistir (87-89).

Artmis sol atriyal voliim, diyastolik disfonksiyonun bir gostergesidir (90,91).
SVEF korunmus diyastolik kalp yetmezligi olan hastalarda SAVI serum NTproBNP’nin
bagimsiz bir gostergesidir ve artmis SAVI degerleri diyastolik kalp yetmezligi tanismimn

konulmasinda kullanilabilecek bir parametredir (83,91-95).

Sol Atrial Voliim Indeksi Hesaplama Yontemleri

Sol atriyal ¢ap klinik pratikte kullanilacagi zaman, voliim hesaplamalar1
dogrusal 6l¢timlere gore daha fazla tercih edilir. Ciinkii voliim hesaplamalar1 sol atriyal
boslugun asimetrik yeniden yapilanmasini daha 1iyi degerlendirir (83). Ayrica
kardiyovaskiiler olaylar ile sol atriyal voliim arasinda, sol atriyumun dogrusal dl¢iimiine
oranla daha gii¢lii bir iliski vardir (11,84).

Sol atriyal voliim hesaplama yontemlerinden en basiti kiip formiiliidiir. Burada
sol atriyumun On-arka uzunlugu kiipiin cap1 olarak kabul edilir ve voliim hesaplanur.
Fakat bu hesaplama diger voliim hesaplamalar1 ile karsilastirildiginda daha az 6nemli
oldugu ispatlanmistir. En 1yi sol atriyal voliim 6l¢iimii hesaplamalari, elipsoid yontem

veya simpson kurali ile yapilandir (96).
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Elipsoid modelde sol atriyum yayvan bir elips olarak belirtilir ve sol atriyal
voliim su formiil ile hesaplanir: SA voliim (cm? veya ml): 4n/3 (L/2)(D1/2) (D2/2)

D1 (cm) : Parasternal uzun eksenden hesaplanan sol atriyal on-arka ¢ap.

D2 (cm) : Parasternal kisa eksenden hesaplanan sol atriyal i¢-dis cap.

L (ecm) : Apikal 4 bosluktan hesaplanan sol atriyal uzun eksen.

IT : Pisayis1 (96).

Dogrusal Olglimler ile hesaplanan bu sol atriyal voliimler, aliman dogrusal
Olciimlerin lokalizasyonunun ve yoniiniin se¢imi ile ¢cok yakindan iligkilidir. Sol atriyal
Ol¢timlerin oldugundan daha az hesaplanmasina neden olduklar1 gosterilmistir (97).

Bu dogrusal ol¢iimlerin yerine sol atriyal uzun eksen alan hesaplamalari

kullanildiginda daha giivenilir karma bir formiil tiiretilir.

Iki diizlem alan-uzunluk (Biplane area-length) formiilii

SA voliim (ml veya cm?®):8/3 n [ (A1)(A2) /(L) ]

Al: apikal 4 bosluk ile 6lgiilen maksimum sol atriyal alan (cm®)

A2: apikal 2 bosluk ile élgiilen maksimum sol atriyal alan (cm?)

L : apikal 4 bosluk ve apikal 2 bosluk ile hesaplanan sol atriyal uzun eksen

Ol¢limiiniin en kisa olan1 (cm)

Alan-uzunluk formiilii tek diizlem olarak da hesaplanabilir. Burada apikal 4
bosluk ile hesaplanan Al tek deger olarak kabul edilir ve hem Al yerine hem de A2
yerine kullanilir. L degeri de apikal 4 bosluk ile hesaplanan deger alinarak sol atriyal
voliim hesaplanabilir. Bu yontem ile hesaplanan geometrik varsayimlar yanlis olabilir
ve sol atriyal voliim oldugundan az hesaplanabilir. Daha 6nceden yapilan arastirmalar
ve klinik ¢aligmalari biiyiik bir kisminda kullanilan iki diizlem alan-uzunluk formiili

bugiin i¢in kabul edilen elipsoid metoddur (96).
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Apikal 4 bosluk Apikal 2 bosluk

Sekil 2.5. Iki diizlem alan-uzunluk formiilii ile SA voliim hesaplama (96).

Sol atriyal voliimii hesaplamak i¢in kullanilan bir bagska metod Simpson
kuralidir. Sol ventrikiil voliim hesaplamalarina benzer yontemler ile apikal 4 bosluk ve
apikal 2 bosluk sol atriyal Olciimler alinarak bilgisayar lizerindeki yazilim sistemi
tarafindan otomatik olarak hesaplanir (96).

Sol atriyal dogrusal Olglimleri, Framingham kalp calismasindan alinmustir.
Yaglar1 20 ile 45 arasinda olan, obezitesi olmayan, kardiyovaskiiler hastaligi olmayan
1099 katilimcinin ortalamasi ile hesaplanmistir (98). Katilimcilarin sol atriyal 6l¢iimleri
karsilastirildiginda, yas, boy, kilo ve cinsiyete gore farkliliklar tespit edilmistir. Viicut
Olciilerinin sol atriyal Olctimlere etkisini diizeltmek ig¢in, sol atriyal Ol¢iimler viicut

Olciilerine gore indekslenmislerdir. Bunun i¢in bir¢ok metod kullanilsa da en cok

36



kullanilan ve amerikan kalp cemiyeti (AHA) tarafindan Onerilen viicut yiizey alanma
gore indekslemektir (96).

Yiizlerce hasta igeren calismalarda iki diizlem teknigi (alan-uzunluk veya
simpson’s) kullanilarak normal sol atriyal voliim indeks degeri 22+6 ml/m* olarak
hesaplanmistir. Bu ¢aligsmalarda sol atriyal voliimler, viicut dlciilerine gore olusabilecek
varyasyonlar1 ortadan kaldirmak icin viicut ylizey alanma gore indekslenmislerdir. Son
zamanlarda yaymlanan esdiizey makalelerde artmis sol atriyal voliimii olan hastalarin
normal degerlere sahip hastalara gore daha fazla kardiyovaskiiler riskinin oldugu
gosterilmistir (94,96,99-101).

SAVI <28 ml/m? normal, 29-33 ml/m? hafif anormal, 34-39 ml/m? orta anormal,

>40 ml/m? ciddi anormal degerler olarak kabul edilmistir (Tablo 2.10) (96).

Tablo 2.10. Sol atriyal voliim artis1.

Sol atriyal voliim indeksi SAVI (ml/m?)
Normal <28 ml/m?
Hafif anormal 29-33 ml/m?
Orta anormal 34-39 ml/m?
Ciddi anormal >40 ml/m?

SAVI: Sol atriyal voliim indeksi

AF tedavisinde ritim kontroliiniin yapilmasi bireysel bir karar1 gerektirmektedir
ve dolayisiyla AF tedavisinin baslangicinda tartisilmalidir. Uzun vadeli bir strateji
olarak tek basma hiz kontroliiniin se¢ilmesinden 6nce, klinisyen kalic1t AF’nin gelecekte
bireysel olarak hastayi nasil etkileyebilecegini ve ritm kontroliiniin ne derece basarili
olmasinin beklendigini degerlendirmelidir. AF ile ilgili semptomlar, ritm kontrolii
basarisini etkileyebilecek faktorlere ilaveten, hiz veya ritm kontroliiniin se¢ilmesine ilis-
kin kararin alinmasmda 6nemli bir belirleyicidir (6rn., global olarak EHRA skoru ile
degerlendirilir, Tablo 2.3). Bu faktdrler uzun bir AF Oykiisiini, ileri yasi, daha agir
iliskili kardiyovaskiiler hastaliklari, diger iliskili tibbi durumlar1 ve biiyiimiis SA’y1
icermektedir. Bliylimiis sol atriyumu (SA) olan hastalarda sinus ritminin saglanmasi ve
idamesi daha gilic olmaktadir. O yiizden erken dénemde sol atriyal voliimler artmadan

hastalar1 tespit etmek ve basar1 sansii degerlendirmek énemlidir (5,67-72).
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Sol atriyum boyutlarin1 ve fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in birgok yontem
gecmisten bu yana kullanilmistir. En sik kullanilan yontem M-mode ekokardiyografi ile
sol atriyal cap Olglimiidiir. Sol atriyal capta meydana gelen artis kardiyovaskiiler
hastaliklar ile iskili bulunmus ve atriyal fibrilasyon (AF), inme, 6liim i¢in risk faktorii
olarak tespit edilmistir (9,10). Son yillarda yapilan g¢alismalarda sol atriyal voliim
indeksinin (SAVI) sol atriyal fonksiyonlar1 degerlendirmede diger parametrelere oranla
daha degerli ve duyarl bir tetkik oldugu ortaya konmustur (11). Bizim ¢alismamizin
amaci, kardiyoversiyon planlanan nonvalviiler atriyal fibrilasyonlu hastalarda SAVI’nin
sinus ritmi saglanmasinda ve idamesindeki yerini belirlemek, M-mode ekokardiyografi

ile hesaplanan sol atriyal cap ile etkinligi karsilagtirmaktir.
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3. HASTALAR VE YONTEM

Agustos 2009 - May1s 2011 tarihleri arasmnda Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi
Kardiyoloji Poliklinigine bagvuran, elektriksel kardiyoversiyon planlanan 120 hasta
islem oOncesi degerlendirildi ve c¢alismaya alinma kriterlerine uyan toplam 80
nonvalviiler atriyal fibrilasyonlu hasta (38 erkek, 42 bayan) randomize olarak ¢alismaya
alindi. Calismaya alman tiim kisilere ¢aligmayla ilgili bilgi verildi ve goniillii olarak
katilimlarina dair s6zIii ve yazili onaylar1 alindi. Etik kurul onayr alindiktan sonra
calismaya baslandi. Oncelikli olarak degerlendirmeye alman kisilerden ayrmtili tibbi
Oykii alind1i. Yas, cinsiyet, hastalik, sigara alisgkanlig1, kullandiklar1 ilaglar, 6zge¢misleri,
soygecmiste kardiyovaskiiler hastalik yoniinden aile Oykiisii olup olmadig: ile ilgili
verileri kaydedildi. Degerlendirmeye alinan kisilerin ayrmntili fizik muayeneleri yapildi.
15 dakika istirahat sonrasinda tansiyonlar1 6lgiildii, 3 6l¢iim yapilip ortalamasi alindi.
Antropometrik Olgiimlerden boy, agirlik ve bel ¢evresi, standart Olgiim aletleri
kullanilarak &lgiildii. Viicut kitle indeksi (VKI) Quetlet indeksi kullanilarak hastanin
kilosu boyunun karesine bdliinerek (agirlik/boy?, kg/m?) hesaplandi. Viicut yiizel alam
(VYA) Mosteller formiilii kullanilarak hesaplandi (VYA (m?) : ( boy (cm) X agirhik
(kg) ) / 3600)2 ). Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) Cockroft-Gault formiilii ile

hesaplandi ( [((140-yas) x agirlik(kg) ) / (plazma kreatinin(mg/dl) x 72)] xGF ).

Rutin kan tetkikleri yapildi. EKG tetkikine bakildi. Sonrasinda bir haftadan fazla
siredir atriyal fibrilasyon ritminde olan, atriyal fibrilasyon i¢in kardiyoversiyon

planlanan ve caligmaya dahil edilme kriterlerine uyan hastalar icin tetkiklere devam

edildi.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri:

1. En az bir haftadan fazla siire atriyal fibrilasyon ritminde olan ve elektif
kardiyoversiyon planlananlar.

2.>18 yas.

3. Bilgilendirme formunu okuyup kendi iradesiyle calismaya katilim onay1

vermesi.
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Calismadan Dislanma Kriterleri:

1.Ciddi romatizmal veya dejeneratif kalp kapak hastaligi olan hastalar.

2.Konjenital kalp hastali1 olan hastalar.

3.0leri derece sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu olan hastalar
(EF<%40).

4.Akut kalp yetmezligi hastalar1.

5.Son 6 ay icinde Akut koroner sendrom tanis1 almis hastalar.

6.Hepatik yetmezlik olgulari.

7.Solunum yetmezligi olgular1.

8.Akut infeksiyon tablosunda olan hastalar.

9.Ekokardiyografi penceresi yetersiz hastalar.

10.0rta veya ileri bobrek yetmezligi olan hastalar (kreatinin>2 mg/dl veya
GFR<60 ml/dk/1.73 m?) .

11.Malignite tanis1 alan hastalar.

12.TOE’de SAA’da trombiis ve/veya yogun SEK tespit edilen hastalar.

Hipertansiyon: Daha 6nceden hipertansiyon tanisi almis ve tedavi altinda olan
veya yapilan 3 ol¢limiin ortalamas1 >140/90 mm Hg olarak tespit edilen hastalar.

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

Sistolik Kalp Yetmezligi: EF <%40’n altinda olan hastalar. Tespit edildiginde
calisma dis1 birakildilar.

Koroner Arter Hastah@i: Daha Onceden angiografik olarak kanitlanmis
koroner arter hastaligi olanlar veya daha onceden miyokard enfarktiisii gecirmis olan
hastalar.

Serebrovaskiiler Hastahk (SVO): Daha 6nceden kanitlanmig SVO gegirmis

hastalar.

Ekokardiyografik Degerlendirme

Hastalarin tiimiine ayn1 doktor tarafindan Akdeniz Universitesi T1ip 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)
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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 kalmligi (IVS), sol ventrikiil arka duvar kalinligi (PD), SV sistol
sonu ¢ap1 (SVSC) ve SV diyastol sonu ¢ap1 (SVDC) 0Olgiildii. Parasternal uzun aks
goriintiide; M- mod inceleme ile SA boyutu 6lciildii. Hastalarm 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 alanina béliinerek sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI) hesaplandi.

SAVi
Apikal 4 ve 2 bosluk goriintiilemede, sistol sonunda (maksimal sol atriyum
boyutu) iki diizlem alan-uzunluk metodu kullanilarak sol atriyal voliim hesaplandi. Sol

atriyal voliimiin, viicut yiizey alam1 (VYA)’na boliinmesi ile SAVI hesapland1 (iki
diizlem alan-uzunluk formiilii: SA voliim (ml veya cm?®): 8/3m[(A1)(A2) / (L)]) ( sekil
2.6)

Transozefageal Ekokardiyografi
Kardiyoversiyon dncesinde her hastaya 5 MHz multifaz probla; transdzefagial
ekokardiyografi yapildi ve sol atriyal appendiks goriintiilenerek trombiis varligi ekarte

edildi. SAA’da trombiis ve/veya yogun SEK olan hastalar calisma dis1 birakildi.

Elektriksel kardiyoversiyon ve klinik takip

Ekokardiyografik inceleme sonrasinda uygun olan hastalarin hastaneye yatisi
yapildi. Midozolam ile sedasyonu takiben ACC/AHA/ESC kilavuzlarinin belirledigi
sekilde anterolateral yaklasimla Hewlett Packard codemaster DC monofazik defibrilator
cithazi ile senkronize olarak DCC her hasta icin 200 joule ile baslanarak, basarisiz
olmasi1 halinde sirasiyla 300 ve yine basarisiz olmasi halinde 360 joule olmak iizere
uygulandi. Bu ii¢ denemenin ardindan, 360 joule anteroposterior yaklasim ile son kez
DC-CV uygulandi. Sonrasinda atrial fibrilasyon devam ederse, islem basarisiz olarak

kabul edildi.
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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 Onlemek ve siniis ritmi idamesi i¢in antiaritmik tedavi (Amiodaron
Hidrokloriir 200 mg 3x1 (n:14) veya Propafenon Hidrokloriir 150 mg 2x1 (n:36) )
basland1 ve kontrol poliklinik takiplerinde dozlar titre edildi. Hastalarin ¢ogunlugunda
SVEF’nin normal smirlarda olmasi, propafenon kullanimi i¢in herhangi bir
kontrendikasyon olmamas1 ve amiodarone kullanimma bagl yan etki profilinin yiliksek
olmasi1 nedeniyle sinus ritmi idamesinde propafenon tercih edildi. Ayrica tiim hastalara
en az 6 hafta boyunca INR degerleri 2 ile 3 arasinda olacak sekilde oral antikoagiilan
tedavi baslandi. 6 hafta sonunda hastalarin inme risk skorlarma géore OAK tedavileri
diizenlendi. Tiim hastalarmn kardiyoversiyon sonrasinda 1.glin, 1.hafta ve l.ay
kontrollerinde EKG’ler1 degerlendirildi. Sonrasinda 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.

3.1. istatistiksel Analiz

Veriler SPSS 18.0 (SPSS Inc., Chicago, USA) ve MedCalc 12.1.0 kullanilarak
analiz edildi. Orneklemi tanimlamak igin frekans dagilimi, ortalama, standart sapma
gibi tanimlayici istatistikler kullanildi. Stirekli degiskenlerin kardiyoversiyon basarisi ve
atriyal fibrilasyon tekrarlama riski iizerine etkilerini karsilastirmak igin t-testi veya
Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin kardiyoversiyon basarisi ve
atriyal fibrilasyon tekrarlama riski lizerine etkilerini karsilastirmak i¢in Fisher Exact test
veya Ki-kare testi kullanildi. Kardiyoversiyon bagarisim1 ve atriyal fibrilasyon
tekrarlama riskini etkileyen faktorleri belirlemek i¢in tek degiskenli ve ¢ok degiskenli
logistik regresyon analizi kullanildi. Kardiyoversiyon basarisim1 ve atriyal fibrilasyon
tekrarlama riskini 6ngérmede kullanilan parametrelerden SA ¢ap ve SAVI, ROC egrisi
altinda kalan alanlar ile karsilastirildi. Analizlerde farkliliklarin belirlenmesi i¢in %95

anlamlilik diizeyi (veya a:0,05 hata pay1) kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya nonvalviiler atriyal fibrilasyonu olan ve elektif kardiyoversiyon
planlanan 25-82 yas araliginda (62+12) 80 hasta alindi. 38 hasta erkek (%47,5) ve 42
hasta kadin 1di (%52,5). Hastalarin CHADS2 skoruna gore dagilimi Tablo 4.1°de
gosterilmistir. Calismaya alman hastalarin SA cap ortalamasi 4,5+0,6 cm, SAVI 42+14
ml/m?, SVEF %59,5+7,8 olarak tespit edildi.

Tablo 4.1. Hastalarmn CHADS2 skoruna gore dagilimi.

CHADS, skoru Say1 (n) Yiizde (%)
0 17 21
1 32 40
2 24 30
3 7 9
Toplam 80 100

CHADS, skoru: Kalp yetersizligi, hipertansiyon, yas, diyabet, inme(2 kati)

Hastalar 1. glin EKG’sinde sinus ritmi saglananlar (n:50) (grup 1) ve atriyal
fibrilasyon devam edenler (n:30) (grup 2) olmak iizere 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 lizere tekrar
iki gruba ayrildu.

Grup 1 ve grup 2’de yas ortalamasi swrastyla 59,4+12,9 yil ve 66,5+8,3 yil idi.
Gruplar arasinda yas agisindan istatistiksel anlamli fark izlendi. Yas arttikca
kardiyoversiyonun basar1 sansmin azaldigi tespit edildi (p:0,015). Grup 1 hastalarin
26’s1 erkek (%52 ), 24’1 kadm (%48), grup 2 hastalarin 12’s1 erkek (%40) , 18’1 kadin
(%60 ) idi. Gruplar arasinda cinsiyet acisindan istatistiksel anlamli fark izlenmedi
(p:0,298). Grup 1 ve 2 arasinda VYA, VKI, koroner arter hastahig1 ve serebrovaskiiler
hastalik agisindan istatistiksel anlamli fark izlenmedi.

Grup 1’de 33 hastada hipertansiyon (%66), 13 hastada diyabetes mellitus (%26)
mevcuttu. Grup 2’de 22 hastada hipertansiyon (%73,3), 9 hastada diyabetes mellitus
(%30) mevcuttu. Grup 1 ve 2 arasinda hipertansiyon ve diyabetes mellitus agisindan
istatistiksel anlamh fark izlenmedi.

Tablo 4.2°de grup 1 ve grup 2’nin demografik verileri ve bu verilerin istatistiksel

analiz degerleri gosterilmistir.
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Tablo 4.2. Hastalarin gruplara gore demografik verileri.

Demografik Grup 1 Grup 2 P
veriler (Basarih kardiyoversiyon) (Basarisiz kardiyoversiyon)

Hasta sayisi, n 50 30

Yas, yil 59,54+12,9 66,50+8,3 0,015
Cinsiyet K/E,n 24/26 18/12 0,298
VKI, kg/m> 28,2+5,06 28,1+£3,66 0,619
VYA, m? 1,91+0,18 1,89+0,17 0,578
HT, n(%) 33(66) 22(73,3) 0,493
DM, n(%) 13(26) 9(30) 0,698
KAH, n(%) 9(18) 1(3,3) 0,081
SVO, n(%) 3(6) 0(0) 0,288

SR :sinusritmi, AF:atriyalfibrilasyon, VKI:-viicutkitleindeksi, VYA:viicutyiizeyalam, HT:hipertansiyon,
DM:diyabetesmellitus, KY:kalpyetmezligi, KAH:koronerarterhastaligi, SVO:serebrovaskiilerolay.

Ekokardiyografik olarak bakilan parametrelerde; sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (SVEF), SVDC, SVSC, SVK, SVKI agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmedi. SA ¢ap degerleri grup 1 ve grup 2’de sirasiyla 4,32+0,62 cm ve
4,77+0,4 cm olarak hesaplandi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edildi (p< 0,002). SAVI degerleri grup 1 ve grup 2’de swrasiyla 35,3£11,5 ml/m? ve
53,1£10,1 ml/m? olarak hesapland1. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edildi (p< 0,001). SAVI ve SA cap degerleri arttik¢a kardiyoversiyon basarisinin
azaldig1 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.

Ekokardiyografik Grup 1 Grup 2 P
veriler (Basarih kardiyoversiyon) | (Basarisiz kardiyoversiyon)

SVDC, cm 4,73+0,544 4,82+ 0,609 0,505
SVSC, cm 3,15+0,454 3,27+0,583 0,316
EF, % 60,4+ 7,4 59,1+ 8,4 0,427
Sol atriyum ¢ap1, cm 4,32+0,62 4,77+0,4 0,002
SV kitle, gr 228,6 66,5 230,9 £72,3 0,921
SV kitle indeks, gr/ m? 119,3+ 33,3 121,5+ 36,6 0,968
SAVI ml/m? 35,3+11,5 53,1+10,1 <0,001

SVDC:Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap ,SVSC:Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap, EF:Ejeksiyon fraksiyonu,
1VS: Interventrikiiler septum, PD:Arka duvar,SV:Sol ventrikiil, SAVI:Sol Atriyal Voliim Indeksi, SR:sinus
ritmi, AF:atriyal fibrilasyon
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Kardiyoversiyon basarisin1 etkileyen faktorleri belirlemek i¢in yapilan tek

degiskenli logistik regresyon analizinde, sadece yas, SA cap ve SAVI acisindan

istatistiksel olarak anlamli fark izlenmesine ragmen, yapilan ¢ok degiskenli logistik

regresyon analizinde sadece SAVI ve SVKI acisindan istatistiksel anlamli fark izlendi.

SAVi'nin her ml/m?’lik artisi, diger parametrelerden bagimsiz olarak kardiyoversiyon

basarisinin %8 azalmasi ile iligkili tespit edildi (OR 1,08, CI 1,035-1,124, p< 0,0001).

Tablo 4.4 ve 4.5’de kardiyoversiyon basarisini etkileyen faktorleri belirlemek

icin yapilan tek degiskenli ve cok degiskenli logistik regresyon analiz degerleri

gosterilmistir.

Tablo 4.4. Tek degiskenli logistik regresyon analiz verileri (Kardiyoversiyon basarisini

etkileyen faktorleri belirlemek).

Veriler OR %95 CI p-degeri
Yas (1 yil artis) 1,062 1,012-1,114 0,015
Cinsiyet 0,615 0,246-1,540 0,298
VKI (kg/m?) 0,994 0,899-1,099 0,619
VYA (m?) 0,476 0,036-6,277 0,573
DM 1,220 0,447-3,331 0,698
HT 1,417 0,522-3,845 0,493
SVDC (cm) 0,758 0,339-1,696 0,500
SVSC (cm) 0,629 0.255-1.550 0.313
SVK (gr) 0,999 0,993-1,006 0,880
SVKI (gr/ m?) 0,998 0,985-1,011 0,787
SVEF (%) 0,978 0,923-1,036 0,427
SA capt (mm) 1,161 1,053-1,281 0,002
SAVI (1 ml/m? artis) 1,134 1,074-1,192 <0,001

SAVI:Sol Atriyal Voliim Indeksi,SA: sol atriyum, SVEF: sol ventirkiil ejeksiyon fraksiyonu,KY:kalp yetmezligi,
HT:hipertansiyon, DM:diyabetes mellitus, VYA:viicut yiizey alani, VKI:viicut kitle indeksi,OR:odds orani

Tablo 4.5. Cok degiskenli logistik regresyon analiz verileri (Kardiyoversiyon basarisini

etkileyen faktorleri belirlemek).

Veriler OR %95 CI P-degeri
Yas 1,064 | 0,989-1,145 0,095
Cinsiyet 1,000 | 0,268-3,740 0,999
VKI (kg/m?) 0,938 | 0,810-1,087 0,397
DM 0,968 | 0,252-3,716 0,962
HT 0,997 | 0,215-4,628 0,997
SVEF (%) 1,026 | 0,939-1,120 0,574
SVKI (gr/ m?) 0,979 | 0,959-0,999 0,043
SA c¢ap1 (mm) 0,977 | 0,838-1,139 0,765
SAVI (1 ml/m? artis) 1,079 |1,035-1,124 <0,001

SAVI:Sol Atriyal Voliim Indeksi,SA: sol atriyum,SVEF: sol ventirkiil ejeksiyon fraksiyonu, HT:hipertansiyon,

DM:diyabetes mellitus, VKI:viicut kitle indeksi, OR:odds oran
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Kardiyoversiyon basarisini 6ngérmede kullanilan parametrelerden SA ¢ap ve
SAVI, ROC analizi ile karsilastirildiginda egri altinda kalan alan SAVI icin 0,892+
0,041 iken, SA cap1 i¢in 0,712+0,058 olarak tespit edildi. Heriki parametre i¢in egri
altinda kalan istatistiksel olarak anlaml tespit edildi (SA ¢ap ve SAVI, p:0,002 ve
p:<0,001). Kardiyoversiyon basarisin1 6ngérmede en ayirt edici SAVI degeri 40.5
ml/m? olarak bulundu (duyarlilik: %97, ozgiilliik: %88). Kardiyoversiyon basarisini
ongormede en ayirt edici SA ¢ap degeri 46,5 mm olarak bulundu (duyarlilik: %73,
ozgiilliik: %63). SAVI SA capma oranla kardiyoversiyon basarisini dngdrmede
duyarhilig1 ve 6zgiilliigii daha yiiksek olan bir parametre olarak tespit edildi (p:0,0008)
(Sekil 4.1).

ROC Curve
10 :
s /—/ Source of the
= Curnve
—SA cap(mm)
= SAVI(miim2)
0,87
z 057
2
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c
(]
" 0,47
0,27
0o T T T T
04 05 03 10
1 - Specificity
Diagonal segments are produced by ties.
SAVI \& SA cap1
Egri altinda kalan alanlar arasindaki fark 0,180
SE 0,053
%95 CI 0,075-0,285
P degeri 0,0008

Sekil 4.1. Kardiyoversiyon basarisin1 6ngormede kullanilan parametrelerden SA ¢ap1 ve
SAVIi’nin ROC analizi ile karsilastiriimasi.
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Kardiyoversiyon sonrasinda sinus ritmi saglanan hastalar (n:50) ,1. ay
EKG’lerine gore sinus ritmi devam edenler grup 1A (n:36) ve atriyal fibrilasyon
tekrarlayanlar grup 1B (n:14 ) olacak sekilde iki gruba ayrildi.

Grup 1A ve grup 1B’de yas ortalamasi sirasiyla 57,2+13,7 yil ve 65,6+8,6 yil
idi. Gruplar arasinda yas acisindan istatistiksel anlamli fark izlendi (p:0,037). Yas
arttikga atriyal fibrilasyonun tekrarlama ihtimalinin arttig1 tespit edildi. Grup 1A
hastalarin 22’°si erkek (%61 ), 14’1 kadin (%39), grup 1B hastalarin 4’i erkek (%29),
10’nu kadm (%71) idi. Gruplar arasinda cinsiyet acisindan istatistiksel anlamli fark
izlendi (p:0,039). Kadnlarda erkeklere oranla daha fazla atriyal fibrilasyon rekiirrensi
izlendi. Grup 1A ve Grup 1B’de VKI ortalamasi sirasiyla 27,1+4,1 kg/m? ve 31,1£6,2
kg/m? idi. Gruplar arasmda VKI acisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlendi
(p:0,047). Grup 1A ve 1B arasinda VYA, DM, HT, koroner arter hastaligi ve
serebrovaskiiler hastalik acisindan istatistiksel anlamli fark izlenmedi. Kardiyoversiyon
sonrasinda sinus ritmi saglanan hastalarin (n:50,grup 1) sinus ritmi idamesi i¢in
taburculuk esnasinda 14 (%28)’line amiodarone, 36(%72)’sma propafenon tedavisi
verildi. Amiodarone grubunda 4(%?25) hastada, propafenon grubunda 10 (%29.,4)
hastada 1.ay kontrollerinde atriyal fibrilasyon tekrarladi. Grup 1A ve grup 1B arasinda
sinus ritmi idamesi i¢in verilen tedavi agisindan fark izlenmedi.

Tablo 4.6’da grup 1A ve grup 1B’nin demografik verileri ve bu verilerin

istatistiksel analiz degerleri gosterilmistir.

Tablo 4.6. Hastalarin gruplara gore demografik verileri.

Demografik Grup 1A Grup 1B P
veriler (SR devam edenler) (AF’ye donenler)

Hasta sayisi, n 36 14
Yas, yil 57,2+13,7 65,6+8.,6 0,037
Cinsiyet K/E,n 14/22 10/4 0,039
VKI, kg/m> 27,1+4,1 31,1+6,2 0,047
VYA, m? 1,91+0,18 1,91+0,17 0,986
HT, n(%) 23(63) 10(71) 0,746
DM, n(%) 9(25) 4(29) 0,999
KAH, n(%) 7(19) 2(14) 0,999
SVO, n(%) 3(8) 0(0) 0,550
Amiodarone, n(%) 12(33,3) 4(28,5) 0,264
Propafenon, n(%) 24(66,7) 10(71,5) 0,185

SR:sinusritmi, AF:atriyalfibrilasyon, VKI:-viicutkitleindeksi, VYA:viicutyiizeyalam, HT:hipertansiyon,
DM:diyabetes mellitus, KY:kalp yetmezligi, KAH:koroner arter hastaligi, SVO.serebrovaskiiler olay
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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 anlamli fark izlendi. SA ¢ap degerleri grup 1A ve grup 1B’de sirastyla 4,17+0,62
cm ve 4,72+0,5 cm olarak hesaplandi. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml1 fark
tespit edildi (p< 0,004). SAVI degerleri grup 1A ve grup 1B’de sirasiyla 30,8+6,2
ml/m? ve 46,8+13,9 ml/m? olarak hesaplandi. iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edildi (p< 0,001). SAVI ve SA ¢ap degerleri arttikga atriyal
fibrilasyon tekrarlama ihtimalinin arttig1 tespit edildi.

Tablo 4.7°de grup 1A ve grup 1B’nin konvansiyonel ekokardiyografi verileri ve

bu verilerin istatistiksel analiz degerleri gosterilmistir.

Tablo 4.7. Hastalarin gruplara gore konvansiyonel ekokardiyografi verileri.

. . rup 1A
Ekokardiy0Z@gk verliy (SR dfv;l?l edenler) (AF’(;:I:i%rllfnler) P
SVDC, cm 4,65+0,539 4,94+ 0,516 0,088
SVSC, cm 3,10+0,436 3,274+0,493 0,250
EF, % 61,4+ 6,6 58,0+ 8,9 0,184
Sol atriyum gap1, cm 4,17+0,62 4,72+0,5 0,004
SV kitle, gr 216,9 +63,4 258,3 +67,1 0,047
SV kitle indeks, gr/m? 111,5+ 28,8 139,5+ 36,6 0,006
SAVI ml/m? 30,8+6,2 46,8+13,9 <0,001

SVDC:Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap ,SVSC:Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap, EF:Ejeksiyon fraksiyonu,
1VS: Interventrikiiler septum, PD:Arka duvar,SV:Sol ventrikiil, SAVI:Sol Atriyal Voliim Indeksi, SR:sinus
ritmi, AF:atriyal fibrilasyon

Atriyal fibrilasyonun tekrarlama riskini etkileyen faktorleri belirlemek igin
yapilan tek degiskenli logistik regresyon analizinde yas, cinsiyet, VKi, SVKI, SA ¢ap
ve SAVI agisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmesine ragmen (Tablo 4.8),
yapilan ¢ok degiskenli logistik regresyon analizinde sadece SAVI acisindan istatistiksel
anlaml fark izlendi. SAVi’nin her ml/m*’lik artis1, diger parametrelerden bagimsiz
olarak atriyal fibrilasyon tekrarlama riskinde %16’lik artis ile iliskili tespit edildi (OR
1,16, CI 1, 018-1,329, p< 0,027) (Tablo 4.9).

Tablo 4.8 ve 4.9’da atriyal fibrilasyonun tekrarlama riskini etkileyen faktorleri
belirlemek i¢in yapilan tek degiskenli ve cok degiskenli logistik regresyon analiz

degerleri gosterilmistir.
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Tablo 4.8. Tek degiskenli logistik regresyon analiz verileri (Atriyal fibrilasyon
tekrarlama riskini etkileyen faktorleri belirlemek ).

Veriler OR %95 CI p-degeri
Yas (1 yil artis ) 0,937 0,879-0,999 0,046
Cinsiyet 3,929 1,029-14,992 0,045
VKI (kg/m?) 0,850 0,736-0,981 0,026
VYA (m?) 0,970 0,032-29,573 0,986
DM 0,833 0,209-3,323 0,796
HT 0,708 0,185-2,714 0,614
Amiodarone 1,340 0,758-2,145 0,268
Propafenon 1,284 0,845-2,374 0,189
SVDC (cm) 0,353 0,104-1,196 0,094
SVSC (cm) 0,441 0,110-1,769 0,248
SVK (gr) 0,990 0,980-1,000 0,056
SVKI (gr/ m?) 0,973 0,951-0,994 0,014
SVEF (%) 1,062 0,978-1,152 0,153
SA cap1 (mm) 0,831 0,723-0,956 0,010
SAVI (1 ml/m? artis) 0,768 0,624-0,945 0,013

SAVI:Sol Atriyal Voliim Indeksi, SA: sol atriyum, SVEF: sol ventirkiil ejeksiyon Sraksiyonu, KY:kalp
yetmezligi, HT:hipertansiyon, DM:diyabetes mellitus, VYA:viicut yiizey alam, VKI:viicut kitle indeksi,
OR:odds orani

Tablo 4.9. Cok degiskenli logistik regresyon analiz verileri (Atriyal fibrilasyonun
tekrarlama riskini etkileyen faktorleri belirlemek).

Veriler OR %95 CI P-degeri
Yas 1,057 0,946-1,182 0,324
Cinsiyet 0,103 0,010-1,091 0,059
VKI (kg/m?) 1,100 0,852-1,421 0,463
SVEF (%) 1,020 0,873-1,191 0,804
SVKI (gr/ m?) 1,003 0,959-1,049 0,913
SA cap1 (mm) 0,928 0,725-1,188 0,553
SAVI (1 ml/m? artis) 1,163 1,018-1,329 0,027

SAVI:Sol Atriyal Voliim Indeksi, SA: sol atriyum, SVEF: sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu,
HT:hipertansiyon, DM diyabetes mellitus, VKI:viicut kitle indeksi, OR:odds oram

Atriyal fibrilasyon tekrarlama riskini 6ngdérmede kullanilan parametrelerden SA
cap1 ve SAVI, ROC analizi ile karsilastirildiginda egri altinda kalan alan SAVI igin
0,950+0,029 iken, SA ¢ap1 i¢in 0,762+0,076 olarak tespit edildi. Her iki parametre i¢in
egri altinda kalan alan istatistiksel olarak anlamli tespit edildi (SA ¢ap ve SAVI, p:0,004
ve p:<0,001). Atriyal fibrilasyon tekrarlama riskini éngérmede en ayirt edici SAVI
degeri 36 ml/m? olarak bulundu (duyarlilik: %100, 6zgiilliik: %82,5). Atriyal fibrilasyon
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tekrarlama riskini 6ngérmede en aywt edici SA cap degeri 41 mm olarak bulundu
(duyarlilik: %90, dzgiilliikk: %50). SAVI SA ¢apma oranla atriyal fibrilasyon tekrarlama

riskini 6ngérmede duyarliligi ve 6zgiilliigii daha yiiksek olan bir parametre olarak tespit
edildi (Sekil 4.2).

ROC Curve
e Source of the
Curve
— SANImIMm2)
—— SA gap{mm)
0,5
E 0,67
g 0,4
0,2
oo T T T T T T
0,0 0.2 0,4 0,6 0,8 1,0
1 - Specificity
Diagonal segments are produced by ties.
SAVI vs SA cap1
Egri altinda kalan alanlar arasindaki fark 0,188
SE 0,063
%95 CI 0,063-0,313
P degeri 0,0031

4.2. Atriyal fibrilasyon rekiirrensini 6ngoérmede kullanilan parametrelerden SA ¢ap1 ve
SAVIi’nin ROC analizi ile karsilastiriimasi.
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5. TARTISMA

Sol atriyumun genislemesi ve bunun sonucu ortaya ¢ikan atriyal yapisal ve
elektriksel yeninden yapilanma atriyal fibrilasyonun baslamasinda ve devaminda 6nemli
bir rol oynar (102,103). Sol atriyum c¢apmin M-mode ekokardiyografi ile
anteroposterior olarak Sl¢iimii kolay ve hizli olmasma ragmen sol atriyum hakkinda
kesin olmayan bir bilgi verir. Ciinkii sol atriyum genislemeye basladiginda kiiresel
ozelligini kaybetmeye baslar. Ayrica torasik kaviteden otiirii sol atriyumun
anteroposterior hatta biiyiimesi kisithdir, genellikle siiperior-inferior ve medial-lateral
hatta genisler bu yiizden de M-mode ekokardiyografi yapilan anteroposterior dl¢timler
yaniltic1 olabilir. Fakat 2-boyutlu ekokardiyografi ile hesaplanan SAVI daha kesin bilgi
saglar. Sol atriyal Ol¢timler i¢in referans olan MR ve 3-boyutlu ekokardiyografi ile
karsilastirildiginda, 2-boyutlu ekokardiyografi ile hesaplanan SAVI M-mode
ekokardiyografi ile hesaplanan anteroposterior SA cap Ol¢limlerinden daha tutarh bir
parametre olarak tespit edilmistir (104). Daha o©nceden yapilan c¢alismalarda,
kardiyoversiyonun basarisini1 ve atriyal fibrilasyon rekiirrensini 6ngérmede 2 boyutlu
M-mode ekokardiyografi ile 6l¢giilen anteroposterior SA ¢ap Ol¢iimleri kullanilmaktaydi
(9,105,106). Fakat son zamanlarda yapilan calismalarda ve yeni kamtlarda SAVI’nin
M-mode ile Olgiilen SA capa oranla atriyal fibrilasyonun ilk episodunu tespit etmede
daha 1iyi bir prediktdr oldugu gosterilmistir. Aynm1 zamanda en son ekokardiyografik
kanitlar, sol atriyal voliim 6l¢limlerinin sol atriyumun asimetrik yeniden yapilanmasimni
daha dogru ve kesin olarak tespit ettigini gdstermistir (84,94,96,107).

Kardiyak operasyon geciren hastalarda yapilan bir ¢alismada, operasyon dncesi
hesaplanan SAVi’nin operasyon sonrasi ortaya ¢ikan AF igin bagimsiz bir prediktdr
oldugu tespit edilmistir. Ozellikle SAVI > 32 ml /m? oldugunda risk 5 kat artmaktadir
(108). Kim ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, Maze operasyonundan sonra sinus
ritmi saglanmasinda operasyon oncesi hesaplanan SAVi’nin 1yi bir prediktor oldugu
tespit edilmesine ragmen, M-mode ekokardiyografi ile hesaplanan anteroposterior SA
cap Olgiimlerinin iyi bir prediktor olmadigi tespit edilmistir (109). Lee ve arkadaslarinin
yaptig1 bagka bir calismada, tipik atriyal flutter ablasyonu sonrasinda ortaya cikan
atriyal fibrilasyonu éngdérmede SAVi’nin SA cap dlciimlerinden daha duyarli ve 6zgiil

bir parametre oldugu belirtilmistir (110).
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Nonvalviiler atriyal fibrilasyon hastalarinda kardiyoversiyon basarisini
ongormede birgok parametre arastirilmasma ragmen simdiye kadar SAVI’nin
kardiyoversiyon basarist lizerine etkisi test edilmemistir. Marchese ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir calismada basarili kardiyoversiyon sonrasinda SAVIi’nin atriyal
fibrilasyon rekiirrensini dngermede kullanilabilecek giiclii ve bagimsiz bir parametre
oldugu tespit edilmistir. Ve ayn1 ¢aligmada yapilan ROC analizinde anteroposterior SA
capa oranla daha duyarl ve 6zgiil bir parametre olarak bulunmustur (104).

Biz calismamizda, nonvalviiler AF hastalarinda kardiyoversiyon basarisini ve
basaril1 kardiyoversiyon sonrasinda atriyal fibrilasyon tekrarlama riskini ongdrmede
SAVI’nin yerini belirlemeyi ve SA ¢ap ile etkinligini karsilastirmay1 amagladik.

Kardiyoversiyon basarisini etkileyen faktorleri belirlemek i¢in yapilan tek
degiskenli logistik regresyon analizinde sadece yas, SA ¢ap ve SAVI agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmesine ragmen, yapilan ¢ok degiskenli logistik
regresyon analizinde sadece SAVI ve SVKI acisindan istatistiksel anlamli fark izlendi.
SAVi’nin her ml/m? lik artisi, diger parametrelerden bagimsiz olarak kardiyoversiyon
basarisinin %8 azalmasi ile iliskili tespit edildi (OR 1,08, CI 1,035-1,124, p< 0,0001).
Kardiyoversiyon basarisin1 éngérmede kullanilan parametrelerden SA ¢ap ve SAVI,
ROC analizi ile karsilastirildiginda egri altinda kalan alan SAVI igin 0,892+0,041 iken
SA cap1 i¢in 0,712+0,058 olarak tespit edildi. Her iki parametre i¢in egri altinda kalan
alan istatistiksel olarak anlamli tespit edildi (SA cap ve SAVI, p:0,002 ve p:<0,001).
Kardiyoversiyon basarismi ongérmede en ayirt edici SAVI degeri 40.5 ml/m? olarak
bulundu (duyarhilik: %97,6zgiilliik: %88). Kardiyoversiyon basarisini 6ngérmede en
ayirt edici SA ¢ap degeri 46,5 mm olarak bulundu (duyarhlik: %73, 6zgiilliik: %63).
SAVI SA capina oranla kardiyoversiyon basarisin1 dngérmede duyarliligi ve 6zgiilliigii
daha yiiksek olan bir parametre olarak tespit edildi (p:0,0008).

Atriyal fibrilasyonun tekrarlama riskini etkileyen faktorleri belirlemek igin
yapilan tek degiskenli logistik regresyon analizinde yas, cinsiyet, VKIi, SVKI, SA ¢ap
ve SAVI acisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmesine ragmen, yapilan gok
degiskenli logistik regresyon analizinde sadece SAVI agisindan istatistiksel anlamli fark
izlendi. SAV1’nin her ml/m? lik artis1, diger parametrelerden bagimsiz olarak atriyal
fibrilasyon tekrarlama riskinde %16°lik artis ile iliskili tespit edildi (OR 1,16, CI 1,018-
1,329, p<0,027). Atriyal fibrilasyon tekrarlama riskini ©ongormede kullanilan
parametrelerden SA ¢ap1 ve SAVI, ROC analizi ile karsilastirildiginda egri altinda kalan
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alan SAVI i¢in 0,950+0,029 iken, SA ¢ap1 i¢in 0,762+0,076 olarak tespit edildi. Her iki
parametre i¢in egri altinda kalan alan istatistiksel olarak anlamli tespit edildi (SA ¢ap ve
SAVI, p:0,004 ve p:<0,001). Atriyal fibrilasyon tekrarlama riskini dngdrmede en ayirt
edici SAVI degeri 36 ml/m? olarak bulundu (duyarlilik: %100,6zgiilliik: %82,5). Atriyal
fibrilasyon tekrarlama riskini 6ngérmede en aymt edici SA ¢ap degeri 41 mm olarak
bulundu (duyarlilik: %90, 6zgiilliik: %50). SAVI SA ¢apina oranla atriyal fibrilasyon
tekrarlama riskini 6ngérmede duyarlilig1 ve 6zgiilliigii daha yiiksek olan bir parametre
olarak tespit edildi.

Calismamizda kardiyoversiyon basarisi iizerine etkili faktorleri belirlemek i¢in
yapilan tek degiskenli logistik regresyon analizinde VKI agisindan istatistiksel olarak
bir fark izlenmemesine ragmen basarili kardiyoversiyon sonrasinda atriyal fibrilasyon
tekrarlama riski tizerine etkili faktorleri belirlemek icin yapilan tek degiskenli logistik
regresyon analizinde VKI acisindan istatistiksel olarak anlaml fark izlendi (OR:0,850,
%95CI:0,736-0,981, p:0,026). Daha 6nceden yapilan ¢alismalarda obesitesi olanlarda
atriyal fibrilasyon gelisiminde artmis bir risk olduguna dair kanitlar bulunmaktadir.
Toplam 16 ¢alismayr ve 123.249 hastay1 iceren meta-analizin sonucunda obesite ile
atriyal fibrilasyon arasinda kuvvetli bir iliski tespit edilmistir. VKI 25-30 kg/m? arasinda
olanlarda atriyal fibrilasyon gelisme riskinde %39 oraninda, VKI > 30 kg/m? olanlarda
atriyal fibrilasyon gelisme riskinde %87 oraninda artis izlendi. Ayn1 ¢alismada bu iliski
kadinlarda daha kuvvetli olarak tespit edildi. Bizim g¢alismamizda da yapilan tek
degiskenli logistik regresyon analizinde atriyal fibrilasyon tekrarlama riski kadinlarda
daha yiiksek oranda tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (OR:3,929,
%95CI:1,029-14,992, p:0,045). Atriyal fibrilasyon ve obesite arasinda benzer iliski
kardiyak cerrahi geciren hastalarda da tespit edildi. Ayrica son zamanlarda yapilan
atriyal fibrilasyon ablasyon ¢alismalarmda VKI’de bir birimlik artism atriyal fibrilasyon
tekrarlama riskinde %]11’lik artig ile iligkili oldugu ortaya konmustur. Yapilan
retrospektif baska bir ¢alismada (5 yillik takip stiresi) paroksismal atriyal fibrilasyonun
kalict atriyal fibrilasyona doniisiimiine etki eden faktorler arastirilmis. VKI ile atriyal
fibrilasyonun kalic1 formuna ilerlemesi arasinda iliski tespit edilmis ve VKI > 30 kg/m?
olanlarda risk 1,5 kattan daha fazla artmis olarak tespit edilmis. Atriyal fibrilasyon
gelisimi ve atriyal fibrilasyon tekrarlama riskinde artis ile VKI arasinda iyi bilinen bir
iliski vardir ve bazi kaynaklar VKIi’nin azalmasi ile artigin azalabilecegini

desteklemektedir (111-116).
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Obesitenin atriyal fibrilasyon gelisiminde ve atriyal fibrilasyonun kalic1 formuna
ilerlemesinde 6nemli bir risk faktori oldugu bahsedilen ¢aligmalarda ortaya konmustur.
Fakat bu etkiyi nasil yapti1 net olarak ortaya konmamustir. Yapilan ¢alismalarda VKI
ile sol atriyal boyut artis1 arasinda iliski tespit edilmis ve bununda atriyal fibrilasyon
gelisiminde 6nemli rol oynadig1 ortaya konmustur. Daha 6nceden yapilan ¢aligmalarda
atriyal fibrilasyon ve inflamasyon arasinda iligki gosterilmistir. Lin ve arkadaslari
tarafindan yapilan caligmada obesitesi olan hastalarda perikardiyal adipoz dokuda
genisleme ve yag birikimi tespit edilmis. Bu birikime ikincil olarak ortaya ¢ikan
adiposit hiicreler tarafindan salinan sitokinlerin inflamatuvar bir siire¢ baslattigi ve buna
bagl olarak atriyal dokuda elektriksel ve yapisal yeniden sekillenmeye neden oldugu
tespit edilmis. Bu yeniden sekillenmenin de otomatisiteyi ve trigger aktiviteyi
tetikledigi, bu etkilerin atriyal fibrilasyon gelisimine ve atriyal fibrilasyonun kalict
formuna ilerlemesine neden oldugu belirtilmistir. Bilgisayarli tomografi ile perikardiyal
adipoz doku birikiminin atriyal fibrilasyon gelisimi lizerine etkisini gosteren baska bir
calismada Lin ve arkadaslariin bu hipotezi desteklenmistir (117-123).

Hipertansif hastalarda paroksismal atriyal fibrilasyon riskini dngérmede etkili
faktorleri belirlemek i¢in yapilan ¢alismalarda, paroksismal atriyal fibrilasyonun eslik
ettigi hipertansif hastalarda sol atriyal yapilarin genisledigi ve atriyal pompa
fonksiyonlarmin azaldig tespit edilmistir. Paroksismal atriyal fibrilasyonun eslik ettigi
hipertansif hastalarda SAVI ve SVKI’nin belirgin olarak artmis oldugu tespit edilmistir.
Hipertansiyon SV duvar stresini arttirr ve myokard duvar kalinligina, myosit
hipertrofisine, myokardiyal fibrozise Onciiliikk eder. Azalmis myokardiyal relaksasyon
ve artmis SV diyastolik kalinlik, artmig SV diyastolik dolum basincina neden olur.
Sonrasinda bu bulgularin sonucu olarak sol atriyal genisleme gozlenir ve bu sol atriyal
genisleme SV diyastolik disfonksiyonun gostergelerinden biri olarak giiniimiizde kabul
edilmektedir. Ayn1 zamanda daha 6nceden bahsedildigi gibi sol atriyal genisleme atriyal
fibrilasyon gelisimine ve atriyal fibrilasyon tekrarlama riskinde artisa neden olmaktadir
(124-130). Bizim caliymamizda da atriyal fibrilasyon tekrarlama riskini etkileyen
faktorleri belirlemek i¢in yapilan tek degiskenli logistik regresyon analizinde SVKI
(OR:0,973, %95 CI:0,951-0,994, p:0,014) ve SAVIi (OR:0,768, %95CI:0,624-0,945,
p:0,013) acisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmesine ragmen ¢ok degiskenli
logistik regresyon analizinde sadece SAVI acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

izlendi (OR:1,163, %95CI: 1,018-1,329, p:0,027).
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6. SONUCLAR

Kardiyoversiyon planlanan nonvalviiler atriyal fibrilasyon hastalarinda SAVI
kardiyoversiyon basarisin1 ve atriyal fibrilasyon tekrarlama riskini 6ngdrmede
kullanilabilecek basit, tekrar edilebilir, kantitatif bir yontemdir. Ayn1 zamanda SAVI
SA capa gore kardiyoversiyon basarisini ve atriyal fibrilasyon tekrarlama riskini
ongormede daha duyarli ve 6zgiil bir parametre olarak tespit edildi. Bu bulgularin
1s1ginda, klinik pratikte nonvalviiler atriyal fibrilasyon hastalarinin kardiyoversiyon
oncesi degerlendirilmesinde SAVI M-mode ekokardiyografi ile dlgiilen anteroposterior
SA cap yerine kullanilabilecek ve sol atriyal yapilar hakkinda daha ayritili bilgi

saglayacak, 0zgiilliigli ve duyarlilig1 yiiksek bir parametre olarak degerlendirilmelidir.

Calismamiz prospektif bir ¢calisma olmasina ragmen hasta sayismmin az olmasi
calismanin 6nemli bir kisitliligidir. Ayrica kardiyoversiyon sonrasi takip siiresinin
kisalig1 calismanin diger bir kisitliligidir. Calismamizda elde edilen bulgularin daha
fazla hasta ile yapilacak olan uzun klinik gdzlemsel caligmalarla desteklenmesine

ihtiya¢ vardir.

55



7. OZET

KARDIYOVERSIYON PLANLANAN NONVALVULER ATRiYAL
FiBRILASYONLU HASTALARDA SOL ATRIYAL VOLUM INDEKSININ
SINUS RITMi SAGLANMASINDA VE iDAMESINDEKI YERI VE M-MODE
SOL ATRIYUM CAPI iLE ETKINLiGININ KARSILASTIRILMASI

Bu calismanin amaci, kardiyoversiyon planlanan nonvalviiler atriyal
fibrilasyonlu hastalarda SAVI’nin sinus ritmi saglanmasinda ve idamesindeki yerini
belirlemek, M-mode ekokardiyografi ile hesaplanan sol atriyal cap ile etkinligi
karsilagtirmaktir.

Agustos 2009 - Mayis 2011 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi
Kardiyoloji Poliklinigine basvuran, elektriksel kardiyoversiyon planlanan 120 hasta
islem oOncesi degerlendirildi ve c¢alismaya alinma kriterlerine uyan toplam 80
nonvalviiler atriyal fibrilasyonlu hasta (38 erkek, 42 bayan) randomize olarak calismaya
alindi. Ekokardiyografik inceleme sonrasinda uygun olan hastalarin hastaneye yatisi
yapildi. Midozolam ile sedasyonu takiben ACC/AHA/ESC kilavuzlarmnin belirledigi
sekilde anterolateral yaklasimla Hewlett Packard codemaster DC monofazik defibrilator
cthazi ile DCC her hasta i¢in 200 joule ile baslanarak, basarisiz olmasi halinde sirasiyla
300 ve yine basarisiz olmasi halinde 360 joule olmak {izere uygulandi. Bu ii¢
denemenin ardindan, 360 joule anteroposterior yaklasim ile son kez DC-CV uygulandi.
Sonrasinda atrial 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.

Kardiyoversiyon basarismi etkileyen faktorleri belirlemek i¢in yapilan tek
degiskenli logistik regresyon analizinde sadece yas, SA ¢ap ve SAVI acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmesine ragmen, yapilan ¢ok degiskenli logistik
regresyon analizinde sadece SAVI ve SVKI acisindan istatistiksel anlamli fark izlendi.
SAVi’nin her ml/m? lik artisi, diger parametrelerden bagimsiz olarak kardiyoversiyon

basarisinin %8 azalmasi ile iligkili tespit edildi (OR 1,08, CI 1,035-1,124, p< 0,0001).
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Kardiyoversiyon basarisin1 éngérmede kullanilan parametrelerden SA ¢ap ve SAVI,
ROC analizi ile karsilastirildiginda egri altinda kalan alan SAVI igin 0,892+0,041 iken
SA cap1 i¢in 0,712+0,058 olarak tespit edildi. Her iki parametre i¢in egri altinda kalan
alan istatistiksel olarak anlamli tespit edildi (SA c¢ap ve SAVI, p:0,002 ve p:<0,001).
Kardiyoversiyon basarismi éngérmede en ayirt edici SAVI degeri 40.5 ml/m? olarak
bulundu (duyarhilik: %97,6zgiilliik: %88). Kardiyoversiyon basarisini 6ngérmede en
ayirt edici SA ¢ap degeri 46,5 mm olarak bulundu (duyarhlik: %73, 6zgiillik: %63).
SAVI SA capina oranla kardiyoversiyon basarisin1 éngérmede duyarliligi ve 6zgiilliigii
daha yiiksek olan bir parametre olarak tespit edildi (p:0,0008).

Atriyal fibrilasyonun tekrarlama riskini etkileyen faktorleri belirlemek igin
yapilan tek degiskenli logistik regresyon analizinde yas, cinsiyet, VKIi, SVKI, SA ¢ap
ve SAVI agisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmesine ragmen, yapilan gok
degiskenli logistik regresyon analizinde sadece SAVI agisindan istatistiksel anlamli fark
izlendi. SAV1’nin her ml/m? lik artis1, diger parametrelerden bagimsiz olarak atriyal
fibrilasyon tekrarlama riskinde %16°lik artis ile iliskili tespit edildi (OR 1,16, CI 1,018-
1,329, p< 0,027). Atriyal fibrilasyon tekrarlama riskini 6ngérmede kullanilan
parametrelerden SA ¢ap1 ve SAVI, ROC analizi ile karsilastirildiginda egri altinda kalan
alan SAVI i¢cin 0,950+0,029 iken, SA ¢ap1 i¢in 0,762+0,076 olarak tespit edildi. Her iki
parametre i¢in egri altinda kalan alan istatistiksel olarak anlamli tespit edildi (SA ¢ap ve
SAVI, p:0,004 ve p:<0,001). Atriyal fibrilasyon tekrarlama riskini dngdérmede en ayirt
edici SAVI degeri 36 ml/m? olarak bulundu (duyarlilik: %100,6zgiilliik: %82,5). Atriyal
fibrilasyon tekrarlama riskini 6ngérmede en aywrt edici SA ¢ap degeri 41 mm olarak
bulundu (duyarhilik: %90, 6zgiilliik: %50). SAVI SA capina oranla atriyal fibrilasyon
tekrarlama riskini 6ngérmede duyarlilig1 ve 6zgiilliigii daha yiiksek olan bir parametre
olarak tespit edildi.

Kardiyoversiyon planlanan nonvalviiler atriyal fibrilasyon hastalarinda SAVI
kardiyoversiyon basarisint ve atriyal fibrilasyon tekrarlama riskini 6ngdrmede
kullanilabilecek basit, tekrar edilebilibilir, kantitatif bir yontemdir. Ayn1 zamanda SAVI
SA c¢apa gore kardiyoversiyon basarisini ve atriyal fibrilasyon tekrarlama riskini
ongormede daha duyarli ve 6zgiil bir parametredir. Bu bulgularin daha fazla hasta ile

yapilacak olan uzun klinik gdzlemsel ¢alismalarla desteklenmesine ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Atriyal fibrilasyon, elektriksel kardiyoversiyon, sol atriyum ¢api,
sol atriyal voliim indeksi.
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8. ABSTRACT

TO DETERMINE THE ROLE OF LAVI IN PREDICTION OF CONVERSION
TO SINUS RYTHM AND MAINTANENCE OF SINUS RYTHM AFTER
CARDIOVERSION IN NON-VALVULAR ATRIAL FIBRILLATION
PATIENTS WHO ARE PLANNED TO CARDIOVERSION AND TO COMPARE
THE LAVI PARAMETER WITH THE LEFT ATRIAL DIAMETER
PARAMETER CALCULATED WITH M-MODE ECHOCARDIOGRAPHY IN
TERMS OF PREDICTION OF THE CLINICAL RESULTS

To determine the role of LAVI in prediction of conversion to sinus rythm and
maintanence of sinus rythm after cardioversion in non-valvular atrial fibrillation
patients who are planned to cardioversion and to compare the LAVI parameter with the
left atrial diameter parameter calculated with M-mode echocardiography in terms of
prediction of the clinical results.

Between August 2009 and May 2011, 120 patients with non-valvular atrial
fibrillation were evaluated before cardioversion in Akdeniz University Cardiology
outpatient clinic. And 80 patients (38 male, 42 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, DCC was performed with Hewlett Packard codemaster DC monophasic
defibrillator device with anterolateral approach. The DCC was performed for each
patient starting with 200J and in case of unsuccess the CV was performed with
increasing the energy to 300J and 360J respectively. And in case of unsuccess the CV
was again performed with 360 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 (successfull
cardioversion), if not accepted in group 2 (unsuccessfull 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).

Univariate and multivariate logistic regression analysis were performed to
determine the factors which influence the success of cardioversion. In univariate logistic
regression analysis, the age, LA diameter and LAVI were found to be significant factors
influencing the cardioversion success. However in multivariate logistic regression

analysis only the LAVI and LVMI were found to be important parameters which
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influence the cardioversion success. For each 1 ml/m? increase in LAVI, the
cardioversion success was found to decrease 8%, and this was independent from other
parameters (OR 1,08, CI 1,035-1,124, p< 0,0001). To predict the success of
cardioversion, the LA diameter and LAVI parameters were compared with ROC
analysis. The area under curve for LAVI 0,892+0,041 and for LA diameter it was
0,712+0,058. The area under curve for both of the parameters were statistically
significant (LA diameter and LAVI, p:0,002 and p:<0,001 respectively). The most
distinctive LAVI value to estimate the success of cardioversion was found as 40.5
ml/m? (sensitivity: 97%, specifity: %88). The most distinctive LA diameter value to
estimate the cardioversion succes was found as 46,5 mm (sensistivity: 73%, specifity:
63%). The LAVI parameter were found to be more specific and sensitive than the LA
diameter to estimate the cardioversion success (p:0,0008).

Univariate and multivariate logistic regression analysis were performed to
estimate the recurrence of atrial fibrillation. In univariate analysis the age, sex, BMI,
LVMI, LA diameter and LAVI were found to be statistically significant predictors of
recurrence. However in multivariate analysis only the LAVI was found to be
statistically signficant predictor of recurrence. For each 1 ml/m? increase in LAVI, the
recurrence risk was found to be increase 16% (OR 1,16, CI 1,018-1,329, p< 0,027) and
this was independent from other parameters. The area under curves of LA diameter and
LAVI with ROC analysis were compared. The area under curve for LAVI was
0,950+0,029 and for LA diameter it was 0,762+0,076. The area under curve for both of
the parameters were found to be statistically significant (LA diameter and LAVI,
p:0,004 ve p:<0,001). The most distinctive LAVI value to estimate the reccurence of AF
was found as 36 ml/m? (sensitivity: 100%, specifity: 82,5%). The most distinctive LA
diameter value to estimate the recurrence of AF was found as 41 mm (sensitiviy: 90%,
specifity: 50%). The LAVI parameter were found to be more specific and sensitive than
the LA diameter to estimate the recurrence of AF.

The LAVI parameter is a simple, repeatable, quantitative method to estimate the
success of cardioversion and to estimate the recurrence of AF after cardioversion in
non-valvular AF patients whom the cardioversion was planned. Besides this, the LAVI
is more sensitive and specific parameter than the LA diameter to predict the
cardioversion success and to predict the recurence of AF. The results of our study needs

to be supported by further clinical studies.

Key-words: Atrial fibrillation, electrical cardioversion, left atrial diameter, left

atrial volume index.
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