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OZET

Atriyal fibrilasyon (AF) klinik pratikte en sik karsilagilan aritmidir ve
iskemik inmenin en sik nedenidir. Antiaritmik tedaviye direncli semptomatik
paroksismal AF tedavisinde kateter ile ablasyon yapilmasi Onerilmektedir.
Gunumuze kadar cesitli ablasyon teknikleri geligtiriimigtir. Bu tekniklerden biri
olan kriyoablasyon, AF tedavisinde etkin ve guvenli bir gekilde
kullaniimaktadir. AF rekurrensi kriyoablasyon tedavisi sonrasi %30’lara kadar
gorulebilir. Biz bu calismamizda AF kriyoablasyon islemi yapilan hastalarin
rekdrrens on gordartculerini incelemeyi amacladik.

Calismaya Ekim 2013-Mart 2016 tarihleri arasinda kriyoablasyon iglemi
uygulanmig 68 hasta dahil edildi. Hasta dosyalari elektronik ortamda
retrospektif olarak tarandi. Hastalar poliklinik kontrollerinde ve telefon
gorusmelerinde semptomlar agisindan sorgulandi.

Hastalarda yas ortalamasi 57,3+12 yildi. Kriyoablasyon akut islem
basarisi %100 idi. Hastalar medyan 22 (8-37) ay takip edildi. Ablasyon sonrasi
ilk 3 ay kor donem olarak kabul edildiginde, ortalama 22 aylik izlemde AF
rekdrrensi %23,5 olarak bulundu. Sol atriyum boyutu, sol atriyal appendiks
(SAA) akim hizi, ilk G¢ aylik erken donemde AF atagi, pulmoner anomali,
antiaritmik ila¢ sayisi, kardiyoversiyon dykusu AF reklrrensi gelismesinin 6n
gordartculeri olarak belirlendi.

Sonu¢ olarak, calismamizda paroksismal AF’'de kriyoablasyon
tedavisinin literatdr ile uyumlu olarak givenli ve etkin bir tedavi ydontemi oldugu
bulundu. Pulmoner anomaliler ve SAA akim hizi paroksismal AF’de énemli 6n
g6rdlriact oldugu icin kriyoablasyon islemi 6ncesi bilgisayarli tomogrofik
anjiografi ile pulmoner anomalilerin saptanmasi ve SAA akim hizinin
transzofajial ekokardiyografi ile oOlcilmesi kriyoablasyon icin uygun hasta
seciminde faydali olabilir. Ayrica kér dénemde erken AF tekrari olan hastalar

AF rekurrensi agisindan yakin takip edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Atriyal fibrilasyon, kriyoablasyon, AF reklrrens



SUMMARY

Determination of Predictors of Recurrence in Patients Undergoing

Cryoballoon Ablation for Treatment of Atrial Fibrillation

Atrial fibrillation (AF) is known as the most common arrhythmia
encountered in clinical practice and also it is the most common cause of
ischemic stroke. Ablation therapy is recommended in treatment of
symptomatic paroxysmal AF resistant to antiarrhythmic therapy. To date,
various ablation techniques have been developed. One of these techniques,
pulmonary vein cryoablation (PVC), is used effectively and safely in treatment
of AF. AF recurrence after PVC can be seen up to 30%. In this study, we aimed
to determine the recurrence predictors of patients who underwent PVC.

Sixty-eight patients, treated with PVC therapy between October 2013
and March 2016, were included in the study. Patients’ electronic medical
records were scanned retrospectively. Patients were questioned about their
symptoms at the outpatient clinics and phone interviews.

The mean age of the patients was 57.3+12 years. Acute procedural
success rate of PVC was 100%. Patients’ follow-up median time was 22 (8-
37) months. AF recurrence rate was 23.5% when first three months were
accepted as blanking period. Left atrium size, left atrial appendix flow time
(LAAFT), recurrence in blanking period, pulmonary vein (PV) abnormalities,
number of antiarrhythmic drugs used for medical therapy, medical history of
cardioversion were determined as the predictors of AF recurrence.

In conclusion, PVC was found to be effective and successful in patients
with paroxysmal AF consistent with the literature in our study. PV abnormalities
and LAAFT are important predictors for AF recurrence, therefore determination
of PV abnormalities with computed tomography angiography and

measurement of LAAFT with transesophageal echocardiography routinely can



be useful to select proper patients for PVC. In addition, patients with early AF
during blanking period should be followed more closely for AF recurrence.

Keywords: Atrial fibrillation, pulmonary vein cryoablation, AF

recurrence



1. GENEL BILGILER

1.1. Atriyal Fibrilasyon Tanimi ve Epidemiyolojisi

Atriyal fibrilasyon (AF), atriyumlarda meydana gelen ve duzensiz
ventriktler yanita yol acan organize olmayan elektriksel aktiviteler sonucu
etkin atriyum kasilmasinin gorilememesiyle karakterize supraventrikiler bir
aritmidir. Elektrokardiyogramda (EKG) normal sints ritminde gorilen P
dalgalari yerine dizensiz gekil ve buyuklukte degisken hizli fibrilasyon
dalgalar izlenir (Sekil-1). AF’de ventrikll hizi atriyoventikiler (AV) nod

tarafindan belirlenir. AV noddaki iletim bozulmamis ise ventrikil yaniti hizhdir.

Sekil-1: Atriyal fibrilasyon EKG 6rnegi

Gelismis Ulkelerde atriyal fibrilasyonun genel toplumdaki tahmini
prevalansi %1,5-2'dir. AF ritmindeki hastalarin yas ortalamasi giderek
artmakta ve ciddi klinik problemlere yol agmaktadir. Ritim bozukluklar
nedeniyle hastaneye yatislarin blyuk bir kismindan AF sorumludur (1).

AF, inme riskinde yaklasik 5 kat artigsa yol agmaktadir ve tum inmelerin
beste biri bu aritmiye atfedilmektedir. AF dnlenebilir bir iskemik inme nedenidir.
AF ile iligkili iskemik inmeler ¢ogunlukla élumculdir ve sag kalan hastalarda
sekel kalma ihtimali daha yuksektir (2).



Ulkemizde yapilan TEKHARF calismasindaki verilere gobre AF
prevelansi %1,25'tir. Bu galismada ulkemizdeki AF ritmindeki hastalarin yas
ortalamasi 67 olarak belirlenmigtir. Tum yas gruplari alindiginda, kadinlarda
AF prevalansi daha yuksek (kadin/erkek orani 1,69) saptanmistir (3).

Framingham calismasi verilerine gore 22 yas uzerindeki insanlarda,
AF’nin toplumdaki insidansi %2 bulunmustur. Erkeklerde bu oran %?2,2,
kadinlarda %1,7 olarak saptanmigtir. 50-59 yas araligindaki insanlarda
prevelans %0,5 iken 80-89 yaslar arasindaki insanlarda prevelans %8,8
olarak saptanmistir (4). AF prevelansinin semtomatik olmadidi igin herhangi
bir saglik merkezine basvurmayan asemptomatik kKisilerin saptanamamasi

sebebiyle ¢cok daha ylksek oranlarin oldugu distnutlmektedir.

1.2. Atriyal Fibrilasyon Etiyolojisi ve Siniflamasi

AF’de prevalansi etkileyen faktdrlerden en 6nemlisi kardiyovaskuler
hastaligin bulunup bulunmamasidir. Kronik alkol kullanimi, kalp kapak
hastaligi, koroner arter hastaligi (KAH), kalp yetmezIligi (KY), sol ventrikil
hipertrofisi, diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), hipertiroidizm,
pulmoner emboli, kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH), cerrahi girisim,
hipertrofik ve dilate kardiyomiyopati ya da dogumsal kalp hastaligi (6zellikle
atriyal septal defekt) AF’nin gorulme sikhgini artiran faktorler arasinda
sayilabilir (Tablo-1).

Tablo-1: Atriyal fibrilasyonun kardiyak ve non-kardiyak sebepleri

Kardiyak nedenler Nonkardiyak nedenler

Koroner arter hastaligi Tirotoksikoz

Romatizmal kapak hastali§i Kronik alkol kullanimi

Hipertrofik kardiyomiyopati Kronik obstruktif akciger hastaligi
Atriyal septal defekt Uyku apne sendromu
Hipertansiyon Pulmoner emboli

Kalp yetmezligi Yas

Sol ventrikdl hipertrofisi Cerrahi girisim




Gelismekte olan ulkelerde romatizmal kapak hastaliklari AF’nin en sik
nedeni iken gelismis Ulkelerde HT ve KAH 0On siralardadir (5,6). AF ritmine
sahip bir hastada kardiyovaskiler ya da sistemik bir hastalik yok ise “lone AF”
olarak adlandirilir (7).

AF’ye sebep olan bazi nedenler gegici ve geri donusumlu olabilir. Bu
nedenlerden bazilari; asin alkol alimi (tatil kalbi), perikardit, miyokardit,
miyokart enfarktlist, pulmoner emboli’dir. En sik karsilasilan duzeltilebilen AF
nedeni ise hipertiroidizmdir (5,6).

AF siniflamasi igin elektrokardiyografik, klinik, kalp hizi, aritmi suresi ve
altta yatan kalp hastaligi gibi 6zellikleri temel alan g¢esitli siniflandirmalar
Onerilmistir. Ortaya cikma sekline ve suresine bagli olarak AF paroksismal,
Israrci, uzun sure israrci ve kalici AF seklinde gruplandiriimistir (7) (Sekil-2).

e Paroksismal AF c¢ogunlukla 48 saat icinde kendi kendine
sonlanmaktadir. AF ataklari 7 gline kadar devam edebilmesine karsin,
48 saatlik zaman noktasi klinik agidan 6énemlidir ¢lnkii bu zaman
noktasindan sonra, spontan sinus ritmine donus olasiligi dusuktur ve
antikoagulasyon dusunulmelidir. 7 gin icinde kardiyoversiyon (KV)
uygulananarak duzeltilen AF ataklari paroksismal olarak kabul
edilmelidir.

e Persistan (israrci) AF 7 ginden sonraki gunlerde KV ile (ila¢ ya da
dogru akim KV) sona eren ataklar dahil olmak tzere, 7 ginden uzun
sure devam eden AF olarak tanimlanmaktadir.

e Uzun sireli 1srarci AF 12 aydan uzun suren ve sonlandirilabilen AF

e Permanent (kalict) AF eger AF sonlandirilamiyor ya da aritminin varhigi

hasta ve doktor tarafindan kabullenildigi AF taranu tanimlar.

AF, emosyonel olarak dengede olmayan bazi kigilerde vagal tonus artisi
(vagatonik AF) ya da adrenerjik tonus artigi (adrenerjik AF) sonucunda
tetiklenebilir. Bu iki grup AF, noérojenik AF olarak isimlendiriimektedir. Norojenik

AF, cogunlukla paroksismaldir ve kroniklesme egilimi duguktur (8).



Atriyal Fibrilasyonun ilk tarm konan nébeti

L Israrci {persistan)
(=7 giin ve KV gerektiren)

Sekil-2: Atriyal fibrilasyonun siniflandiriimasi. Aritmi paroksismalden kalici

AF’ye ilerleme egilimi gostermektedir. KV = kardiyoversiyon

AF ayrica valvuler ve non-valvuler AF olarak da gruplandiriimaktadir.
Valvuler AF romatizmal mitral darlik, biyoprostetik, mekanik kalp kapagi olan

ya da mitral kapak tamiri yapilmis hastalardaki AF'yi tanimlar (7).

1.3. Atriyal Fibrilasyonun Mekanizmasi

AF’nin mekanizmasi tam olarak anlasilamamis, patofizyolojisi i¢ ice
gecmis mekanizmalar sebebiyle oldukca karmasiktir. Atriyumdaki elektriksel
ve yapisal degisimler AF gelisiminin temelini olugturmaktadir. AF olustuktan
sonra sik ataklarla ve yeterli sire devam ederek atriyal miyokardda surekliligini
saglayacak cesitli fonksiyonel ve vyapisal degisikliklere yol acmaktadir.
Atriyumlardaki fibroblast depolarizasyonunun miyosit depolarizasyonunu
kolaylastirdigi ve artan fibrozisin “makroreentry” ile iligkili oldugu gosterilmistir.
9).

AF’nin olusmasinda otomatisite ya da c¢ogul ‘reentry’ dalgaciklarinin
sebep oldugu fokal tetikleyici ~mekanizmalarin  sorumlu  oldugu

dusundlmektedir. Moe ve ark. (10) tarafindan gelistirilen ¢oklu dalgacik



hipotezi AF’'nin baskin mekanizmasi olarak kabul edilmistir. Fibrilasyonun
devam edebilmesi icin her iki atriyumda bulunmasi gereken kritik dalgacik
sayisinin 3 ila 6 arasinda olmasi gerektigi tahmin edilmistir. Gerek hayvanlarda
gerekse insanlarda daha sonra yapilan ¢alismalar bu bulgulari biyuk 6lctide
dogrulamistir (11,12).

Coklu dalgacik hipotezine gore AF, atriyum ic¢i kaslar boyunca
ilerleyerek cogalan bircok badimsiz dalgacigin birbirinden bagimsiz sekilde
surekli iletimi ile devam etmektedir, farkl yonlere ilerleyen bu dalgalar atriyal
doku icerisinde ilerleyerek birbiriyle karsilagsmakta, carpismakta, birbirine
eklenerek bolinmekte ve yeni dalgaciklar olusturmaktadir. Basglatici
mekanizma ne olursa olsun, AF’nin devamliligini saglayan mekanizmanin, ¢ok
sayilda ‘reentry’ halkaciginin  olusturdugu yeniden giris oldugu
dusunulmektedir. Olusan bu dalgaciklarin sayisi kritik duzeyin altina inmedigi
surece ¢oklu dalgaciklar AF ritmini devam ettirecektir (11,12).

Sinds ritmindeki olgularla karsilastirildiginda AF ritmindeki hastalarda
hiza bagh refrakterlik degisikliklerinin azaldigi, atriyumlarin refrakter
periyotlarinin kisaldigi ve aksiyon potansiyelindeki platonun kayboldugu tespit
edilmistir. Ancak bu degisiklikler genislemis atriyumlarda da izlenmigtir. Bu
elektrofizyolojik ozelliklerin AF’nin hem nedeni hem de sonucu olabilecegi
akilda tutulmalidir (13).

1.3.1. Atriyal Fibrilasyonda Pulmoner Venlerin Rolu

Pulmoner ven (PV) anatomisi genis bireysel farkliliklar gosterir. PV’ler
4 ayri ostiyum aracihgiyla sol atriyuma (SA) agilirken, vakalarin yaklasik olarak
%25’inde sag veya sol ortak ostiyumla SA’ya acilir (14). PV’lerin i¢ ylzeyi SA
icinden uzanim gosteren miyokart lifleri ile kaplanmistir. Miyokart lifleri 13 mm
kadar PV’lerin igerisine devam eder. Miyokart liflerinin uzunlugu farkh bir
dagihm izler; Ust PV’lerdeki miyokart kollar alt PV icerisindeki miyokart
liflerinden daha uzun ve daha iyi gelismistir. Bu da aritmi odaklarinin Ust
PV’lerde neden daha fazla oldugunu aciklar (14,15) .

Chen ve ark. (16) PV’lerden kaynaklanan bu ektopik odaklardan g¢ikan
uyarilarin elektrofizyolojik 6zelliklerini incelemis ve bu odaklarin normal

atriyum  miyokardinin  elektrofizyolojik  6zelliklerinden farkli  oldugunu



gOstermiglerdir. Calisma sonucunda PV aktivitesinin AF’nin sadece tetikleyicisi
degil ayni zamanda surekliliginde de dnemli bir rol oynadigini 6ne strmuglerdir

PV’lerde bulunan bu odaklar daha cok paroksismal AF’de baskin rol
oynarlar. Haissaguerre ve ark. (17) ¢ogu AF hastasinda (%94) odagin
PV’lerden biri oldugunu gostermistir. Bu durum paroksismal AF'de PV’lerin
ablasyonunun neden etkin bir tedavi yontemi oldugunu agiklamaktadir.
Persistan AF’de ise atriyal miyokarddaki degisiklikler interstisyel fibrozise,
dizensiz ve yavas iletime neden olur ve bu durum kompleks atriyal
elektrogramlari ve “reentryi” olusturur. Persistan AF tedavisinde PV izolasyonu
tek basina yeterli olmamakta, ¢ogunlukla atriyal odaklara da ek ablasyon
gerekmektedir.

Paroksismal AF’ye sebep olan tetikleyici odaklarin %90’ PV’lerden
kaynaklansa da superior vena kava, koroner sinus ve Marshall ligamenti de
tetikleyici odak olarak saptanmigstir (18,19) .

1.4. Atriyal Fibrilasyonunun Klinigi ve Hemodinami Uzerine Etkileri

AF ritmindeki hastalarin énemli bir kismi asemptomatiktir (7). AF’de
meydana gelen klinik ve hemodinamik bulgular; kalp hizinda ve ritminde
meydana gelen dizensizlikler ile atriyal kontraksiyonun kaybi sonucunda
diyastolde atriyumdaki kanin ventrikile gegen miktarinin efektif olarak
saglanamamasi neticesinde gelismektedir. Klinik altta yatan kardiyovaskuler
ya da sistemik hastaliklar ile AF slresi gibi hastaya iligkin faktorlere gore
farkhlik gostermektedir. AF’'de semptomlar; c¢arpinti, yorgunluk, halsizlik,
poliuri, bas donmesi, eforla nefes darligi, gogus agrisi, hipotansiyon ve
senkop seklinde olabilir. AF’de gb6zlenen politrinin nedeni atriyumlardan
salinan atriyal natritretik peptiddir. YUksek ventrikil yanith AF’de diyastolik
sure kisalir. Koroner kan akiminin 6zellikle diyastolde saglandigi dusunulirse
ventrikdl hizinin artmasi koroner perfizyon bozukluguna ve iskemiye bagli
gogus agrisina sebep olur. Aort darhdr ve mitral darligi gibi mekanik
obstruksiyonlarin varliginda ise akut kalp yetmezligi ve akut akciger 6demi ile
komplike olabilir. AF’nin ilk baslangi¢ sekli tromboembolik bir komplikasyon
seklinde de olabilir (20).



1.5. Atriyal Fibrilasyon Tanisi

Duzensiz bir nabiz varliginda her zaman AF acisindan sutphelenilmeli
ve AF tanisinin koyulmasi icin bir EKG c¢ekilmelidir. AF tanisi igcin EKG’de
atriyal siklus uzunlugunun ¢ogunlukla degisken ve < 200 ms’nin (> 300 bpm)
altinda oldugu belirgin p dalgasinin izlenmedigi dizensiz RR araliklarinin
izlenmesi ile konur. EKG trasesinde en az 30 sn siren ve yukaridaki kriterleri
karsilayan tim aritmiler AF olarak kabul edilmelidir. AF’de kalp hizi 25 mm/s’de
kaydedilen standart bir 12 derivasyonlu EKG’de 10 sn’lik bolumdeki RR aralik
sayisinin alti ile ¢carpilmasiyla hesaplanabilir. Paroksismal atriyal fibrilasyon
tanisi igin 24 saat ambulatuvar EKG’den faydanilabilinir. AF baslangicta bir
iskemik inme veya gecici iskemik atak seklinde kendini gosterebilir ve gogu
hastada AF’nin ilk tanisi konulmadan once siklikla kendi kendine sonlanan
asemptomatik aritmi nébetlerinin oldugu soylenebilir (7).

1.5.1. Atriyal Fibrilasyon’da ilk Degerlendirme

Supheli veya bilinen AF’si olan hastadan kapsamli bir tibbi oyku
alinmahdir. AF hastalarinin akut tedavisi semptomlarin ortadan kaldiriimasina
ve AF ile iligkili riskin degerlendiriimesine yonelik olmahdir. Klinik
degerlendirme; EHRA (Avrupa Kalp Ritmi Birligi) skorunun belirlenmesini,
inme riskinin hesaplanmasini, AF’ye yatkinlastiran durumlarin ve aritminin
komplikasyonlarinin arastirilmasini igermelidir (2) (Tablo-2). EHRA skoru
yalnizca AF’ye atfedilebilen ve sinus ritminin yeniden saglanmasi veya etkili
hiz kontrolli ile dizelen veya azalan semptomlari degerlendirmek icin
kullanilan basit bir klinik aractir. 2016 yilinda vyayinlanan klavuzda

guncellenmistir (7)



Tablo-2: Degistiriimis EHRA semptom 6lgeqi

EHRA Semptomlar Tanim

sinifi

EHRA | Semptom yok. AF herhangi bir semptoma yol agmaz.
EHRA lla | Hafif Normal gunluk aktivite AF ile iligkili

semptomlardan etkilenmemektedir.

EHRA IIb | Orta siddette Normal gunlik aktivite AF ile iligkili
semptomlardan etkilenmez, fakat hasta

semptomlardan rahatsizdir.

EHRA Il | Siddetli Normal gunlik aktivite AF ile iligkili

semptomlardan etkilenir.

EHRA IV | Yeti kaybina yol agan | Normal gunluk aktivite sona ermigtir.

AF: Atriyal fibrilasyon, EHRA: Avrupa Kalp Ritmi Birligi

1.5.2. Atriyum Fibrilasyonunda Ekokardiyografi

AF hastalarinda transtorasik ekokardiyografi (TTE) eslik eden kalp
hastaliklarini saptamada, tedavinin etkinligini gostermede ve prognostik
bilgiler acisindan ¢ok onemlidir. Avrupa kardiyoloji derneginin (ESC) 2016
yilinda yayinladigi AF tedavi klavuzu tum AF hastalarinda tedaviye yol
gostermesi icin TTE yapilmasini 6nermektedir (7). TTE ile SA ve sol ventrikil
boyutlari, sol ventrikil duvar kalinhgi, konjenital anomaliler, miyokart ve
perikart hastaliklar, kalp kapak hastaliklart ve KAHa bagl degisiklikler
saptanabilir. Bu degisikleri saptamada transodzofajiyal ekokardiyografi de
(TEE) kullanilabilir.

SA ve sol atriyal appendiks (SAA) degerlendirmede TEE ile
degerlendirme TTE’ye ustindur. SAA, SA boslugundan daha fazla genisleme
Ozelligine sahiptir ve Ozellikle SA basinci ile hacmi arasindaki iligkiyi
dizenlemektedir. Bu nedenle AF’de SAA fonksiyonlarinin degerlendiriimesi de
onemlidir. AF’da gorulen iskemik inmenin emboli kaynadi ¢ogunlukla SAA
icinde olusan trombuUstir. SAA icindeki trombisi saptamada TEE'nin
duyarhligi ve 6zgullugu %99 dizeyindedir (21).



Spontan eko kontrast (SEK) ise efektif olmayan atriyal kasilma ve
atriyumdaki diguk akim sonucu olusan sigara dumani gibi artmis eritrosit
agregasyonu sonucu olusan ekojenik turbllanstir (22). AF’li hastalarda
SAA’da SEK, hastalarin %44+15’inde, trombus ise %13x11’inde bildirilmistir
(23). Stroke Prevention in Atrial Fibrillation 11l (SPAF 1ll) galismasinda SEK’in
tromboemboli riskinin artmasi ile iligkili oldugu saptanmigtir (24)

SAA akim hizi, SAA fonksiyonlarini dederlendirmede kullanilan en
onemli parametredir. Normal sints ritmindeki kardiyak veya sistemik hastaligi
olmayan bireylerde SAA zirve bosalim hizi ortalama 6216 cm/sn, SAA zirve
dolum hizi ortalama 50+3 cm/sn olarak bildirilmigtir (25). Sints ritmindeki ve
AF’deki hastalarda SAA dolum ve bosalim hizlarinin azalmasi ile SAA’da SEK

ve trombus olugsumu arasinda iligski oldugu gosterilmistir (26).

1.6. Atriyal Fibrilasyon Tedavisi

AF ritmine sahip hastalarin tedavisinin temel hedefleri semptomlari
azaltmak, tromboembolik komplikasyonlari 6énlemek, morbidite ve mortaliteyi
engellemektir. Hastalar de@erlendirilirken AF’nin altinda yatan tetikleyici
faktorler belirlenmeli, hiz ya da ritim kontroll stratejilerinden hangisinin
secilecegi, sinus ritmine hangi yollarla gevrilecegi ve idame tedavide hangi
ilaglarin kullanilacagi belirlenmelidir. Son olarak da antikoagilasyonun
gerekliligi, gerekliyse hangi ajanlarla ve ne kadar sure yapilacagina karar
verilmelidir (7). AF’li hastalarin tedavisinde 3 ana hedef vardir;

I.  Hiz kontroll
Il.  Tromboembolinin dnlenmesi

[1l. Ritim kontroli

1.6.1. Atriyal Fibrilasyonda Tromboemboli Riski ve Tedavisi

AF, SA’da ya da SAA’'da trombus olusumu ve tromboemboli riskinde artisa
yol acar. AF’de goérilen tromboembolinin yaklasik %90’1 inme, %10’u periferik
emboli seklindedir (26).



Non-valviler AF hastalarinda inme riski sinus ritmindeki bireylere gére
5 kat, valvuler AF’li hastalarda ise bu risk 17 kat artis gostermektedir (27). Bu
nedenle tromboemboli risk dederlendirmesi sirasinda AF oncelikle “valviler”
ve “non-valvller” olarak siniflandirilmaktadir. Valviler AF igin kesin bir tanim
olmasa da, genel olarak romatizmal kapak hastalgi (0zellikle mitral darlik)
veya protez (mekanik ya da biyoprotez) kapak varliginda ortaya g¢ikan AF
olarak kabul edilir (7).

AF’de tromboemboliden korunmada en etkili yontem antikoagtlan
tedavidir (7). Fakat tedavi surecinde karsilagsilan kanama ve sik ilag
etkilesimleri nedeniyle antikoagilan tedaviyi karmasik hale getirmektedir. Bu
nedenle AF’li hastalarda inme riskini hesaplamak ve antikoagulan tedavinin
gerekli oldugu hastalari daha iyi belirlemek igin gesitli skorlamalar énerilmistir.
Bu skorlamalar igerisinde en sik kullanilan CHADS2 (kalp yetmezligi, HT, yas,
DM, inme Ooykusu) skorlamasidir. Diger risk faktorlerinin  varliginda
paroksismal AF’deki tromboemboli riski permanent veya persistan AF ile
benzerdir (28).

ESC 2010 ve 2016 AF Tedavi Kilavuzu’'nda (2) CHADS2 skorlamasinin
bazi hasta guruplarinda riskin belirlenenden daha yuksek olmasi nedeniyle,
inme risk faktort oldugu kanitlanan kadin cinsiyet, vaskuler hastalik (periferik
arter hastaligi, KAH) gibi 6zelliklerininde yer aldigi CHA2DS2-VASc (konjestif
kalp yetersizligi, HT, yas=75, DM, inme oykusu, vaskuler hastalik, yas 65-74
yil arasi olmasi, cinsiyet) skorlama sisteminin kullaniimasini onerilmigtir.
CHA2DS2-VASc skorlama sisteminde yer alan klinik 6zellikler ve puanlar tablo-

3'de gosterilmistir.
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Tablo-3: CHA2DS2-VASc skorlamasi

Harf | Major risk faktorleri Skor
C Konijestif kalp yetmezIigi 1
H Hipertansiyon 1
A2 Yas =275 2
D Diyabetes mellitus 1
S2 inme, Gegici iskemik atak veya tromboembolizm | 2
Vv Vaskuler hastalik 1
A Yas 65-74 1
Sc Cinsiyet kategorisi (kadin) 1

ESC 2016 AF klavuzunda valvuler AF olarak tanimlanan orta-giddetli
mitral darligi veya mekanik kalp kapakgigi bulunan tum AF hastalarinda
inmenin 6nlenmesi igin vitamin K antagonisti (VKA) tedavisini 6nerilmektedir.
Non-valviler AF hastalarinda ise bu skorlama sistemlerinin kullaniimasini
CHA2DS2-VASc risk skoru erkeklerde 2 ve lizerinde, kadinlarda 3 ve Uzerinde
olan tim hastalara tromboembolizmin 6nlenmesi icin oral antikoagulasyon
tedavi Onerilmektedir. Oral antikoagulasyon tedavi tercihinde ise yeni oral
antikoagilan ajanlarin (YOAK) VKA'’ya tercih edilmesi Onerilmektedir. Yine
ayni klavuzda AF hastalarinda CHA2DS2-VASc skoru duguk olan hastalarda
inmenin  6nlenmesi icin, o©nceki klavuzlarda ©nerilen antitrombositer
monoterapi 6nerilmemektedir (7).

1.6.1.1. Yeni Oral Antikoagulanlar

Tromboembolinin 6nlenmesinde kullanilan VKA’larin terop6tik araliginin
dar olmasi, sik ilag ve besin etkilesmi nedeniyle yeni ilaclarin kesfine neden
olmustur. YOAK’lar iki gruba ayrilmaktadir: oral direkt trombin inhibitorleri (6rn:
dabigatran) ve oral direkt faktor Xa inhibitorleri (6rn: rivaroksaban ve
apiksaban gibi). YOAK’lar sadece non-valviler AF’li hastalarda kullanilabilir.
Yeni oral antikoagulanlarin hepsinin en az varfarin kadar etkin ve kanama yan
etkisi acisindan daha guvenilir olduklari tespit edilmistir. Kullanim kolayligi,
besin ve ilag etkilesiminin az olmasi ve etkinin kisa sturede baglamasi yeni oral

anti koagulanlarin ek avantajlaridir.

11



e Dabigatran, RE-LY calismasinda varfarin ile karsilastirimis ve
dabigatranin 2x150 mg dozu inme ve periferik emboli agisindan
varfarinden Ustliin bulunurken; major kanama riski agisindan anlaml
fark saptanmamistir. Dabigatranin 2x110 mg dozu ise etkinlik agisindan
varfarin ile ayni bulunurken %20 daha az kanamaya neden oldugu
tespit edilmistir (29).

e Rivaroksaban, ROCKET-AF galismasinda non-valvuler AF’li hastalara
varfarin tedavisi ile karsilastiriimistir. Rivaroksaban grubunda primer
sonlanim noktalari olan inme ve periferik emboli gerceklesme orani
varfarin kolu ile benzer bulunmustur. varfarin ile karsilastirildiginda
iskemik inme veya mortalitede fark saptanmaz iken intrakraniyal
kanama oraninda anlamli azalma tespit edilmistir (30).

e Apiksaban, ARISTOTLE calismasinda non-valviler AF’li hastalarda
varfarin kullanimi karsilastiriimigtir. Bu galismanin sonunda apiksaban
grubunda varfarin grubuna goére inme ve sistemik embolide %21
azalma; major kanama sikliginda %31 azalma ve butin nedenlere bagli

Olum riskinde %11 azalma tespit edilmistir (31).

1.6.1.2. Kanama Riski

Antikoagulan tedaviye baglamadan o6nce mutlaka kanama riskinin
degerlendiriimesi  gerekir. antikoagtlan kullaniminda en korkulan
komplikasyonu intrakraniyal kanamadir. Bu ylzden antikoagllan tedavi
sirasinda riskli hastalari belirlemek 6nemlidir. AF’li hastalarda inme riskini
belirleyen skorlamalar gibi kanama riski skorlamalari belirlenmigtir. Diger
kanama riski skorlamalarina gbre daha kolay, guvenilir ve intrakraniyal
kanama 06ngoru basarisi ylksek oldugu icin HAS-BLED (Hipertansiyon,
anormal karaciger ya da boébrek fonksiyonu, inme, kanama 6ykusu, labil INR,
yas>65, ila¢ ya da alkol kullanimi) skorlamasinin kullanimi 6nerilmektedir (2)
(Tablo-4).
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Tablo-4: HAS-BLED kanama riski skoru

Harf | KLINIK OZELLIK PUAN

H Hipertansiyon sistolik kan basinci>160 mmHg |1

A Anormal bébrek ve karaciger fonksiyonlari 1 veya 2
S Stroke(inme) 1

B Bleeding (Kanama) 1

L Labil (degisken) INR dizeyleri 1

E Elderly, yas >65 1

D Drugs (ilag) veya alkol 1 veya 2

INR = uluslararasi normallestirilmis oran.

HAS-BLED skorlamasina gore, skorun =23 ¢ikmasi durumunda hastanin
kanama riskinin yuksek olarak degerlendiriimesi ve bu hastalarin antikoagulan
tedavi sirasinda daha dikkatli takip edilmesi Onerilmektedir. ESC 2016 AF
klavuzunda; AF hastalarinda inme ve kanama riskinin daha net 6ngorulmesi
icin yuksek duyarlikli troponin ve natritretik peptit gibi biyolojik belirteglerin
kullanilabilecegini vurgulamistir (7).

2.6.2. Atriyal Fibrilasyonda Akut Doénem Tedavisi ve

Kardiyoversiyon

AF’de akut donem tedavisinde hedef sinus ritmine dénme ve sinus
ritminin devam ettiriimesinden bagimsiz olarak ventrikil hizi kontrol altina
alinmasidir. AF hastalarinda optimal kalp hizi hedefi kesin degildir, fakat
elimizdeki kanitlar semptomlar daha kati bir hiz kontroll gerektirmedigi strece
thmli bir hiz kontrolinun (istirahat kalp hizi<110 atim/dk) uygulanmasi
onerilmektedir (7). Yeterli hiz kontroli hem sikayetleri hem de AF’nin olumsuz
hemodinamik etkilerini azaltir. Ventrikl hizinin yliksek oldugu bu hastalarda
ivedilikle hiz kontroliunin saglanmasi gerekmektedir. Nispeten stabil olan
hastalarda, hiz kontroli [(-blokerlerin (metoprolol, bisoprolol vs.) veya
nondihidropiridin kalsiyum kanal antagonistlerinin (diltiazem, verapamil) oral
yolla alinmasi ile saglanabilir. Ancak ciddi hemodinamik bozukluk bulunan

stabil olmayan hastalarda acil elektriksel KV uygulanmalidir.
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KV uygulanan AF’li hastalarda KV'yi takiben tromboemboli riskinde artis
oldugu bilinmektedir. Bu nedenle 48 saatten daha uzun sureli veya suresi
bilinmeyen AF ataklarinda, KV 6ncesi 3 hafta sire ile antikoagulasyon veya
KV o6ncesi TEE ile SAA’da trombls olup olmadiginin degerlendirilmesi
gerekmektedir. AF siiresinin 48 saatten kisa oldugu durumlarda, IV
unfraksiyone heparin (UFH) veya subkutan dusuk molekul agirlikli heparin
(DMAH) esliginde KV uygulanabilir. Fakat ciddi hemodinamik bozukluk oldugu
durumlarda TEE yapilmasi ¢gogu zaman mumkuin olmayabilir bu durumda KV
UFH veya DMAH tedavisi ile en kisa zamanda uygulanmalidir. Her iki durumda
da islem sonrasi inme riski yiksek ise Omur boyu antikoagilan tedavi
dnerilmektedir. inme riski diisiik olan hastalarda atriyal kasilmanin erken
donemde tam olarak normale gelmemesi sebebi ile sadece 4 hafta oral
antikoagulan tedavi kullanimi énerilmektedir (7).

AF hastasi eger hemodinamik olarak stabil ise ritim kontroli
saglanmasi karari verirken gesitli klinik faktdrler géz dntinde bulundurulmaldir.
Onceki AF ataklarinin varligi, SA boyut ve hacmi, eslik eden kalp yetmezligi,
kapak hastaligi, antiaritmik ila¢ kullanim 6ykisu ve semptomlar bunlardan
bazilaridir.

1.6.2.1. Farmakolojik kardiyoversiyon

Bircok AF nobeti ilk saatler veya gunler icinde kendiliginden
sonlanmaktadir. Eger yeterli hiz kontroline ragmen semptomatik kalan veya
sinls ritmine dondurme karari verilen hastalarda, farmakolojik KV’ye
antiaritmik bir ilacin bolus uygulamasi ile baslanabilir. Farmakolojik KV
elektriksel KV ile kiyaslandiginda etki hizi daha dusuktar, ancak islem oncesi
sedasyon veya anestezi gerektirmemesi avantajdir. Ozellikle yeni baslangigl
AF’de basari orani yuksektir. Basarih KV’dan sonra ayni ilag oral idame
tedavide kullanilabilir. Yedi glnden uzun suren AF’li hastalarda, AF’nin
kendiliginden sonlanmasi ya da farmakolojik KV’nin etkinligi azalmaktadir (7).

Farmakolojik KV sirasinda uygulanan ilaglarin bir kisminin sinds
digumu arresti, ventriktler proaritmi veya AV blok gibi proaritmik olaylara
neden olmasindan dolayi ilag infiizyonu stresince ve ardindan bir stre surekli

tibbi gbzetim ve EKG takibi gerektirmektedir.
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Farmakolojik KV i¢in amiodaron, dofetilid, propafenon, flekainid, ibutilid,
ve vernakalant gibi ¢gesitli ajanlar kullaniimaktadir. Amiodaron sinif 3 grubunda
bulunan ve genis spektrumlu antiaritmik ajandir. Sodyum, kalsiyum ve
repolarizan potasyum kanallarini bloke eder. Ciddi yan etkileri olup pulmoner,
hepatik, tiroid toksisitesi en yaygin olanlardir. Konjestif kalp yetersizligi veya ciddi
sol ventrikil sistolik disfonksiyonu bulunan hastalarda amiodaron ilk tercih edilecek
antiaritmiktir. Propafenon, ibutilid ve flekainid anormal sol ventrikll fonksiyonlari
olan hastalarda kullaniimamalidir (7).

Paroksismal AF’de eger ataklar sik degilse hastalari antiaritmik ilaglarin
yan etkilerinden korumak amaciyla “Hap cepte” yaklasimi tercih edilebilir. Bu
yaklasimda propafenon ve flekainid kullanilabilir (7).

Denver ve ark (32) yeni baslangicli AF’nin dénudsumdu ile ilgili yapmis
olduklari ¢alismada oral sotalol, digoksin ve verapamilin AF’yi sinUs ritmine
dondurmede plesaboyla benzer etki gosterdigini saptamislardir.

1.6.1.2. Elektiriksel kardiyoversiyon

Elektiriksel KV AF’nin sinds ritmine dondurilmesi i¢in oldukga etkili bir
yontemdir. AF’nin dogru akim ile KV’nu ilk kez Lown ve ark (33) tarafindan
1963 yilinda bildirilmigtir. Elektriksel KV’de QRS ile senkronize elektiriksel sok
verilir. Basarili KV genellikle sok uygulamasindan sonra iki veya daha fazla
ardistk P dalgasinin varhglr olarak belgelenen, AF sonlanmasi olarak
tanimlanmaktadir (2). Akim, goégus duvarindan elektrotlarla (eksternal) ya da
kalp ici (internal) elektrotlarla verilebilir. Elektriksel KV atriyal miyokardiyumu
repolarize ederek elektriksel uyarinin tekrar sinis digumunden ¢ikmasini
saglar. Elektriksel KV ve farmakolojik KV arasinda tromboembolik
komplikasyonlar agisindan fark gozlenmemistir. Bu nedenle her iki iglem
oncesinde de antikoagilan tedavi Onerilmektedir. Elektriksel KV’nin
dezavantaji ise sedasyon ve anestezi gerektirmesidir (7).

Elektriksel KV’nin basarisi AF’nin suresi, elektrotlarin yerlesimi
(anteroapikal, anteroposterior), elektrotlarin buyukligu ve gégus duvari direnci
ile iligkilidir. Anteroposterior pozisyon, anterolateral pozisyona gore daha
basarilidir (34,35). Yine bifazik defibrilatérler daha distk enerji gereksinimi ve
daha ylUksek basari oranlari nedeniyle monofazik defibrilatorlere gore tstindir
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(36). Eger ilk sok aritminin sonlandiriimasi igin basarili olmazsa, elektrotlar
yeniden yerlestiriimeli ve daha yuksek enerji duzeyi ile KV tekrar edilmelidir.
Ayrica farmakolojik KV igin kullanilan ajanlarin elektiriksel KV 6ncesi
uygulanmasi iglem basarisini artirmaktadir (7).

1.6.3. Atriyal Fibrilasyonun Uzun Donem Tedavisi: Hiz ve Ritim
Kontrolu

AF’de dlzensiz bir ritm ve yuksek bir ventrikil hizi ¢carpinti, dispne,
yorgunluk ve bas donmesi gibi semptomlara neden olabilir. Ventrikul hizinin
yeterli kontrolu ventrikil dolumu igin yeterli zamana ve tasikardiye bagli
kardiyomiyopatinin dnlenmesine imkan taniyarak, semptomlari azaltabilir ve
hemodinamik bulgulari iyilestirebilir.

AF’de ritim kontroli ve hiz kontroll stratejilerini karsilastiran cesitli
randomize Kklinik c¢alismalar bulunmaktadir. Atriyal Fibrilasyonda Ritm
Tedavisine lliskin takip calismasinda (AFFIRM) hiz ve ritim kontrol grubu
arasinda tum nedenlere bagh mortalite veya inme orani agisindan tedavi
stratejileri arasinda higbir fark bulunamamistir (37). Persistan AF hastalarinda
hiz kontrall ile elektriksel KV'yi karsilastiran RACE ¢alismasinda mortalitenin
ve morbiditenin 6nlenmesi igin hiz kontrolindn ritim kontrolinden asagi
olmadigini bulmustur (38).

Atriyal Fibrilasyon ve Konjestif Kalp Yetersizligi (AF-CHF) calismasinda
sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu £%35, konjestif kalp yetersizligi semptomlari
ve AF OykusU olan hastalar, hiz veya ritim kontroli gruplarina randomize
edilmistir. Calisma sonucunda kardiyovaskiler mortalite, herhangi bir nedene
bagl 6lim ve kalp yetersizligi kotilesmesini igeren ikincil sonuglarda fark
saptanmamistir (39).

AF ritmindeki hastalarin sinds ritmine ¢evirmesine ragmen mortalite,
morbidite ve yasam kalitesi agisindan énemli bir fark saptanmamasinin sebebi
KV sonrasinda hastalarin sinds ritminde tutulmasi sirasinda kullanilan
antiaritmik ilaglarin yan etkileridir.

ESC AF kilavuzunda semptomatik olmayan (EHRAL1) ve yasli olgularda

sinif 1 duzeyinde hiz kontrolini onermektedir. Ayni klavuzda yeterli hiz
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kontroline ragmen semptomatik olan, (EHRA 2 ve Uzeri) ve geng olgularda ise
ritim kontroll 6nerilmektedir (2).

AF sirasinda ventrikil hizinin ana belirleyicileri AV dugiman iletim
karakteristikleri, refrakterligi, sempatik ve parasempatik tonustur. AF de
ventrikil hizini kontrol altina almada yaygin olarak kullanilan ilaglar (-
blokerler, non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri ve digoksindir.

AFFIRM cgalismasi sonucunda orta dizeyde egzersiz sirasinda 90-115
vuru/dk ve istirahatte 60-80 vuru/dk kalp hizini amaglayan siki hiz kontrolu
onerilmistir (37). RACE Il calismasi bu iki tedavi stratejisinden birine
randomize edilen 614 hastada siki hiz kontrolinin hafif hiz kontroll
tedavisinden Ustin bir yarari bulunamamistir. Hafif hiz kontroll terap6tik hedef
olarak AF’de 110 vuru/dk’nin altinda bir istirahat kalp hizi kullanirken, siki hiz
kontrolti 80 vuru/dk’nin altinda bir istirahat kalp hizini ve orta duzeyde egzersiz
ile kalp hizinda yeterli bir artisi amaglanmistir (40).

Beta blokerler, B-adrenerjik reseptorleri hedefleyerek ve artan sempatik
sistemin etkisini antagonize ederek AV nodda refrakterligi uzatirlar. Hem
istirahat hem de egzersiz sirasinda kalp atim hizini azaltirlar. Ozellikle non-
dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri negatif inotropik etkileri nedeniyle
sistolik kalp yetersizligi olan hastalarda kullaniimamalidir.

Digoksin primer olarak vagal tonusu artirarak etkili oldugundan istirahat
halinde kalp hizi kontroliinde etkili iken egzersiz sirasinda kalp hizi Gzerine
etkisi daha dusuktur. Bir B-bloker ile kombinasyonu hem kalp yetersizligi olan
hem de olmayan hastalarda etkili bir tedavi yontemidir.

1.6.3.1. Atriyoventriktler Diigiim Ablasyonu ve Cerrahi Tedavi

AF’si olan hastalarda kalici bir pacemaker yerlestiriimesi sonrasi AV
digum ablasyonu etkin ventrikil hizi kontrolu saglamaktadir. AV dugumun
ablasyonu geri donlisimsiz bir tedavi yontemi olmasindan dolayi, ilag
kombinasyonu da dahil olmak Uzere farmakolojik hiz kontrolinin basarisiz
oldugu hastalarda uygulanmasi gerekmektedir.

AF tedavi yontemlerinden biri de atriyumlarda ¢oklu lineer inzisyonlarin
yapildigi, bilateral appendikslerin eksize edildigi ve SA’nin PV’lerle olan

baglantisinin kesildigi bir cerrahi tedavi yontemi olan MAZE prosedurudur.
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Cerrahi tedavinin yuksek dizeyde semptomatik olan, konvansiyonel tedaviye
direncli ve acik kalp cerrahisi planlanmis hastalarda yapilmasi daha uygundur
(7).

1.6.3.2. Siniis Ritminin Korunmasinda Farmakolojik Tedavi igin
Oneriler

AF atagi sirasinda ciddi semptomlari olan hastalarda sinUs ritminin
korunmasi icin antiaritmik ilag tedavisi uygulanmalidir. ilagc secimi kalp ve diger
sistem fonksiyonlari gbz 6nlne alinarak yapilmali, fayda-yan etki iliskisi her
hastada ayrn olarak degerlendiriimelidir. Antiaritmik ilaglar baslanmadan 6nce
duzeltilebilir faktorler dikkatle arastirimali ve uygun sekilde tedavi edilmelidir.

Sinus ritminin idamesinde etkinligi kanitlanmig ilaglar: propafenon,
flekainid, amiodarone, sotalol ve dronedaron’dur. Kalp yetersizligi olan
hastalarda tek antiaritmik tedavi secene@i amiodaron’dur (7). Hiz kontroll icin
kullanilan ilaglar basarisiz olmadik¢a antiaritmik ilaglar, kalict AF’li hastalarda
hiz kontroli amaciyla kullanilmamalidir.

1.6.4. Atriyal Fibrilasyon Kateter Ablasyon Tedauvisi

Atriyal fibrilasyonun olusmasinda tetikleyici uyarilarin ve aritminin kalici
olmasini saglayan aritmojenik odaklarin rol oynadigi bilinmektedir. Bu nedenle
AF ablasyonu sirasinda uygulanan islemler AF’nin baslamasini,
tekrarlamasini ve devam etmesini saglayan aritmojenik substrati hedef
almaktadir. Tetikleyici olan bu uyarilar siklikla PV’lerden kaynaklanmaktadir
(16). Bu nedenle AF ablasyonunda PV’lerin elektriksel olarak SA’dan izole
edilmesi temel yontemdir.

Kateter ablasyonu her ne kadar basarili bir ydntem olarak goézikse de
hiz ve ritm kontroli de dahil olmak Gzere optimal medikal tedaviye ragmen
semptomlari devam eden AF hastalari i¢cin saklanmaldir. Semptomatik bir
hastada atriyal fibrilasyon ablasyon isleminin yapilip yapilmamasina dair karar
alirken, sunlar hesaba katilmahdir (1).

I.  Atriyal hastalik evresi (yani, AF tipi, SA boyutu, AF dykusu).
Il.  Altta yatan kardiyovaskuler hastalik varligi ve siddeti.
lll.  Potansiyel tedavi alternatifleri (antiaritmik ilaglar, hiz kontrolu).
IV. Hasta tercihi.
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Pappone ve ark. (41) ilk defa elektroanatomik haritalama esliginde
genis hasta grubunda ve uzun streli izlemle dairesel PV ablasyonunun etkinlik
ve guvenilirligini antiaritmik ila¢ tedavisiyle karsilastirdilar ve AF hastalarinda
ablasyon tedavisinin morbidite ve mortaliteyi anlamli olarak azalttigini
gOsterdiler.

Mevcut veriler kateter ablasyonunun, yapisal kalp hastaligi olmayan
geng paroksismal AF’li hastalarda daha etkili oldugunu goéstermektedir. Ancak
persistan AF’si olan, yagsl, kalp yetmezligi mevcut hastalarda antiaritmik ilag
tedavisi kateter ablasyonundan dnce onerilmektedir.

ESC 2016 AF klavuzunda kateter ablasyonu; antiaritmik tedavi
(amiodaron, dronedaron, flekainid, propafenon, sotalol) altinda semptomatik
paroksismal AF tekrarlari olan ve ritim kontrol tedavisi tercih edilen hastalarda,
islemin deneyimli bir merkezde uygun egitim almis bir elektrofizyolog
tarafindan yapilmasi 6nerilmistir. AF ablasyonunun asemptomatik hastalarda
yarari gosterilmemistir (7).

1.6.4.1. Pulmoner Ven izolasyonu igin Ablasyon Teknolojileri ve
Enerji Kaynaklari

AF tedavisinde PV izolasyonu radyofrekans (RF) veya kriyobalon
ablasyon yontemleri ile yapilmaktadir RF ablasyon; elektroanatomik
haritalama yardimiyla PV’lerin etrafinda fokal enerji uygulanarak olusturulan
noktalarin birlestiriimesi ile yapiimaktadir (42). Ancak iglemin karmagik olmasi,
islem suresinin uzun olmasi, tromboembolizm gibi komplikasyon nedeniyle PV
izolasyonu i¢in daha guvenli, etkin ve daha az operator bagimli teknolojilerin
gelistiriimesi yonunde ¢abalar artmigtir.

Arastirmacilarin ¢ogu, PV’leri izole etmek icin olusturulan lezyonlarin,
distalde degilde olabildigince proksimalde olmasi gerektigini savunmaktadir
(43). Yeni ablasyon teknolojileri, PV antrum bdlgesine uygun bir sekilde
oturmak ve az sayida enerji uygulamasi ile gevresel ablasyon yaratmak icin
uretilmistir. Bu yeni teknikler arasinda en fazla deneyim kriyoablasyon

kateteriyledir Kriyoablasyon teknigi elektrofizyolojide ilk olarak Guiraudon and
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Klein (44). tarafindan Wolf Parkinson White Sendromu’nun tedavisinde
kullaniimistir.

Kriyoablasyon isleminde PV’nin sol atriyuma acildigi bolgede
kriyobalon sigirilir ve N20O (nitréz oksit) ile -80 °C kadar sojutma saglanir. Bu
yontemin avantajlari RF ablasyonda oldugu gibi bosluklar birakmadan PV
cevresine dairesel olarak tek seferde kriyoenerji verilmesi, haritalama
gerektirmemesi ve islem slresinin kisa olmasi sayilabilir (42).

Kriyoablasyonla olusturulan lezyonlar RF ablasyonla olusturulan
lezyonlardan farklilik gdstermektedir (sekil-3). Kriyoablasyonla olusturulan
lezyonlar daha keskin sinirli ve endotel hasari daha az oldugundan yluzey
trombozu daha azdir (45,46).

Sekil-3: Ablasyon yontemlerinde olusan doku hasari

Bu iki yontemi karsilastiran FIRE AND ICE calismasi sonucunda gruplar
arasinda etkinlik ve guvenlik sonlanim noktalari arasinda fark saptanmamisgtir.
Kriyoablason islem suresi ve floroskopi siresi daha az, radyoferakans
ablasyon gurubunda firenik sinir hasar ve kasik girisimi ile ilgili
komplikasyonlar daha fazla bulunmustur (47).

PAF hastalarina yapilan ablasyon islemi antiaritmik ila¢ tedavilerinden
daha etkin olsa da AF ablasyon sonrasi takip suresi uzadikg¢a aritmi insidansi
artmaktadir. Hastalarin 30 aylik takip edildigi bir ¢alismada kriyoablasyon
isleminden sonra AF rekirrensi %38,4 olarak saptanmistir (48). izlem
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suresinin 6 yil oldugu diger bir gcalismada kriyoablasyon sonrasi AF reklrrens

orani %77 olarak saptanmistir (49).

1.6.4.2. Ablasyon Oncesi Degerlendirme, Hasta Segimi ve islem
Sonrasi izlem

Bir ablasyon isleminden &énce, tum hastalara aritminin niteliklerinin
saptanmasi igin 12 derivasyonlu EKG ve/veya Holter kaydi ve altta yatan
yapisal kalp hastaliginin olup olmadiginin belirlenmesi icin bir transtorasik
ekokardiyografi yapiimalidir. Tromboemboli riskini azaltmak icin TEE ile SAA
icinde trombus valigi ekarte edilmelidir. Ayrica manyetik rezonans (MR) veya
bilgisayarli tomografi (BT) gibi ilave goruntileme c¢alismalari ile bireysel (¢
boyutlu geometri ve atriyal fibrozis miktari hakkinda bilgi edinilebilir (2).

AF hasta seciminde diger dikkate alinmasi gereken faktorler: hasta
yasl, SA capl ve AF suresidir. Cok ileri yaslardaki hastalarda miyokart
perforasyon riskinin ve tromboembolik yan etki sikliginin ylksek oldugu
unutulmamalidir. SA c¢apinin ¢ok buyuk olmasi ablasyon basarisini azaltan
onemli bir risk faktoruddr.

Ablasyondan sonra en az 3 ay surecek sistemik antikoagulan tedavi
baslanmalidir. CHA2 DS2 -VASc skoru 22 olan tim hastalarda islem
basarisina bakilmaksizin ablasyon sonrasinda uzun streli oral antikoagulan
tedaviye devam edilmesi 6nerilmektedir (7).

Biz bu galismamizda AF tedavisi icin kriyoablasyon igslemi yapilan
hastalarin islem sonrasi takiplerinde AF rekirrensini 6n goren parametreleri

belirlemeyi amacladik
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Hastalar

Calisma populasyonu Ekim 2013-Mart 2016 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Kardiyoloji
Kliniginde semptomatik paroksismal AF nedeniyle kriyobalon ablasyon iglemi
yapilan 68 hastanin bilgileri retrospektif olarak hasta dosyalari taranarak ve
poliklinik kontrollerindeki kayitlar incelenerek elde edildi. Calismaya dahil
edilen hastalar; KAH, DM, HT gibi klinik 6zellikleri, semptomlari, kullandiklar
ilac tedavileri, islem sirasinda ve sonrasinda gelisen komplikasyonlar
acisindan degerlendirildi. islem dncesi bitiin hastalarda TTE ile ejeksiyon
fraksiyonu, kapak hastaliklar, SA boyutu, pulmoner arter sistolik basinci
Olculdl. TEE ile sol atriyal trombuls ya da SEK varligi, SAA akim hizi ayrica
laboratuvar kayitlarindan ure, kr (kreatinin), elektrolitler, hemogram, lipit profili
ve tiroid fonksiyon testlerine ait bilgiler toplandi. Hastalarin islem sonrasi
surecte iskemik inme, gecici iskemik atak ya da tekrar AF tanisi alip almadigi

telefon goérismeleriyle ve klinik kayitlardan sorgulanmistir.

Calismadan diglanma kriterleri su sekilde belirlendi:
e 18 yas altl hastalar
e Persistan AF’si olan hastalar
e Ciddi kapak hastaligi olan hastalar
e SA’da trombus saptanan hastalar
e Gebeler
e Aktif neoplazi
e Protez kapak hastalari

e Iimplante edilebilen ritim cihazlari tagiyan hastalar
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2.2. YOntem

2.2.1. Transseptal Ponksiyon ve Kriyobalon Ablasyon iglemi

islem midazolam ile sedasyon altinda yapilmistir. Seldinger teknigi ile
sol femoral ven ve arter, sag femoral ven ponksiyonlari yapilmistir. Calismaya
dahil edilen 68 hastada Arctic Front® ve Arctic Front Advance® kriyobalon
ablasyon sistemi (Medtronic, Inc.) kullanilmigtir. SA’ya giris TEE egliginde
modifiye Brockenborough ignesi transseptal ponksiyon ile floroskopi altinda
gerceklestirilmistir. Ponksiyon sonrasi antikoagulasyon ACT 300-350 sn
arasinda tutulacak sekilde heparin ile saglanmistir. Sonrasinda kiliflardan birisi
300cm 0.035inch J uclu kilavuz tel ile degistirilerek, guidewire sol superior
PV’ye vyerlestiriimis ve dis c¢api 15-Fr, i¢c capi 12-Fr olan dondurilebilir
transseptal kateter (Flexcath, Medtronic, Minneapolis, MN) kilavuz tel
Uzerinden SA’ya ilerletilmistir. Transseptal kilif strekli heparinli serum fizyolojik
ile yikanmistir. Bu kilif igerisinden kriyoablasyon balonu SA’ya gonderilip balon
sisirildikten sonra PV agdzina yonlendirilerek balonun i¢cinden serum fizyolojik
ile sulandirilan kontrast madde verilerek PV’lerin oklizyonunun tam olup
olmadigi kontrol edilmis sonrasinda balon igerisine dondurucu (N20)
pompalanarak 5 dakikalik standart sogutma islemi gercgeklestiriimistir (Sekil-
4). Sogutma islemi sonrasinda tekrar i1sitma, balonun indirilmesi ve sistemin
cekilmesi ile iglem tamamlanmistir. Sag PV’lere ablasyon yapilirken hastaya
gegici pace yapabilen bir kateter yerlestirilerek vena cava superior (st
kisminda pacing uygulanmis ve ablasyon slresince dusutk hizda frenik sinir
uyarisi yapilmistir. Ayni zamanda diyafram bdlgesinde diyafram kasinin
kasilmasi el ile palpe edilerek ve gozle izlenerek kontrol edilmistir. Her bir
PV’'ye balonla yerlesmeden Once Achieve dairesel mapping kateteri
yerlestiriimis ve PV kayitlar takip edilmistir. Kriyoablasyon sonrasi SA’da PV
sinyallerinin kayboldugu izlenmis ve PV izolasyonunun tam oldugu
gOsterilmigtir. Her PV’nin en az beser dakikalik iki dondurma islemi sonrasinda

islem sonlandiriimigtir.

23



Sekil-4: Sulandinimis kontrast madde verilmesi sonrasinda pulmoner venlerin

tikanip tikkanmadiginin degerlendirilmesi

2.2.2. Kriyoablasyon islemi Sonrasi Takip

Kriyobalon ablasyon isleminden bir gin sonra TTE ile perikardiyal
eflzyon ekarte edildikten sonra hastalar taburcu edilmigtir. OAK (oral
antikoagulan, varfarin) ve distuk molekul agirlikli heparin (DMAH) tedavisi
islem gunu basglanip, taburculuk sonrasinda INR seviyesi 2-3 araligina
ulasana kadar devam edilmistir. OAK ve antiaritmik ila¢ tedavisine kriyobalon
ablasyon igleminden sonra en az 3 ay devam edilmesi planlanmis bu sire
sonrasinda CHA2DS2 VASc risk dederlendirmesi ile hastalarin antikoagulan
tedavisi duzenlenmesi planlanmigtir. Ablasyon isleminden sonraki ilk 3 aylk
periyot kor dénem olarak tanimlandi. Bu sure igerisinde gelisen >30 sn slren
AF, atriyal flutter ya da atriyal tasikardi ataklari “erken AF tekrari” olarak kabul
edildi. Kér ddonem sonrasi ataklar ise “reklrrens” olarak kabul edildi.
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2.3. istatistiksel Analiz

Verinin istatistiksel analizi SPSS 23.0 istatistik paket programinda
yapiimistir. Verinin tanimlayici istatistigi ortalama, standart sapma ve medyan,
minimum, maksimum seklinde belirtiimistir. Kategorik degiskenler sayi ve
yluzde olarak belirtilmistir. Verinin normal dagdilim gdésterip gdstermedidi ve
Shapiro-Wilk testi ile incelenmistir. Normal dagilima uyan degiskenler T-testi
ile normal dagiimayan degiskenler icin iki grup karsilastirmasinda Mann-
Whitney U testi kullanildi. Degiskenlerle reklrrens arasindaki iliskiyi belirlemek
icin lojistik regresyon analizi yapildi. P degeri <0,05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

2.4. Arastirmanin Etik Yonu
Retrospektif hastane kayitlari incelerek ¢alisma yapildi. Calisma

oncesi Uludag Universitesi Etik Kurulunun onayi alindi. (Tarih:22 Mart 2016,
Karar No: 2016-5/21).
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3. BULGULAR

3.1. Hasta Grubunun Ozellikleri

Bu calismaya Uludag Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi Kardiyoloji
Klinigi Hemodinami Laboratuar’nda antiaritmik ila¢ tedavisine ragmen
semptomatik olan, paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF) nedeniyle Ekim 2013-
Mart 2016 tarihleri arasinda kriyoablasyon islemi yapilan 68 hasta dahil edildi.
Hastalar ortalama 22 (8-37) ay izlem suresince takip edildi.

Hastalarin demografik verileri, kardiyak risk faktorleri kayitlardan
retrospektif olarak incelendi. Calismaya alinan 68 hastanin 32’si (%47,1)
erkek, 36’si (%52,9) kadin idi. Tum hastalar degerlendirildiginde yas
ortalamasi 57,3t12 vyil idi. Kardiyovaskiler risk faktorleri bakimindan
incelendiginde hastalarin 25’'inde (%36,8) KAH, 9’unda (%13,2) DM, 46’sinda
(%67,6) HT ve 3’lUnde (%4,4) gegiriimis SVO hikayesi vardi (Tablo-5).

Hastalarin gec¢cmis klinik oykuleri aritmi tedavisi agisindan gozden
gecirildi. Bir hastada daha onceden AF ablasyon iglemi, 2 hastada
atriyoventrikiler nodal reentran tasikardi ablasyon islemi yapilma o6ykusu
mevcuttu.

inme riskinin belirlenebilmesi amaciyla hastalarin CHA2DS2-VASc
skoru hesaplandi. Hastalarin Q’unda (%13,2) CHA2DS2-VASc skoru sifir,
13’Unde (%24,8) bir, 46’sinda (%67,6) iki ve Uzerindeydi. Tum hastalar
degerlendirildiginde CHA2DS2-VASc skoru ortalama 2,2+1,39 idi.

Hastalar PAF tedavisi icin kullandiklari ilaglar agisindan sorgulandi.
inme riskinin azaltiimasi icin kullanilan antikoagiilan ve antiagregan ilag
tedavilerine bakildiginda, hastalarin 6's1 (%8,8) islem 6ncesi varfarin alirken,
37 (%54,4) hasta ASA (asetilsalisilik asit) kullanmakta, 25 (%36,8) hasta
herhangi bir antikoagilan ya da antiagregan tedavi almamakta idi. Antiaritmik
ilag tedavileri sorgulandijinda hastalarin 26’s1 (%38,2) amiodaron, 14’U
(%20,6) sotalol, 28'’i (%41,2) propafenon, 47’si (%69,1) B-bloker, 18’i (%26,5)
kalsiyum kanal blokeri kullanmaktaydi. Tum hastalar degerlendirildiginde

kullanilan toplam antiaritmik ila¢ sayisi ortalama 1,94+0,7 (0-3) idi.
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Hastalarin transtorasik ekokardiyografi ile bakilan kriyoablasyon
isleminden Onceki SA boyutu medyan degeri 39,5£6.0 mm, sol ventrikil
ejeksiyon fraksiyonu medyan dederi %6245.7 saptandi. Hastalarin sadece
birinde sistolik kalp yetmezligi mevcut olup, ejeksiyon fraksiyonu %30 olarak
hesaplandi.

Tam hastalar islem 6ncesinde SA, SAA ve diger kalp bosluklarinda
trombus varligi agisindan TEE ile degerlendirildi. Kriyoablasyon iglemi yapilan
hicbir hastada trombus saptanmadi. Bu sirada SAA akim hizi dlguldu.
Hastalarin SAA akim hizi medyan degeri 36,5 (22-62) cm/sn idi.

AF kriyoablasyon iglemi; floroskopi suresi, iglem basarisi ve
komplikasyonlari acisindan degerlendirildi. islem sirasinda ayrica PV’lerin
yapisal 6zellikleri de degerlendirildi ve kaydedildi. Floroskopi stiresi medyan
degeri 25,5+6,1 dakika idi. U¢ ve daha fazla PV’ye ablasyon yapilmasi iglem
basarisi olarak kabul edildiginde islem basarisi %100 idi. Tum hastalar
degerlendirildiginde, 246 PV’nin 242’si (%98) SA’dan izole edildi. Ablasyon
yapilamayan 4 PV’den 3’0 sag alt PVdi. Bu U¢ sag PV’den iki tanesine
rudimenter olmasi, bir tanesine ise kateterin deforme olmasi nedeniyle islem
yapilamadi. Bir adet sol alt PV’ye anatomik varyasyon nedeniyle islem
yapilamadi. On bir (%16,2) hastada PV anomalisi (sol ya da sag ortak PV)
izlendi.

Hastalar kriyoablasyon iglemi sirasinda ve sonrasinda gelisen
komplikasyonlar agisindan dedgerlendirildi. Bir hastada sol Ust PV’nin
izolasyonu sirasinda semptomatik bradikardi gelisti ve hastaya transfemoral
yoldan gecici pacemaker takilarak isleme devam edildi. Bir hastada iglem
sirasinda gogus agrisi ve nefes darligi gelismesi tUzerine yapilan transtorasik
ekokardiyografide tamponada yol agmayan perikardiyal efizyon saptandi.
Hastanin yogun bakim takibinde efiizyonun geriledigi goruldu. Klinik takiplerde
rutin ekokardiyografik degerlendirme sirasinda iki hastada perikardiyal
eflizyon gbzlendi. Semptom tariflemeyen hastalarin takiplerinde perikardiyal

sivinin geriledigi izlendi.

27



Tablo-5: Calismaya alinan hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Calisma grubu (n=68)

Yas (yil) 57,3£12
Cinsiyet (erkek) 32 (%47,1)
VKI (kg/m?2) 29 (21-39)
VYA (m?) 1,90+0,18
Diyabetes mellitus 9 (%13,2)
Hipertansiyon 46 (%67,6)
Hiperlipidemi 6 (%8,8)
Koroner arter hastaligi 25 (%36,8)
Serebrovaskuler olay 3 (%4,4)
CHA2DS2-VASc skoru 2,2+1,39
Ortalama takip suresi (ay) 22 (8-37)

Pulmoner ven anomalisi

11 (%16,2)

Antiaritmik ilag sayisi 1,94+0,7
Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu 62+5,7
Sol atriyum capi 39,5+6,0

Medikal Tedavi
Beta-bloker
Kalsiyum kanal blokeri
Digoksin
Amiodaron
ACEI/ARB
Sotalol
Propafenon
Varfarin
ASA

47 (%69,1)
18 (%26,5)
4 (%5,8)
26 (%38,2)
36 (%52,9)
14 (%20,6)
28 (41,2)
6 (%8,8)
37 (%54,4)

VKI: Vicut kitle indeksi, VYA: Viicut yiizey alani, CHA2DS2-VASc: (kalp yetmezIigi,
hipertansiyon, yas, diyabet, inme 6ykusu, vaskller hastalik, kadin cinsiyet), ACEI: Anjiotensin
donustirict enzim inhibitéri, ARB: Anjiotensin reseptor blokeri, ASA: Asetilsalisilik asit
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Hastalar iglem oncesinde ve sonrasinda diger beklenmedik olaylar
agisindan da degerlendirildi. Bir hastada islem oOncesi yapilan TEE
incelemesinde SAA iginde trombiis saptanmasi nedeniyle islem iptal edildi. Ug
ay varfarin ile antikoagulasyon tedavisi uygulanan hasta, trombisin tamamen
erimesi sonrasinda igleme alindi. On hastada interatriyal septum kalin izlendi.
Bu hastalarin ikisinde ancak radyofrekans enerji kullanilarak septostomi

yapillmasi sonrasi isleme devam edilebildi

3.2. Atriyal Fibrilasyon Rekirrensi Gelisen ve Gelismeyen
Bireylerin Demografik Ozellikleri ve Kardiyak Risk Faktorleri Agisindan

Karsilagtiriimasi

Calismaya alinan toplam 68 hasta ilk U¢ aylik kor donem sonrasinda AF
rekiirrensi geligen ve sinus ritminde kalan grup olmak lzere ikiye ayrildi. ilk tig
aylik erken dénem sonrasinda toplam 16 (%23,5) hastada AF rekulrrensi
gelisirken hastalarin 52’si (%76,5) izlem suresince sinus ritminde kaldi (Sekil-
5).

SR'de Kalanlar
76.5%

SR'de Kalanlar  ® AF'ye Dénenler

Sekil-5: Calisma sonucunda AF rekurrensi izlenen hastalar
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Calisma sonucunda hastalarin demografik verileri incelendiginde AF
rekurrensi gelisen gruptaki 16 hastanin §’i (%31,3) kadin, 11’i (%68,7) erkek
iken, AF rekurrensi gelismeyen gruptaki 52 hastanin 31’i (%59,6) kadin, 21’i
(%40,4) erkek idi. Gruplar arasinda cinsiyet dagihmi bakimindan istatistiksel
olarak anlaml farkhlik yoktu (p>0,05). Yas ortalamasi AF rekurrensi gelisen
grupta 61,5+11,5 yil, gelismeyen grupta 57,5+12,3 yil idi. Istatiksel olarak
anlamli olmasa da AF rekurrensi gelismeyen grup daha geng bireylerden
olugsmaktaydi (Tablo-6).

Hastalar kardiyak risk faktorleri agisindan incelendiginde AF rekurrensi
gelisen ve gelismeyen iki grup arasinda diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi,
koroner arter hastaligi ve SVO 0Oyklsu bakimindan istatistiksel fark
saptanmadi (p>0,05).

Sigara igme oraninin rekurrens gelisen hastalarda gelismeyenlere
kiyasla daha yuksek ¢iktig1 gozlemlense de rekirrens gelismesinde tek basina
etkili bir risk faktéri olmadigi goruldi. Yine benzer olarak kronik obstruktif
akciger hastahgi (KOAH) dykustnun bulunmasi da AF rekirrens gelisimi icin
istatistiksel agidan anlamli degildi (p>0.05).

Yilhk inme riskini yansitan CHA2DS2-VASc skoru AF rekurrensi gelisen
grupta ortalama 2,01+1,32, AF reklrrensi gelismeyen grupta ortalama
2,81+1,51 olarak bulundu. Her iki grup vyilik inme riski agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi (p=0,077).
Ancak AF rekurrensi gelisen grupta yillik inme riski, rekurrens gelismeyen
olgulara gore daha yuksek idi.

Hastalar islem oncesi ilag kullanimlari bakimindan sorgulandi. islem
oncesinde kullanilan antiaritmik ila¢ sayisi AF rekurrensi gelisen grupta
ortalama 2,43+0,5 (2-3), rekurrens gelismeyen grupta ortalama 1,78+0,7 (0-3)
idi. AF rekarrens gelisen grupta islem dncesinde kullanilan antiaritmik sayisi,
AF rekurrens gelismeyen grup ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml
olacak sekilde ylksek saptandi (p=0,002). Ancak islem oncesi tek basina

amiadaron kullanimi AF rekurensi ile iligkisiz idi.
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Tablo-6: AF reklrrensi gelisen ve gelismeyen gruplarin demografik ve

Klinik ozellikleri

AF rektlrrens yok | AF reklrrens var | P

(n:52) (n:16) degeri
Yas 57,5£12,3 61,5+11,5 0,158
Cinsiyet (erkek) 21 (%40,4) 11 (%68,8) 0.084
VYA (m?) 1,90+0,18 1,98+0,17 0,183
VKI (kg/m?2) 28,9 (21,5-39,1) | 29,2 (25,5-39,8) | 0,241
Atriyal fibrilasyon suresi 27,5 (6-100) 34,5 (12-96) 0,397
Diyabetes mellitus 6 (%11,5) 3 (%18,8) 0,430
Hipertansiyon 35 (%67,3) 11 (%68,8) 0,914
Hiperlipidemi 5 (%9,6) 1 (%6,3) 1,000
Koroner arter hastaligi 16 (%30,8) 9 (%56,3) 0,65
Serebrovaskuler olay 2 (%3,8) 1 (%6,3) 0,559
KOAH 5 (%9,6) 1 (%6,3) 1,000
Sigara 11 (%21) 7 (%43) 0,105
CHA2DS2-VASc skoru 2,01+1,32 2,81+1,51 0,077
islem éncesi AF ritmi 4 (%7,7) 0 0,556
ilk G ayda AF niiksu 6 (%11,5) 6 (37,5) 0,027
Amiodaron kullanimi 18 (%34,8) 8 (%50) 0,268
Toplam antiaritmik ilag | 1,78+0,7 2,43+0,5 0,002
sayisl
Kardiyoversiyon oykust 0 (0-3) 1 (0-4) <0,001

AF: Atriyal fibrilasyon, VKI:Viicut kitle indeksi, VYA:Viicut ylizey alani, KOAH: Kronik obstriiktif
akciger hastaligi, CHA2DS2-VASc:(konjestif kalp yetersizligi, hipertansiyon, yas>75,
diyabetes mellitus, inme 6ykusu, vaskuler hastalik, yas 65-74 yil arasi olmasi, kadin cinsiyet)

AF reklrrensi gelisen 16 hastanin %37,5'inde (6) ilk U¢ aylik erken
dénemde AF atagi saptanirken, reklirrens gelismeyen 52 hastanin %11,5’inde
(6) ilk Gi¢ aylik erken dénemde AF atagi saptand. ilk ti¢ aylik erken dénemde
AF atagi, AF rekurrens gelisimi icin istatistiksel agidan anlamli risk faktoru idi
(p=0,027).
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Gecmis donemde sinus ritmi saglanmasi amaciyla KV o6ykisu AF
rekurrensi gelisen grupta medyan 0 (0-3) iken AF rekurrens gelismeyen grupta
1 (0-4) olarak saptandi. AF reklrrens gelisen grupta gegmis dénemde yapilan
KV sayisi AF rekurrens gelismeyen gruba kiyasla istatistiksel olarak daha
yiksek saptandi (p< 0,001). islem sirasinda AF ritminde olmak AF rekiirrens
gelisimi ile iligkisizdi.

AF rekkurens gelisimi igin risk faktorl olarak saptanan erken donem AF
tekrari ve iglem oOncesi hastalarin kullanmis oldugu toplam antiaritmik ilag
sayisi logistik regresyon analizinde incelendi. Erken donem AF tekrari
(OR=39,3, % 95 CI, 2,31-671,35, p=0,011), toplam antiaritmik sayisi
(OR=8,33, % 95 ClI, 1,42-48,95, p=0.019) ge¢c donem AF rekirrensi ile iligkili
saptandi. ilk ¢ aylik erken dénemde AF tekrarinin AF rekiirrensini 39 kat

arttirdigi1 saptandi (Tablo-7).

Tablo-7: AF’nin geg tekrari ile iligkili klinik risk faktorleri

Risk faktori OR (%95 GA) P degeri
ik tic ayda AF tekrari 39,3 (2,31-671,35) 0,011
Toplam antiaritmik ila¢ sayisi 8,33 (1,42-48,95) 0.019

3.3. islem Oncesi Ekokardiyografik Degerlendirme

AF reklrrens gelisen ve gelismeyen olgular ekokardiyografik
parametreler acisindan incelendi. Ejeksiyon fraksiyonu, SV kitle indeksi, sol
ventrikdl diyastol sonu ¢ap (SVDSC), mitral antler kalsifikasyon ve pulmoner
arter basinci agisindan AF rekurrensi gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda
istatistiksel farklilk tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo-8).

SA c¢api1 AF rekurrensi gelisen 44+6,6 mm, reklrrens gelismeyen grupta
38+5,3 mm olarak saptandi. AF reklrrens gelisen grupta SA ¢api AF rekurrens
gelismeyen gruba kiyasla istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha
yuksek saptandi (p=0,003). Sol ventrikll parasternal uzun aksta Olcllen
septum ve arka duvar kalinhigi AF reklrrensini d6ngdrmede istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p=0,008, p=0,007). AF reklrrensi gelisen ve gelismeyen
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gruplarda SV Kkitlesi sirasiyla 181+37,9 gr ve 195+51 gr olarak hesaplandi. SV
kitlesi AF rekurrensi geligen grupta istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde
daha yuksek saptandi (p=0,028).

TEE incelemede odlgulen SAA akim hizi AF rekurrensi gelisen grupta 28
(22-55) cm/sn iken rekurrens gelismeyen grupta 38 (24-62) cm/sn idi. SAA
akim hizi agisindan iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh bulundu
(p<0,001).

Tablo-8: Ekokardiyografik parametrelerin gruplar arasinda dagilimi

AF rekulrrens | AF rekurrens | P degeri

yok var
SV kitle (gr) 181+37,9 195451 0,028
SV kitle indeks (gr/m?) 97+17,7 104+22,3 0,075
SA/VYA (cm/m?2) 21,443 22,1+2,6 0,515
SVDSC (mm) 46+3,5 46+4,3 0,660
Sol atriyum (mm) 38+5,3 44+6,6 0,003
Septum kalinhgr (mm) 11+1,7 12+1,47 0,008
Arka duvar kalinligi (mm) 11+0,9 12+1,3 0,007
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 62+3,96 64+9,2 0,306
Mitral anuler kalsifikasyon 6 (%11,5) 1 (%6,3) 1,000
sPAB (mmhg) 25 (19-45) 31(20-39) |0,111
Sol atriyal appendix akim hizi | 38 (24-62) 28 (22-55) <0,001
(cm/sn)

SV: Sol ventrikul, SVDC: Sol ventrikul diyastol sonu ¢ap, SA: Sol atriyum, VYA: Vicut ylzey
alani, , sPAB:sistolik pulmoner arter basinci,

AF reklrrens gelisimi icin risk faktorl olarak saptanan SA boyutu ve
SAA akim hizi logistik regresyon analizinde incelendi. SA ( OR=1,24% 95 ClI,
1,01-1,53, 0,037) ve SAA akim hizi (OR=0,85 % 95 ClI, 0,74-0,97, 0,019) AF
rekiirrensi gelisimi icin bagimsiz risk faktéri idi. islem éncesi yapilan TEE
incelemede SAA akim hizinin yiksek saptanmasi AF rekUrrensi igin koruyucu

oldugu saptandi (Tablo-9).
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Tablo-9: AF rekurrensi ile iligkili ekokardiyografik risk faktorleri

Risk faktorl OR (%95 GA) P degeri
Sol ventrikdl kitle (gr) 1,01 (0,98-1,03) 0,305
Sol atriyum (mm) 1,24 (1,01-1,53) 0,037
Sol atriyal appendix akim hizi (cm/sn) | 0,85 (0,74-0,97) 0,019

3.4. Kriyoablasyon islemi Yapilan Hastalarin Pulmoner Ven

Anatomisi ve Yapilan islemin Ozellikleri

AF rekurrensi gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda floroskopi suresi
ve her bir PV i¢in total sogutma suresi, PV’lerde ulasilan minimum sicaklik
derecesi agisindan istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo-10).

Sol ya da sag PV’lerin ortak bir PV aracihgiyla SA’ya acgiimasi pulmoner
anomali olarak kabul edildiginde pulmoner anomali goérulme sikhgi AF
rekdrrens gelisen grupta 6 (%37,5) , AF reklrrens gelismeyen grupta 5 (%9,6)
idi. AF rekurrens gelisen grupta pulmoner anomali sikligi AF rekurrens

gelismeyen gruba kiyasla istatistiksel olarak daha ytksek saptandi (p=0,016).

Tablo-10: Kriyoablasyon islemi yapilan hastalarin pulmoner ven

anatomisi, yapilan islemin o6zellikleri

AF rekirrens yok | AF rekurrens var | P degeri
Floroskopi suresi (dk) 26,5+6,2 25+5,8 0,304
Total sogutma siresi (sn) 1920 (960-3200) 1910(960-3200) 0,836
Pulmoner ven anomalisi 5 (%9,6) 6 (%37,5) 0,016
Sol Ust PV dondurma sicakhgi,-°C | 48+6,9 50+7,0 0,454
Sol alt PV dondurma sicakhgi,-°C 45+7 1 48+7,3 0,319
Sag ust PV dondurma sicakligi,-°C | 48,+£6,6 49+6,6 0,922
Sag alt PV dondurma sicakligi,-°C | 41+5,6 47+6,3 0,001

PV: Pulmoner Ven
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3.5. Biyokimyasal Parametrelerinin Gruplar Arasinda Dagilimi

Bakilan biyokimyasal

sedimentasyon hizi (ESH) ve urik asit duizeyi agisindan AF rekurrensi gelisen

ve gelismeyen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhlik tespit

edilmedi (p>0,05) (Tablo-11).

parametrelerden;

tam kan sayimi,

Tablo-11: Biyokimya parametrelerin gruplar arasinda dagilimi

AF nuks yok AF nuks var P degeri

Kreatinin (mg/dl) 0,73+0,24 0,70+0,1 0,919
GFR (ml/dk) 109,5+33 113,5+25 0,603
Urik Asit (mg/dl) 4,8+1,36 4,2+1,56 0,76

CRP (mg/dI) 0,45+1,71 0,52+0,5 0,939
ESH (mm/saat) 10 (2-68) 8 (3-62) 0,467
Lokosit sayisi (10%/ ul) | 843,16 6,8+£3,7 0,452
Hemoglobin (g/dl) 13,2+1,61 13,6+£1,52 0,670
LDL-Kolesterol(mg/dl) | 115+43 116+27 0,836
HDL-Kolesterol (mg/dl) | 4313 36+6.9 0,44

Trigliserid (mg/dl) 115 (52-454) 141 (66-400) | 0,517
TSH(uIU/mg) 0,7+1,09 1,56+1,06 0,228

GFR: Glomertiler filtrasyon hizi, CRP: C-reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi,
LDL: Duguk dansiteli lipioprotein, HDL: yiksek dansiteli lipoprotein TSH: Tiroid sitimule edici

hormon
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4. TARTISMA

Kateter ablasyon tedavisi; antiaritmik tedaviye direncli semptomatik AF
tekrarlari olan ve ritim kontrol stratejisi tercih edilen hastalarda ya da
antiaritmik tedaviye alternatif olarak birinci basamak tedavi olarak
Onerilmektedir (7). Paroksismal AF tedavisinde PV izolasyonu radyofrekans
(RF) veya kriyobalon ablasyon yontemleri ile yapilmaktadir.

Ablasyon stratejisinin  etkinligi yapisal kalp hastaligi olmayan,
CHA2DS2-VASc skoru duguk ve PAF tanili hastalarda daha belirgin olarak
ortaya c¢ikmaktadir. Persistan AF hastalarinda ise PAF hastalan ile
karsilastirildiginda ablasyon basarisi daha dusuktur. RF ablasyon yapilan 63
calismanin yer aldigi bir metaanalizde paroksismal AF’de basari %70 iken
persistan AF’'de %14,9 olarak bulunmustur (50).

Biz bu calismada kriyobalon ablasyon yapilan paroksismal AF
hastalarinda islem sonrasinda AF reklrrensinin dngérduriculerini saptamayi
amacladik. Calismamizda ilk 3 aylik sire degerlendirme disinda birakildiginda
medyan 22 aylik izlemde AF’siz yasam paroksismal AF igin %76,5 olarak
bulunmustur. Kriyobalon ablasyonla antiaritmik tedavinin karsilastirildigi
STOP-AF calismasinda, on iki aylik takipte AF’sizlik orani ablasyon grubunda
%69,9 saptanirken ilag grubuna randomize olan hastalardaki AF’sizlik orani
sadece %?7,3 olarak saptanmigtir (51). Stabile ve ark. (52) yapmis oldugu
prospektif ¢ok merkezli c¢alismanin bir yillik takip sonucunda ablasyon
grubunda basari orani %56 olarak bulunmustur. Bizim galismamizda basari
oraninin biraz daha yuksek olmasinin sebebi ¢aligma grubundaki yapisal kalp
hastaligi olan hasta sayisinin az olmasi, sol atrium boyutlarinin nispeten
normal sinirlara yakin olmasi, hasta sayisinin az olmasi ve merkezimizin
kriyobalon ile AF ablasyonu konusundaki tecribesi sayilabilir.

DISCERN AF cgaligmasinda ablasyon ile AF atak sikhdinda azalma
oldugu ve semptomsuz AF ataklarinin semptomlu ataklara oraninin yukseldigi
saptanmigtir. Ablasyon sonrasi semptomsuz AF oraninin artmasinin nedeni
tam olarak bilinmese de; ablasyonun plasebo etkisinin yaninda, otonomik

innervasyonda degisim olabilecegi ve buna baglh olarak semptomsuz AF
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oraninin yukselebilecegi one surulmektedir (53). Dolayisiyla ablasyon sonrasi
sadece semptomlara gore degerlendirme yapilirsa AF atak sikligi oldugundan
daha az goérunebilir. Calismamizda hastalar islem sonrasinda poliklinik
takiplerinde ve semptom tarifledikleri dénemlerde kontrol edildi. Hastalarda
implante edilebilen kardiyak monitér veya holter ile ritim takibi yapiimadigindan
AF rekurrensi beklenenden duslk, islem basarisi ise ylksek saptanmis
olabilir.

Paroksismal AF tedavisinde PV izolasyonu igin kullanilan kriyoablasyon
ve RF ablasyon yontemlerini kargilastiran birgok calisma vardir. PAF tanisi
olan 762 hastanin alindigi FIRE AND ICE c¢alismasinda kriyobalon ablasyon
ile RF ablasyon yontemleri karsilagtiriimig c¢alisma sonucunda kriyobalon
ablasyon etkinlik yoninden RF ablasyona goére daha asagi kalir olmadigi
saptanmis ve iki yontemin givenligi de benzer olarak bulunmustur (47). Iki
yontemi karsilastiran diger bir metaanalizde 1216 hasta ortalama 16,5 ay takip
edilmis ve iglem basarisi kriyobalon ablasyon grubunda %66,9, RF ablasyon
grubunda %65,1 olarak izlenmistir (54).

Atriyal fibrilasyonda haritalama metodu kullanilarak RF ablasyonun
islem basarisi yuksek olmakla birlikte tromboembolik olaylar, PV stenozu, sol
atriyal flutter, atriyo6zofajiyal fistul olusumu gibi major komplikasyonlarin
goOrulme sikligi sanildigindan fazladir (55). RF ablasyon yapilan 63 ¢alismanin
metaanalizinde RF ablasyona bagh major komplikasyon orani % 4,9 olarak
saptanmis olup en sik gorulen komplikasyonlar; PV stenozu (%1,6),
perikardiyal efiizyon (%0,6) ve tromboemboli (%0,3) olarak bildirilmigtir (50).

Kriyoablasyonla olusturulan lezyonlar RF ablasyonla olusturulan
lezyonlardan farkhlik gdstermektedir. Buna bagli olarak daha az vaskuler
hasar ve tromboembolik komplikasyon izlenmekte ayrica kateter stabilitesinin
iyi olmasi sebebi ile istenmeyen komsu doku hasarlanmasi da daha az
gorulmektedir (56). FIRE AND ICE (47) calismasinda iki ydontemin gavenilirligi
benzer olmakla birlikte femoral giris yeri komplikasyonu, atriyal flutter gibi
ikincil aritmilerin orani RF ablasyon yonteminde daha yuksek saptanmistir.
Kriyoablasyon ile yapilan diger bir calismada iskemik inme orani (%0.3),
kardiyak tamponad (%0,3) ve PV stenozu (%0,17) olarak bildirilmistir (57).
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Bizim calismamizda hastalarda PV stenozu, kardiyak tamponad,
atriyo6zafagiyal fistul, inme ve 6lim gibi majér komplikasyonlar gortlmedi.
Komplikasyon hizinin literaturdeki raporlara gore nispeten dusuk olmasinin
nedeni; merkezimizin kriyobalon ile AF ablasyonu konusundaki deneyimine,
hasta sayisinin az olmasina, hastalarin yas ortalamasinin dusuk ve eslik eden
komorbid durumlarin az olmasina bagl olabilir.

Perikardiyal eflizyon ve frenik sinir hasari kriyoablasyonun goéreceli
olarak daha sik gorilen komplikasyonlaridir. Perikardiyal eflizyon;
kriyoablasyon kateterinin SA’da manipulasyonuna bagli travma sonunda
olusabilecegi gibi transmural lezyon olusturulmasina bagli da olabilir. Bizim
calismamizda 2 hastada perikardiyal efizyon izlendi. Tamponad bulgusu
izlenmediginden bosaltici perikardiyosentez ihtiyaci dogmadi. Perikardiyal
eflzyon acgisindan degerlendirildiginde STOP-AF (51) ve RAAFT-2 (58)
calismasinda gozlenen perikardiyal efuzyon ve tamponad sayisindan daha
dusuktar.

FIRE and ICE (47) calismasinda frenik sinir hasari %2,3 olarak
raporlanmistir. Calismamizda 1 hastada sag superior PV ablasyonu sirasinda
semptomatik bradikardi gelisti ve hastaya transfemoral yoldan gegici
pacemaker takilarak isleme devam edildi. Frenik sinir hasarinin az oranda
gorulmesinin sebebi; islem yapilan tim hastalarda sag PVlerin ablasyonu
sirasinda sag frenik sinirin pace edilmesine, olusan kasiimalarin dondurma
suresi boyunca elle palpe edilmesine ve kontraksiyonda meydana gelen
azalmada ablasyonun hemen durdurulmasina bagli olabilir.

AF ablasyon sonrasinda yasin artmasi c¢esitli calismalarda rekurrens
icin Klinik risk faktori oldugu gdsterilmistir (59,60). Yas artisi ile birlikte sol
ventrikil elastikiyeti ve SA homojenligi bozulur. SA’da buyume ile birlikte
interstisyel fibrozis geligir ve sonugta “reentry” igin ortam olusur. Bizim
calismamizda ilk Ug¢ aylik erken donem sonrasinda yasin ilerlemesi ile AF
rekurrensi arasinda iligki saptanmamigtir. Bunun sebebi ¢alismaya alinan
hastalarin yas araliginin dar olmasina bagl olabilir

Gerek AF ablasyon yapilan gerekse KV yapilan hastalarda SA

boyutunun artmasi AF rekurrensini arttirdigi bilinmektedir. Atriyal geniglemeye
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paralel olarak AF olusmasi ve devami i¢in birgok “reentry” halkacigi ortaya
cikmaktadir. KV sonrasi yapilan galismalarda SA parasternal uzun aks on-
arka capinin 45 mm uzerinde olmasinin AF tekrarini dngordugu bildirilmigtir
(61). Aytemir ve ark. (62) kriyoablasyon ile PV izolasyonu sonrasi etkinlik ve
guvenlik sonlanim noktalarini arastirdiklari ¢alismalarinda SA c¢apinin AF
rekdrrensi igin bagimsiz ongorduricu oldugunu belirtmislerdir. Calismamizda
AF rekurrensi gelisen grupta SA boyutu ortalama 44+6,6 mm iken AF tekrar
gelismeyen grupta ortalama 38+5,3 mm bulundu. SA boyutu kriyoablasyon
sonrasi ge¢ donem AF reklrrensinin ongordurucisu olarak belirlendi. Bu
sonug kriyoablasyon islemi oncesi degerlendirmede hasta seciminde SA
boyutlarinin dikkate alinmasi gerektigini desteklemektedir.

Transozofagial ekokardiyografi (TEE) ile dlgilen SAA akim hizi; SA
hacmi, vendéz akim Ozellikleri ve sol ventrikil diyastolik dolus
anormalliklerinden etkilenmektedir (63). SAA akim hizi AF'de tromboemboli
riskinin bir gostergesi oldugu gibi hem KV yapilan hem de ablasyon yapilan
hastalarda islem basarisini 6ngérmektedir. AF KV’si 6ncesi yapilan TEE'de
yuksek SAA bosalim ve dolum hizlari olan hastalarin takiplerinde sinUs
ritminde kalig surelerinin uzamis oldugu gorulmustur (64). Tanabe ve ark. (65)
KV sonrasi sinus ritmi saglanan grupta SAA akim hizini daha yuksek
bulmuslardir. Cok merkezli prospektif bir calismada SAA bosalim hizinin 40
cm/sn altinda olmasinin 1 yil igcinde AF tekrarinin en énemli 6ngérduricusu
oldugu bildirilmistir (66). Calismamizda kriyoablasyon iglemi oncesi yapilan
TEE incelemesinde olgulen SAA akim hizi, AF rekirrensi gelisen grupta 28
(22-55) cm/sn iken AF rekurrensi gelismeyen grupta 38 (24-62) cm/sn olarak
Olculdi. SAA akim hizi disuk olmasi ge¢c donem AF rekurrensi ile iligkili
bulundu. Bu bulgu yiksek SAA akim hizinin sinUs ritminin korunmasindaki
yerini diger ¢alismalar ile uyumlu olarak géstermektedir.

AF ablasyonu sonrasi ilk birkag ayda atriyal tagiaritmiler sik
gorulmektedir. Bu erken tasiaritmiler AF’nin rekurrensi ile iligkilidir. “AF, AF’yi
dogurur” gorusune gore, ablasyon sonrasi ilk 3 aylik erken donemde anti-
aritmik tedavi verilmesinin erken aritmi rekirrensini énlemesi yaninda geg

donem aritmi rekurrensini de olumlu etkileyebilecegi 6ne surtulmugtir. Erken
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donem AF tekrari; PVler ile atriyumlar arasindaki baglantinin tekrar
olusmasina, ablasyon isleminin neden oldugu SA irritasyonuna veya PVler
disinda ek baska bir odagin bulunmasina bagh olabilir. AMIO-CAT (67) ve
EAST-AF (68) calismalarinda AF ablasyonu sonrasi ilk G¢ ayi kapsayan kisa
sureli anti-aritmik tedavinin AF tekrari Uzerine etkisi incelenmistir. Sonug olarak
AF ablasyonu sonrasi kisa sureli antiaritmik tedavinin, ilk 3 aylik erken
donemdeki atriyal tasiaritmi sikliginda azalma sagladigi ancak uzun donem AF
rekdrrensi Uzerinde etkisi olmadigi saptanmistir. Lee ve ark. (69) yaptiklari
calismada erken rekirrensin ge¢ AF rekirrensini dngorebilecegi sonucuna
1,62’lik “hazard” oran ve 0,046'lik p degeri ile ulagsmislar, erken rekurrens
gorulen 81 hastanin 35'inde (%43) ge¢ AF rekurrensi tespit etmiglerdir.
Aytemir ve ark. (62) kriyoablasyon ile PV izolasyonu sonrasi etkinlik ve
guvenlik sonlanim noktalarini arastirdiklari gcalismalarinda 306 hastayi ge¢ AF
rekdrrensi gorulip gorulmemesine gore gruplara ayirmiglardir. AF rekdrrensi
gorulen hastalarin % 29,17’inde erken donemde AF tekrari izlenirken, AF
rekurrensi gorilmeyen hastalarin ise sadece %11,5’inde erken dénemde AF
tekrari gelistigini saptamiglardir. Calismalarinda erken tekrarin ge¢ AF
rekurrensi igin belirleyici rol oynadigini vurgulamislardir. Bizim ¢alismamizda
ise gec¢ AF rekurrensi gorilen hastalarin %37,5’inde erken donemde tekrar
izlendi. Bu bulgu erken donemde AF tekrarinin ge¢ AF rekirrensini 6ngoérdugu
cikarimini pekistirmektedir.

Hipertansiyon, sol ventrikil duvar stresini artirarak  miyosit
hipertrofisine, miyokardiyal fibrozise ve sol ventrikul duvar kalinhiginda artisa
neden olur. Artan sol ventrikil duvar kalinhigi sonucu SV kitlesi artar ve
ventrikil relaksasyonu bozulur. Bunun sonucunda SA’da buyidme ile birlikte
interstisyel fibrozis gelisir ve sonugta “reentry” icin ortam meydana gelir.
Paroksismal AF’nin eglik ettigi hipertansif hastalarda yapilan bir galismada SV
kitle ve SV kitle indeksi normal gruba gore belirgin olarak yiksek saptanmistir
(70). Biz gaismamizda kriyoablasyon iglemi yapilan hastalarda SV kitlesinin
AF rektrrens gelisimi ile iligkili oldugunu saptadik.

Calismaya alinan hastalarda floroskopi slresi medyan degeri
21,05+2,44 dk. olarak saptandi. Bu sure FIRE AND ICE (47) ¢calismasindaki

40



floroskopi suresi ile benzerken STOP-AF (51) calismasindaki sure ile
kiyaslandiginda daha kisadir. Ancak, floroskopi suresi ile AF reklrrensi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptamadik. Merkezimizin AF
ablasyondaki deneyimi ve TEE esliginde islem yapilmasi floroskopi slresinin
kisalmasini aciklayabilir. Sicaklik parametreleri AF rekdrrens ile iligkisi
agisindan incelendiginde her bir PV icin ulasilan minimum sicaklik, total
sogutma suresi ile AF rekurrensi arasinda anlamli iligki bulunmadi.

PV’lerde yapisal anomali olmasi kriyobalon kateterinin PV agzina tam
yerlesememesine ve dolayisiyla PV’lerin  SA’dan tam olarak izole
edilememesine neden olmaktadir. Knecht ve ark. (71) AF kriyoablasyonunun
akut ve orta donem basarisinin anatomik ongoruculerini arastirdiklari
calismalarinda duguk doku derecelerini saglamada onemli olan gevresel isi
transferini 6nleyen anatomik engellerin Snemini vurgulamislardir. Bu anatomik
engellerden basglicalarinin sol PV ile sol lateral apendiks arasinda keskin
olarak devam eden sol lateral sirt olmasi, sol slUperiyor pulmoner ve sol
inferiyor PV arasinda keskin karina olusu, sag inferiyor PVin erken dallanmasi
olarak belirlemislerdir. Bu varyasyonlarin bulundugu hastalari kriyoablasyon
islemi icin uygun olmayan adaylar olarak nitelendirmigler ve preprosedurel
goruntulemenin 6nemini vurgulamiglardir. Kubala ve ark. (72) ilaca direngli
Paroksismal AF tanisi olan 118 hastaya kriyoablasyon uygulamiglar ve PV
anatomisinin islem sonrasi AF rekurrensi Uzerine etkisini aragtirmiglardir.
Holter ve EKG ile 13 aylik stre boyunca izlenen hastalarin %30’unda ortak sol
PV, % 70’inde ise normal PV anatomisi oldugunu belirtmislerdir. Normal PV
anatomisine gore ortak sol PV’ye sahip atipik PV anatomisinin AF rekkirrensi
Uzerinde olumsuz etkisini gostermiglerdir. Calismamizda PV anomalisi toplam
11 hastada goruldu. AF rekurrensi gelisen grupta bu oran %37,5 (6) iken sinUs
ritmi korunan grupta %9,5 (5) idi. Ortak PVin bulunmasi AF rekurrensi ile iligkili
bulundu. Bu sonu¢ pulmoner anotominin uygun olmadigi hastalarda
kriyoablasyon igleminin basarisinin duguk oldugunu desteklemektedir.

Calismaya alinan hastalarin gruplar arasinda esit dagilmasi nedeniyle
cinsiyet, DM ve HT gibi kardiyak risk fakttrleri ve KAH 6ykisu ile AF rekirrensi

arasinda iliski saptanmadi. Benzer olarak PAF siresi, sol ventrikil diyastol
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sonu ¢apl, sol ventrikll sistol sonu ¢apl, ejeksiyon fraksiyonu ile AF rektrrensi
arasinda iligski bulunmadi.

Evranos ve ark. (73) AF kriyoablasyon sonrasi AF reklrrensini 6ngéren
faktorleri arastirdiklari gcalismalarinda CRP ve ESH’I da iceren biyomarkerlarin
AF rekurrensi tzerinde etkileri olmadigi sonucuna ulagmislardir. Benzer olarak
bizde ¢alismamizda kriyoablasyon islemi Oncesi bakilan biyokimyasal
parametrelerden CRP ve ESH ile AF reklrrensi arasinda iligki saptamadik.

Canpolat ve ark. (74) 363 semptomatik PAF’lI hastada AF
kriyoablasyonu o©ncesi proinflamatuar bir marker olan serum urik asit
duzeylerinin AF rekurrensi ile iligkisini arastirmiglardir. Ablasyon dncesinde
artmis serum Urik asit duzeylerini yuksek AF rekurrensi ile iligkili bulmuslardir.
Pro-inflamatuar ve pro-oksidan c¢evrenin AF rekirrensini gelisimindeki rolinu
vurgulamiglardir. Bizim galismamizda islem oncesi urik asit duzeyi ile ge¢
donem AF rekulrrensi arasinda iliski saptanmadi. Bunun nedeni ¢alismaya
alinan hasta sayisinin az olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Kriyoablasyon sonrasi AF rekurrensini etkileyen faktorlerden biri de
islem sirasinda kullanilan kriyobalon cesididir. Eski jenerasyon kriyobalonlara
(Arctic Front™) (Arc-CB) kiyasla yeni jenerasyon kriyobalonlarla (Arctic Front
Advance ™) (Arc-Adv-CB) daha dusuk derecelerde ve daha hizl bir sekilde PV
izolasyonu mimkun olmaktadir. Van Belle ve ark. (75) raporuna gére Arc-CB
balonu ile 1 yillik takipte AF’siz yasam %44 oranindadir. Chierchia ve ark. (76)
ise Arc-Adv-CB ise bir yillik takipte %78 oraninda AF’siz yagsam saptamiglardir.
Aytemir ve ark. (62) iki kriyoablasyon balonunu kargilastirmis ve Arc-CB ile 30
aylik takipte %68,53’lUk AF’siz yasam saglamigken, Arc-Adv-CB ile 10 aylik
takipte %90,83’luk AF siz yasam oranini yakalamiglardir. Calismamizda yer
alan hastalarda cogunlukla yeni jenerasyon (Arc-Adv-CB) kriyobalonlar tercih
edildiginden balon tercihinin AF reklrrensi Uzerine etkisi konusunda net bir
¢ikarimda bulunamadik.

Sonug¢ olarak kriyobalon bazli kateter ablasyon, PAF hastalarinda
kullanildiginda erken ve orta donemde yuksek etkinlik hizina sahip guvenli ve
etkin bir yontemdir. Bu etkinlik operatér deneyimi, ablasyon teknigi ve kateter

teknolojisine bagli olarak degismektedir. Ginimuzde o6n plana c¢ikan
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kriyoablasyon tedavisi sonrasi izlemde; islem sonrasi ilk U¢ aylik erken
dénemde AF gelisimi, islem dncesinde ¢oklu antiaritmik ilag tedavisi kullanimi,
KV oykusl, SV kitlesinin fazla olmasi, SA ¢apinin genis olmasi, SAA akim
hizinin yavag olmasi ve PV anomalisi bulunmasi AF rekurrensini ongorduguni
saptadik. Kriyoablasyon islemi oncesi BT anjiografi ile pulmoner anomalilerin
saptanmasi ve SAA akim hizinin TEE ile dlgilmesi kriyoablasyon icin uygun
hasta seciminde faydal olabilir Hasta seciminde bu faktdrlerin g6z éninde
bulundurulmasinin igslem basarisini arttiracagini 6zellikle erken AF tekrari olan
hastalarin asemptomatik olsalar bile yakindan izlenmesi gerektigini

disunmekteyiz.

43



10.

11.

12.

13.

14.

15.

5. KAYNAKLAR

John Camm A, Gregory Y.H Lip, Raffaele De Caterina, et al. 2012
focused update of the ESC Guidelines for the management of atrial
fibrillation 2012; 33: 2719-47.

John Camm A, Paulus Kirchhof, Gregory Y.H Lip, et al. Guidelines for
management of atrial fibrilation, European Heart Journal 2010;31:
2369-429.

Uyarel H, Onat A, Yuksel H, et al. Incidence, prevalence, and mortality
estimates for chronic atrial fibrillation in Turkish adults. Turk Kardiyol
Dern Ars 2008;36:214-22.

Benjamin EJ, Wolf PA, D'Agostino RB, et al. Impact of atrial fibrilasyon
on the risk of death. Circulation 1998;98:946-52.

Kannel WB, Wolf PA, Benjamin EJ, Levy D. Prevalence, incidence,
prognosis, and predisposing conditions for atrial fibrillation: population-
based estimates. Am J Cardiol. 1998;82:2N-9N.

Buch P, Friberg J, Scharling H, Lange P, Prescott E. Reduced lung
function and risk of atrial fibrillation in the Copenhagen City Heart Study.
Eur Respir J. 2003;21:1012-6.

Paulus Kirchhof, Stefano Benussi, Dipak Kotecha, et al. Guidelines for
management of atrial fibrilation, European Heart Journal 2016; 37:
2893-962.

Fuster V, Ryden LE, Cannom DS, et al. ACC/AHA/ESC 2006 guidelines
for the management of patients with atrial fibrillation: Europace. 2006;
8: 651-745.

Allessie MA, Boyden PA, Camm AJ, et al. Pathophysiology and
prevention of atrial fibrillation. Circulation, 2001;103(5): 769-77.

Moe GK, Rheinboldt WC, Abildskov JA. A Computer Model of Atrial
Fibrillation. Am Heart J, 1964;67:200-20.

Konings KT, Kirchhof CJ, Smeets JR, Wellens HJ, Penn OC, Allessie
MA. High density mapping of electrically induced atrial fibrillation in
humans. Circulation 1994;89:1665-80.

Schuessler RB, Grayson TM, Bromberg BI, Cox JL, Boineau JP.
Cholinergically mediated tachyarrhythmias induced by a single
extrastimulus in the isolated canine right atrium. Circ Res 1992;
71:1254-67.

Attuel P, Childers R, Cauchemez B, Poveda J, Mugica J, Coumel
P.Failure in the rate adaptation of the atrial refractory period: its
relationship to vulnerability. Int J Cardiol. 1982;2 (2):179-97.

Omer kozan (eds). ESC Texbook Kardiyovaskiler Hastaliklar. 1rd
edition. istanbul; 2007

Chen SA, Hsieh MH, Tai CT, et al. Initiation of atrial fibrillation by ectopic
beats originating from the pulmonary veins. Electrophysiological
characteristics, pharmacological responses and effects of
radiofrequency ablation. Circulation 1999;100:1879-86.

44



16.

17.

18.

19.

20.
21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

Chen PS, Chou CC, Tan AY, et al. The mechanisms of atrial fibrillation.
J Cardiovasc Electrophysiol, 2006;17(3);2-7.

Haissaguerre M, Jais P, Shah DC, et al. Spontaneous initiation of atrial
fibrillation by ectopic beats originating in the pulmonary veins. N Engl J
Med, 1998;339(10): 659-66.

Chen SA, Tai CT, Yu WC, et al. Right atrial focal atrial fibrillation:
electrophysiologic characteristics and radiofrequency catheter ablation.
J Cardiovasc Electrophysiol 1999;10:328-35.

Lin WS, Tai CT, Hsieh MH, et al. Catheter ablation of paroxysmal atrial
fibrillation initiated by nonpulmonary vein ectopy. Circulation,
2003;107(25): 3176-83.

Arif Nihat Dursun (eds).Crawford Kardiyoloji. 1rd edition. istanbul; 2003.
Manning WJ, Weintraub RM, Waksmonski CA, et al. Accuracy of
transesophageal echocardiography for identifying left atrial thrombi. A
prospective, intraoperative study. Ann Intern Med 1995;123:817-22.
Fatkin D, Herbert E, Feneley MP. Hematologic correlates of
spontaneous echo contrast in patients with atrial fibrillation and
implications for thromboembolic risk. Am J Cardiol 1994;73:672-6.
Pollick C, Taylor D. Assessment of left atrial appendage function by
transesophageal echocardiography. Implications for the development of
thrombus. Circulation 1991;84:223-31.

Zabalgoitia M, Halperin JL, Pearce LA, et al. Transesophageal
echocardiographic correlates of clinical risk of thromboembolism in
nonvalvular atrial fibrillation. Stroke Prevention in Atrial Fibrillation 11l
Investigators. J Am Coll Cardiol. 1998;31:1622-6.

Pozzoli M, Febo O, Torbicki A, et al. Left atrial appendage dysfunction:
a cause of thrombosis? Evidence by transesophageal
echocardiography-Doppler studies. J Am Soc Echocardiogr
1991;4:435-41.

Fang MC, Singer DE, Chang Y, et al. Gender differences in the risk of
ischemic stroke and peripheral embolism in atrial fibrillation: the
AnTicoagulation and Risk factors In Atrial fibrillation (ATRIA) study.
Circulation. 2005;112 (12):1687-91.

Wolf PA, Abbott RD, Kannel WB. Atrial fibrillation as an independent
risk factor for stroke: the Framingham Study. Stroke. 1991; 22 (8):983-
8.

Atrial Fibrillation investigators. Risk factors for stroke and efficacy of
antithrombotic theraphy in atrial fibrillation. Analysis of pooled data from
five randomized contolled trials. Arch Intern Med 1994;154:1449-57.
Connolly SJ, Ezekowitz MD, Yusuf S, et al. Dabigatran vs. warfarin in
patients with atrial fibrillation. N Engl J Med 2009;361:1139-51

Patel MR, Mahaffey KW, Garg J, Pan G, Singer DE; ROCKET AF
Investigators. Rivaroxaban vs. warfarin in nonvalvular atrial fibrillation.
N Engl J Med. 2011;365:883-91.

Granger CB, Alexander JH, McMurray JJ. ARISTOTLE Committees and
Investigators. Apixaban vs. warfarin in patients with atrial fibrillation. N
Engl J Med 2011;365:981-92.

45



32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

Denver VH, Borgh MB, Kingma JH, Lie-A-Huen L, Brouwers JR. Oral
antiarrhythnic drugs in converting recent onset atrial fibrilation. Pharm
World Sci 2004;26:66-78.

Lown B, Perlroth MG, Kaidbey S, Abe T, Harken DE. ‘Cardioversion’ of
atrial fibrilation. A report on the treatment of 65 episodes in 50 patients.
N Engl J Med 1963;269:325-31.

Lown B, Kleiger R, Wolff G. The Technique of Cardioversion. Am Heart
J. 1964,67:282-4.

Botto GL, Politi A, Bonini W, Broffoni T, Bonatti R. External
cardioversion of atrial fibrillation: role of paddle position on technical
efficacy and energy requirements. Heart 1999;82:726-30.
Wozakowska-Kaplon B, Janion M, Sielski J, et al. Efficacy of biphasic
shock for transthoracic cardioversion of persistent atrial fibrillation: can
we predict energy requirements? Pacing Clin Electrophysiol 2004,
27:764-8.

Wyse DG, Waldo AL, DiMarco JP, et al. AFFIRM Investigators. A
comparison of rate control and rhythm control in patients with atrial
fibrillation. N Engl J Med 2002;347:1825-33.

Van Gelder IC, Hagens VE, Bosker HA. A comparison of rate control
and rhythm control in patients with recurrent persistent atrial fibrillation.
N Engl J Med 2002;347:1834-40.

Roy D, Talajic M, Nattel S, et al. Rhythm control versus rate control for
atrial fibrillation and heart failure. N Engl J Med, 2008;358 (25): 2667-
77.

Van Gelder IC, Groenveld, HF, Crijns HJ, et al. Lenient versus strict rate
control in patients with atrial fibrillation. N Engl J Med,
2010;362(15):1363-73.

Pappone C, Rosanio S, Augello G, et al. Mortality, morbidity, and quality
of life after circumferential pulmonary vein ablation for atrial fibrillation:
outcomes from a controlled nonrandomized long-term study. J Am Coll
Cardiol, 2003;42(2): 185- 97.

Calkins H, Kuck KH, Cappato R , et al. 2012 HRS/EHRA/ECAS Expert
Consensus Statement on Catheter and Surgical Ablation of Atrial
Fibrillation: recommendations for patient selection, procedural
techniques, patient management and follow-up, definitions, endpoints,
and research trial design. Europace. 2012;14(4):528-606.

John Camm A, Thomas F. Lischer, Patrick W. Serruys (eds). The ESC
Textbook of Cardiovaskular Medicine. 2rd edition. France:Sophia
Antipolis; 2006

Guiraudon GM, Klein GJ, Gulamhusein S. Surgical repair of Wolff—
Parkinson—White syndrome: a new closed heart technique. The Annals
of Thoracic Surgery, 1984;37(1):67-71.

Oswald H, Gardiwal A, Lissel C, Yu H, Klein G. Difference in humoral
biomarkers for myocardial injury and inflammation in radiofrequency
ablation versus cryoablation. Pacing Clin Electrophysiol, 2007;30
(7):885-90.

46


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Calkins%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22389422
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kuck%20KH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22389422
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cappato%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22389422
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22389422

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

4.

55.

56.

S57.

58.

59.

Khairy P, Chauvet P, Lehmann J, et al. Lower incidence of thrombus
formation with cryoenergy versus radiofrequency catheter ablation.
Circulation, 2003;107(15): 2045-50.

Karl-Heinz Kuck, Josep Brugada, Alexander Furnkranz, et al. FIRE AND
ICE Investigators. Cryoballoon or Radiofrequency Ablation for
Paroxysmal Atrial Fibrillation. N Engl J Med. 2016;374(23):2235-45
Vogt J, Heintze J, Gutleben KJ, Muntean B, Horstkotte D, Nolker G.
Long-term outcomes after cryoballoon pulmonary vein isolation: results
from a prospective study in 605 patients. J Am Coll Cardiol.
2013;61(16):1707-12.

Sorgente A, Tung P, Wylie J, Josephson ME. Six year follow-up after
catheter ablation of atrial fibrillation: a palliation more than a true cure.
Am J Cardiol. 2012;109(8):1179-86.

Calkins H, Reynolds MR, Spector P, et al. Treatment of atrial fibrillation
with antiarrhythmic drugs or radiofrequency ablation: two systematic
literature reviews and meta-analyses. Circ Arrhythmia Electrophysiol.
2009; 2(4):349-61

Packer DL, Kowal RC, Wheelan KR, et al. Cryoballoon Ablation of
Pulmonary Veins for Paroxysmal Atrial Fibrillation: First Results of the
North American Arctic Front (STOP AF) Pivotal Trial. J Am Coll Cardiol.
2013;61(16):1713-23.

Stabile G, Bertaglia E, Senatore G, et al. Catheter ablation treatment in
patients with drug-refractory atrial fibrillation: a prospective,multi-
centre,randomized,controlled study (Catheter Ablation For The Cure Of
Atrial Fibrillation Study). Eur Heart J 2006;27:216-21.

Atul Verma, Jean Champagne, John Sapp, et al. Discerning the
Incidence of Symptomatic and Asymptomatic Episodes of Atrial
Fibrillation Before and After Catheter Ablation (DISCERN AF): A
Prospective, Multicenter Study. JAMA intern Medicine 2013;173:149-
56.

Cheng X, Hu Q, Zhou C, et al. The long-term efficacy of cryoballoon vs
irrigated radiofrequency ablation for the treatment of atrial fibrillation: A
meta-analysis. International Journal of Cardiology 2015;181:297-302
O'Neill, Jais P, Hocini M, et al. Catheter ablation for atrial fibrillation.
Circulation, 2007;116 (13):1515-23.

Oswald H, Gardiwal A, Lissel C, Yu H, Klein G. Difference in humoral
biomarkers for myocardial injury and inflammation in radiofrequency
ablation versus cryoablation. Pacing Clin Electrophysiol, 2007;30(7):
885-90.

Vogt J, Heintze J, Gutleben KJ, et al. Long-term outcomes after
cryoballoon pulmonary vein isolation: results from a prospective study
in 605 patients. J Am Coll Cardiol 2013;61:1707-12

Morillo CA, Verma A, Connolly SJ, et al. Radiofrequency ablation vs
antiarrhythmic drugs as first-line treatment of paroxysmal atrial
fibrillation (RAAFT-2): a randomized trial. JAMA. 2014;311(7):692-700
Lee SH, Kim JB, Cho WC, et al. The influence of age on atrial fibrillation
recurrence after the maze procedure in patients with giant left atrium. J
Thorac Cardiovasc Surg, 2011;141(4):1015-19.

47


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Reynolds%20MR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19808490
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Spector%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19808490
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Packer%20DL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23500312
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kowal%20RC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23500312
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wheelan%20KR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23500312
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cheng%20X%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25540844
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hu%20Q%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25540844
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhou%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25540844

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

Tzou WS, Marchlinski FE, Zado ES, et al. Long-term outcome after
successful catheter ablation of atrial fibrillation. Circ Arrhythm
Electrophysiol 2010;3: 237-42

Theodorakis GN, Markionos M, Kouroubetsis CK, et al. Clinical,
adrenergic, and heart endocrine measures in chronic atrial fibrillation as
predictors of conversion and maintenance of sinus rhythm after direct
current cardioversion. Eur Heart J 1996;17:550-6.

Aytemir K, Gurses KM, Yal¢in MU, Kogyigit D, Dural M, Evranos B.
Safety and efficacy outcomes in patients undergoing pulmonary vein
isolation with second-generation cryoballoon. Europace 2015; 17: 379-
87.

Bollmann A, Binias KH, Grothues F, et al. Left atrial appendage function
and pulmonary venous flow in patients with nonrheumatic atrial
fibrillation and their relation to spontaneous echo contrast.
Echocardiography 2002;19:37-43.

Wang T, Wang M, Fung JW, et al. Atrial strain rate echocardiography
can predict success or failure of cardioversion for atrial fibrillation: a
combined transthoracic tissue Doppler and transoesophageal imaging
study. Int J Cardiol 2007;114:202-9.

Tanabe K, Yoshitomi H, Asanuma T, Okada S, Shimada T, Morioka S:
Prediction of outcome of electrical cardioversion by left atrial appendage
flow velocities in atrial fibrillation. Jpn Circ J 1997; 6 1: 19-24

Antonielli E, Pizzuti A, Palinkas A, et al. Clinical value of left atrial
appendage flow for prediction of long-term sinus rhythm maintenance
in patients with nonvalvular atrial fibrillation. J Am Coll Cardiol
2002;39:1443-9.

Darkner S, Chen X, Hansen J, et al. Recurrence of arrhythmia following
short-term oral AMIOdarone after CATheter ablation for atrial fibrillation:
a double-blind, randomized, placebo-controlled study (AMIO-CAT trial).
Eur Heart J 2014 ;35(47):3356-64.

Kaitani K, Inoue K, Kobori A, et al. Efficacy of Antiarrhythmic Drugs
Short-Term Use After Catheter Ablation for Atrial Fibrillation (EAST-AF)
trial. Eur Heart J, 2016;37(7):610-8.

Lee SH, Tai CT, Hsieh MH, et al. Predictors of early and late recurrence
of atrial fibrillation after catheter ablation of paroxysmal atrial fibrillation.
J Interv Card Electrophysiol, 2004;10 (3): 221-6.

Toh N, Kanzaki H, Nakatani S, Ohara T, Kim J. Left atrial volume
combined with atrial pump function identifies hypertensive patients with
a history of poroxysmal atrial fibrillation. Hypertension 2010; 55: 1150-
6.

Knecht S, Kuihne M, Altmann D, et al. Anatomical
predictors for acute and midterm success of cryoballoon ablation of
atrial fibrillation using the 28 mm balloon. J Cardiovasc Electrophysiol,
2013;24(2):132-8.

Kubala M, Hermida JS, Nadji G, et al. normal pulmonary veins anatomy
is associated with better AF-free survival after cryoablation as
compared to atypical anatomy with common left pulmonary vein. Pacing
Clin Electrophysiol, 2011;34(7):837-43.

48


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kaitani%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26417061
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Inoue%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26417061
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kobori%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26417061
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Knecht%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23130991
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=K%C3%BChne%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23130991
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Altmann%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23130991
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Anatomical+Predictors+for+Acute+and+Mid-Term+Success+of+Cryoballoon+Ablation+of+Atrial+Fibrillation+Using+the+28+mm+Balloon
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kubala%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21418249
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hermida%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21418249
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nadji%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21418249
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Normal+Pulmonary+Veins+Anatomy+is+Associated+with+Better+AF-Free+Survival+after+Cryoablation+as+Compared+to+Atypical+Anatomy+with+Common+Left+Pulmonary+Vein
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Normal+Pulmonary+Veins+Anatomy+is+Associated+with+Better+AF-Free+Survival+after+Cryoablation+as+Compared+to+Atypical+Anatomy+with+Common+Left+Pulmonary+Vein

73.

74.

75.

76.

Evranos B, Aytemir K, Oto A. Predictors of atrial fibrillation recurrence
after atrial fibrillation ablation with cryoballoon. Cardiology Journal 2013;
20(3):294-303.

Canpolat U, Aytemir K, Yorgun H. Usefulness of serum uric acid level
to predict atrial fibrillation recurrence after cryoballoon-based catheter
ablation. Europace 2015; 17:379-87.

Van Belle Y, Janse P, Theuns D, Szili-Torok T, Jordaens L. One year
follow-up after cryoballoon isolation of the pulmonary veins in patients
with paroxysmal atrial fibrillation. Europace 2008;10:1271-6.

Chierchia GB, Di Giovanni G, Ciconte G, et al. Second-generation
cryoballoon ablation for paroxysmal atrial fibrillation: 1-year follow-up.
Europace 2014;16:639-44.

49



TABLO LISTESI

Tablo-1: Atriyal fibrilasyonun kardiyak ve non-kardiyak sebepleri
Tablo-2: Degistiriimis EHRA semptom 6lgeqgi

Tablo-3: CHA2DS2-VASc skorlamasi

Tablo-4: HAS-BLED kanama riski skoru

Tablo-5: Calismaya alinan hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Tablo-6: AF rekurrensi gelisen ve gelismeyen gruplarin demografik ve

Klinik ozellikleri
Tablo-7: AF’nin geg tekrari ile iligkili klinik risk faktorleri
Tablo-8: Ekokardiyografik parametrelerin gruplar arasinda dagilimi
Tablo-9: AF rekurrensi ile iligkili ekokardiyografik risk faktorleri

Tablo-10: Kriyoablasyon islemi yapilan hastalarin pulmoner ven

anatomisi, yapilan islemin 6zellikleri

Tablo-11: Biyokimya parametrelerin gruplar arasinda dagihmi

50



SEKIL LISTESI

Sekil-1: Atriyal fibrilasyon EKG 6rnegi
Sekil-2: Atriyal fibrilasyonun siniflandiriimasi
Sekil-3: Ablasyon yontemlerinde olugsan doku hasari

Sekil-4: Sulandiriimis kontrast madde verilmesi sonrasinda pulmoner

venlerin tikanip ttkanmadiginin degerlendiriimesi
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KISALTMALAR

ACEI: Anjiotensin Déniistiiriicti Enzim inhibitori
ACT: Aktive Kuagulasyon Time

AF: Atriyal Fibrilasyon

AF-CHF: Atrial Fibrillation in Congestive Heart Failure

AFFIRM: The Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm
Management

AMIO-CAT: Recurrence of arrhythmia following short-term oral AMIOdarone
after CATheter ablation for atrial fibrillation

ARB: Anjiotensin Reseptdr Blokeri

Arc-Adv-CB: Arctic Front Advance

Arc-CB: Arctic Front

ARISTOTLE: Apixaban versus Warfarin in Patients with Atrial Fibrillation
ASA: Asetilsalisilik Asit

AV: Atriyoventikuler

CHADS2 (kalp yetmezligi, hipertansiyon, yas, diyabet, inme dykusu)
CHA2DS2-VASc (konjestif kalp yetersizligi, hipertansiyon, yas=75, diyabetes
mellitus, inme o6ykusu, vaskuler hastalik, yas 65-74 yil arasi olmasi, cinsiyet)
CRP: C-reaktif Protein

DISCERN AF: Discerning the incidence of symptomatic and asymptomatic
episodes of atrial fibrillation before and after catheter ablation

DM: Diyabetes Mellitus

DMAH: Dusuk Molekul Agirhkh Heparin

EAST-AF: Efficacy of Antiarrhythmic drugs Short-Term use after catheter
ablation for Atrial Fibrillation Trial

EHRA: Avrupa Kalp Ritmi Birligi

EKG: Elektrokardiyogramda

ESH: Eritrosit Sedimentasyon Hizi

ESC: European Society of Cardiology
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FIRE and ICE: Cryoballoon or Radiofrequency Ablation for Paroxysmal Atrial
Fibrillation

GFR: Glomerdler Filtrasyon Hizi

HAS-BLED: (Hipertansiyon, anormal karaciger ya da bébrek fonksiyonu, inme,
kanama oOykusu, labil INR, yag>65, ilag ya da alkol kullanimt)

HDL: Yuksek Dansiteli Lipoprotein

HT: Hipertansiyon

KAH: Koroner Arter Hastaligi

KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastahgi

KV: Kardiyoversiyon

KY: Kalp YetmezIigi

LAAFT: Left Atrial Appendix Flow Time

LDL: Duguk Dansiteli Lipioprotein

OAK: Oral Antikoagulan

PV: Pulmoner Ven

RE-LY: Dabigatran versus Warfarin in Patients with Atrial Fibrillation

RF: Radyofrekans

ROCKET-AF: Rivaroxaban versus Warfarin in Nonvalvular Atrial Fibrillation
SA: Sol Atriyum

SAA: Sol Atriyal Apendiksi

SEK: Spontan Eko Kontrast

SPAB: Sistolik Pulmoner Arter Basinci

SPAF lII: Stroke Prevention in Atrial Fibrillation 1l

SPSS: Statistical Package Fort He Social Sciences Program

SR: SinUs Ritmi

STOP-AF: Cryoballoon Ablation of Pulmonary Veins for Paroxysmal Atrial
Fibrillation:

SV: Sol Ventrikal

SVDC: Sol Ventrikul Diyastol Sonu Cap

SVO: Serebro Vaskuler Olay

TEE: Transozofajiyal Ekokardiyografi

TEKHAREF: Turk Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri Calismasi
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TSH: Tiroid Sitimule Edici Hormon
TTE: Transtorasik Ekokardiyografi
UFH: Standart Heparin

YOAK: Yeni Oral Antikoagulan Ajanlar
VYA: Vucut Yuzey Alani

VKI: Vicut Kitle indeksi
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