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OZET

Amag: Atriyal fibrilasyonu (AF) olan hastalarda mevcut klinik ve laboratuvar belirtecleri
hastaligin siddetini ve progresyonunu gostermede halen yeterli degildir. Bu nedenle yeni
belirteclere ihtiyag vardir. Renal ventz staz indeks (RVSI); kalp yetmezligi (KY') ve Pulmoner
arteriyel hipertansiyon (PAH) hastalarinda renal konjesyonu tespit etme ve ilerleyici sag kalp
yetmezliginin gelismesini tahmin etmede Onemli bir prognostik belirtec oldugu cesitli
caligmalarda ortaya konulmustur. Calismamizda benzer risk faktdr ve demografik yapilara
sahip AF’si olan hastalarin sindis ritmi (SR) olan hastalarla karsilastirilarak RVSI’nin renal ven
akim modelleri, ekokardiyografi ve klinik parametreler ile iliskisinin belirlenmesi

amaglanmustir.

Gere¢ ve YoOntemler: Calismaya Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi Kardiyoloji
kliniginde Agustos 2020- Ocak 2021 tarihleri arasinda ge¢miste AF tanis1 almis 34 hasta ve
kontrol grubu olarak daha dnce herhangi bir AF tanis1 almamis ve ¢alisma gurubu ile benzer

demografik 6zelliklere sahip SR olan 34 hasta dahil edilmistir. Gruplar arasinda renal ven



doppler akimlari, ekokardiyografi ve fonksiyonel kapasite parametreleri karsilagtirilmistir.
Ayrica; hastalar RVSI degerlerine gore 4 gruba ayrilarak (RVSI=0, 0< RVSI <0.12, 0.12<
RVSI < 0.32, RVSI >0.32) renal ven akim modelleri, ekokardiyografi ve klinik parametreleri

gruplar arasinda karsilagtirma yapilmistir.

Bulgular: RVSI degeri AF hastalarinda SR hastalarina kiyasla anlamli olarak daha yiiksek
izlenmigtir (sirastyla; 1.35 + 1.2 ve 0.56 + 0.9). SR hastalarinda en az bifazik akim, en ¢ok
devamli akim izlenmis olup, AF hastalarinda ise en fazla bifazik akim izlenmistir. Ayrica; AF
grubunda devamli ve pulsatil akima sahip hasta sayilarinin benzer oldugu goriilmiistiir. Altt
dakika yirtime testi (6DYT) mesafesi agisindan RVSI gruplart arasinda anlamli fark izlenmistir
(p<0.001). 6DYT mesafesi en kisa dordiincii RVSI grubu olup (289 + 72m), en uzun birinci
RVSI grubunda izlenmistir (438 + 113m). Pro-BNP duzeyi en yiiksek dordinci RVSI grubunda
(3083 £ 6907 ng/L) olup en diistiik Pro-BNP dizeyi ise birinci RVSI gurubunda (552 + 1015
ng/L) izlenmistir. Bundan dolay1; RVSI grup diizeyi arttikga Pro-BNP dUzeyi de artmaktadir.

Sonug: Calismamizda AF hastalarinda RVSI degerleri daha yiiksek izlenmis olup renal ven
akim paternleri daha bozuk olarak saptanmustir. AF hastalarinda RVSI degeri arttikga renal
konjesyon olusarak hastalarin ilerleyen donemde olusacak renal fonksiyon bozuklugunu
gosteren bir prediktor olabilir. RVSI degerinin yiiksekligi sag atriyum veya intrakardiyak
basing yiiksekliginin non-invazif bir gdstergesi olabilir. Ayrica; RVSI degerinin artmasiyla

Pro-BNP diizeylerinin arttig1 ve 6DYT mesafesinin kisaldigr goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Atriyal fibrilasyon, Alt1 dakika yiiriime testi, renal ven doppler, renal

venoOz staz indeks
Sayfa Adedi: 66

Damsman: Dr. Ogr. Uyesi Ekrem AKSU



THE RELATIONSHIP OF RENAL VEIN DOPPLER ULTRASONOGRAPHY WITH
ELECTROCARDIOGRAPHY, ECHOCARDIOGRAPHY AND FUNCTIONAL
CAPACITY PARAMETERS IN ATRIAL FIBRILLATION PATIENTS

ABSTRACT

Purpose: Current clinical and laboratory markers in patients with atrial fibrillation (AF) are
still not sufficient to indicate the severity and progression of the disease. Therefore, new
indicators are needed. Renal venous stasis index (RVSI) has been shown in several studies to
be an important prognostic marker for detecting renal congestion and predicting the
development of progressive right heart failure in patients with heart failure (HF) and pulmonary
arterial hypertension (PAH). In our study, we aimed to determine the relationship of RVSI with
renal vein flow models, echocardiography and clinical parameters by comparing patients with
AF patients with those with sinus rhythm (SR) considering the similar risk factors and

demographic characteristics.

Material and Methods: The study took place at the Cardiology Clinic of Kahramanmaras
Siitcti imam University between August 2020 and January 2021. The study included 34 patients
diagnosed with AF previously and another group of 34 patients without AF but with SR and
similar demographic characteristics as the control group. Renal vein doppler flows,
echocardiography and functional capacity parameters were compared between groups. Patients
were also divided into 4 groups according to their RVSI values (RVSI = 0, 0 <RVSI <0.12,
0.12 <RVSI < 0.32, RVSI> 0.32), and by doing so, the renal vein flow patterns,

echocardiography and clinical parameters were compared between the groups

Results: RVSI value was found to be significantly higher in AF patients compared to patients
with SR (1.35 + 1.2 and 0.56 £ 0.9, respectively). While the least biphasic flow and the most
continuous flow was found in patients with SR, the most biphasic flow was observed in patients
with AF. In addition, it was observed that the number of patients with continuous and pulsatile
flow was similar in the AF group. A significant difference was observed between the RVSI
groups in terms of the distance of the six-minute walking test (6MWT) (p < 0.001). Also, the
shortest distance revealed from the 6MWT was the fourth RVSI group (289 + 72m) and the

Vi



longest was the first RVSI group (438 £ 113m). While the highest level of Pro-BNP was the
found in the fourth RVSI group (3083 + 6907 ng/L), the lowest level of Pro-BNP was observed
in the first RVSI group (552 + 1015 ng/l). Therefore, as the RVSI group level increases, the

Pro-BNP level increases.

Conclusion: In our study, RVSI values were observed higher in AF patients and renal vein
flow patterns were found to be more impaired. As the RVSI value increases in AF patients,
renal congestion may occur, and this situation may be a predictor of renal dysfunction that will
occur in the patients in the future. The high level of the RVSI value can be a non-invasive
indicator of the high level of pressere of right atrium or intracardiac pressure. In addition, it was
further observed that Pro-BNP levels increased and the distance of 6DYT was shortened by the

increasing RVSI value.

Keywords: Atrial fibrillation, six-minute walk test, renal vein doppler, renal venous stasis
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ATRIYAL FIBRILASYON HASTALARINDA RENAL VEN DOPPLER
ULTRASONOGRAFININ ELEKTROKARDIYOGRAFI, EKOKARDIYOGRAFI
VE FONKSIYONEL KAPASITE PARAMETRELERIYLE iLISKIiSI

1.GIRIS VE AMAC

Atriyal fibrilasyon (AF) atriyumlarin mekanik fonksiyonunu yitirmesine neden olan
koordinasyon kaybi1 ile karakterize bir supraventrikiiler aritmidir. AF;
elektrokardiyografide (EKG) p dalgalarinin yoklugu, fibrilasyon dalgalarinin goriilmesi
ve R-R araliklarinin diizensizligi ile karakterizedir (1). Bu ritim bozuklugu tiim yas
gruplarinda en sik goriilen kardiyak aritmi tiirlerinden biridir (2,3). AF’nin sebep oldugu
mortalite ve morbidite artisi, hastaligin patofizyolojisi ve tedavisi iizerine yapilan
caligmalar artarak devam etmektedir (4,5). AF tanili bir hastanin tedavi siirecinde yapisal
ve fonksiyonel durumunu gosteren ekokardiyografik parametler (sol atriyum hacmi, sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyon orani vb.) ve spesifik biyobelirteglerde (NTpro-BNP, BNP
vb.) izlenen degisimler, hastaligin ciddiyeti, siiresi ve klinik sonlanim ile ilgili bilgi
verebilmektedir. Hastaligin ciddiyetinin tespit edilmesiyle hastaliga yaklasimin nasil

olmasi gerektigi hakkinda klinisyenlere yol gosterici olabilir.

Doppler intrarenal ven6z akim (IRVA), renal konjesyonun degerlendirilmesinde
ve kardiyovaskiiler hastaliklarin prognozunun tahmin edilmesinde kullanilabilecegi
cesitli calismalarda bildirilmistir (6). KY’de renal konjesyonun doppler ile elde edilmis
IRVA’nin sadece bobrek dolagiminin degerlendirilmesinde degil ayni zamanda
kardiyovaskiiler hastaliklarin prognozunun bir 6n gordiiriiclisii olarak giivenilir ve
uygulanabilir gorsel biyobelirte¢ olduguna dair kanitlar bulunmaktadir. Bu nedenle,
IRVA'nin degerlendirilmesi renal konjestif durumun tedavisine rehberlik etmede
yardimci olabilir (6). AF; kardiyovaskiiler hastaliklara siklikla eslik eden 6nemli bir
aritmidir. AF; Intrakardiyak basing artisi, atriyum ve ventrikiiler dilatasyona, fibrozis, sol
ventrikil ejeksiyon fraksiyon (SVEF) oraninda azalma ve intrakardiyak trombus olusumu

vb. gibi komplikasyonlarin olusumuna neden olabilecegi bildirilmistir (83). Yapilan

1



calismalarda bazi klinik durumlarin atriyal dokuda fibrotik degisikliklerin gelisiminden
sorumlu tutulmustur. Bu fibrotik degisikliklerin ise AF’nin ortaya c¢ikmasina ve
kaliciligina neden oldugu bilinmektedir (83). AF, 6nemli morbidite ve mortalite ile yakin
iliskili bir aritmidir. Bu aritmi hastalara, toplum sagligina ve saglik ekonomisine 6nemli

bir ylk getirmektedir (7).

Bu c¢alismada AF’si olan hastalarda renal ven doppler akimlarinin,
ekokardiyografi ve fonksiyonel kapasite ile iligkisinin arastirilmasi amaglandi. SVEF
>%350, prostetik kapagi olmayan (valvuler olmayan) hastalar ¢aligmaya alinmustir.
Calismada AF ciddiyetinin belirlenmesinde renal ven doppler ultrasonografi, rutin kan
parametreleri, 6DYT ve ekokardiyografi parametreleri kullanildi. Literatiirde renal ven
doppler akimlarmin KY ve PAH hastalarinda kardiyak tutulum siddetinin
belirlenmesinde kullanilabilecegi bildirilmistir (63). Ancak bildigimiz kadariyla renal ven
doppler akimlarinin AF ciddiyetinin ilerlemesiyle ve AF’li hastalarda yapisal ve
fonksiyonel parametrelerle iliskisi Uzerine literatir eksigi vardir. Bu ¢alismada hastalarin
ekokardiyografi, fonksiyonel kapasiteleri ve renal ven doppler akimlarinin AF gelisimiyle

ve bu parametrelerin AF hastaliginin ciddiyeti ile iliskisi incelenmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1 Atriyal Fibrilasyon Tanimi

AF Kkoordinasyonunu kaybetmis atriyal aktivite nedenli efektif olmayan atriyal
kasilmalarin olusturdugu bir supraventrikiiler aritmidir. AF’nin karakteristik EKG
bulgular atriyal ileti mevcudiyetinde diizensiz R-R araliklari, p dalgalarinin yoklugu ve
diizensiz atriyal aktivitedir (8). Toplumda sik izlenen bu ritim bozuklugunun ilerleyen yas
ile birlikte siklig1 giderek artmaktadir. AF hastalarinin yaklasik %1’ 60 yasin altinda iken
3’te 1’inden fazlas1 80 yasin iizerindedir (9). AF mortalite ve morbidite oranlar1 {izerine
olan olumsuz etkileri nedeniyle halk sagligini tehdit eden bir hastalik oldugu
bilinmektedir. Ayrica saglik sistemleri iizerine ekonomik yiik getirmektedir. Bu durum
AF'nin altta yatan mekanizmalari, dogal seyri ve etkili tedavileri hakkinda arastirmalar
icin tesvik edici olmaktadir (10). AF'nin karmasiklig1 klinisyenler ile beraber hastalarin

yonetimi ¢ok yonli, biitiinsel ve disiplinli bir yaklagim gerektirir.

2.1.1 Epidemiyoloji

Atriyal fibrilasyon diinya genelinde yetiskinlerde en sik goriilen kardiyak aritmidir (85).
Yetigkinlerde giiniimiizde tahmin edilen AF prevalanst % 2 ile % 4 arasinda
degismektedir. Genel poplilasyonda yas ortalamasinin artmasiyla ve tan1 almamis AF
hastalar1 i¢in taramalarin yogunlasmasi nedeniyle 2 ile 3 kat artis beklenmektedir (10).
Artan yas belirgin bir AF risk faktortidiir. Fakat; hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus
(DM), KY, koroner arter hastaligi (KAH), kronik bobrek hastaligi (KBH), obezite ve
obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) dahil olmak iizere diger komorbiditelerin de
varliginda bu artisa katki saglar (Tablo-1) (11,12). Yasa gore ayarlanmis AF insidansi,



yayginlig1 ve yasam boyu riski kadinlarda erkeklere gore kohort ¢alismalarinda daha
diistiktiir. AF’nin yasam boyu riski; yas, genetik ve diger klinik faktorlere baglhdir (13).
Mevcut verilere gore Avrupa ve Amerika’da yasayan orta yas eriskinlerin %25’inde

yasamlar1 boyunca AF gelismektedir (7).

Tablo-1: Atriyal fibrilasyon igin risk faktorleri (11,12)

e  Koroner arter hastalig1

e Diyabet

e Hipertansiyon

o Kalp yetmezligi

e Lipitbozuklugu

e  Kronik bébrek hastaligi

e Kalp kapak hastaliklart

e QObezite

e  Obstriktif uyku apne sendromu

e inflamatuar hastaliklar

e Alkol tiketimi

e  Vaskiiler hastaliklar

e Cerrahi

e Sigara

e  Fiziksel (Inaktivite ya da yogun aktivite)

Bireysel risk hesaplamalarina gore, Avrupa’da 40 yasindaki bir erkegin tiim
yasamu siiresince AF gelisme riski %26, 40 yasindaki bir kadinin %23 tiir. 2030 yilinda
Avrupa Birligi tilkelerinde 14 ile 17 milyon AF hastasinin bulunacagi ve her yil 120.000
ile 215.000 hastada AF gelisebilecegi diistiniilmektedir (8). Toplumda AF gelisme riski
yuksek olan bireylerin belirlenmesi, dnleyici miidahalelerin hedeflenmesi ve erken AF

tespiti i¢in tarama programlarini kolaylastirabilir (50).



2.1.2 Atrival fibrilasyon tamsi

Atriyal fibrilasyon tanisi; yiizeysel EKG’de tipik bulgularin saptanmasi ile konur. Bu
bulgular; diizensiz R-R araliklar1 ve p dalgalarinin yoklugudur. AF bulgularinin tanisal
hale gelebilmesi i¢in aritmi epizodunun en az 30 sn. siireli olmas1 gerekmektedir. AF’si
bulunan hastalar semptomatik veya asemptomatik olabilir. Asemptomatik hastalar
“sessiz AF” olarak isimlendirilmektedir. Avrupa Kalp Cemiyeti (ESC) 2020 AF
giincelleme kilavuzunda klinik ve subklinik olarak ifade edilmektedir. Eger hastada
dokiimante edilmis yiizeyel EKG’de veya ritim holter cihazlarinda en az 30 sn. siiren ve
semptomatik veya asemptomatik hastalarin tamami klinik AF olarak tanimlanir.
Subklinik AF ise; semptomlar1 olmayan, klinik AF'nin daha 6nce tespit edilemedigi
(AF'nin yiizeyel EKG’de izlenmedigi) hastalar: ifade eder. Sessiz AF’nin toplumda sik
olmasi ve ilk olarak serebrovaskuler olay (SVO) gibi durumlarda tan1 almasi nedeniyle

bilinmesi 6nemlidir (7).

AF hastalarinin tanisal degerlendirilmesi i¢in tibbi gecmis Oykiisii ve eslik eden
durumlarla beraber AF paterni, inme riski, AF ile iligkili semptomlar, tromboemboli ve
sol ventrikiil islev bozuklugunun degerlendirilmesi gerekmektedir. Tiim AF hastalarinda
tanty1 koymak i¢in 12 derivasyonlu EKG nin ¢ekilmesi, AF sirasinda ventrikiiler hizin
degerlendirilmesi ve ileti sistem kusurlar1, iskemi veya yapisal kalp hastaligi belirtilerinin
varligi ortaya konulmasi gereken durumlardir. Tedavimize rehberlik etmesi i¢in
laboratuvar testleri (tiroid ve bobrek fonksiyonu, serum elektrolitleri, tam kan sayimi vb.)
ve Transtorasik Ekokardiyografi (TTE) SV boyutu ve fonksiyonu, sol atriyum ( LA)
hacmi, kapak hastalig1 ve sag kalp boyutu ve fonksiyonunun degerlendirilmesi gereklidir.
(Tablo-2)



Tablo- 2: AF tani ve yonetim algoritmasi

AF Hastalarimin Tiimii Secilmis AF Hastalar1
1. Tibbi 6yki 1. Ambulatuvar EKG takibi
i. AF iliskili semptomlar 2. Hizkontroli

i.  AF rekiirrens iliskili

ii. AF paterni semptomlar
iii. Eslik eden hastaliklar 3. Transozefagial Ekokardiyografi
CHA:DS:-VAScskoru i. Kalp kapak hastaliklar
3. Tiroit, bobrek fonksiyon testleri, ii. Sol atriyal apendiks
elektrolitler ve tam kan sayimi1 trombiis
4. Transtorasik Ekokardiyografi 4. Troponin, CRP, BNP, NT-proBNP

5. Koroner BT, iskemi arastirilmasi

6. Beyin BT veya MR

2.1.3 Atrival fibril n miflandirma

AF baglangic zamanina ve siiresine gore siniflandirilabilmektedir. Bu siniflandirmada
AF temel olarak 5 grupta incelenebilir. Bunlar; yeni tan1 AF, paroksismal AF, persistan
AF, uzun siireli persistan AF ve permenant AF’dir. AF’nin 7 giin icerisinde bagladigi
bilinmekte ise ve ritim bozuklugu 7 giin icerisinde kendiliginden veya disaridan bir
miidahale (elektriksel ya da farmakolojik kardiyoversiyon vb.) ile sonlanmis ise
“paroksismal AF” olarak isimlendirilmektedir. AF 7 glinden daha uzun suredir devam
etmekte bununla birlikte baslangi¢c zamanimin 12 aydan daha kisa oldugu biliniyor ise
“persistan AF” olarak isimlendirilmektedir. AF baslangi¢ zamaninin 12 aydan daha uzun
oldugu biliniyorsa, “uzun siireli persistan AF”olarak isimlendirilir. (Tablo-3) (7-9).
“Kalict AF” tanimi ise AF’nin baglangic zamanindan bagimsiz olarak, hastanin ve
doktorun ortak karar1 dogrultusunda sinus ritminin saglanmasi i¢in herhangi bir girisimde

bulunulmaktan vazgeg¢ildigi AF ic¢in kullanilmaktadir. ESC 2020 AF gincelleme



klavuzunda artik Lone AF, valvuler veya non-valvuler AF, kronik AF terimlerinin artik

kullanilmamas1 ve terk edilmesi gerektigi vurgulamaktadir (8).

Diger AF smiflandirmalar1 ise semptomlarin varligi veya AF'nin altta yatan
nedenine gore yapilmaktadir. Yapisal kalp hastalifina ikincil olarak gelisen AF; SV
sistolik veya diyastolik disfonksiyonu bulunan, SV hipertrofisi gelismis uzun siireli
hipertansiyonu bulunan ve/veya diger yapisal kalp hastaligi bulunan hastalardaki AF’dir.
Bu hastalarda AF’nin baglangici hastane yatislarinin sik bir nedeni olmakla birlikte kotii
sonlanim i¢in bir prediktordiir. Fokal AF; tekrarlayan, sik ve kisa siireli AF epizodlari
yasayan hastalardir. Siklikla semptomatik olan gen¢ hastalardir. Bu hastalarda atriyal
ektopi veya tasikardiler AF ye doniisebilir. Poligenik AF; daha geng¢ yaslarda izlenen
erken baslangicli genetik olarak varyantlar1 gosterilmis hastalarda izlenmektedir.
Kromozom 10 (10022-q24) iizerindeki bir bolgede baslangigta aritminin otozomal
dominant bir 6zellik olarak ayrildig1 bireylerde AF'den sorumlu geni icerecek sekilde
tanimlanmistir (83). Postoperatif AF; yeni baslayan (genellikle kendiliginden sonlanan),
major cerrahi (genel olarak kardiyak cerrahi geciren; kapak veya CABG vb.) sonrasi
geligen, cerrahi igslem Oncesi siniis ritminde olan ve daha 6nce AF &ykiisii bulunmayan
hastalardaki AF’dir. Mitral darlig1 veya protez kalp kapagi bulunan hastalardaki AF;
Mitral darlig1 olan, mitral kapak cerrahisi ge¢irmis veya baska kalp kapak hastaligi
bulunan hastalardaki AF’dir. Sporcularda AF; genellikle paroksismal olarak izlenen,
antrenmanin siliresi ve agirligmma goére meydana gelen AF tipidir. Monogenik AF;
kanalopatiler dahil olmak tizere kalitsal kardiyomiyopatisi bulunan hastalarda gelisen
AF’dir. AF yonetimiyle ilgili faktorlerin ¢oklugu ve izlemdeki gelismeler goz Oniine
alindiginda, basit ama kapsamli bir AF siniflandirmasinin dnerilmesi suan i¢in diisiik bir

ihtimaldir (82-83).



Tablo-3 : AF simflandirilmasi (7-9)

Yeni tam1 AF AF iligkili semptomlarin siiresine veya ciddiyetine

bakilmaksizin daha 6nce teshis edilmemis AF.

Paroksismal AF Kendiliginden veya baglangicindan itibaren 7 giin

icinde midahale ile sona eren AF.

Persistan AF AF 7 giinden daha uzun siredir devam etmekte

bununla birlikte baglangi¢c zamaninin 12 aydan daha

kisa oldugu bilinen AF

Uzun sireli persistan AF AF baslangi¢ zamaninin 12 aydan daha uzun
oldugu bilinen AF

Permanent AF AF’nin baglangic zamanindan bagimsiz olarak ,

hastanin ve doktorun ortak karari dogrultusunda
siniis ritminin saglanmasi i¢in herhangi bir

girisimde bulunulmaktan vazgegildigi AF

Lone AF Nedeni bilinmeyen AF i¢in kullanilir
Valvuler /non valviler AF Nativ kapak veya biyoprotez kapak hastaliklarina
bagli olusan AF

2.1.4 Atrival fibrilasyon patofizyolojisi

Atriyal fibrilasyon siirekli bir ritim bozuklugu haline gelebilmesi i¢in dncelikle ritim
bozuklugunun tetiklenmesi ve devamliligini saglayan uygun bir anatomik veya risk
faktorlerinin bulunmas1 gerekmektedir (8). Ektopik fokal uyarilar bazen AF’yi
tetikleyebilir. Fakat bu tetiklenme ektopik uyarilar ile olabilecegi gibi re-entry
mekanizmasiyla da gelisebilmektedir (7). Pulmoner venlerin ve atriyopulmoner bileske
noktalarinin anatomik ve elektrofizyolojik 6zellikleri nedeniyle bu bolgeler AF’deki
tetikleyici noktalarin en sik lokalizasyonudur. Sol atriyum posterior duvari, Marshall
ligamenti, koroner sinus, interatriyal septum ve apendiksler de tetikleyici elektriksel
aktiviteyi barindiran atriyum yapilari olabilir (8). Hem sol atriyum hem de sag atriyum
AF patogenezinde rol oynayan yapisal ve anatomik Ozelliklere sahiptir. Daha 6nce

belirtildigi lizere pulmoner venler AF’nin baslangicinda ve devamliliginda kritik role



sahiptir. Kardiyak otonomik ileti yollar1 epikardiyal ganliyon pleksuslar1 araciligi ile
olusmaktadir. Gangliyon pleksuslari pulmoner ven ostiumlarina yakin bolgelerde
bulunur. Hem sempatik hem de parasempatik igeriklere sahip olan gangliyon pleksuslari
intrinsik aktiviteye sahiptir ve ekstrinsik néral uyarilardan bagimsiz ¢alisabilmektedir. Bu
ozellikler AF’nin baslangicinda ve devamliliginda 6nemli rol oynamaktadir. Ayrica
Marshall ligamenti gibi 6zellesmis sol atriyum yapilar1 da otonomik gangliyonlar

barindirmaktadir ve dncii fibrilatuvar ektopik aktivite olusturabilmektedir (37).

AF’nin kalic1 olmasinin nedenlerden biri de refrakter periyod siiresidir. Atriyal
miyokart i¢ginde gelisen re-entry, iletinin yavaslamasi ve refrakter siirenin kisalmasi ile
daha da kolay hale gelmektedir. Hem hayvan deneylerinde hem de AF hastalarinda
refrakter siiresinin azalmasiyla aritmogenezis daha fazla meydana gelmektedir. Aym
zamanda atriyal aksiyon potansiyelinin kisalmasi ve L-tipi kalsiyum kanallarinin
ekspresyonunun azalmasi ile AF patogenezinde rol oynamaktadir. Hayvan
caligmalarinda, iyon kanal fonksiyonlarindaki degisiklikler ve refrakter siirenin
kisalmasi, AF'nin baglamasindan sonraki dakikalar i¢inde gelisir. 24 saat sonra, AF'nin
devam etme olasiligini arttiran atriyal remodeling baslar. Bununla birlikte, bu hayvan
modellerinde sinus ritmine geri dondurilse bile 2 haftalik AF'den sonra, elektrofizyolojik
yeniden modellemenin hizli bir sekilde tersine donmesine neden olur. Persistan AF’li
hastalarda elektrokardiyoversiyon sonrasi uzayan atriyal refrakter periyod siiresi dort

hafta i¢inde tekrardan kisaldigi goriilmistiir (84).

2.1.5 Atrival kontraksivon problemleri ve rem lin

Atriyal fibrilasyon mekanizmalarini ve tromboemboliyi belirlemede 6énemli bir yeri olan,
atriyal remodelingin rolu (yani potansiyel olarak ilgili klinik belirtilerle birlikte atriyum
yapisi, kasilmasi veya elektrofizyolojik degisiklikler) yeniden ele alinmaktadir (48).
Atriyal remodelingin klinik siniflandirilmasi atriyumun yapisi, morfolojisi, elektriksel
veya mekanik fonksiyonlarina gore yapilmalidir. Tan1 kolay erisilebilir parametrelere (Or.

etiyoloji, protrombotik durum ve anormal LA hacmi veya islevi) dayandirilmalidir (49).

9



AF'deki baslica klinik sorunlar (tromboembolik komplikasyonlar ve AF'nin ilerlemesinin
onlenmesi) atriyal remodelingden etkilenir. Atriyum kasilmasi istirahat halindeki bir
bireyde SV atim hacminin %20’sini olusturur. Bireyler AF gelistigi zaman atriyumunbu
katkis1 yok olur. Ek olarak, AF’de olusan uygunsuz ve diizensiz atriyal hiz, SV
disfonksiyonuna neden olabilir. AF’de olusan bu degisiklikler koroner kan akimini
olumsuz yonde etkileyerek ventrikil dekompanzasyonuna neden olmaktadir. Buyuzden,
AF’nin diizeltilmesi kalp yetersizligi hastalarinda semptomatik iyilesme saglamaktadir

(37).

Kalp yetersizligi AF prevalansini arttirmaktadir. AF ventrikiil disfonksiyonuna
neden olmakta ve ventrikil disfonksiyonu da atriyal remodelingi uyararak atriyal fibrozisi
tetiklemektedir. Atriyum iginde artmis fibroblastlar ile kardiyomiyositlerin etkilesimi
sonucu elektrofizyolojik degisiklere neden olur. Fibroblastlarin neden oldugu fibrozisile
iyon kanallar1 Uzerinden disa dogru artmig K+ ve ige dogru azalmig L-tipi Ca iyon kanali
disfonksiyonuna bagli olarak repolarizasyonu hizlandirir. Aksiyon potansiyel siiresiyle
beraber refrakter periyod siiresini de kisaltir. Atriyal fibréz doku atriyum miyositleri
arasinda longitidunal uzanarak birbirinden ayirir ve miyositler aras1 devamlilig1 bozarak
iletim problemlerine neden olur. Patofizyoloji de ikinci goriis olan; fibroblastlarin
miyofibroblastlara doniiserek elektriksel aktivite de rol oynamasidir. Kalsiyum bagimli
bazi enzimlerin aktiflesmesi sonucu proteoliz ile hiicrenin iskelet yapisinin yeniden
sekillenmesine, hipokontraktiliteye neden olarak atriyum dilatasyonuna neden
olmaktadir. AF nedenli olusan atriyal kasilma bozuklugu atriyal dilatasyona, gerilmeye
ve remodelinge neden olmakta ve bu durum AF tedavisini direncli hale getirmektedir.
Atriyum ¢aplar1 ve boyutlar1 arttikca AF’nin kalic1 hale geldigi ve hasta tedavisinde

onemli problemleri de beraberinde getirdigi bilinmektedir (83).
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2.1.6 Atrival fibrilasyon taramasi

Atriyal fibrilasyon da birden fazla faktdriin olmasi, yayginligiin artmasi, tim iskemik
inmelerin yaklagik % 10'unda Onceden bilinmeyen AF’nin tespiti, yiiksek oranda
asemptomatik hastalarin sayisi, uygun tedavi ile AF iliskili inmelerin énlenmesi ve AF
tespit eden araglarin kullanilabilirliginin artmasi ile uluslararasi tarama programlari
gelistirilmistir. Asemptomatik klinik AF, semptomatik AF'ye kiyasla artmis inme ve
6lum riski ile bagimsiz olarak iligkilendirilmistir (50). GOzlemsel veriler, taramayla tespit
edilen AF'nin tedavi agisindan rutin muayene ile tespit edilen AF'ye klinik olarak benzer
oldugu ve dolayisiyla AF taramasimin desteklenmesi gerektigini gostermektedir (51).
Giyilebilir cihaz teknolojilerindeki gelismeler, gelecekte AF’yi algilama ve AF yiikiintn
degerlendirilmesi igin ucuz ve pratik secenekler sunacaktir. AF taramalar1 genellikle >65
yas Ustl ve inme riski yiksek olan hastalar igin yapilmaktadir. Yaslilarda (>65 yas) nabiz
muayenesi ve/veya EKG c¢ekilmesi ile daha 6nce tan1 almamis hastalarin % 4.4 oraninda
AF’nin tespiti saglanmigtir. ESC 2020 AF kilavuzunda >65 yas iistii hastalar i¢in nabiz
muayenesi veya EKG ile firsatg1 AF taramasi oneriliyor (sinif IB). Sistematik EKG
taramasi >75 yas Ustii hastalar veya inme riski yliksek olan kisilerde AF'yi saptamakicin
onerilmektedir (sinif [IaB) (52). AF taramasi i¢in kullanilan sistemler: Akilli telefonlar,
bilek bantlari, saatler, tek u¢lu EKG cihazlar1 ve diger sensorlerdir (sismokardiyografi ve
jiroskoplar vb.). Akilli saatler ve diger "giyilebilir cihazlar" optik sensor kullanarak
bilekten nabiz hizin1 pasif olarak Olcebilir. Hastayr nabiz diizensizligi konusunda
uyarabilir (nabiz diizensizligini ve degiskenligini analiz eden AF algilama i¢in 6zel bir

algoritmaya dayali olarak)(Tablo-4) (86).

Tablo- 4: AF taramasi icin kullanilan giyilebilir cihazlar (86)
Sensitivite Spesifite
Nabiz algilayan cihazlar 87-97 % 70-81 %
Otomatik kan basinci 93-100 % 86-92 %
monitorleri
Tek lead EKG 94-98 % 76-95 %
Akilh telefonlar 91.5-98.5 % 91.4-100 %
Saatler 97-99 % 83-94 %
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2.1.7 Atrival fibrilasyonda semptomlar

Her hastanin AF nedeniyle semptomu farkli olabilmektedir. Bazi hastalarda hicbir
semptom olmazken, bazi hastalar yorgunluk, ¢arpinti, dispne, hipotansiyon, senkop veya
kalp yetersizligi semptomlar1 olabilmektedir. ESC AF tanili bireyler i¢cin Avrupa Kalp
Ritim Cemiyetinin (European Heart Rhythm Association-EHRA) AF semptom skalasinin
kullanilmasin1 6nermektedir (Tablo-5) (87).

Tablo- 5: Avrupa Kalp Ritim Cemiyeti (EHRA) semptom skalasi (87)

Modifiye EHRA skoru Semptom Tanmim

1 Yok AF herhangi bir semptoma neden
olmuyor

2a Hafif Normal gunlik aktiviteler AF
nedenli semptomlardan

etkilenmiyor; ancak hastalar

semptom yuziinden  sorun

yasiyor
2b Orta Normal ginlik aktiviteler AF
nedenli semptomlardan

etkilenmiyor; ancak hastalar

semptom yuzinden  sorun

yasiyor.
3 Ciddi Normal gunlik aktiviteler AF
nedenli semptomlardan
etkileniyor.
4 Kisitlayici Normal gunlik aktiviteler AF

nedenli semptomlar yiiziinden

devam ettirilemiyor
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2.1.8 Atrival fibrilasyonda tedavi hedefi

Atriyal fibrilasyon tedavisi tromboemboliden korunma, kalp hizi kontrolii ve ritim
kontrolii tedavisi olmak tizere 3 ana baglik altinda toplanilabilir. AF hastalarinin her biri
birbirinden farkli 6zelliklere sahip olup her hastaya ayni tedavi verilemez. Bu hastalar
icerisinde tromboemboli profilaksisi almasi gerekenler oldugu gibi tromboemboli
profilaksisinin gerekmedigi hasta gruplart da vardir. Ayn1 durum kalp hiz1 kontrolii ve
ritim kontrolii tedavisi i¢in de gecerlidir. AF hastalarinda belirgin olarak tromboemboli
riski mevcuttur. Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak AF’nin varligr inme riskini 5
katina kadar arttirmaktadir (8). Oral antikoagiilasyon AF’li hastalarda iskemik inmenin
onlenmesinde oldukca etkilidir ve major kanama riskinde artisa ragmen belirgin net klinik
fayda saglamaktadir (38). Ritim kontrol tedavileriyle semptomatik ve fonksiyonel
iyilesmenin kardiyoversiyon, antiaritmik ilaglar ve kateter ablasyon ile buyik o6lglde
sinilis ritminin korunmasinda kullanilan tedavi secenekleridir. AF’de antikoagiilasyon ile
inmeyi onleme, daha iyi semptom kontrol, kardiyovaskiler ve komorbiditelerin
optimizasyonu tedavi segeneklerinin temelini olusturur. AF yikinin (AF de gecen
stirenin) mevcut kanitlarin tedaviye rehberlik etmesi yetersiz olup tedavi kararinda 6nemli
bir faktor olmamalidir. Klinik AF yiikii, ritim kontrol tedavisine olan yanit1 etkileyebilir.
Haftada > 6 saat den fazla AF varligi ( > 24 saatin Gizerine ¢iktiginda), 6zellikle kadinlarda
artmig mortalite ile iliskilendirilmistir. Degistirilebilir kardiyovaskiiler risk faktorlerin

veya komorbiditelerin kapsamli yonetimi AF yiikiinii azaltabilir (47).

2.1.8.1 Tromboemboli risk skorlama sistemleri

AF tanili hastalardaki inme riskini tahmin edebilmek i¢in ¢ok sayida skorlamasistemleri
gelistirilmistir. Bunlar igerisinde en c¢ok bilinenler: CHADS2, CHA2DS2-VASc,
R2CHADS?2 ve ATRIA’dir (Tablo-6) (39). Hem Amerika Kalp Cemiyeti (AHA) hem de
ESC guncel AF kilavuzlarinda CHA2DS2 -VASc skorlama sisteminin kullanilmasini
onermektedir. Her iki kilavuz da bu skorlama sistemine goére 1 puan alan bireylerde
antikoagulan kullaniminin kar zarar durumuna gore diisiiniilmesi gerektigini, 2 puan alan

bireylerde ise antikoagulan kullaniminin endike oldugunu belirtmektedir. Herhangi bir ek

13



risk faktorii olmayan kadin bireylerde CHA2DS2-VASc skoruna gore 0 puan aldigi
unutulmamalidir (7). Birgok risk faktorii (6r: yas), inme riski olusturan diisiik, orta ve
yuksek risk kategorisinden ziyade bir devamlilik arz eder. Risk faktorleri dinamiktir ve
coklu (siklikla degisen) komorbiditeleri olan yashi AF popiilasyonu g6z Oniine
alindiginda, inme riskinin her klinik incelemede yeniden degerlendirilmesi gerekir. Son
yapilan c¢aligmalarda risk profillerinde degisiklik olan hastalarin inme gegirme
olasiliklarinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Baslangicta diisiik risk profiline sahip
olan hastalar AF tanisi aldiktan 1 yil sonra ve CHA2DS2-VASc skoru 2 1 uzerindeki
hastalar ortalama tani aldiktan 4.4 ay sonra yeni komorbiditelerin ortaya g¢iktigi

goriilmistir (53).

Tablo-6: Skorlama modellerine dahil edilen inme risk faktorleri
Skorlama Skor Yas HT | DM | KKY | inme/TIA | VH | Cinsiyet | RH | Pr
semasi aralig
CHADS2 0-6 >75 + + + + - - - -
2puan
CHA2DS- 0-9 >752 | + + + + + + - -
VASCc puan
65-74
1 puan
R2CHADS2 | 0-8 >752 |+ + + + - - + -
puan
ATRIA 0-12 <65 + + + Inme olup | - + + +
(inme 65-74 olmamasina
olmayan | 75-85 gore farkli
hasta) >85 skorlama
7-15 icin
(inme farklt
oykust | skorlar
olan
hasta
HT; Hipertansiyon, DM; Diyabetes mellitus, KKY; Konjestif kalp yetmezligi, TIA; Gegici iskemik
atak VH; Vaskuler hastalik, RH; Bobrek fonksiyon bozuklugu, Pr; Proteiniiri
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2.1.8.2 Atrival fibrilasyonda antikoagiilan tedavi

Atriyal fibrilasyonda onemli tedavi seceneklerinden birisi de antikoagulan tedavidir.
Antikoagilan tedavi AF hastalarinda iskemik inmenin 6nlenmesinde oldukga etkilidir ve
major kanama riskinde artiga ragmen belirgin net klinik fayda saglamaktadir.
Antikoagiilasyon yapilirken birgok skorlama sistemi kullanilmaktadir. Fakat en ¢ok
kullanilan skorlama sistemi CHA2 DS2-VASc (Konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon,
yas >75, diyabetes mellitus, gecirilmis inme, Vaskiiler hastalik, yas 65-74, cinsiyet) skor
sistemidir. Inme riskini degerlendirme de siklikla kullanilan basit bir skorlama sistemidir.
Kadin cinsiyet, tek basina bir risk faktori olmayip yasa bagli bir inme risk belirleyicisidir.
Gozlemsel ¢aligsmalar, baska risk faktorii olmayan kadinlarin CHA2DS2-VASc skoru 1,
CHA2DS2-VASc skoru 0 olan erkeklere benzer sekilde, diisiik inme riskine sahip
oldugunu gostermistir (88). Basitlestirilmis CHA2DS2-VASc skoru, AF hastalarinda oral
antikoagiilan (OAK) ile ilgili ilk karar1 yonlendirebilir. Ancak cinsiyet durumu dikkate
alinmadiginda AF'li kadinlarda inme riskini oldugundan az hesaplayacaktir. Hiz veya
ritim kontrolii i¢in hasta merkezli ve semptom odakli yaklagilmalidir. Semptom kontrol
stratejisi veya siniis ritmi saglanan hastalarda inme risk faktorlerinin varliginda uzun
vadeli OAK ile ilgili karar1 etkilememelidir. OAK'ye kars1 birkag mutlak
kontrendikasyon mevcuttur. Aktif ciddi kanama (kaynagin tanimlanmasi ve tedavi
edilmesi gereken yerlerde), komorbiditeler (6r. ciddi trombositopeni <50.000 trombosit/
IL, nedeni belirlenemeyen ciddi anemi vb.) veya yakin zamanda meydana gelen yiiksek
riskli kanama (intrakraniyal hemoraji vb.) olayini igerir. Bu gibi durumlarda ilag¢ dis1

secenekler diisiiniilmelidir.

2.1.8.2.1 Vitamin K antagonisti

Vitamin K antagonisti (VKA) ; Faktore* 2,7,9,10”” ve protein C/S inhibe eden ilaglardir.
Kontrol veya plasebo karsilastirmali ¢alismalarda, VKA tedavisi (cogunlukla varfarin)
inme riskini % 64 ve mortaliteyi % 26 oraninda azaltir (54). Diinya ¢apinda bir¢ok AF

hastasinda kullanilmaktadir. VKA'lar su anda romatizmal mitral kapak hastaligi ve
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mekanik kalp kapagi olan AF hastalarinda giivenirligi kanitlanan tek tedavidir. VK A'larin
kullanimi, dar terapétik aralikla sinirlidir ve sik araliklarla uluslararast normallestirilmis
oran ‘‘INR”’ izleme ve doz ayarlamalar1 gerekmektedir. Terapotik araliklarda yeterli
sirede TTR >% 70 (araliktaki INR yiizdesi) olmali ve bu deger VKA'larin etkili ve
giivenli oldugu araliklardir. Bu oranin yiikselmesi hemoraji ve diisiikk olmasi

tromboemboli ile sonuglanabilmektedir. AF hastalarinda bu oranin siki takibi gereklidir.

2.1.8.2.2 Non-vitamin K antagonistleri

Dort 6nemli randomize kontrollii ¢alismada (RKC) apiksaban, dabigatran, edoksaban ve
rivaroksaban’in inme ve sistemik embolinin 6nlenmesinde varfarine kars1 non-inferior
olmadig1 gosterilmistir (Tablo-7) (55-57). Bu RKC ‘larin bir meta-analizinde, non-
vitamin K antagonistlerinin VKA'lara kiyasla %19'luk inme ve sistemik emboli riskinde
azalma, hemorajik inmede % 51'lik bir azalma saglamistir. Varfarine kiyasla non-vitamin
K antagonistleri major kanama riskinde % 14'liik anlamli olmayan bir azalma,
intrakraniyal kanamalarda (IKK) % 52'lik anlaml1 azalma ve gastrointestinal kanamalarda
% 25'lik bir artig mevcuttur. Non-vitamin K antagonistleri daha iyi farmakokinetik profili
ve Ozellikle yasl, bobrek fonksiyon bozuklugu olanlar veya daha 6nce inme gegirmis
olanlar dahil, hassas hastalar arasinda da olumlu giivenirligi ve etkinligi vardir. Son
donem bobrek yetmezligi olan hastalar RK(C'lerin disinda tutulurken; rivaroksaban,

edoksaban ve apiksabanin azaltilmis doz rejimleri ciddi KBH i¢in uygun se¢eneklerdir

(55,56).
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Tablo- 7: Non-vitamin K antagonistleri ve tedavi dozlari (55-57)

Dabigatran | Rivaroksaban | Apiksaban Edoksaban

Standart | 150 mg b.i.d | 20 mg o.d 5 mg b.i.d 60 mg o.d
doz
Diisiik 110 mg b.i.d | 15mgo.d 2.5mg b.i.d 30 mg o.d
doz
Azaltilmig CrCl 15-49 Enaz 2/3 30 mg o.d
doz mi/dk kriter

-yas > 80

-agirlik <60

-kreatin> 1.5

Doz Dabigatran Asagilardan herhangi biri;
azaltma 110mg: -CrClI 30-50 ml/dk
kriterleri -yas> 80 -Agirlik< 60
) Dronedarone,
-verapamil ) o .
siklosporin, eritromisin
kullanimi
Ketakonazol kullanim
-artmis
kanama riski

2.1.8.2.3 Antitrombosit tedavi

Genel olarak, atriyal fibrilasyonu olan hastalarda antitrombosit tedavisi inmeyi dnlemede
etkisizdir ve potansiyel olarak zararli goriinmektedir (6zellikle yasli AF hastalar
arasinda). Ikili antitrombosit tedavisi oral antikoagiilan tedavisine benzer bir kanama riski
ile iligkilidir. Bu nedenle antiplatelet tedavi, AF hastalarinda inmeyi 6nlemek igin
kullanilmamalidir. ACTIVE (Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for
Prevention of Vascular Events) ¢aligmasinda, aspirin ve klopidogrel ile ikili antiplatelet
tedavinin inme, sistemik emboli, miyokard enfarktist ve vaskiler 6liman énlenmesi igin
warfarinden daha az etkili bulunmustur (yillik olay riski, benzer majoér kanama orani ile

% 5.6'ya kars1 % 3.9 ) (93).
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2.1.8.3 Antikoagiilasyonla iliskili kanamanin yonetimi

Atriyal fibrilasyon tedavisinde onemli basamaklardan biriside antikoagiilasyon iliskili

kanamalarin olmasidir. VKA tedavisinin etkin olmasini saglamak i¢in (TTR >% 70) ve

uygun non-vitamin K antagonisti dozunun secilmesi kanama riskini en aza indirmekigin

onemlidir. Her hastanin muayene sirasinda degistirilebilir kanama risk faktorlerine dikkat

edilmelidir. Erken takip edilmesi veya incelenmesi gereken yiiksek riskli hastalarin

belirlenmesi i¢in kanama riski degerlendirmesi gereklidir. Antikoagiilan kullanan

hastalarda antitrombosit ilaclarin veya steroid olmayan antiinflamatuvar ilacin (NSAII)

birlikte diizenli olarak kullanilmasindan kaginilmalidir. Yiiksek riskli AF gurubu; asiri

yaslilar (> 90 yas), kognitif bozukluk, demans, yakin zamanda kanama gec¢iren veya

onceki intrakraniyal kanama (IKK), son dénem bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi,

kanser vb. gibi durumlardir. Kanama skorlamasinda siklikla kullanilan HAS-BLED
skorlama sistemidir (Tablo-8) (89).

Tablo-8 : HAS-BLED skorlama sistemi (89)

H Kontrolsiiz hipertansiyon SKB>160 1
A Anormal bobrek veya karaciger fonksiyon bozuklugu Her biri icin
-Diyaliz, transplant, Cr>200 mmol/L, siroz, bilurubin >2x normal st limit 1 puan
-AST/ALT >3x normal (st limit
Stroke 1
B -Major kanama dykdisu 1
-Anemi
Ciddi trombositopeni
L Labil INR 1
-TTR <60 %
E Yas>65 1
Ilag veya alkol kullanim1 1
-Antiplatelet veya NSAII
Maksimum Her biri icin
skor 1 puan
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2.1.8.4 Kalp hizi kontrol tedavisi

AF’de atriyal depolarizasyon hizinin yiiksek olmasi nedeniyle atriyoventrikiler (AV)
nodun depolarizasyon hizi da yiksektir. AV noda ulasan ileti sayis1 fazla olsa da AV nod
Ozellesmis yapisi sayesinde iletilerin bir kistmini1 baskilar. Baskilanmaya ragmen
ventrikiile gegen ileti sayis1 normal siniis ritmindeki bireylere gore yuksektir. Busebeple
AF’li hastalarda ventrikul depolarizasyon hizi ylksektir ve semptomlarin buyik bir kismi
bu ventrikuler hizin ylksek olmasiyla ilgilidir (40). Ventrikul hizinin disiiriilmesi birgok
hastada semptomatik rahatlama saglamaktadir. Akut ve idame tedavide ventrikiil hizi
farmakolojik olarak beta-blokér, non-dihidropridin grubu kalsiyum kanal blokorleri ve
digoksin ile kontrol edilebilir. Amiodarone ve propafenon gibi bazi antiaritmiklerin hiz
kontrol edici etkileri olsa da bu ilaglar zorunda kalinmadig siirece ritim kontrolii disinda
kullanilmamalidir (7). Beta blokerler, ¢cogunlukla daha iyi hiz kontroliinde birinci
basamak ajanlardir. Siniis ritminde olan diisiik ejeksiyon fraksiyonlu (HFrEF) KY
hastalarinda goriilen beta blokerlerin prognostik faydasi1 AF'li hastalarda da goriilmiistiir
(78). Non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri beta-blokerler gibi hem hiz
kontroliinde hemde semptom kontroliinde iyilesme saglar. Digoksin diisiik dozlarda
semptom ve hiz kontroliinde etkili bulunmus fakat yiiksek dozlarda digoksin
intoksikasyonuna bagli olarak aritmi ve kalp boklar1 gelisebilmektedir. AF ile beraber
HFrEF hastalarinda kullanimi yaygindir. Amiodaron; ilacin ekstrakardiyak yan
etkilerinden bagimsiz olarak farmakolojik olmayan hiz kontrolinde, yani
atriyoventrikiiler (AV) nod ablasyonu veya pacing'e uygun olmayan hastalarda hizi

kombinasyon tedavisi ile birlikte diistiniilebilir.

Uygun doz ve surede uygulanan farmakolojik tedaviye direncli hastalarda,
ventrikiiler hizi arttiracak bir mekanizmanin olmadigi gosterildikten sonra hastalara
pacemaker implantasyonu ve takiben AV nod ablasyonu da hiz kontrolii i¢in
uygulanabilecek bir diger tedavi yontemidir (7). Yapilan calismalar gostermistir ki; AF
hastalarinda hiz kontrol tedavisi alan hastalarin, tedavi almayan hastalara gére mortaliteyi
azaltmaktadir (41). Diger yandan persistan AF Oykiisii olan hastalarin dahil edildigi
caligmalarda hiz kontrol tedavisinin ritim kontrol tedavisine gore kardiyovaskiiler

mortalite ve morbiditeyi 6nlemede non-inferior olmadigi goriilmistiir (42).
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2.1.8.5 Ritim kontrol tedavisi

Siniis ritminin saglanmasi ve idame ettirilmesi AF tedavisinde hiz kontroliinde oldugu
gibi tamamlayici bir tedavidir. Antiaritmik ilaclarin siniis ritminin saglanmasinda etkin
oldugu bilinmekte, bununla birlikte kateter ablasyonu veya kombine tedavi yontemleri de
bazi durumlarda daha etkili olabilmektedir (7) (Tablo-9). Calismalara gore kalict AF ‘ye
ilerleme oranlar1 ritim kontroliinde hiz kontroliine gore dnemli Ol¢iide daha diisiik
izlenmistir. Ileri yas, permanent AF ve dnceki inme den bagimsiz olarak kalict AF’ ye
ilerleme orani daha yiiksek bulunmustur (80). Bu gibi durumlarda ritim kontrol tedavisi
planlanan hastalarda karar verirken ayrintili distinilmelidir. AF tedavisinde ritim
kontrolii icin verilebilecek baglica ilaglar; flekainid, amiodarone, propafenon,

vernakalant ve ibutiliddir.

Tablo -9: AF tedavisinde siniis ritminin korunmasinda kullamilan ilaglar ve

dozlan (7)

Amiodarone 600 mg boliinmiis olarak 4 hafta, 400 mg 4 hafta,
200 mg idame tedavi verilir

Dronedaron Ginde 2 kere 400 mg

Flecainide 100-150 mg giinde 2 kere

Flecainide SR 200 mg gilinde 1 kere

Propafenon 150-300 mg giinde 3 kere

Propafenon SR 225-425 mg giinde 3 kere

Sotalol 80-160 mg giinde 2 kere

2.1.8.6 AV nod ablasyon ve pacing tedavisi

Atriyoventrikuler (AV) nod ablasyonu ve pacemaker implantasyonu, ila¢ tedavisi
basarisiz oldugunda ventrikiiler hiz kontrolii i¢in yapilabilir. Bu tedavi sol ventrikiil

fonksiyonlarmi kotiilestirmez ve hatta secilmis hastalarda SVEF'yi iyilestirebilir.
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Calismalarin ¢ogu sinirli yasam beklentisi olan yaslh hastalarda yapilmistir. Daha geng
hastalar icin AV nod ablasyonu sadece hiz kontroliine acil ihtiya¢ varsa ve diger tiim
farmakolojik veya farmakolojik olmayan tedavi se¢eneklerine ragmen semptomatik ise
distintilmelidir. Kalic1 AF'si olan ve kalp yetmezligi nedeniyle en az bir kez hastaneye
yatisi olan ciddi semptomatik hastalarda, kardiyak resenkronizasyon tedavisi (CRT) ile

kombine edilmis AV nod ablasyonu tercih edilebilir (79).

2.1.8.7 Hangi hastaya hangi tedavi

AF hastalarinda gerekli tromboembolik risk degerlendirilmesi yapildiktan sonra
tromboemboliyi 6nlemek icin strateji belirlenmelidir. Gilincel kilavuzlara bakildiginda bu
hastalara hiz veya ritim kontrol tedavi stratejileri ile yaklasilabilir (8). Her iki yaklagimin
da uygun olmasinin nedeni daha 6nce bu iki stratejiyi karsilastiran ¢alismalarda her iki
grubun da birbirine iistiinliik saglayamamis olmasidir (42,43,44). Bu calismalardan en
cok bilinen RACE (44) ve AFFIRM (45) ¢alismalaridir. AFFIRM ¢alismasinda inme riski
yiikksek 4060 AF hastast ritim kontrolii ve hiz kontrol stratejisine gore randomize
edilmistir. Bu hasta gruplar1 arasinda mortalite, inme ve kanama agisindan anlamli bir
fark bulunmamustir. Semptomatik AF iligkili SV disfonksiyonu olan hastalar ve AF
problemi yasayan geng hasta popiilasyonlar1 bu calismalara alinmamistir (45). Diisiik
tromboemboli, kalp yetersizligi ve kalict AF’ye ilerleme riski gibi durumlarda hasta ve
hekimleri ritim kontrol stratejisine yonlendirmektedir. Kateter ablasyon islemi
sonuglarmin iyi oldugu hasta AF hasta popiilasyonlarinda daha etkili bir sekilde
kullanilabilmektedir. Bu nedenle giincel kilavuzlar artik paroksismal AF olan hastalarda

da ablasyon islemini daha yiiksek sinif endikasyonlar ile onermektedir (8).
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3. ATRIYAL FiBRILASYON ILiSKILi MORTALITE VE MORBIDITELER

Atriyal fibrilasyon iligkili sik hastane yatislari, hemodinamik bozukluklar ve
tromboembolik olaylar 6nemli morbidite ve mortalite ile sonu¢lanmaktadir. AF 5 kat
artmis inme riski ile iligkili olup bu risk yas ile birlikte artmaktadir. AF iligkili inme de
AF iligkili olmayan inmelere gore daha kotii prognoz gostermektedir. AF ayrica 3 kat
artmis kalp yetersizligi ve 2 kat artmis demans ile iligkili bulunmustur (8).
Paroksismalden paroksismal olmayan AF'ye (veya subklinikten klinik AF'ye) gecis
genellikle atriyal yapmin yeniden sekillenme (remodeling) veya atriyal
kardiyomiyopatinin ~ kotiilesmesi  ile  karakterizedir (14). AF ilerlemesinin
degerlendirilmesinde siliresi ve altta yatan nedenlere baglidir (15). Paroksismal AF
progresyonu bildirilen yillik oranlar < % 1 ile % 15 arasinda degismektedir (> 10 yillik
takipli caligmalarda % 27 - 36) (16). Persistan AF’den permenant AF'ye ilerleme, advers
kardiyovaskiiler olaylar, hastaneye yatislar1 ve oOlim ile iligkilendirilmistir. AF
progresyonunun, advers prognozun bir belirleyicisi mi yoksa altta yatan progresif
hastaligin bir belirteci mi oldugu agik degildir. Baglica klinik sorunlar; tromboembolik

komplikasyonlar ve AF'nin ilerlemesiyle atriyal yeniden sekillenmedir (17).

3.1 Atriyal Fibrilasyon Ve Kalp Yetmezligi

Atriyal fibrilasyon kalp yetmezligi olan hastalarda yaygindir ve daha ytliksek mortalite,
yeniden hastaneye yatislar ile iligkilidir. SVEF'den bagimsiz olarak KY'de en yaygin
goriilen aritmidir. Hem AF hem de kalp yetmezligi birbirinin olusumunu kolaylastirir ve
siklikla bir arada bulunurlar. Beraber bulunmalar1 halinde prognozu kétiilestirmektedir.
AF ve Kalp yetmezIligi modern kardiyovaskiiler tibbin 2 salgini olarak kabul edilmistir
(20). KY’ de rol alan ¢esitli mekanizmalar AF i¢inde tetikleyici basamagi olusturarak bu

aritmiye yatkinlagtirabilir. AF kalp yetersizligi gelisimi icin giiclii ve bagimsiz bir risk
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faktoriidiir. Ortak risk faktorlerine sahip olmalari nedeniyle, her iki durum siklikla
eszamanl olarak bulunmaktadir. KY olan bir hastada AF gelismesi sonras1 ¢gogunlukla
semptomlara yol agmakta ve hastane yatig sikligini arttirmaktadir. Ayni zamanda
tromboemboli riskini de arttirarak kotli prognoza neden olmaktadir. AF'nin neden oldugu
KY hastalari, KY si olan AF hastalarina gore daha iyi prognozludur (81). Sirekli
ventrikil hizlar1 > 150 bpm olan, hiz kontroli veya ritim kontrolline cevap veren hastalar
"tagikardiyomiyopati" iligkili diizelebilen HFrEF'e neden olabilir. Tasikardi kaynakli
kardiyomiyopati, iskemik olmayan SV disfonksiyonlu hastalarin 6nemli bir alt grubunu

temsil etmektedir. SVEF genellikle uygun tedavi ile iyilesmektedir.

Ozellikle yeni tan1 alan veya paroksismal AF atag1 olan hastalar, SVEF oranindan
bagimsiz olarak KY'li hastalarda dikkat edilmesi gereken durumlardir. Potansiyel olarak
diizeltilebilir nedenlerin (6r. hipotiroidizm veya hipertiroidizm, elektrolit bozukluklari,
kontrolsliz hipertansiyon, mitral kapak hastalii vb.) ve hizlandirict faktorlerin (6r.
gecirilmis ameliyat, ponomoni veya KOAH / astim alevlenmesi, akut miyokardiyal
iskemi, alkol kullanimi vb.) belirlenmesi ve semptomlarinin degerlendirilmesi 6nemlidir.
KY'nin ciddiyeti arttikga AF yayginlig1 da artar. AF'nin HFpEF hastalarin % 5 ile %
10'unda, HFmrEF hastalarin % 10 ile % 26'sinda ve HFrEF olan hastalarin ise % 50'ye
kadar ¢iktig1 tahmin edilmektedir (21). AF’nin olumsuz hemodinamik degisiklikleri,
artmis tromboemboli riski ve hastalarin AF tedavilerinin yan etkilerine (6r. Antiaritmik
ilaglar ve antikoagiilanlar) maruz kalmasit yoluyla KY'deki sonucglari olumsuz
etkileyebilir. Kalp yetmezligi AFnin gelisimini ve silirdiiriilmesini saglayan atriyal
yeniden sekillenmeyi (remodeling) kolaylastirir. Sistolik disfonksiyonu olan ve olmayan
hastalarda yapilan KY c¢alismalari, baslangicta AF’si olan hastalarin daha yuksek
mortalite, morbidite ve kalp yetmezliginden dolay1 hastaneye yatiglar1 arasinda bir iligki
oldugunu ortaya koymustur (22). AF ve dekompanse KY ile bagvuran hastalar daAF'nin
baslangicindan kisa bir siire sonra KY ortaya ¢ikabilir, AF atagi kronik KY alevlenmesini

hizlandirabilir veya tersine dekompanse KY akut AF atagini tetikleyebilir.
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3.2 Atriyal Fibrilasyon Ve Serebrovaskuler Hastahklar

Serebrovaskuler hastaliklar, AF ile iligkili olarak giiniimiizde halen en ciddi hastalik
gurubunu olusturmaktadir. Genel olarak AF tiim inmelerin %20 sinden sorumlu olmakla
beraber 3 ile 5 kat artmig inme riski ile iligkili bulunmustur (52). Yillik inme riski yas
arttikca 6nemli Glgiide artmaktadir (50-59 yas arasi hastalar i¢in yillik % 1.5 iken > 80
yas ustii hastalar i¢cin % 23) (7). AF hastalarinda anormal kan akimi ve birikiminin bir
sonucu olarak atriyumda, oOzellikle sol atriyal apendiks de pihtilasma egilimi
gostermektedir. Trombiis olusum patofizyolojisinin temelinde Virchow triadi; staz,

endotelyal hasar ve koagiilasyona yatkinlik yer almaktadir.

Staz, 6zellikle atriyumun kor bir pos yapisi olan apendiks igerisinde olusmakta ve
trombiis olusumunda en onemli rolii oynamaktadir. Buradan pihtilar beyne ulasarak
iskemik inmeye neden olabilmektedir. iskemik inmelerin yaklasik %20'sinde kalpte
olusan trombiis neden olmaktadir. AF iligkili inmeler siklikla tekrarlayan ve nispeten AF
dis1 gelisen inmelere kiyasla daha fazla mortalite ve morbidite ile iliskili bulunmustur
(52). AF ile iliskili iskemik inmeler 0zellikle biyuk kardiyo embolik lezyonlar ve akut
rekanalizasyon tedavisinden sonraki ilk gilinlerde 48 saat ile 2 hafta arasinda erken
rekiirrens veya hemorajik donilisiim nedeniyle 6liimciil veya sakat birakicidir. AF tek
basina inme riskini belirlemez, eslik eden hastaliklarla beraber bu oran artmaktadir (6r:
konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon, diyabet, yas, ge¢irilmis inme, cinsiyet gibi). Bu
hastalik gruplariyla beraber inme riski ve antitrombotik tedavi hakkinda karar vermek
icin risk tahmin skorlama sistemleri gelistirilmistir. Calismalarda arastirmacilar
hipertansiyon (KB> 160 mm Hg), gecirilmis inme veya gecici iskemik atak, 6zellikle
son 3 ay iginde konjestif kalp yetmezligi ile hastane yatisi olan, SV disfonksiyonu veya
> 75 yas Ustl hastalar ve kadin cinsiyet gibi risk faktorleri tespit edilmistir. Konjestif kalp
yetmezIligi hastalarinda artmig inme riskinin patofizyolojik mekanizmalar1 arasinda
serebral hipoperfiizyon, mikroembolizasyon, inflamasyon ve trombosit disfonksiyonu
bulunmaktadir (88).
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3.3 Atriyal Fibrilasyon Ve Koroner Arter Hastalhigi

Koroner arter hastalig1 (KAH) en yaygin kardiyovaskiiler hastalik grubu iken, AF en

yaygin aritmi gurubunu olusturmaktadir (23). AF'li hastalarda KAH prevalans1 % 17 ile
% 46,5 iken, KAH olan hastalarda AF prevalansi daha disiiktiir ve % 0,2 ile % 5 arasinda
tahmin edilmektedir (23). AF, akut miyokart infarktiisii (AMI) olan hastalarda kisa ve
uzun vadede kotii prognoz i¢in iyi bilinen bir faktor olmasiyla beraber genel mortalitede
belirgin bir artisa neden olmaktadir. AMI gegiren hastalarin % 6 ile % 21'inde AF
meydana gelmektedir (24). AMI ile bagvuran hastalarin on kisiden birinde belgelenmis
AF gecmisi bulunmaktadir. Ayrica 6nceden AF'si olmayan dort kisiden biri miyokart
enfarktiis sirasinda veya sonrasinda AF gelismektedir (25). Perkiitan Koroner Girisim
(PKG) genis capta kullanilmasiyla beraber AF insidansinda azalmaya neden olmustur.
Benzer sekilde, AMI’den sonraki erken donemlerde ACE-I, ARB veya B-bloker
kullanimiyla beraber AF insidansinda azalma meydana gelmistir. Miyokardin oksijen
ihtiyacin1 azaltmak amaciyla AKS hastalarinda hiz kontroll igin intravendz p-bloker veya
non-dihidropiridin  kalsiyum kanal antagonisti tedavisi verilebilir. Digoksin veya
intravendz amiodaron ciddi SV islev bozuklugu ve kalp yetersizligi olan AKS’li hastalar

icin uygun bir tedavidir.

Akut Koroner Sendrom (AKS) hastalarinda gelisen AF; yas, kalp yetmezligi, hastaneye
basvuru esnasinda reperfiizyon tedavisinin seklinden (fibrinolitik veya PKG ) bagimsiz
olarak daha yiiksek kalp hizlar1 ve SV islev bozuklugu ile iligkili bulunmustur (25). AKS
hastalarinda gelisen AF hastane i¢i mortalite ve iskemik inme riskini arttirmaktadir.
Hastalarin tedavisi icin yeterli ¢alisma verisi mevcut olmayip esas olarak uzman goriisiine
dayanmaktadir. AF kalp ameliyatlarindan sonra siklikla gortilmektedir. Koroner Arter
Baypas Greft (KABG) ameliyatindan sonra hastalarin yaklasik % 20 ile 40'inda goriiliir.
Postoperatif AF genellikle islemden 2-4 giin sonra ortaya ¢ikar ve genellikle i1yi tolere
edilir. Ozellikle yashlarda ve SV disfonksiyonu olan hastalarda yasam tehdit edici
olabilir. PKG ve KABG uygulanan AF'li hasta sayis1 da 6zellikle 70 yasin {izerindeki
hasta populasyonunda yuksektir (26).
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3.4 Atriyal Fibrilasyon Ve Hipertansiyon

Hipertansiyon ve AF siklikla bir arada bulunur. Framingham ¢alismasinda hipertansiyon
AF riskini belirlemede erkeklerde % 50 ve kadinlarda % 40 olarak bulunmustur (27).
Hipertansiyonun sol atriyum dilatasyonu, fibrozis ve inflamasyonun indiikledigi
diistintilmektedir. Sol atriyumdaki elektrofizyolojik degisiklikler, atriyal dalga boylarinin
kisalmast ve daha fazla AF indiiklenebilirligi, siiresi artmig bir ileti heterojenligini
icermektedir (Sekil-1) (28). Bununla birlikte, poptlasyondaki yiiksek prevalansi
nedeniyle hipertansiyonun diger risk faktorlerinden daha ¢ok AF vakalarindan sorumlu
oldugu diisiiniilmektedir. Tiim AF vakalarinin % 14'linde hipertansiyonun sorumlu
oldugu tahmin edilmektedir. AF riskinin kan basinci ile dogrudan artip artmadig1 veya

bu risk durumunu arttiran bir kan basinci esigi olup olmadigi heniiz net degildir (28).

‘ HIiPERTANSIYON |
A - -
SV Duvar Kalinhg SV Gerginligi SV Diyastolik

SA Basinci T I‘ SA Duvar Kahnhg I T |

LA Bosaltim

Atrial Kardiyomiyopatil

|

ATRIAL
FiBRILASYON

Sekil-1: Hipertansiyonun AF baslangicindaki mekanizmasi (28)
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3.5 Atriyal Fibrilasyon Ve Diyabetes Mellitus

Diyabetes mellitus (DM) o6nemli bir kardiyovaskiler risk faktorii olup artmis
kardiyovaskiiler olaylar ve mortalite ile iligkilidir. Bir¢ok epidemiyolojik calisma,
diyabeti AF gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak belirlemistir. Uzun vadeli
prospektif bir kohort ¢alismasi olan Framingham Kalp Calismasi, diyabetli erkek ve
kadinlarda artmis AF riskini gosteren ilk calismalardan biridir (29). Birkag kohort ve vaka
kontrol ¢aligmasinin bir meta-analizinde, diyabetli hastalarin AF gelisme riski % 34

olarak bulunmustur (30).

Diyabet, AF, KAH, hipertansiyon ve SV islev bozuklugu vb. iliskili durumlar
nedeniyle otonom islev bozuklugunun ve iyon kanalopatisinin bir sonucu olarak siklikla
beraber bulunmaktadirlar. Toplum calismalarinda AF’si olan hastalarin %13’{inde
diyabet oldugunu gostermektedir (30). AF’li hastalarda diyabetin varligi olim ve
kardiyovaskiiler olaylarda artis ile birlikte kotli prognoza yol agmaktadir. Diyabet ve AF
varligl, her iki durumun tek basina goriilmesinden daha kotii bir prognoza sahiptir.
Atriyum yapisinin yeniden sekillenmesiyle ve birincil olarak atriyal fibrozis ve
dilatasyona, diyabetle iliskili AF i¢in 6nemli bir basamagi olusturur. Preklinik ve klinik
caligmalardan elde edilen kanitlarin ¢ogu, diyabetin bagimsiz olarak miyokardiyal
fibrozis ile iligkili oldugunu ve bu fibrotik degisikliklerin AF'nin baslamasina ve
sirdiiriilmesine katkida bulundugunu gostermistir (31). Miyokardiyal fibréz ve
ventrikiiliin sertlesmesi siklikla diyabetik hastalarda goriilen diyastolik disfonksiyona
neden olabilir. Diyastolik disfonksiyon, anormal ventrikiler dolus ve AF i¢in zemin

hazirlayan atriyal dilatasyona neden olur (32).

3.6 Atriyal Fibrilasyon Ve Kronik Bobrek Hastahgi

AF iligkili faktorler ile (koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, hipertansiyon, sol

ventrikll hipertrofisi ve sistemik inflamasyon) beraber kronik bobrek hastaligi da AF
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hastalarinda yaygindir. Bébrek fonksiyonunun ciddiyeti ve evresi arttikga hastalarda AF
gelisme riski de artmaktadir (90). Kronik bobrek hasarina bagli olarak bozulmus damar
endotelinden salinan von-willebrand faktor, damar duvarlarinda artmis viskozite ve
pihtilagsmaya egilim olusturmaktadir. Kronik bobrek hastalarinda damar igi artmis volim
yuki ve endotel hasara bagli olarak sol atriyum ve ventriktlde remodelinge neden olarak
AF icin zemin hazirlamaktadir. Ayn1 zamanda trombogenezis de artisa ve pihtilasma
bozukluklarina neden olur. Sol atriyum ve apendiks kisminda meydana gelen yeniden
sekillenme ve artmis viskoziteye bagli trombiis gelisebilmektedir. Kronik bdbrek
hastalarinda artmis renin-angiotensin aldosteron sistemi (RAAS), kronik inflamasyon
valviler veya vaskuler Kkalsifikasyon ve kalsiyum-fosfat mineral metabolizmasi

bozuklugu AF ve tromboembolik risk artigina neden olmaktadir (85).

3.7 Atriyal Fibrilasyon Ve Kalp Kapak Hastahig

Atriyal fibrilasyon siklikla kalp kapak hastaliklarina eslik etmektedir. AF'li hastalarin
yaklagik iigte birinden fazlasinda herhangi bir kalp kapak hastaligir vardir (18). AF
genellikle sol taraf kaynakli kapak lezyonlarinda sik goriilmektedir. Aort veya mitral
kapak hastaligindan kaynaklanan sol atriyal basin¢ ve hacim artig1 yapisal degisikliklere
yol agar. Ventrikuler dolusa atriyum katkis1 kayboldugundan ve diyastolik dolum stresini
kisaltan hizli ventrikiil yanith AF’nin gelismesiyle 6nemli hemodinamik sonuclar
olusturabilir. AF siklikla romatizmal mitral kapak hastaliginda goriiliir ve tedavi goren
hastalarda yapilan ¢aligmalarda uzun siireli takipte en az % 30 ile % 40 oraninda
gelismektedir (19). Sol atriyum gerilimi ve boyutlari ilerleyici mitral kapak hastaliginin

erken dénem bulgusudur.

Paroksismal veya kalici AF varlig1 erken donem perkiitan veya cerrahi mitral
kapak girisimi i¢in kabul edilebilir bir endikasyondur. AF ayrica sol ventrikiil
dilatasyonuna ve artmis diyastol sonu basinca bagli olarak sol atriyum fonksiyonu tizerine
olan etkisi iyi bilinmektedir. Uzun doénem boyunca siniis ritminin korunmasi zor
oldugundan ve bu olasiligin diisilk olmasi nedeniyle genelde hiz kontrol stratejisi

benimsenmektedir. Kalp kapak hastaligi ile beraber AF hastalarinda yuksek

28



tromboembolizim riski tasimaktadir ve antikoagiilasyon icin bu hastalar siki takip

edilmelidir. AF en sik mitral yetersizligi olan hastalarda goriilmektedir. Kronik atriyal

gerilmeye ikincil olarak atriyal elektrofizyolojiyi degistirmekte ve fibrotik degisiklikler

olusturarak atriyal aritmilerin gelisimine neden olmaktadir (Sekil-2). Siklikla 65 yas Ust(

ve sol atriyum genislemesi (=50 mm) olan hastalarda daha sik gortilmektedir (19). Mitral

kapak hastaligi olanlarda AF’nin olumsuz etkileri nedeniyle kapak lezyonlarim

diizeltmek i¢in ameliyatin zamanlamasini da etkilemektedir.

AORT STENOZU AORT YETMEZLIiGi
SV SISTOLIK BASINCI SV DIYASTOL SONU MITRAL STENOZ/
HACMI YETMEZLIGi

> 027, Q%

KOMPANSATUVAR SV HiPERTROFISi

v
ARTMIS SA BASINCI

A 4
ATRIAL DILATASYON

|

ATRIAL FiBROZIiS VE ELEKTROFIiZYOLOJiK YENIiDEN SEKiLLENME

ATRIAL FIBRILASYON

Sekil-2: Kalp kapak hastaliklar1 ve AF arasindaki iliski (19)
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4.GEREC VE YONTEM

4.1 HASTALAR

Calisma gozlemsel ve kesitsel olarak tasarlanmistir. Caligmaya Kahramanmaras Siitcii
Imam Universitesi Kardiyoloji kliniginde Agustos 2020-Ocak 2021 tarihleri arasinda
gecmiste AF tanist almis 34 hasta ve kontrol grubu olarak daha 6nce herhangi bir AF

tanist almamig SR olan 34 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir.

4.1.1 Calismaya dahil edilme Kriterleri

1. 18 yasindan biiyiik olmak
2. AF tanisina sahip olmak

3. SVEF > %50 lizerinde olmasi

4.1.2. Calismadan dislanma Kriterleri

1. Prostetik kapak implante edilmis olmasi

2. Orta ve ileri derecede mitral veya aort kapak darlig1 olmasi
3. Hemodiyaliz gerektiren bobrek yetersizligi

4. Kronik karaciger yetmezligi

5. NYHA simif III-1V olan hastalar

6. Pulmoner hipertansiyon tanis1 almig hastalar
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Tiim hastalar yazili ve sozlii bir sekilde bilgilendirilmis. Hastalardan Kahramanmaras
Siit¢ii imam Universitesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kuruluna bildirilmis olan yazil

onam formu alinmistir.

4.2 YOontem

Calismay1 olusturan AF grubu ve SR grubu hastalar arasinda renal ven doppler akimlari,
elektrokardiyografi, ekokardiyografi ve fonksiyonel kapasite parametreleri

karsilastirilmustir.

4.2.1 Elektrokardiyografi

Tiim hastalara rutin muayene sirasinda 12 derivasyonlu ylizey elektrokardiyografisi

cekilmigtir (GE MAC 2000)

4.2 2 Ekokardivografi

Tim hastalara GE Vivid S5 cihazi (GE Healthcare) ile ekokardiyografi tetkiki
uygulanmistir. Hastalarin rutin olarak kalp bosluklari, sol ventrikiil arka duvar ve
interventrikiiler duvar kalinliklari, sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 (ejeksiyon
fraksiyonu) ve kalp kapaklarinin anatomik ve fonksiyonel 6zellikleri degerlendirilmistir.
Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’nin standartlarina uygun olarak her iki atriyum ¢ap1
ve alanlari, sag ventrikiil sistolik ve diyastolik caplari, end sistolik ve end diyastolik
alanlari, triklispit annuler plane sistolik excursion (TAPSE), sistolik pulmoner arter
basinci (sPAB) degerleri 6l¢iilmiistiir. SVEF biplan Simpson methodu ile hesaplanmigtir
(92).
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4.2.3 Renal doppler ultrasonografi

Renal doppler ultrasonografi; intrarenal dalga formlarin1 ve bu dalga formlariin hangi
konjesyon evrelerinde oldugunun tespiti ve dalgalarin hem sistolik hem de diyastolik
akim siirelerini Olgiip sabit bir deger olan renal vendz staz indeksini belirlemek igin
yapilmistir. Ayn1 zamanda renal doppler ultrasonografi; renal arter stenozunun olup
olmadigin1 veya ciddiyet derecesini belirlemek, vaskiiler ve endotelyal disfonksiyonu
degerlendirmek i¢in kullanilmistir. Renal resistive indeks (RI) ise renal arter kan akimi
ve arteriyel diren¢ degisikliklerine yanit olarak bazi degerli bilgiler vermektedir.
Damarsal veya parankimal bobrek anormalliklerini yansitan bir parametre olan renal RI,

son zamanlarda kullanimi artan 6nemli bir parametredir.

Kardiyovaskiiler ve renal patolojilerin tespitinde kullanilabilmesi ve kalp
yetmezligi kotiilesen hastalarin sik hastane yatiglarini tahmin edebilmesi nedeniyle 6nemi
giderek artan bir parametre oldugu goriilmiistiir (46). Intrarenal vendz akim (IRVA)esas
olarak santral ven6z basing (SVB) tarafindan belirlenir. SVB normal araliklarda veya
hafif arttiginda bile baz1 kesintili akim modelleri goriilebilmektedir (33). Normal RI
degeri yaklasik 0.60'dir. Bununla birlikte; renal arter stenozu, hipotansiyon, renal ven

trombozu veya arteriyel direng artisinda RI > 0.70 olabilmektedir (35).

GE LOGIQ E9 (GE healthcare) cihaz1 kullanilarak frekans araligi 2,5-5.0 MHz
olarak ayarlandu. interlobar damarlar belirlemek icin renkli doppler gériintiler kullanilds.
Interlobar arterlerin ve venlerin pulse doppler dalga formlar1 hastalar dekiibit

pozisyonundayken kaydedildi (Resim-1)
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Resim-1: Intrarenal venoz akim paternlerinin evrelerine gore dagihmi. A: Devamli
(konjestif olmayan) vendz akim. B: Pulsatil venéz akim. C: Bifazik venéz akim. D:

Bobrekte renkli doppler akim goriintiisii

Her iki bobrekte de degerlendirilen intrarenal RI degerinin belirlenmesinde,
doppler ultrasonografi ¢alismalarinin tiimii sag bobrekten yapilmistir. Cilinkii; sol over
veya testis ventz damarlar1 sol renal vene direkt dokiildiigiinden nadiren de olsa bu ventz
damarlarinin genislemesi durumunda renal vendz akim etkilenebilir. Rl degeri su sekilde
hesaplanmaktadir: (maksimum akim hizi-minimum diyastolik akim hizi) /maksimum
akim hiz1 (33). Bobrekler arasinda RI degerlerinde >% 5'lik bir fark 6nemli renal arter
stenozunun gostergesi olarak kabul edilmektedir (34). Son yillarda bdbrek

konjesyonunun ciddiyetini tespit etmek igin kullanilan renal doppler ultrasonografi
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yontemlerinin bu konuda daha hassas olabilecegi bildirilen parametrelerden birisi de
RVSI’dir (36). RVSI degeri; siniis ritmi olan hastalarda 3 kardiyak dongiide interlobar
damarlardan elde edilen en az 3 Ol¢limiin ortalamasi olarak alinmistir. AF’si olan
hastalarda ise, her dl¢iim icin bir kardiyak dongii (esit siireli onceki 2 kardiyak dongiiyt
takip eden atim) kullanilarak hesaplanmigtir (36). Hastalarin ekspiryum sonunda nefes
tutma esnasinda renal ven doppler akimlari dlgiildii. IRVA; devamli (konjestif olmayan)
ve kesintili (konjestif) akim modelleri olmak tizere iki ayr1 guruba ayrildi. Interlobar renal
venlerin doppler sinyalleri kesintili akim modellerinde ise; pulsatil, bifazik (sistol ve
diyastol sirasinda vendz pik) ve monofazik (diyastol sirasinda venoz pik) dalga formlari
olarak ayrilmistir. Caligmamizda renal konjesyonun siirekliligini yansitan ve sabit bir
oran olan RVSI degeri kullanildi. Renal interlobar damarlardaki konjesyon modellerinin

pulsed dalga doppler 6rnekleri Resim-2’de gosterilmektedir (60).
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Resim-2: RVSI hesaplama yontemi (60).

Yukar1 dogru doppler sinyali kardiyak dongii siiresini 6lgmek i¢in kullanilan
intrarenal arteriyel akimi gosterirken; asagi dogru doppler sinyali ise vendz akim
surelerinin 6lgiminde kullanilan vendz akimi gostermektedir. Fizyolojik kosullar altinda
stirekli bir vendz akim oldugundan dolay1r RVSI degeri sifirdir. Oysaki bobrekte artan

konjesyon ciddiyeti ile bu oran artmaktadir (60).
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2.4 Eqzersiz kapasitesi

Alt1 dakika ylrime testi (6DYT) diger yurume testlerinden (mekik yirtime testi vb.) daha
giivenli, yonetimi daha kolay, daha iyi tolere edilebilir ve giinliik yasam aktivitelerini
daha iyi yansitan bir testtir. Giincel kilavuzlar dogrultusunda hastalar 6DYT ve New York
kalp cemiyeti (NYHA) fonksiyonel kapasitelerine gore siniflandirildi. Hastalarin
maksimum egzersiz kapasitelerinin degerlendirilmesi icin alt1 dakika siire boyunca 50

metrelik kapali yiiriiyiis yolu kullanildi (92).

4.3 Etik Kurul Onay:

Calisma etik acidan Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulunun 05 Agustos 2020 tarihli toplantisinda onaylanmstir (EK-1)

4.4 istatiksel Analiz

Tiim istatiksel analizler SPSS 20.0 (IBM Inc. USA) programi kullanilarak yapildi.
Devamli degiskenler ortalama + standart sapma, kategorik degiskenler yiizde olarak
verildi. Devamli degiskenlerde dagilim analizi tek 6rneklem i¢in Kolmogorov Smirnov
testi ve histiogram analizi ile yapildi. Iki grup arasindaki parametrelerin
karsilastirllmasinda normal dagilim gdsteren parametreler igin Independent Samples T
test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U
testi kullanild1. Kategorik degiskenlerde, karsilastirilan gruplardaki 6rneklem sayilarinin
uygunluguna gore x2 veya Fisher testi kullamldi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05
olarak kabul edildi.
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5. BULGULAR

Hastalarin bazal parametreleri Tablo-10’de gosterilmistir. Gruplarin bazal parametreleri
incelendiginde; yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet, periferik arter hastaligi,
serebrovaskiiler olay, demans, kronik obstriktif akciger hastaligi, kronik bobrek hastalig
ve sigara kullaniminin her iki gruptaki dagilimi benzerdi. AF hastalar1 SR hastalarina gore
yas ortalamasi daha yiiksek olmakla birlikte gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
izlenmemistir (sirastyla; 62.1 £ 9.5 ve 58.6 + 7.8). Gruplarda arasinda cinsiyet dagilimi
acisindan anlamli fark goriilmemistir (p=0.625). Serebrovaskuler olay oykiisii AF
hastalarinda daha fazla olmakla birlikte bu fark istatiksel anlamliliga ulagmadigi

goriilmiistiir (p=0.380)

Tablo-10 Bazal parametreler
e T Atriyal fibrilasyon Sinds ritmi P degeri
(n=34) (n=34)

Yas, y 62.1+95 58.6+7.8 0.108
Cinsiyet, E 14 (41.2) 16 (47.1) 0.625
Hipertansiyon (%) 24 (70.6) 26 (76.5) 0.582
Diyabetes mellitus (%) 12 (35.3) 14 (41.2) 0.618
Hiperlipidemi (%) 16 (47.1) 24 (70.6) 0.049
Koroner arter hastaligi (%) 9 (26.5) 18 (52.9) 0.026
Periferik arter hastalig1 (%) 2 (5.9 2(5.9) 1.000
Serebrovaskiiler olay (%) 9 (26.5) 6 (17.6) 0.380
Demans (%) 1(2.9) 1(2.9) 1.000
Tiroid bozuklugu (%) 6(17.6) 0(0.0) 0.010
Kronik Obstriktif akciger hastalig1 (%) 7 (20.6) 7 (20,6) 1.000
Kronik bobrek hastaligi (%) 6 (17.6) 4 (11.8) 0.493
Sigara (%) 6 (17.6) 10 (29.4) 0.253
Kalp hiz1, dk 80.8+184 76.6 £13.7 0.284
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Hastalarin ekokardiyografi parametreleri Tablo-11’de gosterilmistir. Ekokardiyografi
parametrelerinden RA c¢ap, IVS, PWD, sistol sonu ¢ap, diyastol sonu ¢ap ve LA ¢ap her
iki grupta benzer degerlere sahipti. RA Alan (p<0.001), RV Alan (p=0.001), ve sPAB
(p<0.001) degerleri AF grubunda SR grubuna gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Bununla birlikte sag ventrikiil fonksiyon gostergelerinden TAPSE’nin (p<0.001) AF
grubunda daha diisiik oldugu tespit edilmistir. LA ¢ap (p=0.001), LA Alan (p<0.001)
degerleri AF grubunda SR grubuna gore sol kalp fonksiyonlar1 daha yiiksek oldugu
gOrulmiistiir. Bunula birlikte; SVEF degeri her iki grupta da referans araliginda olmakla
birlikte AF hastalarinda SR hastalarina gore istatistiksel olarak daha diisiik degerlerde
oldugu goriilmiistiir (p=0.001).

Tablo-11. Ekokardiyografi parametreleri

Sag kalp parametreleri Atriyal fibrilasyon Sinds ritmi P degeri
(n=34) (n=34)
RA Alan, cm? 20.7+6.3 13.8+4.3 <0.001
RA, mm 47+11.4 442 +6 0.198
RV Alan, cm? 232+5.1 19.4+3.4 0.001
TAPSE, mm 209 +2.7 26.4+2.7 <0.001
SPAB, mmHg 32+15 20+ 11 <0.001
TV max, m/s 2.67+0.7 2.06 +0.8 0.002

Sol kalp parametreleri

IVS, mm 116+1.7 11.3+1.6 0.528
PWD, mm 10.6+1.6 102+ 1.4 0.282
Sistol sonu ¢ap, mm 342+456 341+28 0.900
Diyastol sonu ¢ap, mm 48+ 4 48+ 4 0.648
LA, mm 58 + 12 49+6 0.001
LA Alan, cm? 254+7.1 17+45 <0.001
Ejeksiyon Fraksiyon, (%) 58 +5 61+3 0.001

Kisaltmalar: IVS; Interventrikiiler septum, PWD; Arka duvar, sPAB; Sistolik pulmoner arter basinci
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Gruplarin laboratuvar parametreleri incelendiginde AF hastalarinin SR hastalarina gore
sirastyla; BUN (p=0.011), Ferritin,( p=0.015), Pro-BNP (p=0.032) ve CRP (p=0.005)

diizeylerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ayrica; AF’li hastalarda

albimin diizeyinin SR hastalarina kiyasla daha diisiik oldugu goriilmistiir (sirasiyla; 41.9

+ 3.4 ve 44.6 £ 2.8). Alblimin diizeyinin her iki grup arasinda anlamli fark oldugu

izlenmistir (p=0.001)

Tablo-12. Labaratuvar parametreleri

Atriyal Fibrilasyon Sinds ritmi P degeri

Laboratuvar Parametreleri (n=34) (n=34)

Kreatin, mg/dl 0.97 +0.35 0.83+0.34 0.101
BUN, mg/dl 20+11 14+6 0.011
Sodyum, mmol/L 140 +3 140 + 3 0.830
Potasyum, mmol/L 45+0.47 43+0.39 0.122
AST 22+15 18+9 0.226
ALT 21+18 2149 0.891
GGT 29+21 24 + 14 0.236
ALP 75+ 20 83+ 24 0.124
Total Bilurubin 0.49 +0.22 0.53+0.28 0.562
Direkt Bilurubin 0.20 +0.12 0.27 +0.22 0.116
Demir 85.3+28.1 75.9 + 55 0.381
Demir Baglama Kapasitesi 267 +68.3 252.3+73.6 0.398
Ferritin 107 + 84 64 + 52 0.015
Pro-BNP ng/L 1804 + 4083 260 + 542 0.032
CRP 8.9+88 43+24 0.005
WBC, 10°/L 85+25 78422 0.255
Hemoglobin, gr/dL 13+2.2 14.0 +1.6 0.052
RBC 46+0.8 49+04 0.197
Hct 40.1+6.2 426+4.0 0.054
PLT 249 + 69 272 + 69 0.178
Albumin, gr/dL 41.9+3.4 446+28 0.001

Kisaltmalar: BUN; Blood urea nitrogen, AST; Aspartat aminotransferaz, ALT; Alanin

aminotransferaz, GGT; Gama glutamil transferaz, CRP; C-reaktif protein, Pro-BNP; Brain Natridretik
Peptit, RBC; Red blood cell, Hct; Hematokrit, PLT; Platelet
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Tedavi parametreleri incelendiginde AF hastalarinda B-bloker, digoksin, amiodarone,
propafenon, flekainide, loop diliretik ve sprinolaktone kullanan hasta sayisi siniis
ritmindeki hastalara gore daha yiksek oldugu goriilmistiir. Bu farkliligin AF nedeniyle

ilag kullanimina bagli oldugu diistiniilmiistir.

Tablo-13 : Tedavi parametreleri

Atriyal fibrilasyon Sinds ritmi
Tedavi Parametreleri (n=34) (n=34) P degeri
Aspirin 8 (23.5) 15 (44.1) 0.073
P2Y12 8 (23.5) 9 (26.5) 0.779
Oral antikoaglan 17 (50) 0(0.0) <0.001
B-Bloker 31(91.2) 16(47.1) <0.001
ACE/ARB inhibitérleri 22 (64.7) 25 (73.5) 0.431
Statin 19 (55.9) 23 (67.6) 0.318
Spironolaktone 8 (23.5) 2(5.9) 0.040
Hidroklorotiyazid 13 (38.2) 19 (55.9) 0.145
Digoksin 2 (5.9 0 (0.0 0.151
Amiodarone 3(8.8) 0 (0.0 0.076
Propafenon 5(14.7) 0 (0.0) 0.020
Flekainide 1(5.9) 0(0.0) 0.151
Kalsiyum kanal blokdérleri 8 (23.5) 15 (44.1) 0.073
Non-steroid antienflamatuar 2(5.9) 5(14.7) 0.231
Loop ditiretik 11 (32.4) 3(8.8) 0.016
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RVSI degeri AF grubunda anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0.004). Devamli
akim siniis ritmi olan hastalarda daha yliksek olup her iki grup arasinda anlamli fark
izlenmigtir (p=0.015). Pulsatil akim gruplar arasinda benzer dagilima sahip oldugu
goriilmiistiir. Bifazik akim AF’si olan hasta gurubunda daha sik olup her iki grup arasinda
anlamli fark izlenmistir (p=0.003). SR hastalarinda en az bifazik akim, en ¢ok devamli
akim izlenmistir (sirasiyla; % 29.4, % 2.9). AF hastalarinda en fazla bifazik akim izlenmis

olup, devamli ve pulsatil akima sahip hasta sayilar1 aynidir (sirasiyla; % 29.4, % 35.3).

Tablo-14. Renal Doppler ultrasonografi parametreleri

) Atriyal fibrilasyon Sinds ritmi
Renal Doppler parametreleri P degeri

(n=34) (n=34)

Resistive indeks 0.60 £ 0.07 0.58 £ 0.07 0.240
Renal vendz staz indeks 135+1.2 0.56 +0.9 0.004
Akim paternleri
Devaml 12 (35.3) 22 (64.7) 0.015
Pulsatil 12 (35.3) 11 (32.4) 0.798
Bifazik 10 (29.4) 1(2.9) 0.003
Kisaltmalar: RVSI; Renal venoz staz indeks, RI: Resistive indeks

RVSI degeri AF hastalarinda SR hastalarina kiyasla anlamli olarak daha yiiksek
izlenmistir (sirasiyla; 1.35 + 1.2 ve 0.56 + 0.9). Hem AF hem de SR olan hastalarda en
cok hasta sayisi birinci grupta izlenmistir. SR hastalarinda en ¢ok devamli akim, en az
bifazik akim izlenmistir. AF hastalarinda ise en fazla bifazik akim izlenmis olup, devamli
ve pulsatil akima sahip hasta sayilari ise aynidir. 6DY T mesafesi agisindan RVSI gruplari
arasinda anlamh farklilik izlenmistir (p<0.001). 6DYT mesafesi en kisa dordiincii RVSI
grubu olup (289 = 72m), en uzun birinci RVSI grubunda izlenmistir (438 + 113m). RI
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degeri her iki grup arasinda benzer dagilima sahip olup anlamli fark izlenmemistir
(p=0.240). Pro-BNP duizeyi en fazla dérdiincti RVSI grubunda (3083 + 6907 ng/L) olup
en diisiik Pro-BNP diizeyi ise birinci RVSI gurubunda (552 + 1015 ng/L) izlenmistir.
RVSI grup diizeyi arttikca Pro-BNP diizeyi artmaktadir. CRP diizeyinin RVSI gruplari
arasinda anlamh fark izlenmistir (p=0.017). En yiliksek CRP diizeyi ikinci RVSI
gurubunda (12.4 + 13.5), en diisiik CRP diizeyi ise lgiincii RVSI gurubunda izlenmistir
(4.3 + 2.4). Albumin degerleri RVSI gruplari arasinda benzer diizeylere sahiptir

(p=0.094).

Tablo-15. RVSI gruplarimna gore klinik ve laboratuvar parametreleri

1.Grup 2. Grup 3. Grup 4.Grup P

RVSI=0 0<RVSI<0.12 | 0.12<RVSI<0.32 | RVSI >0.32 | degeri
Yas 60+8 63+14 50+8 63+8 0.259
Cinsiyet, E 17 (47.2) 5 (55.6) 5 (45.5) 2 (18.2) 0.298
Sinds ritmi 24 (66.7) 1(11.1) 7 (63.6) 1(9.1) 0.001
Atriyal fibrilasyon 12 (33.3) 8(88.9) 4(36.4) 10 (90.9) 0.001
6DYT 438 + 113 348 + 131 391 + 80 28972 0.002
RI 0.6 £0.08 0.58 £0.05 0.56 £0.05 0.62 £ 0.06 0.266
Ferritin 76 £ 64 130+ 98 100 £ 95 68 + 42 0.281
CRP 50728 124 +13.5 43+24 95+89 0.017
Pro-BNP 552 + 1015 811+ 790 820 + 1608 3083 + 6907 | 0.177
WBC, 10°/L 8.6+22 78112 7626 79+34 0.710
Albumin 43.7+3.2 41+4.1 446+28 42.1+33 0.094
Kisaltmalar: 6DYT; Alt1 dakika yiirime testi, RI; Resistive indeks, CRP; C-reaktif protein, Pro-BNP;
Brain Natriliretik Peptit
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6. TARTISMA

AF toplumda en sik goriilen ritim bozukluklarindan biridir (2,3). Bunun yansira hem
hastalarin ritim bozuklugu nedeniyle hayat kaliteleri bozulmakta hem de KY ve iskemik
inme gibi ritim bozuklugu disindaki komplikasyonlarin riskini arttirmaktadir (4,5). Bu
nedenle; AF patofizyolojisi ve tedavisi Uzerine yapilan calismalar artarak devam
etmektedir. KY hastalarinda goriilen renal konjesyon {lizerine yapilan caligmalarin
artmasiyla beraber; IRVA’nin giivenilir ve kolay ulasilabilir gorsel bir tan1 yontemi
olmakla birlikte aym1 zamanda kardiyovaskiiler hastaliklarin  prognozunun
belirlenmesinde onemli kanitlar elde edilmektedir (58-60). IRVA esas olarak santral
vendz basing (SVB) tarafindan belirlenir. SVB normal araliklarda oldugunda veya hafif
arttiginda bile baz1 IRVA’da kesintili akim modelleri gorulebilmektedir (33). Yapilan bir
calismada arastirmacilar, sag atriyum ve sag ventrikiiler kontraksiyonlarinda olusan
kiigiik artiglarin inferior vena kavada (IVC) daha biiyiik basing dalgalarina neden
oldugunu ve azalmis vendz kompliyans durumlarinda, interlobar venlerde kesintili akim

modeline yol agabildigini 6ne stirmiislerdir (59).

Calismalarda intrarenal ven6z akim paternleri genellikle 4 guruba ayrilmistir (58).
Calismamizda da; devamli, pulsatil, bifazik ve monofazik olmak {iizere 4 gruba
ayrilmistir. Pulsatil tip renal ven akiminin olusmasinda etkili olan faktorler; ortalama
sistolik pulmoner arter basinci (sPAB), pulmoner kapiller wedge basing (PCWP),
ortalama sag atriyum basinci (SAB) > 6 mmHg ve a dalgas1 >10 mmHg olmasidir. Bifazik
akim paterninin olusumunda ise ciddi TY ve sag ventrikil disfonksiyonu ile iliskili olarak
v dalgasinin artmasidir (TY veya azalmis sag ventrikiil fonksiyonuna sekonder artmis
atriyal dolum) (61). Bifazik akim ayni zamanda HT, DM vb. komorbid durumlara
sekonder olarak azalmis ventrikiler kompliyans, end diyastolik basing artis1 ve diyastolik
kalp yetersizligi gibi durumlarda da olusabilmektedir. Monofazik tip akimin olusumunda
etkili faktorler; glomeriil filtrasyon hizi (eGFR) diisiikliigii, ortalama SAB > 9 mmHg, v
dalgas1 > 12 mmHg, ciddi trikiispit yetersizligi (TY ) ve artmis x dalgasi ile iliskilidir
(61).
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Pulsatil akim paterninin bir 6zelligi, ‘‘a’ dalga boyu artisina neden olarak bu dalga
boyundaki degisimin intrarenal vene yansimasiyla erken sistolde kesintili IRVA
olusturmasidir. Guincel bir yayinda pulsatil akim paterni, 6zellikle konjenital kalp hastasi
ve PAH hastalarinda da izlenmistir. Bu bulgular, sag ventrikiil end diyastolik basincin
(RVEDP) artmasi1 ve anormal sag ventrikll (RV) dolumu, pulsatil akim paterninin primer
patofizyolojisini olusturmaktadir (61). Pulsatil akim paterni normal veya subklinik olarak
anormal RV doluma sahip hastalarda da izlenebilmektedir. Monofazik akim paterni ise
ozellikle ileri evre sag kalp yetmezligi bulgulari olanlarda gorilmektedir. ““X’’ dalgasinin
inisinde yeterli diislis izlenmediginde, RVEDP ve RV dolum basincinda artma ve bu
duruma bagli olarak afterload uyumsuzlugu sonucu RA sistolik disfonksiyonu olabilir.
Bu degisikliklere sekonder olarak x dalgas1t morfolojisi degiserek IRVA’da monofazik tip
akim paternini olusturmaktadir. Husain ve arkadaslarinin yaptigir ¢alismada kardiyak
indeks ve kan basinci gibi sol kalp fonksiyonlar: ile iligkili olan faktorlerin, IRVA

paternleri tizerinde anlamli bir etkiye sahip olmadigini gostermislerdir (63).

Yakin zamanda yapilan bir calismada IRVA parametrelerinden tiiretilen ve sabit
bir deger olan RVSI parametresi tanimlanmistir (62). RVSI ‘nin renal konjesyonu
gostermede kullanilabilecegi bildirilmistir. Ayn1 zamanda PAH hastalarinda da prognoz
hakkinda yeni bilgiler sunarak sag kalp yetmezligi gelisimini tahmin edebilecegi tespit
edilmistir (62,63). Diisiik kardiyak output’a ilave olarak, ilerleyici sag kalp yetmezligi
nedeniyle bozulan renal fonksiyonlar ve direngli konjesyonun kalp yetmezliginde koti
sonlanimlarin 6nemli bir sebebi oldugu bilinmektedir. Konjesyon nedeniyle renal
fonksiyonlar kisir bir dongiliye girerek intraabdominal basing artisi, norohumoral
aktivasyon, renal tiibiiler sodyum reabsorbsiyonu, sivi yliklenmesi ve diiiretik direnci
gelisimiyle RV stresini daha da arttirmaktadir. AF hastalarinin ilerleyen donemlerinde
intrakardiyak basing artis1 ve atriyum, ventrikiillerde dilatasyon sonucu sag kalp
fonksiyonlarinda kotiilesme olabilmektedir. AF’si olan hastalarda ilerleyen donemlerde
kalpte gelisen remodelinge bagl olarak; sag kalp yetmezligine benzer hemodinami
olusturarak renal konjesyona neden olabilmektedir. Daha 6nce RVSI’nin kalp yetmezligi
ve PAH hastalarinda renal konjesyonun belirlenmesinde ve ilerleyici sag kalp
yetmezliginin gelismesini tahmin etmede 6nemli bir prognostik belirteg oldugu cesitli
calismalarda ortaya konmustur (63). Calismamizda benzer risk faktér ve demografik

yapilara sahip AF’si olan hastalarin SR olan hastalarla karsilastirilarak RVSI’nin renal
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ven akimlar1 ve diger klinik parametreler (6DYT, Pro-BNP vb.) ile olan iliskisinin
belirlenmesi amaclanmistir. Ayn1 zamanda RVSI parametresi AF hastalarinda ilerleyen

donemlerde renal konjesyonu tahmin etmede 6nemli bilgiler verebilir.

Sag atriyum basincinin artmasi sonucu renal venlere iletilmekte olup kapsiille
sar1l1 olan bobrek iginde interstisyel ve tiibiiler hidrostatik basincin artmasina neden
olarak eGFR ve oksijen sunumunu azaltmaktadir (64). Intraabdominal basing artis1

oldugu zaman da aymi patofizyolojik mekanizmalarin olusmasi beklenmektedir (62).

Renal konjesyon mevcudiyeti dogrudan renal parankimal bolgedeki damarlara basi
uygulayabilir veya damar kompliyansini azaltabilir (65). Bu nedenle RAP’daki artis
IRVA paternlerinde degisiklige yol agabilmektedir. Bu durum RVSI degerinin artmasina
neden olabilmektedir. Kardiyopulmoner hemodinaminin g0stergesi olan; sag kalp
kateterizasyonu (SKK) ile RAP’mn Ol¢ilmesi ve bu durumun renal konjesyon ile en
belirgin iligskiye sahip oldugu goriilmiis (60). Calismalarda goésterilmistir ki; RVSI degeri
artttkca eGFR‘nin diistiigii ve kreatinin seviyelerinin ise arttigi goriilmistiir. Ayrica;
kardiyovaskuler sonlanimin belirlenmesinde IRVA Ol¢imlerinden daha Gstiin oldugu
sonucuna varilmistir (60). IRVA,; dis faktorler (interstisyel basing veya intraabdominal
basing) ve intravendz basinca bagli olup bu basinci belirleyen en énemli etken RAP’tir.
Fizyolojik kosullarda intrarenal venlerde renal fonksiyonun diizeyinden bagimsiz olarak

kesintisiz akim gorilmektedir. RAP artmasiyla intrarenal venler giderek daha az
kompliyan hale gelir ve kesintisiz akim modeli kesintili akim modeline doniisiir. RAP’da
meydana gelecek daha fazla basing artisiyla diyastolik akim paterni (monofazik) olusur.

Buna bagli olarak renal venéz akim tamamen RV dolumuna baglh hale gelmektedir (66).

Sag KY’de renal fonksiyonlarin giderek kotiilesmesinin nedeni; hemodinamik
(konjesyon) durumun ve ndrohormonal sistem aktivasyonunun artmasiyla beraber
viicutta su tutulumu ile baglantili oldugu gosterilmistir. Bu tip konjestif nefropatilerde
RVSI degerinin artmasiyla beraber kademeli olarak renal fonksiyonlarin da bozuldugu
goriilmiistiir. Renal konjesyon sadece sag kalp yetmezligi gelisen hastalarda
olmamaktadir. Sag kalp fonksiyonlari normal olan hastalarda trikiispit yetersizliginin
ciddiyetine gore renal konjesyon gelisebilmektedir (60). Calismalarda RA alanin artmasi
ve TAPSE degerinin azalmasiyla RVSI degerinin arttigt gdsterilmistir (60).
Calismamizda sag kalp fonksiyonlarinin gostergesi olan TAPSE, RA alan, RV alan,
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sPAB ve TV maksimum degerleri acisindan AF grubunda SR grubuna kiyasla daha

bozulmus olarak bulunmustur.

Inflamasyon belirtegleri AF’nin varh@ ve ciddiyeti ile iliskilendirilmistir. Bu iliskinin
altta yatan mekanizmasi ayn1 zamanda CRP artig1 yapan; obezite, hipertansiyon, kalp
yetmezligi ve diyabet gibi AF iligkili komorbiditelerle beraber bulunmaktadir (94).
Yapilan bir ¢alismada AF’li hastalarin AF’si olmayan hastalara kiyasla daha yiksek CRP
dizeylerinin oldugu ve sadece CRP seviyelerinin yiiksekligi AF’nin insidans ve
prevalansi ile iligkili olmadig1 gosterilmistir. Fakat uzun siireli CRP yiiksekligi bagimsiz
olarak AF ile iliskili bulunmustur (95). Viicutta Inflamasyonun artmasiyla atriyum
dokusuna fibroblastlarin go¢ etmesi ve ilerleyen zamanda atriyal fibrozis gelisimine
neden olmaktadir. Bu sonuglar AF gelisimine neden olan Inflamatuar hipotez siirecini
desteklemektedir (95). Bizim c¢alismamizda da bu hipotezi destekler nitelikte AF
hastalarinin siniis ritmindeki hastalara kiyasla daha yiiksek CRP seviyelerine sahip

oldugu goriilmiistiir.

CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamizda monofazik tip akim izlenmemistir. Ciinkii; yapilan c¢aligsmalarda
monofazik tip akimin ileri evre sag kalp yetmezligi veya pulmoner hipertansiyonu olan
hastalarda goriilmiistiir. Calismamiza ejeksiyon fraksiyonu normal olan hastalar dahil
edildiginden monofazik tip akim goriilmemistir. Dolayisiyla ¢alisma sonuglarimiz
Monofazik tip akima sahip olan hastalara uygulanamaz. Atifa bulunulan yayinlarda, es
zamanli olmasa dahi hastalarin SKK’lar1 yapilmig olup IRVA degisimi ile RVEDP ve
ortalama RAP arasinda anlamli bir iligki gésterilmistir. Calismamizda hastalar prospektif

olarak IRVA ol¢iimleri yapilmis fakat SKK’lar1 yapilmamistir.
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7. SONUC

Bu ¢alismada AF hastalarinda RVSI degerlerinin yiiksek oldugu ve RVSI degeri arttik¢a
renal konjesyonun artti1 gosterilmistir. AF hastalarinda RVSI degerinin ylikselmesiyle
Pro-BNP diizeylerinin arttigi ve 6DYT mesafesinin kisaldigi goriilmistiir. Bu durum ayni
zamanda yiiksek RVSI degerlerinin kotii prognozla iliskili olabilecegini gostermektedir.
AF; ilerleyen donemlerinde intrakardiyak basing artisi, atriyum ve ventrikiillerde
dilatasyon sonucu sag kalpte anormal remodeling ve fonksiyonlarinda bozulma ile iligkili
olabilmektedir. Bu durumun neden oldugu renal konjesyon kardiyovaskiiler prognozun
kotiilesmesine katki saglayabilir. RVSI 6l¢limii basit, non invazif ve objektif bir doppler
parametresi olup AF hastalar1 i¢in ilerleyen zamanlarda renal konjesyonu tahminetmede
onemli bilgiler verebilir. Bu ¢alisma AF’nin renal ven doppler parametreleri lzerine
etkisinin arastirllmasi i¢in biiyilk hacimli prospektif caligmalara olan ihtiyaci

gostermektedir.
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