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FUROSEMIDIN AKUT ATRIYAL FiBRILASYONUN SIiNUS RITMINE
CEVRILMESINDEKI ETKINLIiGi

OZET

Giris ve Amag: Atriyal fibrilasyon (AF) klinikte en fazla goriilen aritmi tipidir. AF’nin
patofizyolojisinde temel olarak atriyal yapisal anormallikler ve elektrofizyolojik
mekanizmalar rol oynamaktadir. Yapilan ¢aligmalarda akut atriyal fibrilasyonu olan
hastalarda sol atriyum voliimiiniin ve basincinin sinus ritminde olan hastalara gore
artmis oldugu goriilmiistiir. Calismanin amaci atriyal fibrilasyonu olan hastalarda voliim
diistiriicii ila¢ olan furosemidin normal siniis ritmine donmesine olan etkisini ve

etkinliginin arastirilmasidir.

Materyal ve Metod: Ocak 2016 — Haziran 2016 arasinda Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi’ne akut atriyal fibrilasyon nedeni ile bagvuran 40 hasta calismaya
alindi. Tiim hastalara transtorasik ekokardiyografi yapildi. Hastalar rastgele iki gruba
ayrildi. Bir gruba medikal kardiyoversiyon dncesi intravendz 40 mg Furosemid yapildi.
Ardindan tiim hastalara 24 saatlik Amiodarone infiizyonu verildi. 24 saatin sonunda
hastalarin elektrokardiyografisi ¢ekilerek ritmlerine bakildi. AF’si devam eden hastalara
elektriksel kardiyoversiyon uygulandi. Gruplar arasi karsilastirmalar bagimsiz iki 6rnek
t testi ve Mann-Whitney U testi ile yapildi. Kategorik degiskenler arasi iliskiye Ki-Kare

testinin exact yontemi ile bakildu.

Bulgular: Furosemid alan ve almayan grup karsilastinldiginda elektriksel
kardiyoversiyon ihtiyaci acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
izlenmedi (11 (%355)- 9(%45); p:0,752). Elektriksel kardiyoversiyon yapilan hastalar
istatistiksel anlamli olarak daha yashydi. (63.3 + 10.3 ve 54.4 £+ 13.9; p:0.028).
Elektriksel kardiyoversiyon yapilan hastalarin istatiksel olarak anlamli olarak sol
atriyum voliimlerinin ve sol atriyum voliim indekslerinin daha fazla oldugu, mitral E
dalga tepe hizinin daha yiiksek, IVRT ve DT lerinin ise daha kisa oldugu, hem Mitral
E/lateral E’ oraninin hem de Mitral E/septal E’ oranmin kardiyoversiyon yapilan
hastalarda istatistiksel anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu saptandi. Elektriksel
kardiyoversiyon yapilan hastalarin istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha ytiksek

beyaz kiire sayisina ve Pro-BNP diizeyine sahip olduklar1 goriildii.
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Sonug: Atriyal fibrilasyonu siniis ritmine dondiirmede amiadaronun yani sira furosemid

verilmesinin bir etkisi olmadig1 yaptigimiz ¢calismada goriildii.

Anahtar Kelimeler: Atriyal Fibrilasyon, Medikal Kardiyoversiyon, Amiodarone,

Furosemid
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THE EFFECT OF FUROSEMID IN CONVERTING ATRIAL FIBRILLATION
TO SINUS RYRHIM

ABSTRACT

Background and aim: Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia in
clinical practice. Mainly atrial structural and electrophysiological abnormalities play a
role in the pathophysiology of AF. Many studies comparing patients with AF and sinus
rythm found that patients with AF have higher left atrial volume and pressure. The aim
of the present study is to weigh the effects and impacts of furosemid, a volume lowering

drug, in converting sinus rythim among patients with AF.

Methods: 40 patients who were admitted to Erciyes University Medicine Faculty
Hospital with acute atrial fibrillation were included in the this study between January
2016- June 2016. Transthoracic echocardiography perfomed in all patients. Patients
were randomly assigned into two groups. 40 mg intravenous furosemide was given to a
group before medical cardioversion and than intravenous infusion of amiodarone was
given for 24 hours in both groups. Paired student T test and Mann Whitney U test were
used to compare the groups. The relationship between categorical variables were

analyzed by the exact method of chi-square test.

Results: There was no statistical significant difference in terms of the needs of the
electrical cardioversion when both groups compared who were on furosemide therapy
or not. (11 (%55)- 9(%45); p:0,752). Patients who were undergoing electrical
cardioversion were older (63.3 = 10.3 ve 54.4 = 13.9; p:0.028). Patients who were
undergoing electrical cardioversion had higher left atrial volume, left atrial volume
index, Mitral E wave peak velocity, Mitral E/ Lateral E’ ratio, Mitral E/ septal E’ ratio,
Pro-BNP level, and white blood cell count and lower IVRT and DT as statistically

significant.

Conclusions: Our study showed that furosmide has no impact in converting sinus

rythim among patients with AF addition to amiodarone therapy.

Key Words: Atrial Fibrillation, Medical Cardioversion, Furosemide, Amiodarone
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1. GIRIS VE AMAC

Atriyal fibrilasyon (AF) klinikte en sik rastlanan aritmi tipidir (1).Genel niifustaki
goriilme siklig1 % 1-2 olmakla birlikte yas ile prevelansi ve insidansi artmaktadir (2).
Ritim bozuklugu ile acile bagvurularin ve hastaneye yatislarin en sik nedeni olmakla
beraber yasam kalitesinde, fonksiyonel kapasitede, kardiyak performansta ve yasam

stiresinde azalma ile iliskilidir (3).

Atriyal fibrilasyon, sinus ritmine dondiiriilebilmesine gore ve olusum siiresine bagl
olarak siniflandirilmaktadir. Bu siniflandirmaya gore ilk 48 saatte spontan olarak siniis
ritmine donen ve 7 giin veya daha az siiren formuna paroksismal atriyal fibrilasyon; 7
giin lizerinde siliren ve kardiyoversiyonla siniis ritmine donebilen formuna persistan
atriyal fibrilasyon, 1 yilin lizerinde kardiyoversiyonla siniis ritmine donme ihtimali olan
formuna uzun siireli persistan atriyal fibrilasyon, sinus ritmine donme ihtimali olmayan

formuna permenant (kalic1) atriyal fibrilasyon denir (4).

Atriyal fibrilasyonun patofizyolojisinde temel olarak atriyal yapisal anormallikler ve
elektrofizyolojik mekanizmalar rol oynamaktadir. Atriyal yapisal anormallikler arasinda
fibrozis, dilatasyon, iskemi, infiltrasyon ve hipertrofi yer alirken elektrofizyolojik
mekanizmalar arasinda pulmoner venlerden kaynaklanan hizli spontan aktiviteler,
parasempatik ve sempatik otonomik sistemin aktivasyonu, renin- anjiotensin- aldesteron

sisteminin stimiilasyonu yer almaktadir (5).



En sik rastlanan klinik semptomlar anksiyete, carpinti, dispne, bas donmesi, gogiis
agris1 ve yorgunluktur . inme, AF’nin en ciddi komplikasyonu olup, mortalitenin en

onemli nedenidir (5).

AF tedavisindeki {i¢ temel strateji inmenin dnlenmesi, hiz ve ritim kontroliidiir. Inmenin
Onlenmesinde antikoagiilan tedavi, hiz kontroliinde beta blokerler, kalsiyum kanal
blokerleri, digoksin ve atriyoventrikiiler nod ablasyonu, ritm kontroliinde ise antiaritmik
ilaglar, elektriksel kardiyoversiyon, katater ablasyonu ve cerrahi yoOntemler

kullanilmaktadir (5).

Yapilan ¢aligmalarda akut atriyal fibrilasyonu olan hastalarda sol atriyum voliimiiniin ve
basincinin sinus ritminde olan hastalara gore artmis oldugu goriilmiistiir (6-8). Bu
kanittan yola ¢ikarak bir voliim azaltici ilag olan furosemidin sol atriyum volim ve
basincin1 diisiirerek siniis ritme donmeyi hizlandiracagini ve kolaylastiracagini
diisiinmekteyiz. Furosemid, nispeten giiglii ve kisa 6miirlii, hizli baslangi¢h diiirez saglayan bir
lup diiiretigidir. Furosemid’i Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin Kalp YetmezIligi
kilavuzunda akut dekompanse kalp yetmezligi olan hastalarda voliim azaltici olarak

onerilen doz olan 40 mg olarak vermeyi planladik.

Bu c¢alismanin amaci akut atriyal fibrilasyonu olan hastalarda furosemidin normal siniis
ritmine donmesine olan etkisini ve etkinligini arastirmaktir. Akut atriyal fibrilasyon
tanisi ile klinigimize yatan hastalar furosemid alacak olan ve olmayan olmak {izere 2
gruba rastgele randomize edilerek transtorasik ekokardiyografi yapildiktan sonra
oncelikle hastalara amiadaron ile medikal kardiyoversiyon uyguladik. Daha sonra siniis
ritmi saglanamayan hastalara elektriksel kardiyoversiyon yaptik. Furosemid verilen
grup ile kontrol grubu arasindaki siniis ritmine donme oranim1 ve transtorasik

ekokardiyografi bulgularini karsilastirdik.



2. GENEL BILGILER

Atrial fibrilasyon, diizensiz atriyal aktivite ve bunun neden oldugu atriyal mekanik
fonksiyonlarin bozulmasiyla karakterize supraventrikiiler bir tasiaritmik ritim
bozuklugudur (9). Goriilme siklig1 % 1-2 olmakla beraber yas ile birlikte insidans ve
prevelansi artmaktadir (2). 60 yas altindaki popiilasyonda % 1 oraninda goézlenirken, 75-
84 yas arasindaki popiilasyonda goriilme siklig1 % 12 ye kadar ¢ikmaktadir (10). 80
yasin lizerindeki hastalarin ise yaklasik iicte birinde goriilmektedir (3, 11). Avrupa
kokenli kisiler i¢in 40 yas {istii erkeklerde AF gelisme riski % 26, kadinlarda % 23
olarak saptanmistir (12).

Atriyal fibrilasyonun olusumunda ve devam etmesinde bir¢ok mekanizma sorumludur.
Bu nedenle yonetimi klinisyenler agisindan zor ve karmagiktir. Hasta hi¢ semptom
vermedigi gibi c¢ok ciddi sikayetler ile de basvurabilir. Sik hastaneye yatis,
hemodinamik bozukluklar ve tromboembolik olaylar AF ile ilgili mortalite ve morbidite
nedenleridir. AF bes kat artmis inme riski ile iligkili olup bu risk yas ile birlikte
artmaktadir (13, 14). AF iliskili inme AF ile ilgili olmayan inmeden daha ciddidir (15).
Ayrica AF ¢ kat artmis kalp yetmezligi riski, iki kat artmis demans riski ve mortalite
ile de iliskilidir (14, 16-18). AF’si olan hastalarin olmayanlara gore 2 kat daha fazla
hastaneye yatiglar1 olurken, AF’si olanlarin hastane i¢i Oliim oram1 % 2.1 iken

olmayanlarin % 0.1 dir (19, 20).



2.1. AF’NiN TANIMI VE KLiNiK BULGULARI

AF koordinasyonsuz atriyal aktivasyon ve bunun sonucunda inefektif atriyal kasilmanin
meydana geldigi bir supraventrikiiler tasikardidir (11, 21, 22). Karakteristik
elektrokardiyografisinde (EKG) diizensiz R-R araliklar1 (atriyoventrikiiler (AV) ileti

mevcut ise) ve diizensiz atriyal aktivite goriiliirken P dalgalar1 goriilmez.

AF’nin hemodinamik etkileri ventrikiil hizinin ¢ok hizli ya da ¢ok yavas olmasinin,
koordineli atriyal kontraksiyon kaybinin, atimdan atima ventrikiil dolusunun
degiskenlik gostermesinin ve sempatik aktivasyonun sonucunda olusur (23, 24, 25).
Hastanin klinigi ¢cok degisken olabilir; hi¢ semptom olmamasindan yorgunluk, ¢arpinti,
nefes darligi, hipotansiyon, senkop ve kalp yetmezligi bulgularina kadar goriilebilir
(26). En sik goriilen semptom ise yorgunluktur. AF’nin klinik yansimasi genellikle altta
yatan kalp hastaliginin alevlenmesi seklinde olur (27, 28). Ayrica AF o6zellikle sol
atriyal apendikste trombiis olusumuna neden olarak inme ve periferal tromboemboli

riskini arttirir.

Aksesuar bir AV ileti yolu yoklugunda ventrikiiler hizi AV noda gelen ileti sayisi, AV
nod refrakter periyodu ve ileti zamani belirler (29-31). AV noda gelen her atriyal uyari
nod hiicrelerinin refrakter periyodu olmasi nedeniyle duraklamaya ugrar. Bu durum

ardigik uyarilmalar1 6nler (32).

Atriyal kontraksiyon kayb1 Ozellikle mitral stenoz, hipertansiyon, hipertrofik
kardiyomiyopati, restriktif kardiyomiyopati gibi diyastolik dolumun bozuldugu
durumlarda kardiyak outputun azalmasina neden olur (28, 33, 34). Baz1 hastalar siniis
ritmine donse bile atriyal mekanik fonksiyonlar atriyal yeniden sekillenmeye, altta yatan
atriyal hastalifa ve AF’nin siliresine bagli olarak diizelmeyebilir (35). Ventrikiil
kontraksiyonu da degisken diyastolik dolum nedeniyle sabit kalmaz (36, 37). Aym kalp
hizi1 ile karsilastirildiginda siniis ritmine gore AF’de kardiyak output azalmisken, dolum

basinglart artmstir.



2.2. AF’NIN SINIFLAMASI
AF epizod stiresi acisindan asagidaki gibi siniflandirilir (21, 22, 38):

e  Paroksismal AF: 7 giinden az siirer ve kendiliginden diizelebilir. AF epizodlarinin

arasi degisken olabilir.
e  Persistan (Israrci) AF: 7 glinden uzun siirer.
e  Uzun siireli 1srarc1 AF: 12 aydan uzun siirer.

e Permanent (Kalici) AF: Hasta ve Kklinisyen tarafindan siniis ritmine

cevrilmeyeceginin kabullenildigi AF tipidir.

Implante edilebilir pacemaker ve defibrilatdrler AF siiresinin, hizinin ve epizod
sikliginin saptanmasinda yararli olabilir (39, 40). AF’nin epizod siiresi agisindan
siiflandirilmasinin nedeni katater ablasyonu gibi tedavilerin paroksismal AF’de

permanent AF’ye gore daha iyi klinik sonuglar vermesidir (22).

Atriyal fibrilasyonun ilk tan1 konan ndbeti

L Israrci (persistan) (>7 gin
veya CV gerektiren)

Kalic
(kabul edilen)

AF = atriyal fibrilasyon. CV = kardiyoversiyon. Aritmi paroksismalden (kendi kendine sonlanan ve
cogunlukla <48 saat siiren) 1srarctya [kendi kendine sonlanmayan veya kardiyoversiyon (CV) gerektiren],
uzun stireli 1srarci (1 yi1ldan daha uzun bir siire siiren) ve nihayetinde kalic1 (kabul edilen) AF’ye ilerleme
egilimi gostermektedir. ik baslayan AF tekrarlayan ataklarin ilki olabilir veya halihazirda kalici olarak
adlandirilabilir.

Sekil 1. Farkli AF tipleri.
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2.2.1. Lone AF

Lone AF tanimi hipertansiyonu, diyabetes mellitusu ve klinik ya da ekokardiyografik
olarak kardiyovaskiiler hastaligi olmayan geng hastalar i¢in kullanilan siireden bagimsiz
bir tanimdir (41). AF’nin siiresi belli olmadigi i¢in bu tanima gore tedavi karar1 vermek
uygun degildir. Bu hastalarin tromboemboli ve 6liim agisindan prognozlart daha iyidir.
Zamanla hastalar yaslanmaya veya sol atriyum genislemesi gibi yapisal kalp

anormalliklerine bagli olarak “lone AF” kategorisinden ¢ikabilirler.
2.3. AF OLUSUM MEKENiZMALARI

AF atriyum dokusunun anormal impuls olusturmasina neden olan bir takim atriyal

yapisal ve elektrofizyolojik anormallikler nedeniyle olusur.
2.3.1. Atriyal Yapisal Anormallikler

Atriyumda meydana gelen herhangi bir yapisal anomali AF gelisim riskini arttirir (42).
Hipertansiyon, koroner arter hastaligi (KAH), kalp kapak hastaligi, kardiyomiyopati ve
kalp yetmezligi gibi atriyum duvar gerilimini arttiran, atriyal dilatasyona neden olan ve
sol atriyum basincini arttiran durumlar atriyumda inflamasyon, fibrozis ve hipertrofi
gibi yapisal degisikliklere neden olurlar. Bununla birlikte KAH’a bagl atriyal iskemi,
amiloidozis, hemakromatozis ve sarkoidozis gibi infiltratif hastaliklar da AF’ye zemin
olusturur. AF riskini arttiran ekstrakardiyak durumlar ise hipertansiyon, uyku apnesi,
obezite, alkol/ilag kullanimi1 ve hipertroidizmdir. Bu nedenlerin hepsi atriyal hiicrelerin
yapt ve fonksiyonlarinda patofizyolojik degisimlere neden olurlar. Yapisal kalp
hastaligt olmayan paroksismal AF’li hastalarin atriyal biopsilerinde miyokardit ve
fibrozisle uyumlu inflamatuar infiltratrasyonlar saptanmistir (43). AF’si olan hastalarin
ve hizli atriyal pacing yapilan hayvanlarin atriyumunda glikojen birikintilerinden dolay1
miyosit hasari, hiicresel nekroz ve apoptozise bagli gap junction anormallikleri ve
mitokondriyal bozukluklar goriilmiistiir (44-46). Bu yapisal anormalliklerin sonucu
olarak aritmojenik yatkinlik olusturan heterojen, normal olmayan impuls {retimi

meydana gelir.

Miyokardiyal fibrozis AF’si olanlarda sik rastlanan bir durumdur (47). Atriyumlar

ventrikiillerden daha fazla fibroblast barindirirlar ve profibrotik sinyallere ¢ok



duyarhdirlar. Atriyum gerilimi renin- anjiotensin — aldasteron sistemini (RAAS) aktive
eder. Bu aktivasyon tranforming growth faktor beta 1 (TGF-B1) basta olmak iizere
bircok profibrotik faktoriin salinmasimma neden olur. Fibrozis olusumundan sorumlu
diger etkenler inflamasyon ve genetik faktorlerdir. Yapilan c¢aligmalarda atriyal
fibrozisin inme riskini arttirdigi ve katater ablasyon basarisini azalttifi gosterilmistir

(48, 49).
2.3.2. Elektrofizyolojik Mekenizmalar

Atriyal fibrilasyonun baslamasi icin bir tetikleyici, devam etmesi i¢in ise uygun bir
anatomik zemin gerekir. Bunlarin her ikisi de tedavi i¢in potansiyel hedeflerdir. AF’nin
baslamasimi ve devam etmesini saglayan elektrofizyolojik mekenizmalar icin c¢esitli

hipotezler 6ne stiriilmiistiir (22).
2.3.2.1. AF’nin Tetikleyicileri

Ektopik fokal uyarimlar genellikle AF’yi baslatir (50-52). Genelikle bu uyarimlar
pulmoner venlerin i¢ine uzanan sol atriyum uzantillarindan kaynaklanir. Bu bilgi
pulmoner venlerin radyofrekans katater ablasyon ile tedavisi i¢in kdsetasi olmustur (22).
Pulmoner venlerin ve atriyopulmoner ven bileskesinin benzersiz anatomisi ve
elektrofizyolojik durumu onlarin aritmojenik yatkinligindan sorumlu olabilir. Atriyal
miyokardiyal lifler bireyler arasinda degiskenlik gostermekle birlikte pulmoner venlerin
cevresinde ve sol atriyumun posteriorunda farkli dogrultularda seyir izler. Pulmoner ven
miyositlerindeki sodyum kanallarinin  inaktivasyonu ve miyosit liflerinin
dogrultusundaki ani degisiklikler bu miyositlerdeki dinlenme potansiyelini etkileyerek
reentry olusumuna neden olurlar (53). Ayrica pulmoner ven miyositlerinin kendisi de
anormal otomatisite gostererek hizli fokal uyarilara neden olabilir. Anormal aktivite
olusumuna pulmoner venlerde bulunan intestisiyel hiicreler ve melanositler de katkida
bulunur. Her ne kadar ektopik fokal uyarilar siklikla pulmoner venlerden kaynaklansa
da sol atriyumun posteriorundan, Marshall ligamentinden, koroner siniisten, inferior

vena cavadan, septumdan ve appendiksten de kaynaklanabilir (54, 55).

Intraselliier kalsiyum artis1 sarkoplazmik retikulumdan diyastolik kalsiyum sizintisina

ve geg afterdepolarizasyona neden olarak AF gelismesinde rol oynayabilir (56-60).



2.3.2.2. AF’nin Siirdiiriillmesi

Atriyal fibrilasyonun siirdiiriilmesi i¢in ¢esitli teoriler 6ne siiriilmiistiir. Heterojen ileti
ve refrakterlikle iliskili ¢oklu birbirinden bagimsiz reentran dalgalar olmasi bunlardan
birisidir. Bir digeri kardiyak sinir siteminden gelen uyariya duyarli birden fazla ektopik
fokal uyar1 iireten yer olmasidir. Fonksiyonel reentry, random reentry ve mikro-
makrorentry dalgalar1 ise AF’nin siirdiiriilmesinde ortaya koyulmus diger teorilerdir

(22,47, 61-.68).
2.3.2.3. Otonom Sinir Sistemini Rolii

Sempatik ve parasempatik sinir siteminin aktivasyonu atriyal aritmileri tetikleyebilir
(62, 69). Asetilkolin potasyum kanal aktivasyonu yaparak heterojen atriyal aksiyon
potansiyelinin siiresini ve refrakter araliim kisaltarak reentry duyarlilifini arttirir.
Sempatik sinir sistemi ise hiicre i¢i kalsiyum diizeyini arttirarak otomatasiteyi ve

tetikleyici aktivite olusumunu kolaylagtirir.

Kardiyak otonom sinir sistemini olusturan ganglionlar pulmoner ven-sol atriyum
bileskesi ve Marshall ligamenti ¢evresindeki epikardiyal dokuda bulunur. Hayvanlarda
yapilan caligmalarda bu ganglionlarin uyarilmasinin  hizli atriyal aktivitenin
tetiklenmesine neden oldugu goriilmiistiir. Bazi1 caligmalarda kalbin otonomik

ganglionlarin ablasyonu pulmoner ven ablasyonuna iistiin bulunmustur (70- 72).

Yapisal kalp hastaligi olmayan bazi hastalarda uyku ve yemek yeme gibi parasempatik
sistemi aktive eden durumlarda AF’nin ortaya ¢iktig1 goriilmiistiir ve ‘vagal uyari aracili
AF’ olarak adlandirilmistir (73). Egzersiz gibi sempatik tonusu arttiran durumlarda

AF’yi tetikleyebilir (74).
2.3.3. Patofizyolojik Mekanizmalar
2.3.3.1. Atriyal Tasikardiye Bagh Remodelling

AF devam etme siiresine gore paroksismalden permanenta kadar progresyon
gosterebilir. Kardiyoversiyon sonrast siniis ritminin idamesi 6 aydan kisa siiren
AF’lerde daha basarilidir (75). AF’nin uzun siire devam etmesi atriyumlarda elektriksel

ve yapisal remodellinge neden olarak siniis ritme doniisii zorlastirir (76).



2.3.3.2. inflamasyon ve Oksidatif Stres

Kardiyak cerrahi ve perikardit gibi inflamasyona neden olan durumlar C reaktif protein
(CRP) diizeyi ile iliskili olarak AF’ye neden olabilirler (77). AF’li hastalarin atriyum
miyositlerinde inflamatuvar infiltratlara siklikla rastlanir. CRP ve interlokin-6 (IL-6)
diizeyleri AF’li hastalarda yiiksek bulunmustur. CRP diizeyi yiiksekligi AF gelisimi ve
kardiyoversiyon basarisi i¢in bir Ongoriiciiyken, IL-6 promoter gen bdlgesindeki

mutasyonlar postoperatif AF gelisim riskini arttirmaktadir (78).

Yaslanma, cevresel stres, inflamasyon ve RAAS aktivasyonu atriyumlarda oksidatif
hasara neden olur. Reaktik oksijen radikallerinin {iretiminde rol oynayan genlerin
upregulasyonu sonucunda AF’li hastalarin atriyumlarinda oksidatif degisiklikler
meydana gelir. Atriyal pacing ile tasikardi olusturulan domuzlarda ve AF’si olan
hastalarda siiperoksit radikalinin iiretiminin arttigi saptanmistir (79). Bir antioksidan
olan askorbat kullaniminin bazi calismalarda postoperatif AF gelisimini azalttif

gosterilmistir (80).
2.3.3.3. Renin - Anjiotensin — Aldosteron Sistemi

Renin- Anjiotensin- Aldosteron Sistemi’nin aktivasyonu atriyum ve ventrikiillerde
yapisal ve elektriksel degisiklikler yaparak aritmiye uygun zemin yaratir (81). Ek olarak
hiicre i¢i kalsiyumu arttirak; hipertrofiye, apopitozise, sitokin salinimina, inflamasyona,
oksidatif strese neden olarak; fibrozis gelisimi ile sonuglana bir takim hiicre sinyal
kaskadlarin1 aktive ederek ve hemodinamik yan etkileri ile de aritmiye olan duyarlilig
arttirtr.  Anjiotensin - dontistiiriici enzim (ACE) genindeki degisiklikler plazma
Anjiotensin II artisina neden olarak AF gelisme riskini arttirirlar. Kardiyak disfonsiyonu
ya da hipertansiyonu olan hastalarda ACE inhibitorleri ile tedavi AF gelisme riskini
azaltir. Ancak bu ilaclarin endikasyonsuz, yalnizca AF icin kullanilmasi AF gelismesini

ve tekrarlamasini engellemez (82,83).

Aldosteron, Anjiotensin II aracili inflamasyon ve fibroziste 6nemli rol oynar. Primer
hiperaldosteronizmi olan hastalarda AF sikliginin arttig1 saptanmistir. Kalp yetmezligi
olan hastalarda spironalakton ve eplerenon kullannmin AF gelismesini azalttigi

gosterilmistir (84).



2.4. AF ETYOLOJiSi

Yaslanma olasilikla yasa bagli atriyal miyokard kaybi1 ve izolasyonu ile iliskili iletim

sorunlar1 nedeniyle, AF gelisim riskini arttirmaktadir.

Hipertansiyon ilk tan1 konan AF i¢in ve inme, sistemik tromboembolizm gibi AF ile

ilgili komplikasyonlar i¢in bir risk faktoriidiir.

Semptomatik kalp yetersizligi [New York Kalp Dernegi (NYHA) smif II-IV] AF
hastalarinin %30’unda bulunmakla birlikte AF altta yatan nedene ve kalp yetersizligi
siddetine bagli olarak kalp yetersizligi olan hastalarin %30-40’1na varan bir kisminda
bulunmaktadir. Kalp yetersizligi hem AF’nin bir sonucu (6rn. tagikardiyomiyopati veya
akut baglangichi AF’de dekompansasyon) hem de artmis atriyal basinca ve asirt hacim
yiikiine, ikincil valviiler disfonksiyona veya kronik nérohumoral stimiilasyona bagli

olarak bir aritmi nedeni olabilir (26, 85).

Kalp kapak hastaliklart AF hastalarinin yaklasik %30 unda bulunmaktadir (26, 85). Sol
atriyal (LA) gerilmeye bagl olarak gelisen AF, mitral darlik ve/veya yetmezliginin bir
erken evre belirtisidir. AF aort kapake¢ik hastaliinin ge¢ evrelerinde meydana
gelmektedir. “Romatizmal AF” ge¢miste sik rastlanan bir bulgu iken, gliniimiizde

Avrupa’da nispeten seyrektir.

Birincil elektriksel kardiyak hastaliklar da dahil olmak {izere, kardiyomiyopatiler
Ozellikle geng hastalarda artmis AF riski tasimaktadir. Goreceli olarak seyrek rastlanan
kardiyomiyopatiler AF hastalarinin %10’unda bulunmaktadir. Tek basina AF’si olan
hastalarin kii¢iik bir kismi elektriksel kardiyomiyopatiler i¢in bilinen mutasyonlari

tagimaktadir.

Atriyal septal defekt daha eski anketlerde hastalarin %10-15’inde AF ile
iliskilendirilmektedir. Bu iliski ge¢miste inme veya gecici iskemik atak gecirmis ve
atriyal septal defekti olan hastalarin antitrombotik tedavisi i¢in dnemli klinik etkilere

sahiptir.

Atriyal fibrilasyon riski olusturan diger konjenital kalp defektleri arasinda biiylik
arterlerin transpozisyonu icin yapilan Mustard veya Fontan operasyonundan sonraki

donem ve tek ventrikiilii olan hastalar yer almaktadir.
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Koroner arter hastalifi AF popiilasyonunun en az %?20’sinde mevcuttur (26, 85).
Komplike olmayan KAH’in tek basina atriyal iskemi olusturarak AF’ye yatkinligi

artirp artirmadigi ve AF’nin koroner perflizyon ile nasil etkilestigi belirsizdir (87).

Asikar tiroid islev bozuklugu AF’nin tek nedeni olabilir ve AF ile ilgili
komplikasyonlara yatkinligi arttirabilir. Bazi1 ¢aligmalarda hipertiroidizmin veya
hipotiroidizmin AF popiilasyonlarinda nispeten daha seyrek oldugu bulunmustur, ancak

subklinik tiroid islev bozuklugu AF’ye katkida bulunuyor olabilir (26, 85)

Obezite AF hastalarinin %25’ inde bulunmaktadir ve ortalama viicut kitle indeksi biiyiik
bir Alman AF kaydinda 27.5 kg/m2 olarak belirlenmistir (orta diizeyde obeze esdeger)
(26).

Tibbi tedavi gerektiren diyabetes mellitus (DM), AF hastalarinin  %20’sinde

bulunmaktadir ve atriyal hasara katkida bulunabilir.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, AF hastalarinin %10-15’inde bulunmaktadir ve
muhtemelen AF igin spesifik bir yatkinlastirici faktdr olmaktan ziyade genel olarak

kardiyovaskiiler risk i¢in bir belirtectir.

Uyku apnesi, 6zellikle hipertansiyon, DM ve yapisal kalp hastalig ile iliskili oldugunda
atriyal basin¢ ve boyutunda gozlenen apne ile indiiklenen artiglar veya otonomik

degisimler nedeniyle AF i¢in fizyopatolojik bir faktor olabilir.

Kronik bobrek hastaligit AF hastalarinin  %10-15’inde  bulunmaktadir. Bobrek
yetersizligi, kontrollii veriler seyrek olmasma karsin AF ile ilgili kardiyovaskiiler

komplikasyon riskini arttirabilir.
2.5. HASTA YONETIMI VE AF’NIN TEDAVISi

Atriyal fibrilasyonlu hastalar1 degerlendirirken 6niimiize ¢ikabilecek ¢esitli problemlere
¢dziim bulmamiz gerekmektedir. Oncelikle atrial fibrilasyonun siiresi ve altta yatan
tetikleyici faktorlere gore AF smiflandirilmasi yapilmali ve 6zellikle AF hizim arttiran
faktorlere yonelik medikasyonlar yapilmaldir. lkinci olarak ¢oziilmesi gereken
problemler; hiz kontrolii veya ritm kontrolii hakkinda karar vermek, hiz kontrolii

se¢ilmesi durumunda hangi ilaglarin kullanmas1 gerektigine, ritm kontrolii se¢ildiginde
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nasil sinus ritmine c¢evrilmesi ve sinus ritminde hastalar1 nasil tutulmasi konularina
karar vermektir. Son olarak da antikoagiilasyonun gerekliligi, gerekliyse hangi ajanlarla

ve ne kadar siire yapilmasi sorularina cevap bulunmasi gerekmektedir.
2.5.1.Ritim kontrolii mii? Hiz kontrolii mii?

Literatiirde yapilan birgok c¢alisma AF’de ritm kontroliiyle hiz kontroliinii
karsilastirmistir. PIAF, AFFIRM, RACE, STAF, HOT CAFE, AF-CHF, J-RH YTHM,
CAFE-2 ¢alismalarinda mortalite agisindan iki strateji birbirinden farkli bulunmamistir
(88-92). Peki siniis ritmi dogal ritim olmasina ragmen bu ¢alismalarda neden bir yarar
elde edilememistir? Bu sorunun en mantikli cevabi bagarili kardiyoversiyon sonrasinda
hastalarin siniis ritminde tutulmasinda yasanan basarisizliktir. Ne yazik ki elimizdeki
antiaritmik ilaclarin etkileri istenilen kadar yiiksek degildir buna karsin yan etkileri bir

hayli fazladir.

Hiz kontrolii ile hastanin semptomlar1 kontrol altina almamiyorsa ritm kontroliinii
onermeli miyiz? 2010 Avrupa kilavuzunda semptomlara goére Avrupa Kalp Ritm Birligi
(EHRA) skoru olusturulmustur. EHRA1 ve yash olgularda Avrupa kilavuzu sinif 1
diizeyinde hiz kontroliinii 6nermektedir. Yeterli hiz kontroliine ragmen semptomatik
olan, EHRA 2 ve lizeri olgularda ise ritim kontrolii onerilmektedir (Siif 1). AF
ablasyon tedavisinin dislanmadigi, gen¢ semptomatik hastalarda ilk yaklagim olarak
ritim kontrolii Onerilmektedir (sinif 2a). AF diizeltilebilir bir tetik veya substrata
(iskemi, tirotoksikoz gibi) bagl ise ve AF iliskili kalp yetmezliginde ritim kontrolii sinif

2 kanit diizeyi A olarak onerilmistir (93).

Tablo 1. AF ile iligkili semptomlarin EHRA skoru.
AF ILE ILGILI SEMPTOMLARIN SINIFLANDIRILMASI (EHRA SKORU)

EHRA I Semptom yok.
EHRA 11 Hafif semptomlar ; giinliik aktivite etkilenmemektedir.

EHRA III  Ciddi semptomlar ; giinliik aktivite etkilenmektedir.
EHRA IV | Oziirliiliige yol agan semptomlar ; giinliik aktivite gerceklestirilememektedir.

AF: Atriyal fibrilasyon EHRA: Avrupa Kalp Ritmi Birligi

Kanada 2010 AF kilavuzu daha net ¢izgilerle ritim ve hiz kontrolii gereken hastalari

belirlemektedir. 65 yas istii, hafif semptomlari olan, hipertansif, konjestif kalp
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yetmezligi klinigi olmayan, daha 6nce antiaritmik ila¢ kullanim basarisizlig1 olan ve
ritim kontrolii istemeyen hastalara hiz kontroliinii 6nermistir. Yine bu kilavuzda 65 yas
alti, ciddi semptomatik, konjestif kalp yetmezligi olan hastalara ritim kontroli
onerilmektedir (94, 95). Hiz kontrolinde AV nod bloke edici ajanlar kullaniimalidir
(Tablo 2). Ritim kontroliinde ise medikal veya elektriki kardiyoversiyona ek olarak

ablasyon tedavisi yer almaktadir.

Tablo 2. Hiz kontrolii i¢in kullanilan ilaglar.

p-blokerler

Metoprolol CR/XL | 2.5-5 mg 100—-200 mg o.d. (ER)
Bisoprolol N/A 2.5-10 mg o.d.
Atenolol N/A 25—-100 mg o.d.
Esmolol 10 mg N/A

Propranolol 1mg 10—40 mg t.i.d.
Karvedilol N/A 3.125-25 mg b.i.d.

Non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri

Verapamil 5mg 40 mg b.d. ila 360 mg (ER) o.d.

Diltiazem N/A 60 mg td.s.ila 360 mg (ER) od.

Digitalis glikozidleri

Digoksin 0.5-1 mg 0.125 mg—0.5 mg o.d.
Digitoksin 0.4-0.6 mg 0.05 mg—0.1 mg o.d.
Amiodaron 1 saatte 5 mg/kg| 100 mg—200 mg o.d.
ve idame olarak
50 mg/saat
Dronedarone® N/A 400 mg b.i.d.

ER: genisletilmis saliniml formiilasyonlar; N/A: uygulanabilir degil.
a.Yalnizca kalici olmayan atriyal fibrilasyonu olan hastalarda.
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Istirahatta kalp hiz1 80/dk’nin altinda, egzersizde kalp hiz1 110/dk’nin altinda olarak
bilinen kati hiz kontrolii 6nerileri RACE-2 calismasi sonrasinda istirahat kalp hizi
110/dk’nin altinda olacak sekilde 1limli hiz kontrolii olarak degistirilmistir. Hiz kont-
roliinde intravendz yoldan metoprolol 2.5 mg-5 mg, esmolol 10 mg, propranolol 1 mg,
verapamil Smg, digoksin 0.5-1 mg olarak Onerilmektedir. Diger ilaglarla hiz kontrolii
saglanamadiginda amiodaron Avrupa ve Amerika kilavuzlarinda sinif 2a olarak
onerilmektedir. Kalp yetmezligi varliginda hiz kontroliinde digoksin ve amiodaron her
iki kilavuz tarafindan 6nerilmektedir (Sinif 1). Oral idame tedavisinde beta-blokerler,
nondihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri onerilmektedir. Diger oral tedavilere ek
olarak Amerika kilavuzu oral amiodaron‘u sinif 2b olarak 6nermektedir . Farmakolojik
tedavi yetersiz veya yan etki fazlaysa AV nod ablasyonu ve pacemaker uygulamasi sinif

2a olarak onerilmektedir (96).
2.5.2.Medikal ve Elektriksel Kardiyoversiyon

Atriyal fibrilasyonun ilk 48 saat igerisinde oldugundan emin oldugumuzda unfraksiyone
heparin veya diisiik molekiil agirlikli heparin uygulamasinin ardindan hemodinamisi
stabil hastalarda ilk olarak medikal kardiyoversiyon denenmelidir, siniis ritmine
cevirmede basarisiz olunmasi durumunda elektriksel kardiyoversiyon yapilmalidir.
Medikal kardiyoversiyonda yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda ilk tercih olarak
flecainide, propafenon, dofetilide, ibutilide ilaglarindan biri (Avrupa Kardiyoloji
Dernegi (ESC) 2012 giincellemesi ve Amerika Kardiyoloji Koleji/Amerika Kalp Birligi
(ACC/AHA) 2014 AF kilavuzu sinif 1) dnerilmektedir. Digoksin ve sotalol idame teda-
vide Onerilmesine karsin siniis ritmine ¢evirmede kullanimi Onerilmemektedir. Diger
antiaritmik ilaglarin siniis ritmine ¢evirmede basarisiz olmasi durumunda veya yapisal
kalp hastalig1r varliginda amiodaron tercih edilmelidir. Amiodaron’a alternatif olarak
piyasaya siiriilen, yan etki agisindan daha giivenilir kabul edilen Dronedaron,
Andromeda c¢aligmasindaki mortalite artisina yol agmasindan dolayr NYHA3-4, sol
ventrikiil (LV) ejeksiyon fraksiyonu %35’in altinda olan ve kalict AF’si olan hastalarda
amiodaron yerine kullanimi 6nerilmemektedir (97, 98). Yeni bir antiaritmik olan
Vernekalant atrial Kv1.5 oncelikli olmak tizere Kir3.1/3.4, IKach, Ito ve ge¢ Ina
kanallar1 iizerinden etki eder. Klas 3 antiaritmik olan vernekalant atrial repolarizasyonu
geciktirir. Hayvan deneylerinde 4 kat fazla dozda QT uzamasi ve torsades de pointese

yol agmistir. EKG’de QT mesafesinde 20-25 msn, QRS’de 8 msn uzamaya yol acar.
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Sistolik kan basinc1 100mmHg altinda, 30 giin igerisinde akut koroner sendrom hikayesi
varhiginda, ciddi aort darliginda, NYHA 3-4 kalp yetmezliginde kullanilmasi
kontrendikedir. Faz 2 ve 3 calismalar1 olan ACT 1-2-3,Scene 2 ve CRAFT
calismalarinda 3 saatten 7 giline kadar AF’yi sinus ritmine ¢evirmede plaseboya gore
istiin bulunmustur (%50’ye %10). AVRO calismasinda amiodaron ile karsilagtirilmis
olup AF’yi sinus ritmine ¢evirmede amiodarondan daha etkili bulunmustur. Bu
caligmalar sonrasinda ESC 2012 AF kilavuzu giincellemesinde vernekalant, yapisal kalp
hastalig1 olmayan hastalarda 3 saatten 7 giine kadar olan AF’lerde sinif 1, postop 3 giline
kadar olan AF’lerde ve <7giin olan orta derecede yapisal kalp hastalig1 olan bireylerde
sinif 2b &neri diizeyiyle yerini almistir (99-101). ilacin Amerka Birlesik Devlerleri’nde
bulunmamasi nedeniyle ACC/AHA kilavuzlarinda bu ilag ile ilgili herhangi bir 6neri

bulunmamaktadir.

Medikal kardiyoversiyon basarisiz oldugunda elektriki kardiyoversiyon denenmelidir.
AF i¢in tavsiye edilen baglangic 200 joule’dir (102). Joglar ve arkadaslar1 64 hastalik
bir kardiyoversiyon calismasinda AF siiresi 48 saatten fazlaysa baslangi¢ olarak 360
joule’nin 100 ve 200 joule’den daha efektif ve giivenilir oldugunu gostermistirler (103).
Transtorasik sok ile kardiyoversiyonda basar1 saglanamazsa sag atrial katater ile yliksek

enerjide sok uygulama denenebilir (104).

Hipertroidi, alkol gibi altta yatan nedenler oldugunda yada altta yatan neden olmayan
lone AF’de siniis ritmine c¢evirmek i¢in medikal veya elektriksel kardiyoversiyon
yeterlidir ¢linkii AF’nin tekrarlama olasilig1 azdir (105). Tekrarlayan AF ataklarinda
veya medikal tedavi ile semptomlarin azaltilamadigt hasta  grubunda
kardiyoversiyondan daha fazlasina ihtiyag¢ duyulmaktadir. Giliniimiizde gerek etki
gerekse yan etki agisindan miikemmel bir antiaritmik ilag bulunmamaktadir. Elimizde
bulunan ilaglarin sinus ritmini korumadaki etkinligi yeterli diizeylerde degildir. Cerrahi
olarak Maze prosediirii daha onceleri kullanilmakla beraber gilinlimiizde cerrahi ve

perkiitan olarak ablasyon yontemleri elimizdeki 6nemli silahlar olarak goziikmektedir.

Perkiitan yolla ablasyon, pulmoner ven agizlarinin ve gangliyon bolgeleri gibi AF’ye
neden olabilecek odaklarin radyofrekans, laser, ultrasound ve kriyo yontemlerinde
birisiyle ablate edilmesidir. Radyofrekans ablasyon (RF) yontemi, beraberinde CARTO
veya NAVIX gibi haritalama yontemleriyle kullanildiginda etkinligi yiiksek bir
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yontemdir. Kriyoablasyon yontemiyle pulmoner ven agizlarmmin sogutularak ablate
edilmesi yeni olarak klinik uygulamaya girmis olup giivenirligi ve ekinligi STOP AF
calismasinda gosterilmistir (106). Islem siiresi RF ablasyona gore daha kisa olup
komplikasyon oranlar1 da daha azdir. Inme ve gegici iskemik atak kriyobalon
ablasyonunda (KBA) %0,3 RF de %0,6, kardiak tamponad KBA da %0,6 RF de %],
pulmoner ven stenozu KBA da %1,8 RF de %0,2, 6zefagus fistiili KBA %0.5 RF de
%0,04 (107). KBA oncesi mutlaka pulmoner ven anatomisini degerlendirmek ic¢in
bilgisayarli tomografi ¢ekilmelidir. Ana pulmoner ven gibi anatomik varyansi olanlarda
KBA yoOntemi uygulanamamaktadir. Ablasyon sonrasinda ilk 3 aylik donemde ablate
edilen dokuya bagl ritim diizensizlikleri ve rekiirrens goriilebildigi i¢in antiaritmik
tedavi, ablate edilen dokuda sersemlemeye bagli staz olmasi ve trombiis icin nidus
olusmasi nedeniyle antikoagiilan tedavi onerilmektedir. Bu 3 aylik periyoda kor period
ad1 verilmistir ve ablasyon sonrasi rekiirrensin bu peryottan sonra degerlendirilmesi
onerilmistir (108-110). Antiaritmikler ablasyonun sebep oldugu inflamasyona bagh
proaritmik etkileri azaltip erken AF rekiirrensini engelleyebilirler. Amiadoron kisa
siireyle kullanimda iyi tolere edildigi ve toksisite riski diisiik oldugu i¢in tercih
edilebilir. Ayn1 zamanda aritmi ortaya ¢iktiginda hiz kontrolii saglar. Ablasyon sonrasi
ideal antiaritmik tedavi siiresi bilinmemekte birlikte 3-6 ay sonra basariyi
degerlendirmek i¢in kesilmesi denenebilir. Ablasyon sonrasi rekiirrenslerde AF’nin
daha az semptomatik oldugu ve antiarimiklere daha iyi cevap verdigi goriilmiistiir
(111). Antikoagiilan tedavi ise en az 3 ay Onerilmekte olup kesilip kesilmeyecegine
CHA,DS,Vasc skoruna bakilarak karar verilmelidir. iki ve {izeri skorda antikoagiilan
tedavi siiresiz olarak verilmelidir. Atriyal fibrilasyon i¢in ablasyon tedavisi; ritm
kontrolii arzu edilen ciddi semptomatik, medikal tedaviye cevap vermeyen paroksismal
AF’li hastalara uzmanlagmis merkezlerde yapilmasi onerilmektedir (Stnif 1 ACC/AHA
2014, ESC 2012). Yine bu kilavuzlarda getirilen yeni Oneri ise paroksismal AF de
secilmis hastalarda ilk tedavi sekli olarak ablasyon tedavisinin (Siif 2a) 6nerilmesidir
(Sekil 2). Semptomatik persistan AF’de en az bir adet klas 1 veya klas 3 antiaritmik
ilaca direng var ise ablasyon sinif 2a diizeyinde 6nerilmektedir (ACC/AHA 2014).
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Onemii alta yatan kalp Kalp hastalify yok veya minimal
hastaligi diizeyde (LVH nin clmadifs HT de dehil
I
Y v . . .
KKY KAH  LVH'rin eglk otfig Parcksismal AF lsrarci AF
| hipartansiyon |
NYHAIMV  Stabi :
veya stebil  NYHA W '
olmayan i
NYHA I ;
i . \ Flekainid
Dronedaron w Dronedaron | w
AF ign ua?r
| v
)

Onemli bir altta yatan kalp hastali1 olan hastalarda ve LV hipertrofisinin olmadigi hipertansiyon gibi,
kalp hastalig1 hi¢ olmayan veya minimal diizeyde olan hastalar i¢cin, AF’ye yonelik olarak antiaritmik ilag
ve kateter ablasyonu entegrasyonu Onerilmistir. tDaha yogun LA ablasyonuna ihtiya¢ duyulabilir;
*cogunlukla PVI uygundur. AF: atriyal fibrilasyon; KAH: koroner arter hastalifi; KKY: konjestif kalp
yetersizligi; HT: hipertansiyon; LVH: sol ventrikiil hipertrofisi; NYHA: New York Kalp Cemiyeti; PVI:
pulmoner ven izolasyonu. Antiaritmik ajanlar her tedavi kutusunda alfabetik sirada listelenmektedir.

Sekil 2. Yapisal kalp hastaligi olan ve olmayan hastalar i¢in ablasyon ve antiaritmik
ilag tedavisi arasindaki se¢imi.

Ablasyon tedavisi planlarken hasta se¢ciminde bazi 6zelliklere dikkat etmemiz gerekir.
Hasta seciminde elimizde net kriterler bulunmamakla beraber literatiirdeki biiyiik
caligmalarda (112-116) sol atriyum ¢ap1 5.5-6 cm den biiyiik, LV ejeksiyon fraksiyonu
%A40’dan az olan, atriyal trombiis ya da kitlesi olan, NYHA 2 ve iizeri kalp yetmezligi
olan, antikoagiilan tedavinin kontraendike oldugu, geri doniisebilir bir AF sebebi olan
hastalarda onerilmemektedir. Hem ACC/AHA hem de ESC/EHRA kilavuzlarinda yine

de medikal tedaviye refrakter semptomatik hastalarda kalp yetmezligi ve/veya atriyal
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genisleme olsa bile zayif bir diizeyde ablasyon onerilmistir (sinif 2b). Herhangi bir

nedenden kardiyak cerrahiye giden hastalarda ablasyon 6nerilmektedir.
2.5.3. Antikoagiilan Kullanim ve Siiresi

Antikoagiilan endikasyonu CHADS, skoruyla belirlenirken 2010 ESC kilavuzu sonrasi
CHA,;DS,VASc olarak yenilenmistir (Tablo 3). Kalp yetmezligi 1 puan, yas > 75 2
puan 65-75 yas 1 puan, diyabet 1 puan, inme, gegici iskemik inme 2 puan, vaskiiler
hastalik 1 puan, kadin cinsiyet 1 puan olmak iizere 9 puan {izerinden degerlendirilen
skor sisteminde 2 ve iizeri puan alan hastalarda oral antikoagiilan (OAK) kullanimi
Onerilmektedir. 1 puan alan hastalarda asetil salisilik asit (ASA) veya OAK
onerilmektedir. 65 yas dncesi sadece kadin cinsiyetten 1 puan alan hastalar dahil olmak
iizere ASA veya OAK oOnerilmemektedir. Aym kilavuzda kanama riskide HASBLED
skoruyla belirlenmistir (117-118) (Tablo 4).

Tablo 3. CHA2DS2-VASc skor sistemi
Risk faktorl Skor

Konjestif kalp yetersizligi/sol ventrikal 1
distonksiyonu

Hipertansiyon

Yas 275

Diabetes mellitus

inme/gegici iskemik atak/tromboemboli

Vaskiler hastalik (Gegirilmis miyokart enfarktisa,
periferik arter hastalig), aortik plak)

Yas 65-74
Kadin cinsiyet 1

Maksimum skor 9
(Yas 0, 1 veya 2 olacagindan maksimum skor 9'dur)

-

Tablo 4. HASBLED skor sistemi
Harf  Klinik karakteristik Verilen puan”

H Hipertansiyon 1

A Anormal bdbrek ve 1 veya 2
karaciger fonksiyonu"™*
inme 1
Kanama 1
Labil INR 1
Yas 265 1

D llag veya alkol™" 1veya?2

m r @ O

*Maksimum 9 puan; ""Her biri i¢in 1 puan
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Atriyal fibrilasyonda tedavi segenegi giiniimiizde altta yatan sebebe gore degismektedir.
Valviiler AF’de warfarin sodyum elimizdeki tek secenek olarak goriilmekle beraber
non-valvuler AF’de yeni oral antikoagiilan ilaglar (OAK) umut vaat etmektedir.
Ulkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde valvuler AF 6nemini korumaktadir. Yakin
zamanlarda yapilan ¢ok merkezli epidemiyolojik bir ¢alisma olan ‘AFTER’ (Atrial
Fibrillation in Turkey: Epidemiologic Registry) calismasinda iilkemizde valvuler patlo-
jilere bagli AF prevelansit %22 bulunup, gelismis iilkelere gére bu oran daha fazla
bulunmustur (119). °“AFTER”’ calismasinda inme prevelanst %15 bulunmus olup kadin
cinsiyette bu oran erkek cinsiyete oranla 1.5 kat fazla bulunmustur (119). Yine {ilke-
mizde yapilan 6nemli ¢alismalardan “TEKHARF’’ ¢alismasinda kadin cinsiyette inme
riski 1.5-2 kat fazla bulunmakla beraber bu bulgular Avrupa ve Amerika kilavuzlariyla
uyumludur (120). Valvuler AF’de hala elimizdeki en biliylik silah warfarin sodyum
olmakla beraber ’AFTER’’ calismasinda maalesef optimal diizeyler sadece %41.3
hastada saglanabildigi goriilmistiir (119). Yeni OAK’lardan olan dabigatran RE-
ALIGN caligmasinda protez kapaklarda denenmis olup, ¢alisma dabigatran kolunda
kanama ve kapak trombozunun daha sik goriilmesi lizerine erken sonlandirilmistir. ATI-
5923 kod adiyla iiretilen Tecarfarin faz 2 ¢aligmalar1 yaymlanmis olup valviiler AF’de
warfarine rakip olabilecek gibi goriinmektedir (121). Tecarfarin esterazlarca metabolize
olup CYT-P450 sistemini etkileyen ilaglarla, yiyeceklerle etkilesimi daha azdir.
Takiplerinde warfarin gibi INR kullanilir.

Son yillarda nonvalvuler AF’de Faktor Xa ve thrombin inhibitorleri olmak tizere iki
yeni OAK ila¢ grubu kullanima girmistir. Direk Faktor Xa inhibitorlerinden rivoraxaban
1100 merkezde 14.000 den fazla hasta alinan ROCKET-AF calismasinda nonvalvuler
AF’de tek doz kullanim1 warfarinle karsilastirilmis olup non inferior bulunmustur (122).
Diger bir Faktér Xa inhibitorii olan Apixaban ARISTOTLE c¢alismasinda warfarinle
karsilastirilmis olup warfarine non inferior bulunmustur, total mortalitede ek yarar
sagladig1 gosterilmistir (123). Direkt thrombin inhibitorii olan dabigatran 44 iilkede 951
merkezde 18113 hastada RE-LY calismasinda warfarinle karsilastirilmis olup; 150 mg
2x1 warfarine superior, 110 mg 2x1 non inferior bulunmustur. 110 mg 2x1 warfarine
gore kanama agisindan daha giivenilir bulunmustur (124, 125). Kilavuzlarin yeni OAK
acisindan Onerileri su sekilde 6zetlenebilir; ESC 2012 kilavuzu warfarini 6n planda

tutmak ile birlikte yapisal kalp hastaligina bagli olmayan atriyal fibrilasyonlu hastalarda
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HASBLED kanama skoru 0-2 olanlarda simif 2a oneriyle dabigatran 150mg 2x1,
HASBLED skoru >2 olanlarda dabigatran 110 mg 2x1, smif 1 olarak onermektedir.
ACC/AHA 2014 kilavuzu nonvalvuler AF’de dabigatran, rivaroksaban ve apiksabani
warfarin ile benzer kanit diizeyinde (Siif 1B) ve warfarin ile INR nin terdpatik aralikta
tutulamamast durumunda warfarine alternatif olarak(Siif 1C) 6nermektedir. Kanada
2012 kilavuzu ise yeni OAK ilaglar1 warfarinin yerine 6nermektedir. Dabigatran, 75 yas

hastalarda kismen 80 yas tizeri hastalarda kesin doz azaltimi yapilmalidir (123-125).

e

Hiz kontroli £ nim kontroll
Antigritmik iagler
Aoiasyon

ACE!er/ARB ler
StatinierPUFA ler
Diger

ACEI: anjiyotensin doniistiirlici enzim inhibitorii; AF: atriyal fibrilasyon; ARB:
anjiyotensin reseptdr blokeri; PUFA: c¢oklu doymamis yag asidi; TE =
tromboembolizm.

Sekil 3. AF’si olan hastalar i¢in tedavi kaskadi.
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Kardyoversiyon iin AF Yok baglergech AF
& [ Geereisel o
AF beglangic < 48 saat RE s

 Hayr :

e

”"’["‘ Hepain < LAA¥ombiisiyok  LAA bombini

SR AF
L
Risk fekdorien ——— Evet —
o

l ,,

Uzun vadel OAK yok €—— Hayr ——— Pisk faktier —— Evet —> Uzun vadeli OAK endike

AF: atriyal fibrilasyon; DCC: dogru akim kardiyoversiyon; LA: sol atrium; LAA: sol atriyal apendiks;
OAK: oral antikoagiilan; SR: siniis ritmi; TOE: transdzofageal ekokardiyografi.

Sekil 4. Hemodinamik acidan stabil AF’nin kardiyoversiyonu, TOE kilavuzlugunda
yapilan kardiyoversiyonun rolii ve miiteakip antikoagiilasyon stratejisi.
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2.6. AF’DE EKOKARDIYOGRAFI

2.6.1.Diyastolik Fonksiyonlar ve Ekokadiyografi ile Diyastolik Fonksiyonlarin

Degerlendirilmesi

Bir ya da her iki ventrikiilde, ventrikiiler dolusa kars1 direng¢ gelismesi sonucu basing-
voliim iligkisinin bozulmas1 diyastolik disfonksiyon olarak tanimlanir. Diyastolik
disfonksiyon, diyastol sirasindaki relaksasyon anormallikleri ve/veya LV restriksiyonu
sonucu ortaya ¢ikar. Diyastolik kalp yetersizligi kapak hastaliklar1 olmaksizin korunmus
LV sistolik fonksiyonlariyla birlikte kalp yetersizligi semptom ve bulgularinin olmasi
olarak tanimlanir. Diyastolik disfonksiyonu olan pek ¢ok hasta asemptomatiktir.
Hastaneye yatirilan ve polikliniklere bagvuran 70 yas iistiindeki hastalarda diyastolik

kalp yetersizligi prevalansi % 50’ye ulagsmaktadir (127, 128).

Ventrikiiler diyastol dort evreye ayrilir: (1) izovoliimetrik relaksasyon, (2) erken LV

dolusu, (3) diyastaz ve (4) atriyal kontraksiyon sirasinda dolus

Diyastol

Relaksasyon

Dolus

— e

AK: Atriyal kontraksiyon, EDD: Erken diyastolik dolus, IVRT: izovolumetrik relaksasyon zamani

Sekil 5. Diyastoliin evreleri.
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e izovoliimetrik Relaksasyon

Miyokardiyal relaksasyon aort kapaginin kapanmasi ile baslar, mitral kapagin agilmasi
ve kanin LV’ye hizli dolusu sirasinda da devam eder. Normal bir ventrikiilde
kontraksiyon tamamlandiginda, ventrikiil relaksasyonu sirasinda LV basinci hizla
diismeye baslar. LV basinci LA basincinin altina diisiince, LA’dan LV’ye dogru olan
akim, transmitral akim hiz1 egrisini olusturur (129). Bu sirada devam eden relaksasyon
ve ventrikiilin emme kuvveti etkisi nedeniyle LV basinci diigmeye devam eder. Erken

diyastolde LV basincit minimum seviyeye iner (130).

e Hizh Dolus

Bu periyot mitral kapagin agilmasindan ventrikiiler dolusun pik diizeye ¢iktig1 siireye
kadar olan donemi kapsar. Bu donem miyokard relaksasyonundan, LA ile LV
arasindaki basing gradiyentinden, miyokardiyumun pasif kompliyansindan ve

viskoelastik kuvvetten etkilenir (131).

e Diyastaz (Yavas Dolus)

Bu evre hizli dolug evresini takiben ortaya ¢ikar. Bu fazda kan periferden sag ventrikiile
ve akcigerlerden sol ventrikiile akar. Ventrikiiler dolusa katk1 yapan bu kiiciik ve yavas
akim; kademeli olarak atriyal, ventrikiiler ve vendz basinglar ile ventrikiil voliimii
tarafindan belirlenir. Bu noktada miyokardiyal relaksasyon durmustur. Daha fazla
kavite genislemesi pasif kompliyansla ve miyokard sertliginin izin verdigi Olcilide
diizenlenmektedir. Middiyastol sirasinda LA ve LV basinglar1 esit olmasma ragmen

ileriye kan akimi eylemsizlik kuvveti nedeniyle devam eder (132).

e Atriyal Kontraksiyon

Diyastol sonunda atriyum kontraksiyonu ile ventrikiil voliimiinde ve basincinda bir
miktar artis olur. Atriyal kontraksiyon diyastolik dolusa yaklasik olarak % 20-25 katki
saglar. Fakat diyastolik disfonksiyon derecesine gore bu katki % 40’a kadar da
yiikselebilir (133). Atriyal kontraksiyonun ventrikiiler dolusa kazandirdigir miktar altta
yatan ventrikiiler kompliyansa, atriyum kasilmasina ve atriyal kasilmanin
baslangicindaki LV basincina baglidir . Atriyal kasilma sirasindaki LV basinci veya LV

kompliyansindaki azalma atriyal katkiy1 azaltir.
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Transtorasik ekokardiyografide hem M-Mod ve 2 boyutlu goriintiiler hem de Doppler
gorlintiileme ile miyokard fonksiyonlariyla ilgili 6nemli bilgiler elde edilebilmektedir.
Ozellikle diyastolik LV fonksiyonlarini degerlendirmede rutin bir uygulama olan mitral
diyastolik akimin konvansiyonel nabiz dalga (PW) Doppler ile incelenmesine ek olarak
onyiikk ve artylikten bagimsiz olmasi nedeni ile doku Doppler goriintileme (DDGQG)
metodu da LV’ nin diyastolik fonksiyonlarini belirlemede yaygin olarak kullanilmaya
baslanmistir (175). LV diyastolik dolusu, miyokardiyal gevseme (relaksasyon),
kompliyans, kardiyak ritim ve perikardiyal kompliyans gibi pek¢ok faktérden etkilenir.

Diyastolik dolus siklikla erken transmitral akim tepe hiz1 (E), ge¢ dolus tepe hizi (A),
E/A orani, E dalgasinin tepe noktasindan bazal ¢izgiye ulagmasi i¢in gecgen siire olan
deselerasyon zamani (DT) ve aort kapaginin kapanmasindan mitral kapak acilmasina
kadar gecen siire olarak tanimlanan izovoliimetrik relaksasyon zamani (IVRT) temel
alimarak  siniflandirtlir.  Ekokardiyografi ile diyastolik  dolusun  kapsamli
degerlendirilmesi ve dolus basin¢larinin tahmin edilmesi i¢in DDG, pulmoner ven ve
hepatik ven Doppler incelemelerinin yapilmasi ve mitral akim yayilma hizinin (Vp)
renkli M-Mod ile degerlendirilmesi gerekir. Global diyastolik fonksiyonu yansitan
mitral akim PW Doppler hizlar1 heniliz degismemisken, DDG ile bolgesel diyastolik
fonksiyon bozuklugu saptanabilmektedir. DDG’de primer Olciimler; sistolik (S), erken
diyastolik (E’) ve gec diyastolik (A’) mitral aniiler hizlar1 icerir. Global LV diyastolik
fonksiyonun degerlendirilmesi i¢in mitral aniiliis septal ve lateral taraflarinda doku
Doppler sinyallerinin dl¢iilmesi ve ortalamasinin alinmasi tavsiye edilir. Oranlar E’/A’
ve E/E’ oranin igerir (136). E/E’ orant LV dolus basin¢larinin tahmininde énemli rol

oynar.

Hafif derecede diyastolik disfonksiyonu (anormal relaksasyon, Evre 1) olan hastalarda;
mitral E/A oran1 <0.8, DT >200 msn, IVRT >100 msn, pulmoner ven6z akimda goriilen
baskin akim sistolik akim (S>D), aniiler E’ <8 cm/sn ve E/E’<§ (septal ve lateral) ve
mitral Vp <50 cm/sn’dir. Uzun siireli hipertansiyon ya da hipertrofik kardiyomiyopati
gibi ciddi miyokardiyal relaksasyon bozuklugu olan bazi hastalar haricinde E/A orani

<0.8 oldugu ¢cogu durumda ortalama LA basinct artmamastir.

Orta derecede diyastolik disfonksiyonu (Evre 2, psddonormal) olan hastalarda mitral

E/A oram1 0,8-1,5 arasinda olur ve DT normal degerlerine (160-200 msn) ddner.
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Valsalva manevrast sirasinda E/A orami ters donerek 0,5 veya altina diiger. E/E’
(ortalama) orani1 9-12 arasinda ve E’<8 cm/sn'dir. Pulmoner venéz akimda S<D’dir ve
mitral Vp de yavaslamaktadir. Evre 2 diyastolik disfonksiyon, LV dolus basinglarinda

hafif-orta artis ile relaksasyonda bozulmay1 temsil eder.

Ciddi diyastolik disfonksiyon (Evre 3, restriktif diyastolik dolus ) LV kompliyansinin
azalip LA basicinin belirgin arttigi durumlarda izlenebilir. IVRT <60 msn, E/A orani
>2, DT <160 msn, ortalama E/E’ oran1 >13 (ya da septal E/E’ > 15 ve lateral E/E’ >12)

olur ve restriktif LV dolusu meydana gelir.

Degerlendirme esnasinda hastalarin yasi1 ve kalp hizlar1 (mitral E, E/A orani ve mitral
aniiler E’ kalp hizinin artis1 ile azalir) géz onilinde bulundurulmalidir. Kardiyovaskiiler
hastalik Oykiisii olmayan 60 yas iistii bireylerin ¢ogunda E/A oran1 <1 ve DT >200
msn'dir. Bu tiir degerlerin kardiyovaskiiler hastalik gostergelerinin yoklugunda (6rnek:

LV hipertrofisi) yasa gore normal oldugu diisiiniilebilir.

AF’si olan hastalarda klasik diyastolik dolus paterni siniflama kriterleri uygulanamaz.
Mitral giris akiminda A dalgasi olmaz ve pulmoner vendeki sistolik ileri akim velositesi
hemen daima kiigiilmiisltiir. Mitral E dalgasinin pik velositesi ve DT’si kardiyak
siklusun uzunluguna gore degismektedir. E dalgasinin pik akselerasyon zamanmi LV
dolus basinct ile iyi korelasyon gosterdigi saptanmistir fakat ol¢timii zordur (137).
Klinik ¢alismalarda siniis ritmindeki hastalarda Ozelliklede LV sistolik fonksiyonu
azalmis olanlarda, artmis LV dolus basinci ile birlikte kisa DT oldugu gosterilmistir
(138-139). Bununla birlikte DT, QRS baslangicindan 6nce sonlanan E dalgasindan
Ol¢iilmelidir. Diyastolik dolus periyodu ¢ok kisa oldugu zaman, E dalgasi erken sonlanir
ve kisa DT olur. E/E’ atriyal fibrilasyonlu hastada pulmoner kapiller kama basinci ile

koreledir (140).
2.6.2. AF ve Pulmoner Ven Akim Velositeleri

Normal pulmoner ven (PV) akim paterni ii¢ veya dort fazli patern gostermektedir;
birinci ileri dogru olan sistolik dalga (S1), ikinci ileri dogru olan sistolik dalga (S2), PD,
atriyum kasilmasi ile olusan PRA. Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda S1 kaybolur ve
genellikle S2 PRA’dan kiigiiktiir.
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An: Anormal, DDG: Doku dopler goriintiileme, Mc: Mitral kapak kapanmasi, Mo:
Mitral kapak agilmasi, MVI: Mitral kapak inflow, PVA: Pulmoner ven akimlari, Vp:
Akim yayilma hiz1

Sekil 6. Transtorasik ekokardiyografi ile diyastolik disfonksiyonun siniflandirilmasi.

2.7. FUROSEMID
2.7.1.Farmokodinamik Ozellikleri

Furosemid, nispeten giiclii ve kisa omiirlii, hizli baglangich dilirez saglayan bir lup
ditiretigidir. Henle kulpunun kalin inen kolunun luminal hiicre membraninda yer alan
Na+K+2Cl-es-transport sistemini bloke eder: Dolayisiyla, furosemidin saliiretik
etkisinin etkililigi, ilacin bir anyon transport mekanizmasi yoluyla tiibiiler liimene
ulagsmasina baglidir. Diliretik etki, Henle kulpunun bu kesiminde sodyum kloriir
reabsorpsiyonunun inhibisyonundan kaynaklanmaktadir. Artmis sodyum atiliminin
ikincil etkileri, idrar atiiminda (ozmotik olarak baglanan suya bagli) artis ve distal
tiibiiler potasyum sekresyonunda artigtir. Furosemid, macula densada tiibiilo-glomeriiler
geri bildirim mekanizmasini kesintiye ugratir ve bunun sonucu da, saliiretik aktivitede
hicbir azalma olmamasidir. Furosemid RAAS’in doza bagli olarak stimiilasyonuna

neden olur. Kalp yetersizliginde, furosemid kardiyak pre-loadda (vendz kapasitans
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damarlar1 seyrelterek) akut bir azalmaya neden olur. Bu erken wvaskiiler etkinin
prostaglandin araciligiyla olustugu ve RAAS ve bozulmamis prostaglandin sentezinin
aktivasyonu ile yeterli bobrek fonksiyonunu gerekli kildig diisiiniilmektedir.
Furosemidin antihipertansif etkililigi sodyum atiliminda artigsa, kan hacminde azalmaya
ve vaskiiler diiz kasin vazokonstriktor uyaranlara duyarliliginda azalmaya baglanabilir.
Furosemidin diiiretik etkisi, intravendz dozdan sonra 15 dakika i¢inde ve oral dozdan
sonra 1 saat icinde goriiliir. 10 mg ila 100 mg dozlarda furosemid alan saglikli
bireylerde dilirez ve natriiirezde doza bagli bir artis oldugu gosterilmistir. Saglikli
kisilerde etki siiresi, 20 mg intravendz furosemid dozundan sonra yaklasik 3 saat ve 40

mg oral dozdan sonra 3 — 6 saattir.
2.7.2.Farmakokinetik ozellikleri

Furosemid gastrointestinal yoldan hizla emilir. ilacin emilimi genis bireyler aras1 ve
birey i¢i degiskenlik gosterir. Saglikli goniillillerde furosemidin biyoyararlanima,
tabletler i¢in yaklasik %50 - %70 ve oral ¢ozelti i¢in %80’dir. Hastalarda, ilacin
biyoyararlanimi altta yatan hastaliklar dahil ¢esitli faktorlerden etkilenir ve %30’a kadar
diigebilir (6rn. Nefrotik sendromda). Besinlerle birlikte alindiginda furosemidin
emiliminin etkilenip etkilenmedigi ve ne dlgiide etkilendigi farmasotik formiilasyona
baglidir. Furosemidin dagilim hacmi kg viicut agirligt basina 0.1 — 0.2 litredir. Dagilim
hacmi altta yatan hastalia baglh olarak daha yiiksek olabilir. Furosemid plazma
proteinine, esas olarak alblimine giiclii (%98 iizerinde) baglanir. Furosemidin
eliminasyonu biiylik Ol¢iide degismemis ila¢g olarak, esas olarak proksimal tiibiile
sekresyon yoluyla gerceklesir. Intravendz uygulamadan sonra furosemid dozunun %60
ila %70’1 bu yolla atilir. Furosemidin bir glukuronit metaboliti idrarda geri alinan
maddelerin %10 ila %?20’sinden sorumludur. Kalan doz, muhtemelen safra
sekresyonunu takiben feges yoluyla atilir. Intravendz uygulamadan sonra furosemidin
terminal yarilanma Omrii yaklasik 1 — 1.5 saattir. Furosemid anne siitiinde atilir.
Furosemid plasental bariyeri geger ve fetiise yavas yavag tasinir. Fetiis veya yeni dogan

bebekte anne ile ayni1 konsantrasyonda bulunur.
2.7.3.Endikasyonlar

e Kronik konjestif kalp yetersizligi ile bagintili sivi retansiyonu (eger diiiretik tedavi

gerekiyorsa),
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o Akut konjestif kalp yetersizligi ile bagintili s1vi retansiyonu,

e Kronik bobrek yetersizligi ile bagintili sivi retansiyonu,

e Gebelik veya yaniklara bagl olan dahil, akut bobrek yetersizliginde sivi atiliminin

idame ettirilmesi,
e Nefrotik sendromla bagintili sivi retansiyonu (eger diiiretik tedavisi gerekiyorsa),

e Karaciger hastaligiyla bagmtili siv1 retansiyonu (eger aldosteron antagonistleriyle

tedavinin desteklenmesi gerekiyorsa),

e Hipertansiyon,

e Hipertansif kriz (destekleyici 6nlem olarak)
e Zorlu diiirez destegi.

2.7.4. Kontrendikasyonlari

e Furosemide ya da ampuliiniin igerdigi herhangi bir yardimci maddesine asir1 duyarliligi olan
hastalarda kontrendikedir. Sulfonamidlere (6rn., sulfonamid antibiyotikler veya sulfoniliireler)

alerjik olan hastalar furosemide ¢apraz duyarlilik gosterebilir.

e Hipovolemi veya dehidratasyonu olan hastalarda kontrendikedir.

e Furosemide yanit vermeyen aniirik bobrek yetersizligi olan hastalarda kontrendikedir.
e Siddetli hipopotasemisi ve hiponatremisi olan hastalarda kontrendikedir.

e Hepatik ensefalopatiyle bagintili pre-komatéz ve komatéz durumlari olan hastalarda

kontrendikedir.
2.7.5. Yan EtKkileri

Furosemid, sodyum ve kloriir ve sonug¢ olarak su atiliminda bir artisa neden olur.
Ayrica, diger elektrolitlerin (6zellikle potasyum, kalsiyum ve magnezyum) atilimi da
artar. Semptomatik elektrolit bozukluklar1 ve metabolik alkaloz, giderek artan elektrolit
eksikligi seklinde ya da orn.,, bobrek fonksiyonu normal olan hastalara yiliksek
furosemid dozlar1 uygulandiginda, akut siddetli elektrolit kayiplar1 seklinde gelisebilir.
Elektrolit bozukluklarimin uyarict belirtileri arasinda susamada artig, bas agrisi,
konfiizyon, kas kramplari, tetani, kas zayifligi, kalp ritim bozukluklar1 ve
gastrointestinal semptomlar sayilabilir. Altta yatan hastaliklar (6rn., karaciger sirozu,

kalp yetersizligi), birlikte kullanilan ilaglar ve beslenme gibi faktorler elektrolit
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bozukluklarm gelisimini etkiler. Ozellikle, kusma ve diyarenin bir sonucu olarak
potasyum eksikligi meydana gelebilir. Furosemidin diiiretik etkisi Ozellikle yash
hastalarda hipovolemi ve dehidratasyona yol agabilir ya da katkida bulunabilir. Siddetli
stvi azalmasi, tromboz gelisme egilimi ile birlikte hemokonsantrasyona yol agabilir.
Furosemid kan basincinda azalmaya yol acabilir; eger bu azalma belirginse,
konsantrasyon ve reaksiyonlarda bozulma, basta basing hissi, bas agrisi, bas donmesi,
sersemlik, zayiflik, gorme bozuklugu, agiz kurulugu, ortostatik intolerans gibi belirti ve
semptomlar goriilebilir. Idrar iiretiminde artis, idrar ¢ikis1 obstriiksiyonu olan hastalarda
sikayetleri uyarabilir ya da siddetlendirebilir. Bu nedenle, 6rnegin mesane bosalma
bozukluklari, prostat hiperplazisi veya uretra daralmasi olan hastalarda olas1 ikincil
komplikasyonlarin eslik ettigi akut idrar retansiyonu goriilebilir. Furosemid ile tedavi
kan kreatinin ve iire diizeylerinde gegici artiglara ve kolesterol ve trigliserid serum
diizeylerinde bir artisa yol agabilir. Serum iirik asit diizeyleri artabilir ve gut ataklar
goriilebilir. Furosemid ile glukoz toleransi azalabilir. Diabetes mellitus hastalarinda bu
durum metabolik kontroliin bozulmasina yol agabilir; latent diabetes mellitus manifest
olabilir. Bulanti, kusma veya diyare gibi gastrointestinal reaksiyonlar nadir olarak
goriilebilir. Izole olgularda, intrahepatik kolestaz, karaciger transaminazlarinda bir artis
veya akut pankreatit gelisebilir. Nadir olgularda, 6zellikle de bobrek yetersizligi,
hipoproteinemi (6rn. nefrotik sendromda) olan hastalarda ve/veya intravendz furosemid
cok hizl verildiginde, ¢ogunlukla gegici olmakla birlikte isitme bozukluklar1 ve tinnitus
goriilebilir. Zaman zaman deri ve mukus membran reaksiyonlar1 goriilebilir, Orn.
siddetli kasinti, iirtiker, diger dokiintiiler veya biilloz lezyonlar, eritema multiforme,
eksfolyatif dermatit ve purpura. Siddetli anafilaktik veya anafilaktoid reaksiyonlar (6rn.
sokla birlikte) nadir olarak goriilebilir. Interstisyel nefrit, vaskiilit veya eozinofili
nadirdir. Nadir olarak, ates veya parestezi ve zaman zaman 1s13a duyarlilik goriilebilir.
Seyrek olarak trombositopeni goriilebilir. Nadir olgularda, 16kopeni ve izole olgularda
agraniilositoz, aplastik anemi veya hemolitik anemi gelisebilir. Prematiire bebeklerde
furosemid nefrokalsinoz/nefrolityazisi hizlandirabilir. Furosemidin prematiire bebeklere
yasamin ilk haftas1 i¢ginde uygulanmasi halinde, patent duktus arterioususun devam etme
riskini arttirabilir. Intramiiskiiler enjeksiyonu takiben agri gibi lokal reaksiyonlar

gortlebilir.
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3.GEREC VE YONTEM

Ocak 2016 — Haziran 2016 arasinda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne
akut atriyal fibrilasyon nedeni ile bagvuran hastalar tarandi. Belirlenen dahil edilme ve

dislama kriterlerine uygun 40 hasta ¢aligmaya alindi. Dahil edilme kriterleri;
e 18 yasindan biiyiik olmak

e EKG’de ritmin akut atrial fibrilasyon olmasi

Diglama kriterleri ise;

¢ 18 yasindan kiiciik olmak

e Hamilelik

e Dekompanse kalp yetmezligi

e Furosemide kars1 bilinen alerjik durum

e Daha once furosemid kullaniyor olmak

¢ (Ciddi kalp kapak hastalig1 olmasi

e Kronik ya da akut bobrek yetmezligi olan hastalar
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Hastalar furosemid alacak olan ve olmayan olmak iizere rastgele 2 gruba ayrildi. Tim
hastalara transtorasik ekokardiyografi yapildi. Anamnezi giivenilir olmayan ya da 48
saatten uzun siire sikayeti devam eden hastalara transdzafagial ekokardiyografi yapildi.
Ardindan furosemid alacak olan hastalara intravendz yoldan 40 mg furosemid puse
yapildi. Tiim hastalara 300 mg Amiadarone 100 cc % 0,9’luk serum fizyolojik (SF)
icerisinde 15-30 dakikada daha sonra 600 mg Amiadarone 500 cc % 0,9’luk SF
icerisinde 24 saatte intravendz gidecek sekilde verildi. 24 saatin sonunda hastalarin
EKG’si c¢ekilerek ritmlerine bakildi. AF’si devam eden hastalara elektriksel

kardiyoversiyon uygulandi.
3.1. Ekokardiyografi
Ekokardiyografik degerlendirme Vingmed System 7 (GE Vingmed Sound; Horten,

Norveg) ekokardiyografi cihazi ile 2.5MHz transduser kullanilarak gergeklestirildi.
Inceleme, Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin &nerilerine uygun olarak sol lateral
dekiibit pozisyonda yapildi. Parasternal uzun aks, parasternal kisa aks, apikal dort
bosluk ve apikal iki bosluk pencerelerinden iki boyutlu gériintilleme yapildi. Inceleme
sirasinda es zamanli EKG ve kalp hizi takibi yapildi. Tim Olgiimler; atrial
fibrilasyondaki hastalarda bes kez tekrar edilerek ortalamalart alindi. Parasternal uzun
aks penceresinden; sol ventrikiil sistolik ve diyastolik ¢aplari, interventrikiiler septum
kalinlig1 ve sol ventrikiil posteriyor duvar kalinlig1 6lgiildii. Apikal iki ve dort bosluk
pencereler kullanilarak modifiye Simpson yontemi ile sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu hesaplandi. Parasternal uzun aks penceresinden aort ve mitral kapak,
parasternal kisa aks penceresinden pulmoner kapak, apikal dort bosluk goriintiiden
mitral ve trikiispit kapak yapi ve fonksiyonlar1 degerlendirildi. Kapaklar iizerine CW
Doppler 6rnek voliimii yerlestirilerek maksimum ve ortalama gradiyentler elde edildi.

Pik trikiispit yetersizlik akim hizi kullanilarak modifiye Bernoulli denklemi ile sistolik

pulmoner arter basinci elde edildi . Apikal iki bosluk ve dort bosluk pencereleri
kullanilarak ekokardiyografi cihazinda mevcut program ile modifiye Simpson kuralina
gore sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonu, sol atriyal boyut, alan ve hacim hesaplandi.

LA voliimii viicut ylizey alanina oranlanarak sol atriyal hacim indeksi (LAVI)

hesaplandi.
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Apikal 2 bosluk Apikal 4 bosluk

Sekil 7. Iki boyutlu yontemle sol atriyal voliim &lciilmesi. Alan ve uzunluk
belirlendikten sonra “°V =8 A2 x A1 /3 n Lo ©’ formiiliilyle hacim, otomatik
program ile hesaplanmaktadir. (Lo: ortalama atriyal uzunluk, V: Voliim, L:
atriyal uzunluk, A: atriyal alan)

Diyastolik fonksiyonlarin saptanmasi asamasinda PW Doppler kiirsorii apikal dort
bosluk kesitlerde mitral aniiler ¢izginin 1 cm {istiine konularak transmitral akim
ornekleri 100 mm/sn hizinda yazdirilmistir. Ekspiryum sonundaki en az 3 farkli akim
orneklerinin ortalamasi alinarak, E dalga tepe hizi, DT ve IVRT siirelerinin dl¢limleri
yapildi. Apikal dort bosluk goriintiide 5 mm’lik doku Doppler 6rnek hacmi mitral
aniiliisiin septal ve lateral kenarlarina yerlestirilerek 6lgtimler yapildi. Erken diyastolik

tepe (E’), sistolik akim tepe (S) hizlar 6l¢iildii.

Apikal dort bosluk goriintiide renkli akim esliginde PV igerisine PW Doppler kursorii
yerlestirilerek PV ileri sistolik dalga (S) ve PV ileri diyastolik dalga (D) degerleri
olgiildii.

3.2. istatistiksel Analiz

Veriler IBM SPSS Statistics 22.0 (IBM Corp., Armonk, New York, ABD) istatistik
paket programinda degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler olarak birim sayisi(n),
yizde(%), ortalamatstandart sapma (X £ ss) , medyan(min-max) degerleri olarak

verildi. Sayisal degiskenlere ait verilerin normal dagilimi1 Shapiro Wilk normallik testi
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ve Q-Q grafikleri ile degerlendirildi. Gruplar arasi karsilagtirmalar normal dagilim
gosteren degiskenlerde bagimsiz iki Ornek t testi, normal dagilim gostermeyen
degiskenlerde Mann-Whitney U testi ile yapildi. Kategorik degiskenler arasi iligkiye Ki-
Kare testinin exact yontemi ile bakildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya akut atriyal fibrilasyon tamisi ile yatirilan ve siniis ritmine cevrilmesi
planlanan 40 hasta alindi. 20’sine amiodaron infiizyonu Oncesi 40 mg intravendz
furosemid verildi. Furosemid alan ve almayan hastalarin yas ortalamasi sirasiyla 55 +
13 ve 62 £ 12 (p=0,111) idi. Gruplar arasinda cinsiyet agisindan istatististiksel olarak
anlamli fark yoktu (p=0,099). Her iki grupta da 15’er (%75) hastaya islem 6ncesi TEE
yapildi. Gruplar arasinda diyabet, hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve kalp hizi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Hastalarin bazal karakteristik

Ozelliklerinin gruplara gore karsilastirilmasi Tablo 5°de gosterilmistir.
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Tablo 5. Hastalarin bazal karakteristikleri.

Hasta Ozellikleri Furosemid Alan Furosemid P degeri
(N:20) Almayan (N:20)

Yas (y1l) 55+13 62+12 0.111
Erkek cinsiyet 14 ( %70) 8 = (% 40) 0.099
Kilo (kg) 76 +6 78 £10 0.598
Boy (cm) 166 £ 7 170 £ 10 0.204
Viicut yiizey alan1 (m?) 1.7208 = 0.018037 1.7909 £ 0.27076  0.342
TEE 15 (%75) 15 (%75) 1.000
Diyabet 3 (%15) 4 (%20) 1.000
Hipertansiyon 8 (%40) 14 (%70) 0.111
Koroner Arter Hastahigr 2 (%10) 2 (%10) 1.000
Kriyo oyKkiisii 3 (%15) 1 (%5) 0.605
Ila¢ kullanim

o ACE inhibitorii 6 (%30) 11 (%55) 0.200
e  Beta bloker 2 (%10) 3 (%15) 1.000
e  CAKanal Blokeri 2 (%10) 5 (%25) 0.407
o ASA 2 (%10) 5 (%25) 0.407
Kalp hizi (atim/dKk) 138.4 £20.3 136.1 +£18.3 0.776

TEE: Transozfagial ekokardiyografi, ACE: Anjiotensin doniistiiriicli enzim, CA:

Kalsiyum, ASA: Asetilsalisilikasit

Her iki gruba yapilan TTE sonucu saptanan ekokardiyografik bulgular arasinda
istatistiksel olarak fark saptanmadi. LA ¢api, LA voliimii, LAV indeksi, Mitral E/septal
E’, Mitral E/lateral E’ oran1 normal referans araliklarina gore karsilastirildiginda daha

yiiksek bulundu. Hastalarin ekokardiyografik bulgularinin gruplara gére karsilatirilmasi

Tablo 6’da gosterilmistir.
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Tablo 6. Hastalarin TTE bulgular

Ekokardiyografi bulgular: Furosemid Alan Furosemid P degeri
(N:20) Almayan (N:20)

LVESD (cm) 3.1+04 32+0.3 0.463
LVEDD (cm) 47+0.3 47+0.3 1.000
IVS (cm) 1.0+0.1 1.0£ 0.1 0.923
PWD (cm) 0.9+0.1 0.9+0.1 0.924
EF (%) 62.6 +4.8 60.5+4.8 0.18
LA (cm) 3.8+0.3 4.0+0.3 0.095
LAV (cm?) 325499 35.0+9.7 0.298
LAVI (cm?/ m?) 19.8 £6.7 19.9+6.1 0.957
E dalga tepe hizi (cm/sn) 60.9+9.2 60.8 +10.6 0.962
IVRT (ms) 55.2+3.6 52.7+3.7 0.273
DT (ms) 48.8+3.0 474+34 0.138
Pulmoner S (cm/sn) 45.0£5.2 45.7+£5.2 0.676
Pulmoner D (cm/sn) 545+29 53.7+2.6 0.373
S/D 0.84 +0.06 0.81+£0.06 0.213
E’(lateral) (cm/sn) 5.9+0.6 5.6£0.5 0.101
S (lateral) (cm/sn) 29+0.3 2.7+0.5 0.141
E’(septal) (cm/sn) 5.5+0.6 55+1.0 0.514
S (septal) (cm/sn) 27+04 2.8+0.6 0.564
E/E’(septal) 15.6 £3.5 11.4+1.7 0.448
E/E’(lateral) 104+2.4 11.7+1.7 0.068
sPAB 26.5+7.0 29.0+8.3 0.372
Kapak patolojisi olanlar 11 (%55) 13 (%65) 0.748

LVESD: Sol ventrikiil sistol sonu ¢capi, LVEDD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, IVS:
Interventrikiiler septum kalinligi, PWD: Posterior duvar kalnligi, EF: Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, LA: Sol atriyum capi, LAV: Sol atriyum volimii, LAVI: Sol
atriyum voliim indeksi, IVRT: Izovolemik relaksasyon zamam, DT: Deselerasyon
zamani, SPAB: Pulmoner arter sistolik basinci

Hastalarin laboratuvar sonuglarina bakildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark
olmamasina ragmen hastalarin Pro-BNP degerleri normal referans aralifina goére daha

yiiksekti. Labaratuvar sonuglariin karsilastirilmasi Tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo 7. Hastalarin laboratuvar bulgular1

Laboratuar bulgularn Furosemid alan Furosemid Almayan P degeri
(N:20) (N:20)
BUN (mg/dl) 16.3+4.3 18.6 4.0 0.076
Cre (mg/dl) 0.8+0.2 0.8+0.1 0.616
Sodyum (mmol/It) 140.8+ 3.1 139.9+2.1 0.294
Potasyum (mmol/It) 44+04 45+04 0.490
Klor (mmol/lt) 103.1 £2.8 103.1 +2.1 0.950
AST (U/1t) 23.1+6.5 24.1+3.9 0.232
ALT (U/t) 22.0+7.2 22.0+£5.2 0.614
Hemoglobin (gr/dl) 14.8+2.0 140+ 1.2 0.141
Beyaz kiire sayisi (x10°/mm’) 8.4 +2.4 83+22 0.852
Trombosit sayis1 (x10°/mm®)  248.4 = 54.2 251.3+59.9 0.873
Pro-BNP (pg/ml) 1262 + 1430 1264 + 1247 0.725

BUN: Kan iire azotu, Cre: Kreatinin, AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin
transaminaz, Pro-BNP: Pro B-tipi natriiiretik peptit

Furosemid alan ve almayan grup karsilastirildiginda elektriksel kardiyoversiyon ihtiyaci

acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (Tablo 8).
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Tablo 8. Hastalarin elektriksel kardiyoversiyon ihtiyact

Elektriksel Furosemid Alan Furosemid P degeri
kardiyoversiyon ihtiyact  (N:20) Almayan (N:20)

Olan 11 (%55) 9 (%45) 0.752
Olmayan 9 (9%45) 11 (%55)

Calismaya alman 40 hastanin 20’sinin 24 saat amiodaron infiizyonu sonrasi g¢ekilen
EKG’sinde atriyal fibrilasyonun devam ettiginin goriilmesi iizerine bu hastalara
elektriksel kardiyoversiyon yapildi. Elektriksel kardiyoversiyon ihtiyact olan ve
olmayan hastalar karsilagtirildiginda kardiyoversiyon yapilan hastalarin istatistiksel
anlamli olarak daha yash oldugu goriildii (63.3 £ 10.3 ve 54.4 = 13.9; p:0.028). Her iki
grupta da erkek ve kadin sayisi esitti. Istatistiksel olarak anlamli olmasa da
kardiyoversiyon yapilan hastalarin daha fazla diyabetik, hipertansif oldugu,
0zgee¢misinde koroner arter hastalifi ve AF nedeniyle kriyoablasyon dykiisii bulundugu
saptandi. Her i1ki gruptaki hastalarin ila¢ kullanimlarina bakildiginda ise
kardiyoversiyon yapilan hastalarin anlamli olarak daha fazla ACE inhibit6ri kullandig,
istatiksel olarak anlamli olmasa da bu hastalar da ASA ve beta bloker kullaniminin daha
fazla oldugu izlendi. Kardiyoversiyon ihtiyact olan hastalarin gelis EKG’lerine
bakildiginda daha yiiksek kalp hizina sahip olduklar1 goriildii (151.3 £ 12.9 ve 123.2 +
13.1; p:0,00). Kardiyoversiyon ihtiyact olan ve olmayan hastalarin bazal karakteristik

ozellikleri Tablo 9’da gosterilmistir.
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Tablo 9. Kardiyoversiyon ihtiyaci olan ve olmayan hastalarin bazal karakteristikleri.

Hasta ozellikleri Elektriksel Elektriksel P degeri

kardiyoversiyon kardiyoversiyon

yapilan (N:20) yapilmayan (N:20)

Yas (yil) 63.3+10.3 544+13.9 0.027*
Erkek cinsiyet 11 (%55) 11 (%55) 1.000
Kilo (kg) 78.5+8.6 76.3+£9.3 0.438
Boy (cm) 167.4 £8.5 168.9+£9.8 0.609
Viicut yiizey alam 1.6431 +0.2394 1.8686 + 0.1560 0.001*
(m’)
TEE 15 (%75) 15 (%75) 1.000
Diyabet 6 (%30) 1 (%5) 0.091
Hipertansiyon 13 (%65) 9 (%45) 0.341
Koroner Arter 4 (%20) 0 (%0) 0.106
Hastalhig1
Kriyo oyKkiisii 4 (%20) 0 (%0) 0.106
Ila¢ kullanim
¢ ACE inhibitorii 13 (9%65) 4 (%20) 0.010*
e Beta bloker 4 (%20) 1 (%35) 0.342
e CA Kanal BloKeri 2 (%10) 5 (%25) 0.407
e ASA 6 (%30) 1 (%5) 0.091
Kalp hiz1 (atim/dk) 151.3+12.9 123.2+13.1 <0.001*

TEE: Transozfagial ekokardiyografi, ACE: Anjiotensin doniistiiriicii enzim, CA:
Kalsiyum, ASA: Asetilsalisilikasit

Elektriksel kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan hastalarin TTE bulgularina
bakildiginda kardiyoversiyon yapilan hastalarin istatiksel olarak anlamli olarak
interventrikiiler septumlarinin daha kalin, sol atriyum voliimlerinin ve sol atriyum
voliim indekslerinin daha fazla, mitral E dalga tepe hizinin daha yiiksek, IVRT ve
DT’lerinin ise daha kisa oldugu goriildii. Pulmoner S ve D pik velositelerinin anlaml
olarak kardiyoversiyon yapilan hastalarda daha kisa oldugu saptandi. Hem Mitral
E/lateral E’ oraninin hem de Mitral E/septal E’ oraninin kardiyoversiyon yapilan

hastalarda istatistiksel anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu goriildii. Kapak patolojisi
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acisindan bakildiginda da kapak hastalagi olan hasta sayisinin kardiyoversiyon yapilan
hastalarda istatiksel olarak anlamli olarak daha fazla oldugu izlendi. Kardiyoversiyon
ihtiyaci olan ve olmayan hastalarin TTE bulgularinin karsilastirilmast Tablo 10°da

gosterilmistir.

Tablo 10. Kardiyoversiyon ihtiyaci olan ve olmayan hastalarin TTE bulgulari.

Ekokardiyografi Elektriksel Elektriksel P degeri
bulgular kardiyoversiyon kardiyoversiyon

yapilan (N:20) yapilmayan (N:20)
LVESD (cm) 32+04 3.09+0.2 0.287
LVEDD (cm) 48+0.3 4.7+£0.3 0.231
IVS (cm) 1.0+0.1 0.9+0.1 0.022*
PWD (cm) 1.0+0.1 0.9+0.1 0.173
EF (%) 60.8 £5.7 62.2+3.2 0.375
LA (cm) 39+0.3 3.8+0.3 0.114
LAV (cm?) 36.9 + 10.4 30.5+ 8.1 0.023*
LAVI (cm®/ m?) 22.6+ 6.6 17.1+4.8 0.003*
E dalga tepe hizi (cm/sn) 67.2+9.5 545+4.7 <0.001*
IVRT (ms) 45.1+2.1 51.1+£2.5 <0.001*
DT (ms) 513+2.4 56.5+£3.2 <0.001*
Pulmoner S (cm/sn) 41.1+£3.0 49.6 £3.8 <0.001*
Pulmoner D (cm/sn) 523+1.8 559+24 <0.001*
S/D 0.78 £ 0.04 0.88 +0.03 <0.001*
E’(lateral) (cm/sn) 55+0.5 55+0.8 0.882
S (lateral) (cm/sn) 28+0.4 277+0.4 0.530
E’(septal) (cm/sn) 54+05 5.6+1.0 0.505
S (septal) (cm/sn) 2704 2.8+£0.6 0.932
E/E’(septal) 17.0+20.5 10.0£1.5 <0.001*
E/E’(lateral) 122 +1.8 99+1.6 <0.001*
sPAB 29.7+8.1 25.7+6.9 0.103
Kapak patolojisi olanlar 16 (%80) 8 (%40) 0.022%*

LVESD: Sol ventrikiil sistol sonu ¢capi, LVEDD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, IVS:
Interventrikiiler septum kalinligi, PWD: Posterior duvar kalinligi, EF: Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, LA: Sol atriyum capi, LAV: Sol atriyum volimii, LAVI: Sol
atriyum voliim indeksi, IVRT: Izovolemik relaksasyon zamam, DT: Deselerasyon

zamani, SPAB: Pulmoner arter sistolik basinci
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Tablo 11: Elektriksel kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan hastalarin LAV ve
LAVTlerini karsilastirilmasi.

40

35 1 P=0.023

25 +—

20 +———

LAV

15 - E[LAVI

10 +——

Elektriksel kardiyoversiyon Elektriksel kardiyoversiyon
yapilan yapilmayan

LAV: Sol atriyum voliimii, LAVI: Sol atriyum voliim indeksi

Tablo 12. Elektriksel kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan hastalarin IVRT ve
DT’larinin karsilastirilmasi.

60

P =<0.001
P =<0.001
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30 = IVRT

mDT
20
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Elektriksel kardiyoversiyon Elektriksel kardiyoversiyon
yapilan yapilmayan

IVRT: izovolumetrik relaksasyon zamani, DT: Deselerasyon zaman
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Tablo 13. Elektriksel kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan hastalarin Mitral E/Septal
E’ ve Mitral E/Lateral E’ oranlar1 arasindaki iliski.

18
16 -
14 -

P=<0.001
P =<0.001

12 -

10 -
® Mitral E/Septal E'

®m Mitral E/Lateral E'

8
6
4 -
2
0

Elektriksel kardiyoversiyon Elektriksel kardiyoversiyon
yapilan yapilmayan

Kardiyoversiyon  yapilan ve  yapilmayan hastalarin  laboratuar  bulgulari
karsilastirildiginda elektriksel kardiyoversiyon yapilan hastalarin istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha yiiksek beyaz kiire sayisina ve Pro-BNP diizeyine sahip olduklari
gorildii. Kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan hastalarin laboratuar bulgular1 Tablo

14°de gosterilmistir.
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Tablo 14. Kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan hastalarin laboratuar bulgulari

Laboratuar bulgular Elektriksel Elektriksel P degeri

kardiyoveriyon kardiyoversiyon

yapilan (N:20) yapilmayan (N:20)

BUN (mg/dl) 18.1+£4.0 168 +4.3 0.352
Cre (mg/dl) 0.8+0.1 0.7 +0.1 0.238
Sodyum (mmol/lt) 139.8+2.4 140.9+2.7 0.198
Potasyum (mmol/It) 45+04 44+04 0.63
Klor (mmol/It) 103.0+2.6 103.2+2.2 0.752
AST (U/It) 233+54 23.8+54 0.431
ALT (U/t) 203+6.2 23.8+5.9 0.020*
Hemoglobin (gr/dl) 141+1.5 148+ 1.8 0.186
Beyaz kiire sayis1 (x10>/mm’®) 9.3 £2.6 74+15 0.011*
Trombosit sayis1 (x10°/mm’)  240.3 £ 40.5 2593+ 62.4 0.293
Pro-BNP (pg/ml) 18455+ 16492  681.9+412.2 <0.001*

BUN: Kan iire azotu, Cre: Kreatinin, AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin
transaminaz, Pro-BNP: Pro B-tipi natriiiretik peptit

Tablo 15. Elektriksel kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan hastalarin Pro-BNP

diizeyleri arasindaki iliski.
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Elektriksel kardiyoversiyon yapilan Elektriksel kardiyoversiyon
yapilmayan
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Furosemid verilmeyen hastalar arasinda kardiyoversiyon ihtiyact olan ve olmayanlara
bakildiginda kardiyoversiyon yapilan hastalarin istatiksel olarak anlamli olmasa da
yaglarinin daha yiliksek oldugu, daha fazla diyabet, hipertansiyon ve koroner arter
hastaligina sahip olduklar1 goriildii. Kardiyoversiyon yapilan hastalarin istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha fazla ACE inhibitorii kullandig1 ve kalp hizlarinin daha
yiiksek oldugu saptandi. Furosemid almayan hastalarin kardiyoversiyon yapilan ve
yapilmayan alt gruplarinin bazal karakteristik Ozelliklerinin karsilagtirilmasi Tablo

16’da gosterilmistir

Tablo 16. Furosemid almayan hastalarin kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan alt
gruplarinin bazal karakteristikleri.

Hasta ozellikleri Elektriksel Elektriksel P degeri
kardiyoversiyon kardiyoversiyon
yapilan (\N:9) yapilmayan (N:11)
Yas (yil) 67.1 £5.8 58.2+14.7 0.091
Erkek cinsiyet 3 (%33.3) 5 (%45.4) 0.465
Kilo (kg) 79.0 7.0 74.7+5.2 0.140
Boy (cm) 165.5+6.6 166.9 +8.3 0.699
Viicut yiizey alan1 (m?)  1.7338 +£0.2423 1.8376 + 0.097 0.208
TEE 7 (%77.7) 8 (%72.7) 0.604
Diyabet 3 (%33.3) 1(%9.1) 0.217
Hipertansiyon 8 (%88.8) 6 (%54.5) 0.119
Koroner Arter 2 (%22.2) 0 (%0) 0.189
Hastalhig1
Kriyo oyKkiisii 1 (%11.1) 0 (%0) 0.450
Ila¢ kullanim
o ACE inhibitorii 8 (%88.8) 3 (%27.2) 0.009*
o Beta bloker 3 (%33.3) 0 (%0) 0.074
e  CAKanal Blokeri 1 (%l1.1) 4 (%36.3) 0.221
o ASA 4 (%44.4) 1 (%9.1) 0.098
Kalp hiz1 (atim/dk) 149.5+12.6 125.1+14.1 0.007*

TEE: Transozfagial ekokardiyografi, ACE: Anjiotensin converting enzim, CA:
Kalsiyum, ASA: Asetilsalisilikasit
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Furosemid almayan hastalarin TTE bulgularina bakildiginda kardiyoversiyon yapilan

hastalarin sol atriyum voliim indeksinin ve mitral E dalga tepe hizinin istatistiksel

anlaml olarak daha yiiksek oldugu saptandi. Bu hastalarda mitral E/septal E’ ve mitral

E/septal E’ oranlar1 arasinda anlamli fark izlenmedi. Kalp kapak patolojisi olan hasta

sayist anlamli olmasa da bu grupta daha yiiksekti. Tablo 17°te furosemid almayan

hastalarin kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan alt gruplarinin TTE bulgular

gosterilmistir.

Tablo 17. Furosemid almayan hastalarin kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan alt
gruplarinin TTE bulgulari

Ekokardiyografi Elektriksel Elektriksel P degeri
bulgulari kardiyoversiyon kardiyoversiyon

yapilan (N:9) yapilmayan (N:11)
LVESD (cm) 33+04 3.1+£0.2 0.246
LVEDD (cm) 49+0.3 4.6+0.2 0.166
IVS (cm) 1.1+0.1 0.9+0.1 0.004*
PWD (cm) 1.0 0.1 0.9+0.1 0.057
EF (%) 59.4+5.6 413+4.1 0.392
LA (cm) 4.0+03 39+03 0.474
LAV (cm?) 38.0+ 0.7 32.4+10.1 0.117
LAVI (cm?*/ m?) 22.1+6.1 18.1+5.8 0.184
E dalga tepe hiz1 (cm/sn) 68.1 £10.8 54.8+5.8 0.003*
IVRT (ms) 46.0+ 1.0 51.0+1.6 <0.001*
DT (ms) 52.1+2.1 57.8+24 <0.001*
Pulmoner S (cm/sn) 40.0 £2.6 49.0+£2.5 <0.001*
Pulmoner D (cm/sn) 523+1.5 56.2+2.5 0.001*
S/D 0.75+0.03 0.86 +0.03 <0.001*
E’(lateral) (cm/sn) 54+0.5 49+0.5 0.095
S (lateral) (cm/sn) 2.8+0.6 25+0.5 0.201
E’(septal) (cm/sn) 5.5+0.5 54+13 0.412
S (septal) (cm/sn) 2.8+0.3 2.8+0.8 0.552
E/E’(septal) 122+ 1.6 10.7+ 1.6 0.080
E/E’(lateral) 124+1.5 11.2+1.1 0.068
sPAB 31.1+8.9 272+7.8 0.375
Kapak patolojisi olanlar 7 (%77.7) 6 (%66.6) 0.272

LVESD: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, LVEDD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, IVS:
Interventrikiiler septum kalinligi, PWD: Posterior duvar kalmlig, EF: Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, LA: Sol atriyum ¢api, LAV: Sol atriyum voliimii, LAVI: Sol
atriyum voliim indeksi, IVRT: Izovolemik relaksasyon zamani, DT: Deselerasyon

zamani, SPAB: Pulmoner arter sistolik basinci



Furosemid almayan hastalarin kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan alt gruplarinin
laboratuvar degerlerine bakildiginda beyaz kiire sayisimin ve pro-BNP diizeyinin
kardiyoversiyon yapilanlarda daha yiiksek oldugu goriildii. Furosemid almayan
hastalarin  kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan alt gruplarinin laboratuvar

sonuclarina gore karsilastirilmasi Tablo 18°de gdsterilmistir.

Tablo 18. Furosemid almayan hastalarin kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan alt
gruplarinin laboratuvar sonuglari.

Laboratuar bulgularn Elektriksel Elektriksel P
kardiyoveriyon kardiyoversiyon degeri
yapilan (N:9) yapilmayan (N:11)
BUN (mg/dl) 18.8+£3.6 18.4+4.5 0.821
Cre (mg/dl) 0.7%0.1 0.8+ 0.1 0.532
Sodyum (mmol/It) 139.1+1.5 140.6 +£2.3 0.115
Potasyum (mmol/It) 46+0.4 45+04 0.713
Klor (mmol/lt) 102.8+2.2 103.2+1.9 0.681
AST (U/t) 227+3.4 25.1+42 0.201
ALT (U/1t) 19.8+£5.2 23.8+4.8 0.095
Hemoglobin (gr/dl) 13.7+0.7 143+1.5 0.376
Beyaz kiire sayisi (x10°/mm®) 9.6+2.5 73+12 0.016*
Trombosit sayis1 (x10°/mm’)  247.8 + 56.4 254.0 + 65.2 0.825
Pro-BNP (pg/ml) 1837.7+1713.5 781.7 £391.8 0.038*

BUN: Kan iire azotu, Cre: Kreatinin, AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin
transaminaz, Pro-BNP: Pro B-tipi natriiiretik peptit

Furosemid alan hastalar arasinda kardiyoversiyon yapilanlara bakildiginda viicut yiizey
alanmin diger hastalara gére anlamli olarak daha yiiksek ve kalp hizlarimin daha fazla
oldugu goriildii. Furosemid alan hastalarin kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan alt

gruplarinin bazal karakteristikleri Tablo 19°da gosterilmistir.
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Tablo 19. Furosemid alan hastalarin kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan alt
gruplarinin bazal karakteristikleri

Hasta ozellikleri Elektriksel Elektriksel P degeri
kardiyoversiyon kardiyoversiyon
yapilan (N:11) yapilmayan (N:9)
Yas (yil) 60.2+12.3 49.6+11.9 0.069
Erkek cinsiyet 8 (%72.7) 6 (%66.6) 0.574
Kilo (kg) 78.0 +10.1 78.2+12.3 0.979
Boy (cm) 168.9+9.8 1713+ 11.3 0.616
Viicut yiizey alam 1.5690 + 0.2201 1.9064 +0.2075 0.003*
(m®)
TEE 8 (%72.7) 7 (%77.7) 0.604
Diyabet 3 (%27.2) 0 (%0) 0.145
Hipertansiyon 5 (%45.4) 3 (%33.3) 0.465
Koroner Arter 2 (%18.1) 0 (%0) 0.289
Hastahg
Kriyo oyKkiisii 3 (%27.2) 0 (%0) 0.145
fla¢ kullanim
e ACE inhibitorii 5 (%45.4) 1 (%11.1) 0.119
e Beta bloker 1 (%9.1) 1 (%11.1) 0.711
e CA Kanal Blokeri 1 (79.1) 1 (%11.1) 0.711
e ASA 2 (%18.1) 0 (%0) 0.289
Kalp hiz1 (atim/dk) 152.7+13.3 120.8 £ 11.2 <0.001*

TEE: Transozfagial ekokardiyografi, ACE: Anjiotensin doniistiiriici enzim, CA:
Kalsiyum, ASA: Asetilsalisilikasit

Furosemid alan hastalarin kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan alt gruplarinin TTE
bulgular karsilastirildiginda sol atriyum voliim indeksinin ve mitral E dalga tepe hizinin
istatistiksel anlamli olarak kardiyoversiyon yapilan hastalarda daha yiiksek oldugu
saptandi. Bu hastalarda mitral E/septal E’, mitral E/lateral E’ oran1 anlamli olarak daha
fazlaydi. Kalp kapak patolojisi olan hasta sayis1 anlamli olarak bu grupta daha yiiksekti.
Tablo 20’de furosemid alan hastalarin kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan alt

gruplarinin TTE bulgular1 gosterilmistir.
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Tablo 20. Furosemid alan hastalarin kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan alt
gruplariin TTE bulgular1.

Ekokardiyografi Elektriksel Elektriksel P degeri
bulgular kardiyoversiyon kardiyoversiyon

yapilan (N:11) yapilmayan (N:9)
LVESD (cm) 3.1+04 3.0+0.2 0.641
LVEDD (cm) 4.8+0.3 4.7+0.3 0.749
IVS (cm) 1.0 +0.1 1.0 +0.1 0.628
PWD (cm) 1.0 +0.2 09+0.1 1,0
EF (%) 62.0+5.9 63.3+£3.3 0.559
LA (cm) 39+04 3.6+0.1 0.071
LAV (cm?) 36.0+11.9 282 +4.1 0,112
LAVI (cm®/ m?) 23.1+73 159+3.2 0,006*
E dalga tepe h1z1 (cm/sn) 66.5 + 8.8 54.1+3.1 0.010*
IVRT (ms) 444+2.0 51.2+34 <0,001*
DT (ms) 50.7+2.6 55.0+3.5 0,006*
Pulmoner S (cm/sn) 42.0+3.1 50.2+3.2 <0,001*
Pulmoner D (cm/sn) 522+2.0 554+24 0,005*
S/D 0.79 £ 0.04 0.89 +0.02 <0,001*
E’(lateral) (cm/sn) 5.5+0.5 6.3+0.5 0,016*
S (lateral) (cm/sn) 2.8+0.4 3.0+ 0.0 0,503
E’(septal) (cm/sn) 5.2+0.6 5.8+0.6 0,080
S (septal) (cm/sn) 2.6+0.5 27+04 0,603
E/E’(septal) 21.0£27.5 9.1+0.7 <0,001*
E/E’(lateral) 12.1+£2.1 8.4+0.6 <0,001*
sPAB 28.6 £7.7 23.8+5.4 0,131
Kapak patolojisi olanlar 9 (9%81.8) 2 (%22.2) <0,001*

LVESD: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, LVEDD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, IVS:
Interventrikiiler septum kalinligi, PWD: Posterior duvar kalmligi, EF: Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, LA: Sol atriyum ¢api, LAV: Sol atriyum voliimii, LAVI: Sol
atriyum voliim indeksi, IVRT: Izovolemik relaksasyon zamani, DT: Deselerasyon
zamani, SPAB: Pulmoner arter sistolik basinci
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Furosemid alan hastalarin laboratuar bulgularina bakildiginda sadece Pro-BNP
diizeyinin istatiksel olarak anlamh diizeyde yiiksek oldugu diger bulgular arasinda ise
bir fark izlenmedigi goriildii. Furosemid alan hastalarin kardiyoversiyon yapilan ve
yapilmayan alt gruplarinin laboratuvar sonuglarina gore karsilastirilmas: Tablo 21°de

gosterilmistir.

Tablo 21. Furosemid alan hastalarin kardiyoversiyon yapilan ve yapilmayan alt
gruplarinin laboratuvar sonuglarina gore karsilagtirilmasi.

Laboratuar bulgularn Elektriksel Elektriksel P
kardiyoveriyon kardiyoversiyon degeri
yapilan (N:9) yapilmayan (N:11)
BUN (mg/dl) 174 +4.4 148+3.2 0.165
Cre (mg/dl) 0.9+0.1 0.7+0.2 0.053
Sodyum (mmol/It) 140.4+ 3.0 141.3+3.3 0.545
Potasyum (mmol/It) 45+0.5 44+04 0.693
Klor (mmol/lt) 103.0+3.1 103.2+2.7 0.923
AST (U/t) 23.8+6.8 22.2+6.5 0.766
ALT (U/1t) 206+7.1 23.8+73 0.295
Hemoglobin (gr/dl) 143+2.0 154+1.9 0.235
Beyaz kiire sayisi (x10°/mm®) 9.1+2.7 7.7+1.9 0.225
Trombosit sayis1 (x10°/mm’) 234.4 +44.9 262.7 +62.0 0.203
Pro-BNP (pg/ml) 1855.1 £1670.2 560.0 +425.7 0.004*

BUN: Kan iire azotu, Cre: Kreatinin, AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin
transaminaz, Pro-BNP: Pro B-tipi natriiiretik peptit

Kardiyoversiyon yapilan hastalarin bazal karakteristiklerine bakildiginda furosemid alan
hastalar arasinda almayanlara gore erkek cinsiyet sayisinin istatistiksel olarak anlamli
olarak daha fazla oldugu, istatistiksel olarak anlamli olmasa da kriyo 0ykiisii olan hasta
sayisinin bu hasta grubunda daha fazla oldugu goriildii. Furosemid alan hasta grubunda
kalp hiz1 anlamli diizeyde olmasa da daha yiiksekti. Kardiyoversiyon yapilan hastalarin
furosemid alan ve almayan alt gruplarimin bazal karakteristikleri Tablo 22’de

gosterilmistir.

49



Tablo 22. Kardiyoversiyon yapilan hastalarin furosemid alan ve almayan alt gruplarinin
bazal karakteristikleri.

Hasta Ozellikleri Furosemid Alan Furosemid P degeri
(N:11) Almayan (N:9)

Yas (yil) 60.2 +12.3 67.1 £5.8 0.146
Erkek cinsiyet 8 (%72) 3 (%33) 0,034
Diyabet 3 (%27.2) 3 (%33.3) 0,992
Hipertansiyon 5 (%45.4) 8 (%88.8) 0,556
Koroner Arter Hastahigi 2 (%18.1) 2 (%22.2) 0,993
Kriyo oyKkiisii 3 (%27.2) 1 (%11.1) 0,741

Ila¢ kullanim

° ACE inhibitorii 5 (%45.4) 8 (%88.8) 0,556
e  Beta bloker 1 (%9.1) 3 (%33.3) 0,321
e  CAKanal Blokeri 1 (%9.1) 1 (%l11.1) 0,956
O ASA 2 (%18.1) 4 (%44.4) 0,478
Kalp hiz1 (atim/dk) 152.7+13.3 149.5+12.6 0,426

TEE: Transozfagial ekokardiyografi, ACE: Anjiotensin doniistiiriicii enzim, CA:
Kalsiyum, ASA: Asetilsalisilikasit

Kardiyoversiyon yapilan hastalarin furosemid alan ve almayan alt gruplarinin TTE
bulgularma bakildiginda S/D orani, mitral E/lateral E’ ve mitral E/septal E’ oraninin
istatiksel anlamli olarak furosemid alan grupta daha yiiksek oldugu saptandi. Kapak
patolojisi olan hasta sayisi istatistiksel olarak anlamli olmasa da furosemid alan grupta
dafa fazlaydi. Kardiyoversiyon yapilan hastalarin furosemid alan ve almayan alt

gruplarinin TTE bulgularinin karsilagtirilmasi Tablo 23°te gOsterilmistir.
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Tablo 23. Kardiyoversiyon yapilan hastalarin furosemid alan ve almayan alt gruplarinin
TTE bulgularinin karsilastirilmasi

Ekokardiyografi bulgular1 Furosemid Alan  Furosemid P degeri
(N:11) Almayan (N:9)

LVESD (cm) 3104 33+£04 0.463
LVEDD (cm) 48+0.3 49+03 0.582
IVS (cm) 1.0 +0.1 1.1+0.1 0.223
PWD (cm) 1.0+0.2 1.0+0.1 0.095
EF (%) 62.0+5.9 59.4+£5.6 0.340
LA (cm) 39+04 40=+0.3 0.481
LAV (cm?) 36.0+11.9 38.0+8.7 0.503
LAVI (cm®/ m?) 23.1+7.3 22.1+6.1 0.882
E dalga tepe hiz1 (cm/sn)  66.5 + 8.8 68.1 £10.8 0.726
IVRT (ms) 444+2.0 46.0+ 1.8 0.080
DT (ms) 50.7 £ 2.6 52.1+2.1 0.234
Pulmoner S (¢cm/sn) 42.0+3.1 40.0+2.6 0.146
Pulmoner D (cm/sn) 522+2.0 523+1.5 0.943
S/D 0.79 £ 0.04 0.75+0.03 0.045%*
E’(lateral) (cm/sn) 55+0.5 54+£0.5 0.710
S (lateral) (cm/sn) 28+04 28+0.6 0.882
E’(septal) (cm/sn) 5.2+0.6 55+0.5 0.412
S (septal) (cm/sn) 28+03 26+0.5 0.370
E/E’(septal) 21,0£27.5 12.1+1.6 0.035%*
E/E’(lateral) 12.4+2.1 120+2.5 0.042*
sPAB 28.6£7.7 31.1+8.9 0.656
Kapak patolojisi olanlar 9 (%81.8) 7 (%77.7) 0,842

LVESD: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, LVEDD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, IVS:
Interventrikiiler septum kalinligi, PWD: Posterior duvar kalmligi, EF: Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, LA: Sol atriyum ¢api, LAV: Sol atriyum voliimii, LAVI: Sol
atriyum voliim indeksi, IVRT: Izovolemik relaksasyon zamani, DT: Deselerasyon

zamani, SPAB: Pulmoner arter sistolik basinci

Kardiyoversiyon yapilan hastalarin furosemid alan ve almayan alt gruplarinin

laboratuvar bulgularina bakildiginda istatistiksel olarak anlamli olmasa da furosemid

alan gruptaki hastalarin Pro-BNP seviyeleri daha yiiksek saptandi. Tablo 24’te



kardiyoversiyon yapilan hastalarin furosemid alan ve almayan alt gruplarinin

laboratuvar bulgularinin karsilastirilmasi gosterilmistir.

Tablo 24. Kardiyoversiyon yapilan hastalarin furosemid alan ve almayan alt gruplarinin
laboratuvar bulgularinin karsilastirilmasi

Laboratuar bulgularn Furosemid alan Furosemid almayan P degeri
(N:11) (N:9)

BUN (mg/dl) 17.4+4.4 18.8£3.6 0.447
Cre (mg/dl) 09+0.1 0.7+0.1 0.067
Sodyum (mmol/lt) 140.4+3.0 139.1+ 1.5 0.241
Potasyum (mmol/It) 45+0.5 46+04 0.647
Klor (mmol/lt) 103.0+ 3.1 102.8 2.8 0.873
AST (U/t) 23.8+£6.8 22.7+34 0.824
ALT (U/1t) 20.6+7.1 19.8+£5.2 0.941
Hemoglobin (gr/dl) 143+2.0 13.7+0.7 0.466
Beyaz kiire sayis1 9.1 £2.7 9.6 25 0.682
(x10°/mm’)

Trombosit sayist 2344 +44.9 247.8 £56.4 0.553
(x10*/mm°)

Pro-BNP (pg/ml) 1855.1 £1670.2 1837.7+1713.5 0.766

BUN: Kan iire azotu, Cre: Kreatinin, AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin
transaminaz, Pro-BNP: Pro B-tipi natriiiretik peptit

Yapilan analiz sonucu AF’si olan hastalarin LAVT’leri ile Mitral E dalga tepe hiz1 (p:
<0.001), Mitral E/lateral E’ orani (p: <0.001) arasinda dogru orantili ve IVRT (p:
0.001), DT (0.008), pulmoner S (p: 0.001), pulmoner D (p: 0.005) arasinda ters orantilt
bir degisim oldugu goriildii. Pro-BNP diizeyi ile Mitral E/lateral E’ (p:<0.001), LAVI
(p:0,002), Mitral e dalga tepe hiz1 (0.002) ile dogru orantili; IVRT (p: <0.001), DT
(p:<0.001), Pulmoner S (p:<0.001) ve Pulmoner D (p:0.002) ile ters oranth iligki

saptandi.
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Tablo 25. Pro-BNP ile LA VI arasindaki pozitif korelasyon

P =0.002 -
6000 m

5000 ¢ Elektriksel kardiyoversiyon
yapilmayanlar

B Elektriksel kardiyoversiyon
yapilanlar

Dogrusal (Elektriksel
kardiyoversiyon
yapilmayanlar)

Dogrusal (Elektriksel
kardiyoversiyon yapilanlar)

LAVI: Sol atriyum voliim indeksi

Tablo 26. Pro-BNP diizeyleri ile Mitral E/Lateral E’ oran1 arasindaki pozitif korelasyon.

7000
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1000 —Dogmsal (E}ektrlksel
kardiyoversiyon
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0 .
0 5

Mitral E/lateral E'
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5. TARTISMA

Son wyillarda AF’de tedavi yontemlerini karsilastiran genis c¢apli calismalar
yayimlanmigtir. Atrial Fibrillation Follow-Up Investigation of Rhythm Management
(AFFIRM), Rate Control Versus Electrical Cardioversion for AF (RACE) ve Strategies
for Treatment of AF (STAF) calismalarinda ritm ve hiz kontrol stratejileri
karsilagtirilmistir. Mortalite agisindan grublar arasinda anlamli fark saptanmamis olup,
hiz kontroliiniin AF tedavisinde yeterli olabilecegi sonucuna varilmistir (89,90,92).
AFFIRM c¢aligmasinin yapilan bir altgrup analizinde ¢calismadaki 3677 hasta retrospektif
olarak degerlendirilmis ve sagkalim belirleyicileri “’ontreatment’ analiz kullanilarak
incelenmistir (89). Bu analizde siniis ritminin, sagkalim {izerinde etkisi olan iki
bagimsiz prediktorden biri oldugu goriilmiistiir. Ayrica siniis ritmindeki hastalarda 6liim
oranlar istatiksel olarak anlamli sekilde daha az olarak izlenmistir (89). Ancak siniis
ritminde kalmanin bu olumlu sonuglar1 antiaritmik ilaglarin olumsuz yan etkileri ile
dengelenmektedir. Siniis ritmi korunan hastalarda mortalitedeki azalma DIAMOND ve
CHF-STAT calismalarinda da gosterilmistir (142,143). Siniis ritminin korunmasinin
yagsam kalitesini arttirdig1 ve semptomlart iyilestirdigi bazi ¢alismalarda ispatlanmistir

(151).
5.1. SOL ATRIYUM, AF VE MEDIKAL KARDIiYOVERSIYON

Calismamiza siniis ritmine ¢evrilmesi planlanan 40 akut AF’li hasta aldik. Literatiirde
oldugu gibi AF’si olan erkek hasta sayisi daha fazlaydi. Hastalar1 rastgele iki gruba

ayirarak bir gruba medikal kardiyoversiyon dncesi 40 mg intravendz furosemid verdik.
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iki grup arasinda medikal kardiyoversiyon sonras: elektriksel kardiyoversiyon ihtiyaci
olan hasta sayisinda anlamli fark saptayamadik. Hastalara Furosemid vermemizdeki
ama¢ AF’li hastada artmis olan LA voliim ve basincini diisiirerek hastalarin daha hizl
bir sekilde ve elektriksel kardiyoversiyona ihtiyact kalmadan hastalarin ritmini siniise
cevirmekti. Sol atriyum ventrikiil sistolii esnasinda rezervuar (depolama), erken
diyastolde iletim (pulmoner venlerden gelen kanin sol ventrikiile iletimi), ge¢ diyastolde
de sol ventrikiil dolusuna katkida bulunan aktif bir pompa goérevi yapmaktadir (146).
Atriyum boyutlari, atriyal fonksiyonun belirleyicisi olarak kabul edilmektedir. Sol
atriyal genisleme atriyal yapisal yeniden sekillenmenin progresyonuna neden olur ve
AF’nin baglangic1 ve siirdiiriilmesinde anahtar rol oynar. LA volimii AF’si olan
hastalarda artmistir ve AF olusumunu da igeren kardiyovaskiiler sonlanimlarin 6énemli
bir ongdrdiiriictistidiir (147). Herhangi bir sebeple olusan atriyal basing artisinin,
RAAS’in merkezinde oldugu norohiimoral sistemin aktivasyonu sonrasit gelisen
miyokardiyal fibrozis ve atriyal elektriksel yeniden bigimlenme, atriyal fibrilasyon

fizyopatolojisinde iyi tanimlanmis bir mekanizmadir (149).

Tenekecioglu ve arkadaglarinin en az bir AF atag1 gec¢irmis hipertansif hastalar ile hig
AF atag1r gecirmemis hastalar1 karsilagtirmis oldugu bir ¢alismada AF Oykiisii olan
hastalarin sol atriyum ¢ap1, sol atriyum volliimii ve sol atriyum voliim indeksinin diger
hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede biiyiik oldugunu saptamistir (6). Okgiin
ve arkadaslarinin yaptigi baska bir calismada sol atriyum g¢apinin 4 cm’den biiylik
oldugu hastalarda AF gelisim riskinin anlamli derecede fazla oldugu gosterilmistir
(144). Chen J ve arkadaslarinin sol atriyum anatomisinin bilgisayarli tomografi (BT) ile
degerlendirdigi ve atriyal fibrilasyon ile iligkisini ortaya koydugu bir calismada AF’li
hastalarda sol atriyum boyut ve voliimiiniin AF’si olmayan hastalara gore anlamli olarak
daha fazla oldugu bulunmustur (145). Maran T ve arkadaslarinin lone AF’si olan
hastalar ile normal hastalar1 karsilastirdig1 bir bagka ¢aligmada sol atriyum ¢apinin ve
sol atriyum alaninin istatiksel anlamli olarak AF’li hastalarda daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (150). Pierre ve arkadaslarinin AF’li hastalar ile kontrol grubunu
karsilastirdigt bir calismada AF’li hastalarda invaziv Olgiilen ortalama sol atriyum

basincinin daha yiiksek oldugunu gostermislerdir.

LAV atriyal yeniden sekillenmeyi gosteren en Onemli belirteclerdendir. LV dolus

basinglarinin artis1 sol atriyal genislemeye, atriyal duvar geriliminde, etkin refrakter
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periyod dispersiyonunda ve fibroziste artisa neden olur. Meydana gelen elektriksel ve
yapisal yeniden sekillenme sonucunda AF tetiklenebilir. AF’nin uzun siire devam
etmesiyle LA dilatasyonu daha da artip atriyal kasilma fonksiyonu bozulabilir. AF’nin
kateter ablasyonundan sonra siniis ritminin saglanmasiyla sol atriyumda yapisal ve
fonksiyonel diizelmeler goriilebilmektedir. Bu da AF’nin kendisinin de sol atriyal

genislemeye neden oldugunu destekler niteliktedir.

LAVI'nin lone AF’li hastalarda kardiyovaskiiler olaylarin 6ngordiiriiciisii oldugu
belirtilmektedir. 46 lone AF hastasinin ortalama 27 yil takip edildigi bir ¢alismada
LAVT’nin tan1 aninda veya izlemde 32 ml/m?’nin {izerinde olmasinin, yas ve klinik risk
faktorleri i¢in diizeltme yapildiktan sonra dliim, serebral infarktiis, miyokart infarktiisii
ve konjestif kalp yetersizligi gibi istenmeyen olaylarin en giiclii bagimsiz
ongordiriiciisii oldugu gosterilmistir (148). Sol atriyumu kii¢iik olanlarin klinik seyrinin

ise daha iyi oldugu bildirilmistir.

Bizim ¢aligmamizda da tiim hastalara bakildiginda sol atriyum ¢api, sol atriyum voliimii
ve sol atriyum voliim indeksinin Amerika Ekokardiyografi Cemiyeti’nin kullandigi

normal referans degerler baz alindiginda bu degerlere gére daha yiiksek oldugu goriildii.

Amiodaron AF’yi siniis ritmine ¢evirmede ¢ok etkili bir antiaritmik ilactir. Amiadaron
ile yapilan klinik ¢aligmalarda ilag baslanildiktan 24 saat sonrasinda siniis ritmine donen
hasta oran1 % 64 olarak bulunmustur (152-153). Hastalarin siniis ritmine donmesinde
AF’nin baglangi¢ siiresinin yaninda kalp yetmezligi ve koroner arter hastaligi oykiisii
olmasinin da etkili oldugu gosterilmistir (152-154). Galve ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada 24 saatlik amiadaron inflizyon tedavisinin AF’si olan hastalarin % 68’ini
sinlis ritmine c¢evirdigini saptamistir. Sinilis ritmine donen ve donmeyen hastalari
karsilastirdiginda ise siniis ritmine donen hastalarin daha geng, sol atriyumlarinin daha
kiiclik ve supraventrikiiler tasikardi dykiistiniin olmadigin1 gostermistir (155). Kreiss ve
arkadaslarinin yaptig1 bir bagka caligmada siniis ritmine donme oram1 % 55 olarak
saptanmis ve siniis ritmi saglanan hastalarin sol atriyum caplarinin daha kii¢iik oldugu
gorilmistiir (156). Kochiadakis ve arkadaglarinin bir ¢alismasinda amiodaron hastalarin
% 48’ inde siniis ritmi saglandigi ve 48 mm’den daha kiigiik sol atriyumu olan
hastalarda bu oranin % 88.5 oldugu saptanmistir. Sol atriyum ¢ap1 ile hastalarin siniis

ritme donlis hiz1 arasinda pozitif korelasyon oldugu gosterilmistir (157).
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Calismamizda tek bagina amiodaron infiizyonunun siniis ritmine c¢evirmedeki basari
orani % 55 olarak saptadik. Amiodaron tedavisi Oncesi hastalara furosemid
verdigimizde ise istatistiksel olarak anlamli bir degisim olmadi. Amiodaron infiizyonu
sonrast  elektriksel ~ kardiyoversiyon ihtiyact olan ve olmayan hastalar
karsilastirdigimizda literatiire benzer sonuglar elde edildi. Elektriksel kardiyoversiyon
ihtiyaci olan hastalar daha yasli ve kronik hastalik Oykiisii (diyabet, hipertansiyon,
koroner arter hastaligl) daha fazlaydi. llging olarak kriyoablasyon &ykiisii olan
hastalarin higbirisi medikal kardiyoversiyona cevap vermedi. ila¢ kullanimlarma
bakildiginda ise amiodaron infiizyonu basarisiz olan hastalar daha fazla ACE inhibitorii,
beta bloker ve ASA kullandig1 goriildii. Literatiirde oldugu gibi amiodaron infiizyonuna
cevap veren hastalarin sol atriyum c¢api, sol atriyum voliimii ve sol atriyum voliim

indeksleri diger hastalara kiyasla daha kiictiktii.

LA boyutlari, voliimii ve voliim indeksi sadece AF gelismesinde degil kardiyoversiyon
sonrast siniis ritminin idamesinde de dnemlidir. Caputo ve ark. (160) basarili elektriksel
kardiyoversiyon yapilan hastalarin birinci yi1l sonundaki takiplerinde LAVI’nin AF
tekrarlariyla iliskili oldugunu gostermislerdir. Baska bir calismada AF’nin basarili
kateter ablasyonundan sonra 3.ayda LA c¢apinin % 69,2 duyarlilik ve % 66,2 6zgiilliikle

siniis ritminin idamesini 6ngdrdiirdiigii belirtilmistir (161).

LA boyutlarinin; AF’in gelismesi ve kroniklesmesiyle, AF’de tedavi basarisiyla ve
ileride meydana gelebilecek istenmeyen kardiyovaskiiler olaylarla iliskili olmasi
nedeniyle AF hastalar1 tan1 aninda ve takipte LA boyutlar1 ve fonksiyonlar1 agisindan
yakin takip edilmeli, takipte ortaya cikabilecek risk faktorleri de goz Oniinde

bulundurularak hastalarda segilecek tedavi yontemleri planlanmalidir.

52. LV DIYASTOLIK FONKSIYONLARI, AF VE MEDIKAL
KARDIYOVERSIYON

Toplum bazli epidemiyolojik ¢aligmalarda LV diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda
AF prevelansinin yiiksek oldugu (% 25-30) bildirilmistir (158). Buna karsin diyastolik
disfonksiyonun da gelecekte AF gelisiminin bagimsiz Ongordiiriiclisii  oldugu

gosterilmistir (179).
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LV relaksasyon anormallikleri pasif LA bosalmasinda azalmaya ve atriyal diyastol
sirasinda atriyal basincin yiikselmesine neden olur. Bu da atriyal sistoliin baglangicinda
daha genis bir sol atriyum hacmine ve atriyal ejeksiyonun kompansatuar artisina yol
acar (162). Zamanla LA ve pulmoner venler genisler. Bu genisleme ve gerilme atriyal
etkin refrakter periyodun kisalmasiyla ya da refrakterlik dispersiyonunda artigla birlikte

elektriksel yeniden sekillenmeye neden olarak AF’yi tetikler (163).

Tsang ve ark. (159) 840 yash hastada yaptiklar1 bir calismada ortalama 4 yillik takip
sonunda 80 hastada nonvalvuler AF gelistigini, diyastolik disfonksiyon varliginin ve
ciddiyetinin yaslhlarda ilk nonvalvuler AF ataginin bagimsiz 6ngordiiriiclisii oldugunu
bildirmislerdir. Benzer sekilde Rosenberg ve arkadaslari da (166) E dalga tepe hizi, sol
atriyum boyutu ve A dalga hiz-zaman integrali (VTI) gibi diyastolik fonksiyon

parametrelerinin AF’ nin bagimsiz 6ngordiirtiiciileri oldugunu belirtmislerdir.

LV diyastolik fonksiyonlarini incelemede doku Doppler goriintiileme ile mitral aniiliis
dinamiklerinin degerlendirilmesi ¢esitli sinirliliklar1 olan standart mitral inflow
indekslerinden daha tistiindiir. Mitral E dalga tepe hizi LV relaksasyonuna ve LA
dolusuna bagl olarak olusur (137). Yiiksek pik E velositesi normal sol ventrikiil
relaksayonunu ve diisiik sol atriyum basincimi gosterir. . AF’li hastalarda diyastolik
fonksiyon bozuklugu meydana geldiginde Mitral E dalga tepe hiz1 progresif olarak
azalir (180-181). Literatiire bakildiginda bazi ¢aligmalarda istatiksel anlamli olmasa da
mitral E pik velositesi ile LV dolum basinci arasinda pozitif korelasyon saptanmistir
(137,140,175,178). Bizim calismamizda tiim hastalara bakildiginda Mitral E pik
velositesi Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin Onerdigi referans araliginin alt
sinirinda oldugunu saptadik. Mitral E pik velositesi ile LA voliim indeksi arasinda

pozitif korelasyon oldugunu gordiik.

Erken diyastolik mitral aniiliis tepe hiz1 (lateral E’) LV relaksasyonunun onyiikten
bagimsiz bir gostergesidir ve erken diyastolik transmitral tepe akim hiz1 (Mitral E)’nin
(lateral E’)’ne oran1 LV dolus basincini tahmin etmede yaygin olarak kullanilmaktadir.
Mitral E/lateral E” oran1 LV dolus basinci ile korele oldugu Dokainish ve arkadaslarinin
yaptig1 bir caligmada gosterilmistir (167). Sohn ve arkadaslar1 ise AF hastalari iizerinde
yaptiklar1 ¢aligma ile mitral E/lateral E* oraninin LV dolus basinci ile iligkili oldugunu

saptamistir(140). Nagueh ve arkadaslarinin bir caligmasinda Mitral E/lateral E’ oraninin
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11°den biiylik olmasinin LV dolus basincinin 15 mmHg’dan fazla oldugunu % 75
sensivite ve % 93 spesifite ile gosterilmistir (137). Kusunose ve arkadaslarinin yaptigi
bir c¢alismada mitral E/lateral E’ oranmin pulmoner kapiller kama basinci 15
mmHG’dan biiylik olan AF’li hastalarda 15 mmHG’dan kiigiik olanlara gore
istatistiksel anlamli olarak daha fazla oldugu goriilmiistiir (171). Bir baska ¢alismada da
pulmoner kapiller kama basincinin 12’den fazla olan hastalarda istatistiksel anlamli
olarak Mitral E/lateral E’ oranmin yiiksek oldugu gosteilmistir. Bu oran AF’si olan
hastalarda ciddi kardiyak olaylarin kuvvetli bir 6ngoriiciisii olmakla birlikte hastaligin
prognozu ve hastanin egzersiz kapasitesi ile koreledir(168-170). Mitral E/lateral E’
oraninin 13’iin {izerinde olmasmin yasli AF’li hastalarda kalp yetmezligi gelismesini
ongordigi Arques ve arkadaslarinin yaptigi calismada gosterilmistir (172). Saglikli
kontrol grubuyla karsilagtirildiginda, lone AF hastalarinda diyastolik disfonksiyon
varligina isaret eden ekokardiyografik bulgular olmasa da, hemodinamik
degerlendirmede LV diyastol sonu basinglarinin anlamli oranda daha yiiksek oldugu
Jais ve ark.’in yaptig1 ¢alismada gosterilmistir (13+£5’e kars1 8+3) (164). Thamilarasan
ve ark. AF’si olan 24 hastayla 24 saglikli olguyu karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda AF ‘li
hastalarda transmitral E dalga hizin1 ve doku dopple goriintiileme ile mitral aniiler E’
hizlarim1 daha diisiik saptayarak diyastolik fonksiyon bozuklugu oldugunu
gostermiglerdir (159). Aymi c¢alismada AF’si olan hastalarin sol ventrikiil duvar
kalinliklarinin AF’si olmayan hasta grubuna daha kalin oldugu saptanmistir (159).
Okura ve arkadaslarinin AF’li hastalar tizerinde yaptig1 bir caligmada mitral E/lateral E’
oraninin 15’ten fazla olan hastalarda sol atriyum g¢apinin, diastol sonu voliimiin, sol
ventrikiil kitle indeksinin daha fazla oldugunu ve bu hastalarda takipte konjestif kalp
yetmezliginin ve tiim nedenlere bagli motalitenin daha yiiksek oldugunu géstermislerdir
(170).Calismamiza aldigimiz hastalarda da literatiirde oldugu gibi Mitral E/lateral E’
oraninin yliksek oldugunu saptadik. Mitral E/lateral E’ orani ile LA voliim indeksi

arasinda pozitif korelasyon oldugunu gordiik.

Tsang ve arkadaslar1 840 yasli hastada yaptiklar1 bir calismada ortalama 4 yillik takip
sonunda 80 hastada nonvalvuler AF gelistigini, diyastolik disfonksiyon varligmin ve
ciddiyetinin yaslhlarda ilk nonvalvuler AF ataginin bagimsiz 6ngordiiriiclisii oldugunu

bildirmiglerdir (159). Benzer sekilde Rosenberg ve arkadaglar1 da E dalga tepe hizi, sol
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atriyum boyutu ve A dalga hiz-zaman integrali gibi diyastolik fonksiyon

parametrelerinin AF’ nin bagimsiz dngordiiriiciileri oldugunu belirtmislerdir (166).

AF’li hastalarda mitral deselarasyon zamanmnin (DT) 6l¢iimii LV dolus basincinin
degerlendirilmesinde yararli olacagi bir¢cok c¢alismada gdosterilmistir (137,173,174).
Matsukida ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada DT<100 msn ise pulmoner kapiller
kama basincinin 18 mmHg’den fazla oldugunu % 80 sensivite ve % 85 spesifite ile
saptamistir  (175). DT LV dolus basinci yiikseldiginde azalan sol ventrikiil
kompliyansina baglh olarak kisalir (176). LV dolus basinct ile DT’nin negatif
korelasyon gosterdigi birgok calismada gosterilmistir (137, 177-179). Okura ve
arkadaglarinin AF’li hastalar iizerinde yaptigi calismada ise DT siiresi kisa olan
hastalarin surveylerinin daha kisa oldugu gortilmiistir (170). Calismamizda da
literatiirde oldugu gibi hastalarin DT lerini normal degerlerin altinda oldugunu saptadik.
DT ile LA voliim indeksi ve Mitral E/lateral E’ arasinda negatif korelasyon oldugu

gorilldii.

AF’li hastalarda IVRT ile pulmoner kapiller kama basinci arasinda negatif korelasyon
oldugu ¢esitli c¢alismalarda gosterilmistir (137,178,179,182). Calismaya aldigimiz
hastalarda da literatiire benzer sekilde Mitral E/lateral E* orani yiiksek olan hastalarda
IVRT nin kisa oldugunu saptadik. IVRT ile LA volim indeksi arasinda da negatif

korelasyon vardi.

Diyastolik disfonksiyonun elektriksel kardiyoversiyon veya pulmoner ven izolasyonu
sonrast AF tekrarlarinda da onemli oldugu bildirilmistir. Caputo ve ark. (160)
elektriksel kardiyoversiyon sonrasi siniis ritmine donen AF’li hastalarda E/E’ oraninin
ikinci hafta ve birinci yildaki tekrarlarin  bagimsiz Ongordiiriiciisiic  oldugunu
belirtmiglerdir. Chen ve arkadaglari da pulmoner izolasyonu yapilan 103 hastanin 3
aylik takiplerinde E/E’oraninin % 80,8 duyarlilik ve % 81,8 ozgiilliikkle AF tekrarinin

bagimsiz ongordiiriiciisii oldugunu gostermisglerdir (161).

Diyastolik fonksiyonlar ile amiodaron ile yapilan medikal kardiyoversiyon iligkisini
arastiran herhangibir c¢alisma literatiirde bulunmamaktadir. Bu bakimdan ¢alismamiz
AF’li hastalarda diyastolik parametreler ile amiodaron ile yapilan medikal
kardiyoversiyonun bagaris1 arasindaki iliskiyi degerlendiren ilk ¢aligmadir. Yalnizca

amiodaron ya da amiodaron dncesi furosemid alan ve medikal kardiyoversiyon ile siniis
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ritmi saglanamayan hastalara bakildiginda bu hastalarin Mitral E dalga tepe hizinin,
Mitral E/lateral E’ ve Mitral E/septal E’ oraninin daha yiiksek; DT ve IVRT lerinin ise
daha kisa oldugunu saptadik. Medikal kardiyoversiyona cevap vermeyen ve furosemid
alan hastalarin almayanlara gore Mitral E/septal E’ oran1 daha fazlaydi. Saptadigimiz bu
bilgiler 1s181nda sol venrikiil dolum basinct ve dolaysiyla sol atriyum basinci yliksek
olan hastalarda medikal kardiyoversiyon ile siniis ritmi saglanma oraninin diisiik oldugu
sOyleyebili. Bu hastalara amiodaronun yan etkileri géz Oniline alindiginda direk

elektriksel kardiyoversiyon denemek mantikli olabilir.
5.3. PULMONER VEN DALGALARI, AF VE MEDIKAL KARDIYOVERSIYON

Normal siniis ritmi olan hastalarda pulmoner ven dalgalar trifazik ya da quadrifazik
goriiniimde olur. Bu dalgalar, biri ya da ikisi ileri sistolik dalga, biri ileri diyastolik
dalga ve biri de atriyal kasilma sonucu meydana gelen atriyal diyastolik geri akim
dalgasidir (191). Pulmoner ven dalgalarinin AF’si olan hastalarda nasil degistigi bircok
calismada gosterilmistir. Tipik bulgu atriyal geri akimin kaybolmasi, sistolik dalga pik
velositesinin azalmasi1 ve diyastolik dalgadan daha kiigiik seviyelere gelmesi, erken

sistolik ileri dalganin kaybolmasidir (185-187).

Diyastol sonu atriyal geri akimin kaybolmasi AF’li hastalarin ¢ogunda goriilen bir
durumdur. Bu tipik bulgu global atriyal kontraktilitenin kaybolmasinin bir sonucu
olarak olusur (186). Calismamizdaki hastalarin higbirisinde literatiirde de oldugu gibi

atriyal diyastolik geri akim izlenmedi.

Pulmoner sistolik dalga pik velositesi (pulmoner S) AF’li hastalarda diisiik saptanmistir.
Bu durum AF’li hastalarda atriyum relaksasyonunun, kompliyansinin ve rezervuar
fonsiyonunun azaldiginin ve atriyal duvar geriliminin arttiginin gostergesidir (187-188).
Lindgren ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada pulmoner S velositesinin diisiik olmast
ile AF’nin siiresinin iligkili oldugu bununla birlikte atriyal mekanik yeniden
sekillenmenin bir gostergesi olabilecegi gosterilmistir (189). Ayrica diisikk Pulmoner
S’in basarili kardiyoversiyon sonrast AF’ni rekiirrensi ile de iliskili oldugu saptanmistir

(190).

Chirillo ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢aligmada pulmener ven dalgalar1 ile ortalama

pulmoner kama basinci arasinda negatif korelasyon oldugu goriilmiistiir (177). Bu iligki
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sol ventrikiil dolus basinci arttiginda diyastol sirasinda sol ventrikiil ve sol atriyum

basinglarinin erken esitlendigi manasina gelir.

Calismamizda da literatiirde oldugu gibi Pulmoner S velositesini diisiik saptandi. S
velositesi tiim hastalarda Pulmoner D velositesinden daha diisiiktii. Mitral E/lateral E’
oran1 ve LA voliim indeksi ile Pulmoner S arasinda negatif korelasyon vardi. Mitral
E/lateral E* oraninin LV dolus basinci ve LA basinci ile iligkili oldugunu diisiiniirsek
Pulmoner S pik velositesi ile sol kalp dolus basinglar1 arasinda negatif korelasyon

saptadigimiz sdylenebilir.

Literatiirde amiodaron inflizyonu ile yapilan medikal kardiyoversiyon calismalarinda
pulmoner ven dalgalar ile ilgili herhangi bir bilgi saptanamadi. Bu nedenle ¢alismamiz
amiodaron ile yapilan medikal kardiyoversiyon basarisinin pulmoner ven dalgalar ile
iliskisini inceleyen ilk ¢alismadir. Calismamamizda elektriksel kardiyoversiyon ihtiyaci
olan tiim hastalara bakildiginda pulmoner S ve D pik velositesinin medikal
kardiyoversiyona cevap veren hastalara oranla daha diisiik oldugunu saptandi. Diisiik
pulmoner S velositesinin sol kalp basinglarinin yiiksek oldugunu diisiindiigiimiizde
medikal kardiyoversiyonun bu hastalarda basarisizlik oraninin daha yiiksek oldugunu
sOyleyebiliriz. Pulmoner S pik velositesi diisiik olan hastalarda amiodaronun yan etkileri

g0z Oniine alindiginda direk elektriksel kardiyoversiyon uygulamak mantikl olabilir.
5.4. PRO-BNP, AF VE MEDIKAL KARDIYOVERSIYON

Pro-BNP atriyum ve ventrikiillerden duvar geriliminin artisina yanit olarak salgilanan
bir hormondur. BNP salinimi sonucu sodyum emilimi, renin ve anjiotensin salinimi

azalirken parasempatik sistem aktive olur.

Pro-BNP diizeyleri kalp yetmezligi hastalar1 dekompanse oldugunda durumun ciddiyeti
ile korele olarak yiikselir. AF’si olan hastalarda da Pro-BNP seviyelerinin yiikseldigi
bir¢ok caligmada gosterilmistir (194-197). Yiikselmenin sebebi tam ag¢iklanamamakla
birlikte atriyal miyositlerin geriliminin artmasi ve inflamasyon oldugu diisiiniilmektedir
(194). Tuinenburg ve arkadaslar1 AF’si olan hastalarda sag atriyum apendiksinden Pro-
BNP artisina neden olan mRNA gen ekspresyonunun arttigin1 gostermislerdir (200).
Shin ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada Pro-BNP diizeylerinin AF’li hastalarda

yiiksek olmasina ragmen, AF siiresi ve LA boyutlar ile iliskili olmadigin1 saptanmistir
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(196). Pro-BNP seviyesinin AF basladiktan sonra nasil hizlica yiikseldigi bilinmemekle
birlikte Tsuchida ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada AF bagladiktan 4 saat sonra
Pro-BNP diizeylerinin yiikseldigi saptanmistir (198). Ellinor ve arkadaglarinin AF’li
hastalarla siniis ritmindeki hastalar1 karsilastirdigi bir ¢alismada Pro-BNP seviyelerini
AF’1i hastalarda daha yiiksek saptamislardir. Pro-BNP diizeyleri yiiksek olan hastalarin
kalic1 AF’ye progrese olma oraninin daha fazla oldugu bulmuslardir (192). Schnabel ve
arkadaslarinin genel popiilasyon {izerinde yaptigi bir c¢alismada ise Pro-BNP
diizeylerinin AF’li bireylerde daha yiiksek oldugunu (202) ve normal siniis ritminde
olan bireylerde Pro-BNP yiiksekligi ile AF insidansi arasinda pozitif iliski oldugunu
gostermislerdir (202,203). Yaowu ve arkadaglarinin yaptig1 11 ¢aligmayi iceren bir meta
analizde ¢alismalarin 2’sinde Pro-BNP seviyeleri ile AF’li hastalar arasinda bir iligki
saptanmamisken diger 9 calismada AF’li hastalarda Pro-BNP seviyelerini yiiksek
bulmuslardir (204). Sitar Taut ve arkadaslarinin kalp yetmezligi olan hastalar arasinda
AF’si olanlarin siniis ritminde olan hastalara gére daha yiiksek Pro-BNP seviyelerine

sahip olduklarini saptamislardir (199).

Pro-BNP seviyeleri ile LV dolus basincin1 ve LA 6l¢iilerini gosteren ekokardiyografik
parametreler arasinda bir¢ok calismada iligski saptanmistir. Pro-BNP diizeyi ile Mitral
E/lateral E’ oranmi arasinda pozitif korelasyon oldugu Lee ve arkadaslarinin yaptig
caligmada gosterilmistir (193). Kornej ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada ise AF’li
hastalarda Pro-BNP seviyesi ile sol atriyum biiyiikliigii arasinda pozitif korelasyon
oldugu goriilmiistiir (201). Shin Kim ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada AF’li
hastalarda Pro-BNP seviyelerini sinlis ritmindeki hastalara oranlada daha yiiksek
oldugunu saptamakla birlikte Pro-BNP seviyeleri ile LA ¢ap1, LA voliim indeksi, Mitral
E pik velositesi arasinda pozitif yonde, DT, Pulmoner S velositesi ve Pulmoner S/D

orani arasinda negatif yonde bir korelasyon oldugu saptanmistir (205).

Bizim ¢alismamizda Pro-BNP seviyelerini literatiirde oldugu gibi yiiksek saptandi. Pro-
BNP seviyeleri ile LA voliim indeksi, Mitral E pik velositesi, Mitral E/lateral E’ orani,
Mitral E/septal E’ orami arasinda pozitif korelasyon varken, IVRT, DT, Pulmoner S ve

D pik velositeleri arasinda negatif korelasyon vardi.

Amiodaron infiizyonu ile yapilan medikal kardiyoversiyon c¢alismalarinda Pro-BNP

seviyeleri ile medikal kardiyoversiyon arasindaki iligskiyi ortaya koyan herhangi bir
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bilgiye rastlanmadi. Bu acgidan calismamiz bu iliskiyi inceleyen ilk c¢aligmadir.
Calismamizda medikal kardiyoversiyona cevap vermeyen hastalarin Pro-BNP
seviyelerini diger hastalara oranla daha yiiksek saptadindi. Furosemid alan gruba kendi
icinde baktigimizda medikal kardiyoversiyona cevap veren hastalarin Pro-BNP
seviyeleri daha diisiiktii. Furosemid almayan grupta ise medikal kardiyoversiyona cevap

veren ve vermeyen hastalar arasinda Pro-BNP agisindan anlamli fark yoktu.

AF’si olan ve Pro-BNP seviyeleri yiiksek olan hastalara amiodaronunun yan etkileri
diisiiniildiiglinde medikal kardiyoversiyon yerine direk elektriksel kardiyoversiyon
yapilmasi mantikli olabilir. Pro-BNP seviyeleri ¢alismamizda oldugu gibi normalin 5-6
kat tizerindeki hastalara amiadorane tedavisine furosemid eklemenin yararli olabilecegi

kanisindayiz.
5.5. INFLAMASYON, AF VE MEDIKAL KARDIYOVERSIYON

Son yillarda yapilan c¢aligmalarda inflamasyonun AF’nin  baglamasi ve
stirdiiriilmesindeki rolii {izerinde durulmaktadir. Lone AF’si olan hastalarin atriyal ve
ventrikiiler biyopsilerinde inflamatuar infiltratlarin saptanmasi AF de inflamasyonun
rolii oldugunu diistindiirmiistiir (43, 208). AF’li hastalarda CRP, protrombin fragmanlar1
ve interlokin-6 gibi biyobelirteclerin yliksek saptanmasi da bu durumu destekler

niteliktedir (45, 207, 208).

Inflamasyonun hangi mekanizma ile AF’ye neden oldugu acik degildir. Bu inflamatuvar
siirecte RAAS ve anjiyotensin 2’nin inflamatuar sitokinlerin iiretimiyle sonuglanan
etkilerinin olabilecegi yoOniinde goriisler vardir (209). Atriyal dokudaki inflamasyon,
hiicresel diizeyde kalsiyum akimini bozabilir ve elektriksel yeniden sekillenmeye yol

acarak AF’nin tetiklenmesine, tekrarlamasina ve kroniklesmesine neden olabilir (210).

Watanabe ve arkadaslar1 elektriksel yeniden sekillenme ile sonuglanacak atriyal yapisal
yeniden sekillenmenin ortaya ¢ikisinda CRP diizeylerindeki artisin rolii oldugunu
belirtmislerdir. Uzun siireli paroksismal AF’si olan hastalarin CRP diizeylerinin kisa
siireli paroksismal AF’si olanlara gore daha yiiksek oldugunu saptayarak CRP
diizeylerindeki artisin AF yiikiinde artis ile iliskili olabilecegini ve paroksismal AF
hastalarinda bu durumun atriyal yapisal yeniden sekillenmenin 6ngdrdiiriiciisii oldugunu

gostermislerdir (210).
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Yao ve arkadaslarinin AF hastalarinda yaptig1 bir ¢alismada inflamasyon ile AF iliskisi
gosterilmis ve paroksismal AF hastalarinda izlenen gecici CRP yiiksekliginin siniis
ritminin yeniden saglanmasi ile ortadan kalktigr belirtilmistir. Bu calismada
inflamasyon artisinin AF’nin sebebi mi yoksa sonucu mu oldugu belirtilmese de
inflamasyonla iligkili stres reaksiyonun AF’nin baglamasinda Onemli olabilecegi
tizerinde durulmustur (211). Bir bagka ¢alismada ise inflamasyonun AF’nin sebebi mi
yoksa sonucu mu sorularma yanit aranmistir. 15 AF hastasinin  farmakolojik
kardiyoversiyon oncesinde ve kardiyoversiyondan 24 saat ve 2 hafta sonra hsCRP, IL-6
ve TNF alfa olciimleri yapildiginda, kardiyoversiyon sonrasi inflamatuar belirteg
diizeylerinin halen yliksek seyretmesi nedeniyle inflamasyonun AF’ye neden olabilecegi

yoniinde goriis bildirilmistir (211).

Shimao Dai ve arkadaglarinin AF’li hastalar {izerinde yaptigi bir ¢alismada CRP
seviyelerinin ve beyaz kiire sayilarinin AF’li hastalarda siniis ritmindeki hastalara oranla
daha yiiksek oldugu ve CRP seviyesi ile beyaz kiire sayist arasinda pozitif korelasyon

oldugu saptanmistir (212).

Bizim caligmamizda inflamasyon belirteci olarak hastalarin beyaz kiire sayisina bakildi.
Medikal kardiyoversiyona cevap veren hastalarin beyaz kiire sayisini elektriksel
kardiyoversiyon yapilan hastalarinkine kiyasla daha diisiik saptandi. Literatiirde
amiadaronun medikal kardiyoversiyon basarisi ile beyaz kiire sayisini inceleyen bir veri

bulamadik. Bu nedenle ¢calismamiz bu konuda bilgi saglayan tek calismadir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismaya alinan hasta sayisinin az olmasi, ekokardiyografik dlgiimler her ne kadar
dikkatli yapilsa da hastalarin ekojinitesi ve atriyal fibrilasyonu olmasi nedeni ile
ozellikle pulmoner ven PW ve CW Doppler dlgilimlerinin saglikli olmamasi, pulmoner
ven Doppler velositelerinin trandzafagial ekokardiyografi ile bakilmamis olmasi

calismanin sinirliliklar1 arasindadir.
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7.SONUC

Atriyal fibrilasyonu siniis ritmine dondirmede amiadaronun yami sira furosemid
verilmesinin bir etkisi olmadig1 yaptigimiz ¢alismada goriildii. Ancak sol atriyum hacmi
ve basinci ile sol ventrikiil diyastol sonu basincinin ekokardiyografik 6lgiimlerle yiliksek
oldugu saptanan, Pro-BNP diizeyi yliksek olan hastalara furosemidin etkili olabilecegi
bulunan sonuglar 1s181nda sdylenilebilir. Ekokardiyografik olarak sol atriyum voliim
indeksi ve sol ventrikiil diyastol sonu basinci yliksek saptanan hastalarin medikal
kardiyoversiyona cevap vermedigi ¢calismamizda saptandi. Medikal kardiyoversiyon ve
furosemidin atriyal fibrilasyonu siniis ritmine ¢evirmede etkinligini degerlendirmek i¢in

daha fazla hasta sayisi ile yapilacak ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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