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KISALTMALAR DiZiNi

ACC/AHA : Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Cemiyeti
AF . Atriyal Fibrilasyon
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CVP : Santral Venoz Basing

DCC : Elektriksel Kardiyoversiyon
DM : Diyabetes Mellitus
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ESC : Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti
HT : Hipertansiyon
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IvVC : Inferiyor Vena Cava

KAH : Koroner Arter Hastaligi

KBY : Kronik Bobrek Yetmezligi
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OZET

Yiiksek Ventrikiil Cevaph Atriyal Fibrilasyonu Olan Hastalarin Prospektif Analizi

Amag: Tez calismamizda; yiiksek ventrikiil cevapli atriyal fibrilasyonlu
hastalarda, demografik 6zelliklerini, hiz yiiksekliginin nedenlerini, tedavi de kullanilan
antiaritmik ajanlari, kisa donem mortalitede etkili olabilen bazi parametreleri, acil servis
yonetimini ve taburculuk yada hospitalizasyon kararmi kolaylastirmaya yonelik veriler
elde etmeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Cukurova Universitesi yerel etik kurulundan prospektif
calismamiz i¢in onay alinmasindan sonra, 20 Kasim 2016-24 Nisan 2018 tarihleri
arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisinde gerceklestirildi.
Calismamiza 18 yas ustii, yiiksek ventrikiil yanitli AF’si olan hastalar incelendi. AF
Tipi, AF’nin hizin1 yiikseltebilecek altta yatan sekonder nedenler arastirildi. Bu
aragtirma kapsaminda hastanin voliim durumunu degerlendirmek i¢in yatak basi USG
ile IVC cap1 bakildi. Tiim hastalardan kan tetkiki olarak laktat ve baz agigma bakildi.
Hastalarin 15 ile 30 giinliik kisa donem mortaliteleri sorgulandi. 15 ve 30 giin i¢inde
mortal seyreden vakalarin mortalite ile iliskili parametreleri analiz edildi.

Bulgular: Calismamiza 57 erkek, 46 kadin olmak tizere toplam 103 hasta alindi.
Calismaya katilan hastalarin yas ortalamasi 66,7+15,1 yil bulundu. Yiiksek ventrikiil
cevabinin altinda yatan sekonder nedenler arastirilmis, AF ile beraberindeki klinik
tablolar belirlenmistir. AF’ye eslik eden klinik tablolar incelendiginde birinci sirada
%15,5 ile kalp yetmezligi iken 2.sirada %13,6 ile hipovolemi saptanmistir. Bunlari
hipoksi (%6,8), ates (%4,9), anemi (%2,9), agr1 (%1,9) izlemektedir. Tiim hastalarin
%14.6’s1na herhangi bir antiaritmik ila¢ yapilmadan altta yatan klinik tablo yonetilerek
yiiksek ventrikiil hizinin diizeldigi izlenmistir. Laktat ve kan gazinda bakilan baz agigi
(BE) 15 ve 30 giin i¢inde mortal seyreden hastalarda yasayan hastalara gére anlamli
yiiksek bulunmustur. Inferiyor vena cava cap: ise intravaskiiler voliim hakkinda
Klinisyene yon gosterip dehidrate hastalarda antiaritmik tedaviyi onlemistir.

Sonug¢: Yiiksek ventrikiil cevapli AF’si olan hastalarda, hiz kirici1 tedavi
verilmeden o6nce sekonder nedenler irdelenmelidir. Anamnez ve fizik muayene
bulgularinin yam sira USG ile IVC &lciimii hastanin voliim durumu hakkinda bilgi
vererek gereksiz antiaritmik tedaviyi engelleyebilir. Acil hekimleri yiiksek ventrikiil
AF’li hastalarda taburculuk veya yatis karar1 verirken, kisa donem mortalitede anlamli
yiiksek bulunan baz agig1 ve laktat klinisyene rehberlik edebilir.

Anahtar sézciikler: Atriyal fibrilasyon, Inferiyor vena cava, Laktat, Baz acig1.
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ABSTRACT

Prospective Analysis of The Patients With Atrial Fibrillation With High
Ventricular Response

Purpose: In our study, we aimed to obtain some data about demographical
characteristics, the reasons for high velocity, antiarrhythmic agents that are used in
treatment, some parameters that can be effective in short-term mortality, the
management of emergency service, the facilitation of discharging or hospitalizing
decisions in the patients with atrial fibrillation with high ventricular response.

Material and Method: Our prospective study was conducted in the Cukurova
University Faculty of Medicine Emergency Service between the dates of November 20,
2016 and April 24, 2018 after getting the approval of Cukurova University Ethics
Committee. The patients who were above 18 years old and who have atrial fibrillation
with high ventricular response were included into our study. The type of AF and the
secondary reasons that can increase the velocity of AF were investigated. Within the
scope of this study, the diameter of Vena Cava Inferior (VCI) was measured by means
of bedside ultrasound in order to evaluate the volume condition of the patient. Lactate
levels and base deficit levels of all patients were taken. Short term mortalities of 15 to
30 days of the patients were questioned. The parameters related with mortality of the
cases which show mortal in 15 and 30 days were analysed.

Findings: 57 male and 46 female patients, 103 in total, were included in our
study. The average age of the patients who participated in the study was found as
66.7+15.1 years. The secondary reasons that underlie high ventricular response were
investigated, clinical pictures together with AF were determined. When the clinical
pictures that accompany AF were considered, it was seen that coronary failure was in
the first rank with 15.5% and hypovolemia was in the second rank with 13.6%. Hypoxia
(6.8%), fever (4.9%), anemia (2.9%) and ache (1.9%) follow respectively. It was
monitored that high ventricular velocity of 14.6% of all patients got better by managing
the clinical picture underlying without giving any antiarrhythmic drug. Lactate and base
deficit levels in the blood gas were found significantly higher in the patients who course
mortal in 15 and 30 days than in the patients who are alive. The diameter of inferior
vena cava guided the clinician about the intravascular volume and prevented the
antiarrhythmic treatment in dehydrated patients.

Result: The secondary reasons must be examined in the patients with AF with
high ventricular response before giving any treatment to reduce morbidity rate. In
addition to anamnesis and physical examination, USG and the measurement of IVC can
give information about the volume condition of the patients and prevent unnecessary
antiarrhythmic treatment. While emergency physicians are giving decisions of
discharging or hospitalizing the patients with AF with high ventricular response, base
deficit and lactate levels which were found significantly high in short term mortality can
be a guide for the clinician.

Keywords: Atrial fibrillation, Inferior vena cava, Lactate, Base deficit.+



1. GIRIS

Atriyal fibrilasyon (AF), toplumda en sik goriilen aritmi olup; acil servislere de
sik bagvuru sebebidir. AF, atriyum diizeyinde hizli ve gelisi giizel depolarizasyonlarin
diizensiz olarak ventrikiile iletildigi supraventrikiiler bir tagiaritmidir. Prevelans: yasla
artar ve ciddi klinik problemlere yol agabilir. AF’a bagli kronik semptomlar, genel iyilik
hali ve yasam Kkalitesini azaltir. Ayrica bu hastalarda sistemik emboli, konjestif kalp
yetersizligine kadar giden hemodinamik fonksiyon bozuklugu, kardiyomiyopati gibi
sonuglar ortaya ¢ikabilir. Ayn1 zamanda 6nemli bir halk sagligi problemi olan AF’nin
goriilme sikhigi ve saglik maliyeti giderek artmaktadir.! 2010 yilinda diinyada 20,9
milyon kadin ve 12,6 milyon erkekte AF bulunmakta iken; gelismis iilkelerde insidans
ve prevalans oranlar giderek artmaktadir.? AF’de inme, tromboemboli, kalp yetmezligi,
kisinin yagam kalitesinde diisiis ve bozulmus kognitif fonksiyonlar gibi sebepler 6nemli
morbitide ve mortalite nedenleridir. Bu nedenler iginde en komplike olani inmedir.
AF’li bireylerde, normal siniis ritmindeki bireylere oranla iskemik inme riski 4-5 kat
daha fazladir.!

Yiiksek ventrikiil cevapli AF’si olan hastalarin acil servise bagvurularina siklikla
rastlanmaktadir. Bu hastalarin hiz kontrolii yada uygun hastalarda medikal
kardiyoversiyon yapilmasi olduk¢a onem arz eder. Akut klinik kotiilesme nedeniyle
acil servise gelen hastalarin demografik o6zellikleri, yiiksek hizin ikincil nedenlerinin
etkin tedavi saglayabilmek i¢in belirlenebilmesi ve hastalarin taburcu olma asamasinda
kisa donem mortalitesi yiiksek hastalarin se¢ilebilmesi acil hekimi igin elzemdir.

Bu nedenle arastirmamizda, acil tip kliniklerine ¢ok fazla bagvuran, uzun siire acil
serviste izlenen, yiiksek ventrikiil cevapli atrial fibrilasyonu olan hastalarin, demografik
ozelliklerini, hiz yiiksekliginin nedenlerini, tedavi de kullanilan antiaritmik ajanlari, kisa
donem mortalitede etkili olabilen bazi parametreleri, acil servis yonetimini ve
taburculuk yada hospitalizasyon kararini1 kolaylastirmaya yonelik veriler elde etmeyi

amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Atriyal Fibrilasyon

2.1.1. Tanimm ve Epidemiyolojisi

Atriyal fibrilasyon, toplumda en sik rastlanilan aritmidir ve prevelansi giin
gectikce artmaktadir. Bu aritmi hemodinaminin bozulmasi, genis semptom spektrumu
ve oOnemli oranda mortalite ve morbidite ile iligkilidir. Tedavi stratejileri
antikoagiilasyon, ritim ve kalp hiz1 kontrolii olarak zetlenebilir.>*

AF, elektrokardiyografi’de (EKG) normal sinus ritminde olanlarda izlenen
diizenli P dalgalar1 yerine diisiik amplitiidlii ve diizensiz, 350-600/dak olan fibrilasyon
dalgalar1 ile beraber, diizensiz R-R mesafeleri izlenen ve genellikle ventrikiiler hizin
120-180/dak oldugu sik rastlanan bir aritmi ¢esididir.’

AF genel popiilasyonun ortalama %1-2’sinde goriilen, en yaygin rastlanan siirekli
kardiyak ritim bozuklugudur. AF diinya ¢apinda onemli saglik sorunu olup; 2010
yilinda diinya genelinde 20,9 milyon kadin ve 12,6 milyon erkekte AF bulunmaktadir.
Gelismis iilkelerde AF insidans ve prevalans oranlari her gecen giin artmaktadir.’
Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) orta yasli her dort kisinden birinde
AF olmasi ve 2030 yilinda Avrupa’da yilda 120.000-215.000 arasinda yeni tanili olmak
iizere 14-17 milyon arasinda AF hastast olmasi beklenmektedir.! Gelismis ve
gelismekte olan tilkelerde yasa gore diizeltilmis AF insidansi ve prevalansi kadinlarda
erkeklere oranla daha diisiikken, mortalite orani erkeklere oranla daha yiiksektir.*® AF
tanili kadinlar genellikle erkeklere gore daha semptomatik ve daha fazla komorbiditeye
sahiptirler.” AF tek basina diger tim nedenlerden bagimsiz olarak kadmlarda iki Kat,
erkeklerde ise 1,5 kat daha fazla mortalite oranina sahiptir.®°

Ulkemizde TEKHARF c¢alismasinin verilerine gére 2008 yilinda yayilanan
raporda; ortalama 9,9 yillik takip sonucuna goére tahmini AF insidansinin yaklasik 22
bini kadin olmak tizere yilda 35 bin oldugu, prevalansinin ise yaklasik 200 bini kadin
olmak iizere 310 bin oldugu belirtilmistir.>* Beklenenin aksine AF’nin erkekte kadina
gore 1/7 oraninda daha az gelistigi ve 2/5 oraninda daha diisiik prevalans sergiledigi
izlenmistir.z’3 Ulkemizde AF’li hastalarda mortalite oran1 100 bin kisi de 6,8 iken, sag

kalim her iki cinsiyette de ortalama 5-9 yil olarak saptanmustir.%*



2.1.2. Atriyal Fibrilasyonun Patofizyolojisi

Atriyal fibrilasyon, birgok hastalik ile etkilesir ve patofizyolojik mekanizmasi
karmasiktir. Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin AF’yi nasil tetikledigi tam olarak
anlasilamamistir ve arastirmalar yogun olarak devam etmektedir. Asir1 katekolamin
salinimi, hemodinamik stres, atriyal iskemi, atriyal inflamasyon, metabolik stres ve
norohormonal  kaskat aktivasyonlarinin ~ AF’nin  patogenezinde yer aldigi
distiniilmektedir. Atriyal fibrilasyona neden olan sebepler tam olarak anlasilamamis
olsa da, hem baslatict hem de devam ettirici olayin atriyal triinden kaynaklandigi
diistintilmektedir. Yeni yapilan deneylerde fokal pulmoner ven atesleyicilerinin 6nemi
vurgulanmig, alternatif diger mekanizmalar da degerlendirmistir. Bu mekanizmalar
¢oklu dalgaciklar, ana dalgalar ve makro-reentry déngiileridir. '

Bir aksesuar atriyoventrikiiler (AV) yolunun yoklugunda, ventrikiiler hiz, AV
diigimiiniin iletim ve rafrakter 6zellikleri ve AV diigiimiine giren dalga cephelerinin
sirast ile belirlenir.**** AV nodal hiicrelerde biiyiik depolarize akimdan L-tipi kalsiyum
kanallar1 sorumludur. Beta- adrenerjik reseptor stimiilasyonu AV nodal iletimi
artirirken, vagal stimiilasyon (asetilkolin ile muskarinik reseptor aktivasyonu) AV nodal
iletimi engeller.”® Sempatik aktivasyon, efor veya hastalik gibi vagal ¢ekilme,
ventrikiiler hiz1 artirir. Diizensiz R-R araliklar1 da sempatik aktivasyonu tesvik eder.***
AV nodal dokular1 depolarize eden her bir atriyal uyarim dalgasi cephesi, bu hiicrelerin
bir siire boyunca refrakter olmasini saglar ve ardigik diirtiilerin diigiimde yayilmasini
engeller.®

Atriyal kontraksiyon kaybi; o6zellikle mitral stenoz, hipertansiyon, hipertrofik
kardiyomiyopati veya restriktif kardiyomiyopatiden dolayi, diyastolik ventrikiiler

16-18 Ventrikiiler

iletinin bozuldugu zaman kardiyak outputu belirgin olarak azaltabilir.
kontraktilite, degisken dolma zamanmi ve kuvvet aralig: iliskisindeki degisiklikler
nedeniyle AF sirasinda sabit degildir.®? Genel olarak kardiyak output diisebilir ve

dolum basinglar1 artabilir.



Sekil 1. AF’nin patofizyolojisi

2.1.2.1. EKG Bulgulan

AF asagidaki Kkarakteristik ozelliklere sahip bir kardiyak aritmi olarak
tanimlanmaktadir:

(1) Yiizey EKG’si “mutlak olarak” diizensiz RR araliklar1 gostermektedir,
tekrarlayici bir patern izlemeyen RR araliklari.

(2) Yiizey EKG’sinde belirgin bir P dalgasi bulunmamaktadir. Goriiniirde diizenli
olan bazi atriyal elektriksel aktiviteler en ¢ok V1’de olmak iizere bazi EKG
derivasyonlarinda goriilebilir.

(3) Atriyal siklus uzunlugu (gozle goriiniir oldugunda) - yani, iki atriyum
aktivasyonu arasindaki aralik - cogunlukla degiskendir ve <200 ms’dir (>300 bpm).

2.1.3. Atriyal Fibrilasyon Prognozu

Atriyal Fibrilasyon kadin cinsiyette uzun vadede daha belirgin’ olmakla birlikte;
artmis inme, kalp yetmezligi ve tiim nedenlere bagli mortalite riski ile de iliskilidir.%**
AF’li hastalarin mortalite riski normal siniis ritmindeki hastalara gore eslik eden
hastaligin ciddiyetine bagl olarak yaklasik iki kata kadar artmaktadir."® Non-valvuler
AF’li hastalarda iskemik inme sikligi, AF’li olmayan popiilasyondan 2-7 kat daha fazla
olup;*# her 6 inmeden birinin AF ile iliskili gelistigi bilinmektedir.”® Uzun dénem
kalict AF’ye bagh olarak artmis ventikiiler hiz (>130/dak), dilate kardiyomiyopati
(KMP)’ye neden olabilir.>*** AF’nin KMP’ye neden oldugu durumlarda, KMP’nin

sebebini bulmak olduk¢a dnemlidir. Ciinkii ventrikiil hizinin kontroliiniin saglanabildigi



boyle bir durumda miyopati gelisimi geriye cevrilebilir. Yapilan bir c¢alismada hiz
kontrolii ile ortalama sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonun %25’den %52’ye yiikseldigi

izlenmistir.>*

2.1.4. Atriyal Fibrilasyon Risk Faktorleri

Atriyal Fibrilasyon olusumuna etki eden birgok faktor vardir. Miyokard
Infarktiisii, pnomoni, Kkardiyotorasik ve nonkardiyak cerrahi, pulmoner emboli,
perikardit, kisa siirede asir1 alkol tiikketimi gibi faktorler geri doniistimlii nedenler olarak
tanimlanmigtir.>*"?

Yas: Yaglanma, olasilikla yasa bagli atriyal miyokart kaybi ve izolasyonu,
bununla iliskili iletim sorunlar1 nedeniyle, AF gelisim riskini arttirmaktadur.

Hipertansiyon: HT insidansi (ilk tan1 konan) AF igin, inme ve sistemik
tromboembolizm gibi AF ile ilgili komplikasyonlar igin bir risk faktoriidiir.*

Kalp Yetmezligi: Semptomatik kalp yetersizligi [New York Kalp Dernegi
(NYHA) smif 11-1V] AF hastalarinin %30’unda bulunmakta™®*° ve AF altta yatan
nedene ve kalp yetersizligi siddetine bagl olarak kalp yetersizligi olan hastalarin %30-
40’ma varan bir kisminda bulunmaktadir. Kalp yetersizligi hem AF’nin bir sonucu (6rn.
tasikardiyomiyopati veya akut baslangichi AF’de dekompansasyon) hem de artmis
atriyal basinca ve asir1 hacim yiiki, ikincil valviiler disfonksiyon veya kronik
nérohumoral stimiilasyona bagli olarak bir aritmi nedeni olabilir."?*°

Kapak Hastaliklari: Kalp kapak hastaliklari AF hastalarinin yaklasik %30’unda
bulunmaktadir.****° Sol atriyal (LA) gerilmeye bagl olarak gelisen AF, mitral darlik
ve/veya yetmezliginin bir erken evre belirtisidir. AF aort kapake¢ik hastaliginin geg
evrelerinde meydana gelmektedir. “Romatizmal AF” ge¢miste sik rastlanan bir bulgu
iken, giinlimiizde Avrupa’da nispeten seyrektir.

Kardiyomiyopatiler: Birincil elektriksel kardiyak hastaliklar da dahil olmak
iizere, kardiyomiyopatiler ozellikle gen¢ hastalarda artmis AF riski tasimaktadir.!
Goreceli olarak seyrek rastlanan kardiyomiyopatiler AF hastalarinin  %210’unda
bulunmaktadir.****® Tek bagina” AF’si olan hastalarin kiiciik bir kismi “elektriksel”
kardiyomiyopatiler igin bilinen mutasyonlari tagimaktadir.

Koroner arter hastah@i: AF popiilasyonunun en az %20’sinde mevcuttur.>?*%

Komplike olmayan koroner arter hastaligiin tek basina (atriyal iskemi) AF’ye



yatkinligr artirtp artirmadigi ve AF’nin koroner perfiizyon ile nasil etkilestigi
belirsizdir."

Tiroid islev bozuklugu: AF’nin tek nedeni olabilir ve AF ile ilgili
komplikasyonlara yatkinlagtirabilir. ~ Yeni  anketlerde, hipertiroidizmin  veya
hipotiroidizmin AF popiilasyonlarinda nispeten daha seyrek oldugu bulunmustur.*?*

Obezite: AF hastalarmin %25’inde bulunmaktadir™ ve ortalama viicut kitle
indeksi bir calismada® 27,5 olarak bulunmus.

Diabetes Mellitus: Tibbi tedavi gerektiren diabetes mellitus, AF hastalarinin
%20’sinde bulunmaktadir ve atriyal hasara katkida bulunabilir.

Kronik obstriiktif akciger hastahgi (KOAH): AF hastalarinin %10-15’inde
bulunmaktadir ve muhtemelen AF ig¢in spesifik bir yatkinlagtirici faktor olmaktan
ziyade genel olarak kardiyovaskiiler risk igin bir belirtectir.!

Kronik Bobrek Hastahgi: AF hastalarinin %10-15’inde bulunmaktadir. Bobrek
yetersizligi, kontrollii veriler seyrek olmasina karsin AF ile ilgili kardiyovaskiiler

komplikasyon riskini arttirabilir.!

2.1.5. Atriyal Fibrilasyon Tipleri

Amerikan Kalp Dernegi (AHA), Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) ve Avrupa
Kardiyoloji Toplulugu (ESC) AF’nin siniflandirmasini standardize ederek AF’leri 5 ana
grupta kategorize etmistir."**°

- Yeni tam AF: Yeni tam1 AF, aritminin siiresinden veya AF ile iligkili
semptomlarin varligi ve siddetinden bagimsiz olarak, daha 6nce AF tanisi konulmamis
hastalarda saptanan AF icin kullaniimaktadir.*

- Paroksismal AF: PAF genellikle 24 saat iginde ve 7 giinden az bir siirede kendi
kendine veya kardiyoversiyon ile sonlanan AF epizotlari olarak tanimlanir.*

- Persistan (israrc1) AF: Genellikle 7 giinden fazla siirmektedir ve siklikla
elektriksel veya farmakolojik kardiyoversiyon yontemi ile sonlanabilmektedir.

- Uzun siireli persistan AF: Uzun siireli persistan AF tanimi, 1 y1l ve daha uzun
stire devam eden, AF igin bir ritim kontrolii stratejisi uygulanmasma karar verildigi
zaman kullaniimaktadir.*

- Permanant (kalici) AF: Permanant AF olarak smiflanan aritmi ise hasta ve

hekim tarafindan kabul edilen AF’dir.*



Atrival fibrilasyonun ilk tan1 konan nobeti

Paroksismal
(Genelde <48 saat)
| > Israrc (persistan) (>7 giin veya CV
gerektiren)

e 3 Uzunsiireli israrci
> (>1y1)

\4
I_» Kahia
> (Kabul edilen)

Sekil 2. AF’nin tipleri ve ilk tam AF’den diger AF tiplerine ilerleyisi’

v

2.1.6. Atriyal Fibrilasyonun Klinik Bulgular ve Etkileri

Atriyal Fibrilasyon gelisimi her hastada kisisel farklilik gostermektedir. Bazi
hastalarda hi¢ semptom yokken, bazilarinda yorgunluk, carpinti, nefes darhigi,
hipotansiyon, senkop ya da kalp yetmezligi seklinde ortaya ¢ikabilir.>%*

AF’de semptom olarak en sik yorgunluk hissi izlenir. AF gelisimi genellikle altta
yatan kardiyovaskiiler hastaligin alevlenmesi ile iliskili olup; ya bir sebep ya da
hastaligin kotiilesmesinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar.'*** Asemptomatik AF vakalar
genellikle inme ya da kalp yetmezligi gibi AF iliskili ciddi komplikasyonlar gelistikten
sonra tani alabilir.>%

AF tanisi i¢in anamnez, fizik muayene ve mutlaka en az bir defa dokiimante AF’li
EKG gereklidir. Baz1 durumlarda telemetre veya ambulatuar EKG yapilabilmektedir.
Oncelikli olarak AF’nin persistan ya da paroksismal olup olmadig1 ve altta yatan
kardiyak bir neden var mi belirlenmelidir. Ayrica hastaya biran 6nce ekokardiyografi
yapilmalidir. Sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin belirlenebilmesi,

antiaritmik veya antitrombotik tedaviye karar verilebilmesi i¢in énemlidir.!

2.1.6.1. inme
AF, inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii olup; AF tespit edilen hastalarin yaklasik
% 15’inde gecirilmis inmenin de var oldugu tahmin edilmistir.>** Gelismis iilkelerde



inme nedeni ile 6liim tigiincl sirada yeralmaktadir. Diinya Saglik orgiitiine gore her yil
15 milyon kisi inme gegirmekte ve bunlarin tgte biri inme nedeni ile hayatini
kaybederken, diger ticte birinde ise hayat kalitesini 6nemli derecede olumsuz etkileyen
kalic1 sekel olusmaktadir. Bu sebeple inmeden korunmak igin antitrombotik ilag
kullanimi 6nemlidir.* Yasa gore diizeltilmis inme insidansi; koroner arter hastaligi
(KAH) ile iki katina, HT ile ii¢ katina, kalp yetmezligi ile dort katina ¢ikmasina ragmen
AF ile inme riski bes katina ¢ikmaktadir.*® Yagli hastalarda AF iskemik inme riskinin en
onemli nedeni olsa da yasla birlikte diger tiim nedenlere bagli inme riski artmaktadir.
Framingham calismasinda 50-59 yaslar1 arasindaki geng grupta inme risk faktorleri
olarak %50 oraninda hipertansiyon saptanmigken; bu grupta AF’nin artan yasla birlikte
inme riskini arttirdigi gosterilmistir.®® Yaklasik olarak 75.000 yeni inme ya da inmeli
hastanin incelendigi diger c¢alismalarda da inme %15 oraninda AF ile iliskili
bulunmustur.’”*®* AF’ye baglh gelisen inmeler diger inme tiirlerine gore gok daha
siddetli ve yipraticidir.®*® AF’ye bagl gelisen inmelerde fatal risk diger inme
sebepleriyle karsilastirildiginda iki kat fazla olup bu hastalarin hastanede kalis siiresi
daha uzun ve tekrarlayan inme riski daha siktir.*°

[lk AF atag: sonrasi yasa gore diizeltilmis inme riski erkeklerde kadinlara oranla
daha diisiiktiir.** AF sonrasi gelisen inmenin mortalitesi kadinlarda daha yiiksektir.*!
Kadnlarin erkeklere oranla daha ileri yaslara kadar yasayabilmesi Sebebiyle, yash
kadinlarin daha fazla sayida AF ile iliskili inmeye maruz kalmalar1 beklenebilir.** AF’li
hastalarda semptomatik olmadan da tromboembolik olaylar gelisebilir. Stroke
Prevention In Nonrheumatic Atriyal Fibrillation (SPINAF) calismasinda, normal
norolojik fizik muayeneye sahip AF’li olan hastalarin %15’inde bilgisayarli tomografi
tetkikinde inme ile uyumlu gériiniim saptanmugtir.>*3

AF, Kkognitif fonksiyonlar1 da etkilemekte ve demans olusumuna katki
saglayabilmektedir. Prospektif olarak yapilan Rotterdam calismasinda; AF varliginda
demansm iki kat fazla oldugu goriilmiistiir.** AF°de gelisen sessiz infarktlari demans

nedeni olabilecegi belirtilmistir.>*

2.1.6.2. Atriyal Fibrilasyonda Inme Gelisimini Ongoren Skorlama Sistemleri
AF’u olan hastalarda tedavi plani belirlenebilmesi amaciyla bircok siniflama

sistemi gelistirilmistir. En basit ve yaygin kullanilan risk degerlendirme semasi



CHADS?2 skorlama sistemi olsa da yaygin kullanilan bu skorlama sistemi, birgok inme
risk faktoriinii igermemektedir. Bu nedenle CHADS2 skorlama sistemi inme risk
faktorlerini de igerecek sekilde genisletilmis ve CHA2DS2-VASc skorlama sistemi
olusturulmustur. CHA2DS2-VASc sistemi, iigten fazla potansiyel degiskenlere
sahipken kagimilmaz bir sekilde yiiksek risk grubunda daha fazla hasta smiflandirir.™®
Avrupa Kardiyoloji Derneginin AF kilavuzu inme riskinin belirlenmesinde CHADS?2
yerine CHA2DS2-VASc skorunun kullanilmasini nermektedir.*

2.1.6.3. Ehra Skorlamasi

Yakin zamanda onerilen semptom skoru AF sirasinda gozlenen semptomlarin
degerlendirilmesi igin basit bir klinik ara¢ saglamaktadir. EHRA skoru yalnizca AF’ye
atfedilebilen ve siniis ritminin yeniden saglanmasi veya etkili hiz kontrolii ile diizelen

veya azalan semptomlar1 degerlendirmektedir.®

Tablo 1. Ehra skoru!

AF ile ilgili semptomlarin simiflandirmasi (EHRA skoru)

EHRA Simifi Aciklama

EHRA | “Semptom yok”

EHRA I “Hafif semptomlar”; normal giinliik aktivite etkilenmemektedir.

EHRA1II “Ciddi semptomlar”; normal giinliik aktivite etkilenmektedir.

EHRA IV “Ogziirliiliige yol acan semptomlar”; normal glinliik aktivite

gerceklestirilememektedir.
AF = atriyal fibrilasyon; EHRA = Avrupa Kalp Ritmi Birligi

2.2. Atriyal Fibrilasyon Tedavisi

Atriyal Fibrilasyon genellikle kendi kendine sonlanir. ilk kez AF atagi gelisen
hastalarin yaklasik olarak %70’i normal siniis ritmine geri doner. Ancak kendiliginden
déniislerin sikhig1 atriyal remodeling nedeni ile sonraki ataklarda giderek azalir.>®

AF hastalariin tedavisi AF ile iligkili agir komplikasyonlarin 6nlenmesini ve
semptomlarin azaltilmasini amaglamaktadir. Bu tedavi hedefleri 6zellikle yeni saptanan
AF’nin ilk bagvurusuyla birlikte, paralel olarak izlenmelidir. AF ile ilgili
komplikasyonlarin 6nlenmesi antitrombotik tedaviye, ventrikiil hizinin kontroliine ve
eslik eden kardiyak hastaliklarin yeterli tedavisine dayanmaktadir. Bu tedaviler
halihazirda semptomlar1  hafifletebilir ancak semptomlarmm ortadan kalkmasi
kardiyoversiyon, antiaritmik ilag tedavisi veya ablasyon tedavisi ile yapilacak ilave bir

ritm kontrolii tedavisi gerektirebilir.



2.2.1. Tromboembolizmin Onlenmesi

AF’nin tipi ne olursa olsun, semptomatik veya sessiz olsun; tromboembolik inme
riskini 6nemli olgiide artirir. Siniis ritmine gore; Nonvalviiler AF, inme riskini 5 kat
artirir, mitral stenozlu AF’li hastalarda bu risk 20 kat artmustir.®**“® Antitrombotik

tedavinin segilmesi, AF paterninin paroksismal, persistan veya kalic1 olup olmamasina

47,48

bakilmaksizin tromboembolizmin riskine dayanmalidir. Non-valviiler AF’li

hastalarda, inme riskinin  degerlendirilmesi  i¢in CHA;DS,VASC  skoru

onerilmektedir.*®

Tablo 2. CHA,DS,-VASC skorlamast®

(b) CHA2DS2-VASc kisaltmast ile, puanlama esasli skorlama sistemi olarak ifade edilen risk faktorii-
temelli yaklasim (Not: Maksimum skor 9’dur ¢iinkii yas 0, 1 veya 2 puan katkida bulunabilir)

Major Risk Faktorleri Skor
Konjestif kalp yetmezligi/LV islev bozuklugu 1
Hipertansiyon

Yag > 75

Diabetes mellitus
Inme/GIA/tromboembolizm

Damar hastaligi®

Yas 65-74

Cinsiyet kategorisi (yani, kadin cinsiyeti)
Maksimum skor

Ol | RPN R[N -

2.2.1.1. inme ve Tromboembolizm i¢in Risk Simflandiriimas:

Cogu, inme riskini (yapay olarak) “yiiksek”, “orta” ve “diisiik” risk tabakalarina
kategorize etmistir. En basit risk degerlendirme semasi tabloda’da gosterildigi iizere
CHA,DS,VASc skorudur. CHA,DS,VASc [konjestif kalp yetersizligi, hipertansiyon,
yas >75 (iki kat), diyabet, inme (iki kat), damar hastaligi, 65-74 aras1 yas, Ve cinsiyet
kategorisi (kadin)]. Bu sema 2 puanmn inme veya GIA &ykiisii veya yas >75 icin
verildigi ve 1’er puanin 65-74 arasi yas, hipertansiyon oykiisii, diyabet, yakin zamanda
gecirilen kardiyak yetersizlik, damar hastaligi (miyokart enfarktiisii, kompleks aort
plagi, ge¢mis revaskiilarizasyon, periferik arter hastaligina bagli ampiitasyon veya
anjiyografik PAH bulgusu da dahil olmak tizere PAH) ve kadin cinsiyeti i¢in verildigi

bir puanlama sistemine dayanmaktadir.*
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Tablo 3. CHA,DS,-VASC skoruna gore 1 yilhk inme orant®
(c) CHA,DSs - VASC skoruna gore ayarlanmig inme orani

CHA,DS;s - VASC skoru Hastalar (n = 7329) Ayarlanms inme oram (%/y1l)°
0 1 %0
1 422 % 1,3
2 1230 % 2,2
3 1730 % 3,2
4 1718 % 4,0
5 1159 % 6,7
6 679 % 9,8
7 294 % 9,6
8 82 % 6,7
9 14 % 15,2

2.2.1.2. Antitrombotik Tedavi

AF atagi basladiktan 48 saat sonra tromboemboli riski artar. Eger bu siire
icerisinde siniis ritmi saglanamamissa antikoagiilan tedaviye baslanmalidir.*® Kohort
verilerinin yani sira klinik ¢aligmalarin warfarin verilmeyen kollar1 AF’de artmig inme
riski ile ilgili olabilecek klinik ve ekokardiyografik risk faktorlerini tanimlamustir.
Antitrombotik tedavinin segilmesi, AF paterninin, paroksismal, persistan veya kalici
olup olmamasina bakilmaksizin tromboembolizm riskine dayanmalidir.*®

AF hastasinin yaslanmasi ile birlikte, iskemik inmenin onlenmesine yo6nelik
antitrombosit  tedavinin  goreceli  etkinligi  azalirken, OAK'’larin  etkinligi
degismemektedir. Dolayisiyla, inmenin 6nlenmesinde OAK’larin mutlak yarar1 AF
hastasinin yaslanmasi ile artmaktadir. Bu durum diger “gercek yasam” verileri ile
desteklenmektedir.! Mekanik kalp kapakc¢igi olan AF’li hastalar icin warfarin
onerilmekte olup, hedef uluslar aras1 normalize oran (INR) (2.0 ila 3.0 veya 2.5 ila 3.5)
esas almmalidir.?

Onceden inme ile birlikte nonvalviiler AF’li hastalar icin gecici iskemik atak
(TIA) veya 2 veya daha yiiksek CHA,;DS,c skoru, oral antikoagiilanlar énerilmektedir.
Secenekler arasinda warfarin (INR 2.0-3.0), dabigatran® rivaroxaban® veya apixaban™
bulunmaktadir. Warfarin ile tedavi edilen hastalar arasinda, INR, antitrombotik
tedavinin baglatilmasi sirasinda en azindan haftalik olarak ve antikoagiilasyon stabil
oldugunda en az ayda bir kez belirlenmelidir.®> Warfarin ile terapotik INR diizeyini
koruyamayan, nonvalviiler AF’li hastalar icin, bir direkt trombin veya faktor Xa
inhibitoriiniin kullanilmas1 (dabigatran, rivaroxaban veya apixaban) énerilmektedir.®
AF’li hastalarda ve warfarin kesilmesini gerektiren prosediirler gegiren mekanik kalp

kapake¢igi i¢in fraksiyone olmayan heparin ve diisik molekiiler agirlikli heparin
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(LMWH) ile képrilleme tedavisine gecilmelidir.® Atriyal flutterl: hastalarda, AF i¢in
kullanilan ayni risk prosediiriine gére antitrombotik tedavi énerilmektedir.®

Nonvalviiler AF ve CHA,;DS,Vasc skoru 0 olanlar i¢in antitrombotik tedavi
genellikle gerekmemektedir.® CHA,DS,-Vasc skoru 2 veya daha yiiksek olan ve son
evre bobrek hastaligi olan veya hemodiyalizde olan nonvalviiler AF’li hastalar i¢in
warfarin baslanmalidir.® Nonvalviiler AF ve CHA,;DS;VASc skoru 1 olan hastalar i¢in
antitrombotik tedaviye gerek olmayabilir veya bir antikoagiilan, aspirin ile tedavi
planlanabilir.® AF’li hastalarda, koroner vaskiilarizasyon sonrasi(perkiitan veya cerrahi),
CHA2DS2VASc skoru 2 veya daha fazla ise oral antikoagiilanlarla birlikte olmaksizin
klopidogrel makul bir tedavi ajanidir.®

Tablo 4. CHA,DS,-VASc skoruna gore OAK onerileri*®

Risk Kategorisi CHA,DS,-VASc skoru  Onerilen antitrombotik tedavi
Bir “major” risk faktorii veya
>2 “klinik agidan 6nemli major > 2 OAK?

olmayan” risk faktorii

Bir “klinik agidan 6nemli major 1 OAK?® veya giinliik 75-325 mg aspirin.
olmayan” risk faktorii Tercih edilen: aspirinden ziyade OAK

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

Risk faktorii yok 0

2.2.2. Hiz ve Ritm Tedavisi

Yiiksek ventrikiil cevapli AF’si olan hastalarin acil servise bagvurularina siklikla
rastlanmaktadir. Bu hastalarin hiz kontrolii 6nemle arz eder. Bu yonetim yapilirken
hastanin sikayetlerinin zamaninin ayrintili bir sekilde sorgulanmasi, 6zgegmisinde ritim
bozuklugu ile ilgili bilgilerin irdelenmesi tedavide belirleyici noktalar olacaktir. Hiz ve
ritm kontrol stratejilerinin segimi; AF sirasinda kalp hizi dogal olarak yavas olmadigi
stirece, AF’si olan ¢cogu hastada hiz kontroliine ihtiyag duyulmaktadir. Hastanin yeterli
hiz kontroliine ragmen semptomatik olmasi veya semptom derecesi, daha geng yas veya
daha yiiksek aktivite diizeyleri gibi faktorler nedeniyle bir ritm kontrol stratejisinin
secilmesi halinde, ritm kontrolii hiz kontroliine eklenebilir.*

Kalici AF, AF Kkategorisi “uzun siireli 1srarc1” olarak yeniden tanimlandiginda,
siniis ritminin yeniden saglanmasi miimkiin olmadig1 siirece, hiz kontroli ile
yonetilmektedir. Paroksismal AF, 6zellikle semptomatikse ve altta yatan kalp hastalig

hafif veya hi¢ yoksa, cogu kez bir ritm kontrol stratejisi ile tedavi plan1 yapilmaktadir.*
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2.2.2.1. Akut Hiz Kontrolii

Digoxin: Na-K ATP’az enzimini inhibe eder. Bu enzim repolarizasyon sirasinda
Na+’u disari, K+’u igeri tasir. Enzim inhibisyonuyla Na+ ve K+’un aktif transportu
durur. Hiicre i¢ci K+ azalir, daha az negatif istirahat potansiyeli olusur. Faz-4
depolarizasyonun egimini arttirir ve iletim hizini diistiriir. Yaygimn kullanimina ragmen,
digoxin AF’li hastalarda ventrikiiler hiz kontrolii i¢in genellikle birinci basamak bir
farmakolojik ajan degildir. Acil serviste digoxin kullaniminin en 6nde gelen dezavantaji
etkisinin yaklasik 1 saatte baslamasi ve zirve etkisine yaklasik 6 saatte ulasmasindan
dolayidir. Digoksinin yan etkileri arasinda AV blok, ventrikiiler aritmiler ve nadiren
siniis diigiimii disfonksiyonun alevlenmesi yer alir. Yan etkileri arasinda hipotansiyon
olmadigindan hipotansif hastalarda tercih edilebilir.>?

Kalsiyum Kanal Blokerleri: Diltiazem ve verapamil, L tipi kalsiyum kanallarini
bloke eden dogrudan AV diigiim etkilerine sahiptir ve hem akut hem de kronik AF’de
ventrikiiler hiz kontrolii i¢in kullanilir. Bir calismada; akut AF’li hastalarin yiizde
83’iinde diltiazem ile hiz kontroliinii saglandig: bildirilmistir.”® intravensz verapamil de
akut ventrikiiler hiz kontroliiniin saglanmasinda etkilidir. Nondihidropiridin kalsiyum
kanal blokerleri, negatif inotropik etkilerinden dolay1 sol wventrikiil sistolik
disfonksiyonu ve dekompanse kalp yetmezlikli hastalarda kullanilmamalidir, korunmus
sol ventrikiil disfonksiyonu olan kalp yetmezlikli hastalarda kullanilabilirler.®*®

Beta-Adrenerjik Reseptor Blokerleri: intravendz B-blokérler hizli ventrikiiler
cevapli AF’nin kontroliinde etkilidirler. Sempatik tonusu bloke ederek, beta blokerler
AF’li hastalarda ventrikiiler hiz kontrolii i¢in yararlidir. Akut AF’de intravendz olarak
uygulandiginda esmolol, propranolol ve metoprolol etkilidir.2 Digoksin de dahil olmak
tizere diger ajanlarla beta blokerler kombinasyon tedavisi ventrikiiler hiz kontroliinde
etkilidir, ancak asir1 bradikardiyi onlemek icin ilaglar dikkatle titre edilmelidir.
AFFIRM (Ritm Yonetim Atriyal Fibrilasyon Takip Incelemesi) ¢aligmasinda beta
blokerler en etkin ve yaygin kullanilan ilag sinifi olarak saptanmistir.*

Amiodarone: Amiodaron, AV nodal iletimini disiirebilen sempatolitik ve
kalsiyum antagonistik ozellikleri gosterir. Intravendz amiodaron, ventrikiiler hiz
kontroliinii  saglamak i¢in Onceden uyarilma olmaksizin Kritik hastalarda
kullanilabilmesine ragmen, nondihidropiridin kalsiyum kanal blokerlerine gore daha az

etkilidir ve iz kontroliinii saglamak i¢in daha uzun siire gerektirdigi goriilmiistiir.>*®
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Kalic1 AF sirasinda hiz kontrolii igin amiodaron ile kronik oral tedavinin etkinligi
konusunda simirl veri vardir, ancak bir kiiciik ¢alismada digoxine benzer etki gosterdigi
saptanmustir.”> Amiadarone’nun dekompanse kalp yetmezlikli ve hipotansif hastalarda
hemodinamiyi kotiilestirme riski vardir ve intravenéz amiodaron AF ve pre-eksitasyon
olan hastalarda ventrikiil yanitin1 hizlandirma ve éliimeiil aritmilere yol acabilir.®>
Dronedarone; amiodarone’nun iyot kisimlarinin yoksun olan molekiildiir; AF’de
istirahat oranin1 ortalama 12 bpm yavaslatir ve ayn1 zamanda egzersiz kalp atis hizi
kontroliinii de gelistirir. Ancak, kalp yetmezligi, inme, kardiyovaskiiler 6liim ve plansiz

hastaneye yatis oranlarini artirdigi i¢in, kalict AF’de hiz kontroliinde kullanilmamalidir.

Hiz Kontrolii

Sekil 3. Yiiksek hizli AF>de hiz kontrolii
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Ilag se¢imi yasam tarzina ve altta yatan hastaliga baglidir

Atriyal Fibrilasyon ‘
|

| v

inaktif yasam tarzi | Aktif yasam tarz

iliskili hastalik

Kalp
yetersizligi KOAH

Yok veya
hipertansiyon

‘ pbioker

Diltiazem

B-bloker Diltiazem
Digitalis Verapamil
Verapamil Digitalis p1-

Digitalis

secici
Blokerler*

Sekil 4. Yiiksek hizhi AF’de komorbiditeye gore ila¢ secimi

2.2.2.2. Ritim Kontrolii

Uzun siireli AF yonetimi, uygun antikoagiilasyon ortaminda kardiyoversiyon,
antiaritmik ilaglar ve radyofrekans kateter ablasyonu gibi yaklagimlarin bir
kombinasyonu kullanarak yaygin olarak ‘bir ritim-kontrol stratejisi’ olarak adlandirilan
siniis ritmi diizeltmeye ve siirdirmeye odaklidir.*® Basarili siniis ritmi bakim, bazi
hastalarda semptomlarda ve yasam Kalitesinde iyilesmeler ile iligkili oldugu
gosterilmigtir. AF, bircok hastada paroksismalden kalici olmaya dogru ilerler ve daha
sonra zamanla geri doniisiimsiiz hale gelen elektriksel ve yapisal yeniden bigimlendirme
ile sonuglanir. AF’nin ilerlemesini 6nlemek igin ritim kontrol strajedisiyle erken

miidahale yararl: olabilir.*®
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Yakin zamanda baslayan AF (<48 saat)

Hemodinamik instabilite

Elektriksel Kardiyoversiyon Yapisal Kalp Hastahgi

i.v. amiodaron i.v. flekaninid veya
i.v. propafenon
i.v. ibutilid

Sekil 5. Akut AF°de siniis ritmine déndiirme stratejisi *

Elektriksel ve Kimyasal Kardiyoversiyon: AF’nin farmakolojik veya elektriksel
yontemlerle siniis ritmine dondirilmesidir. Medikal tedaviye yanit vermeyen,
miyokardiyal iskemiye, semptomatik hipotansiyona, anjinaya veya kalp yetmezligine
yol acan hizli ventrikiil yanitli AF durumlarinda R dalgasiyla senkronize direkt
kardiyoversiyon uygulanmasi  endikedir.  Kardiyoversiyon o6ncesi  uygulanan
amiodarone, flekainid, ibutilide ve propafenon tedavileri islemin bagarisini arttirmakta
ve rekiirren AF gelisimini 6nlemekte etkili olabilir."®

Atriyal flutter veya atriyal fibrilasyonlu hastalarda CHA;DS,VASc skoru ne
olursa olsun; 48 saat veya daha uzun siire gegmisse, ya da AF’nin siiresi bilinmiyorsa;
kardiyoversiyondan 3 hafta 6ncesinde ve kardiyoversiyon yapildiktan 4 hafta sonrasina
kadar warfarin ile antikoagiilasyon yapilmalidir.(INR 2.0-3.0)° Hemodinamik olarak
instabilite i¢in acil kardiyoversiyon gerektiren 48 saatten fazla siire gegmis ve AF’nin
stiresi  bilinmeyen hastalar i¢in bir an once antikoagiilasyon baslanmali,
kardiyoversiyondan 4 hafta sonrasina kadar antikoagiilasyon yapilmalidir.® Herhangi bir
stire i¢in AF i¢in kardiyoversiyon sonrasi, uzun siireli antikoagiilasyon tedavisi ile ilgili

karar tromboembolik risk siniflamasina dayanmalidir.*#4"4
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intravenoz olarak heparin veya DMAH uygulanmali, bu tedaviyi kardiyoversiyondan
hemen 6nce veya hemen sonra baslanan antikoagiilasyon tedavi takip eder.® AF’li
hastanin 48 saatlik siire veya daha uzun siire gegmisse, ya da AF siiresi bilinmiyorsa;
dabigatran, rivaroksaban, apiksaban ile antikoagiilasyon, kardiyoversiyondan en az 3
hafta 6nce ve kardiyoversiyondan 4 hafta sonrasina kadar devam edilmelidir.® AF veya
atriyal flutter yiiksek ventrikiil yanitli oldugunda; farmakolojik tedavilere hemen cevap
vermediginde ve devam eden miyokardiyal iskemiye, hipotansiyona veya Kkalp
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ve/veva AF niiksi
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\ 4

Sekil 6. Akut ve kronik AF’ye genel yaklasim®

48 saatten daha kisa siireli AF’li hastalarda ve yiiksek stroke riskli olanlar igin;
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yetmezligine katkida bulundugunda, kardiyoversiyon onerilir. Kardiyoversiyon
preeksitasyonu olan AF’li hastalarda, hemodinamisi bozuksa onerilmektedir.® AF’da
elektriksel kardiyoversiyon bifazik dalga formu, monofazik dalga formundan daha
etkilidir.®

2.2.2.3. Farmakolojik Kardiyoversiyon

Amiodaron, flekainid, dofetilid, propofenon ve intravenéz ibutilid, segilen ilaca
kontrendikasyon olmamasi kosuluyla, AF veya atriyal flutterli hastalarda farmakolojik
kardiyoversiyon icin etkilidir.*® Farmakolojik kardiyoversiyonda kullamlan ajanlar,
kardiyoversiyon uygulanmasmi kolaylastirmak ig¢in; fibrilasyon esigini distirmek
amaciyla veya siniis ritmi saglandiktan sonra, sinidis ritminin idamesini saglamak
amactyla kullanilabilir.?

Amiodaron: Amiodaron, metabolitleri ile birlikte ¢oklu iyon kanallarin1 bloke
eden iyotlu bir bilesiktir. Rekabet¢ci olmayan bir beta-adrenerjik bir antagonisttir.
Haftalarca uzun bir yari 6mre ve yag dokusuna biyiik miktarda dagilima sahiptir.
Amiodaron ile kardiyoversiyon flekainid veya propafenondan birka¢ Saat sonra
meydana gelmektedir. Plasebo ile tedavi edilen hastalarda 24 saatte gozlenen yaklasik
konversiyon orani, %40-60 diizeyinde iken amiodaron tedavisinden sonra bu oran %80-
90’a  vyikselmistir.”® Kisa ve orta dénemde, amiodaron kardiyoversiyon
saglamamaktadlr.8

Amiodaron, paroksismal veya persistan AF’li hastlarda siniis ritminin
stirdiiriilmesi igin en etkili ilagtir. Dogrudan karsilastirmalarda dronedaron, sotalol veya
propofenondan daha etkilidir.®>® Amiodaron, dronedaron, flekainid, propofenon ve
sotalolun AF ya da atriyal flutter ilag tedavisi i¢in karigsik bir tedavi karsilastirmasi,
amiodaronun AF niiksiinde en biiyiik azalmaya sahip oldugu ancak bu karsilagtirmada
yan etkilerden dolayr tedaviden c¢ekilmede de en yiiksek orana sahip oldugu
gosterilmistir.>® Amiodaronun major kardiyovaskiiler yan etkisi bradikardidir. QT
uzamas1 yapabilir ancak ¢ok nadiren torsades de pointes ile iliskilidir.?

Diger yan etkileri; tiroid, karaciger, pulmoner, okiiler, deride renk degisikligi gibi
ekstrakardiyak toksisiteler, amiodaron ile ilgili 6nemli bir problemdir, bu nedenle diger

antiaritmik ilaglar bir secenek oldugunda (6zellikle geng hastalarda) bir baslangig

18



farmakolojik ajan degildir.® Amiodaronun dozu; yiikleme 5mg/kg 1 saatte gidecek
sekilde, idamesinde ise 50mg/saat olacak sekilde ayarlanmalidir.*

Flecainide ve Propofenone: Yapisal kalp hastaligi olmayan AF’li hastalarda
ritim kontrolii i¢in disiiniilebilecek olan Vaughan Williams smif 1C antiaritmik
ilaglardir. Flecainide, diger gii¢lii sodyum kanalim bloke eden ilaglarla birlikte, onceki
MI’1 hastalarda mortaliteyi artirir ve bu nedenle iskemik kalp hastaligi olan hastalarda
verilmemelidir.>” Ek olarak, her iki ila¢ da negatif inotroplardir ve LV disfonksiyonu
olan hastalarda verilmemelidir. Kisa siireli (6zellikle 24 saat) AF’si olan hastalara
intravendz Yyolla verilen flekainid siniis ritminin yeniden saglanmasi iizerine belirli bir
etki gostermektedir (6 saatte %67-92). Olagan doz 10 dakika boyunca 2 mg/kg’dir.
Hastalarin ¢ogunlugu intravendz uygulamadan sonraki ilk saat iginde siniis ritmine
donmektedir. Flekainid atriyal flutter’in veya israrct AF’nin sonlandirilmasinda nadiren
etkilidir. Cesitli plasebo kontrollii randomize g¢alismalar yeni baslayan AF’nin siniis
ritmine dontsiimiinde propafenonun etkinligini géstermistir. Birkag saat iginde,
beklenen doniisim orani intravenéz kullanimdan sonra %41 ila 91 arasinda
bulunmustur (10-20 dakika boyunca 2 mg/kg).

ibutulid: Yeni baslayan AF’si olan hastalarda, dozlar arasmda 10’ar dakika
beklenmek suretiyle, her biri 10 dakika boyunca 1 mg’lik bir veya iki infiizyon halinde
uygulanan ibutilid, bilinen az bir etkisi olan ilaglar1 igeren bir kontrol grubunu veya
plasebo kontrolii barindiran, ¢esitli iyi diizenlenmis randomize ¢alismalarda 90 dakika
iginde ~ %50 oraninda siniis ritmine doniis oranlar1 gostermistir. Siniis ritmine doniise
kadar gegen zaman genelde ~ 30 dakikadir. En 6nemli yan etki ¢ogunlukla siirekli
olmayan polimorfik ventrikiiler tasikardidir ancak DCC gerekebilir. Bununla birlikte,

ibutilid AF’ye gére atriyal fluttern normal siniis ritmine dénmesinde daha etkilidir."
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Tablo 5. Farmakolojik kardiyoversiyonda kullamlan antiaritmikler!

ila¢ Doz izlem Dozu Riskler
1 saat boyunca 5 Flebit, hipotansiyon, ventrikiil hizini
Amiodaron . 50 mg/h yavaglatacaktir. AF’de gecikmis
mg/kg i.v. kardi .
ardiyoversiyon.
10 dakika boyunca Belirgin yapisal kalp hastaligi olan hastalar
Flekainid 2 mg/kg i.v. veya N/A icin uygun degildir; QRS siiresini ve
200-300 mg p.o. dolayisiyla QT araligini uzatabilir.
10 dakika QT araligmm uzamasina ve torsades de
ibutilid 10 dakika boyunca  beklemeden sonra pointes’a neden olabilir; anormal T-U
1mgi.v. 10 dakika boyunca  dalgalar1 veya QT uzamasi izlenmelidir.
1mgi.v. Ventrikiil hizin1 yavaglatacaktir.
10 dakika boyunca Belirgin yapisal kalp hastaligi olan hastalar
Propafenon 2 mg/kg i.v. veya i¢in uygun degildir; QRS siiresini uzatabilir;
450-600 mg p.o. ventrikiil hizin1 biraz yavaglatacaktir.
. .15. dakikalik Bu zamana kadar yalnizca klinik
Vernakalant 10 daklke.l boyunca Istira hatten sonra 10 caligmalarda degerlendirilmistir; yakin
3mg/kg i.v. dakika boyunca 2 ’

mg/kg i.v. infiizyon zamanda ruhsatlandirilmistir.

Siniis Ritmini Korumak icin AF Katater Ablasyonu: AF’lu hastalarin
birgogunda farmakolojik tedavinin yetersiz olmasi sonucu ortaya c¢ikan cesaret kirici
bulgulardan hareketle, AF’u tamamen ortadan kaldirmaya yonelik alternatif arayislar
artmig ve cerrahi tedavi yontemleri arastirilmaya baslanmigtir. Bunlar: Atriyal pacing,
endokardiyal kateter ablasyonu ve cerrahidir. Pacing yontemi yalnizca bradikardisi olan
hastalarda etkili olmaktadir. Ozellikle aksesuar yollarmin tedavisinde endokardiyal
kateter ablasyonu yaygin sekilde kullanilmaktadir. Fakat Kkateterle uzun ¢izgisel
lezyonlar yaratilmasindaki zorluklar, pulmoner ven stenozu ve isleme bagh
tromboembolik komplikasyonlar nedeni ile kullanimi sinirhidir.*® AF Katater ablasyonu,
en az smif 1 veya simif 3 antiaritmik ilaglara toleranssizlik gosteren paroksismal AF’li
hastalar igin yararhdir.®*® AF katater ablasyon énerilmeden once, bir hastayla ilgili
prosediir risklerin ve sonuclarinin degerlendirilmesi énerilmektedir.>*® Caligmalar, AF
katater ablasyonu sayesinde, AF ile iliskili semptomlarin azaldigin1 gostermistir. Ancak,
AF katater ablasyonunun tiim nedenlere bagli mortalite, inme ve kalp yetmezligini

azaltip azaltmadigima dair kamitlar yetersizdir.®

2.3. Inferiyor Vena Cava (IVC) ve intravaskiiler Voliimiin Degerlendirilmesi

Intravaskiiler ~ hacim  durumu; fizik muyane, yasamsal belirtilerin
degerlendirilmesi, biyokimyasal belirteglerin dl¢iilmesi, doku perfiizyonu, santral venoz

basing (CVP) ve inferiyor vena cava (IVC) capmin sonografik degerlendirilmesi ile
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belirlenebilir.*® Kritik hastalar icin intravaskiiler voliimiin klinik olarak belirlenmesi ok
zor olabilir. Bu kritik bir durumdur, c¢linkii kritik yiik tasiyan hastalarin
resiisistasyonuna sivi yiikleme ilk adim olarak kabul edilir. Santral ven6z basing ve
pulmoner arter son basinci dahil olmak tizere kardiyak dolum basinglar1 geleneksel
olarak siv1 resiisitasyonu yonlendirmek igin kullanilmistir.®®

Santral venoz basing, sivi yonetiminde rehberlik etmek igin siklikla kullanilir.
Nitekim, Avrupa anestezi dernegi tarafindan yapilan bir ankette, CVP’nin sivi
yonetimini rehberlik etmesi i¢in kullamm orami %90’min iizerinde ¢ikmugtir.?*%
CVP’nin sivi yonetimini degerlendirmek icin kullanilmasimin nedeni; intravaskiiler
hacmi yansitigit dogmadan gelir; ozellikle disik CVP’si olan hastalarin hacmi
tilkendigi, yiiksek bir CVP’si olan hastalarin hacmi asir1 yiiklendigi varsayilmaktadir.
CVP, sag ventrikiiler dolum basinicinin ana belirleyicisi olan sag atriyum basincina iyi
bir yaklasimdir; bu nedenle sag ventrikiil 6n yiikiiniin iyi bir gostergesi oldugu
varsayllmigtir. Dahasi, sag ventrikiiler inme hacmi sol ventrikiil dolgusunu
belirlediginden, CVP’nin sol ventrikiill 6n yiikiiniin dolayli bir olgisii oldugu
Varsayllmak‘[adlr.60

IVC capi, sag atriyuma girerken subcostal ekokardiyografi ile olgiilebilir. Cokmiis
(kollaps) bir IVC hacim tiikenmesinin bir gostergesi oldugu varsayilirken, distansiyonda
bir IVC yiiksek bir sag atriyum basincini yansitmaktadir. IVC gapinin 6l¢iilmesi, CVP

dl¢iimiiniin tiim siirlamalart ile iligkilidir.®
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2.4. Laktat

Laktat, doku hipoksemisini yansitan bir belirtegtir. Anaerobik sartlarda, oksidatif
fosforilasyon miimkiin olmadigindan, ATP glikoliz yolu ile piruvatin laktata doniistimii
sirasinda {retilir. Anaerobik glikoliz sistemik oksijen tasinmasi ve oksijen tiiketimi
arasinda dengesizlige ve laktik asit birikimine neden olmaktadir. Laktat {iretimi

hipoksemi ve hipoperfiizyon durumunda artmaktadir.®%
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Plazma laktat seviyesi genellikle sepsis ve travmali hastalarda risk
belirlenmesinde kullanilmaktadir. Laktatin genel durumu kritik olan kardiyak arrest,
sepsis Ve travmali hastalarda 6liim riskini gdsteren bir belirtec oldugu bilinmektedir.®*

Enfeksiyon etkenine uygunsuz konak yanitina bagli hayati tehdit eden organ
yetmezlikleri gelismesi olarak tanimlanan sepsis, oOzellikle acil servislerde siklikla
karsilagilan, hizli tan1 ve tedavi gerektiren, oldukga kritik bir tablodur. Sepsisin
patofizyolojisi, tan1 ve takip parametreleri ve tedavi stratejileri ile ilgili halen
aydimlatilamamis noktalar mevcuttur ve ¢alismalar siirmektedir. ilk olarak 1991 yilinda
uluslararasi bir grup olusturulmus ve yapilan ¢alismalardan yola ¢ikarak bir uzlagsma
raporu yaymlamislardir.®? Bu calismada sistemik inflamatuar yanit sendromunu (SIRS)
tanimlamisg ve Kkriterlerini  belirlemiglerdir. Ancak ilerleyen siiregte bu yapilmis
tanimlamanin tan1 koyma, hastanin klinik durumunu degerlendirme ve izlem agisindan
oldukg¢a yetersiz oldugu gorilmiistir. Ayn1 zamanda geriatrik popiilasyonda sepsis
prevalansinin yiiksek olmasi ve yaslilar ile gengler arasindaki immiinolojik farkliliklar
dolayisiyla hastaligin daha miiphem bulgular vermesi sonucunda, SIRS kriterlerinin
tanisal degerinin yetersiz oldugu goriilmiistiir. Bu nedenle 6zellikle sepsisi tanimlayacak
ve mortalite iizerine* 6ngoriidde bulunabilecek biyokimyasal belirte¢ arayislari ortaya
cikmistir. Yeni arastirmalar 15181nda, son olarak Subat 2016°da, SEPSIS-3 ad1 altinda, 3.
Uluslararas1 uzlasma raporu yaymlanmistir.?®® Septik sok, uygun sivi resiisitasyonu
yapildig1 halde ortalama arter kan basincini saglamak i¢in vazopressor gereksinimi ve 2
mmol/L’nin istiinde laktat seviyesi olarak tanimlanmistir ve bu hasta grubunda
mortalitenin % 40°lara ulastig1 belirtilmistir.%

Mikkelsen ve arkadaglar1 tarafindan yapilan, hastaneye akut olarak basvuran
hastalarda kan laktat diizeyinin hastane mortalitesini ongérmeye etkisini degerlendiren
caligmada, kan laktat diizeyinin Ozellikle seri olarak Ol¢limiintin  risk
degerlendirilmesinde faydali oldugu, laktat seviyesinin 2,5 mmol/I’in iizerinde oldugu
hastalarda klinik kotiilesme agisindan yakin takibin gerektigi, laktat seviyesi baslangigta
diisiik olsa bile takip edilmesi gerektigi vurgulanmigtir.**

Laktat diizeyinin arteryel ve vendz kan 6rneklerinde benzer degerlerde ve kabul
edilebilir oldugu bu nedenle venéz kanda bakilmasinin tercih edilmesi gerektigi
belirtilmistir.”® Cogu yogun bakim ve acil serviste mevcut olan kan gazi cihazlari ile

yapilan laktat ol¢iimiiniin, laboratuvar tetkikleriyle olan karsilastirilmasinda, ¢ogu
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marka kan gazi cihazinin sonug¢lariin laboratuvar sonuglari ile oldukca korele oldugu
goriilmiistiir. Kan gazi cihazlariin kullanimi ile ¢ok daha kisa siirede degerlendirme

imkani1 da olmaktadir.%®
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiz yerel etik kurul tarafindan onay alindiktan sonra, Cukurova
Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Tip Anabilim dalinda Kasim 2016-Nisan 2018 tarihleri
arasinda yapilmistir. Calismaya; yiiksek ventrikiil cevapli AF nedeni ile Acil Tip
Anabilim dalina bagvuran, ¢alismaya katilmay1 kabul eden 18 yas iistii ardigik 103 hasta
kabul edilmistir.

EKG’de AF tanis1 net olmayan, kalp hiz1 100/dk’nin altinda olan, ¢alismaya dahil
olmak istemeyen hastalar ¢alisma digi birakilmistir. AF’de hiz hesaplama yontemi
olarak; 15 biiyiik kare icinde R dalgalar1 (QRS) sayilarak 20 ile carpilmistir. AF tipleri
belirlenirken; yeni baslangighi AF, paroksismal AF, persistan AF, uzun siireli persistan
AF, kalic1 AF olarak siniflandirilmistir.

Nabzi1 100/dk’nin tizerinde olan ve EKG’sinde yiiksek ventrikiil cevapli AF tanisi
konulan tim AF tipine sahip olan hastalar, acil kritik odasma alindi. Olgular;
oksijenasyon, monitorizasyon ve damar yolu agilarak giivenlik g¢emberine alindi.
Hastalarin solunum, dolasim ve havayolu giivenligi saglanarak vital bulgular stabilize
edilmeye calisildi. Acil degerlendirme, acil tedavi ve acil miidahale devam ederken,
hastalarin yiiksek ventrikiil hizinin altta yatan nedenine yonelik, ayrintili fizik muayene
ve anamnez basta olmak iizere hastalarin USG degerlendirmesi ile IVC ¢ap1 6l¢iimii
yapildi. Kardiyoloji konsiiltasyonu ile kalp yetmezligine yonelik EF Olgiimii
gerceklestirildi. Bu amagla acil kritik bakimda bulunan Sonosite M Turbo markali, 3
farkli probu olan (kardiyak, diiz ve batin) yatakbasi ultrason cihazi kullanildi. Acil
serviste ¢aligmaya alinan hastalar acil kritik bakim tinitesinde monitorize edilerek takip
edildi.

Hastalarin demografik verileri, 6zge¢misi, kullandig1 ilaglar acil serviste takibi
sirasinda  aldigi  antiaritmikler (hiz distirici  vemedikal kardiyoversiyon igin),
uygulanan elektriksel kardiyoversiyon kaydedildi. Hastalarimizin ultrasonografik elde
edilen verileri (IVC ¢ap1), laboratuvar degerleri ve yiiksek ventrikiil hizinin etiyolojik

nedenleri veri toplama formu ile kayit altina alindi.
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3.1. Biyokimyasal Belirte¢lerin Analizi

Hastalarin takibi sirasinda hemogram (WBC-HCT-HGB-RDW), biyokimyasal
parametreler (Glukoz, BUN, kreatinin, sodyum, potasyum, ALT, AST, TSH, CKMB,
troponin), laktat, koagiilasyon parametereleri (PTZ-INR) ve kan gaz1 (BE)
degerlendirildi.

Hemogramdaki parametrelerin 6l¢iimiinde hastanemizin merkez laboratuvarinda
bulunan Sysmex XN 1000 serisi cihazi kullanildi. Acil biyokimya belirteglerinin
Ol¢iimiinde hastanemizin merkez laboratuvarinda bulunan Beckman Coulter DXC 800
cihaz1 kullanildi. Laktat ol¢iimii i¢in hastanemizin merkez laboratuvarinda bulunan
Beckman Coulter Inc. DXC 800 cihazi kullanildi. Baz agig1 6l¢timii i¢in hastanemizin
acil laboratuvarinda bulunan kan gazi cihaz1 Radiometer ABL 800 flex cihazi kullanildi.

3.2. Intravaskiiler Voliim Degerlendirilmesinde Kullanilan Yontem

Hastalarin voliim durumunu incelemek igin, IVC capi1 dl¢iimiinde acil kritik
bakimda bulunan Sonosite M Turbo markali cihaz kullanildi. IVC ¢ap1 dl¢iimiinde
IVC’nin nefes alip verme esnasindaki kollaps durumu degerlendirilerek, hastalarin
tahmini CVP (santral vendz basing) durumlart degerlendirildi. IVC 6l¢iimii, Usg’nin B-
Modunda ekspiryum sirasindaki en genis ¢ap1 baz alindi. Olgiim yeri olarak sag

atriyuma giris noktasinin 2 cm distalinden 6l¢tim yapildu.

3.3. Hastalarin Takibi ve Degerlendirilmesi

Acil servise basvuran ve yiiksek ventrikiil cevapli AF tanisi alan hastalarin
tedavileri giincel kilavuzlarin Onerdigi sekilde diizenlendi. Caligmanin sonlanim
noktalari, hastane servislerine yatis, yogun bakim iinitelerine yatis, 15 ve 30 giinliik
mortalite olarak belirlendi. Hastane yatis ihtiyact bulunmayan ya da erken dénemde
taburcu olan hastalar ile, telefon araciligi goriisiildii ve hastane sonrasi prognoz

hakkinda bilgi alind1 (15 ve 30 giinliik mortalite sorgulandi).

3.4. istatiksel Yontem

Verilerin analizinde SPSS versiyon 15.0 programindan yararlanilmistir.

Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-
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Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayict analizler sunulurken ortalama, standart sapma
ve ortanca degerleri kullanilmigtir. Normal dagilim gostermeyenler (nonparametrik)
gruplar arasinda degerlendirilirken Mann Whitney U Testi kullanilmistir. Kategorik
gozlerde karsilastirilmalar yapilirken Fisher’s Exact Testleri kullanilmustir. Olgiimsel
verilerin birbirleri ile analizinde Spearman Korelasyon Testi’nden faydalanilmistir. P-
degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde

degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 57 erkek, 46 kadin olmak iizere toplam 103 hasta alindi. Calismaya
katilan hastalarin yas ortalamasi 66,7+15,1 yil bulundu. Calismaya dahil edilen
hastalarin, 6zge¢misinde egitim diizeyleri ayrintili olarak sorgulanmistir. Hastalarin

demografik 6zellikleri Tablo 6’da goriilmektedir.

Tablo 6. Hastalarin demografik ézelliklerinin incelenmesi

N %

I Erkek 57 (55,3)
Cinsiyet Kadn 46 (44,7)
Yas* 66,7 £15,1 69,0
Okur yazar degil 36 (35,0)

Ny, . T Ilkokul 38 (36,9
Egitim duzeyi Ortaokul ve lise 23 (22,3)
Universite 6 (5,8)

*QOlciimsel verilerde n yerine ortalama+SS, % yerinede ortanca degerleri sunulmaktadir.

Calismamiza katilan hastalarin hastaneye gelis sikayetleri ve ilk basvurudaki vital
bulgular1 degerlendirildiginde; carpintt nedeniyle acil servise basvuran hasta oraninin
%37,9 oldugu, hastalarin en sik %50,5 ile carpinti dis1 diger kardiyak semptomlarla
(nefes darligi, gogiis agrisi) hastaneye bagvurdugu tespit edildi. Tablo 7°de hastalarin

hastaneye gelis sikayetleri ve gelis vital bulgular: verilmistir.

Tablo 7. Hastalarin hastaneye gelis sikayetleri ve gelis vital bulgular:

N %

Gegici biling kayb1 (TIA vb.) 3 (2,9)

Kalic1 ndrolojik bulgu (inme) 4 (3,9)
- . Carpint1 39 (37,9)
Gelis sikayeti Bagdonmesi 4 (3,9)
gigef Kardiyz{k §em?tomlar (Nefes 53 (51,5)

arlig1 veya gogiis agrisi)

Nabiz* 146,0 19,4 143,0
Solunum sayisi* 26,9 +6,4 26,0
Oksijen saturasyonu* 93,8 £6,4 96,0
Ates* 36,6 1,0 36,3

* Olgiimsel verilerde n yerine ortalama=SS, % yerinede ortanca degerleri sunulmaktadir.

Calismamizda, hastalarin  fizik muayene bulgulart incelenmis, Yyapilan
degerlendirmede yiiksek ventrikiil cevapli AF ile bagvuran hastalarda en yiiksek oranda;
kalp yetmezligi ve/veya overvolemi bulgulari (% 21,4) eslik etmistir. Tablo 8’de yiiksek
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ventrikiil cevapli AF’si olan hastalarin acil servise ilk bagvuru aninda saptanan klinik

bulgular1 verilmistir.

Tablo 8. Hastalarn fizik muayenelerinde 6nemli goriilen bulgular

n %

Yok 86 (83,5

Pulmoner bulgular(bronkospazm) Var 17 (16.5)

Kalp yetmezligi ve/veya hipervolemi Yok 81 (78,6)

bulgusu varh@ Var 22 (21,4)

Yok 100 (97,1)

Melena Var 3 2.9)

Dehidratasyon ve/veya hipovolemi Yok 83 (80,6)

bulgusu varhg Var 20 (19,4)

Ates 5 (4,9)

Yiiksek ventrikiil cevapli AF’si olan hastalarin alinan anamnez ve eski kayitlarina
bakilarak AF tipleri ve oranlar1 belirlenmistir. AF tipleri arasinda en yiiksek %49,5’1a
kalic1t AF saptanmustir (Tablo 9).

Tablo 9. Cahsmaya katilan hastalarin AF tipleri

n %
Yeni tan af 32 (31,1)
Paroksismal AF 3 (2,9)
AF tipi Persistan AF 8 (7,8)
Uzun siireli persistan AF 9 (8,7)
Kalici1 AF 51 (49,5)

*Qlgiimsel verilerde n yerine ortalama+SS, % yerinede ortanca degerleri sunulmaktadir.

Calismamiza katilan hastalardan aspirin kullanma oran1 %20,4, ditiretik kullanma
orant %21,4, anti diabetik ila¢ kullananlarin oran1 %8,7, adp reseptorii (klopidogrel,
ticagrelor vb.) blokeri kullanma orani %5,8°dir.

Calismamiza alinan hastalarin oral antikoagiilan kullanma oran1 ve oral
antikoagiilan kullanan hastalarin kullandig: ilaglar ile ilgili (ne ise yaradigina dair, bilgi
seviyelerini 6lgme amagli) elde edilen bilgiler Tablo 10°da verilmistir. Calismamizdaki
66 hastanin antikoagiilan almadig1 goriildii. Endikasyonlar dahilinde incelendiginde
chadsvasc skoru 2’nin iizerinde olan 47 hastanin da antikoagiilan tedavi almadig:
saptand1 (Tablo 10).
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Tablo 10. Kullanilan oral antikoagiilan ve hastalarin bilgi seviyeleri

n %
Kullanilan oral H%g ku llanmiyor 66 (64,1)
antikoagiilan bilgi Dasiik 21 (20,4)
seviyesi Orta 5 (4,9)
Yiiksek 11 (10,7)
Ilag kullanmryor 66 (64,1)
Warfarin 19 (18,4)
Kullanilan antikoagiilan Apiksaban 8 (7,8)
Rivaroksaban 3 (2,9)
Dabigatran 7 (6,8)

Calismamizda, Ozellikle kalici AF’si olan hastalarin, stirekli kullandiklar

antiaritmikler sorgulandiginda, kullanilan antiaritmikler i¢inde % 23,3 orani ile en ¢ok

beta bloker ilaglarin oldugu goriildii. AF nedeniyle antiaritmik alan hastalarin kullandig:

ilaglar Tablo 11’de verilmistir.

Tablo 11. AF Nedeniyle antiaritmik alan hastalarin kullandig ilaglar

n %
Kullanmayan 56 (54,4)
Digoksin 8 (7,8)

T Beta bloker 24 23,3
Antiaritmik Ilag Amiodarone 3 ((2 9))
Propafenon 5 (4,9)
Kalsiyum kanal bloker 7 (6,8)

Acil servise yiiksek ventrikiil cevapli AF tanist alan hastalarin %69,9’una

herhangi bir ritim tedavisi (kardiyoversiyon) uygulanmamustir. Acil servisimizde,

hekimler tarafindan ritim tedavisi uygulanan hastalarin (%30,1) icinde, amiodarone

kullanilma oran1 %90°dir (Tablo 12).

Tablo 12. Ritim tedavisi yapilma orani ve ila¢ secimi

n %
Ritim tedavisi yapilmadi 72 (69,9)
. . Amiodarone 27 (26,2)
Ritim tedavisi Propafenon 5 (L.9)
Elektriksel Kardiyoversiyon 1 (1,0)

Calismamiza aldigimiz hastalarin yiiksek ventrikiil hizin1 azaltmak amaciyla

kullanilan ilaglardan, en sik kullanilan antiaritmik ajan digoksin (%31,1) olarak

saptand1. Digoksini, %175 ile ozellikle akut AF’lilerde hiz kirici ajan olarak

kullanildig1 gériilen amiodarone izlemistir. Hastalarin %14,6’sinda yiiksek hizin ikincil
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nedenine yonelik tedavi yapilmis ve herhangi bir antiaritmik ajana gerek kalmamistir
(Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarda yiiksek hiz1 kirmada tercih edilen ilaglar

n %
Hiz kiric1 tedavi yapilmadi 15 (14,6)
Beta Bloker 15 (14,6)
. Kalsiyum kanal blokeri 2 (1,9
Huz tedavisi Digoksin 32 31.1)
Amiodarone 18 (17,5)
2 ve/veya daha fazla ilag 21 (20,4)

Calismamiza katilan hastalarin AF tipi ve EHRA skoru incelenmistir. Yeni tani
AF oram1 %31,1, kalict1 AF oran1 %49,5, uzun stireli persistan AF oranit %8,7°dir. Bu
hastalarin aym1 zamanda EHRA skoru degerlendirilmistir. Chadsvasc skoruna da
bakilmis olup ortalama 2,8+1,8’dir. Elde edilen veriler Tablo 14’te verilmistir.

Tablo 14. AF tipleri ve EHRA skorlamalari

n %
Yeni tan1 AF 32 (31,1)
Paroksismal AF 3 (2,9)
AF tipi Persistan AF 8 (7,8)
Uzun siireli persistan AF 9 (8,7)
Kalic1t AF 51 (49,5)
Semptom yok 18 (17,5)
Hafif semptom 36 (35,0)
EHRA skoru Ciddi semptom 36 (35,0)
Oziirliiliik 13 (12,6)
Chadsvasc skoru* 2,8+1,8 3,0

*QOl¢iimsel verilerde n yerine ortalama+SS, % yerinede ortanca degerleri sunulmaktadir

Calismamiza katilan hastalarin hemogram ve biyokimyasal parametrelerine, laktat

degerine bakilmis elde edilen veriler Tablo 15°te verilmistir.
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Tablo 15. Laboratuar sonu¢larinin degerlendirilmesi

Ortalama+SS Ortanca
Laktat 2,1£0,9 1,7
Baz aci1g1 -1,5+3,7 -1,2
Glukoz 142,6+51,0 133,0
BUN 27,8+20,2 20,0
Kreatinin 1,5+2.1 0,9
Sodyum 136,7+4,8 137,0
Potasyum 4,3+0,9 4,2
ALT 29,7+24.5 25,0
AST 37,8+60,0 25,0
TSH 1,4+1,1 1,2
WBC 12,2+13,7 10,5
HGB 12,5+3,7 12,5
HCT 37,4+8,9 38,7
PLT 239,6+95,7 238,0
RDW 15,0+2,4 14,4
PTZ 16,5+12,1 13,0
INR 1,6+1,6 1,1
CKMB 4,849,6 2,6
TROPONIN 0,2+0,5 0,0

Calismamizda, hastalarin acil servisteki hiz ve ritim acgisindan tedavilerine
bakildiginda, %86,4 oraninda yiiksek ventrikiil yamitinin basari ile kontrol edildigi
goriilmiistiir. Acil serviste siniis ritmine donen hasta orani ise %15,5’tir. Hastalarimizin
acil servisten taburcu edilme oranlari, acil serviste kalis siireleri, hospitalize edilen

hastalarin yattig1 klinikler ve yatis giin sayilar1 Tablo 16’da verilmistir.

Tablo 16. Hastalarin tedavi basarilari ve yattigi boliimlere gore dagihmlar: ve yatis giin sayilari

n %
Yiiksek hizin tedavisi Bagaril 89 (86,4)
Ritim tedavisi Bagaril 16 (15,5)
Hastaneye yatis oram 43 (42,7)
Taburcu 60 (57,3)
Koroner YB 24 (23,3)
Yattig klinik Dahiliye YB 9 (8,8)
Noroloji YB 2 (1,9)
Diger servisler 8 (8,7)

Yatis sayisi (giin)* 1,730 0,0
Acilde kahs siiresi (dk)* 313,4 £332,7 250,0

* Olglimsel verilerde n yerine ortalama+SS, % yerinede ortanca degerleri sunulmaktadir. YB: Yogun
bakim

Calismamiza alinan hastalarin 15/30 giinliik kisa donem mortalite oranlarina
bakilmistir. Bu prospektif analizde 15 giin i¢inde ex olanlarin oram1 %13,6, 30 giin
icinde ex olanlarin orant %15,5 bulunmustur. Calismamiza alinan 103 hastanin

sekonder altta yatan muhtemel nedenleri de saptanmistir. Yiksek ventrikiil yanitl
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AF’nin ikincil bir nedeni olmayanlarin (idiopatik) oran1 %36,9, ikincil nedeni

overvolemi ve/veya KKY olanlarin oran1 %15,5, hipovolemi olanlarin oran1 %13,6’dir

(Tablo 17-Tablo 18)

Tablo 17. Hastalarm 15 ve 30 giinliik mortalite oranlari

15 giinliik mortalite

30 giinliik mortalite

Tablo 18. Yiiksek hizhh AF’ye eslik eden diger klinik tablolar

Yiiksek ventrikiil yanmith
AF’nin ikincil nedeni

n %
15 giin i¢inde ex 14 (13,6)
30 giin i¢inde ex 16 (15,5)
n %
38 (36,9)
Overvolemi ve/veya KKY 16 (15,5)
14 (13,6)
3 (2,9)
5 (4,9)
7 (6,8)
2 (1,9)
2 (1,9)
Birden ¢ok neden 16 (15,6)

Hastalarin %39,8’inin Vena Cava ¢ap1 2 cm ve lizeri boyuttadir. Vena Cava

capina gore kullanilan anti aritmik ilaglarin dagilimi benzerdir (p>0,05) (Tablo 19).

Tablo 19. Hastalarin Vena Cava capi boyutlarmin oranlar1 ve IVC capma gore kullamlan

antiaritmik ilaglarin incelenmesi

n (%)
Vena Cava Capi 2 cm ve lizeri g; ﬁggg;
Vena Cava Cap1

2 cm ve lizeri 2 cm alti p*
n (%) n (%)
3 (13,6) 5 (20,0)
14 (63,6) 10 (40,0)

Antiaritmik Amiodarone 1 (4,5) 2 (8,0) 0,569
1 (4,5) 4 (16,0)

Kalsiyum kanal bloker 3 (13,6) 4 (16,0)
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Tablo 20. Hastalarin egitim diizeyi ile kullandigi oral antikoagiilan bilgi seviyesinin
karsilastiriimasi

Egitim diizeyi
Okur Xazar ilkokul o rta(_) kul ve Universite P
degil lise

n % N % n % n %
Kullandig Kullanmiyor* 24 (66,7) 24 (63,2) 14 (60,9) 3 (50,0)
oral Diisiik 10 (27,8) 8 (21,1) 3 (13,0) 1 (16,7) 0,301
antikoagiilan Orta 0 (0,0) 3 (7,9) 2 (8,7) 0 (0,0)
bilgi seviyesi Yiiksek 2 (5,6) 3 (7,9 4 (17,4) 2 (33,3)

Calismamiza katilan kisilerin Chadvasc skoru ile kullandigi oral antikoagiilan
bilgi seviyesi karsilagtirllmis aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanamamustir (p>0,05). Chadvasc skoru 2 ve daha fazla olanlarin oran1 %75,7 olarak
saptandi. Chadvasc skoru 2 ve daha fazla olanlarin %59’u oral antikoagiilan

kullanmadigi saptanmistir (Tablo 21).

Tablo 21. Hastalarin Chadvasc skoru ile kulandigi oral antikoagiilan bilgi seviyesinin
karsilastiriimasi

Chadvasc skoru

2’den az olan 2 ve daha fazla p
N % n %

. Kullanmiyor* 19 (76,0) 46 (59,0)
K‘f.‘i‘{“d‘g}l"ra' Diisiik 2 8.0) 20 (256) 900
milorgiln o, — ——

grseviy Yiiksck 3 (12,0) 8 (10,3)

Ki kare testi, *ilag

Caligmaya katilan hastalarin 15 giinliik mortalite durumuna gore diger degiskenler
karsilagtirillmistir. Eks olan hastalarin nabiz, oksijen satiirasyonu, GKS, baz a¢ig1, bun,
kreatinin, hb, hematokrit, troponin, laktat degerleri ve acilde kalis siiresi 15 giinliik
mortaliteyi belirlemede istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bun degeri ve GKS’nin
P degeri <0,001 bulunmus, 15 giinliik mortaliteyi belirlemede olduk¢a anlamli oldugu

kanisina varilmistir. Verilerin analizi Tablo 22’de verilmistir.
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Tablo 22. Hastalarin 15 giinliik mortalite durumuna gore degiskenlerin karsilastirilmasi

15 Giinliik Mortalite

15 Giin i¢inde Ex Olanlar Yasayan Hastalar p*
Ortalama SS Ortanca  Ortalama SS Ortanca
Nabiz 136,8 +24.8 132,0 147,5 +18,1 145,0 0,011
Oksijen saturasyonu 89,0 +99 91,5 94,6 +54 96,0 0,009
Glaskow koma skoru 12,6 +3,1 14,5 14,8 +0,8 15,0 <0,001
Baz a¢i81 -4.8 +5.4 -4.4 -1,0 +3,1 -0,9 0,004
Bun 53,4 +27,7 48,5 23,8 +15,4 19,0 <0,001
Kreatinin 3,3 +49 2,0 1,2 +1,0 0,9 0,001
Hgb 10,1 +3.2 9,5 12,9 +3,7 12,6 0,003
Hct 32,0 9.4 32,2 38,3 +8,6 39,0 0,011
Troponin 0,3 +0,6 0,1 0,1 +0,5 0,0 0,009
Acilde kalis siiresi 336,3 +120,3 357,5 309,8 +355,0 240,0 0,038
Laktat 2.8 +1,3 2,7 1,9 +0,8 1,7 0,048

*mann whitney u testi

Calismamiza katilan hastalarin 15 giinliik mortalite durumuna gore diger
degiskenler karsilastirilmistir. Norolojik muayene bulgusu ve gegici biling kaybi
sikayeti ile gelen hastalarda 15 giinliik mortalite orani (sirasiyla: %50,0; %33,3) diger
sikayetlere gelen hastalara gore anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmistir (p:0,019).

EHRA skoruna gore oziirlillik ve ciddi semptomla gelen hastalarda 15 giinliik
mortalite oranmi (sirasiyla: %46,2; %19,4) diger EHRA skorlarina gore anlamli olarak
yiiksek oldugu saptanmugtir (p: <0,001).

Noroloji yogun bakim ve dahiliye yogun bakim servislerinde yatan hastalarin 15
glinlik mortalite orani (sirasiyla: %50,0; %44,4) diger servislerde yatanlara gore
anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmustir (p: 0,001).

Calismaya katilan hastalarin 30 giinliik mortalite durumuna gore diger degiskenler
karsilagtirilmistir. Eks olan hastalarin nabiz, oksijen satiirasyonu, GKS, baz a¢ig1, bun,
kreatinin, hb, hematokrit, troponin, laktat degerleri ve acilde kalig siiresi 30 giinliik
mortaliteyi belirlemede istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bun degeri ve GKS’nin
P degeri <0.001 bulunmus, 30 giinlik mortaliteyi belirlemede oldukg¢a anlamli oldugu

kanisina varilmistir. Verilerin analizi Tablo 23’de verilmistir.
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Tablo 23. Hastalarin 30 giinliik mortalite durumuna gore diger degiskenlerin karsilastirilmasi

30 giinliik mortalite

30 giin icinde ex Yasiyor p*
Ortalama £SS Ortanca Ortalama+SS Ortanca
Oksijen saturasyonu 89,8 +9,5 92,0 94,6 +5.4 96,0 0,015
Glaskow Koma S. 12,9 +3,0 15,0 14,8 +0,8 15,0 <0,001
Baz aqig1 -4,3 +5,2 -3,7 -1,0 +32 -0,9 0,008
BUN 51,5 +27,8 48,5 23,5 +15,0 19,0 <0,001
Kreatinin 34 +4,7 2,0 1,1 +8 0,9 0,001
HGB 10,2 +3,1 9,5 12,9 +3,7 12,6 0,002
HCT 31,9 +93 32,2 38,4 +8.5 39,0 0,007
TROPONIN 0,5 +9 0,1 0,1 +0,3 0,0 0,001
Acilde kals siiresi 328,6 +118,1 345,0 310,6 +358.,9 240,0 0,047
Laktat 2,6 +1,3 2,4 1,9 +0,8 17 0,029

*Mann whitney u testi, SS: Standart sapma, S.: Skoru

Calismamiza katilan hastalarin 30 gilinlik mortalite durumuna gore diger

degiskenler karsilastirilmistir. Norolojik muayene bulgusu(lateralizan bulgu) ve TIA ile

gelen hastalarda 30 giinliik mortalite oran1 (sirasiyla: %50,0; %33,3), diger sikayetlere

gore anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmustir (p: 0,010).
EHRA skoruna gore oziirliilik ve ciddi semptomla gelen hastalarda 30 giinliik
mortalite orani (sirasiyla: %53,8; %19,4), diger EHRA skorlari ile gelen hastalara gore

anlaml1 olarak yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,001).

Noroloji yogun bakim ve dahiliye yogun bakim servislerinde yatan hastalarin 30

giinliik mortalite oran1 (sirasiyla ortanca: %55,6; %50,0), digerlerinden servislerde

yatanlardan anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmustir (p: 0,001).
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5. TARTISMA

Atriyal fibrilasyon, toplumda en sik rastlanilan aritmidir ve prevelansi giin
gectikce artmaktadir. Bu aritmi hemodinaminin bozulmasi, genis semptom spektrumu
ve 6nemli oranda mortalite ve morbidite ile iliskilidir. Atriyal Fibilasyon etiyolojisi tam
olarak aydinlatilamamus, siklig1 yas ile artig gosteren ve hastada ciddi patolojilere yol
acan bir aritmi tiriidir. AF’nin yol actigi semptomlar hastanin sagligini ve yasam
kalitesini bozan patolojilerdir. Bu hastalarda zamanla sistemik emboli, KMP ve
konjestif kalp yetersizligi gibi hemodinamik fonksiyon bozukluklar gelisebilmektedir.
Bu ek patolojilerin tedavileri hem uzun siireli, hemde maliyetlidir.'®

Atriyal Fibrilasyon genellikle yashilarda saptanan bir patoloji olup, hastalarin
%70’ 65 yas iizerindedir.’” Prevalansimin giderek arttigi ve 80 yas iizerinde %8
diizeyine ¢iktig1 belirlenmistir. Atriyal Fibrilasyon gelisimi kadin ve erkeklerde benzer
siklikta olmakla birlikte, 75 yas iizeri kadinlarda sikligi artis gostermektedir.?” Bazi
¢alismalarda erkeklerde AF’un daha sik gozlendigini belirtmelerine ® karsin, yapilan
baz1 prospektif randomize c¢alismalarda cinsiyetin belirleyici faktor olmadigi
gésterilmistir.Gg Calismamizda AF’li hastalarda cinsiyet oranlar oldukg¢a yakin (Erkek:
%55,3, Kadin: 44,7) olup gruplar arasinda farkliliklar saptanmadi. Literatiirde genel
olarak cinsiyetler oranlar1 yakin olup, ilerleyen yaslarda kadin oraninda artma oldugu
ifade edilmistir. Verimiz literatiir ile uyumludur.

Tedavi stratejileri antikoagiilasyon, ritim ve kalp hizi kontrolii olarak
ozetlenebilir. Ozellikle yiiksek ventrikiil cevaph atriyal fibrilasyonlu hastalarda bu iig
tedavi stratejisinin yaninda yiiksek hizin ikincil bir nedeni arastirilmalidir.”® Odaklanmig
oykii ve muayenede bagka bir durumdan siipheleniliyorsa ve hastanin hizli ventrikiil
AF’si varsa altta yatan etiyolojiye yonelik arastirmalar yapilmalidir. Altta yatan bir
patolojik tabloya bagli yiiksek ventrikiil hizh AF, kompleks AF’ olarak da
adlandirilabilir. Kompleks AF’lerde, sadece AF’ye odaklanan tedavilerin hastaya zarar
verebilecegi bilinmektedir.”

Calismamiza alinan yiiksek ventrikiil yanitli AF’si olan hastalarin %63,1’inde;
hipovolemi (%13,6), kalp yetmezligi-overvolemi (%15,5), hipoksik solunum yetmezligi
(%6,8), ates (%4,9), anemi (%2,9), hipertiroidi (%1,9) gibi klinik tablolar eslik etmis
olup, hastalarin %36,9’unda ise yiiksek ventrikiil cevapli AF tablosuna ek ikinci bir
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klinik tablo saptanmamistir. Calismamizdaki hasta grubunun yas ortalamasi 66,7 olup,
komorbidite orani fazladir. Tiim hasta grubunun %?14,6’sinda herhangi bir antiaritmik
ilag yapmadan yiiksek ventrikiil hizin1 normal araliga gerilemistir. Yiiksek hizli AF ile
birlikte, ates (%4), kalp yetmezligi (%1,9), agr1 (%1,9), hipoksi (%3), hipovolemi
(%3,8) gibi ek klinik tablosu olan toplam 15 hastada semptomatik tedavi yapilmus,
herhangi bir antiaritmik ilag kullanilmadan yiiksek ventrikiil hiz1 Kkirilmastir.
Calismamizdaki hastalarin toplam %14,6’sin1 kapsayan ve sadece altta yatan nedene
yonelik tedavi ile yiiksek ventrikiil hiz1 tedavi edilen bu hasta grubunda yiiksek hizin
sebebinin; sekonder bir nedene bagli oldugu soylenebilir. Bu hastalara antiaritmik
verilmesi, ¢ogu zaman hemodinamik olarak kotiilesmesine neden olabilmektedir.

Brit Long ve arkadaglarinin giincel bilgilerlerde derledigi ‘Acil serviste AF’lu
hastalara yaklasim’ konulu makalesinde bahsedildigi tizere acil servislere basvuran,
ozellikle kronik kalict AF’li hastalarda, yiiksek ventrikiil cevabinin altinda baska sebep
veya sebepler olabilecegi, ayni siniis tasikardili hastalarda oldugu gibi altta yatan
nedenin tedavi edilmesi gerektigi belirtilmistir.”” Bu makaledeki tedavi stratejisi ile
caligmamizdaki toplam hasta grubunun %86,3’linde, etiyolojiye yonelik ve kalp hizi
kontrolii (antiaritmik ajanlar ile) kombinasyonu ile yiiksek ventrikiil hizi tersine
¢evrilmis, kalp hizi1 kontrolii, yiikksek oranda basar1 ile sonuglanmustir.

Atriyal Fibrilasyon tek basma tiim nedenlerden bagimsiz olarak mortalite riskini
arttirmaktadir.”t Mortalite oranindaki bu artisin sebebi AF’den ok altta yatan/eslik
eden kardiyovaskiiler hastaliklar veya diger baska nedenler olabilir.”* Non-valviiler AF
biitin  iskemik inme olaylarinin  %15-25’inden  sorumlu tutulmakta olup,
kardiyoembolik inmelerin en az yarist AF’ye baglidir. Non-valvuler AF hastalarinda
iskemik inme riski yaklasik 5 kat fazla olup, risk yasla birlikte anlamli sekilde
artmaktadir. 50 yaginda AF’ ye bagli inme oran1 %1,5 iken; 80 yasinda bu oran %24’e
cikmaktadir.®® AF ile iliskili iskemik inme AF olmayan inmelere gore neredeyse iki kat
fatal olabilir.”

Calismamizda chadvasc skoru 2 ve iizeri olan hastalarin 47°sinin  OAK
kullanmadig1 saptanmistir. Bu hastalarin kronik takiplerinin yetersiz oldugu ve acil
servislere sik bagvuru nedeni oldugu gorilmistir. Bu hasta grubunda, endikasyon
oldugu halde OAK kullanilmamasindan dolay1r TIA ve inme oranlari artmaktadir ve

artmig mortalite riski olusmaktadir. Kalici sekel ile hayatlarina devam eden hastalar ise
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tilkemiz saglik sistemine yiiksek maliyet olusturmakta ve iilkemizin is giicii kaybin1 da
artirabilmektedir. Calismamizda acil servisimize TIA ve inme ile basvuran hastalarin,
TIA ve inme ile basvurmayan hastalara gore daha mortal seyrettigi gdzlenmistir.
Istatiksel olarak anlaml1 bu sonucumuz literatiir ile uyumludur.

Acil kritik bakimlarda hangi hastaya sivi verilmesi gerektigi veya hangi hastada
stvinin  Kontrendike olacagini bilmek, acil hekimlerini zorlayabilecek bir konudur.
Intravaskiiler hacim durumu; fizik muyane, yasamsal belirtilerin degerlendirilmesi,
biyokimyasal belirteglerin 6l¢iilmesi, doku perfiizyonu, (CVP) veya (IVC) ¢apinin
sonografik degerlendirilmesi ile belirlenebilir.>® intravaskiiler volimii saptamak icin
bircok yontem kullanilir, bunlar arasinda; IVC ¢ap Olgliimiiniin hacim durumunu

*9.72 aksine baska tiirlii, tam aksini gosteren

giivenilir bir sekilde yansittigi bildirilmistir;
calismalar da vardir.”®" Bununla birlikte, 2011 tarihli bir metanaliz normovolemik ve
hipovolemik kosullarin farklilasmasinda IVC gapinin dlgiilmesi i¢in orta diizeyde bir
kanit oldugunu gostermis ve bu amacgla IVC ¢apinin OSlgiilmesinin kesin roliini
belirlemek i¢in daha fazla g¢alismaya ihtiya¢ oldugunu g(isterrnistir.59 Tedavi ve
intravaskiiler voliim monitorizasyonunda IVC ¢apinin roliinii inceleyen kapsamli bir
calisma bulunmamaktadir. Ayrica, ¢esitli ¢alisma gruplari, IVC capinin 6l¢iilmesinde
farkli yontemler kullanmustir.>® Acil servise basvuran her yiiksek ventrikiil cevapli AF
ile gelen hastalarda kesinlikle tasikardinin altinda yatan sekonder neden veya nedenler
akla gelmelidir. Kompleks AF’si olan hastalarda advers etki 5,7 kat artmistir.” Altta
yatan neden diizeltilmeden hiz ve ritim tedavisi yapilanlarda bu advers etki 11,7 kata
yiikselmektedir.”® Bu tarz hastalarda kompanzasyon icin relatif tasikardiye ihtiyag
duyabilirler.” Sekonder nedeni arastirirken intravaskiiler voliimii belirlemek énem arz
eder. Acil servislerde yatak bast USG kullamimi yaygimlasnus olup, IVC ile voliim
degerlendirmesi, acil hekimleri icin, CVP Kataterine gore olduk¢a pratiktir’® ve
istenmeyen katater komplikasyon riski bulunmamaktadir. IVC degerlendirmesi
tamamen non-invaziv bir yntemdir.>"? Acil servis hekimleri giin gectikge inferiyor
vena cava ¢ap ve kollabilitesini tayin etmede deneyim kazanmaktadirlar. IVC cap1 her
hastada farkli olabilir, ancak total kollaps hipovolemi yoniinde, inspiryum ve
ekspiryumda IVC capinin degisiklik gdstermemesi overvolemiyi tayin etmede oldukga
etkilidir.”
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Calismamizda yiiksek ventrikiil hizinin altinda yatan nedenlerinden, ozellikle
hipovolemi ve overvolemisi olan hastalar1 belirlemeye ¢alistik. Bunu belirlerken
sonografik olarak IVC capmin 6l¢iimiinii kayit altma aldik. IVC capi ile, mortalite
oranlarini, hastaneye yatis oranlarinin, antiaritmik kullanim oranlarimi karsilastirdik
ancak istatistiksel olarak anlamli sonu¢ bulamadik. Calismamizda edindigimiz
deneyime gore IVC c¢ap1 da dahil olmak iizere, hicbir klinik parametre izole olarak
degerlendirilmemesi gerektigidir, IVC ¢ap1 ve kollabilitesi klinisyenin anamnez ve fizik
muayenesi ile kombine edilmelidir. Bu veriler, hastanin Klinik durumunu, go6giis
radyografisini, PaO,/FiO,, idrar ¢ikisi, bobrek fonksiyonu gibi diger parametreler ile
birlikte kombine edilerek degerlendirilmelidir.®

Calismamizda kisa donemde exitus ile sonuglanan hastalarin laktat diizeylerini
yasayan hastalarla karsilastirdik. 15 ve 30 giin iginde mortal seyreden hastalarin laktat
diizeyleri yasayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek ¢ikmistir (p:0,029).
Hiperlaktatemi doku hipoksisi oldugu veya doku hipoksisi olmadigi (altta yatan
hastaliga bagl, ilag, travma, toksinler, dogumsal metabolizma bozukluklari vb.)
durumlarinda tiiketimden fazla olan laktat iiretimi nedeniyle olur.®*®* Ama genellikle
¢ogu durumda doku hipoksisi, iiretimde artis, tiiketim ve atilimda azalma, karaciger ve
bobrek gibi organlarda yetmezlik, laktat dehidrojenaz seviyesindeki degisiklik vb.
Nedenlerin birine veya bir kagma bagh olarak multifaktoryeldir.** Plazma laktat diizeyi
yaygin bir sekilde doku hipoksisinin gostergesi olarak kullanilmaktadir ve yapilan farkli
caligmalarda laktat diizeyi ile dokulardaki oksijen acig1 arasinda dogrudan bir

korelasyonun oldugu ortaya konmustur.®*®

Bir¢ok arastirmada laktat seviyesindeki
yiiksekligin hastaliklarin ciddiyetini ve mortalite oranlarinin belirlenmesinde yararl bir
gosterge olarak goz éniinde bulundurulabilecegini bildirilmistir.”

Calismamiza alinan hastalarin 15 giinliilk mortalite oranm1 %13,6, 30 giinliik
mortalite oranmi ise % 15,5°tur. Kisa doénemde, mortalite ile sonlanan hasta
grubumuzda kan laktat diizeyi yasayan hastalara gore anlamli yiiksek bulunmustur.
Laktat hipoperfiizyonu gosterir,” yiiksek ventrikiil cevapli AF’nun mu hiperlaktetemi
yaptig1 yada yiiksek hizin altta yatan nedenin mi hiperlaktetemi yaptigini tartismaya
acik bir konudur. Yiiksek ventrikiil cevapli hastalarda yatis kriterleri arasinda;
kardiyoversiyon sonrasi1 ciddi bradikardisi olan hastalar, antiaritmik ila¢ tedavisinin

idamesi, aktif iskemi varligi, 6nemli hipotansiyon, siddetli kalp yetmezligi, bir aksesuar
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yol ile AF’nin hizli iletimi gibi nedenler bulunmaktadir.®* Yiiksek laktat diizeyi ve
artmis baz acig1 da; klinisyenin hastalar1 hospitalize etme yoniinde tesvik edebilir.”
Laktat yiiksekliginin mortalite ile iliskisine dair buldugumuz bu veri literatiirle
uyumludur. Acil servise vyiiksek ventrikiil cevapli AF ile basvuran hastada,
hiperlaktetemi AF klavuzlarinda ya da literatiirde bir yatis endikasyonu olarak
goriilmese de; klinisyen basit bir laktat diizeyi 6l¢timi ile hiperlaktetemisi olan hastay:
taburcu ederken daha dikkatli olmasi gerektigi diistinebilir.

Baz aci1g1 (BE), metabolik sistemdeki defekt sonucu olusan kandaki fazla asit ya
da baz1 gosterir. Standart bikarbonat kosullarinda (37°C’de ve 40 mmHg pCO2’de) kan
orneginin pH’smm1 7,40’a getirmek igin gerekli olan asit veya baz miktarin1 verir.
Metabolik durumun gostergesidir. Eger BE<-2,5 mEg/L ise metabolik asidoz, BE>+2,5
mEQg/L ise metabolik alkalozdur. Akut bobrek yetmezliginde baz agiginin mortalite ile
iliskisini gosteren ¢alismalar mevcut iken, kronik bobrek hastaliginda baz agigi ve hasta
sonlanimlar1 arasindaki iliskisini gdsteren yeterli veri yoktur.”®”” Travma hastalarinda
baz acig1 ve mortalite iliskisi arasinda 79 hasta ile yapilan bir ¢alismada, sag kalan
hastalarda serum baz agig1 -1,51+0,42 mEqg/L iken, 6len olgularda baz a¢ig1 -3,60+1,12
mEgq/L olarak saptanmustir.”® Bu ¢alismanin sonuglarina gore travmal hastalarda artmis
baz acig1 diizeyi mortalite ve travmanin ciddiyeti ile iligkili oldugu goézlenmistir.
Hipovolemik travma olgularinda yapilan bir baska calismada mortalite ve morbidite
gelisen hastalarda resusitasyon sonrasi baz acigi 10,3+£7,7 mEg/L saptanmisken,
mortalite ve morbidite gelismeyen olgularda resusitasyon sonrasi baz agigi 5,842,7
mEg/L bulunmustur.”® Sok parametrelerinin sok ve mortaliteyi belirlemedeki 41
etkinliklerini arastiran, 25 hasta ile yapilan bir baska ¢alismada ise laktat diizeyinin sok
tayinindeki hassasiyeti %96, baz a¢iginin hassasiyeti %64 olarak bulunmustur.* Akut
pankreatitli olgularda baz agiginin 48. saatte >4 mEQ/L olmasi1 Ranson Kkriterleri
arasindadir ve akut pankreatitte artmis mortalite ile iliskilidir.° Travma hastalarinda,
yogun bakim hastalarinda, cerrahi hastalarinda baz agigi ve mortalite ile iligkili birgok
calisma mevcuttur. Calismamizda 15 ve 30 giin i¢inde mortal seyreden hastalarda baz
ac1g1, yasayanlara gore anlamli yiksek bulundu (p:0,008). Baz agigmin artmasinda
AF’li hastalarda altta yatan hipovolemi veya akut bobrek yetmezligi yatabilir. Kisa
donemde mortalite ile sonuglanan hastalarimizda BUN (p: <0,001), kreatinin (p: 0,001)

istatistiksel olarak yasayan hastalara gore anlamli yiikksek bulunmustur. Buldugumuz bu
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deger literatiir ile uyumlu olup, yiiksek ventrikiil yanitli AF ile gelen hastalarda baz
ac1g1 kisa donem mortaliteleri hakkinda fikir verebilir.

Calismanin kisithiliklari; tek merkezde, kisitli sayida hasta ile yapilmasi ve AF’nin
sekonder nedeni saptarken hekimin karar vermesinin subjektif olarak nitelendirme
ihtimalidir. Yiiksek ventrikiil cevapli AF hastalarin, yiiksek hizinin nedenini ortaya

koymaya yonelik daha ¢ok ¢alismaya ve veriye ihtiyag vardir.
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10.

11.

6. SONUC ve ONERILER

Calismamiza 46’s1 kadin ve 57°si erkek olarak toplam 103 hasta alindi.
Hastalarin genel yas ortalamasi ve standart sapmasi 66,7+15,1 idi. Yas grubu
yiiksek olup cinsiyetler arasinda anlamli farklilik gortilmedi.

Hastalarin bagvuru sikdyetleri en sik sirasiyla; Diger Kardiyak semptomlar
(nefes darlhigr veya gogiis agrisi) (%51,5), carpintt (%37,9), bas donmesi
(%3,9), inme (%3,9), TIA (%2,9) oldugu goriildii.

Hastalarin nabiz ortalamasi ve standart sapmasi 146,0+19,4 olarak saptandi.
Hastalarin fizik muayenlerinde en sik sirayla kalp yetmezligi/overvolemi
bulgusu (%21,4) hipovolemi/dehidratasyon (%19,4), bronkospazm (%16,5),
ates (%4,9), melena (%2,9) gorildi.

Hastalarin AF tipleri arasinda en yiiksek oran kalict AF’dir (%49,5). 2. Sirada
saptanan AF tipi ise yeni tan1 AF’dir (%31,1).

Hastalarin egitim diizeyleri, okuryazar degil (%35), ilkokul (%36,9), ortaokul
ve lise (%22,3), tiniversite (%5,8) olarak siralanmistir. Hasta grubumuzun
egitim diizeyi diistik olarak degerlendirilmistir.

Hastalarin 66’sinin antikoagiilan almadigi goriildi. Endikasyonlar dahilinde
incelendiginde chadsvasc skoru 2’nin {izerinde olan 47 hastaninda
antikoagiilan tedavi almadigi saptandi. Hastalara OAK recete edilip de
kullanmayanlar bu grubun i¢indedir. Hastalarimizin egitim diizeyi ile OAK
kullanim durumlari arasinda iliski kurulabilinir.

Hastalarin kullandigit OAK’lar sirayla, warfarin (%18,4), apiksaban (%7,8),
dabigatran (%6,8), rivaroksaban (%2,9) olarak siralanmigtir, hasta
grubumuzda warfarin en yiiksek kullanim oranina sahip OAK olmustur.
Calismamizda, ozellikle kalict AF’si olan hastalarin, siirekli kullandiklar
antiaritmikler sorgulandiginda, kullanilan antiaritmikler i¢inde % 23,3 orani
ile en ¢ok beta bloker ilaglarin oldugu goriildii. Beta blokerleri, digoksin
(%7,8) izlemektedir.

Calismamiza aldigimiz hastalarin yiiksek ventrikiil hizin1 azaltmak amaciyla
kullanilan ilaglardan %31,1 oran ile en sik kullanilan antiaritmik ajan

digoksin olarak saptandi. Digoksini, %17,5 ile 6zellikle akut AF’lilerde hiz
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13.

14.

15.

16.

kirict ajan olarak kullanildigr goriilen amiodarone izlemistir. Hastalarin acilde
kalis siire ortalamas1 yaklasik 313 dakika olarak saptanmistir. Bu uzun acilde
kalis siirelerinin nedenlerinden biri de sec¢ilen antiaritmik (amiodarone ve
digoksinin hiz kirici etkileri ge¢ baslamasindan dolay1) tercihleri olabilir.
Hastalarin %14,6’sinda herhangi bir antiaritmik ila¢ yapilmadan, altta yatan
nedene yonelik semptomatik tedavi ile yiiksek ventrikiil hizin tedavisnde
basar1 saglanmistir. Bu hasta grubunda yiiksek ventrikiil cevapli AF’nin,
kesin olarak sekonder bir nedeni oldugu analizini yapabiliriz.

Calismada inferiyor vena cava ¢ap1 2 cm ve iizeri hastalar %39,8 (n: 41), ivC
capt 2 ¢cm ve alt1 hastalar %60,2 (n: 62) idi. IVC cap1 ile kullamilan
antiaritmikler arasinda anlamli bir sonug ¢ikmamustir (p: 0,569).

Prospektif olarak yaptigimiz ¢alismamizda, hastalarin 15 giinlitk mortaliteleri
%13,6, 30 giinliik mortaliteleri %15,5 olarak bulunmustur.

15 ve 30 giin iginde ex olan hasta grubuyla, yasayan hasta grubunun laktat ve
baz acig1 degerleri karsilastirilmig, 15 ve 30 giin iginde ex olan hastalarda
laktat (p: 0,029) ve baz agigi (p: 0,008) istatiksel olarak anlamli ¢ikmustir.
Burdan ¢ikarilacak sonug yiiksek hizli AF veya yiiksek hizli AF’ye sebep
olan nedenler perfiizyonu bozabilir.

Yiiksek ventrikiil cevapli AF’nin sekonder bir nedeni olabilir ve eger
sekonder bir neden varsa(kompleks AF); sadece AF’ye odakli tedaviler
hastaya yarardan ¢ok zarar verecektir. Onerimiz ise; acil hekimleri bu hasta
gruplarinda taburculuk veya yatis karar1 verirken; baz acig1 ve laktat degerleri
klinisyene rehberlik edebilir.
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