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1. GIRIS

Atriyal fibrilasyon (AF), prematir atriyal ve ventrikiler kompleksler harig
tutuldugunda en sik goriilen devamli (sustained) ritim bozuklugu olup, 2010 yilinda dinya
genelinde yaklasik olarak 33,5 milyon kiside var oldugu tahmin edilmektedir. Bu ritim
bozuklugu hastalarin hem yasam kalitesini etkilemekte hem de inme, periferik emboli, kalp
yetmezligi sebebiyle, kardiyovaskiiler o6liim gibi major kardiyovaskiiler sonlanim
noktalarinda belirgin ve anlamli artisa sebep olmaktadir. Nispeten sik goriilen ve topluma hem
saglik hem de maliyet acisindan ciddi yiik bindiren bu hastaligin patofizyolojisi, tanisi,
yonetimi ve tedavisi bu sebeplerle nem tasimaktadir.

AF’nin siklikla hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, diyabetes
mellitus, kronik bobrek hastaligi (KBH) gibi diger hastaliklar ile birlikte gortlmesi; 6zellikle
patofizyolojik agidan sebep-sonug iliskilerinin ¢dztilmesinde zorluklar yaratmaktadir. Giincel
veriler, ¢cogu sebep-sonug¢ iliskisinin tek yonli degil, aslinda, cift yonli oldugunu
desteklemektedir. Ornegin, mitral yetmezlikte artan sol atriuum basmcmina ikincil olusan
elektriksel yeniden sekillenme ile mitral yetmezlikte AF gelisme olasiligini arttirirken, gelisen
AF mitral aniilis ve kapak geometrisini degistirerek mitral yetmezligini arttirmaktadir.
Dolayisiyla, ¢ift yonlii sebep-sonug iliskileri, kompleks hiicresel sinyaller, elektriksel yeniden
sekillenme ve biyokimyasal prensipler patofizyolojinin aydinlatilmasini zorlagtirmaktadir.
AF’nin eslik eden hastalik ile birlikte izleniyor olmasi tedavi ydntemlerinin etkinligini
arastirmada zorluk yarattig1 gibi uygulama noktalarinda da zorluk yaratmaktadir. Hatta, eslik
eden hastaliklarin degisik evrelerinde ayni tedavi yontemine alinan cevap, kompleks klinik
etkilesim sebebiyle, farklilik gosterebilmektedir. Buna en iyi 6rnek KBH, tromboemboli riski
ve antikoagulan tedavidir. KBH, tromboemboli agisindan iyi bilinen bir risk faktorii olmasina
ragmen, antikoagulan tedavinin son dénem KBH hastalarinda 6zellikle artan kanama riski
sebebiyle net klinik faydasi tartismalidir. Sonug¢ olarak, AF yonetiminde patofizyoloji,
molekiiler tip haricinde kompleks klinik etkilesimlerin analizlerinin yapilabildigi populasyon
bazli ve klinik-etkinlik ¢aligsmalar biiyiik 6nem arz etmektedir.

Atriyal fibrilasyon yonetimi temelde iki ¢at1 altinda incelenmektedir. Bunlardan ilki
tromboemboli riski ve Onlenmesi, ikincisi aritmiye bagli semptom kontroliidiir. Semptom
kontrolii klasik olarak ritim ve hiz kontrolii olarak 1iki ana bashk altinda
degerlerndirilmektedir. Ozellikle kateter ablasyon tekniklerin gelisimiyle, klinik agidan kabul
edilebilir sonuclarla ritim kontrol teknigi elektrofizyoloji camiasinin glindeminde yer
almaktadir. Mevcut kilavuz ve uzman 6nerileri ile klinik pratikte uygulanan iki farkli ablasyon

yontemi mevcuttur: sadece pulmoner ven izolasyonu (PVI)’nun yapilabildigi, nispeten daha



az operator deneyimine ihtiyag duyan kriyoablasyon ile, PVI’nin yanisira, ayrintili
elektroanatomik haritalama (EAH), arka duvar izolasyonu, sol atriyal apendiks (left atrial
appendix, LAA) izolasyonu, sag atriyumda tetikleyici alan ablasyonu gibi daha kompleks
islemler yapilabilen radyofrekans ablasyon yontemleridir. Mevcut kilavuz Onerileri, AF
tedavisinde PVI'un ilk kez ablasyon uygulanan hastalarda standart yaklasim olarak kabul
etmekle birlikte, bu teknigin uzun dénem sonuglari1 kabul edilebilir olmasina ragmen heniiz
miikemmel degildir. Ozellikle atriyal substratta skar bulunan hastalarda niiks oranlar1 yiksek
olup; 3 boyutlu EAH yapilarak skar alanlarina da radyofrekans ablasyonu yapilmasi olumlu
etki edebilir. Dolayisiyla, islem Oncesi atrial substrat hakkinda bilgi sahibi olmak uygun
teknigi belirlemek igin yararli olabilir.

Mevcut klinik pratikte sol atriyum substratini belirlemede manyetik rezonans
goruntileme (MRG) cok biyuk 6neme sahiptir, ancak gorlntilemenin uzun slrmesi,
maliyeti, ve nefrotoksik etkileri olan gadolinyum kullanimi ©nemli dezavantaj
olusturmaktadir. Diger yandan, ylizeyel elektrokardiyogram (EKG) ucuz, herhangi bir risk
olusturmayan, heryerde bulunan ve tiim AF hastalarina yapilan tetkiktir. Bu ¢alismada, (¢
boyutlu EAH teknigi ile AF ablasyonu uygulanacak hastalarda siniir ritmindeki islem oncesi
yiizeyel EKG’deki P dalga siiresi ve dispersiyonu ile sol atriyal skar varlig1 arasindaki iligkinin

incelenmesi hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Atriyal Fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon iki elektrokardiyografik (EKG) ozellik gostermektedir: 1) Bazi
derivasyonlarda P dalgasina benzer atriyal elektriksel aktivite goriilebilmesine ragmen,
repetitif, diizenli atriyal aktivasyon gosteren P dalgalarinin olmamasi 2) Kagis ritmi,
ventrikdler ritim, pil ritmi olmadig1 durumda diizensiz-duzensizlikte R-R intervallerin olmasi.
AF, Avrupa Kardiyoloji Dernegi (European Sociaty of Cardiology, ESC) glincel kilavuzunda,
zamansal seyrine gore 5 ana kategoride incelenmistir (Tablo 1): yeni tan1 AF, paroksismal
AF, persistan AF, uzun sureli persistan AF ve kalict AF [1]. Paroksismal AF zamansal
seyrinde devamli AF kategorilerine progresyon gdstermektedir, 6rnegin medikal takip edilen
paroksismal AF hastalarin %10-20si 1 y1l sonra persistan AF’ye progrese oldugu saptanmistir
[2]. Kateter ablasyon gibi ileri diizey ritim kontrol stratejilerine ragmen bu progresyonun (1
yilda %2.,4 ile 2,7 arasinda) izlenmis olmasi, bu kategorizasyonun hastaligin ‘‘siddeti’’ ile
iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir [1].Bu tanimlar haricinde, 6zellikle literatiirde sik
kullanilan yalin (lone) AF terimi, herhangi komorbid durum (izole sol atriyum dilatasyonu

dahil) eslik etmeyen AF’yi tanimlamaktadir.

Tablo 1. Atriyal fibrilasyon (AF) kategorileri

AF kategorisi Agiklama
Yeni tan1 AF Ritim siiresi ve semptom siddetinden bagimsiz AF
Paroksismal AF < 7 giin siiren AF. Cogunluka 48 saat i¢inde kendiliginden

sonlanir. Kardiyoversiyon yapilan hastalar dahildir.

Persistan AF >7 giin stiren AF. Bu siireden sonra kardiyoversiyon yapilan
hastalar da dahildir.

Uzun sureli persistan AF | >1 yil siiren devamli AF epizodu, ritim-kontrol stratejisi

planlandiginda kullanilir.

Kalic1 AF Hasta ve doktoru tarafinca kabul edilen ve ritim kontrolii
planlanmayan AF. Yeniden ritim kontrolin giindeme gelmesi
halinde uzun sireli persistan AF olarak yeninden kategorize

edilir.




2.1.1. Atriyal fibrilasyon epidemiyolojisi

2010 yilinda yapilan bir analize gore, diinya genelinde 33,5 milyon kiside AF oldugu
tahmin edilmisti [3]. AF’nin insidans ve prevalansi yas ile birlikte artis géstermekle birlikte
20 yas st erigkinlerde prevalansin yaklasik %3 oldugu diistiniilmektedir [4]. En 6nemli
kardiyovaskiiler sorunlardan biri olan bu ritim bozuklugunun prevalansi ciddi artis
gostermekte olup, bu artis 1998-2010 yillar1 arasinda gosterdigi trend ile devam etmesi
durumunda, Birlesik Krallik’ta, 2060 yilina kadar 700 bin kisiden 1,3 ile 1,8 milyon kisi
arasinda bir rakama ulasacagi projekte edilmistir [5]. Yapilan epidemiyolojik ¢aligsmalarin
¢ogu hasta muayenesinde ¢ekilen EKG ile tan1 almig hastalardan olugsmaktadir. Ambulatuvar
EKG takibinde ‘‘sessiz/subklinik’’ AF insidansi diisiiniildiigiinde aslinda AF’nin gergek
prevelans ve insidansin ¢ok daha yiiksek oldugu diisiiniilmektedir [6].

Atriyal fibrilasyon epidemiyolojisi ile ilgili yapilan ¢alismalarin biiyiikk ¢ogunlugu
gelismis lilkelerde yapilmis olup AF prevalansi ile dogrudan iliskili oldugu diisiiniilen birkag
risk faktori tanimlanmigtir. AF prevalansi yas ile birlikte artis gostermektedir, ayrica tiim yas
gruplarinda erkek cinsiyet kadinlara gore daha ylksek AF riski altindadir [7,8]. Yapilan
caligmalar AF gelisme riskinin beyaz irkta, siyah, hispanik ve Asya’lilara gére daha daha
yiiksek oldugunu gostermistir [9]. AF’nin koroner arter hastaligi, hipertansiyon, kapak
hastaligi, kalp yetmezligi, konjenital kalp hastaligi, vendz tromboemboli, obezite, obstruktif
uyku apnesi, diyabetes mellitus, metabolik sendrom, kronik bobrek hastaligi gibi kronik
hastaliklarda prevelansin arttig1 bilinmektedir [10].

Framingham ¢alismasinda AF’nin, kadinlarda 2 kat, erkeklerde 1,5 kat olmak tizere tim
sebeplere baglh Olimiin bagimsiz bir risk faktorii oldugu saptanmustir [11]. Mortalite
arttirmasinin yanisira, bu ritim bozuklugu inme, kalp yetmezligi, demans, hospitalizasyon gibi
morbiditeler ile de iliskildir [12]. AF, hem morbiditelere sebep olarak hem de ritim
bozukluguna bagli semptom olusturarak hayat kalitesini ciddi anlamda etkilemektedir. AF
ayn1 zamanda saghk harcalamalarinda ciddi da yiik olusturmaktadir. Ornegin 2004-2006
yillar1 arasinda ABD’de AF ile ilgili harcamalarin 6-26 milyon Amerikan dolar1 arasinda
oldugu tahmin edilmektedir [13]. Bu harcamalarin, gelismekte olan ve az gelismis iilkelerde
daha az oldugu diisliniilmekte birlikte artan AF ‘‘epidemisi’’ diisliniildiiglinde, efektif

tedaviler sunulmadig: takdirde, bu tlkelerde, mortalite ve morbiditede ciddi oranda artabilir.



2.1.2 Atriyal fibrilasyon patogenez temelleri

Atriyal fibrilasyon patogenezi guncel elektrofizyoloji literatliriinin  6nemli
konularindan biridir. AF patogenezi aydmnlatilmaya calisilirken  yapisal substrat ve
elektrofizyolojik substrattan bahsedilse de, aslinda, bu mekanizmalar birbirleriyle oldukg¢a
baglantilidir. Ayrica, AF’ye sebep olan birden fazla patogenez mekanizmasi bireysel
hastalarda degisik miktarlarda etkili olup heterojen patogenez ayni klinik bulguya (AF’ye)
sebep olmaktadir. Ancak, AF’nin klinik seyri ve tedavi yontemleri yapisal substrattan
etkilenmektedir; 6rnegin, kapak hastaligina sekonder (valviiler AF) olusan AF’de yeni nesil
oral antikoagulan (YOAK) emboli 6nlenmesinde yeterli etkinlik géstermedigi i¢in vitamin K
antagonistleri 6nerilmektedir. Yapisal substrat ve elektrofizyolojik substrat yanisira genetik
predispozisyonun da  AF patogenezinde vyeri konusunda gittikce daha fazla bilgi

edinilmektedir. Bu mekanizmalar ayr1 baglik altinda incelenecektir.

2.1.3 Yapisal substrat ve skar

Yapisal kapak hastaliklari, koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi hipertansiyon,
diyabetes mellitus her iki atriumda yapisal degisikliklere sebep olmaktadir. Atriyal dilatasyon
gibi makroskopik degisikliklerin yaninda, atriyumda yag infiltrasyonu, inflamatuvar hiicre
infiltrasyonu, miyosit hipertofisi, apopitoz, nekroz ve amiloid infiltrasyonu gibi mikroskopik
degisiklikler atriyal substrat degisikligi yaratmaktadir [14]. Bu degisikliklerin olusturdugu
substrati bazi1 yazarlar ‘‘atriyal kardiyomiyopati’’ olarak isimlendirmislerdir. Substrattaki bu
degisikliklerin patolojik a¢idan en onemli son noktasi fibrozistir, ve hem valviler hem de
non-valviler AF hastalarinda gézlemlenmistir [15]. Boldt ve ark. tim AF hastalarinda fibrozis
saptanmasina ragmen AF tipine gore kollajen tipinde degisiklik olabilecegini gostermis olup,
fibrozisin bile molekiiler diizeyde farklilik gosterebilecegini kanitlamiglardir. [15] Global
olarak atriyumlar etkilendiginde, atriyal kardiyomiyopatinin AF i¢in substrat olusturmasi
yanisira fonksiyonel acidan bozukluga sebep olabilecegi zellikle ekokardiyografik strain
goriintiilemenin yayginlagmasiyla gosterilmistir [16,17].

Atriyal substratin AF patogenezinde 6nemli yeri oldugu gibi AF’nin atriyal substrat
Uzerine yeniden sekillenme yapict etkisi oldugu distintilmektedir. Yalin AF’de yapilan
deneysel ¢aligmalarda dediferensiyasyon diisiindiiren hiicresel degisiklikler, hlicrelerde boyut

artmasi, miyositoliz, glikojen depolanmasi, mitokondriyal degisiklikler, kromatin



redistribiisyonu gozlenmistir [18]. Mikroskopik degisikliklerin  yanisira, sol atriyum
basincini arttirarak atriyal dilatasyona, mitral anulis dilatasyonuna, fonksiyonel mitral
yetmezligine sebep oldugu gosterilmistir [19]. AF’nin ultrastriktirel diizeyde sarkoplazmik
retikulumdan salmman Kkalsiyumu azaltarak kontraktil disfonksiyon yaptigi, hatta
kardiyoversiyon sonrasi bile bir siire devam eden atriyal afallama (stunning)’a neden oldugu
gosterilmistir [20,21]. AF ventrikiler takikardiyomiyopatiye neden olabildigi gibi atriyal
kardiyomiyopatiye de sebep olabilmektedir [22].

Atriyal fibrilasyona predispozisyon yaratan faktorler ve AF’nin kendisi atriyal
substratta yeniden sekillenme yaparak patolojik son nokta olan fibrozise neden olmaktadir.
Fibrozis, veya skar dokusu AF’nin hem baslamasi hem de devam etmesinde kritik dneme

sahiptir.

2.1.4 Elektrofizyolojik substrat

Atriyal fibrilasyon baslangicindan birka¢ giin i¢eresinde atriyal refrakter periyodun
kisalmasina sebep olmaktadir. Sarkoplazmik retikulumden spontan Ca?* salinmas1 AF’yi
tetiklemede onemli bir mekanizmadir [23]. Bazi arastirmacilara gére Ca®*/calmodulin
bagimli protein kinaz II (CaMKII)’a bagli Ryanodin reseptor hiperfosforilasyonu sebebiyle
Ryanodin kanallardindan Ca?* akiminda artisa Na/Ca kanallarinda akim artisina sebep olarak
atriyal ektopilerin gozlenmesi igin gerekli elektriksel substrati olusturmaktadir [24]. Kalsiyum
akimindaki bu degisiklikler, 6nceden de bahsedildigi gibi, kontraktil fonksiyonlarda azalma
gostereceginden, hem elektriksel hem kontraktil yeniden sekillenmeye sebep olabilir. Bagka
bir calismada AF baslangicindan itibaren ilk iki haftaya dominant uyari frekansi gittikge artip,
bu silireden sonra sabitlendigi goriilmistir ki bu persistan AF zamanlamasma denk
gelmektedir [25]. Calismalarda, AF’li hastalarda lca. Ve Ina akimlarinda azalma ile Ik:
akiminda artis saptanmistir [26]. Ca®* akimindaki degisiklikler otonom sinir sistemin AF
tizerine modiilasyon etkisini agiklamak i¢in ¢erceve olusturmaktadir [27].

Elektrofizyolojik agidan AF tetiklenmesi ve devam etmesi mekanizmalarin farkli olusu
aragtirmalar ve tedavi yontemleri i¢in pragmatik c¢erveve olusturmustur. AF’nin
elektrofizyolojik mekanizmasini agiklamaya c¢alisan ii¢ ana konsept mevcuttur: hizli desarj
yapan fokuslar, ¢coklu reentran kiigik dalgalar (multiple wavelet reentry) ve fibrilatuvar iletim
gosteren tek reentran odak (Sekil 1) [28]. Haisagguere ve ark.’nin [29] pulmoner ven (PV)’den
kaynaklanan hizli, tekrarlayici desarjlar sonucu AF indiiklendigi gézlemi hizli desarj yapan

fokus konseptini desteklemekte olup, AF kateter ablasyonun standart teknigi olan PV



izolasyon (PVI)’un temel etki mekanizmasimi olusturmaktadir. Bu goézlemler sonrasinda
ozellikle PVI yapilmis hastalarda PV-dis1 tetikleyicilerin olabilecegi saptanmistir [30]. PV
dis1 tetikleyiciler siklikla sol atriyal appendiks (left atrial appendix, LAA), sol atrium arka
duvan (posterior wall, PW), koroner siniis, intraatrial septum veya daha az siklikla skar

dokusu iginde saptanmustir [31].

( VAE | ATH

A B C

Sekil 1 Atriyal fibrilasyon patogenezi. A. Coklu kiiciik dalga teorisi B. Hizh desarj yapan fokus C.
Fonksiyonel reentran odaktan fibrilatuvar iletim

Coklu kucuk dalga teorisi (Sekil 1A) AF’nin, uzun siredir, devam etmesinin ana
mekanizmalarindan biri olarak diistiniilmiistiir. Yaklasik 60 y1l 6nce, bu teorinin kuruculari
olan Moe ve Abildskov birka¢ bagimsiz kiicik dalgalanin atrial kas i¢inde kaotik bir sekilde
devamli iletilmesinden dolayr AF’nin devam edebilecegini diisiinmiislerdir [32]. Fokal
tetikleyicilerin distalde fibrilatuvar iletim gostermesi ve kiclk dalgalarin kaotik iletilmesi
arasinda belirgin bir fark yokken her iki teori de yiizeyel yiiksek ¢oziiniirliiklii ¢ok-kanalli
EKG’lerde saptanan rotatuvar aktiviteye sebep olabilir [33]. Fonksiyonel reentran odaktan
kayanklanan ve fibrilatuvar iletim gosteren tek dalga teorisi (Sekil 1C) Allessie ve ark.’nin
[34] tavsan atriumunda indiiklenmis ve haritalanmis takikardi gozleminden sonra ortaya
cikmistir ancak AF’nin sodyum kanal blokaji ile sonlanabiliyor olmas1 onciiluk eden cember
reentran mekanizmasinin rolii ile uyumlu degildir.

Atriyal fibrilasyon ile birlikte siklikla izlenen, ve Ozellikle ablasyon sonrasi niiks
vakalarda siklig1 artan sol atriyal flutter (AFL) patogenezinde sol atriyal skar onemli rol
almaktadir. Ozellikle atriyal substratta remodelling’in izlendigi persistan AF’de veya
oncesinde ablasyon yapilan durumlarda sol atrium igerisinde skar ve yavas iletim alanlari
tespit edilmektedir [28]. Skar ve yavas iletim alanlari makrorentran AFL i¢in gerekli kosullari
saglamaktadir. Ozellikle yaygin skarlarin izlendigi yapisal substratin ileri diizeyde hasta

oldugu durumlarda ¢ift dongiilii (dual loop) reentran takikardiler olusabilmektedir.
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Sekil 2 A. Klasik skar etrafinda reentran aktivite B. Cift kivriml (dual loop) reentran aktivite

2.1.5 Tani

Atriyal fibrilasyon tanisi EKG’de AF ritminin gozlemlenmesi ile konmaktadir.
Literatiirde AF tanisinin siire olarak kriteri 30 saniyedir. Bu sekilde tan1 alan hastalarin biiytik
kism1 semptomatik AF hastalaridir, oysa AF epizodlarin 6nemli bir kism1 asemptomatik
olabilir ve kabaca hastalarin %40’inda asemptomatik AF bulundugu diistinilmektedir [35].
Ambulatuvar EKG, uzun siireli kayit edici cihazlar ile AF tanis1 konabilmektedir ve bu kayit
siiresi ile iligkili probabilistik bir olaydir. Ozellikle implante edilmis kardiyak elektronik
cihazlar (IKEC) ile saptanan AF’nin prognostik énemi hakkinda yetersiz veri mevcuttur [36].
Bu cihazlardan bazilarinda intrakardiyak elektrokardiyogram kayidi olmayip atrial yiiksek hiz
(atrial high rate, AHR) uyarilari mevcut olup konfirmasyon i¢in ambulatuvar EKG
yapilmasina ihtiya¢ vardir. Teknolojik gelismelerle birlikte asemptomatik hastalarda AF
tanisinin akilli saat araciligl ile konulmasi ile ilgili arastirmalar ¢ikmistir. Apple Heart
Study’de akill1 saat ile diizensiz nabiz uyarilari saptanan kisilere gonderilen ve bu kisilerden
alinan EKG band1 (diizensiz nabiz uyarisindan ortalama 13 giin sonra 7 giinliik kayzt) verileri
incelendiginde, %34 hasta AF tanisi konmustur [37]. Bu ¢aligma ile asemptomatik AF tanisi
konmada yeni yontemlerin degeri ortaya ¢ikmistir, ancak daha 6nce de bahsedildigi gibi bu
tanilarin prognostik 6nemi ve tedavinin prognoz degistirici dnemi konusunda herhangi bilgi
yoktur.

Asemptomatik AF tanist konmasinin belki de en 6nemli oldugu grup inme geciren
hastalardir. Kriptojenik inme geciren hastalarda asemptomatik AF prevelansi kayit siiresi ve

tan1 kriteri (6zellikle siire) ile degismekle birlikte, yapilan bir ¢alismada hastalarin %24°inde



izlenmigtir [38]. Gincel ESC kilavuzu kriptojenik inme hastalarinda en az 72 saat
ambulatuvar EKG takibi Sinif I 6neri olarak sunmakla birlikte, asemptomatik AF tanisinin
probabilistik bir tan1 olmasi sebebiyle miimkiin olduk¢a uzun EKG takibi yapilmasi

onerilmektedir [1].

2.1.6 Belirtiler ve belirti yuk

Atriyal fibrilasyon carpinti, gogiis agrisi, nefes darligi, egzersiz intoleransi, presenkop,
senkop gibi bulgularla karsimiza ¢ikmaktadir. Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi,
sepsis, sok, aksesuar yol refrakter periyodu kisa olan Wolf-Parkinson-White (WPW)
sendromu bulunan hastalarda AF hemodinamik instabilite yaratabilir. Ayrica; WPW
sendromunda AF ventrikdler fibrilasyona sebep olup kardiyak arrest ile sonu¢lanabilmektedir.
Emboli riski eslik eden bu ritim bozuklugunda emboli gelismesi durumunda, nérolojik,
gastrointestinal, veya periferik embolizasyona bagli akut arter belirtileri ile karsimiza
gelmektedir.

Avrupa Kalp Ritim Dernegi (European Heart Rythm Association, EHRA) AF’ye baglh
belirtileri siddetine gore 4 siif a ayirmaktadir (Tablo 2).

Tablo 2. European Heart Association (EHRA) belirti skalasi

EHRA skoru Semtom Aciklama
1 Yok Herhangi bir belirti yok
2a Hafif Normal aktiviteyi etkilemez
2b Orta Normal aktiviteyi etkilemez

ancak hastay1 rahatsiz eder

3 Ciddi Normal aktiviyeyi etkiler

4 Engelleyici Normal aktiviyi engeller

2.1.7 Atriyal fibrilasyon ve kalp yetmezligi

Atriyal fibrilasyon ve kalp yetmezligi siklikla birlikte bulunan iki klinik antitedir [39].
Ozellikle atriyal basinglarin yiikselmesi ve yeniden sekillenme ile kalp yetmezligi, patogenez
ve substrat bolumlerinde de bahsedilen, AF ritminin gelismesine elverisli ortam
yaratmaktadir. Kalp yetmezligi hastalarinda AF saptandiginda, sol ventrikilin sistolik

fonksiyonundan bagimsiz bir sekilde prognozu olumsuz yoénde etkilemektedir [40].



Dolayisiyla AF’nin 6nlenmesi, AF gelisen diislik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
hastalarinda kateter ablasyon ile ritim kontrolii major kardiyovaskiiler sonlanim noktalari

uzerinde olumlu etkileri giincel ¢alismalarla gosterilmistir [41].

2.1.8 Atriyal fibrilasyon ve kapak hastaliklari

Kapak hastaliklar1 AF gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktoridur [42]. Klasik literatirde
valviiler AF terimi kullanilmakla birlikte giincel literatiir bu terimi dislamustir [1]. Mitral
darlik disindaki kapak hastaliklarinda emboli riskinin, kapak hastaligi olmayan AF’lerden
daha yiiksek olduguna dair herhangi bir kanit bulunmamaktadir. Ozellikle sol tarafli kapaklar
artmis dolum basinglari, atriyal dilatasyon ve yeniden sekillenme olarak AF igin yapisal ve
elektrofizyolojik substratin olusturmaktadir. AF saptanan kapak hastalarinin prognozu daha
kot olup, ciddi mitral darlik ve mitral yetersizlik durumlarinda girisim endikasyonu

olusturmaktadir [43].

2.1.9 Atriyal fibrilasyon ve koroner arter hastaligi

Koroner arter hastaliginda AF prevelansi normal topluma gore artmistir. Kronik
iskemiye bagli atriyal yeniden sekillenme, akut iskemiye (miyokart infarktusi) bagl
elektriksel instabiliteye bagli AF, veya ilaglarin (ivabradin) yan etkisine bagli AF olasi
mekanizmalar arasindadir [44]. Ozellikle predispozan faktérler bulundugunda, yiiksek
ventrikiil hizli AF miyokart sunum/ihtiya¢ dengesinde bozukluk yaratarak Tip 2 miyokart
infarktlse sebep olabilmektedir [45]. Bilhassa perkiitan revaskiilarize edilmis koroner arter
hastalarinda AF tromboprofilaksisi artan kanama riski sebebiyle hastalarin yonetiminde ciddi

zorluklar yaratmaktadir [46].

2.1.10 Atriyal fibrilasyon yonetimi, tromboemboli profilaksisi

Giincel kilavuzlar AF hastasinin yonetmini iki anabaglik altinda incelmektedir.
Bunlardan birincisi hastaligin tromboembolik riskin yonetimi, ikincisi ise belirti kontrolddr.
Tromboembolik profilaksi 6zellikle inmeye bagli 6liimii 6nlemek, tiim sebeplere bagh
olimi azaltmak, ve inme, emboliye bagli miyokart infarktls, mezenter iskemisi, akut arter

komplikasyonlarin1 engellemeyi amaclayan tedavidir. Klinik agidan hangi hastalar
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antikoagule edilmelidir sorusu en 6nemli sorudur. Giincel ESC kilavuzu AF hastalarinin
CHA:DS,-VASc skoruna gore skorlanip, erkeklerde >1, kadinlarda >2 skoru olmasi
durumunda antikoagulan ile tromboemboli profilaksisi yapilmasi onerilmektedir [1,47].
Ancak, mitral darlik, hipertrofik kardiyomiyopati, ve sekonder profilaksi durumlarinda
CHA:DS:-VASc skoruna bakilmaksizin, yiiksek tromboemboli riski sebebiyle
antikoagulason endikasyonu vardir. Antikoagllasyon icin degerlendirilen hastalarda,
oOzellikle komorbid durumlarin eslik ettigi, yasl bireylerde kanama riskinin klinik tahmininin
yapilmasi 6nem arz etmektedir. Klinik olarak en ¢ok kabul gérmiis ve kilavuz 6nerisi olan
skor HASBLED skorudur [48]. Tromboemboli riski ve kanama riski predikte edilmis
hastalarda, doktor ve hasta karar1 ile birlikte antikoagulasyon karar1 verilmektedir.
Antikoagulasyon baslanmasi durumunda mevcut giincel Oneriler, valvuler AF (orta-ciddi
mitral darlik ve mekanik kapak) disindaki hastalara YOAK 6nermektedir [1]. Onemli olarak,
bazi1 YOAK c¢alismalari, tromboemboli profilaksisi disinda, bu tedaviler ile tim sebeplere

bagli 6liimde azalma saptamislardi [49,50].

2.1.11 Atriyal fibrilasyonda hiz kontrolii

Hiz kontrolii AF tedavisinin 6nemli bagliklarindan biridir. Se¢ilmemis AF hastalarinda
yapilan ¢cok merkezli AFFIRM c¢alismasinda hiz ve ritim kontrolii arasinda mortalite farki
saptanmamustir. [51] Hiz kontrolii AF’ye bagli semptomlari baskilamakta etkili bir yontemdir
[1,52]. Beta bloker, dihidropiridin kalsiyum kanal bloker tedaviler, digoksin ve direnci
vakalarda amiodarone hiz kontrol tedavisinin énemli ajanlarini olusturmaktadir. Optimal
istirahat hizi1 RACE calismasinda arastirilmistir ve bu ¢alismada siki (istirahat kalp hiz1 < 80
atim/dk) ve gevsek hiz kontrolii (istirahat kalp hiz1 < 110 atim/dk) arasinda, kardiyovaskuler
sebeplere bagl oliim, kalp yetmezligi sebebiyle hospitalizasyon, inme, sistemik emboli,
kanama ve hayati tehdit edici aritmik olaylardan olusan bilesik primer sonlanim noktasinda
fark izlenmemistir [53]. Bu sonuglar degerlendirilirken ¢aligma sonunda siki hiz kontrolii
grubunda ortalama istirahat kalp hizinin 76+14, gevsek hiz kontrolii grubunda 85+14 oldugu
unutulmamalidir. Medikal tedavi ile hedeflenen istirahat kalp hiz1 saglanamayan hastalarda
atrioventrikiiler nod ablasyon ve kalict ventrikiiler pacing ile ventrikiil hiz1 kontrol altina

alinabilir.
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2.1.12 Ritim kontrol(: Farmakolojik kontrol ve kateter ablayon

2002 yilinda yaymlanan AFFIRM c¢alismasinda ritim ve hiz kontrolii arasinda mortalite
farki izlenmemesine ragmen, ritim kontrolii tedavisi AF’ye baghh semptomlar1 azaltmakta
etkili bir tedavi yontemidir. Antiaritmik ajanlar sinds ritmi saglamada plaseboya gore iki kat
daha etkili olmalarina ragmen, O6zellikle sik yan etkilere ve bazi ajanlar ile baz1 klinik
durumlarda mortalitede artisa (sotalol ve kalp yetmezligi, propafenon ve koroner arter
hastalig1l) ve proaritmik etkilere sebep olabilecegi bilinmektedir [54,55]. Antiaritmik
tedavinin mortalite faydasinin olmamasi, hatta bazi kosullarda mortalitede artisin
gbzlenmesinin birkag agiklamasi olabilir. Oncelikle, antiaritmik tedavi sinis ritmi siirdiirmede
plaseboya gore daha etkili olmasina ragmen, etkinlik halen diisiik seviyededir. ikinci nokta,
mevcut antiaritmik ilaglar olduke¢a sik yan etkiler ile iliskili olmasidir, ki bu yan etkilerden
siklikla goriinen proaritmik etkidir. Uzun siireli siniis ritmi koruma endikasyonu disinda
antiaritmik tedavilerin etkili oldugu ve kilavuzlarca Onerildigi klinik durumlar vardir.
Propafenon ile cepte ila¢ (pill-in-the-pocket) veya ibutilid ve amiodaron ile farmakolojik
kardiyoversiyon, kateter ablasyon sonrasi blanking siiresinde antiaritmik tedavi, ve kateter
ablasyon sonrasi direngli vakalarda basar1 artirilmasi planiyla “‘adjuvan’’ antiaritmik tedavi
bu endikasyonlardan sayilabilir [1,28].

Atriyal fibrilasyon kateter ablasyonu, AF ritim kontroliinde son zamanlarin en popiiler
ve gelisen tedavi yontemi olmustur. Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi gibi spesifik
kosullarda mortalite gibi agir kardiyovaskiiler sonlanim noktalar1 tizerinde olumlu etkilerinin
kanitlanmasina ragmen (CASTE-AF ¢aligsmasi), se¢ilmemis AF hastalarinda bu sonlanim
noktalar1 kateter ablasyon ile degismemistir (CABANA caligsmasi) [41,56]. Agir sonlanim
noktalar1 tizerinde heterojen sonuclar olusturmasina ragmen bu tedavi yontemi semptom
kontrol ve AF niksini azaltmakta oldukca etkilidir.

Haisagguere ve ark. [29] PV i¢indeki ektopilerden AF tetkilenebildigi gézleminden
sonra PVI benimsenmis olup, halen, AF kateter ablasyonunda onerilen tek standart ablasyon
teknigidir [28]. Radyofrekans enerji ile genis alanl sirkiimferensiyel ablasyon (wide area
circumferencial ablation, WACA) veya kriyobalon ablasyon gliniimiizde en sik kullanilan iki
ablasyon yontemi olup kisa ve orta donem sonuglari benzerdir [28,57]. PV’lere giris ve ¢ikis
blogun elektrofizyolojik olarak gosterilmesi PVI'in  kanitidir, ancak doért PV’nin izole
edilmesi basit degildir. Calismalarda tek ablasyon seansi ile elde edilen nlkssuz survi,
caligmadan ¢aligsmaya degismekle birlikte, paroksismal AF icin %38-78 , persistan AF igin

%25-41 arasidir [58,59]. Tekrarlayan islemler ile uzun donem basarida artis mevcuttur
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(paroksismal AF icin %62-79, persistan AF icin %68) [60,61]. PVI sonrasi niiks vakalarin
onemli bir kisminda PV’lerden en az birinde rekonneksiyon izlenmektedir, ve bulgunun uzun
ddnem takipte niiks agisindan 6nemli bir belirtectir [62].

Pulmoner ven izolasyonun sonuglar1 kabul edilebilir olmasina ragmen halen gelismeye
aciktir. Basar1 rakamlar1 ve bireysel hastalarda yapilan elektrofizyolojik ¢alismalar tek bagina
PVTI’m bir kisim hastada yetersiz yontem oldugunu gostermektedir. Ampirik olarak arka duvar
izolasyonu, sol atrial appendiks izolasyonu, kompleks fraksiyone atriyal elektrogram
(complex fractionated atrial electrogram, CFAE) ablasyonu, skar homojenizasyon, tetikleyici
belirlenmesi ve ablasyonu, yardimeci ablasyon teknikleridir ancak veriler ¢ogunlukla yetersiz,
g6zlemsel dizeyde veya ¢eliskili olup sinif I endikasyon olarak onerilmemektedir [28]. AF
ile birlikte tipik AFL, ayrica daha nce ablasyon yapilmis hastalarda veya sol atriyumda biiytik
skar alanlar1 bulunan hastalarda makrorentran atipik AFL nispeten sik goriilmektedir.
Ozellikle bu aritmilere yonelik yapilan ablasyonlar AF rekiirensinin, veya AF sonrasi sol
atriyal takikardi gelismesini potansiyel olarak engelleyebiilir. Yine de, dokiimente edilmis
makroreentran AFL bulunmadigi durumlarda, ampirik olarak lineer ablasyonlar giincel
ablasyon kilavuzunda siif [Ib 6neri diizeyi ile 6nerilmektedir. Lineer lezyonlarda gap kalmasi
sonucunda atipik AFL seklinde nlks ve yetersiz uzun dénem sonuglar gézéniine alindiginda,
bu 6neriler, anlasilabilir.

Atriyal fibrilasyon kateter ablasyonu sonrasinda lezyon olgunlagsmasi heniiz
tamamlanmadig1 blanking siiresinde antiaritmik tedavi verilerek 6zellikle erken dénem
nikslerde azalma olabilecegi iki ¢alismada gosterilmistir [63,64]. Buna ragmen, uzun dénem
basarida iyilesme goézlenmemistir. Redo (tekrar) islem disinda uzun donem basariy1
iyilestirecegi diisiiniilen en giincel tekniklerden biri yiiksek gii¢ kisa siire (high-power short
duration, HPSD) ablasyon yontemidir. Klasik gu¢ ayarlari ile yapilan endokardiyal ablasyon
sonrasinda transmural hasar olusturulamamas1 ve o6zellikle epikardiyal ablasyon yapilan
hastalarda gozlenen lezyon karakteristikleri ve uzun donem sonuglari, daha etkili ve kalici
lezyon formasyonu arastirmalarina sebep olmustur [65,66]. Preklinik modellerde HPSD
ablasyon, konvansiyonel yonteme gére lezyon kalitesinde iyilesme ve derinliginde artis
saptanmistir [67]. HPSD ablasyon yonteminin uzun donem Klinik sonuglart heniiz
bilinmemektedir.

Atriyal fibrilasyon kateter ablasyonu genel anestezi, biiyiik giris kiliflari, transseptal
ponksiyon, ince atriyal doku ve 6zefagus ile anatomik komsuluk sebebiyle komplikasyonlara
acik bir islemdir. Major komplikasyonlar arasinda, kardiyak tamponad, miyokart perforasyon,

Ozefagus irritasyon, Ulserasyon, nadir izlenen ama olumcul komplikasyon olan
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atriyoozefageal fistiil, giris yerinde hematom ve femoral arter ponksiyonu yapildiginda
psoddoanevrizma bilinen komplikasyonlar1 arasindadir. Ancak 16 yillik verilerin toplandig bir
caligmada bir {iglincli basamak merkezinde hayati komplikasyonlarin orani1 oldukc¢a diisiik
izlenmis olmasi islemin genel giivenirligi konusundan oldukg¢a olumlu bilgiler vermektedir
[68].

Sonug olarak, AF kateter ablasyonu AF hastaligin yonetiminde kritik bir yer almaya

baslamistir, ve teknolojik gelisimlere ile birlikte daha iyi sonuglar elde edilecegi agiktir.
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2.2 Sol atriyum, elektroanatomik haritalama ve skar

2.2.1 Sol atrium anatomisi

Gogiis kafesinin frontal bolgesinden bakildiginda, sol atriyum 4 kardiyak bosluk
arasinda en posterior bolgede yerlesen bosluktur. Mitral ve trikiispit kapaklarin annuluslarin
farkli seviyede olmasi ve interatrial septumun oblik durmasi sebebiyle anatomik olarak sol
atriyum sag atriyumun posterior ve superiorunda bulunmaktadir. Genelde sol atriyumun arka
kismina agilan 2 sag, 2 sol PV bulunmaktadir. Sol PV’ler vertikal aksta genelde sag PV’lere
gore daha superior konumdadir. Transvers perikardiyal sinis sol atriyumun 6nlinde olup, 6n
smirinda aort kokii vardir. Sol atriyum arka duvari, trakeal bifurkasyon, 6zefagus ve inen
torasik aortaya komsudur. McAlpine’in yaptigi anatomik ¢alismalar sonucunda sol atriyum
superior, posterior, sol lateral, septal ve anterior duvarlar tanimlanmis olup bu kategorizasyon
girisimsel literatiiriinde kullanilan terminolojide benimsenmistir. Sol atriyum duvarlarinin i¢
kism1 oldukea diizdiir, ancak duvar kalinliklar1 degismektedir. Formalin ile fikse edilmis post-
mortem Orneklerde superiorda duvar kalingi 3,5-6,5mm (ortalama 4,5mm), lateralde 2,5-
4,9mm(ortalama, 3,9mm), anteriorda 1,5-4,8mm (ortalama, 3,3mm), posteriorda 2,5-5,3mm
(ortalama 4,1mm) ol¢iilmiistiir [69]. Ust pulmoner venler arasindaki bolgede ve aort
komsulugunda olan anterior duvar atriyum duvarlarinin en ince (ortalama sirasiyla, 2,3mm ve
2mm) bolgesidir. Koroner sinls ve devami olan great cardiac ven sol atriyum posteroinferior
bolgesinde epikardiyal seyir gostermektedir. Bu ven6z yapi atrioventrikiiler sulcus’un
epikardiyal yag dokusu ile kaplanmistir ve ¢ogu kalpte mitral annulus ile ayni seviyede
degildir. Koroner siniis sayesinde transseptal ponksiyon yapilmadan takikardi sirasinda sol
atriyal aktivasyon konusundan bilgi edinilebilir.

Sol atriyum appendiksi 6zellikle sol atriyal trombisin en sik izlenen bolge olmasi, PV
dis1 AF tetikleyici olabilirligi sebebiyle elektrofizyolojik agidan dnemli bir anatomik yerdir.
Sag atriyal appendiks ile karsilastirildiginda daha kii¢iik voliime sahiptir, ve bir ¢alismada AF
hastalarinda siniis ritminde olan hastalara gore 3 kat daha buyuktir [70]. Appendiksin i¢
kisminda miskiiler bantlar vardir, ve bu bantlar arasinda duvar kagit kalinligindadir [69].
Duvar inceliginin elektrofizyolojik agidan onemi vardir: kateter manipiilasyonu sirasinda
perforasyon riski yiiksektir, dolayisiyla o6zellikle floroskopik ve/veya 3 boyutlu
elektroanatomik haritalamada bu bolgede yapilan manevralarda dikkatli olunmalidir.

35 kalpte yapilan post-mortem anatomik bir ¢caligmada kalplerin %74’iinde 4 adet PV
orifisi, %17 kalpte 5 ven0z orifis, %9 kalpte ise sag veya solda bir adet ortak ven orifisi
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izlenmisir. 4 adet ven izlenmis kalplerin %31’inde kisa vestibiil seklinde ortak ven
izlenmistir [71]. Sol atrium i¢inden uzunan kas uzantilari PV’lerin dig kisimlarini degisik
uzunluklarda kaplamaktadir [72]. Bu uzantilar PV iginde goriilen, ve AF tetikleyebilen
elektriksel aktivitenin elektrofizyolojik temelini olusturmaktadir. Superior ve inferior PV’ler
arasinda ve sol superior PV ile atriyal appendiks arasinda endokardiyal yiizeyde cikintilar
(ridge) bulunmaktadir ki bunlar 6zellikle bu bolgelerde ablasyon sirasinda kateter stabilitesini
zorlagtirmaktadir.

Elektroanatomik haritalama ve kateter ablasyon teknolojisin gelismesiyle birlikte sol
atriyum ve apendiks gross anatomisi oldugu gibi miyokardiyal diizen ve interatrial kas
bantlarin anatomisi de yogun ilgi ¢ekmektedir. Anatominin daha iyi anlagilmasinin tedavi

yontemlerinde etkinligi artiracagi diistiniilmektedir.

2.2.2 Elektroanatomik haritalama

Gegen yiizyilin son yillarindan bu yana EAH sistemleri elektrofizyolojik tani ve
tedavide yeni bir devir yaratmiglardir. Bu sistemler {i¢ temel prensipten olusmaktadir: 1)
floroskopik olmayan kateter lokalizasyonu 2) kateter lokalizasyonundan elde edilmis kardiyak
bosluk anatomisi 3) elektrik aktivasyon sekansi (aktivasyon haritasi) ve voltaj bilgisi (voltaj
haritasi)’nin kardiyak anatomi Uzerinde 3 boyutlu gosterilebilmesi [73]. Modern EAH
sistemleri kateterden elde edilen kardiyak anatomi bilgilerini, bilgisayarli tomografi veya
manyetik rezonans gorilintiileme bilgileriyle birlestirebilmektedir (6rnegin, CartoMerge,
Biosense Webster, CA, ABD). Noktasal temas haritalamas1 (point-by-point contact
mapping) ile 3 boyutlu anatomik pozisyon disinda, temas edilen dokunun lokal unipolar ve
bipolar elektriksel &zellikleri 6l¢ilebilmektedir. Bunlardan voltaj ve impedans, voltaj
haritasini olusturan verileri vermektedir. Benzer sekilde lokal elektriksel aktivasyon zamani
haritalanarak aktivasyon haritas1 olusturabilmektedir [74]. Bu haritalar bilgisayar ortaminda
3 boyutlu yapilandirilip ger¢cek zamanli anatomik ve Kateter pozisyon bilgilerini gorsel olarak
vermektedir. (Sekil 3)
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Sekil 3 Carto 3 (Biosense Webster, Diamond Bar, CA, ABD) elektroanatomik haritalama sistemi ile elde
edilmis atriyal takikardisi olan hastada sol atriyumun aktivasyon (A) ve voltaj (B) haritasi. A. Renk kodlu
sinyaller ile, belirlenen referansa gore sol atriyum aktivasyon verilmistir. Ok isaretleri 4 adet pulmoner
veni, * mitral annulus’u, ** kateter pozisyonunu, noktalar ablasyon anotasyonunu gostermektedir. B.
Anteriordan sol atriyum voltaj haritasinda, renk kodlamasi1 mevcuttur (sol iist kosede voltaj araliklar
verilmistir). Diisiik voltajh alanlar skar ile uyumlu olup etrafinda yavas iletimin oldugu ve takikardininn
kritik isthmus’unun bulundugii harita izlenmektedir. Kritik isthmusa radyofrekans ablasyon
uygulanmasi ile takikardi sonlanmistir.

Klasik noktasal temas Kkateterleri tek noktada (kateter ucunda) 6lglim yapmaktadir
ancak kompleks aritmilerin haritalanmasi i¢in ayni anda bir¢ok noktada yiiksek ¢oziiniirliikte
Ol¢lim yapabilen tekniklere ihtiya¢ vardir. Hem voltaj hem de aktivasyon Gl¢limlerini es
zamanli birgok noktadan algilayan yiiksek ¢oziiniirliiklii haritalama (high density mapping)
kateterleri gelistirilmistir [74]. Bu kateterlerden aynm1 anda bircok elektrottan veri elde
etmektedir ve klasik kateterlere gore daha ylksek ¢ozunurlukli aktivasyon ve voltaj haritasi
olusturabilmektedir. Degisik algoritmalar ile isaretleme (annotasyon) otomatize edilmektedir.
Aktivasyon bilgileri ve referans alinan elektrogramlar ile makroreentran atriyal takikardilerin
mid-diyastolik isthmus’u formullerle tanimlanabildigi 6ncelikle De Ponti ve ark. tarafinca
gosterilmistir [75].

Elektroanatomik haritalama kompleks atriyal ve ventrikiiler aritmilerin haritalanmasi ve
elektrofizyolojik  kolaylastirip basari olasiligini artirirken, islem siiresini ve radyasyon

sliresini belirgin miktarda azaltmstir [74].

2.2.3 Atriyal skarin patolojik ve konvansiyonel goriintiilemede tanim ve 6zellikleri

Atriyal fibrilasyon patogenezi ve yapisal substrat boliimlerinde bahsedildigi gibi AF

olusmasinda atriyal dokudaki degisiklikler dnemli rol oynamaktadir. Dahasi, dncesinde
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tartisildigl gibi takikardinin kendisi atriyal dokuda yapisal degisiklere sebep olmaktadir.
Yapisal degisikliklerin patolojik son noktasi elektriksel agidan inert doku olan fibrozistir.
Kalp yetmezligi, [76] kapak hastaliklari, [15] iskemik kalp hastalig1 [77] ve yalin AF’de [78]
bile atriyal skar dokusu izlenmistir. Bu gézlemler diger acilardan saglikli bireylerde bile
AF’nin devam edebilmesi i¢in atriyal iletim Ozelliklerinde temelli degisikliklere ihtiyac
oldugunu gostermektedir.

Atriyal fibrozis, veya skar dokusunun hangi mekanizma ile AF’nin devam etmesine
katki sagladigi net degildir. Skar dokusu i¢inde tetikleyiciler bulunabilir, ancak skar
dokusunun g¢ogunlukla inert oldugu diisiiniilmektedir. Artan fibrozis atriyum iginde iletim
ozelliklerinde degisikliklere sebep olarak gecikme, blok hatti, dalga kirilmasi gibi iletim
bozukluklarina sebep olarak AF devamini kolaylastiriyor olabilir [79]. AF ile birlikte izlenen
veya AF ablasyon sonrasi siklikla izlenen makroreentran AFL’ler skar dokusu ve bu doku
yakinlarinda yavas iletim bolgelerini elektroanatomik yol olarak kullanmaktadirlar.

Atriyal skar dokusu temelde histopatolojik bir tanim olmakla birlikte bunun
mikroskopik olarak kanitlanmasi pratik bir yontem degildir ve giinliik hayatta uygulanmasi
ister endomiyokardiyal biyopsi (ki sol atriyum duvari incedir ve ulagmak transseptal
ponksiyon gerektirir) gerekliligi isterse de skarin genellikle diffiiz degil, fokal bulunmasi
sebebiyle faydasi yoktur. Ancak goriintiileme teknolojilerin gelisimi ile birlike, 6zellikle geg
tutulum (GT) MRG ile sol atriyal skar saptanmasi ve klinik 6zellikler iki farkli arastirmaci
tarafinca gozlemlenmistir. 2007 yilinda Peters ve ark.’lart 23 hastada PVI oncesi ve
sonrasinda GT MRG’leri degerlendirmis olup, ablasyon Oncesi hicbir hastada skar
goriinmezken, ablasyon sonrasi hastalarin tiimiinde skar saptamiglardir [80]. 2008 yilinda
McGann ve ark. AF ablasyonu planlanmis 46 hastada ablasyon 6ncesi ve sonrasinda GT
MRG degerlendirmesi yapmiglardir. Hastalarin %8,7’inde ablasyon dncesinde sol atriyal skar
saptadiklarin1 ve ablasyon sonrasi sol atriyum hasar1 ile kisa donem islem basarist
gozlemledikleri raporlanmist1 [81]. Ayn1 arastirmacilar daha sonra sol atriyal skar boyutu ve
yiizdesine gore kategorizasyonu onermistir: grup I (<%5), grup II (%5-20), grup I (%20-
35) ve grup IV (>%35) [82]. Mahnkopf ve ark. yalin AF’de skar yiikiiniin uzun siireli basariy1
predikte ettigini gostermiglerdir [82]. Ayni arastirmacilar 2014 yilinda cok merkezli DECAAF
calismasinda Onceki tek-merkezde saptanan bulgular1 konfirme etmistir.[83] Ancak, bu
calismada atrial skar evrelemesi farkli yapilmistir: evre I (<%10), evre 11 (%10-20), evre 11l
(%20-30) ve evre IV (>%30).

Skar dokusunun AF patogenezinde ve kateter ablasyonu basar1 prediktori olarak rolleri

kanitlanmis ve kabul edilmistir. Ancak, makrorentran takikardiler ve kanitlanmis tetikleyici
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bulunmasi durumlar1 disinda islem sonras1 AF niiksiinii azaltmaktaki yeri heniiz net degildir.
2017 yilinda Mohanty ve ark. paroksismal AF’de, PVI, PVI ve skar doku homojenizasyonu
ile PV1 ve tetikleyici ablasyonu yontemlerini 117 hasta iizerinde karsilastirmiglard: [31]. 177
hastanin dahil edildigi bu ¢alismada 45 hastaya sadece PVI (grup 1), 66 hastaya PVI ve skar
doku homojenizasyon (grup II), 66 hastaya PVI+ PV dis1 tetikleyici ablasyonu uygulanmuistir.
Grup sec¢imi randomize olmadig1 ve operator tercihine birakildigi, en az iki yillik takibi
bulunan hastalarin dahil edildigi bu ¢alismada grup III’te, yani PV dis1 tetikleyici ablasyonu
yapilan grupta, uzun dénem AF niiksl olmadan sagkalim daha iyi bulunmustu (p<0,01). Bu
caligmada atriyal skar 3 boyutlu EAH’de tanimlanmis olup hastalara islem oncesi GT MRG
yapilmamisti. Ayrica bu ¢alismada 3,5mm distal elektrod ve 2mm proksimalinde 2mm
boyutunda proksimal elektrodu bulunan agik irrigasyon uglu haritalama ve ablasyon kateteri
kullanilmis olup, sonuglarin yiiksek ¢oziintirliiklii harita ile degisip degismeyecegi sorusunu
cevaplamamaktadir. Ancak, ¢alismada uygulanan yontem ile yapilan rutin skar doku
homojenizasyonun basartya olumlu etkisi olmadig1 agiktir.

Mohanty ve ark. 3 boyutlu EAH ile tanimlanmis skar alanlarin homojenizasyonun uzun
donem sonuclara olumlu etki yaratmadigi 6grenildikten sonra 2016 yilnda baglayan ve
Temmuz 2021°de tamamlanmasi planlanan, yaklasik 900 hastanin dahil edilecegi, randomize,
persistan AF’de PVI ve PVI'ya ek olarak GT MRG ile saptanan skar alan ablasyonun
karsilastirilacagt DECAAF-II ¢alismasinin sonuglar1 beklenmektedir.

2.2.4 Atriyal skar dokusunun elektroanatomik karakterizasyonu

Atriyal fibrozis ve skar dokusu canli miyositlerin bulunmadigi ve elektriksel agidan
aktif olmayan bolgedir. Skar olmayan alanlar disindaki elektriksel aktivitenin degisik
derecelerde atriyal ve ventrikiiler miyokartta saptaniyor olmasi, skar dokusunun
elektroanatomik olarak haritalanabilmesine olanak saglamaktadir [84,85]. Modern 3 boyutlu
EAH sistemleri es zamanli anatomik, substrat (voltaj) ve aktivasyon haritalamasi
yapabilmekteler.

Tekniksel anlamda haritalama kateteri ucundaki elektrodlar arasi bipolar ve elektrod ile
topraklama arasinda unipolar potansiyelleri 61¢mek mimkindir. Tum oOl¢imler elektrod
boyutu, doku kalinlig1 ve komsulugundan etkilenir ve bu faktorler haritanin ¢oziintirliglini
degistirir. Ornegin, sik kullanilan haritalama ve ablasyon katerlerinden biri olan SmartTouch
SF (Carto 3, Biosense-Webster, Diamond Bar, CA, ABD)’in distal eletrod boyutu 3,5mm’dir.

Yiiksek ¢oziiniirliiklii haritalama i¢in kullanilan kateterlerin distal elektrod boyutu genelde
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<Imm? ‘dir [86]. Kiigiik elektrodlar lokal sinyal ¢ziiniirliigiinii artirip, far-field sinyallerden
daha az etkilenirler. Genel anlamda, yuksek c¢ozinurlukli kateterler ile genel atriyumda
algilanan voltaj artip, diisiik voltaj alan yuzdesinde azalma izlenmesi beklenmektedir [86].
Algilanan voltajin bir diger belirteci temas kuvvetidir. Ancak, bu ikisi arasinda kolerasyon
sadece diisiik temas kuvvetinde mevcut olup, bir calismada, temas kuvveti > 5g oldugunda
degisik temas giicleri arasinda voltajda anlamli fark saptanmamistir [87].

Insanlarda, atriyal EAH’da saptanan diisiik voltaj alanlarin histopatolojik fibrozis ve
skar valide edilmis ¢alismasi heniiz yoktur ve bdyle ¢alismanin yapilmasinin pratikte 6nemi
tartismalidir. Ancak, daha dnce histopatolojik valide edilmis GT MRG alanlar ile atriyal
diistik voltaj alanlar arasinda iliskli bakilmistir. Spragg ve ark. yaptigi calismada GT gésteren
skar alanlarinda diger alanlara gore ortalama daha diisiik voltaj izlemislerdir (0,39 + 0,61 mV
ve 1,38+ 1,23 mV, P<0,001) [88]. Bu ¢alismada GT %84 sensitivite ve %68 spesifite ile
diisiik voltaj alanlarin1 gostermistir. Baska bir ¢alismada da otomatik analiz edilen GT ve
EAH’da diisiik voltaj alanlar1 arasinda korelasyon saptanmistir [89].

Atriyal skar dokuyu tanimlamak igin siir voltaj degeri ¢ogu calismada 0,5 mV’tur
[86,90-92]. Bazi arastirmacilar diisiik voltaji tanimlamak igin istatistiksel yontemler
kullanmiglardir (5 persentil yaklagimi gibi) ancak mevcut literatiiriin biiyiik kismi1 0,5mV
kesim degerini kullanmaktadir. Haritalama sirasinda atriyal ritim 6lgiilen voltaj ile degisiklik
gostermektedir. Ornegin AF’de genel anlamda daha diisiik voltaj algilanirken, AFL
hastalarinda siniis ritmine gore daha yiksek lokal voltaj izlenebilmektedir [86]. Bu bulgu
takikardiden ¢ok, ritmin lokal aktivasyon paternleri lizerinden voltaj amplitiidiine etki ettigini
gostermektedir. GT MRG ve diger skar korelasyon ¢alismalari siniis ritminde yapildigi ve bu
sekilde dogrulandig: belirtilmek zorundadir.

Sekil 3B’de anterior sol atriyal duvara lokalize alan, Sekil 4’de yaygin sol atriyal skar

alan1 izlenmektedir.
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Sekil 4 Yaygin elektroanatomik skar izlenen ''¢ilek'' sol atriyumun bipolar voltaj haritasi. A. Sag
anterolateral goriiniim B. Posterior goriiniim. Her iki goriintiiniin sag iist kisminda voltaj-renk skalala
iliskisi verilmistir. <0,5mYV alanlar kirmizi ile gosterilmektedir.
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2.3 P dalga dispersiyonu

Essiz bir elektrofizyolojik degerlendirme saglayan EKG’nin en temel bulgularindan biri
atriyal depolarizasyonu gosteren P dalgasidir. P dalgasinin siiresi, morfolojisi, amplitiidii, ve
degiskenligi kalp ritmi, atriyumlarin boyutu, otonomik fonksiyon hakkinda degisik sensitivite
ve spesifitelerle bilgi saglamaktadir. P dalgas1 degerlendirilirken 6 temel birlesen analiz
edilmelidir: [93]

1. P dalga siiresi: Erigkinlerde normal kabul edilen siire 60-110ms’dir.

2. P dalgas1 amplitiidii: Maksimal normal amplitiit 0,25 mV’tur

3. P dalga polaritesi: Sinus ritminde DI, DII, aVF, V3-6 arasinda her zaman
pozitif, aVR’de her zaman negatif

4. Frontal diizlemde aksi: Normal aks 0 ° ve 75 ° arasinda kabul
edilmektedir.

5. P dalgasi morfolojisi: P dalgasi genelde diizgiin ve yuvarlaktir. Frontal
diizlemde P dalgasinin ¢entiklenmesi kismi interatrial blogun, genislemesi
(> 120ms) sol atriyal hipetrofiyi, DII’de bifid olmasi1 da P mitrale’yi
gosterir.

6. P dalga dispersiyonu (PDD): Yiizeyel EKG derivasyonlarindan 6lgiilen en

uzun ve en kisa P siiresi arasinda farktir.

2.3.1 P dalga dispersiyonu 6l¢iimii, normal degeri ve artist ile iliskili durumlar

P dalga dispersiyonu yiizeyel EKG’de 6l¢iilen en uzun P dalga siiresi (Pmax) ve en kisa P
dalga siresi (Pmin) arasindaki farktir (Sekil 5) PDD interatriyal iletim heterojenitesinin
gostergesi oldugu diisiiniilmektedir [94]. Normal bireylerde yapilan 6l¢limlerde ortalama
29ms+9 bulunmustur, ancak interatrial iletimin yavas ve inhomojen oldugu durumlarda artig1
gozlenmistir [93]. Tablo 3’te PDD artisina sebep oldugu bilinen fizyolojik ve patolojik

durumlar siralanmustir.
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Tablo 3. P dalga dispersiyonu (PDD) degisimleri ile iliskilendirilmis durumlar

Durum

Ek notlar

Fizyolojik uzama: Ylksek performans

geng atletlerde

Ozellikle Pmin siiresinin kisalmasi sebebiyle

PDD artabilir

Kardiyovaskiiler hastaliklar

Hipertansiyon

Koroner arter hastaligi

Kalp Yetmezligi

Ciddi aort darlig1

Mitral darlik

Kardiyak cerrahi

Hipertrofik Kardiyomiyopati
Konjenital Kalp Hastaliklar1
Atriyal Fibrilasyon

Kanalopatiler

Atriyal remodelling’e sebep olan, intraatrial
iletimde heterojenite yapan kardiyovaskiiler
hastalikla PDD artis1 ile iliskilendirilmistir.
Konjenital kalp hastaliinda PDD artis1 atriyal
takiaritmiler  icin  prediktordir.  Atriyal
fibrilasyon hastalarinda PDD artis1 izlenirken,
kriyobalon ablasyon sonras1t PDD’da azaldigina
dair kamt vardir. Intratriyal  iletimde
yavaglamaya sebep olan kanalopatiler PDD’de

artisa sebep olmaktalar.

Metabolik-Endokrin hastaliklar

Diyabetes mellitus
Hipotiroidizm

Diabetes insipidus

Non alkolik yagli karaciger
hastalig1

Diyabetes mellitus atriyal fibrilasyon predikt6ri
oldugu gibi artmig PDD ile iligkildir. Obez
hastalarda kilo kaybi PDD’de azalma ile

iliskilendirilmistir.

Bobrek hastaliklart

PDD hemodiyaliz hastalarinda genel ve

kardiyovaskiiler mortalite ile iligkilidir.

Respiratuvar hastaliklar

Kronik obstruktif akciger hastaligi, pulmoner

hipertansiyon PDD artis1 ile iligkilidir

Norolojik/psikiyatrik hastaliklar

Miyotonik distrofi
Multipl skleroz
Anoreksiya nervosa

Hipokondriyazm

Yanda sayilan hastaliklar PDD artis1 ile

iliskilendirilmistir.

Romatolojik hastaliklar

Romatoid artritte PDD artis1 gosterilmistir

23



Gastrointestinal hastaliklar

PDD’un Colyak hastaliginda arttig1

gosterilmistir

Jinekolojik hastaliklar
e Polikistik over sendromu

e Preeklampsi

Her iki durum artan PDD ile iliskilendirlimistir.

[laclar

e Midazolam ve propofol

e Trimetazidin

Midazolam ve propofol kombinasyonu PDD
artisina, trimetazidin koroner arter hastalarinda

PDD normallesmesine sebep olmaktadir

fave] |awa| [avr]

Maksimum P dalga uzunlugu - Pmax
Minimum P dalga uzunlugu - Pmin
Pmax - Pmin = 140ms-104ms=36ms

Sekil 5 P dalga dispersiyonu 6l¢ciimii: 12 derivasyondaki tiim P dalgalarin siiresi dl¢iiliir. PDD en uzun P
dalgasi siiresi ve en kisa P dalgasi siiresi arasinda farktir.
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2.3.2 P dalga dispersiyonun elektrofizyolojik temelleri

Yiizeyel EKG’de P dalga siiresinin sol atriyum hipetrofisi ve interatrial iletim ile iligkili
oldugu bilinmektedir [93]. Sol atriyumda dilatasyon ve yeniden sekillenme olustuk¢a lokal
alanlarla heterojen iletim Ozellikleri olusmaktadir. Bu yavaslamis, homojen olmayan ve
kesintili iletim ozelligi, intraatriyal ve interatriyal uyari yayilim hizin1 azaltip yizeyel
EKG’de P dalgasina uzamaya ve PDD’da artmaya sebep olmaktadir [94]. Mekanistik olarak
PDD Pmax ve Pmin degisimlerden etkilenmektedir. Bazi durumlar orantisal olarak Pmax
stresini Pmin siresinden daha fazla uzatarak, bazi durumlar da, ki bunlara geng atletlerde
fizyolojik degisiklikler 6rnek verilebilir, sadece Pmax siiresini uzatarak PDD artigina sebep
olmaktadir [93].

Molekiiler diizeyde yapilan ¢alismalar, CaMKI|I, protein kinaz C gibi mediyatorler ve
reaktif oksijen triinleri araciligl ile TGF -f (transforming growth factor) stimiile edilerek
hiicredist matrikste yeniden sekillenme ve lokal fibrozis olusturarak PDD artisina sebep
oldugu diisiiniilmektedir [93]. interleukin-6 sitokininde tek niikleotid polimorfizminin bile
hipertansif AF hastalarinda artmig PDD ile iliskili oldugu gosterilmistir [95].

Bu mekanizmalar g6zoniine alindiginda PDD artisinin atriyal elektriksel yeniden

sekillenmenin non-invazif bir belirteci olabilecegini diisiindiirmektedir [96].

2.3.3 Atriyal fibrilasyon ve P dalga dispersiyonu arasinda iligki

Daha 6nce bahsedildigi gibi iskemi, metabolik stres ve artmis sol atriyal basincin sebep
oldugu remodelling AF substrat1 olabilecek yavas iletim ve homojen olmayan recovery ile
sonuglanmaktadir. Siniis uyarisinin iletiminde bu varyasyon, substrat tanimlamasi yanisira,
bu substrat ve AF’nin ayrilmaz iligkisi yliziinden, basit non-invazif yontem olan PDD’nin
hastalikta bir belirte¢ olabilecegini diisiindiirmektedir.

1998 yilinda Dilaveris ve ark. artmis Pmax ve PDD’nin paroksismal AF prediktorii
olabilecegini gosteren ilk arastirmayi raporlamiglardi [97]. Bu g¢alismada PDD >40ms
secildiginde %83 sensitivite ve %85 spesifisite ile paroksismal AF hastalart kontrol
gruplarindan ayrilabiliyormus. 2006 yilinda ise Aytemir ve ark. daha buyik ve 90
paroksismal AF ile 70 saglik kontrol grubu bireylerinin karsilastirildigi ¢alismada Pmax’in
AF’li hastalarda anlaml1 bir sekilde daha uzun (116 4+ 17 ms ve 101 £11 ms. P <0.001) oldugu
gibi, ayni grupta PDD’nin de anlamli bir sekilde daha fazla (44 + 15 ms vs 27 + 10 ms, P <

0.001) oldugunu gostermislerdir [94]. Ayni ¢aligmada yapilan istatistiksel analizler ile Pmax
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> 106ms oldugunda %83 sensitivite ve %72 spesifite ile AF hastalar1 saglikli kontrollerden
ayirabildigini géstermislerdir. Benzer sekilde, PDD > 36ms secildiginde %77 sensitivite, %82
spesifisite ve %85 pozitif prediktif deger ile AF hastalar1 kontrol grubundan ayirabildigini
gostermislerdir. Bu bulgular ile yazarlar, yiizeyel EKG’den basit bir hesaplama sonucu ile
elde edilebilen bilgiyle siniis ritmindeki paroksismal AF hastalarini tanimlanabilecegini
gostermislerdir. Ancak, Pmax ve Pmin’in degisken olarak dahil edilen regresyon
modellerinde, PDD’nin bagimsiz bir AF belirteci olmayabilecegi de gosterilmistir [98].

Bu calismalardan sonra non-invaziv bir belirte¢ olarak PDD’nin, AF hastalarinda,
birkac klinik durumda daha yeri arastirilmistir. Borani ve ark. AF sebebiyle kardiyoversiyon
yapilan 37 hastanin incelendigi ¢alismada; hastalardan 1 aydan kisa siirede slirede niks
saptananlarda PDD’de anlamli yiikseklik saptamiglardir [99]. Perzanowski ve ark. benzer
sekilde, ancak > 80ms kesim degeri segilerek, PDD’nin kardiyoversiyon yapilan hastalarda
AF rekiirensi i¢in bagimsiz risk faktorii oldugunu géstermislerdir [100].

Baykan ve ark. yaptiklar1 caligmada, anterior miyokart infarktlisu gegiren hastalar AF
gelisen ve gelismeyen grup olarak ayrildiginda, AF gelisen grupta PDD’de anlamli bir artig
izlemislerdir [101]. Buna benzer sekilde, Wolf-Parkinson-White sendromu sebebiyle aksesuar
yol ablasyonu ve AF Gykiisii bulunan hastalar iizerine yapilmis ¢caligmada, ablasyon sonrasi
2. glinde PDD >32.5ms bulunmasi, AF niksl i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir [102].

Ablasyon yapilan AF hastalarinda da PDD’nin prediktif roli aragtirilmistir. Kizilirmak
ve ark. kriyobalon ablasyon ile PVI yapilan 61 hastada islem oncesi ve islemden 12 saat sonra
cekilen EKG’lerde PDD degerlendirmislerdir. PDD 6ncesinde islem sonrasina gore anlamli
bir sekilde daha diisiik bulunmustur (sirasiyla, 55,44 + 20,45 ms ve 45,30 + 15,31 ms, p <
0,001) [103]. Bu calismada arastirmacilar kriyobalon ablasyon sonrasinda P dalga
amplitiidiinde anlaml1 azalma (islem oncesi 0,58 £ 0,18 mV; islem sonras1 0,48 + 0,17 mV,
p < 0,001) saptamislardi, ki bunun uzun dénem sonugla da iligskisi bulunmustur (p= 0.002)
[103]. Ne yazik ki, bu ¢alismada PDD’da degisiklik ve uzun donem sonuglari arasinda
herhangi bir iligski bulunamamustir.

Degisik radyofrekans ablasyon yontemlerinin Pmax, PDD arasinda iliskisi bir
retrospektif analizde incelenmistir. Bu ¢alismada lineer lezyon yapilan ve hibrid (PVI ve
cerrahi epikardiyal ablasyon ile arka duvar izolasyonu) ablasyon yapilan hasta gruplarinda
anlamli Pmax kisalmasi oldugu izlenmistir (sirasiyla, p<0.02 ve p<0,005). Bu ¢alismada
ablasyon yontemi ve PDD aras1 anlamli iligki izlenmezken, rakamsal olarak PDD’de en biiyiik

azalma hibrid ablasyon yapilan hastalarda saptanmistir [104]. Ayrica bu ¢alismada, AF’ nin
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sliresinin artmasinin (sirastyla paroksismal, persistan ve uzun sdreli persistan) Pmax ve
PDD’de artis ile iligkili oldugu gdsterilmistir.

Yukarda sayilan kanitlar g6zoniine alindiginda AF ve PDD arasinda, bir¢ok klinik
kosulda iligki oldugu agiktir. Ayrica, AF’de substratin iiniform olmadig1 ve hastadan hastaya
degisebildigi de daha 6nce gosterilmistir. Bu calismada biz AF substrati olan ve EAH ile
belirlenen skar alanlarin ylizeyel EKG’deki PDD ile iliskilesini aragtirmay1 hedefledik.
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GEREC VE YONTEM

3.1 Hasta sec¢imi

1 Ocak 2016 ve 1 Ocak 2020 tarihleri arasinda, Ankara Universitesi Kardiyoloji
Anabilim Dali’nda AF ablasyonu yapilan tiim hastalar taranip dahil edilme ve dislanma
kriterleri incelenerek calisma popiilasyonu olusturulmustur. Bu hasta popiilasyonu asagidaki
kriterleri karsilayan hastalar dahil edilmistir:

A. Islemin hemen 6ncesinde (en erken 1 ay) siniis ritminde EKG bulunmast,

B. Carto 3 EAH’de veri kaydinin eksiksiz bir sekilde bulunmasi, ve haritalamanin
sinus ritminde iken yapilmis olmasi,

C. Paroksismal, persistan veya uzun siireli AF tanis1 bulunmasi,

D. Nuks AF hastalarinda, niiks sol (makroreentran) atriyal takikardi olsa dahi, islem
oncesi A maddesinde belirtilen EKG 6rneginin bulunmasi,

E. Hastalarin 18 yas {istli olmasi.

Dahil edilme kriterlerinden A ve B maddelerini karsilamayan ve sol atriyum
haritalamasinda eksik alan saptanan hastalar ¢calismadan dislanmistir. Hastalar, EAH’de sol

atriyal skar bulunmasi durumuna gore skar saptanan ve skar saptanmayan gruplara ayrilmistir.
3.2 Calisma tasarmmi Ve gozetim

Calisma retrospektif, tek merkezli, vaka-kontrol calismasi seklinde tasarlanmusti.
Calisma, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan onay almarak, etik kurulun
gozetimi altinda, Helsinki Bildirgesi ve Iyi Klinik Uygulamalar1 Kilavuzu dogrultusunda

uygulanacagi taahhiittii verilerek yiiriitiilmiistiir.
3.3 Demografik ve klinik veri toplanmasi, EKG bulgularin degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik ve klinik verileri hastane dosyalar1 ve
elektronik hasta takip sistemi (Avicenna) {izerinden toplanmustir.

Hasta dosyasinda, veya elektronik ortamda (EP-TRACER(Schwarzer Cardiotek
GmbH, Heilbronn, Almanya)) bulunan islem oncesi (dahil edilme kriterinin A maddesinde
belirtildigi o6zelliklerde) EKG kayitlart degerlendirilmistir. Hasta dosyasinda bulunan
EKG’ler yiiksek ¢oziiniirliklii (1200dpi) tarayic ile taranarak EP Calliper (EP Studios)’de
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kalibre edilerek dl¢cimler yapilmistir. TUm derivasyonlarda P dalga suresi 6lculdikten sonra
bolim 2.3.1°de belirtigi sekilde asagidaki formiil ile PDD hesaplanmistir:

PDD = Pmax — Pmin (Formul 1)
EKG’de ayrica QRS siiresi, QT, QTC verileri hesaplanmistir. Elektronik kayitlarda bulunan
EKG olclimleri EP-TRACER uygulamasinda ayni sekilde yapilmistir).

3.4 Atriyal fibrilasyon ablasyon islemi ve elektroanatomik haritalamanin

olusturulmasi

Hastalar en az 8 saatlik aclik siiresinden sonra elektrofizyoloji laboratuvarina alinip
islem derin sedasyon veya genel anestezi altinda yapilmistir. Biitlin hastalar periprosediirel
antikoagulasyon almislardir. Vendz girisim saglandiktan sonra invazif arteriyel basing
monitorizasyonu ile floroskopik veya operator tercihine gore ihtiyac halinde transezofageal
ekokardiyografi ya da aort kokii lokalizasyonu i¢in pigtail kateter yardimiyla yapilan ¢ift
transseptal ponksiyondan sonra sol atriyal erisim saglanmistir. Tiim hastalar islem boyunca
intravenoz heparin ile aktive edilmis pihtilasma zamani (ACT) > 300 hedeflenerek heparinize
edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin tiimiinde EAH Carto 3 (Biosense Webster,
Diamond Bar, CA, ABD) EAH sistemi ile yapilmistir. Pulmoner venler dekapolar Lasso
kateter ile degerlendirildikten sonra SmartTouch, NAVISTAR veya yiiksek ¢ozinurlikli
haritalama icin Pentaray Kkateterleri kullanarak (¢ boyutlu elektroanatomik harita
olugturulmustur. Temas kuvveti algilayici 6zelligi bulunmayan (NAVISTAR ve Pentaray)
kateterleri ile olusturulan haritalar da dahil edilmistir. Anatomik haritada dogruluk ve
hassasiyeti artirmak amaci ile hastalara islem 6ncesi ¢ekilen sol atriyum bilgisayarli tomografi
gorintdleri CartoMerge sistemi ile dahil edilmistir. Lokal elektrogramlar ve floroskopik
goriintiiler incelenerek temas kuvveti algilayici olmayan kateterlerde temas ve sinyal kalitesi
manuel olarak degerlendirilmistir.

Haritalama islemleri yapildiktan sonra, operatér ve hastanin klinik 6zelligine bagh
olarak PVI, arka duvar izolasyonu, lineer ablasyon lezyonlari, kavotriskipit isthmus
ablasyonu yapilmustir. Islem tamamlandiktan sonra, dzellikle genel anestezi almis hastalar
belli bir siire Koroner Yogun Bakim’da izlenmis olup ardindan klinikte izlemlerine devam
edilmistir. Hastalar operator ve klinik sorumlu 6gretim iiyelerinin uygun gordiigii zamanda

taburcu edilmiglerdir.
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3.5 Elektroanatomik haritada skar alanlarin degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen tiim hastalardan elde edilen veriler retrospektif olarak Carto 3
EAH sisteminde degerlendirilmistir. Benzer ¢alismalarda (boliim 2.2.4’te belirtildigi gibi)
skar tanimlanmasi i¢in kullanilan voltaj kesim degeri 0,5 mV se¢ilmistir. Hastalarin
elektroanatomik haritalar1 incelendikten sonra, skar saptanan grup ve skar saptanmayan gruba
ayrilmiglardir. Alinan noktalarin intrakardiyak elektrogram verileri Carto 3 sistemine ve

gorintiye otomatik olarak eklenmektedir. Ornek intrakardiyak elektrogram gériintiisii Sekil

6’da verilmistir.

¢ 961 -89 Loc 020 NA

CL LAT (ms) Bi (mV) uBi(mV)

— e N

Sekil 6 Carto 3 (Biosense-Webster, Diamond Bar, CA, ABD) sisteminde sol atriyumdan alinmis bir
noktanin intrakardiyak elektrogrami. Hasta siniis ritmindedir. Yiizeyel EKG'den DII, Koroner sintste
(REF 7-8) ve haritalama kateteri (MAP 1-2 ve 3-4) sinyalleri gérinmektedir. MAP1-2 (distal) sinyali
0,2mV olciilmiis olup etrafindaki noktalarda da benzer diisiik voltaj tespit edilmistir. Bu alan skar alam
kesim degeri 0,5mV’den kii¢iik olmasi sebebiyle sol atriyal skar olarak kabul edilmistir.
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Saptanan skar alanlar1 haritalanan tiim alan ile orantilanarak skar ylzdesine gore 4 evre

tanimlanmistir (Sekil 5):

e Evrel(<%10),

e Evre Il (%10-20),
e Evrelll (%20-30),
e Evre IV (>%30).

Bu evrelerden Evre | hafif skar, Evre 11-IV orta ciddi skar olarak tanimlanmustir.

Bu veriler haricinde, skar lokalizasyon da not edilmistir. ki veya daha fazla skar alanin
bulunmasi halinde hastalar toplam skar yilizdesi hesaplandiktan sonra elde edilen rakama gore
gruplandirilmiglardir. Skar yiizey alani hesaplanmasi ile ilgili bir &rnek Sekil 7’de

gosterilmistir.

| Marked Area: 33.4cm2( 14.9% ) v 1500 mV

Inverse Area

1-Map (1272, 0)

Total Area 224.4 cm?

Perimeter 23.8cm

Sekil 7 Carto 3 (Biosense-Webster, Diamond Bar, CA, ABD) arayiiziinde skar alani1 hesaplanmasi.
Elektroanatomik bipolar voltaj haritasinda, renk skalasinda < 0,SmV (skar alan1)) kirmizi ile
gosterildikten sonra, arayiiziin alan 6lcme o6zelliginden yararlanarak istenen alan gorsel olarak segilir.
Ardindan ‘‘Area Measurement’’ ekrarinda gosterilmis alan dl¢iimleri not edilir. (sar1 ok)
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3.6 Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz i¢cin IBM SPSS Statistics v23 kullanldi. Normal dagilim gdsteren
siirekli degiskenler ortalama =standart sapma ile gosterilmistir. Gruplar arasi stirekli
degiskenler Student’s T testi ile karsilastirllmistir. Kategorik degiskenler Ki-kare testi ile
karsilagtirtlmistir.  PDD’nin  skar saptama yetenegini arastirmak icin ROC egrileri

kullanilmistar. Istatistiksel analizler icin p < 0,05 anlamli kabul edilmistir.
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Calismamiza dahil edilmek i¢in taranan 355 hasta arasinda, dahil edilme kriterlerine

4. BULGULAR

uyan ve dislanma kriterleri bulunmayan 224 hasta dahil edilmistir. (Sekil 8)

2355 2 74 Hastada || 241 Hastada || 2 16 Hastada || 2224 Hasta
B Taranan R uygun EAH || 8 EAH atriyal || S islem 3 calismaya
£ hasta £ yok £ fibrilasyon || £ 6ncesi £ dahil edildi
£ £ £ ritminde £ Sinds £
ritminde
E:? k k EKG yok k

Sekil 8 Calismaya dahil edilen hastalar. EAH: Elektroanatomik Harita, EKG: elektrokardiyogram

Toplam 224 hastanin 121(%54)’inde sol atriyal skar saptanmazken 103(%46) hastada skar
saptandi. TUm hasta popilasyonun ortalama yast 57,2+12,2 yil iken, kadinlar hastalarin
%47,8’ini olusturuyorlardi. Paroksismal AF 174(%77,7) hastada gorulurken, persistan AF
48(%21,4), uzun sureli persistan AF de 2(%0,9) hastada saptandi. Hastalarin 18(%8)’nde
diisiik ejeksiyon frakisyonlu kalp yetmezligi, 29(%12,9)’unda koroner arter hastaligi dykiisii
mevcuttu. Skar saptanan ve saptanmayan gruplar arasinda diyabetes mellitus, hipertansiyon,
koroner arter hastaligi prevelansinda anlamli fark izlenmemistir. Tim hastalarda ortalama sol
atriyum ¢ap1 43,2mm=+7,4 bulunurken, sol atriyumda skar tespit edilen hastalarda ¢apin daha
biiylik oldugu izlenmistir (45,8cm2i6,3 ve 40,9cm?+7.5; p<0,001). Benzer sekilde, sol
atriyumda skar saptanan hastalarin erkek cinsiyet, redo islem yapilmasi, mitral yetmezlik
bulunmasi, protez kapak varligi anlamli sekilde daha yiiksekti (sirasiyla, p=0,036; p=0,001;
p=0,006; ve p=0,016). Calismaya dahil edilen tim hastalarin ve ayrica, sol atriyal skar
bulunusuna gore ayrilmis gruplarin temel demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 4’te

verilmistir.
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Tablo 4. Temel demografik ve klinik 6zellikler

Toplam Skar Skar
N= 224 saptanmayan | saptanan
Ozellik hastalar hastalar
N=121 N=103 P
Yas, yil 57,2+12,2 55,7+12,5 | 58,9+11,8 | 0,051
Cinsiyet, - n(%)
Kadn 107(47,8) 50(41,3) 57(55,3) | 0,036
Atriyal Fibrilasyon Tipi, n(%)
Paroksismal 174(77,7) 110(90,9) 64(62,1)
Persistan 48(21,4) 10(8,3) 38(36,9) | <0,001
Uzun sireli persistan 2(0,9) 1(0,8) 1(1)
Diyabetes Mellitus, - n(%) 44(19,6) 23(19) 21(20,4) | 0,796
Hipertansiyon, - n(%) 131(58,5) 64(52,9) 67(65) 0,066
Koroner Arter Hastalig1, - n(%) 29(12,9) 16(13,2) 13(12,6) | 0,894
Ejeksiyon Fraksiyonu, - n(%)
>%50 198(88,4) | 111(91,7) | 87(84,5)
%40-50 8(3,6) 4(3,3) 4(3,9) 0,175
<%40 18(8) 6(5) 12(11,7)
Protez Mitral Kapak, - n(%) 8(3,6) 1(0,8) 7(6,8) 0,016
Sol Atriyum Cap1, - mm 43 2+7,4 40,9+7,5 45,8+6,3 | <0,001
Redo Islem, - n(%) 37(16,5) 11(9,1) 26(25,2) | 0,001
Islem Oncesi Medikasyonlar, - n(%)
Betabloker 69(57) 65(63,1) | 0,355
Diltizem/Verapamil 9(7,4) 7(6,8) 0,853
Amiodarone 11(9,1) 15(14,6) 0,203
Propafenon 25(20,7) 15(14,6) 0,235
Sotalol 1(0,8) 3(2,9) 0,240
Flekainid 1(0,8) 1(2) 0,909

Elektroanatomik haritalar, skar saptanmayan hastalarda ortalama 609+409 nokta

alinarak, skar saptanan hastalarda ise ortalama 847+521 nokta alinarak olusturulmustur.
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Hastalarin tiimiinde islem sonunda giris ve ¢ikis blogu ile konfirme edilmis PVI izlenmistir.
224 hastanin toplamda tigiinde, klinik endikasyon bulunmasi sebebiyle, ayni seansta yavas yol

ablasyonu yapilmustir. Islem 6zellikleri ile ilgili ayrintil1 6zellikler Tablo 5’te verilmistir.

Tablo 5. islem ozellikleri

Skar
saptanmayan |  Skar saptanan
Ozellik hastlar hastalar P
N=121 N=103

Radyasyon suresi, dakika 40,1+23 47,0£30,4 0,058
Elektroanatomik haritada nokta sayisi 609+409 8471521 <0,001
Islem Sonunda - n(%)

PVI 121(100) 103(100) -

PWI, veya lineer ablasyon hattt | 57(47,1) 48(46,6) 0,94

CTI blok 57(47,1) 43(41,7) 0,421

Skar homojenizasyonu 0(0) 18(17,5) <0,001

Yavas yol ablasyonu 2(1,6) 1(2) -

4.1 Elektronatomik skar dagilimlar
Tum hastalar iizerinden skar ciddiyeti analiz edildiginde, 121(%51) hastada skar

saptanmazken, evre | skar 43(%19,2), evre 1l skar 28( %12,5), evre 11l 18(%8), ve evre IV
skar 14(%6,3) hastada saptanmistir (Sekil 9).
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Elektroanatomik Skar

Evre IV, 14, 6%

re lll, 18, 8%

wvre |, 43, 19%

m Skar yok mEvrel

Sekil 9 Elektroanatomik skar dagilim

Skar yok, 121, 54%

Evrell mEvrelll mEvrelV

Skar saptanan hastalarda skar lokalizasyonu degerlendirildiginde en sik izole skarin

posterior duvarda izlendigi goriilmiistiir (%11,6). Ikinci siklikta izlenen skar paterni yaygin

sol atriyal skar idi(%9,8). Ayrintili skar paternleri Tablo 6’da verilmisgir.

Tablo 6. Elektroanatomik haritada gdzlenen sol atriyal skar paternleri

Skar lokasyonu n(%)
Anterior duvar 17(7,6)
Anteroseptum 3(1,3)
Posterior duvar 26(11,6)
Roof 8(3,6)
Anterior ve posterior duvarlar 17(7,6)
Posterior duvar ve roof 2(0,9)
Septum 6(2,7)
Anterior duvar ve roof 1(0,4)
Roof ve septum 1(0,4)
Yaygin skar 22(9,8)
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Tablo 7°de evrelemeye gore total dlgiilen sol atriyum yiizey alani ve skar ylizey alani
verilmistir. Orta-ciddi skarli sol atriyumlarda, hafif skarli atriyumlara gére anlamli bir sekilde

daha genis skar alanlar1 izlenmistir (p<0,001).

Tablo 7. Total ve skar yiizey alanlari

Total alan Skar alani
Skar Evresi cm? cm?
Evre | 203,2t4,1 10,415,1
Evre 1l 210,5+49,5 18,5+8,6
Evre Il 199,5+30,6 44,3+12,5
Evre IV 223,31£52,2 91,7+34,6
Evre II-IV 210,2+45,5 48,5131
lvell-IVp 0,785 <0,001

4.2 Skar ozellikleri ve P dalga ozellikleri arasindaki iliski

Skar saptanan ve saptanmayan hastalarin EKG verileri incelendiginde; skar
saptanmayan hastalar ile skar saptanan hastalar arasinda Pmax ve Pmin’de anlamli fark
izlenmezken (sirasiyla; 111ms£16 ve 115msx21, p=0,11; ile 73mstl6 ve 68ms+18
p=0,055), PDD skar saptanan hastalarda skar saptanmayan hastalara gére anlamli bir sekilde
fazla bulunmustur (46ms+20 ve 38ms+15, p<0.001). Skar ciddiyeti artik¢a rakamsal olarak
PDD’nin artis1 izlenmistir, ancak bu artisin evre III’te stabillendigi gozlenmistir. P dalga
ozellikleri ve skar gruplari arasindaki ayrintili iligki Tablo 8’de verilmistir.

Evre IV skar hastalari, diger tiim hastalarla karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde daha uzun Pmax (p=0,028) ve artmis PDD (p=0,004) saptanmstir (Tablo
8). Hafif skar (evre 1) ve orta-ciddi (evre 11-1V) skar alanlar1 gosteren sol atriyumlarin P dalga
ozellikleri arasindaki farklar1 Tablo 9°da verilmistir. Ozellikle orta-ciddi skar saptanan
hastalarda, hafif skar saptanan hastalara goére anlamli bir sekilde PDD artis1 izlenmistir
(p=0,026).
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Tablo 8. P dalga ozellikleri ve sol atriyal skar arasindaki iliski

Skar saptanan hastalar
Skar Skar P P
saptanmayan | Toplam** Evre | Evre Il | Evrelll | Evre |V |Saptanmayan | g #x Evre IV
Ozellik Hastalar* N=103 skar skar skar skar | VEEVR L sinda skar ve
N=121 N=43 | N=28 | N=18 | N=14 skar diger
hastalar1 hastalar
arasinda
Maksimum P dalga 111+16 115+21 112421 11+20 112+16 123+26 112+18 0,11 0.028
sresi (ms)
Minimum P dalga 73+16 68+18 71+18 68+17 62+18 68+19 7117 0,055 0.578
sresi (ms)
P dalga dispersiyonu 38+15 46x20 41+19 48+20 49+13 55+23 41+17 <0,001 0.004
(ms)

Tablo 9. Skar ciddiyetine gore P dalga 6zellikleri

Hafif skar saptanan hastalar

Orta-ciddi skar saptanan

Ozellik N=43 hastalar P
N=60
Maksimum P dalga stresi 112421 117+21 0,332
(ms)
Minimum P dalga suresi (ms) 71+£18 66118 0,199
P dalga dispersiyonu (ms) 41+19 50+19 0,026
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4.3 ROC egrisi

P dalga dispersiyonun skar tahmin etme yetenegini degerlendirmek i¢in olusturulan
ROC egrisi Sekil 10A’da verilmistir. PDD’nin sol atriyal skar saptamasinda yetersiz bir test
oldugu izlenmistir (Tablo 10). Benzer sekilde, PDD, Evre IV skar hastalarini diger hastalardan
ayirmada yetersiz bir testtir (Sekil 10B, Tablo 10).
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Sekil 10A. P dalga dispersiyonu (PDD)’nun sol atriyal skar saptamadaki roliinii gésteren ROC
egrisi B. PDD’nin Evre IV skar hastalarini tahmin etmekteki roliinii gésteren ROC egrisi

Tablo 10. P dalga dispersiyonun sol atriyal skar saptama ve Evre 1V skar yetenegi

Degisken Egri altinda kalan alan %95 CI P degeri
Skar saptanan ve saptanmayan 0,625 0,551-0,699 0,038
hastalar arasinda
Evre IV skar ve diger hastalar 0,672 0,533-0,810 0,032
arasinda
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5. TARTISMA

Calismamiza dahil edilen 224 hastanin elektroanatomik haritalar1 incelendiginde,
yaklagik olarak hastalarin yarisina yakininda sol atriyumda skar izlenmistir. Skar saptanan
hastalar arasinda, en sik skar izlenen alan sol atriyum arka duvari olup, ikinci skar paterni
olarak duvarlarin yaygin skarlanmasi izlenmistir. Skar saptanan hastalarda PDD, skar
saptanmayanlara gore anlamli bir sekilde fazla bulunup, bu artisin, Pmax ve Pmin’den
bagimsiz bir sekilde gerceklestigi gosterilmistir. Ayrica, daha ciddi miktarda skar saptanan
hastalarda, hafif skar saptanan hastalara gore, yine anlamli bir sekilde, PDD’de artis
saptanmistir.

Calismamizda oldukca heterojen bir hasta populasyonu izlenmistir. Ozellikle, hasta
populasyonu skar saptanma durumuna gore kategorize edildiginde, skar saptanmayan hasta
grubunda paroksismal AF’nin daha sik oldugu goriilmiistiir. Yine de, her iki grupta dominant
AF tipi paroksismal AF’dir. Ancak, bu dominansi artiran 6nemli bir olgu taranan 355 hastanin
41’inde EAH sirasinda AF ritminde olmalar1 sebebiyle dislanmalaridir. Bu hastalarin tamami
persistan AF hastalariydi, ve skar saptanma olasiligi bu hastalarda daha yiiksek oldugu
diistiniildiigiinde, bu hastalarin da dahil edilebilmesi halinde skar saptanan hastalarda persistan
AF oranmin daha yiiksek olmasi beklenebilir. Ancak, mevcut oneriler dogrultusunda AF
ritminde olan hastalarda EAH sirasinda genel olarak daha diisiik voltaj saptanmasi sebebiyle,
ve literatlirdeki g¢alismalarin biliyiikk ¢ogunlugunda AF ritmindeki hastalarin diglanmasi
sebebiyle, bu hastalar bizim ¢alismamizda da diglanmistir [86,90-92].

Daha once de bahsedildigi gibi, atriyal substrat AF gelisimi i¢in ¢ok Onemli bir
faktordiir. Bu substratin en basit parametrelerinden biri sol atriyum capidir. Yapilan
analizlerde, 6zellikle sol atriyum skar1 izlenen hastalarda izlenmeyenlere gore daha biiyiik sol
atriyum saptanmistir. Elektroanatomik skar ne kadar mikroskopik fibrozis siirecinin bir
g0stergesi olsa da, bu slire¢ makroskopik siireglerle (sol atriyum dilatasyonu gibi) es zamanli
ilerlemektedir. Atriyal substrat belirleyicilerinden, mitral kapak disfonksiyonu ve protez
mitral kapak da, toplam hasta sayisina orani ¢ok diisitk olmakla birlikte, sol atriyal skar
saptanan hasta grubunda daha sik izlenmistir. Son olarak, yine toplam hasta sayisina orani
diisiik olsa bile, skar saptanan hastalarda saptanmayan hastalara gore diisiik ejeksiyon
fraksiyonlu hasta sayisi1 daha fazla saptanmistir. Bu gozlemlerde sans olasiligi ekarte

edilememekle birlikte, genel substrat kompleksitesi ve skar nosyonunu desteklemektedir.
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Calismaya dahil edilen hastalarin 6nemli bir kismi antiaritmik tedavi altindaydi.
Ozellikle beta blokerler hastalarin yaklasik 2/3’iinde kullamlmakta idi. Bu tedavinin
elektroanatomik harita izerine etkisi bilinmiyorken PDD (zerine etiklerini gosteren birkac
calisma vardir. Camsar1 ve ark. konjesitf kalp yetmezligi hastalarinda beta bloker tedavisinin
PDD’yi azalttiginm1 gostermislerdir [105]. Benzer sekilde, orta-ciddi mitral darliginda beta
bloker tedavisinin PDD ve Pmax’1 azalttigi gosterilmistir [106]. AF hastalarinda kronik
amiodarone kullaniminin da PDD’u azalttig1 gosterilmistir [107]. Ancak, popiilasyonunda stk
kullanimi1 tespit edilen propafenon’un PDD iizerine etkisi bilinmemektedir. Antiaritmik
medikasyonlarin kullanimi her iki grupta benzer oranlarda goriilmesi ve genelde PDD iizerine
azaltic1 etkiye sahip olmalar1 sebebiyle sonlanim agisindan bu ¢alismaya etki etmis olmasi
beklenmemektedir.

Calismamiza dahil edilen hastalarda EAH Carto 3 sistemi ve guncel noktasal (point-by-
point) haritalama (ve ablasyon) kateterleriyle yapilmigtir. Temas giicii kontrolli kateterlerin
kullanimi, kullanilmayan durumlarda da BT goriintiilerin anatomik haritaya dahil edilmis
olmasi, haritalama sirasinda uygun temasin olup olmadigi sorununu ortadan kaldirmaktadir.
Harita basina alinan nokta sayis1 6zellikle skar saptanan hastalarda istatistiksel olarak anlaml
bir sekilde daha fazla olmakla birlikte, her iki grupta da diger ¢alismalara gore oldukga
yiksektir. Skar homojenizasyonunun uzun dénem AF ablasyonuna basarisinin etkisini
inceleyen en biiyiik ¢calisma olan Mohanty ve ark. yaptig1 calismada ortalama 271.2 +£96.3
nokta alinirken, bizim g¢aligmamizda bu say1 yaklasik iki katidir [31]. Ancak, Mohanty ve ark.
caligmasinda intrakardiyak ekokardiyografi yapildigini belirtmek gerekmektedir. Bizim
calismamizda, hastalarin higbirinde intrakardiyak ekokardiyografi kullanilmamustir. Screiber
ve ark. ile Rolf ve ark. calismalarinda nokta sayisi bizim c¢alismamiza gore oldukca diisiik
iken, Yamaguchi ve ark. caligmalarinda alinan nokta sayis1 bizim ¢alismamiza daha yakindr.
Tum bunlar, bizim ¢alismamizda skar tanimlanabilmesi igin diger ¢alismalara gore nispeten

<

daha yiiksek ‘‘¢Oziinlirlikli’’ haritalarin olusturuldugu ve dolayisiyla daha iyi skar
karakterizasyonu yapildigini géstermektedir.

Sol atriyumda skar bulunmasi AF kateter ablasyonunun, Oonemli bir progrostik
belirtecidir. Daha 6nceki ¢aligmalarda GT MRG ile saptanmig skarlarin AF kateter ablasyonu
yapilan hastalarda niks igin bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmisti [83]. Benzer veri
elektroanatomik olarak tespit edilmis skar alanlari i¢in de gosterilmistir [84]. Verma ve ark.
tarafinca yapilan 177 PAF hastasinin dahil oldugu c¢alismada, elektroanatomik skar

saptanmig olmasinin niikks i¢in bagimsiz risk faktorl oldugu gosterilmistir [84].
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Elektroanatomik haritada saptanmuis atriyal skarin progrostik dnemi Schreiber ve ark. tarafinca
da konfirme edilmistir [90].

Elektroanatomik olarak tespit edilen skarlarin lokalizasyonu belirten ¢ok az calisma
vardir. Schreiber ve ark. bizim ¢alismamiza benzer sekilde, EAH yapilan hastalari skar yiizey
alanlarma gore evre I-IV arasi degisen fibrotik atriyal kardiyomiyopati evrelerine ayirarak
incelemiglerdir [90]. Bu ¢alismada da ileri evre skar hastalar1 erken evrelere gore daha nadir
izlenemistir. Ancak, benzer skar definisyonuna ragmen (<0,5mV), her evrede izlenen skar
alan1 (cm? cinsinden) bizim calismaya gore daha azdi. Bu ¢alismada elektroanatomik harita
olusturmak i¢in hasta basina alinan nokta sayist bizim ¢alismaya gore daha azdir ancak tim
hastalarda temas giicii kontrollii kateterler kullanilmistir. Skar paternleri, bizim ¢alismamiz
ile karsilastirildiginda birkag farklilik gostermektedir. Bizim c¢alismamizda en sik patern
posterior duvar skari olmasina karsilik, Schreiber ve ark. en sik anteroseptal duvarda skar
gozlemislerdi. Yaygin skarlar (“‘cilek sol atriyum’’) ileri evre skarli atriyumlarda oldukga sik
gorulen paterndi. Ancak, bizim ¢alismamizdan farkli olarak Schreiber ve ark.’nin ¢alismasi
deneysel bir caligmaydir, ve skar alanlarina kutu (box) izolasyonu uygulanmistir. Erken evre
fibrozis hastalarinda (evre I-11), bu yontem ile yapilan AF ablasyon basarisi, skar izlenmeyen
hastalara benzer sekilde oldugu rapor edilmistir.

Calismamizda, heterojen, yavaslamis intraatriyal iletimin bir gdostergesi olan PDD, sol
atriyumda skari izlenen hastalarda skar izlenmeyen hastalara gore daha fazlaydi. Daha dnceki
caligmalarda AF’li hastalarda, AF Oykiisii olmayanlara gore anlami bir PDD artis1 oldugu
gosterilmistir [94]. Bunun 6tesinde, PDD hem AF tanist i¢in, hem de kardiyoversiyon yapilan
hastalarda AF niiksii icin iyi bir prediktér oldugu gosterilmistir.[96] Ozellikle AF prediktori
olarak degerlendirildigi calismada, PDD’de artisin sebebinin Pmax’ta artis oldugu
gosterilmisti [94]. Hatta, bazi caligmalarda Pmax ile degerlendirilmesi yapildiginda, PDD’nin
bagimsiz bir prediktdr olmadigi ve prediktif giiciin Pmax’ta olan artisla aciklanabildigi
diistintilmustiir [98]. Bizim ¢alismamizda, skar saptanan ve saptanmayan gruplar arasinda
PDD’da anlamli fark izlenirken, ayn1 gruplarda Pmax ve Pmin’de rakamsal olarak fark olsa
da bunun istatistiksel anlam bulunmadi. Bu bulgu, PDD’nin bagimsiz bir degisken oldugunu
distindiirmektedir.

Calismamizda, sadece skar saptanan hastalar goz ontine alindiginda, hafif skar (evre 1)
ve orta-ciddi skar (evre I1-1V) saptanan hastalar arasinda Pmax ve Pmin’de anlamli bir fark
bulunmazken, orta-ciddi atriyal skar saptanan hastalarda, hafif skar gdsteren hastalara gére
PDD anlamli olarak fazla saptanmisti. Bu bulgu, atriyal fibrozis arttikca doku icindeki

heterojen ve yavas iletimde artisin oldugunu gostermektedir. Ayrica, ¢calismamizda PDD’nin
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Evre IV hastalar tespit etmek i¢in iyi bir test olmadigi gosterilmistir. Bu yaygin skar
hastalarin1 invazif olmayan yontem ile tespit etmek AF yonetimi agisindan yararl olabilir.

Son olarak, PDD’de skar olan ve olmayan gruplar arasinda anlamli fark olmasina
ragmen, ROC egrileri ile yapilan analizde PDD’nin non-invazif bir skar tahmini icin iyi bir
test olmadig1 gosterildi. Gruplar bazinda degerlendirmede anlami fark saptanmasina ragmen,
gruplar arasinda oldukg¢a yiliksek miktarda Ortlisme mevcut olmasi prediksiyon giiciinii
distirmektedir. Bu veriler, sol atriyal skar prediksiyonunda PDD’nin GT MRG’ye alternatif
bir test olmadigini gostermektedir. Bundan sonraki galismalarda, sinyal-ortalamali EKG gibi
¢oziiniirligl daha yiiksek testlerle benzer ¢aligmalar yapilabilir.

Calismamizin  tasarimi  sebebiyle retrospektif analizlerin tim  kisithiliklarimi
icermektedir. Buna ek olarak, EAH’nin kendi yontem kisithiliklar1 da mevcuttur.
Calismamizda dahil edilen hastalarada temas giicii kontrolii olmayan kateterler ile yapilan
EAH’larda floroskopik ve anatomik destek kullanilmistir. Hastalarimizin tiimiinde sol
atriyum bilgisayarli tomografi goriintiilleri kullanilmig olmasi bu kisithiligin  etkisini
azaltmaktadir. Ayrica, dnceden de belirtildigi gibi, caligmamizda harita basina alinan nokta
sayist Onceki caligmalara kiyasen ¢ok daha yulksektir. Bu sebeple, elektroanatomik
haritalarimizin oldukga yiiksek ¢oziiniirliiklii oldugu séylenebilir. EAH ile AF ritminde olan
hastalarda voltaj degerleri gercek skar dokusunu yansitmadigi i¢in, bizim c¢alismamizda
ablasyon sirasinda AF ritminde olan hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir. Bu nedenle hasta
popiilasyonumuz biraz azalmistir. Son olarak, ¢alismaya dahil edilen hastalarda sag atriyum
EAH yapilmadig: i¢in olas1 sag atriyal skarlarin P dalga parametreleri lizerine etkisini
dislanamaz. Ancak, sag atriyal depolarizasyonun siniis ritminde 6zellikle sol atriyuma gore
erken bitmesi, kuramsal olarak, PDD (izerine daha az etkiligi olabilecegini diisiindiirmektedir,

ancak bunu dogrulayan herhangi bir ¢calisma yoktur.
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6. SONUC

Calismamizda, EAH ile sol atriyal skar saptanan hastalarda PDD, skar saptanmayan
hastalara gére anlamli bir sekilde daha fazla bulunmakla birlikte, PDD’nin sol atriyal skar i¢in

iyi bir prediktor olmadig1 saptanmistir.
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OZET

Girig: Sol atriyal skar atriyal fibrilasyon substratinda 6nemli yer almaktadir. Sol atriyal skar
tanimlanmasi ig¢in ge¢ gadolinyum tutulumlu manyetik rezonans goérintileme non-invazif
altin standarttir. Calismalarda ge¢ gadolinyum tutulumlu manyetik rezonans goruntiileme ve
sol atriyumun elektroanatomik haritalamasinda diisiik voltajli alanlar (elektroanatomik skar)
arasinda iliski gosterilmistir. P dalga dispersiyonu, atriyumda yavaslamis ve homojen
olmayan iletimin gostergesidir. Bu c¢alismada, atriyal fibrilasyon ablasyonu yapilan
hastalarda, P dalga dispersiyonu ve elektroanatomik haritada saptanan sol atriyal skar alanlari
arasindaki iliskinin arastiritlmasi planlanmstir.

Yontem: Uglincli basamak bir merkezde 1 Ocak 2016 ve 1 Ocak 2020 arasinda atriyal
fibrilasyon ablasyonu yapilan hastalar taranmistir. Bu hastalar arasinda, elekotroanatomik
haritalamasi siniis ritminde yapilmig, ablasyon oncesinde siniis ritminde EKG’si bulunan
hastalar ¢caligmaya dahil edilmistir. Hastalarin EKG’leri dijital ortamda incelenip maksimum,
minimum P dalga uzunluklar1 ve P dalga dispersiyonu hesaplanmistir. Elektroanatomik
haritalarda skar alan (<0,5mV olarak tanimlanmistir) 6l¢timleri yapilmistir. Sol atriyal skar
saptanan ve saptanmayan gruplar arasinda maksimum, minimum ve P dalga dispersiyonu
karsilagtirilmistir.

Bulgular: Calismaya 224 hasta dahil edilmistir. Hastalarin %47,8’si kadindi. 121 hastanin
elektroanatomik sol atriyal haritasinda skar saptanmazken, 103 hastada skar saptanmistir.
Skar saptanan hastalarda, skar saptanmayan hastalara gore P dalga dispersiyonunda anlamli
artis saptanmistir (p<0,001). Benzer sekilde, orta-ciddi skar saptanan hastalarda, hafif skar
saptanan hastalara gore P dalga dispersiyonunda anlamli artis izlenmistir (p=0,026). Ancak,
P dalga dispersiyonu skar igin yetersiz bir prediktordir.

Sonug: Elektroanatomik haritalama ile sol atriyal skar saptanan hastalarda P dalga
dispersiyonu skar saptanmayan hastalara gore anlamli bir sekilde daha fazla bulunmakla
birlikte, P dalga disperisyonunun sol atriyal skar i¢in iyi bir prediktor olmadig1 saptanmistir.
Anahtar noktalar: atriyal fibrilasyon; elektroanatomik haritalama; kateter ablasyon; p dalga

dispersiyonu; sol atriyal skar
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SUMMARY

Background: Left atrial scar is an important entity in the atrial fibrillation substrate. Late
gadolinium enhancement magnetic resonance imaging is the gold standard for non-invasive
left atrial scar identification. Previous studies have demonstrated correlation between late
gadolinium enhancement magnetic resonance imaging and low voltage areas (electroanatomic
scar) identified by electroanatomical mapping of the left atrium. P wave dispersion is an
indicator of slow and inhomogeneous conduction in the atria. In this study, we aim to
investigate the relation between P wave dispersion and left atrial scars identified by
electroanatomical mapping.

Methods: Patients undergoing atrial fibrillation ablation in a single university center between
1% January 2016 and 1% January 2020 were screened for enrollment in the study. Among
screened patients, those who had an electroanatomical map obtained during sinus rhythm as
well as at least one electrocardiogram in sinus rhythm prior to the procedure were included in
the study. All electrocardiograms were analyzed digitally, and maximum, minimum P wave
duration as well as P wave dispersion were calculated. Left atrial scar (defined as <0.5mV)
area was calculated on the electroanatomical map. Maximum, minimum P wave duration and
P wave dispersion were compared between patients with and without left atrial scar.

Results: 224 patients were enrolled in the study. 47.9% of the patients were female. On the
electroanatomical map, left atrial scar was identified in 103 patients, while in 121 patients no
scar was present. P wave dispersion was significantly increased in patients with left atrial scar
when compared to the no-scar group (p<0.001). Similarly, P wave dispersion was
significantly increased in patients with moderate-to-severe scar, when compared to patients
with mild scar (p=0.026). However, P wave dispersion was found not to be a good predictor
of left atrial scar.

Conclusion: P wave dispersion is significantly increased in patients with left atrial scar
identified by electroanatomical mapping, however, P wave dispersion is not a good predictor
of presence of left atrial scar.

Keywords: atrial fibrillation; catheter ablation; electroanatomical mapping; left atrial scar; p

wave dispersion
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