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OZET

Post-operatif atriyal fibrilasyon (POAF) kardiyak cerrahi sonrasi en sik
g6ralen ritim bozuklugu olup; morbidite ve mortalitede artis ve hastanede
kalis slrelerinde uzamaya neden olmaktadir. POAF etiyolojisi halen tam
olarak anlasilamamig olup, atriyumlardaki yapisal degisikliklere ve intra-
operatif atriyal iskemiye bagli olabilecedi distntlmektedir. Bu calismada
koroner arter bay-pass grefteme (CABG) operasyonu sonrasi POAF
gelisimini 6éngérmede atriyal biyopsi materyalinde fibrozis yogunlugunun
degerlendiriimesi ve ekokardiyografik gorintileme ydntemlerinin (2D
ekokardiyografi ve speckle tracking gérintileme) dngdrulebilirligi arastiriidi.

Calismaya CABG operasyonu planlanan, normal sol ventrikil sistolik
fonksiyonlari olup, normal sinls ritminde olan 48 hasta dahil edildi. POAF
gelisimi  hastane iginde devamli telemetrik elektrokardiyografi(EKG)
gbrintileme teknigi ile saptandi. Hastalarin %27,1'inde POAF gelisimi
izlenildi. POAF gelisen grup ile gelismeyen grup arasinda Kklinik,
ekokardiyografik ve histopatolojik &zellikler karsilastinildi. POAF gelisen
grupta ciddi fibrozis goérilme orani (%84,6 vs. % 34,3 p=0.002) ve LAVi
(41,1£9,2 vs. 32,619,0 p=0.006) degeri anlamli olarak ylksek saptanirken,
sol atriyal rezervuar fonksiyon (20,846,9 vs. 30,0£12,8 p=0.019), sol atriyal
konduit fonksiyon (11,1£3,8 vs. 14,6+7,0 p=0.031), sag atriyal rezervuar
fonksiyon (27,3+11,7 vs. 32,2 8,6 p=0.003), sag atriyal konduit fonksiyon
(11,7+4,4 vs. 16,315,7 p=0.006) degerleri anlamh olarak disik saptandi.
Yapilan korelasyon analizinde POAF gelisimi ile kardiyopulmoner pompa
suresi, fibrozis yogunlugu, sol atriyal rezervuar fonksiyon ve LAVi degerleri
arasinda korelasyon saptandi (sirasiyla r:+0,340, r:+0,448, r:-0,339, r:+0,295
p<0.05). Yapilan multivariate logistik regresyon analizinde ciddi fibrozis
dizeyinin ve LAVinin POAF gelisiminde bagimsiz prediktér oldugu tespit
edildi. Yapillan ROC analizi sonucunda LAVi degerinin >35.8mL/m2
olmasinin POAF gelisiminin %84,6 sensitivite ve %68,6 spesifite ile
6ngdrdirebildigi tespit edildi (p=0.006 AUC:0,758).



Sonug olarak 2D ekokardiyografik goérintileme ve speckle tracking
goruntileme teknikleri ile POAF gelisimi agisindan yuksek riskli grup erken
dénemde daha iyi tanimlanabilir ve bu risk siniflamasi kilavuzlugunda uygun

profilaktik tedavi uygulanilabilir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Post-operatifatriyal fibrilasyon, speckle tracking
gbruntileme, fibrozis, koroner arter bay-pass greftleme



ABSTRACT

Postoperative atrial fibrillation (POAF) is the most commonly observed
rhythm disturbance after cardiac surgery and results in increased morbidity
and mortality and prolongation of hospital stay. Although the exact
mechanisms development of POAF after open heart surgery is not clearly
understood, preexisting structural changes of the atrial tissue and
intraoperative atrial ischemia are thought to be responsible. The aim of this
study was the assessment of fibrosis density in atrial biopsy materials and
echocardiographic imaging techniques (2D echocardiography and speckle
tracing imaging) to predict development of POAF after coronary artery
bypass surgery.

Forty-eight patients who are undergoing coronary bypass surgery with
normal left ventricle systolic function and sinus rhythm at the time of surgery
were included in the study. Diagnosis of POAF was made by analyzing
continuous telemetric electrocardiography records. Development of POAF
was observed in 27.1% of subjects. Patients with and without POAF were
compared depending on clinical, echocardiographic and histopathological
features. The incidence of serious fibrosis (%84,6 vs.% 34,3 p:0,002) and
LAVi(41,1+9,2 vs.32,6+9,0 p:0,006) were higher in patients with POAF, while
LA reservoir strain(20,8+6,9 vs. 30,0+12,8 p:0,019), LA conduit strain
(11,1£3,8 vs. 14,6+7,0 p:0,031), RA reservoir strain(27,3+x11,7 vs. 32,218,6
p: 0,003) and RA conduit strain(11,7+4,4 vs. 16,31%5,7 p:0,006) were
significantly lower than patients without POAF. Statistically significant
correlation was found between development of POAF and cardiopulmonary
bypass time, incidence of serious fibrosis, left atrial reservoir strain and LAVi
(r:+0,340, r:+0,448, r:-0,339, r:+0,295, respectively, p<0,05). By multivariate
logistic regression analysis, we demonstrated that incidence of serios fibrosis
and LAVi were independent predictors of POAF development. After ROC
analysis, we showed that LAVI with a cut-off value 235,8 mL/m2 can predict
development of POAF with a sensitivity of 84.6% and specificity of 68.6%
(p:0,006 AUC:0,758).



In conclusion, 2D echocardiography and speckle tracking imaging
techniques could be used for early identification of patients with greater risk
of developing POAF, and appropriate prophylactic therapy can be applied in

guidance of this risk stratification.

KEY WORDS: Postoperative atrial fibrillation, speckle tracking imaging,
fibrosis, coronary artery bypass grefting



Simgeler ve Kisaltmalar

ACE: Anjiotensin dénUstlrict enzim

AF: Atriyalfibrilasyon

ASE: Amerika Ekokardiyografi Cemiyeti

BNP: Beyin natrilretikpeptidi

CABG: Koroner arter bay-passgreftleme

CCT: Kardiyak bilgiyarlitomografi

CMR: Kardiyak magnetikrezonans géruntileme
DCC: Dogru akim kardiyoversiyon

EHRA: Avrupa Kalp Ritm Birligi

EKG: Elektrokardiyogram

ERP: Elektriksel repolarizasyon periyodu

ESC: Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti

KPB: Kardiyopulmoner bay-pass

LAVi: Sol atriyalvolim indeksi

LVEF: Sol ventrikilejeksiyonfraksiyonu

MMP: Matriksmetalloproteinazlari

PAI: Plazminojenaktivatér inhibitérii
POAF:Postoperatifatriyalfibrilasyon

ROC: Receiveroperatingcharacteristicscurve
SOLVD: Studies of lef ventriculerdysfunctiontreatmenttrial
SPSS: Statistical packageforthesocialsciences
SR: Strain rate

STE: Speckle tracking ekokardiyografi
TEKHARF: Turk erigkinlerde kalp hastaliklari ve risk faktérleri calismasi
TTE: Transtorasik ekokardiyografi

VG: Velositegradienti



1. GIRiS ve AMAC:

Atriyal fibrilasyon (AF), Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) kilavuzunda;
yuzey elektrokardiyogramda (EKG) mutlak olarak dizensiz RR araliklari
gorilen, belirgin bir P dalgasinin bulunmadidi ve atriyal siklus uzunlugunun
200 msn’den kisa (>300atim/dk.) oldudu bir ritim bozuklugu olarak

tanimlanmaktadir.

AF koroner arter bay-pass cerrahisi (CABG) sonrasi en sik gorulen ritim
bozuklugu olup, bazi c¢alismalarda insidansi %20 ila %40 arasinda
degismektedir (1,2). Post-operatif atriyal fibrilasyon (POAF) gelisen
hastalarda hemodinamik instabilite ve tromboembolik olay gelisme riski
artmaktadir (3). Buna bagh olarak hastanede kalis sUreleri ve maliyette artis
izlenilmektedir (4). Bu nedenle POAF gelisim riski ylksek olan hastalarin
operasyon Oncesinde  belirlenebilmesi ve  profilaktik  stratejilerin
uygulanilabilmesi énem kazanmaktadir (5,6). Ancak halen POAF’In
patofizyolojisi tam olarak anlagilamamigs olmasi nedeniyle etkili bir profilaktif
tedavi bulunmamaktadir (7). intraoperatif iskemi, elektrolit imbalansi, post-
operatif sempatik aktivite artis, atriyal dokudaki yapisal degisiklikler ( atriyal
fibrozis, inflamasyon, vakuolizasyon, apopitozis vs.), ileri yas, hipertansiyon
ve volim yUklenmesi gibi durumlarin POAF gelisimine neden olabilecegi
distnilmektedir ( 8,9). CABG islemi sirasinda kullanilan kardiyopulmoner
bay-pass prosedirinin miyokardiyal iskemi, inflamatuvar yanitta artis veya
kardiyoplejinin yan etkilerine bagh olarak POAF gelisimine sebep olabilecedi
belirtiimis (10) olsa bile off-pump CABG ile karsilastirlmasinin yapildig
calismalarda anlamh bir farkhlik saptanmamistir. ( 11,12).

Sol atriyumun yapisal 6zellikleri ve fonksiyonlari POAF gelisiminde
dnemli bir role sahiptir. Sol atriyum boyutu, sol atriyal yogunluk ve sol atriyal
fonksiyonlarin doku Doppler velositesi ile degerlendiriimesinin POAF gelisimi
ile iligkili oldugu saptanmistir (13,14). Sol atriyal fonksiyonlarin
degderlendiriimesinde miyokardiyal deformasyonu degerlendiren speckle

tracking ekokardiyografi de kullanilabilmektedir ve doku Doppler teknigine
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gb6re acidan bagimsiz olmasi nedeniyle daha Ustin bir tetkiktir (15,16). Sol
atriyal fonksiyonlarinin speckle tracking goéruntileme ile degerlendirildigi
calismalarda CABG veya mitral kapak cerrahisi sonrasi gelisen POAF icin
peak atriyal longitudinal strain ve sol atriyal volim indeksinin bagimsiz

prediktér oldugu saptanmigtir (17,18).

Sonug olarak, POAF gelisimine sol atriyal dokuda gérilen yapisal
degisikliklerin ve sol atriyal fonksiyonlardaki bozulmanin sebep oldugu
bilinmektedir. Galismamizin amacil atriyal histopatolojinin
degerlendirilmesinde kullanilan atriyal biyopsi gibi invaziv bir yéntem ile non-
invaziv, kolay ulasilabilir bir yéntem olan transtorasik ekokardiyografi
parametreleri arasinda bir korelasyon olup olmadiginin arastiriimasidir. Bu
calismanin sonucunda speckle tracking ekokardiyografi teknigi ile POAF
gelisim riski yUksek olan hasta grubunu énceden tespit edip, profilaktik tedavi
verilebilirliginin saglanabilmesi hedeflenmisgtir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Atriyal Fibrilasyon ve Atriyal Remodeling

AF, EKG'de dlzenli P dalgalari yerine disik amplitidli ve dizensiz,
350-600/dk. olan fibrilasyon dalgalari ile beraber, diizensiz R-R mesafelerinin
izlendigi, ventrikller hizin genelde 120-180/dk. oldugu sik rastlanan bir aritmi
cesididir. Hastalarin nabizlarinda yaptigi dizensizlik ile yuzyillardan beri
hekimlerin dikkatini cekmisse de, AF ile ilgili klinik ve deneysel arastirmalar
ancak 19. YUzyilda baslayabilmis ve ilk kez 1909'da Lewis tarafindan EKG ile
gOsterilmistir (19).

AF icin birgcok siniflandirma mevcuttur. Klinik duruma gére veya AF’nin
baslangic slresine goére bircok siniflama sistemi mevcuttur. En geleneksel
siniflama AF’yi paroksismal veya kronik AF olarak ayiran siniflamadir ve
bdyle yapilan siniflamalarin gogunda paroksismal ya da kronik AF demek icin
hangi zaman araliginin kullaniimasi gerektigi konusunda bir fikir birligi yoktur.
Levy tarafindan 6zellikle paroksismal AF tanimini ayrintilandiran bir siniflama
Onerilmigtir(20). Buna goére; 2 dakikadan uzun ve 7 gunden daha az siren
tekrarlayan AF ataklari ‘paroksismal AF’ olarak tanimlanir. 48 saatten daha
az suren ve kendiliginden sonlanan ilk AF atagi da bu grup iginde yer alir. 7
glnden daha uzun suren ve kendiliginden sonlanan ilk AF atagl da bu grup
icin de yer alir. Yedi ginden daha uzun stredir devam eden AF ise ‘kronik
AF’ olarak tanimlanir. 48 saatten uzun ancak 7 ginden daha kisa sireli ve
kendiliginden sonlanmayan AF ‘yeni baslamig AF’ olarak anilir. ik atak olup
48 saatten uzun 7 gunden daha kisa siren AF’ler ile zamani belirlenememis
ataklar bu grupta yer alir. Sopher ve Camm’in gecen ylzyilin sonlarinda
Onerdikleri siniflama sistemi ise bugln ¢ok yaygin bigcimde kullanilan ve
uluslararasi komiteler tarafindan énerilen siniflamanin temellerini olusturur
(21-22). Buna gore AF “akut” ve “kronik” olmak Gzere 2 gruba ayrilir. “Akut
AF” 48 saatten daha kisa sdren ve antikoagllasyon gerekmeyen AF

ataklarina verilen addir. “Kronik AF” ise bugiin de yaygin olarak kullanilan
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paroksismal, persistan, permanent AF olmak tzere 3 AF grubunu igine alir.
Tanimlamalara iliskin bu farkl yaklagsimlarin ardindan AF olgularinin ortak bir
dille tarif edebilmek igin en son 2010 yilinda ESC kilavuzu yayinlanmistir
(23). Buna gore; klinik olarak, aritminin tablosuna ve slresine dayall olarak
bes AF tipinin ayriminin yapiimasi mantikhdir: ilk kez tani alan, paroksismal,

Israrci, uzun sure i1srarci ve sirekli AF;

(1) Ilk kez AF sergileyen her hasta aritminin siresinden veya AF ile ilgili
semptomlarin varligindan ve siddetinden bagimsiz olarak, ilk kez tani alan
AF’si olan bir hasta olarak kabul edilmektedir.

(2) Paroksismal AF ¢ogunlukla 48 saat icinde kendi kendine sonlanmaktadir.
AF ataklar 7 gine kadar devam edebilmesine karsin, 48 saatlik zaman
noktasi klinik agidan énemlidir — bu zaman noktasindan sonra, spontan
sinus ritmine dénus olasiligr duguktir ve antikoagulasyon dustnulmelidir.

(3) lsrarci (persistan) AF bir AF nébeti 7 ginden uzun sirddgiinde veya
ilaglar veya dogrudan akim kardiyoversiyon (DCC) ile sonlandirma
gerektiginde mevcuttur.

(4) Uzun sareli 1srarci AF bir ritim kontrol stratejisinin benimsenmesine karar
verildiginde, en az 1 yil sirmasgtar.

(5) Kalici AF, aritminin varligi hasta (veya doktor) tarafindan kabul edildiginde

mevcut oldugu kabul edilmektedir. Bu nedenle, ritim kontroll girisimleri,

tanim itibariyla, kalici AF’si olan hastalarda izlenmemektedir. Bir ritim kontrol
stratejisinin benimsenmesi halinde, aritmi “uzun sdreli i1srarci AF” olarak
yeniden adlandiriimaktadir.

Akut miyokart enfarktlst, perikardit, pnémoni, pulmoner emboli gibi
hastaliklarin seyri sirasinda gortlen AF ataklar “sekonder AF” adini alir ve
altta yatan hastaligin tedavisiyle AF ¢ogunlukla ortadan kalkar. Genellikle 60
yasin altinda gortlen ve altta herhangi bir kalp ve akciger hastahgdinin
bulunmadigl durumda ortaya ¢ikan AF tablolari “lone AF” olarak anilir. Kapak
hastaliklarinin, 6zellikle de romatizmal mitral kapak hastaliginin sol atriyum
da yarattigr hemodinamik yakin sonucu ortaya ¢ikan AF “valvller AF”, diger
hastaliklarla iligkili olan AF’ ler ile “lone AF” ise “non valviler AF” olarak

tanimlanir.
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2.1.1. Epidemiyoloji:

Atriyal fibrilasyon Klinik pratikte en sik goérilen sdrekli aritmidir ve
Amerika Birlesik Devletlerinde 2,5 milyon insani etkilemektedir (24-25). 40
yas alti kigilerde %0,1 oraninda gérilmektedir. 80 yas Ustl kisilerde %10 ve
Ustindedir. Tim yas gruplari dahil edildiginde AF prevalansi %1’in altindadir.
Marshfield epidemiyolojik ¢calismasina gdére tim atriyal aritmiler igerisinde en
sik gorulenidir ve ABD’de 500.000 yeni olgu tespit edilmektedir. Aritmi
nedenli hastaneye yatislarin Ggte biri AF nedenlidir ve son 20 yilda
hastaneye yatis oranlari %144 artis g6stermistir (26). ABD’de AF nedenli
yilik saghk hizmet maliyeti 7 milyar dolardir (27).

AF bagdimsiz risk faktorleri; yas, cinsiyet, kalp yetersizligi, kalp kapak
hastaligi, diyabetes mellitus, hipertansiyon ve gecirilmis miyokart enfarktisu
O6ykusadir. AF tanisi olan erkeklerde iskemik kalp hastaligi sik olarak
gorulirken kadinlarda hipertansiyon en sik AF nedenidir. Romatizmal kapak
hastahginin sikliginin azalmasi ile birlikte AF gelisiminde birincil neden olma
6zelligini kaybetmis ve her iki cinsiyette de en sik neden hipertansiyon olarak
yerini almistir. AF gelisiminde yeni risk faktorleri tanimlanmakta ve AF’de
obstriktif uyku apnesi (OSAS) anlamli oranda yilksek saptanmaktadir.
Hipertiroidi AF risk faktorleri arasindadir ve subklinik hipertiroidinin  AF
gelisme riskini 5 kat arttirdigi goésterilmigtir. ‘Danish’ ¢alismasinda azalmis
akciger fonksiyonlarinin artmis AF riski ile iligkili oldugu bulunmustur (28).
Ayrica psikososyal faktorler, alkol kullanimi, beden kitle indeksi ile artmis ve
balik yag! kullanimiyla azalmig AF gelisme riski arasinda iliski gosterilmigtir.
Yapilan c¢alismalarda AF gelisiminin mevsimsel varyasyon goésterdigi ve
anlamli oranda kis aylarinda daha sik AF nedenli hastane vyatislari
bildirilmistir. Ailesel AF sanildigi gibi nadir degildir ve ‘lone’ AF olgularinin
%5’ini olusturmaktadir. AF insidansi ve prevalansi yaslanma ile birlikte
artmaktadir. Tim yas gruplarinda AF erkeklerde kadinlara oranla daha
fazladir. Fakat yaslanma ile birlikte kadinlarin orani total AF populasyonun da
artmaktadir. Ortalama AF gelisme yasi 75dir ve olgularin %50’si tim
populasyonun %6’sini olusturan 75 yas Ustl grupta gortulmektedir (27,28).
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Toplumlarin yas ortalamasinin artigi ile birlikte gelecek dekatlar da AF
gO6rilme orani artacaktir. Her dekad artisi igin oran yaklasik 2 kat artmaktadir
(28). GUnOmuizde 80 yas ve Usti hastalar AF olgularinin %36’sini
olusturmaktadir, bu oranin 2053 yilinda %583’e ulagsmasi beklenmektedir
(29,30).

Yas ile birlikte gelisen iyon kanallari ve ileti sistemi degisiklikleri AF
gelisimine predispozisyon olusturmaktadir. Yas ile birlikte sol ventrikdl
diyastolik 6zelliklerindeki degisiklikler sol ventrikdl sistol sonu basinglarinin
artmasi; atriyal gerimi arttirarak ve atriyal remodellinge neden olarak atriyal
aritmilerin gelisimini tetiklemektedir. SinGs nodunda, atriyal dokuda ve
supraventrikller ileti sistemindeki dejeneratif degisiklikler sintis nod hizinin
anormal kisalmasina, atriyal ileti hizinin artmasina ve atriyal ektopik
odaklarin otomatisitesinin artmasina neden olarak AF'ye yatkinlig
artirmaktadir.

inme AFnin en ¢ok korkulan ve en ciddi komplikasyonudur.
Antitrombotik tedavi almayan, non valvuler AF’li olgularda 65 yas altinda yillik
gbrilme orani %5'dir, 75 yas Ustinde %8’dir. AF’li olgularda inme gelisme
riski hipertansiyon, diyabetes mellitus, geciriimis SVO &ykisl ve gegici
iskemik atak Oykusu ile degismektedir (31). Yaslanmayla AF sikhdinin artigi
AF nedenli inme gelisme riskini arttirmaktadir. 50-59 yas araliginda AF, inme
olgularin %1,5’undan sorumluyken 80-89 yas araliginda 15 kat artarak %23,5
inme vakasindan sorumludur. 75 yas Ustl kadinlarda AF ile birlikte inme
gelisim riski daha fazla oranda artmaktadir (32,33). Yaslanma ile birlikte
fibrinojen, faktdr V, VIII, IX, Xllla ve von Willebrand faktér dizeyleri, PAI
aktivitesi, trombosit faktor 4, alfa 2 antiplazmin dizeylerindeki artis; trombosit
agregasyonundaki artis ve kompleman dizeyleri ve inflamatuvar mediyat6r
dlzeylerindeki artig; tromboz-fibrinoliz arasindaki dengenin tromboz lehine
kaymasina neden olmaktadir. Artmis tromboz egilimi atriyum icgine trombUs
gelisme oranini arttirmaktadir. Staz olugsumuna katkida bulunan atriyal
dilatasyon ve fibrozis gelisimi trombis olusum riskini arttirmakta ve yagli
bireylerde AF nedenli inme gelisim riskini arttirmaktadir.
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AF fiziksel, sosyal, mental, emosyonel ve fonksiyonel alanda hayat
kalitesini etkilemektedir. Gecmiste AF’de tedavi secimleri mortalite ve
morbidite Uzerine etkilerine bakilarak degerlendirilirken son yillarda tedavi
secenekleri degerlendirilirken hayat kalitesi Gzerine etkileri de g6z 6nine
alinmaya baglanmistir. AF’li asemptomatik olgularda genel saglik beklentisi
bozulmustur ve daha diasik yasam kalitesine sahiptirler. AF’li kadinlarda
erkeklere gbére semptomlar daha sik gérllmekte ve gunlik aktivitelerini
olumsuz etkilemektedir. Ayrica AF’li kadinlarda kalp hizi ve rekirrens orani
daha yuksektir (34). Bu nedenle atriyal fibrilasyona bagli semptomlarin
siniflandinimasi igin son ESC kilavuzunda EHRA ( European Heart Rhtyhm
Assosiation) skorlamasi olusturulmustur( Tablo1).

Tablo 1. AF ile iligkili semptomlarin EHRA skoru

EHRA Sinifi Aciklama

EHRA 1 ‘Semptom yok’

EHRA 2 ‘Hafif semptomlar’; normal gunlik
aktivite etkilenmemektedir

EHRA 3 ‘Ciddi semptomlar’; normal gUnlik
aktivite etkilenmektedir.

EHRA 4 ‘Oziirlilige yol acan semptomlar’;
normal gunlik aktivite

gerceklestiriememektedir.

AF 6nemli bir saglik sorunu olmasinin yaninda ekonomik agidan da
6nemli bir hastaliktir. ABD’de yillik AF nedenli saglik gideri 7 milyar dolardir
ve bu maliyet icerisine AF nedenli tromboembolik inme, inme sonrasi bakim
masraflari, periferik embolizasyon ve warfarin veya aspirin kullanimina bagli
gelisen kanama komplikasyonlari dahil degildir. AF’'nin indirekt giderleri ile
birlikte toplam maliyet daha da artmaktadir. AF’de tani asamasinda hastane
yatiglari toplam maliyetin %52’sini olusturmaktadir. ilac masraflari toplam

maliyetin %23’0nd, konsiltasyonlar %9’unu, is kaybl %8’ini olusturmaktadir.
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AF nedenli giderlerin ¢ogu gelisen komplikasyonlar nedeni ile ileri yagl
olgularda yapilan harcamalar sonucudur. Toplam maliyetin %53’0n0 75 yas

Ustl olgulardaki harcamalar olusturmaktadir (35).

AF’nin mortalite Uzerine etkisi farkli calismalarda degerlendirilmistir.
Framingham Kalp Caligmasinda erkeklerde tim nedenli 6lum oraninda %50
artis kadinlarda ise %90 artig g6zlenmigtir (36). ‘Marshfield Epidemiologic
Study Area’ calismasinda da azalmis yasam beklentisi ile uyumlu
bulunmustur (37). AF ayni zamanda klinik durumlar ve prosedirel
yaklagimlar; akut koroner sendrom, kalp yetersizligi, koroner arter baypass
cerrahisi veya Ozofajektomide artmis mortalite ile iligkilidir (38,39). ‘Atrial
Fibrillation Follow up Investigation of Rhythm Management’ c¢alismasinda
sinUs ritimli olgularda 6lim orani %50 daha az saptanmistir (40).

AF, kalp yetersizlikli olgularin kalp yetersizligi ciddiyetine gére %10-
50’sinde goérlilmektedir. ‘Euro Heart Failure Survey’ calismasinda kalp
yetersizligi bulunan olgularda yeni AF gelisim orani %13 ve hastaneye yatma
orani %8 olarak bulunmustur. ‘Framingham Heart’ calismasinda semptomatik
veya asemptomatik olgularda sol ventrikll disfonksiyonu AF gelisimi icin
bagimsiz risk faktérl olarak bulunmustur. Kalp yetersizlikli olgularda AF’nin,
‘stretch’ iligkili aritmogenez sonucu gelistigi distndlmektedir (41). Kalp
yetersizliginde AF’nin klinik durumu bozucu etkisi bilinmektedir. SOLVD
calismasinda kalp yetersizligi olgularda AF birlikteliginin artmig pompa
yetersizligi nedeni ile 6lum ve tekrarlayan hastane yatiglari iligkili oldugu
bulunmustur. Framingham Kalp Calismasinda erkelerde 1.6, kadinlarda 2.7
kat artmis 6lum ile iligkili oldugu bulunmustur. Kalp yetersizlikli ve AF’li
olgularda artmis mortalite dizensiz ritim sonucu hemodinamik bozulma ve
repolarizasyon dedisiklikleri sonucu gelisen fatal aritmilere baglanmaktadir
(42).

Tark halkinda AF insidans ve prevalans bilgileri TEKHARF
calismasindan elde edilmektedir (28). Calisma 2006 yilinda tamamlanmis ve
toplam 3540 hastanin verileri degerlendiriimistir. TEKHARF calismasi ile
birlikte Ulkemizde ilk kez AF insidansi ve prevalansi hesaplanmigtir. AF
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insidansi yilda 1.35, prevalansi ise %1.25 olarak hesaplanmistir. Bu bilgilere
dayanarak Turk halkinda her yil 35 bin kiside kronik AF gelistigi ve
prevalansininda 310 bin oldugu hesaplanmistir. Beklenin aksine AF’nin
erkelerde kadinlara oranla 1/7 oraninda daha az gelistigi ve 2/5 oraninda
daha dusuk prevalans sergiledigi goésterilmistir. AF’li hastalarda mortalite
yilda %6,8 ve sagkalim her iki cinsiyette de 5-9 yil olarak bulunmustur. Tark
toplumu igin 60 yas alti kronik AF’li hasta sayisi 102 bin, 60-69 yas arasi
grupta 113 bin ve 70 yas Ustl grupta 94 bin oldugu tahmin edilmigtir. AF’de
yillik sagkalim 0.932 olarak bulunmasi ile bu hastalarin yarisinin 10 yil icinde
kaybedilebilecegdi tahmin edilmektedir. Turk toplumunda elde edilen bilgiler
bati toplumlari ile farklihk géstermektedir. Bu farkliliklarin éncelikli nedeni
yash populasyonu Turk toplumunda daha az sayida olmasi ve kadinlarda
daha ylUksek oranda gortilme nedeni ise Ulkemizde bati toplumlarina gére
kapak hastaliklarinin kadinlarda daha sik goértlmesi ile iligkili olabilecedi
disUnUlmustar (43).

2.1.2 Fizyopatoloji:

Aritmilerin baslamasi igin tetikleyici bir olayin olmasi gerekir. Atriyal
fibrilasyonda (AF) atriyal erken vuru, ventrikiler erken vuru, sempatik veya
parasempatik uyari, bradikardi, aksesuvar atriyoventrikiler (AV) yol ve akut
atriyal gerilme tetikleyici faktorler arasinda sayilabilir. Ancak tek bagina
bunlar AF’nin devam etmesi icin yeterli degildir. Ortamin da AF i¢in uygun
olmasi gerekir. Otomatisite her ikisine de zemin hazirlayabilir. Ornegin fokal
atriyal hizl tagikardiler AF'’yi tetikleyip arka planda devam ederek AF’nin
devam etmesini saglayabilirler. AF’de hem otomatisite hem de “reentry” rol
oynamaktadir.

Atriyal fibrilasyonda otomatik odak teorisi: Bu konuda ilk ¢aligmalar
aconitine ile yapilmistir. Acotinine antikolinerjik 6zellige sahip bir madde olup
AF indiklenmesi amaci ile topikal olarak atriyuma uygulanmistir. Sag veya
sol appendikse uygulanan aconitine sonrasi indiklenen AF esnasinda, bu

bdlgenin klemp ile diger bdlgelerden ayrilmasi durumunda klempe edilen
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yerde AF devam ederken, diger atriyal dokuda normal ritmin izlendigi
gOralmastir. Bu da ektopik odak teorisinin ¢iktigi noktadir. Bu deneyler

AF’nin tek odaga bagh olabilecegini géstermistir.

Atriyal fibrilasyonda ‘Multiple-wavelet reeentry’ teorisi: Moe ve ark.

13

tarafindan aktarilan gozlemlerinde “ blylk ve dizensiz depolarizasyon
dalgasinin, kiguk adaciklar halinde ve refrakter dokular arasinda ana blyUk
dalgadan ayrilarak yavru dalgaciklar (wavelet) seklinde devam ettigi ve kendi
soyunu sUrdurdaga gézlenmistir. Boyle bir dalgacigin karsisindaki dokunun
uyarilabilirligine gbre hizlanip yavaslayabilecegini belirtmiglerdir. Bu
dalgaciklarin sayisi ne kadar fazla ise aritminin devamiyeti de o kadar uzun
olmaktadir. Dalgaciklarin sayisi atriyal kitle, refrakter periyod ve ileti hizina
baglidir. Atriyal kitle fazla, ileti siresi ve ERP kisa ise dalgacik sayisi fazla

olmakta ve AF devami igin iyi bir ortam yaratmaktadir.

Atriyal fibrilasyonda yapisal, mekanik ve sinyal degisiklikleri: AF’de
atriyal dokuda kompleks, mekanik, yapisal ve sinyal proseslerinde
degisiklikler meydana gelir (Tablo 2). Ekstrasellller matriks ve hiicre iskeleti
atriyal gerilme ve gerilmenin farkli bdlgelerde farkli hissedilmesine neden
olur. Bu da dilatasyon veya gerilmenin atriyumun farkli hdcrelerini farkli
olarak etkiler. Bu gerilmenin farkh dagilmi kollajen ag ve uniform olmayan
eksitasyon-kontraksiyon birlikteliginden kaynaklanir. Buna 6rnek asiri
intertisiyel fibrozisin makro re-entry ve fibrilatuvar ileti izlenen konjestif kalp
yetmezlikli AF indUklenen kdpek modelleridir. Yas ve atriyal hastaliklar bag
doku elementlerinde ve skarda artisa neden olur. Bu da hiicreler arasindaki
etkilesimin bozulmasina ve gerilmenin dagiliminin degismesine neden olur.
Gergekte fibrotik bu degisiklikler atriyal gerilimi azaltmaya yéneliktir. Gerilime
bagll olarak birgok degisiklik gozlenir. 30 dakika i¢cinde erken gen programi
devreye girerek hipertrofi ve aksiyon potansiyel siresinde degisikliklere
neden olur. Ayrica hipertrofiyi artiran anjiyotensin Il sentezinde artmaya da
neden olur. Anjiyotensin Il L-tip Ca akimini (ICa, L) artirarak ve gegici disa

potasyum akimini (lto) azaltarak aritmojenik etki de gdsterir. Bu gbzlemler
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anjiyotensin Il blokajinin klinik faydalarini agiklayabilir. Atriyumda gerilme,

gerilime duyarl kanallari (stretch-activated channels-SAC) etkiler.

Tablo 2. Atriyal fibrilasyon ile iligkili yapisal anormallikler

Ekstraselliler matriks degisimleri

inflamatuar degisiklikler

Amiloid birikimi

Miyosit degisimleri

Apopitoz

Nekroz

Hipertrofi

Farkhlasmama

Gap kavsagdi (Gap Junction) yeniden dagilimi

intraseliiler substrat birikimi (hemokromatozis, glikojen)

Mikrovaskiiler degisimler

Endokardiyal yeniden sekillenme (endomiyokardiyal fibrozis)

Bu etkilesim direk geriime veya hlcre iskeletinin integrinlerle olan
baglantisi yoluyla olabilir. Sonuc olarak bu kanallar acilir. Ayrica gerilme
diger iyon kanallarini, reseptérleri ve enzimleri de aktif hale getirebilir.
Ornegin ICa, L yogunlugu stres altinda artar. L-tip Ca kanali eksitasyon
kontraksiyon iligkisinde kritik énem tasimaktadir. AF gibi aritmik durumlarda
kontakt dispersiyon gelisir. Bu durumda da atriyal duvarlar Gzerinde gerilim
farkliliklar gésterir. Bu da farkli elektyrofizyolojik bdélgelerin dogmasina ve
dispersiyonun daha da artmasina neden olur. Ayrica fibroblastlar
mekanoelektriki coupling’de rol alirlar. Fibroblastlarlarla miyozitler arasinda
elektrofizyolojik etkilesim beklenebilir. Fibroblastlardaki gerilme ile olusan
depolarizasyon, miyozitte de depolarizasyona neden olabilir. Zaman icinde
atriyal dokuda gelisen fibrozis elektriki veya farmokolojik kardiyoversiyonun
basarisiz olmasindan kismen sorumludur. Fibrotik dokuda ileti yavas
olmaktadir. Bunun nedeni de iletinin mikroskobik dizeyde zikzak yaparak

ilerlemesidir. Programli hicre 6lima (apoptozis) AF’nin atriyumda yol actig
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yapisal degisikliklere katkida bulunur. Apoptozis normalde spesifik hlcre
tiplerinin 6n plana getirilmesinde gorev alir. Kalpte bu oldugu zaman hucre
6lUr ve kontraktil kapasite ve elektriki aktivite kalici olarak degisir. Kronik AF’li
insan  atriyal dokusunda apoptotik hiicrelere rastlanmistir.  islem
tamamlandiginda bu hlcreler tamamen yok olarak geri déndsimstz atriyal

hasar meydana gelir.

Atriyal fibrilasyonda hiicresel, elektrofizyolojik ve molekdler degisiklikler:
Hucresel elektrofizyolojik degisikliklerin basinda aksiyon potansiyel stresinde
kisalma ve aksiyon potansiyel platosunda depresyon yer alir. Pace ile AF
olusturulan hayvanlarda ve AF bulunan hastalarda bunlar gdsterilmistir.
Boylece hiz degisimleri hafifletimeye ve prematir depolarizasyonun
yayllmasi ile olugabilecek aritmi engellenmeye cahgilir. Kalsiyum
diizenlemesi bu adaptasyonu saglamada kullanilir. izlenen bu degisikliklerin
temelinde iyon kanallari vardir. Bu degisiklikler Tablo 3'de &6zetlenmistir.
Gegcici disa akimda (Ito) ve uzamig disa akimda (IK, sus) bir azalma gorulir.
Ancak bu azalmalarin aksiyon potansiyel suresini uzatmalari beklenir. Oysa
AF’de ve atriyal pace’de tam tersi izlenir. ICa, L akimi bunda énemli rol
oynar. ICa, L kanali hizli atriyal pace veya kronik AF’de azalir. IK1, IK ve ACh
ise artar. TUm degisikliklerin toplami aksiyon potansiyel platosunun
baskilanmasi ve suresinin kisalmasidir. Bu iyon kanallarinin bu degisiklik ve
cevaplari farkli streslere bagli da olabilir ve spesifik degildirler. Ornegin
metabolik degisiklikler de iyon kanallarini etkiler. Hizh pace veya AF
esnasinda atriyum negatif bir metabolik dengeye girer. Baypass operasyonu
sonras! hastalarda AF gelismesinden 6nce monofazik aksiyon potansiyel
strelerinde kisalma bildirilmistir. Bu dénemde metabolik istek artmis,
sempatik tonus yikselmis ve dolasimda sitokinler artmistir. Metabolik rezerv
azalmistir. Bu da AFye zemin hazirlamaktadir. iyon kanallarinin
diizenlenmesi genetik etkilere de baghdir. Ozellikle bazi ailelerde AF

insidansi yUksek olarak saptanmistir.
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Tablo 3. Atriyal fibrilasyonda iyon akim ve kanal degisiklikleri

iyon akimi | lyon akimindaki | Klon Ekspresyondaki

degisiklikler degisiklikler( mRNA veya
protein)

ICa %60-70 azalma alc mMRNA %60 azalmistir.

INa Vmax'da azalma hH1(SCN5A) Bilinmiyor

1K1 Artma HIRK; HIR Bilinmiyor

Ito %60 azalma Kv4.3 Protein degismemis

IKur Azalma veya degisiklik | Kv1.5 Protein %50 azalmis
yok

IKr Bilinmiyor HERG Protein degismemis

IKs Bilinmiyor Min-K/KvLQT1 | Bilinmiyor

IK, ACh Kalp yetmezliginde | GIRK1 ve CIR | Bilinmiyor
azalma

If Bilinmiyor HCN Artmig

INa/Ca Bilinmiyor NCX Degismemis

2.1.3. Atriyal fibrilasyonda atriyal ve ventrikiiler remodeling:

Atriyal fibrilasyon gelisiminde kalpte yapisal ve elektrofizyolojik yeniden
sekillenme (remodeling) énemli rol oynar. Yeniden sekillenme, miyositlerin
dig strese karsi homeostazi korumak amaciyla uyum saglayici degisikliklere
ugramasi seklinde tanimlanabilecek, zamana bagl bir stregtir (44). Yeniden
sekillenmenin tipi ve miktar dis etkenlere maruz kalma miktari ve sdresi ile
iligkilidir (45). Uyum saglayici degigiklikler kisa vadede (etkene maruz
kaldiktan 30 dk. icerisinde) iyonik/genomik dizeydedir ve geri ddnusebilir.
Orta vadede (1

genellikle gerileyebilir. Uzun dénemde (5 hafta ve Gzeri) degisiklikler hiicreleri

hafta icerisinde) dedisiklikler hicresel duzeydedir ve

ve hlcre-disi matriksi etkiler (apoptozis ve fibroz). Bu dénemdeki degisiklikler
genellikle geri dénlsumli degildir. Atriyal miyositleri en sik etkileyen faktérler
tasikardiye bagli depolarizasyon miktarinin artmasi, hipertansiyon, kapak

hastaliklari ve kalp yetersizliginde oldugu gibi basin¢/hacim artisidir. Bu
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etkenler kalpte bir seri adaptif ve maladaptif sirece yol agarak yapisal,

islevsel, elektriksel, metabolik ve nérohormonal degisikliklere yol acar.

Yapisal yeniden sekillenme: Atriyal fibrilasyona neden olan faktorlerin
tim0 az yada ¢ok atriyal yapisal degisiklige neden olur. Saglikli bireylerde sol
atriyum disuUk basinglarda genigleyebilme 6zelligi olan bir yapidir. Akut veya
kronik etmenlere maruz kalan sol atriyum gerilir ve sertlesir. Yagslanma,
hipertansiyon ve kalp yetersizligi gibi durumlarin timdntn ortak 6zelligi sol
atriyum basincinda artma, atriyumlarda gerilme, genisleme ve beraberinde
fibrozis artisidir. Ozellikle yapisal hasar ve inflamasyon sonucunda olusan
atriyal fibrozis atriyal iglevlerin bozulmasi, atriyal fibrilasyon gelisimi ve bu
aritminin kalici hal almasinin énemli nedenidir. Yapisal degisimden en fazla
etkilenen bdélge sol atriyumun arka duvaridir. Olgularin énemli bir kisminda
(%76) atriyal genigsleme geometrik olarak trapezoid sekildedir (46). Kronik
atriyal fibrilasyonda sol atriyum diginda kalbin diger bosluklarinda da yapisal
degisiklikler goraltr. Atriyal fibrilasyon ritminin 6 aydan uzun sdre devam
ettigi olgularda, sol atriyuma ek olarak sag atriyal genigleme, atriyoventrikiler
annller dilatasyon ve trikispid kapakta daha fazla olmak Uzere her iki
kapakta yetersizlik gelisir (47). Sag atriyal dilatasyon gelisen hastalarin sol
ventrikdl iglevlerinin de kismen bozuldugu ve trans mitral akim hizinin arttigi
belirlenmigtir (48). Bu degisikliklerin sonucunda atriyal fibrilasyon hastalarinin
bir Kisminda uzun dénemde sag kalp yetersizligi gelisir (49). Histolojik yapisal
degisiklikler miyosit blyUimesi, hipertrofisi, nekroz ve apoptozis, hicresel
6dem, nlkleer piknoz, ekstraselller matriks bilesiminde degisiklikler seklinde
Ozetlenebilir. Atriyal tasikardi basladiktan sonra ilk haftada hicresel
ultrastrikttrel degisiklikler goralar (50). Mitokondrilerin boyu uzar ve sayilari
artar. Miyosit sayisi ve bag doku icerigi fazla degismez. Surecin devaminda
seliler ve ekstraselller degisiklikler geligir ki, bu dedisiklikler atriyal
elektriksel Ozellikleri de etkileyip atriyumlar aritmiye daha egilimli hale
getirirler. Atriyal ileti bozuklugunda dnemli roll olan interstisyel fibrozise yol
acan genetik ve patofizyolojik strecler tam olarak aydinlatilamamistir. Renin
anjiyotensin aldosteron sistemi gibi bircok uyari yolaklari ve transforming

blyime faktéri beta-1, trombosit kdkenli blylime faktérl, sitokinler fibrozis
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gelisiminde rol almaktadir. Kardiyak matriks metalloproteinazlarinda (MMP)
artts ve MMP endojen doku inhibitorlerindeki (TIMP) azalmanin da atriyal
ekstraselller matriks metabolizmasinda 6nemli olduklari digtntlmektedir
(51). Ayrica atriyal fibrilasyon ritminin kendisi de 6zellikle hiz kontroll
yapllmamas! halinde fibrozise neden olmaktadir (52). Atriyal fibrilasyon
hastalarinda atriyal histolojik degisiklikler arasinda amiloid depolanmasinda
artis da s6z konusudur. Leone ve ark.(53) kapak ameliyati olan atriyal
fibrilasyonlu hastalardan aldiklari doku Orneklerinde olgularin %46’sinda
amiloid depolandigini, kontrol grubunda ise bu oranin sadece %12 oldugunu
gb6zlemiglerdir. Amiloid depolanmasi kadin ve atriyal fibrilasyon suresi uzun
hastalarda daha belirgindir. Atriyal yapisal yeniden sekillenme, refrakter
dénemi ve ileti hizi farkh alanlar yaratarak atriyal fibrilasyon gelisimine zemin
hazirlar. Atriyal ve pulmoner venlerdeki fibrozis ileti bloklarina, re-entran

eksitasyona ve tetiklenmis aktivite olusumuna neden olur.

Elektriksel Yeniden Sekillenme: Atriyal fibrilasyonda yapisal
degisikliklerle birlikte iyon kanallarinda degisim ve elektriksel yeniden
sekillenme geligir. Elektrofizyolojik degisiklikler efektif refrakter periyotta
kisalma, aksiyon potansiyeli siresinde kisalma, ¢oklu dalgalarin re-entry
olusturmasi ile karakterizedir (54). Atriyal fibrilasyonda elektriksel yeniden
sekillenmeye islevsel bozulma eslik eder. Ozellikle kalsiyum déngiisiiniin
bozulmasi miyositlerin kisalmasini olumsuz etkiler ve atriyal appendikste
daha belirgin olmak Uzere atriyal kasilma belirgin olarak azalir (55). Her iki
durumda ritim kontroli sonrasi geri dénlsimlli olmakla beraber, atriyal
fibrilasyon slresi uzadigi zaman elektriksel yeniden sekillenmenin

dizelmesine ragmen kasilma iglevlerindeki diizelme gecikebilir (56).

Genetik, metabolik ve ndrohimoral degisimler: Atriyal fibrilasyon
strecinde fetal gen programina geri doénisim olur. Atriyal hormonlarin
ekspresyonu artar. Yakin zamanda Tsai ve ark.(57) atriyal fibrilasyonlu
hastalarda atriyal mineralokortikoid reseptorlerin ekspresyonun arttigini, bu
artista 6zellikle hizli depolarizasyonun etkili oldugunu, sonugta hcrelerin

aldosteronun uyarilarina kargi daha hassas hale geldigini gostermislerdir.
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Metabolik degisiklikler 6zellikle enerji kaynaginin degisimi ile karakterizedir.
Yag asitlerinin beta oksidasyonu fetal glikolize kayar (58). Kronik atriyal
fibrilasyonda enerji Uretiminin azalmasindan c¢ok, aktif miyoliz veya yeniden
sekillenme sireci nedeni ile enerji isteminde artis s6z konusudur (59). Atriyal
fibrilasyonda baslica hormonal degisiklikler renin-anjiyotensin-aldosteron
sistemi ve natritretik peptidlerin saliniminda gozlenir. Anjiyotensin Il ve
aldosteron proliferatif, proinflamatuar, fibrotik ve protrombotik etkileriyle
yeniden sekillenme slrecinde aktif rol oynarlar (60).

Atriyal fibrilasyonda remodeling’in gérintilenmesi: Atriyal fibrilasyonlu
olgularda temel tetkik ybntemleri transtorasik ve transdzofajiyal
ekokardiyografidir. Transtorasik ekokardiyografi tim kalp bosluklarinin
yapisini, iglevlerini, kapak yapisini ve akimlari géstermesi bakimindan her
hastada uygulanmasi gereken bir tetkiktir. Atriyal fibrilasyon olgularinda sol
atriyum yapisi ayrintili sekilde tanimlanmalidir. Olgularin dértte Uglinde sol
atriyum trapez seklinde, yani transvers cap bazal ¢aptan kisa oldugundan,
standart 6lcim sonuclari yetersiz kalir. Bu nedenle, sol atriyum alani veya
hacmi olctilmeli ve eko raporunda sol atriyumun seklinin nasil oldugu
belirtiimelidir (61). Ozellikle transdzefajiyal ekokardiyografi ile her iki atriyal
appendiksin yapisinin ve islevlerinin incelenmesi trombls gelisme ve
aritminin tekrarlama riskinin 6ngérilmesi bakimindan énem tasimaktadir
(62). Yakin zamanda hem U¢ boyutlu gérintileme olanag olan, hem de
dokunun 6zelliklerini daha iyi yansitan ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi ve
manyetik rezonans goruntileme gibi tani yéntemlerinin de énemli bilgiler
saglayabilecegi goérulmustir. Imada ve ark. kronik ve paroksismal atriyal
fibrilasyonlu olgularin sol atriyal yapilarini ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi ile
karsilastirmigs ve kronik atriyal fibrilasyonlu olgularda sol atriyum
apendiksindeki iyi gelismis pektineal kas yapisinin azalip gelismemis
pektineal kas yapisinin arttigini ve sol atriyum duvar kalinhklarinin da
azaldigini géstermislerdir (63). Oakes ve ark.nin calismalarinda pulmoner
ven izolasyonu yapilan hastalarda islem 6ncesi yapilan late enhancement

manyetik rezonans gorintilemede atriyal dokuda saptanan fibrozis miktari ile

25



islem sonrasi 6. ayda atriyal fibrilasyon tekrarlamasi arasinda anlamli iligki

saptanmistir (64).

2.2. KARDIYAK CERRAHIi SONRASI GELiSEN ATRIiYAL
FIBRILASYON

Kardiyak cerrahi sonrasi AF sik karsilasilan bir klinik durumdur. AF
gelisimi hastanede kalis stresinde uzama ve uzun dénemde kétl prognozla
iligkilidir.

Post-operatif atriyal fibrilasyon( POAF) bircok faktériin kombinasyonuyla
iligkilidir. Bu durumlar; atriyal miyokardiyumdaki dejeneratif degisiklikler ve
peri-operatif durum ile iligkili olarak gelisen elektrofizyolojik anormallikler ile
sonuglanarak AF gelisir. Elektrofizyolojik degisikliklerden; atriyal refrakterlik
kaybi, Faz Il depolarizasyonda uzama , ileti hizinda azalma ve
transmembran potansiyelde azalma sayilabilir (65).

POAF gelisimini etkileyen perioperatif faktérler:

- Perikardit

- Atrial kanulasyon veya atrial sttur islemine bagh atrial injury

- Basing veya voliim overloaduna bagl akut atrial genigleme

- Kardiyopulmoner bay-pass sirasinda miyokardiyal korumada
yetersizlik

- Atriyal iskemi

- Uzun bay-pass ve aortik kross-klemp stiresi

- Hiperadrenerjik durum ( post-operatif inotrop kullanimi)

- Pulmoner komplikasyonlar, hipoksemi

- Inflamasyon

- Hipokalemi ve hipomagnezemi (66,67)

- Oksidatif stress
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Pre-operatif risk faktérleri:

- lleri yas (68)

- Daha 6nceden AF dykisinin olmasi

- Mitral kapak hastaligi varligi

- Sol atriyal boyutlarda artma veya kardiyomegali
- Kardiyak cerrahi 6ykusu

- Kronik obstruktif akciger hastalig

- Pre-operatif HbA1c yiksekligi (69)

- Operasyon dncesi yillarda disuUk fiziksel aktivite (70)
- Obezite (71)

- ACEi veya beta bloker kullanma

- Pre-operatif digoksin kullanimi (72)

- YUksek plazma BNP dlzeyi (73)

- DusUk doz dopamin (74)

- ileri RCA stenozu (75)

- P dalga siresinin > 116 msn olmasi (76)

POAF gelisimini i¢in bilinen iki negatif risk faktéri vardir. Bunlar;

- Off-pump CABG (77)
- Anterior yag dokusunun korunmasi (78)
POAF erken post-operatif periyotta koroner arter bay-pass cerrahisi
(CABQG) sonras! %15-40, kapak cerrahisi sonrasi %37-50 ve kapak+ CABG

cerrahisi sonrasi %60 siklikla izlenilmektedir (79,80,81).

POAF gelisimi sonrasi hastalarin ¢gogu asemptomatiktir. Carpinti veya
hemodinamik degisiklikler genellikle izlenilmez. Hizli ventrikil yanit olmasi

halinde kan basinci dusebilir.

POAF’a bagli olarak inme, 6lim ve hastanede kalis slrelerinde uzama
olmaktadir. POAF’tan korunma igin; beta bloker, sotalol, amiodarone,atrial
pacing veya antioksidan vitaminler kullaniimigtir (82). Bunlardan sadece beta
blokerler tedavi olarak &neriimekte olup digerleri icin yeterli veri

bulunmamaktadir.
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Hastalarin  takibinde ©6n planda hiz kontroli yapilmaktadir,
kardiyoversiyon genellikle kullaniimaz. Cogu POAF kendiliginden geri
dénmektedir. Tromboemboliden korunma amaciyla post-operatif t¢ ile bes

gun antikoagulasyon yapilmasi énerilmektedir.

2.3. Strain, strain rate goruntileme ve Speckle Tracking
ekokardiyografi

Klasik ydntemlerden olan M-mod, iki boyutlu (2D) ve Doppler
ekokakardiyografi ydéntemleriyle elde edilen verilerle, sinirli bir anatomik
ve islevsel kalp degerlendirimesi yapilmaktadir. ikincil harmonik
g6rantileme ile 2D gbrantilerde saglanan iyilesme, paralel goéruntd
isleme teknolojisi ile goérintl yenilenme hizinda kaydedilen artis ve
nihayetinde doku Doppler temelli parametrik gérintileme teknikleri ile
kalp kasinin hareket ve/veya deformasyon miktari ve hizi él¢ilebilir hale
gelmistir.

Olcme ve sonucu sayisal olarak ifade edebilme, dogru
degerlendirmenin birinci sartidir. Konvansiyonel 2 D gérintiler Gzerinden
yapilan segmenter duvar hareketi degerlendirmesinin operatdér bagimli,
subjektif ve yari kantitatif olusundan kaynaklanan kisitlamalar parametrik
gorunttleme teknikleriyle hiz, hareket, deformasyon veya deformasyon
hizi gibi O6lcimlerin sayisal olarak ifade edilmesiyle gideriimeye
cahisiimaktadir.

Strain ve strain rate ekokardiyografi, doku Doppler prensibine dayali
girisimsel olmayan kardiyak gérintileme metodudur. ilk kez Mirsky ve
Parmley miyokardin mekanik &zellikleri degerlendirmek amaciyla
miyokardiyal straini tanimlamiglardir (94). Heimdal ve ark. ise doku
Doppler metodu ile gercek zamanli strain ve strain rate ekokardiyografik
Olciimleri tanitmiglardir (95). Strain ve strain rate ekokardiyografi, doku
Doppler  ekokardiyografideki  miyokardiyal komsu  segmentlerin

translasyon ve gerilmesinden etkilenmediginden bdlgesel miyokardiyal

28



islevin deg@erlendiriimesinde daha Ustlin bir yéntemdir. Ayni zamanda
TDI'da goruntilenen bdlgedeki miyokardial segmentin 6lgtlen hizi agiya
bagimli olmasi ve maksimal hizlarin kesin belirlenmesini zorlastirmasi da
strain ve strain rate ekokardiyografi’ nin bdlgesel duvar hareketlerinin

nicel olarak incelenmesinde daha 6n planda olmasini saglamaktadir(96).
Temel Prensipler ve Teknik

Hareket ve Deformasyon: Farkli ekokardiyografik goruntileme
yontemleri dikkate alindiginda hareket ve deformasyon ayrimini yapmak
6nemlidir. Yer degistirme ve hiz “hareketi 7, “strain” ve “strain rate ” ise
“‘deformasyonu ” goésterir. Hareket genel anlamda bir cismin zaman
icerisinde yer degistirmesidir. Hareket eden bir cisim deforme olmadigi
surece her bir noktasinin hareket hizi aynidir. Hiz kalp dokulari igin cm/sn
veya m/sn olarak ifade edilir. Renkli doku Doppler gorintileme teknigi
(RDD) ile kan akimina gére daha dusutk hizli fakat yiksek frekansli kalp
kas! hareketlerine ait vektor bilgisi (hiz ve yon) gri skala 2D goérantaler
Uzerinde haritalanir. Genellikle kirmizi ve tonlari proba yaklasan, mavi ve

tonlari probtan uzaklasan doku hizlarini ifade eder.

Normal kasilan sol ventrikiliin uzun ekseni boyunca en yiksek doku
hizlari bazal segmentlerde kaydedilir ve 15-20 cm/sn dolayindadir. Bazal
segmentlerden apekse dogru hareket hizlari azalir ve apeks gorecel
olarak sabittir (97). Bu bilgi bizi, ayni siklus i¢inde bazalden apekse dogru
kalp kasi segmentlerinin farkli miktarlarda yer degistirdigi dogal sonucuna
gotardr. Renkli doku Doppler goruntilerinin igerdigi hiz ve yén bilgisi
kullanilarak kalp siklusunun istenilen bir diliminde ( genellikle sistolde)
komgu segmentlerin hiz-zaman entegrali hesaplanarak her segmentin
sistol boyunca yer degistirme miktarlar bulunabilir. Farkli yer degistirme
miktarlarinin farkli renklerle kodlanmasi ile de doku yer degistirme
miktarini  gérantuleyen teknik ( Tissue Tracking) geligtirilmistir. Bu
goruntileme teknigi sayesinde bir siklus icerisinde EKG’den belirlenen
istedigimiz bir zaman araligi boyunca kalp kasi segmentlerinin renk

kodlari yardimiyla hareket miktarlari karsilastirilabilir (98).
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Sol ventrikil duvar hareketlerinin komgsu segmentlerde farkl hizlarda
ve miktarlarda olusu, sol ventrikilin kasilip-gevserken ‘deforme’
oldugunu gdstermektedir. Hareket ve deformasyon birbiriyle iligkili ancak
bir o kadar da farkh kavramlardir. Deforme olmadan hareket eden bir
cismin her noktasinin hiz sabittir. Bir bagka deyisle kalp kasinda oldugu
gibi intakt bir dokunun hareketi sirasinda iki ucu arasinda bir hiz farki
varsa bu doku deforme olarak hareket etmektedir.

Gunlik dilde “strain” s6zcugl gerilme anlaminda kullaniimakla
birlikte bir fizik terimi olarak strain; elastik bir cisme uygulanan bir yik
neticesi cismin orijinal boyutuna g6re meydana gelen gdreceli
deformasyon miktari olarak ifade edilir ve e = (L-L0)/LO = AL/LO forml{
ile hesaplanir (99). Bu uzunlamasina deformasyon formuliin de LO cismin
baslangi¢c uzunlugu, L uygulanan yuUk sonrasi olusan uzunlugu, AL ise

goreceli deformasyon miktaridir (Sekil 2).

Sekil 2.Deforme olan bir cismin basitge sematize edildigi bu érnekte kalp kasinda oldugu gibi uzunlamasina
kisalma seklindeki bir deformasyon gériimekte. Eger LO=5cm, L=4cm kabul edilirse AL=1cm ve Lagrangian
formile gore -%20 veya -0.20 negatif strain olugsmaktadir. Bununla birlikte bu deformasyon degisik hizlarda
olabilir. Ayrica kalp kasinin sikistirilamaz olma &zelligi (incompressibility) de sekile yansitilmis olup dikkatle
incelendiginde kisalmaya kalinlasmanin eslik ettigi goérilmektedir.
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Deformasyon miktari boyuttan bagimsiz bir él¢tt olup birimi % olarak
ifade edilir. Pozitif strain degerleri uzama-kalinlasma, negatif strain

degderleri kisalma-incelme seklinde olan deformasyonu gosterir.

Strain konsepti, icerisinde zaman faktéri de disindldigande
karmasik bir hal alr. Eger cismin baslangi¢c uzunlugu biliniyor ise ve
deformasyon lineer ise strain yukarida belirtilen “Lagrangian” formdalle
hesaplanabilir. Baslangigta uzayan bir cisim daha sonra kisaliyor olsa
bile LO’dan daha kisa olmadigi slrece Lagrangian strain hala pozitif
olarak hesaplanir veya bunun tersine basta kisalan bir cisim sonradan
uzasa bile LO dan daha uzun olmadigi surece strain negatif olarak
hesaplanir. Bu nedenle ve eder cismin baslangi¢ uzunlugu bilinmiyor ise
(kalp kasi deformasyonunda oldugu gibi) daha natural bir yaklasimla
instantandz uzunluk degisimleri ile iligkili olan instantan6éz strain (eN)

“Eulerian” bir formulle hesaplanir.

t
dL t
deN =TISESN= deN = jdL/L
t0

to

Anlik strain (eN) tO’dan t'ye kadar cismin boyunda meydana gelen
degdisim orani olarak ifade edilir. Normal sol ventrikll kalp kasinda siklus
boyunca ¢ dizlemde deformasyon olur. Uzun eksende sistolde kisalma,
diyastolde uzama, transvers eksende (radiyal) sistolde kalinlasma,
diyastolde incelme olurken sirkumferansiyal eksende sistolde kisalma,
diyastolde uzama kaydedilir ( Sekil 4). Kalp kasinin sikistirilamaz olma
6zelligi nedeniyle her U¢ boyuttaki deformasyonu birbiriyle iligkilidir. Bir
dizlemdeki strain aslinda birden fazla diizlemdeki straini yansittigi i¢in bir
segmentte duvar kalinlagsmasi ile kisalmasi ayni bélgesel iglevi gosterir
(100).
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Sekil 3. Sol ventrikiiliin siklus boyunca deformasyon eksenlerinin sematik gdsterimi

Strain rate (SR) ise deformasyon hizi olup, birim zamanda olusan
instantendz straine ( veya strain degisimine) esittir ve s™ olarak ifade
edilir.  Velosite gradyenti(VG) ilk olarak transmural endo-epikardiyal
hizlar i¢in tanimlanmig, daha sonra uzun eksene uyarlanmigtir (101).
Eger velosite gradienti esitligi diger bir ifade ile gosterilirse dogal SR’in
deforme olan cismin uglan arasindaki VG ile ayni oldugu gérultr. Bir
baska deyigle velosite gradienti strain rate ile ayni seyi ifade eder ve
velosite gradientinin yada strain rate’in zaman integrali de dogal strain’i
verir. Arastirma gelistirme amagh c¢ok sayida degisik teknikler
denenmekle birlikte ginimUzde strain ve strain rate goéruntileme, renkli
doku Doppler goruntld igeriginin igleniimesi veya 2 D gri skala
gbruntilerde ‘speckle tracking’ yontemiyle kasilma ve gevseme siresince
doku yansimalarinin takip edilmesine dayali iki sekilde klinik kullanima

sunulmustur.

1. Parametrik doku Doppler temelli strain rate:

Parametrik gérintileme, temelde 2D gri skala gérantu ile eszamanl
kaydedilmis doku Doppler verilerini icermektedir. Belirli bir alan ve sirede
eszamanli olarak kaydedilen kantitatif bir bilgi -6rnegin doku hizlar ve
ybnU- bu alanindaki tek bir piksele ait numerik bir egri olarak gdsterilebilir
veya alanin tim0 semi Kkantitatif bir renk haritasiyla gd&sterilebilir.

Parametrik gorintileme sayesinde ayni doku Doppler hiz bilgisinden
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yukarida temel prensip ve formdulleri aciklanmis olan diger goruntt
modaliteleri tdretilir. Strain rate goérinti elde etmek icin renkli doku
Doppler teknigi ile 2D géruntl alanindaki her bir pikselin hiz ve vektdr
bilgisi kullanilarak sabit uzunluktaki iki nokta arasindaki VG hesaplanir.
Bu ybntem hareketli iki nokta arasindaki VG olarak yukarida formdale
edilen dogal SR ile tam olarak ayni olmamakla birlikte her iki yaklasimda
yaklasik ayni sonucu vermektedir. Parametrik renkli doku Doppler
goruntulerde genellikle 12mm (kullanici tarafindan ayarlanabilir) segment
uzunluklar (off set-strain length) arasindaki VG ler farkh bir renk haritasi
ile kodlanarak SR gorintl olusturulur. Sari renk spekitrumu negatif
deformasyon hizi yani kisalma-incelme, mavi ise pozitif deformasyon hizi
yani uzama-kalinlasmayi gosterir. Deformasyon olmayan miyokart
bolumleri ve/veya zaman araliklar yesil renkle gosterilir. Elde edilen 2 D
SR goérintulerde parametrik nitelikte oldugu igin Gzerinde herhangi bir ilgi
alaninin temporal SR grafigi ve M-mode spektrumu sonradan analiz
edilebilir. Renkli doku Doppler temelli SR verilerin zaman entegrali
alindiginda strain bilgisi elde edilmektedir. Strain verileri 2D gérintller
Uzerinde bir baska renk skalasi ile ve genellikle siklusun sistolik fazina
uyan EKG’de QRS basindan T dalgasi sonuna kadar olan zaman
araliginda gosterilebilir. Kisalma-incelme seklindeki negatif deformasyon
kirmizi tonlar, uzama-kalinlagsma seklindeki pozitif deformasyon ise mavi
tonlariyla kodlanir. Normal kasilma paterni gbsteren bir sol ventrikilin
uzun eksen boyunca apikal, mid ve bazal segmentlerindeki hiz, hareket,
SR ve strain egrileri birbirinden farklidir. Sistol boyunca sol ventrikdl
apeksi goreceli olarak sabit kaldidi, bazalden apekse dogru uzun eksende
miyokart segmentleri kisalarak deforme oldugu igin bazalden apekse
dodru miyokart segmentlerinin hiz ve hareket miktarlari azalirken
deformasyon hizlari (SR) ve miktarlar (strain) ise gbreceli olarak sabittir.

2. Gri skala temelli strain rate( speckle tracking):

Kalp kasindan yansiyan ultrason dalgalarinin interferansi 2D gri skala

gbrintide her bir bdlgesinde digerinden farkli, rastgele ve dizensiz bir
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parlaklik (speckle) olusturur. Bu parlakliklarin rastgele dizilisi ayni zamanda
her bir miyokart bdlgesi icin parmak izi gibi 6zel olugsunu saglar. Parlak
yansimalar miyokart hareketiyle birlikte hareket ettigi icin bir frame’den
digerine gecildiginde bu parmak izi niteligindeki parlak yansimalar kismen
seklini koruyarak farkli bir konuma hareket eder. Bdylece, bir frameden gri
skala yansimalari tanimlanmis referans bir bdlgenin sonraki framede farkli
lokasyonlari tarayarak en benzer yansima paterni gésteren bdlgeyi bulan bir
arama algoritmasi yardimiyla yeni pozisyonu tespit edilebilir (102). Bu
durumda 2D gri skala géruntide ‘speckle tracking’ yéntemiyle bir miyokard
bélgesinin siklus boyunca hareket-zaman egrisi elde edilebilir. Buradan ilgi
alanin hizi, hareket egrisinin zaman derivativi alinarak veya hareket
miktarinin frame zaman araliklarina bélinmesiyle bulunabilir. Tki miyokart
alani es zamanl takip edilirse bunlar arasindaki deformasyon miktari
(lagrangian strain) birim uzunluga disen rélatif hareket oranlarinin élgiimuyle
ve birim zamana disen strain (yani SR) benzer sekilde strain egrisinin zaman
derivativi alinarak hesaplanir. Speckle tracking teknigiyle segment sinirlan
arasina otomatik olarak yerlestirilen ilgi alanlari sayesinde segment
uzunluklarindaki degisim OlclUlerek her bir segmentin ayri ayri ve tim
segmentlerin ortalama straini hesaplanabilir. Bu yéntemle, ultrason 1sini gelis
yéninde dedgil, iki boyutta duvar hareket yoni boyunca doku takip edildigi icin
acl bagimsiz gercek segmenter strain ve SR hesaplanmaktadir. Ayrica
uygulama otomatik segmentasyon olanagdl saglayarak elle tespit edilen ilgi
alanlarina gore sonuglarin daha tekrarlanabilir olmasini saglar. Prensipte
speckle tracking teknigi hareketin yéninden bagimsizdir ve ¢apraz yonla
hareketi de takip edebilir (103). Bu 6zellikten faydalanilarak ayni apikal uzun
eksen 2D gérintl de cok sayida ilgi alani takip edilerek hem uzun hem de
transvers eksende strain ve SR goérUntilenebilmektedir. Bununla birlikte
teknigin basarnisi blylk 6lgide frame hizi ve lateral ¢ézUnlrlGgunin iyi
olmasina baghdir ki lateral rezolisyon derinlik ve frame hizi arttik¢a
azalmaktadir. Lateral ¢6zunarlaga artirmak icin dusdk frame hizlari
kullanildiginda ise 6zellikle yiksek kalp hizlarinda, frame gegisleri arasinda

ilgi alani fazla miktarda yer degistirdiginden dogru takibi mumkin

34



olmamaktadir. Bu nedenle ginumuiz teknolojisi ile speckle tracking teknigi
optimal 50-70 f/sn frame hizlarinda islemektedir. Doku Doppler teknigine
g6re oldukga dusuk olan bu frame hizlari nedeniyle ydontemin temporal
¢6zunarldgd sinirhidir. Bu durum &zellikle ani gelisen izovolimik fazlar ve
diyastolin erken ve ge¢ dolus fazlarinda zirve strain rate degerlerin
oldugundan daha dustk olctlmesine neden olurken sistolik hiz ve strain
daha az etkilenir. Ayrica eko bosluklari, reverbarasyon artefaklari,
kontraksiyon sirasinda kalbin kismen kendi ekseni etrafinda dénmesi ve
translasyon etkileri gibi ¢esitli faktdrlerden dolayr ayni kesitin
gbrintilenememesi speckle paterninde degisiklikler yaparak ilgi alanlarinin
dogru takibini zorlagtirabilir. Bir ilgi alani dogru takip edilemediginde o
segmentin strain ve SR degerleri oldugundan daha dusik oélculdigu gibi
dogru takip edilen komsu segmentte oldugundan daha ytksek 6l¢calur.

Teknik kisitlamalar ve hata kaynaklari: Strain rate goérintileme yeterli
kalitede olmayan 2D goéruntlyd daha iyi hale getirebilecek ve daha dogru
algilamamizi saglayabilecek bir teknik dedildir. Aksine, ¢ok iyi kalitede 2D
gOruntuler gerektirir ve diguk sinyal/guralti orani nedeniyle klinik kullanimda
zorluklar gikarma egiliminde olan bir tekniktir. Bu rastgele guralta artefaktlari
hiz bilgisine uzaysal derivativ eklenmesi nedeniyle doku Dopplerden daha
fazladir. Deformasyonun ¢ok hizli oldugu izovolimik fazlar, zirve diyastolik ve
sistolik SR 6lgiimlerinin glvenilir olarak yapilabilmesi igin ylUksek goéruntl
yenileme hizlarina ulasmak gereklidir. Ozellikle kalp hizinin arttigi stres
ekokardiyografide strain rate zirve hizlarinin aslinda oldugundan daha disuk
Olgllebilecegi unutulmamalidir.

Sonu¢ olarak strain rate goérantileme kisitlamalari ve cesitli hata
kaynaklari olabilen bir tekniktir. Bununla birlikte ydontemin temel prensipleri ve
muhtemel hata kaynaklarinin iyi bilen tecribeli bir el tarafindan uygulanmasi
bircok durumda klinik kararlara katkida bulunabilir. SR tekniginin kantitatif
degerlendirme olanagr saglamasi  6zellkle daha az tecribeli
ekokardiyografirlarin subjektif degerlendirme kaynakli hata oranlarin
azaltmalarini saglayacagr dustnulebilir. Ancak SR goérintileme yeterli

kalitede goérintl elde edilemeyen hastalarda hi¢ bir zaman kompansasyon
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saglayan alternatif bir teknik olarak kabul edilmemelidir. Son olarak strain
rate Olcimleri tim diger ekokardiyografi Olgimleri gibi b0Otin bir
ekokardiyografi muayenenin sadece bir parcasi olup verilerin iglenmesi, kalite
kontroll ve artefaklari taninmasi en az duvar hareket dederlendirmesi kadar

tecribe gerektirdiginden uzman ellerde klinik kullanima uygundur.
2.4. Sol atriyal fonksiyonlarin ekokardiyografik
degerlendirilmesi

Sol atriyumun ana gérevi sol ventrikll dolumu ve kardiyak performansin
dizenlenmesidir. Ventrikiler sistol sirasinda pulmoner venlerden gelen kan
icin rezervuar gorevi, erken diyastolde pulmoner venlerden gelen kan igin
konduit gbrevi ve atriyumlarda yalnizca ge¢ ventrikiler diyastole denk gelen
zaman suresince aktif atrial kasiima ( atriyal sistol- atriyal kick- atriyal booster
islevi) gérevi bulunmaktadir. Erken diyastolde atriyal islevler sol ventrikdl
kompliyansinda etkilenir (83). Rezervuar islevi ise atriyal relaksasyon,
ventrikller kontraksiyon ve atriyal sertlikten etkilenir.

Atriyumun boyutu ve fonksiyonlari; ekokardiyografi, kardiyak tomografi
(CCT) veya kardiyak magnetik rezonans goérintileme (CMR) ile
degerlendirilebilir. Ekokardiyografi kolay ulagilabilirlik, gtvenilirlik, kullaniglilik
ve gercek zamanl yiksek c¢c6zUnUrlUkIG gérintl alinabilinmesi nedeniyle
CCT veya CMR’a goére daha sik kullanilan bir tetkiktir.

Sol atrival  boyutlarin  blciilmesi:  Sol  atriyal  boyutlarinin
degderlendiriimesi; kompleks geometrisi, girintili-gikintili fiber yapilari ve
apendiks ile pulmoner venlerin anatomik varyasyonlari nedeniyle zordur.
Ekokardiyografide M-mode ve 2D ekokardiyografi kullaniimaktadir. Bu
Olcimler ile elde edilen maksimal sol atrial volum indeksi (LAVi)
kardiyovaskuler hastalklar ile en gucli iligkisi olan parametredir (84).
Amerika  ekokardiyografi cemiyeti (ASE) sol atriyal boyutlarin
degerlendiriimesinde LAVi'nin kullaniimasini 6nermekte ise de birgok
ekokardiyografi laboratuvarinda tek boyutlu lineer veya iki boyutlu alan
6lctimleri rapor edilmektedir (85,86). ASE kardiyak olay prediktéri olarak
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normal LAVi dederini 22+ ml/m2 olarak belirlemis ve 28 ml/m2’den genis
Olctimler sol atriyal genisleme olarak degerlendirilmektedir. Sol ventrikil
diyastolik disfonksiyonunun degerlendiriimesinde ise LAVi igin sinir deger
>34ml/m2 olarak belirlenmigtir. 2D biplane &lgimlerde sol atriyal kavitenin
geometrik degdiskenligi ve foreshortenening’e bagh olarak real time 3D echo
(RT3DE) daha guvenilir bir tetkiktir. RT3DE CMR ile kiyaslanildiginda sol
atriyal volim 6l¢imu i¢in uygun oldugu 6ngéralmastir (87). Sol atriyal volim
3D programlari kullanilarak CCT ile de degerlendirilebilir, ancak radyasyon
maruziyeti ve iyonik kontrast kullanim ihtiyaci nedeniyle sik tercih
edilmemektedir (88). Sol atriyal voliim élgiimlerinde CMR altin standart 6lgtim
olarak Onerilmekle birlikte yOksek maliyeti, disik ulagilabilirligi  ve
intrakardiyak ~ cihaz ~ varhdinda  &6lcim  hatalari  nedeniyle  sik

kullaniimamaktadir.

Sol atriyal fonksiyonlari ekokardiyografik olarak siklikla volimetrik
analiz, transmitral, pulmoner ven veya sol atriyal appendiks akimlarinin
spektral Doppler ile 6lcimid, doku Doppler oélcimleri veya deformasyon
analizleri (strain ve strain rate gorintileme) ile degerlendirilir. CMR skar
dokusunu tespit edebilir ve AF gelisim riskini predikite edebilmektedir (89).
CCT ise sol atriyal ablasyon islemi éncesi kullanilabilmektedir (90).

Volumetrik metod : Sol atriyal volimin maksimum( end- sistolde, mitral
kapak ac¢ilmadan hemen 6nce), minimum (end-diyastolde, mitral kapak
kapanirken) ve atriyal sistol 6éncesi (EKG'de P dalgasinin baslangici)
6lcumleri ile sol atriyal rezervuar, konduit ve atriyal sistolik fonksiyonlari
degerlendirilebilir. Bu volumler ile total, pasif ve aktif atriyal ejeksiyon

fraksiyonu hesaplanabilir.

Specktral Doppler : Pulmoner ven akimindan sol atriyal dolum ve
transmitral akimdan sol atriyal bosalmanin Doppler dalga formlan ile rolatif
atriyal fonksiyonlar degerlendirilebilir. E/A orani ve atriyal dolum fraksiyonu ile
atriyal sistolik fonksiyonu ve pulmoner ven kan akimindan alinan dalgalardan
S/D orani ile de atriyumun rezervuar ve konduit fonksiyonlari

degerlendirilebilir. Atriyal ejeksiyon kuvveti atriyal sistolik fonksiyonun
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degerlendiriimesinde kullanilabilecek bir baska parametredir. Sol atriyal
apendiks akimlarindaki azalma tromboemboli gelisimi agisindan énemli bir
prediktérdir. Specktral Doppler'in dezavantaji ise sol ventrikil diyastolik
disfonksiyonu, mitral kapak hastaligi veya hemodinamik degigikliklerden

etkilenmesidir.

Doku Doppler : atriyal kontraksiyonun pulse wave ve renkli akim
Doppler ile dlgimU bdlgesel ve global atriyal sistolik fonksiyonlar hakkinda
bilgi verir (91). Doku Dopplerdeki ventrikller sistolik ve erken diyastolik
dalgalarda atriyumun rezervuar ve konduit fonksiyonlari hakkinda bilgi verir.
Doku Doppler gérintilemenin dezavantaji ise agi bagimli olarak yanlhs
6lglimlere sebebiyet vermesidir.

Deformasyon analizi (strain ve strain rate gérintileme) :

Strain ve strain hizi parametreleri ventriklllerin oldugu kadar atriyumlarin
degerlendiriimesine de olanak tanir. Genel olarak atriyal islevlerin
degerlendiriimesinde strain ve strain hizi global kardiyak hareketten
etkilenmedigi icin doku Doppler ydntemlerine gbére daha iyi sensitivite ve
spesifisiteye sahiptir. Normalde her iki atriyumda ventrikll sistoll ve erken
diyastolde aktif kasilma olmamaktadir. Erken diyastolde atriyumlar konduiit
gbrevi gorerek ventrikller relaksasyon esnasinda pasif olarak bosalir. Erken
diyastoldeki atriyal iglevler sol ventrikil kompliyansindan ¢ok etkilenir.
Atriyumlarda yalnizca, ge¢ ventrikiler diyastole denk gelen zaman slrecinde
aktif atriyal kasilma olarak (atriyal sistol-atriyal kick-atriyal booster iglevi)
ventrikll dolusu tamamlanir. Sol atriyum kontraktil periyodu A dalgasinin
suresi, LA rezervuar periyod mitral kapak kapanmasi ile mitral kapagin
acllmasi arasindaki sdre, LA konduit sUresi ise mitral kapak acilimi ile A
dalgasinin baglangici arasindaki slire olarak tanimlanir. Strain ve strain hizi
profillleri sol atriyum fizyolojisi ile olduk¢ga benzerdir. LA duvar LA
kontraksiyonu sirasinda kisalir bu kisalma kanin sol ventrikil ve pulmoner
venlere bosalmasini saglar. LA rezervuar doneminde iki faz gozlenir: erken
(izovolumetrik kontraksiyon dénemi) ve ge¢ (ejeksiyon ve izovolimik
relaksasyon suresi) donem. Her iki donemde pulmoner venlerden LA’ya
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dolumu gbsteren LA’da uzama  goéruldr. LA konduit déneminde, sol
atriyumdan sol ventrikile dolumla beraber sol atriyum duvarinda kisalma
gbzlenir (92,93). Atriyumlarin degerlendiriimesi icin genellikle strain hizi
kullaniimaktadir. Glnk( ventrikll sistole gelen sistolik atriyal strain hizi (S
hizi), ventrikller erken diyastole gelen erken diyastolik atriyal strain hizi (E
hizi) ve atriyal kasilmayi temsil eden geg¢ diyastolik atriyal strain hizi (A hizi)
birbirinden temporal olarak mikemmel aynlir ve bu nedenle, ventrikller
sistolik, erken diyastolik ve atriyal sistolik 6zellikleri hakkinda ayri ayri bilgi
edinme imkani dogar. Genel olarak inferiyor duvardan kontraktil ve konduit
periyodlarinda hesaplanan atriyal strain degerleri anteriyor ve lateral
duvardan hesaplanan degerlere gbre daha fazladir.
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Sekil 1. Sol atriyal fonksiyonlarin degerlendirimesinde kullanilan parametreler

40



3. GEREC ve YONTEM

3.1. Caligsmanin Tasarimi

Tanimlayici tipte ve prospektif olarak veri toplama ydnteminin
kullanildigi  calismamiza 01.04.2013 ile 30.10.2013 tarihleri arasinda
Marmara Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi
A.B.D.’na bagvuran ve CABG planlanan, normal yada hafif derecede deprese
sol ventrikll sistolik fonksiyon bozuklugu (LVEF>%40) olan ve EKG'de
normal sints ritmi saptanan hastalar dahil edilmistir. Calismamiz 20.09.2013
tarihinde Marmara Universitesi Arastrma Etik Kurulu tarafindan
degderlendirilmis ve onaylanmigtir . Hastalardan calismaya alinmaya uygun
bulunanlar yazili bilgilendirilmis onam formlar doldurulduktan sonra

¢alismaya dahil edilmistir.

3.1.1.Calismaya dahil edilme olcutleri

Calismaya hastanemizde CABG planlanan, LVEF>%40 olan, EKG’de
normal sinus ritmi saptanan ve calisma kosullarini karsilayan tim hastalarin

alinmasi hedeflenmistir.

3.1.2.Calismaya dahil edilmeme olciitleri

Galismaya katilmayi onaylamayan hastalar, orta veya ileri derecede
deprese sol ventrikdl sistolik fonksiyon bozuklugu olan hastalar (LVEF <
%40), organik kapak hastaligi olan hastalar, CABG islemi sirasinda mitral ve
trikispit kapak tamiri gereken hastalar ve EKG’sinde aritmi (atrial fibrilasyon,
supraventrikller aritmiler vs.) saptanan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.
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3.2. Caligma Protokolu

Hastanemizde CABG yapilmasi planlanan 75 hastanin 48inin tim
verileri elde edilip calisma sonunda degerlendirildi. Calismaya dahil
edilmeyen 27 hastadan 16’sinda ek kapak patolojileri saptanmis olup, diger
4’Uinde de sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu %40’in altinda olmasi ve 7’sinde
ekokardiyografik gorinti kalitesinin yetersiz olmasi nedeniyle c¢alismaya
dahil edilmedi. Tim hastalarin hastaneye yatigsinda demografik verileri, olasi
koroner arter hastaligi risk faktérleri (Hipertansiyon, hiperlipidemi, tip 2
diyabet, sigara, vb.), klinik 6zge¢misleri, kullanmakta olduklari medikal
tedavileri kayit edildi ve hastalarin fizik muayeneleri yapildi. Tim hastalarin
cerrahi operasyon Oncesinde bazal 12 derivasyonlu ylizey EKG’leri ve TTE
g6rintdleri kaydedildi. Operasyon sirasinda pompaya alinma iglemi sirasinda
atrial kanulasyon islemi yapilirken sag atrial doku 6érneg@i alindi. Hastalarin
operasyon sonras! 72 saat suresince telemetre ile kardiyak ritim kayitlar ve
toplam postoperatif 7 giin boyunca da 12 lead ylzey EKG kayitlar alindi.
Hastalarin Kalp-Damar Cerrahisi yogun bakim izlemleri sirasinda
monitdrizasyon ile servis takiplerinde de telemetrik EKG incelemesi ile ritim
kayitlari degerlendirildi. Transtorasik ekokardiyografinin yorumlanmasinda ve
patoloji preparatlarinin yorumlanmasinda ¢ift kér uygulamasi yapilmis olup
yorumlayan Kisiler POAF hastalarini bilmemektedir.

3.2.1. Elektrokardiyografik degerlendirme

Hastalarin EKG’leri “Nihon Kohden, Cardioflex, Japonya” 12 kanalh
EKG cihazi kullanilarak yapildi. EKG cekimleri hastalar sirt Ustld yatar
pozisyonda 25 mm/sn hiz ve 10 mm/mV kalibrasyonla yapildi. Kayit
sirasinda hastalarin normal nefes alip vermelerine izin verilirken 6ksirme
veya konusmalarina izin verilmemistir. Yetersiz kalitedeki c¢ekimler
tekrarlandi. EKG kayitlarinin Gzerine sadece kayit numarasi yazilmis olup
hasta ismi veya klinigi ile ilgili bilgi verilmedi. Hastalarin operasyon sonrasi 7
gln boyunca EKG'leri gekilerek degerlendirildi. Kardiyak ritim takibi igin
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yogun bakim sartlarinda monitérizasyon ile servis takiplerinde ise telemetrik
EKG takibi ile yakin ritim takibi yapildi.

POAF tanimlamasi: Hastalarin monitérize ve telemetrik takiplerinde 15

dakika ve Uzerinde atriyal fibrilasyon ritminin saptanmasi ile post-operatif
atriyal fibrilasyon tanisi konulmustur (51).

3.2.2. Trantorasik ekokardiyografik degerlendirme

TTE degerlendiriimesi operasyondan 2 gun énce Vivid 7 (GE, Vingmed
Ultrasound As, Horten Norway) transtorasik ekokardiyografi cihazinda
yapildi. Veri toplama iglemi 3.5MHz erigkin prob kullanilarak parasternal ve
apikal (parasternal kisa aks, midventrikiler ve apikal seviye, 2 bosluk ve 4
bosluk) gortintllerde 16 cm derinlikte yapildi. Standart M-mod, 2D ve renkli
akim TDI goruntdleri hastanin nefes tutmasi sirasinda 3 ardigik atim boyunca
kaydedildi ve ileri analiz yapilabilmesi igin baska bir ortama aktanld
(EchoPAC 6.1; GE Vingmed Ultrasound AS, Horten Norway). Gain ayarlari,
filtreler ve nabiz tekrarlama frekanslar renk doygunlugunu optimize etmek
icin ayarlandi. Renkli akim TDI goérintller igin renkli Doppler frame tarama
hizi 100-140Hz, gri skala goéruntdler igin de frame hizi 44-82 frames/sn olarak
ayarlandi.

Konvansiyonel ekokardiyografi parametreleri Amerikan Ekokardiyografi
Cemiyeti (ASE) kilavuzundaki esaslara dayanilarak hesaplandi. Sol ventrikul
ejeksiyon fraksiyonu (EF) biplane Simpson’s metodu kullanilarak &lculdd.
Rélatif duvar kalinhklari, orta duvar fraksiyonel kisalmasi ve sol ventrikul kitle
indeksi parasternal uzun aks M-mod O&lgumleri ile hesaplandi. Sol atriyal

VOIUm indekSi LAVi = LA1(apikal4bosluk)iI:‘lAgza(Zpikalzbo;luk)xo,875 =~ BSA fOI’mUlU ||e

hesaplandi. Sol ventrikil diyastolik fonksiyonu degerlendiriimesinde E zirve
velositesi, A zirve velositesi, deselerasyon zamani, e€’,a’ ve s’ parametreleri

kullanildi. Elde edilen parametrelerden E/e’ degeri hesaplandi.

Sol ventrikil STE analizi EchoPAC 6.1; GE Vingmed Ultrasound AS,
Horton Norway programi kullanilarak yapildi. Longitudinal strain ve strain rate
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analizinde apikal 4 bosluk, 2 bosluk ve uzun aks goérantlleri kullanilirken,
sirkumferansiyal ve radiyal strain analizinde parasternal kisa aks géruntileri
(bazal, papiller kas seviyesi ve apikal) kullanildi. Kayitlarin end-sistolik
fazinda endokardiyal kavite (minimum kavite alani) tarandi ve tim
endokardiyal segmentler ve epikarda yakin ikinci konsantrik daire otomatik
olarak olusturuldu. STE verileri kardiyak ddéngl (zerinde beneklerin
hareketinin otomatik olarak analiz edilmesiyle hesaplandi. Ortalama strain
degeri parasternal kisa aks, apikal uzun aks, apikal 4 ve 2 bosluk
gorintilerde elde edilen 6 segment end-sistolik strain degerleri toplanip
altlya bélinmesiyle hesaplandi. Global longitudinal strain degeri apikal 4
bosluk, 2 bosluk ve uzun aks gérintilerden longitudinal strain degerlerinin
ortalamasi alinarak elde edildi. Global sirkumferansiyal strain ve global
radiyal strain degerleri de mid-sirkumferansiyal ve mid-radiyal strain
degerlerinin ortalamasi alinarak elde edildi.

Sag ventrikil sistolik fonksiyonlarinin degerlendiriimesi icin sag ventrik(l
serbest duvarinin endokard siniri isaretlendi ve epikardiyal sinir yazilim
tarafindan tespit edildi. Strain egrileri ve sag ventrikll serbest duvar bazal

segmentindeki ylzde longitudinal fark (RV-GLS) otomatik olarak hesaplandi.

Atriyal strain Olcimlerinde apikal 4 bosluk goérinttleri  kullanildi.
Goruntaler icin frame rate en az 40 frame/sn olarak ayarlandi. 2D STE analizi
icin, atriyal kontraksiyon sonunda (sol veya sag atriyum en disuk volime
ulastigi anda) endokard sinirlari boyunca isaretlendi. Daha sonra yazilim
otomatik olarak epikardiyal ve mid-miyokardiyal sinirlari belirleyerek en dar
calisma bolgesi kullanilarak miyokardiyal duvar kalinligi belirlendi. Daha
sonra yazilim her atriyal segment igin strain egrileri olusturdu. Zirve erken ve
gec diyastolik longitudinal strain degerleri ile sol ve sag atriyal rezervuar ve

konduit fonksiyonlari hesaplandi (Sekil 4).
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Sekil4.Speckle tracking ekokardiyografik (STE) goérantileme

ornekleri

Sol Ust: Sol ventrikil global longitudinal strain egrisi, Sag ust: Sag ventrikil global longitudinal strain egrisi, Sol
orta: Sol ventrikil sirkumferansiyal strain egrisi Sag orta: Sol ventrikil radial strain egrisi, Sol alt: sol
atriyumdeformasyon analizi Sag alt: Sag atriyum deformasyon analizi
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3.2.3. Patoloji preparatlarinin degerlendirilmesi

Atriyal doku &érnekleri CABG isleminde kardiyopulmoner pulmoner bay-
pass iglemi sirasinda sag atriyal kanulasyon yapilirken alindi. Doku 6rnekleri
formalin sollisyonu igcinde (%4 formaldehit, 0.05mol/l asetat) 12 saat oda
sicakhginda muhafaza edildi. Daha sonra 4um boyutlarinda kesitler alind..
Kesitler hemotoksilen eozin ve Mason trikrom boyalari ile boyandi. Tim
preparatlara ayni islem uygulanmis olup, veriler tamamlanildiktan sonra
uzman bir patolog tarafindan veriler yorumlandi. Verilerin yorumlanmasi
esnasinda patoloji uzmani hastalarin klinik &zelliklerini ve POAF gelisip-
gelismedigini bilmemekteydi. Preparatlar Olympos Bx40 1sik mikroskobu
(Olympos, Tokyo, Japan) ile degerlendirildi. Preparatlarda atriyal miyosit ve
konnektif doku komponentleri daha &nceden Ad ve arkadaslarn (104)
tarafindan tanimlanan semi kantitatif skalalar ile degerlendirildi. Atriyal
miyositler degerlendirilirken miyofibril kaybina ve vakuolizasyon derecesine
bakildi. Vakuolizasyon 0 ve 1 olarak derecelendirildi (0: yok, 1: herhangi bir
alanda saptanilan). Vakuolizasyon saptanilan hastalarda miyolizisin
degerlendiriimesi icin vakuol yodunlugu ve boyutlari da 1 ila 3 arasinda
derecelendirildi. Muskuler hipertrofi veya atrofi varligi da 0 ila 2 arasinda
derecelendirildi (yok ile diffuz yayihm arasi). Miyositlerde nukleer
dejenerasyon icinde apopitotik piknotik cisimciklerin varligi veya nekrotik
nukleer degisiklikler 0 ila 2 arasinda derecelendirildi. Lipofuscin varlidi igin de
0 ila 3 arasinda bir derecelendirme yapildi. Konnektif doku komponentlerinin
analizinde ise intertisyel 6dem (0-3), monukleer eksuda (0-2), fibrozis (0-3)
ve arterioler hipertrofi (0-1) degerlendirildi.
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Sekil 5. Fibrozis (yogun) gruba &rnek bir patoloji preparati (solda H&E ile

sagda da Mason Trikrom boyasi ile yogun fibrozisin gosterimi)

3.3. istatistiksel analiz

istatistiksel analizler igin “Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) 20.0 for Windows, Chicago, IL, USA ” yazilimi kullanildi. Kategorik
degiskenler ylzde olarak tanimlandi ve “ki-kare” testleri ile karsilastirldi.
Sayisal degiskenler, ortalama + standart sapma seklinde belirtildi. Verilerin
dagilimi Kolmogorow Smirnow testi ile degerlendirildi. Sayisal degiskenlerin
2 grup arasinda karsilastiriimasinda normal dagilim gdésteren parametreler
icin "Student T'testi, normal dagihm gdstermeyen parametreler icin Mann
Whitney-U testi kullanildi. Pearson ve Spearman korelasyon testi ile
korelasyon analizleri yapildi. Korelasyon saptanan parametrelerin birbirinden
bagimsiz etkinliginin degerlendiriimesinde univariate ve multivariate logistic
regresyon analizi uygulandi. Kullanilan kriterlerin tanisal degerinin
gecerliliginin denetlenmesi icin “ROC" (Receiver Operating Characteristic)
analizi kullanildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi
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BULGULAR

Calismaya koroner arter bay-pass cerrahisi planlanilarak kalp-damar cerrahisi
servisine yatisl yapilan ve ¢alismaya alinma kriterlerine uygun 48 hasta ardisik dahil
edildi. Hastalarin ortalama yagi 61,6+8,9 ve bunlarin %18,7’si kadin cinsiyetindeydi.
Pre-operatif beta bloker, kalsiyum kanal blokeri, ACE inhibitdrleri, digoksin, diliretik
ve statin kullanim oranlari sirasiyla %95.8, %6.3,%83.3,%18.8, %23 ve %48 olarak
saptandi. Toplam 13 hastada (%27,1) POAF saptandi. Bu hastalara ritim sinis
ritmine dénenen kadar amiodarone 300 mg iv. puse ve takiben 900 mg/24 saat
inflzyon tedavisi uygulandi. Tablo 4’de hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri
POAF gelisimine gére 2 grupta siniflandirild.

Tablo 4. Calismaya katilan hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri

Tim hastalar | POAF(-) POAF(+) P degeri

(n: 48) (n:35) (n: 13)
Yas( yil) 61,618.9 60.5+9.2 64.5+7.4 0.151
BSA(m2) 1.84+0.1 1.85+0.2 1.82+0.1 0.315
Cinsiyet(bayan %) | 9(%18.7) 4(%11.4) 5(%38.4) 0.033
Hipertansiyon(n%) | 47 (%97.9) 34(%97.1) 13(%100) 0.538
Tip 2 DM(n%) 25(52.1) 17(48.6) 8(61.5) 0.424
Hiperlipidemi(n%) | 23(%47.9) 17(%48.5) 6(%46.1) 0.882
Periferik arter | 9(%18.7) 5(%14.2) 4(%30.7) 0.194
hastaligi(n%)
KOAH(n%) 5(%10.4) 4(%11.4) 1(%7.6) 0.706
KBY(n%) 2(%4.1) 1(%2.8) 1(%7.6) 0.456
SVO &ykisii(n%) | 4(%8.3) 2(%5.7) 2(%15.3) 0.281
Sigara(n%) 34(70.8) 25(71.4) 9(69.2) 0.882
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Tablo 4. devami...

Tim hastalar POAF(-) POAF(+) P degeri
(n: 48) (n:35) (n:13)

Post-operatif

SVO(n%)

Emboli (n%) 8(%16,6) 5(%14,2) 3(%23,1) 0.370
1(%2,0 1(%2,8 0(%0 0.720

Kanama(n%) (%2,0) (%2.8) (%0)

KPB siresi(dk.) | 79,1£27,2 73,5243 94,1£29,7 0.044

Kross-klemp 43,2+15,7 41,3114,9 48,6117,4 0.157

suresi(dk.)

CABG damar | 2,8710,91 2,71£0,93 3,30+0,75 0.018

sayisl

CABG(n%)

X1 4 4(%11,4) 0(%0)

X2 9 8(%22,8) 1(%7,6)

x3 26 18(%54,2) 8(%60,9)

x4 7 4(%11,4) 3(%22,7)

x5 2 1(%2,8) 1(%7,6)

Beta bloker | 46(95.8) 34(97.1) 12(92.3) 0.456

(n%)

Ca kanal bloker | 3(6.3) 2(5.7) 1(7.6) 0.801

(n%)

ACEi (n%) 40(83.3) 30(85.7) 10(76.9) 0.080

Statin (n%) 23(48.0) 17(48.6) 6(46.2) 0.882

n: hasta sayisi, veriler mean+SS veya n(%) olarak girilmigtir. BSA:
CABG: Koroner arter by-pass grefletme DM: Diabetes mellitus

Body surface area, KAH: Koroner arter hastaligi,
KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi KBY:
Kronik bdbrek ACEi: Anjiotensin converting enzim inhibitdrii, KPB: Kardiyopulmoner bay-pass
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iki grubun karsilastirimasinda yas, viicut ylizey alani, klinik 6zellikler,
medikal tedaviler ve post-operatif serebrovaskuler olay gecirme insidansi
acisindan anlamh farkhlik saptanmadi. Bayan cinsiyet orani (%11.4 vs.
%38.2, p= 0.033), Kardiyopulmoner bay-pass slresi (94,1£29,7,3 vs.
73,5t24,3 p=0.044) ve bay-pass yapilan damar sayisi (3,30+0,75 vs.
2,71+0,93 p=0.018) POAF gelisen grupta yliksek saptandi.

Hastalarin atriyal biyopsi sonuclari atriyal miyosit ve konnektif doku
komponentleri 6zelliklerine gbre degerlendiriimis olup, hastalar POAF

gelisimine gére 2 gruba ayinlarak karsilastirildi (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin patoloji preparatlarinin degerlendiriimesi

POAF(-) POAF(+) P degeri
n: 35 n:13
Fibrozis
0 4(%11,4) 0(%0)
1 19(%54,2) 2(%15,3) | 0.015
2 11(%31,4) 9(%69,2)
3 1(%2,9) 2(%15,3)
Fibrozis
0-1/Hafif 23(%(%65,7) 2(%15,3) | 0.002
2-3/Yogun 12(%34,3) 11(%84,6)
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Hastalar atriyal miyosit ve konnektif doku komponentleri agisindan
karsilastirildi. Fibrozis yogunlugunun derecelendiriimesinde semi kantitatif
olarak 0 ila 3 arasinda numalandirma sistemi kullanildi. Daha sonra 0-1 olan
grup fibrozis (hafif) , 2-3 olan grup ise fibrozis (yogun) olarak tanimlandi.
Fibrozis (yogun) olan grupta POAF gdérilme orani (%84,6 vs. %15.3
p=0.002) anlamli olarak yuksek saptandi.

Hastalarin konvansiyonel ekokardiyografi bulgulari fibrozis ciddiyetine
gbére Kkargilastirildi. Fibrozisin ciddiyeti arttikga diyastolik parametrelerde
anlamli bozulma oldugu belirlendi. ((E/e’( 8,212,4 vs. 9,9+2,4 p= 0.016) ve €’
(9,3+2,6 vs. 7,3+2,1 p=0.005))(Tablo 6).

Tablo 6. Fibrozise gbre ekokardiyografik parametrelerin karsilastiriimasi

Fibrozis(hafif) Fibrozis( Ciddi) P degeri
EFs 56,4+5,8 55,7+6,1 0.737
LVEDd 50,3+4,6 51,316,4 0.528
LVESd 33,445,3 33,9+7,3 0.781
LVEDv 163,4136,4 163,4+39,1 0.980
LVESv 77,8+20,3 72,4+28.4 0.455
SV 76,4116,2 75,7216 0.895
LAVi 34,5+8,9 35,4+10,6 0.769
E/A 0,98+0,26 0,85+0,41 0.308
E/e’ 8,212 4 9,924 0.016
e’ 9,3+2,6 7,3+2,1 0.005
a’ 10,343,4 10,243,8 0.956
s’ 8,724 13,1£19,9 0.292
MPi(sol) 0,639+0,124 0,700+0,110 0.080
RVs 11,24£3,4 13,3+2,1 0.312
TAPSE 24,3128 23,1122 0.844

EFs: ejeksiyon fraksiyonu( simpson), EFt: ejeksiyon fraksiyonu(teichos), LVEDd: sol ventrikll end-diyastolik capi,LVESd: sol
ventrikil end-sistolik ¢api, LVEDc: sol ventrikil end-diyastolik volim{,LVESv: sol ventriklil end-sistolik voliimi, SV: stroke vollim,
IVSd: interventrikiller septum gapi, PWd: posterior duvar gapi, LAd: sol atriyum gapi, LAVi: sol atriyal volim indeksi, RAa: sag
atriyum alani, RVd: sag ventrikil gapi, DT: deselerasyon zamani, MPI: miyokardiyal performans indeksi, Aod: aort gapl, Asc Ao d:

¢tkan aorta ¢api, Ao Vmax: aortik maksimal velosite, TAPSE:triklispit kapak anller peak mesafesi
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Hastalarin STE parametreleri fibrozis ciddiyetine gére karsilastirildi. Iki

grup karsilastirildiginda fibrozis (ciddi) olan grupta LA rezervuar fonksiyon

(28,049,2 vs. 31,6+13,2 p=0.014) degerleri anlamli olarak digsik saptanmig

olup diger strain parametreleri arasinda anlamli farkllik izlenmedi (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin speckle tracking parametrelerinin degerlendiriimesi

(fibrozis)
Fibrozis(hafif) Fibrozis (ciddi) | P degeri

LV-GLS 16,514,6 17,243,7 0.547
RV-GLS 18,0+5,5 19,316,2 0.458
LV-Sirkumferansiyal 16,8+7.,4 20,248,0 0.138
strain

LV-Radiyal strain 34,6+£19,8 24,7+15,4 0.062
LA rezervuar | 31,6+13,2 23,0+9,2 0.014
fonksiyon

LA konduit fonksiyon | 14,7%7,1 12,515,6 0.237
RA rezervuar | 31,1+8,4 30,1+10,6 0.732
fonksiyon

RA konduit fonksiyon | 15,7+5,0 14,446,5 0.449

LV-GLS: Sol ventrikil global longitudinal strain, RV-GLS: Sagd ventrikil global longitudinal strain, LA:
sol atriyum RA: sag atriyum

Hastalarin konvansiyonel ekokardiyografik bulgulari POAF varlidina gére
karsilastinldi. iki grubun kargilagtirimasinda ejeksiyon fraksiyonu, sol
ventriktler end-diyastolik volim, sol ventrikller end-sistolik volim, stroke
volum ve sol ventrikll diyastolik fonksiyon parametrelerinde anlamli farklilik
saptanmadi. LAVi (41,1£9,2 vs. 32,619,0 p=0.006) ve E/e’ (10,2+1,6 vs.

8,5+2,6 p=0.042) degerleri POAF gelisen grupta ylksek saptandi (Tablo 8).
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Tablo 8. Hastalarin ekokardiyografik parametrelerinin kargilastiriimasi

POAF(-) POAF(+) P
LVEFs 56,625,8 54,5158 0.265
LVEDd 50,5+5, 1 51,516,8 0.618
LVESd 33,215,7 34,6+7,8 0.566
LVEDv 161,4+33,4 168,4+47,6 0.634
LVESv 74,9+22,1 76,1£30,5 0.899
SV 76,0+17,6 76,7+22,4 0.916
LAVi 32,649,0 41,129,0 0.006
E/A 0,90+0,29 0,91+0,47 0.344
Ele’ 8,5%2,6 10,241,6 0.042
e 8,742,8 7,416 0.285
a 10,443,5 10,4%4,8 0.816
s 8,8%2,5 9,0£2,6 0.750
MPI(sol) 0,740+0,33 0,6700,10 0.310
RVs 13,542,2 12,52.4 0.248
TAPSE 20,8+4,1 21,83,1 0.417

EFs: ejeksiyon fraksiyonu( simpson), EFt: ejeksiyon fraksiyonu(teichos), LVEDd: sol ventrikiil end-diyastolik ¢api, LVESd: sol
ventrikil end-sistolik ¢api, LVEDc: sol ventrikil end-diyastolik volim, LVESv: sol ventrikil end-sistolik voliimi, SV: stroke vollim,
IVSd: interventrikiller septum gapi, PWd: posterior duvar gapi, LAd: sol atriyum gapi, LAVi: sol atriyal volim indeksi, RAa: sag
atriyum alani, RVd: sag ventrikiil gapi, DT: deselerasyon zamani, MPI: miyokardiyal performans indeksi, Aod: aort gapi, Asc Ao d:
¢ikan aorta ¢api, Ao Vmax: aortik maksimal velosite, TAPSE: trikiispit kapak antiler peak mesafesi

Hastalarin sol ve sag ventrikil, sol ve sag atriyal fonksiyonlari speckle
tracking ekokardiyografi ile degerlendirildi. Hastalar POAF gelisimine gore iki
gruba ayrilarak karsilastirildi (Tablo 9). iki grubun karsilagtinimasinda sol
ventrikil global longitudinal strain (GLS-LV), sag ventrikil global longitudinal
strain (GLS-RV), sol ventrikll sirkumferansiyal strain ve radiyal strain
degerleri arasinda anlamli farklilk saptanmadi. Sol atriyal rezervuar
fonksiyon (30,0+12,8 vs. 20,8+6,9 p= 0.019), Sol atriyal konduit fonksiyon
(14,6£7,0 vs. 11,1£3,8p= 0.031), sag atriyal rezervuar fonksiyon (32,2+8,6
vs. 27,3+11,7 p=0.003) ve sag atriyal konduit fonksiyon (16,4+5,7 vs.
11,7+4,4 p= 0.006) degerleri POAF gelisen grupta anlamh olarak disik

saptandi.
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Tablo 9. Hastalarin speckle tracking parametrelerinin degerlendiriimesi
(POAF)

POAF(-) POAF(+) P
LV-GLS 16,8+4,1 16,9+4,3 0.944
RV-GLS 19,216,4 16,8+3,4 0.191
LV 18,0+7,0 19,7+9,7 0.508
Sirkumferansiyal
strain
LV Radiyal strain 33,2+19,2 27,3+x11,6 0.213
LA rezervuar | 30,0+12,8 20,8+6,9 0.019
fonksiyon
LA konduit | 14,6+7,0 11,1£3,8 0.031
fonksiyon
RA rezervuar | 32,2+8,6 27,3+11,7 0.003
fonksiyon
RA konduit | 16,3+5,7 11,7+4,4 0.006
fonksiyon

GLS-LV: sol ventrikdil longitudinal strain, GLS-RV: sag ventrikil longitudinal strain, LA: sol atriyum, RA: sag atriyum

Sekil 6. POAF gelisimi ile atriyal speckle parametleri arasindaki iligkini

sematik gosterimi
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POAF gelisimi ile korelasyon g6steren parametreler olarak KPB
(kardiyopulmoner bay-pass) suresi, Bay-pass damar sayisi, Fibrozis (yodun),
LA rezervuar strain, LAVi, E/e’ saptandi (Tablo 10). Yas, ejeksiyon fraksiyonu
(EF), ve LV-GLS (sol ventrikll global longitudinal strain) degerleri ile bir
korelasyon izlenmedi. POAF gelisiminde bagimsiz predikidér olabilecek
parametreler arasinda multivariate logistik regresyon analiz yapildi (Tablo
11).
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Tablo 10. POAF gelisimi ile ekokardiyografi parametreleri ve demografik

Ozellikler arasindaki baginti

Degiskenler R degeri P degeri
POAF ile Yas +0,198 0.178
POAF ile LV-GLS +0,011 0.942
POAF ile EF -0,165 0.261
POAF ile LAVi +0,395 0.006
POAF ile fibrozis +0,448 0.018
POAF ile LA rezervuar | -0,339 0.019
strain

POAF ile E/e’ +0,295 0.042
POAF ile KPB suresi +0,340 0.018
POAF ile By-pass damar | +0,292 0.044
sayisl

LV-GLS: sol ventrikil global longitudinal strain, EF: ejeksiyon fraksiyonu, LAVi: sol atriyal volim indeksi, LA: sol
atriyum, KPB: kardiyopulmoner by-pass

Tablo 11. POAF’In bagimsiz prediktérini degerlenme icin yapilan logistik

regresyon analizi

Odds ratio %95 ClI P degeri
Fibrozis(yogun) 10,52 2,00-55,50 0.005
LAV 1,130 1,027-1,244 0.012

Yapilan logistik regresyon analizi sonucunda LAVi (OR:1.130, %95 Ci:
1.027-1.244, p:0.012) ve fibrozis yogunlugunun (OR:10,52 %95Ci: 2,00-
55,50p=0.005 ) POAF gelisiminde bagimsiz risk faktorleri oldugu saptandi.
Ancak atriyal strain parametrelerinin bagimsiz risk faktéri olmadig tespit
edildi.

LAVi parametresinin POAF gelisimini belirlemedeki degeri icin ROC
analizi yapildi. LAVi degerinin 35,8 ml/m2 (izerinde olmasi POAF gelisimini %
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84,6 duyarlihk ve %68.66zgullik ile 6dn gordirebilecegi ortaya konuldu (p=
0.006 AUC:0,758).

Sekil 7. LAVi icin POAF’1 6ngdrdirebilirliginin  dederlendirilebilmesi igin
yapilan ROC analizi

ROC Curve

|
| © LAVI: 35,8 mL/m2
AUC: 0,758(0,600-0,916)
p=0,006
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4. TARTISMA

Calismamizda CABG operasyonu sonrasi POAF sikligi %27,1 olarak
saptandi. Yakin zamanda yayinlanan CAPS-CARE (The Society of Thoracic
Surgeons multicenter contemporary analysis of perioperatif cardiovascular
surgical care) calismasinda, calismaya dahil edilen 2390 hastanin kohort
analizinde POAF gelisimi %28 olarak bildirilmistir (105). Bu ¢alismada POAF
gelisen hastalarin daha yasli oldugu tespit edilmis ancak bizim ¢calismamizda
bu farkhlik izlenmedi. Bizim ¢alismamizda kadin cinsiyetinde POAF geligimi
daha ylUksek saptandi. Yas ve cinsiyetteki literatir ile olan farkhligin
sebebinin hasta sayisindaki yetersizlik oldugu dastndldd, clUnkd 6nceki
calismalarda kadin cinsiyetinde anlaml farkliik saptanmamistir (106).
CGalismamiza dahil edilen hastalarin diger demografik 6zellikleri arasinda
anlamli farklilik yoktur.

POAF profilaksisi ile ilgili literatirde birgok yayin bulunmaktadir. Yapilan
calismalarda sadece beta bloker profilaksisinin POAF riskini ve mortaliteyi
azalttigr saptanmistir (82). Bay-pass cerrahisi sirasinda htcresel kalsiyum
dizeylerinde artis ve buna bagli olarak da serbest oksijen radikallerinde artis
olmaktadir. Artan serbest oksijen radikalleri de oksidatif strese neden olarak
POAF gelisimine zemin hazirlamaktadir (107-108). Bu nedenle antioksidan
tedavilerin POAF profilaksisinde faydali olabilecedi distnilmektedir ve yakin
zamanda Ozaydin ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada karvedilol+NAC
(N-asetil sistein) tedavisinin tek basina beta bloker tedavisine gére POAF
gelisiminde daha koruyucu oldugu gésterilmistir (109). inflamatuar siirecin de
POAF gelisimine neden oldugu bilinmektedir. Calismalarda antiinflamatuar
6zelligi nedeniyle statinler POAF profilaksisinde kullaniimisg ve POAF gelisim
riskini azalttigi ancak mortalite veya hastanede kalis slresinde azalma
Uzerine bir etkisi olmadidi saptanmistir (110). Bizim ¢alismamizda medikal
tedavi acisindan (beta bloker, statin ,antioksidan vs.) POAF gelisen ve

gelismeyen hasta gruplari arasinda anlamli farkhlik bulunmamaktadir.

Acik kalp cerrahisi sonrasi POAF gelisiminin etiyolojisi halen tam olarak

anlagiimamistir.  Atriyumlardaki yasa bagh yapisal dedisikliklerin,
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hipertansiyonun, volim ydklenmesinin, elektrolit dengesizliginin veya
intraoperatif atriyal iskeminin sorumlu olabilece@i distnutlmektedir (111). Bu
nedenle sol atriyal fonksiyonlarin ayrintili degerlendiriimesi énemlidir. Sol
atriyal fonksiyonlarin degerlendiriimesinde birgok yontem mevcuttur. Atriyal
biyopsi érneklerinin alinarak fibrozis degerlendiriimesine ek olarak, TTE ile
sol atriyum c¢api, alani, volimli ve STE ydntemiyle deformasyonu ayrica
atriyal basing Uzerine etkisi bilinen LV diyastolik fonksiyonlari
degerlendirilebilmektedir. Atriyal fibrozisin gosterilmesinde kardiyak MRI da
6nemli bir yer tutmakta ise de erisilebilirliginin disik olmasi ve maliyetinin

yUksek olusu nedeniyle su an igin nadiren tercih edilmektedir (112).

intraoperatif atriyal iskeminin gelisiminde en 6nemli faktérin
kardiyopulmoner bay-pass slresi oldugu bilinmektedir. Aranki ve
arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada KPB siresinin POAF gelisiminde
bagimsiz prediktdr oldugu saptanmistir (113). Bizim ¢alismamizda da KPB
suresinin POAF gelisen hastalarda daha ylUksek oldugu saptandi. Pompa
stresindeki uzamanin bay-pass yapilan damar sayisindaki artisa bagli
oldugu dusUnuldid. Ancak kardiyopulmoner bay-pass stresi POAF’In

bagimsiz bir belirteci olarak saptanmadi.

Atriyumlardaki yasa bagh yapisal degisikliklerin POAF gelisimine neden
oldugu bilinmektedir. Atriyal miyokardiyumda ve interselller bag dokusunda
g6rilen degisiklikler arasinda atrofi,hipertrofi, fibrozis, vakuolizasyonda artis,
lipofuscin pigmentinde artis,apopitotik cisimlerin varligi sayilabilir. Yapilan
calismalarda kardiyak htcrelerin hipoksiye veya toksik etkenlere maruziyeti
sonrasi miyokardiyal vakuolizasyonda artis goraldiga saptanmistir (114).
Boldt ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada normal sinls ritminde olan
hastalar ile AF ritminde olan hastalarin atriyal biyopsi &rneklerinde
ekstraseliler matriks proteinleri (kollagen |, kollagen |II, fibronektin)
karsilastiriimig ve fibrozisin AF ritminde olan hastalarda anlamh olarak
yiksek oldugu saptanmistir (115). Kronik AF gelisiminde kardiyomiyositler
arasindaki gap junction proteinlerinin (connexin 40- connexin 43) de 6nemli

oldugu bilinmektedir. Noa ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada kronik AF

59



hastalarinin sol atriyal appendikslerindeki connexin 40 protein oraninin
anlamh olarak degistigi saptanmistir (116). Hicre dizeyinde gelisen
iskeminin enerji bagimli htcre 6lim programi olan apopitozisi aktive ettigi
bilinmektedir. Heinke ve arkadaslarinin kdpek kalbinin atriyumlarinda yaptigi
bir ¢alismada kalbin pil ritmi ile hizlandiriimasiyla sekonder miyokardiyal
strese bagll apopitotik cisimler artmaktadir (117). Bizim calismamizda da
alinan atriyal biyopsi 6rneklerinde POAF gelisen hastalarda ciddi fibrozis
g6rilme oraninin anlamli olarak yidksek oldugu tespit edildi. Yapilan
korelasyon analizinde POAF gelisimi ile fibrozis yogunlugu arasinda pozitif
bir korelasyon saptandi. Yapilan logistik regresyon analizinde de ciddi
fibrozis gelisiminin POAF gelisimi i¢cin bagimsiz prediktér oldugu saptandi.

Sol ventrikll diyastolik disfonksiyonunda aktif ventrikiler relaksasyonda
bozulmaya bagl olarak ventrikiler kompliyansda azalma ve sertlikte artig
olmakta ve sol ventrikil end-diyastolik basinci artmaktadir. Bu basing artisina
bagll olarak da sol atriyum boyutlarinda artis olmaktadir. Yapilan
calismalarda sol ventrikll diyastolik disfonksiyonu gelisen hastalarda POAF
gelisimi daha sik izlenmektedir (118). Bizim calismamizda da POAF geligen
hastalarda E/e’ orani anlaml olarak yiksek saptandi. Ciddi fibrozis saptanan
hastalarda da E/e’ orani anlamh olarak ylksek saptandi ve bu veriler
fibrozisin diyastolik disfonksiyon gelisiminde 6nemli bir parametre oldugunu
distndirmektedir.

Sol atriyal yapisal degisiklerin degerlendiriimesinde sol atriyum boyutlari
siklikla kullaniimaktadir. Onceki yapilan calismalarda sol atriyum boyutlari
(¢ap-hacim) genel populasyonda AF gelisimi icin bir prediktér oldugu
gOsterilmistir (119). LA volim, sol atriyum boyutlarinin degerlendiriimesinde,
asimetrik yapida olmasi nedeniyle, sol atriyal c¢aplara gbére daha dogru
degerlendirme saglamaktadir (120). Osraneek ve arkadaslarinin bay-pass
cerrahisine giden hastalarda yaptigi ¢alismada LAVi> 32 ml/m2 olmasinin
POAF gelisiminde bagimsiz prediktér oldugu ve yas veya diger klinik
parametrelerden bagimsiz olarak POAF gelisimini 5 kat artirdigi saptanmistir
(121). Bizim g¢ahsmamizda da LAVinin POAF gelisen hastalarda anlamli
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olarak daha yiksek oldugu saptandi. Yapilan korelasyon analizinde de LAVi
ile POAF gelisimi arasinda pozitif korelasyon izlendi. Yapilan logistik
regresyon analizinde de LAVinin POAF gelisiminde bagimsiz prediktor
oldugu tespit edildi. ROC analizi sonucunda da LAVi>35,8mL/m2 olmasinin
POAF gelisimini %84,6 sensitivite ve %68,6 spesifiteyle dn gdérdurebilecegi
gOsterildi. Ancak LAVi ile atriyal fibrozis arasinda anlamli bir korelasyon

saptanmadi. Bu durum hasta sayisinin azhgi ile agiklanabilir.

Atriyal fonksiyonlarin degerlendiriimesinde doku Doppler ekokardiyografi
de kullanilabilmektedir. Ancak bu ydntemin agi bagimli olmasi nedeniyle
gavenilirligi dugukttr (122). Speckle tracking ekokardiyografinin kullaniimaya
bagslamasiyla bu teknik yetersizlikler giderilmis olup atriyal deformasyonun
degerlendiriimesinde  kullanilmaya baglanmigtir  (123). Suman ve
arkadaslarinin yaptigr bir ¢alismada ventrikller sistol sirasinda sol atriyal
duvarin peak atriyal kontraksiyon strain’in (PACS) 3D kardiyak MRI ile tespit
edilen atriyal fibrozis duzeyi ile korele oldugu tespit edilmistir (124). Teyyareci
ve arkadaslarinin yaptidi bir calismada LA strain, sistolik strain rate ve erken
diyastolik strain rate’in bay-pass cerrahisi sonrasi gelisen atriyal fibrilasyonda
badimsiz prediktér oldugu saptanmigtir (118). Mitral kapak cerrahisi ve aort
kapak cerrahisi sonrasi gelisen AF igin yapilan ¢calismalarda da zirve atriyal
longitudinal strain’in POAF’1 belirlemede bagimsiz én go6rdirici oldugu
belirtiimektedir (119). Bizim calismamizda sol ve sag ventrikil sistolik strain
parametrelerinde (LV-GLS, RV-GLS, sirkumferansiyal strain ve radiyal strain)
POAF gelisimi agisindan anlamli farklilk saptanmadi. Ancak atriyal strain
parametreleri (LA rezervuar ve konduit fonksiyon, RA rezervuar ve konduit
fonksiyon) POAF gelisen hastalarda anlamli olarak disuk oldugu tespit
edildi. Ciddi atriyal fibrozis var olan hastalarda ise LA rezervuar fonksiyon
degerinin anlamh olarak disik oldugu tespit edildi. Yapilan analizde LA
rezervuar fonksiyonunun POAF gelisimi ile negatif korelasyon gdsterdigi
tespit edildi. Ancak, lojistik regresyon analizinde LA rezervuar fonksiyonu
PAOF’In bagimsiz belirte¢i olarak saptanmadi. Bu bulgu regresyon analizine
dahil edilen fibrozis yogunlugu ve LAVi parametrelerinin POAF’In ¢ok giglu
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6n goérdardculeri olmalan nedeniyle diger LA strain parametrelerinin

6ngd6rdartcaligint goélgeledidi seklinde yorumlandi.
Calismanin Klinik Faydalar

Calismamizdan elde edilen veriler 1s1ginda, koroner arter bay-pass
cerrahisine giden normal sol ventrikll sistolik fonksiyonlu hastalarda POAF
gelisimi ve atriyal fibrozis, sol ventrikil ve biatriyal fonksiyonlarin
konvansiyonel ve yeni ekokardiyografik yontemlerle incelenmesi sonucunda
basariyla  6ngorilebilir.  Cerrahiye gidecek hastalarin  sol atriyal
fonksiyonlarinin operasyon dncesinde degerlendiriimesi, POAF proflaksisi ve
perioperatif aritmi takibi acgisindan énemli olabilir. Yine POAF acisindan
yuksek risk tespit edilen hastalarda kardiyo-pulmoner pompa stresinin kisa
tutulmasi, revaskdilarize edilecek damar sayisinin azaltilmasi ve aritmi
cerrahisi uygulamalarina yoénelik yaklagimlar klinik sonuglarda iyilesmeye
sebep olabilir.

Calismanin Kisithiliklar

CGalismamizda takip edilen hasta sayisinin az olusu, her ne kadar
literatlrdeki yapilmig calismalara yakin olsa da, en énemli kisithhgimizdir.
Daha fazla vaka sayisiyla yapilacak olan genis kapsamli ¢alismalar verilerin
dogrulanmasi agisindan énemlidir.

Calismamizda erken dénem POAF gelisimi ilk 3 giin monitdrizasyon ve
telemetri sistemiyle, 7 glinde 12 derivasyonlu EKG ile takip edilmis olup, ge¢
dénem POAF gelisimi takip edilmemistir. Ge¢ ddénemde POAF nadiren
go6rilmekteyse de uzun dénem takipler yapilacak olursa POAF gelisen hasta
sayisinda artig olabilir.

Galismamizda hastalarin uzun dénemde prognozlari degerlendiriimedi.
Hastalarin taburculuk sonrasi mortalite ve morbiditlerinin tespitiyle POAF
sikhdr  arasindaki iliskinin  belirlenmesi  gelecekteki  calismalarla
degerlendirilebilir.
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5. SONUC
Calismamizda miyokardiyal fibrozis yogunluguna bagh POAF

gelisiminin  speckle tracking ekokardiyografik gorintilemedeki atriyal
fonksiyonlarin bozulmasi ile iligkili oldugu belirlendi. Kardiyopulmoner by-
pass suresinde uzama, fibrozis yogunlugundaki artis, LAVi'deki artis ve sol-
sag atriyal strain degerlerindeki azalmanin POAF gelisiminde etkin oldugu
saptandi. LAVi>35,8 ml/m2 olmasinin POAF gelisimini % 84,6 sensitivite ve
%68,6 spesifite ile dn gérdlrebildigi tespit edildi.

Sonug olarak koroner arter bay-pass cerrahisine giden normal sol
ventrikll sistolik fonksiyonlu hastalarda post-operatif atriyal fibrilasyon
gelisimi  agisindan  yuksek riskli  grubun  belirlenmesinde  gincel
ekokardiyografik ydntemlerle pre-operatif degerlendirme énemlidir.
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