T.C.
ISTANBUL I"JNiVERsiTEsi
CERRAHPASA TIP FAKULTESI
KARDIYOLOJi ANABILIM DALI

KRONIK OBSTRUKTIF AKCiGER HASTALARINDA P DALGA
DISPERSIYONUNUN VE ATRIYAL ELEKTROMEKANIK
GECIKMENIN DEGERLENDIRILMESI

(Uzmanhk Tezi)

Dr. Murat CIMCI

Tez Damsmani

Prof.Dr. Hakan KARPUZ

ISTANBUL - 2015



ONSOZ

Bizim i¢cin her zaman en iyisini isteyen anabilim dali baskanimiz

Prof. Dr. Hiisniye YUKSEL e,

Bana her zaman son derece sabirla yaklasan, benden ilgisini esirgemeyen degerli

tez damismani hocam Prof. Dr. Hakan KARPUZ a,
Tezime olan degerli katkilarindan dolay: Prof.Dr. Giil ONGEN e,

Benim i¢in yaptigi girisimlerle ufkumu acan ve hi¢bir zaman hakkini

ddeyemeyecegim Prof. Dr. Bilgehan KARADAG a,

Kardiyoloji egitimim boyunca tizerimde ¢ok emegi olan, hi¢hir zaman benden

bilgisini ve yardimini esirgemeyen Uzm. Dr. Bur¢ak KILICKIRAN AVCI ya,

Tezimin yapiminda ¢ok biiyiik katkisi olan ve 6zel bir tesekkiirii kendisine borg

bildigim her daim giileryiizlii ve anlayisli Uzm. Dr. Sermin BOREKCI ye,
Tezime katkilarindan dolay: Dr. Ergi HYSI ye,

Birlikte ¢alisma sansini elde ettigim tiim hocalarima ve asistan arkadaslarima en

icten tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Murat CIMCI
ISTANBUL



ICINDEKILER

Sayfa No
ONSOZ.c.eceiveeerersresessrssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssessssssssessssssen I
ICINDEKILER ...eoveereercecrneneacnesesesssesesssssesessssssssessasssesessssssssssasssesessasssssssasanes I
SEKILLER VE KISALTMALAR .......coceveteeeseeeesesesssesesessssssssssesssssesesssssesssesssssns 11
TABLO LISTES....ucuitoieitiieeeetniessseseessssssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssses \%
SEKIL LISTEST...ucioiitieiieiereeeieereensesesessssesessssesesessssesessssssesessasssssssssssessssssssessass VI
QELET.... W .cocooevnencecnenglEneeee o, .. O O rreenenes VIl
ABSTRACT ...ocuieerereenesreesessssesessssssessssssesessssssessssssssessssssssessssssessssssssessssssssessassans VI
Lo GERIS ueeeeeeererceeeeescessesesssesesesssesesssssesessasssessssassesessassssssssasssessasasssessassssessans 1
2. GENEL BILGILER .....cucuivnieirriecesrnecersssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssseses 3

2.1. KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI .........cccoooiueieeeeeeeeeeeeeeeereeeeeans 3
2.2. KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGINDA ARITMILER.............c.c.cc.c........ 7
2.3. ATRIYAL FIBRILASYON ......cceooiiiiuiiiieieieieieicieeeiete ettt 10
2.4. ATRIYAL FIBRILASYON MEKANIZMASI VE FIZYOPATOLOJISI ..................... 12
2.5.P DALGA DISPERSIYONU VE ATRIYAL FIBRILASYON iLE ILiSKIiSi............... 14
2.6. ATRIYAL ILETi SURESI VE ATRIYAL ELEKTROMEKANIK GECIKME............. 16
3. GEREC VE YONTEM .....ccoeveereenererssssnsesesssssesesssssssssesssssssssssessssssssssssssssnsssnes 19
4. BULGULAR .....ouceertererereereesessesessssssessssssssessssssssessssssssessssssesssssssessssssssessssssssens 23
5. TARTISMA ....cucvtrrereenenrereressssesessssssessssssssesssssessssssssessssssssessssssssessssssssessssssssessass 27
6. SONUC VE ONERILER ......ouoirerererererenenesesesesssesessssssessssssssesssssesesssssssessass 30
7. KAYNAKLAR ....ovoueeeeetereenenseseessesesessssssessssssessssssssessssssssessssssssessssssssessssssssessass 31
8. OZIGECMIS .uuerreeerererenensnesesessssesesssssssessssssesssssssessssssssssssasssessssssesssssssesessans 36

II



AEMG
AF

AV

CO
CRP
CTGF
EKG
FEV1
FEV1/FVC:
HIF-1a
hsCRP
iL

ivs
KOAH
LAEMG
MAT
MMP9
PASB
Pmax
Pmin

Pdisp

SEKILLER VE KISALTMALAR

: Atriyal elektromekanik gecikme siiresi
: Atriyal fibrilasyonu

: Atriyoventrikiiler

: Karbonmonoksit

: C reaktif protein

: Bag doku biiyiime faktorii

: Elektrokardiyogram

: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar voliim

Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar voliimiin zorlu vital kapasiteye orani

: Hipoksi ile uyarilabilir faktor 1a

: Yiiksek duyarlikli C reaktif protein
: Interldkin

: Interventrikiiler septum

: Kronik obstruktif akciger hastaligi
: Lateral duvar atriyal elektromekanik gecikmesi siiresi
: Multifokal atriyal tagikardi

: Matriks metalloproteaz 9

: Pulmoner arter sistolik basimnc1

: P dalga maksimum siiresi

: P dalga minimum siiresi

: P dalga dispersiyonu

I



PD : Posterior duvar

SAEMG : Sag atriyum atriyal elektromekanik gecikmesi siiresi
SepAEMG: Interventrikiiler septum atriyal elektromekanik gecikmesi siiresi
SV : Sol ventrikiil

SVDSC : Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1

SVSSC  : Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1

TAPSE  : Trikiispit aniiler plan ekskiirsiyonu

TGF B : Doniistiiriicli biiylime faktori beta

TLR2 : Toll benzeri reseptor 2

TNF a : Tiimor nekroz faktor alfa

VEGF : Vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii

VKi : Viicut kitle indeksi

v



TABLO LIiSTESI

Sayfa No
Tablo 1: KOAH spirometrik derecelendirilmesi ...........oeeeeeviviiiiiiieeeeeiiiiiiiiieee e 4
Tablo 2: AF siniflandirmast.........cooouuiiiiiiiiiiiiiiie e 12
Tablo 3: KOAH ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri, solunum fonksiyon testi
DULGULATT. ...t e e e e e e e a e e e e e 23
Tablo 4: KOAH ve kontrol grubunda ekokardiyografi parametreleri .......................... 24
Tablo 5: KOAH ve Kontrol grubunda Doku doppler ve P dalga parametreleri............ 25



SEKIL LiSTESI

Sayfa No
Sekil 1: KOAH "1n sistemik komorbitelere yol acan fizyopatolojisi.........cccceeceevueevereeennnnnne. 6
Sekil 2: KOAH 1n aritmilere yatkinlik olusturan fizyopatolojisi..........cccceevvervenencierceiennnn. 7
Sekil 3: EKG de P dalga uzunlugunun O1gUIMeSsi.......ccccveeverierienieniresieiecieseeie e 20
Sekil 4:Doku doppler ve es zamanli EKG kayd: ile atriyal elektromekanik siiresinin mitral
annulus diizeyinden interventrikiiler septumdan hesaplanmasi.............ccccccveuene.. 21
Sekil 5: iki grubun karsilastrmali FEV1(%) ve FEV1/FVC grafikleri............ccccccoovuvnn.... 24

Sekil 6: KOAH grubunda FEV1(%) ile SAEMG arasindaki negatif korelasyon grafigi.... 25
Sekil 7: iki grubun karsilastirmali doku Doppler AEMG(msn) ve P dalga siiresi(msn)
Fe 11 (S5 o RO SRPR 26



OZET

AMAC:Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH); kronik havayolu obstriiksiyonuna
yol acan, kiigiik hava yollarinda daralma ve parankimal yikim ile karakterize kronik bir
hastaliktir. Akciger ve kalbin siki anatomik ve fonksiyonel bagindan dolay1 birisinin
disfonksiyonu digerini de ciddi sekilde etkilemektedir. KOAH, atriyal aritmilere egilim
yaratir. Biz bu calismamizda KOAH hastalarinda EKG'de P dalga dispersiyonunu ve
doku Doppler gorintiilleme teknigiyle atriyal elektromekanik gecikme siiresini
arastirdik.

YONTEMLER: Calsmaya Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Gogiis
Hastaliklar1 ve Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kardiyoloji boliimiinde
takipli 41 KOAH hastas: ile yas ve cinsiyet olarak benzer 32 saglikli birey alindi. Tiim
hastalara solunum fonksiyon testi yapildi. 12 derivasyonlu EKG c¢ekilerek maksimum P
stiresi (Pmax), minimum P siiresi (Pmin) ve P dalga dispersiyonu (Pdisp) hesaplandi;
ayrica yine tiim hastalara ekokardiyografi yapildi, islem siiresince es zamanli EKG
kaydi1 alindi. EKG'deki P dalgasinin baslangicindan, Pulsed wave doku Doppler
goriintiileme yontemi kullanilarak alinan gortintii 6rnegindeki atriyal kontraksiyon (Am)
dalgasmma kadar olan siire, atriyal elektromekanik gecikme siiresi (AEMG) olarak
tanimland1. Apikal dort bosluk kesitinde mitral anulus seviyesinden sol atriyum lateral
duvar atriyal elektromekanik gecikme (LAEMG) siiresi, interatriyal elektromekanik
gecikme (SepAEMG) siiresi ve trikiispit anulus seviyesinden sag atriyal elektromekanik
gecikme (SAEMG) siiresi dl¢iildii.

YORUM: KOAH grubunda E/A orani1 anlamh olarak diisiik ve PASB anlamli olarak
yiiksek bulundu (p<0.001) KOAH grubunda saglikli bireylere gore Pmin'in kisaldigi
(p<0.001), Pmax'm ve Pdisp ise uzadigi saptand1 (p<0.001). LAEMG, SepAEMG ve
SAEMG siireleri; KOAH grubunda anlamli olarak artmis olarak bulundu (p<0.001);
ayrica FEV1 ile SAEMG siiresi arasinda negatif korelasyon oldugu goriildii.

SONUC: Calismamizin sonuglart KOAH 1 hastalarda atriyal elektromekanik gecikme
stiresinin uzadig1 ve P dalga dispersiyonunun arttigini gostermistir.

ANAHTAR KELIMELER: P dalga dispersiyonu, Atriyal elektromekanik gecikme
stiresi, Kronik obstruktif akciger hastaligi, Atriyal fibrilasyon

VII



ABSTRACT

BACKGROUND: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a chronic disease
that charactized by limitation of small airways and parenchyma destruction and it leads
to chronic airway obstruction. Because of the close anatomical and physiologic
relationship between lung and heart, one's disfunction affects the other seriously. COPD
causes atrial arrhythmia. In this study, we aimed to analyze P wave dispersion on ECG
and atrial electromechanic delay by tissue Doppler examination.

METHODS:41 patients admitted to Istanbul Universiy Cerrahpasa Medicine Faculty
Chest Disease Department and Istanbul Universiy Cerrahpasa Medicine Faculty
Cardiology Department with COPD and 32 healty individuals with similar age and sex
enrollled. All subjects were performed respiratory function test. 12 lead ECG recordings
obtained from each subject and maximum (Pmax), minimum (Pmin) duration of P
wave and its difference as P wave dispersion (Pdisp) were recorded. All subjects were
performed tissue Doppler echocardiography and were recorded ECG simultaneously.
Atrial electromechanic delay was defined as the time between the beginning of
electrocardiographic P wave to the initial of Am wave in tissue Doppler imaging
recordings. Atrial electromechanic delay was measured from mitral annulus; left atrium
lateral wall and interventricular septum, tricuspid annulus; right atrium from apical
four chamber views and named, respectively, as LAEMD, SepEMD, RAEMD.

RESULTS: Mitral E/A ratio was found significiantly decreased and PASP was found
significiantly increased in COPD group (p<0.001) While Pmin was significiantly
decreased in COPD group (p<0.001), Pmax and Pdisp were significiantly increased
(p<0.001). Atrial electromechanic delay times that measured by tissue Doppler
imagination: LAEMD, SepEMD, RAEMD were found significiantly increased in
COPD group (p<0.001) Moreover FEV1 was negatively correlated with RAEMD

CONCLUSION: Our study shows that in patients with COPD atrial electromechanic
delay and P wave dispersion are increased.

KEY WORDS:P wave dispersion, Atrial electromechanic delay, Chronic obstructive
pulmonary disease, Atrial fibrillation
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1. GIRIS

Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH), tiim diinya {iilkelerinde dnemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Diinya Saglk Orgiitii'ne gére KOAH, diinyada en yaygin
goriilen 4. 6liim nedenidir ve her yil 2.7 milyon kisinin 6liimiine neden olmaktadir. 2004
yilinda yaymlanan Saglik Bakanlhigi “Ulusal Hastalik Yiiki” calismasma gore, KOAH
Tiirkiye’de 3. 6liim nedenidir. Buna karsin gerek diinyada, gerekse ililkemizde KOAH
yeterince bilinmemekte, yeterince teshis edilmemekte ve teshis edilenlerde etkili bir sekilde

tedavi edilmemektedir (1).

KOAH, akcigerlerdeki inflamatuar durumun tiim viicuda yayilmasiyla sistemik
etkileri goriilmeye baslar. Sigara i¢cimi antioksidan etkiyi direkt olarak inhibe ederek reaktif
oksijen radikallerinin yiiksek oranlarda salinmasina neden olur; bdylece doku dengesini
saglayan Onemli proteazlar inhibe edilmis olur. Serin proteazlar ve metalloproteinazlar
amfizem olusumunda rol oynadig1 disiliniilmektedir. Ayrica sigara i¢imi sistemik
inflamasyona neden olarak basta kardiyovaskiiler sistem olmak iizere diger sistemlerde

patolojik degisikliklere neden olmaktadir (1).

KOAH; sebep oldugu hipoksemi, hiperkarbi, sistemik ve lokal inflamasyon, oksidatif
stres, otonomik disfonksiyon ve hemodinamik etkenlerden dolay1 atriumlarda fibrozise yol
acarak elektriksel ve yapisal yeniden sekillenmeye yol agar ve atriyal aritmilere egilim
yaratir. Bu aritmilerin olusumunda artmis otomatisite, ektopik odak ve tetiklenmis

otomatisitenin yaninda atriyal ileti bozuklugu da 6nemli rol oynar.

Atriyal fibrilasyon (AF) genel popiilasyonun %1-2"sinde goriilen en yaygin rastlanan
stirekli kardiyak aritmidir. Hastaligin prevalansi popiilasyonun yaslanmasiyla 50 yilda en az
iki katma ¢ikmasi beklenmektedir. AF; 6liim, inme ve diger tromboembolik olaylarda artis,
kalp yetersizligi ve hastaneye yatislar, bozulmus yasam kalitesi, azalmis egzersiz kapasitesi
ve sol ventrikiil islev bozuklugu ile iliskilendirilmektedir (2). Oliim, diger mortalite
ongordiiriiciilerinden bagimsiz olarak AF ile iki katma g¢ikmaktadir. Inme cogunlukla

agirdir, uzun vadede 6ziirliiliik ve dliim ile sonu¢lanmaktadir. Inmelerin yaklasik beste biri



AF'ye baghdr. AF ye bagl yatislar kardiyak aritmilere bagl tiim yatislarin licte birinden
sorumludur (2). KOAH, AF'li hastalarin %10-15"inde bulunmaktadir. KOAH, AF i¢in
spesifik yatkinlastiric1 faktdr olmaktan ziyade genel olarak kardiyovaskiiler risk i¢in bir

belirte¢ kabul edilmistir (2).

Atriyal ileti gecikmesinin gosterilmesi, atriyum fibrilasyonuna yatkinligin énemli bir
isareti oldugu gosterilmistir. Atriyal ileti gecikmesi en 1yi olarak -elektrofizyolojik
calismalarla Olgiilebilir ancak bu yOntemin genis hasta popiilasyonuna uygulanmasi
maliyetlidir ve pratik degildir. Non invaziv yontemlerden daha once ¢esitli hastaliklarda
smanmis olan ve elektrofizyolojik calismalarla 1yi korelasyon gosterdigi bilinen,
elektrokardiyogramda (EKG) P dalga dispersiyonunun gosterilmesi son derece ucuz,
giivenli ve pratik bir yontemdir. Diger noninvaziv yontem olan doku Doppler incelemesi de

atriyal elektromekanik gecikmenin gosterilmesi agisindan tekrarlanabilir ve kolay bir testtir.

Biz bu calismamizda; KOAH hastalarinda atriyal ileti gecikmesini gdstermesi
acisindan EKG'de P dalga dispersiyonunu ve doku Doppler goriintiileme teknigiyle atriyal
elektromekanik gecikmeyi arastirdik ve verilerimizi saglikli grupla kiyaslama yaptik.
KOAH hastalarinda aritmi konusu giincel litaratiirde daha geri planda kalmaktadir ve daha
fazla arastirmaya ihtiyag vardir. Calismamizda; KOAH hastalarinda atriyal aritmilere
yatkmlik oldugunu smamak ve daha genis c¢apli arastirmalar i¢in bir basamak olmasini

1stedik.



2. GENEL BILGILER

2.1. KRONIK OBSTRUKTIF AKCiGER HASTALIGI

Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH); tam olarak geri doniisiimlii olmayan
hava akmmi kisitlanmasiyla karakterize ilerleyici, Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir
hastaliktir. En 6nemli 6liim nedenleri arasinda iilkemizde {iglincii siradadir. Uzun siire
sigara kullanan orta ve ileri yas grubunda ortaya ¢ikar Ozellikle sigara dumani olmak iizere
zararl gaz ve partikiillere karsi inflamatuar siire¢ ile meydana gelir. Kronik havayolu
obstriiksiyonu, kiicliik hava yollarinda daralma ve parankimal yikim ile meydana gelir.
Kronik enflamatuar siire¢ ve parankim hasar1 alveol kaybma ve akcigerlerin elastik geri
doniis basincinda azalmaya yol acar. Netice olarak hava yollarmin ekspiryum esnasinda

acik kalmasini engeller. Ekspiryum kisitlanmasi spirometri ile 6lgtiliir (1).

Sigara bilinen en 6nemli KOAH nedenidir. Genel anlamda sigara icenlerde KOAH
gelisme riski %20 civarindadir. KOAH 11 hastalarin birgogunda eslik eden baska bir sebep
de olmakla birlikte olgularm %70-80'inden 6n planda sigaranin sorumlu oldugu
disiiniilmektedir. Sigara baslama yasi, sigara igme siiresi ve gilinliik icilen sigara sayisi
hastalik gelisiminde Onemlidir. Pasif olarak sigara dumanina maruziyetin de KOAH
gelisme riskini hi¢ sigara dumanma maruz kalmamis kisilere oranla belirgin olarak
arttirdig1 bilinmektedir. Haftada 40 saatten fazla ve 5 yildan uzun siireli sigara dumanina

maruziyetin KOAH gelisme riskini %50 arttirdig1 saptanmustir (1).

KOAH diisiiniilen her hastada kesin tan1 i¢in spirometrik degerlendirme yapilmalidir.
Spirometrik inceleme mevcut hava akimi kisitlanmasmi gdstermede en iyi standartize
edilmis, kolay ve en objektif testtir. Tan1 i¢in 400 mcg salbutamol veya 1000 mcg terbutalin
verildikten sonra en az 15-20 dakika sonra 6lgiilen FEV1/FVC oram1 %70 den kiigiik
olmalidir. KOAH siddetinin degerlendirilmesi ise bronkodilatdr sonrast FEV1 degerinin
beklenen degerin yiizdesine gore yapilir (1).



Tablo 1: KOAH spirometrik derecelendirilmesi

Evre Spirometri (bronkodilator sonrasi)

Evre I: Hafif FEV1> %80 (beklenilen)

Evre 1I: Orta %50< FEV1 < %380 (beklenilen)

Evre I1I: Agir %30< FEV1 <%50 (beklenilen) FEV1/FVC < %70
Evre IV: Cok agir | FEV1 <%30 (beklenilen)

Solunum yetmezligi: Deniz seviyesinde ve oda havasi solunurken PaO2 <60 mmHg ve/veya PaCO2 >50 mmHg

Ayrica FEV1 <%50, FEV1 < 1 litre, pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale
bulgular1 varsa deniz seviyesinde solunan havada Sa02< %90 ve klinik tablo ile drtiismeyen

nefes darlig1 durumunda arteryel kan gazi incelemesi yapilmasi onerilir (1).

KOAH, akcigerlerdeki inflamatuar durumun tiim viicuda yayilmasiyla sistemik
etkileri gdriilmeye baslar. Interlokin 6, interlokin 8, tumor nekroz faktdr alfa (TNF a),
transforming growth faktor beta (TGF B), interlokin 1 beta kronik enflamasyondan sorumlu
tutulmaktadir. Bu belirteclerin expiryum havasinda ve kanda Ol¢iimii, uzun siireli
salmimlarinin  oldugunun saptanmast KOAH'in sistemik bir hastalik oldugunun
gostergesidir. Ayrica dolasimda C Reaktif Protein (CRP), fibrinojen, serum Amiloid A,
surfaktan Protein D artis1 da sistemik inflamatuar durum ile iliskili olarak gdsterilmistir

(3.4).

Akcigerler ile kalp arasindaki anatomik ve fonksiyonel sik1 bagdan dolay: birisinin
disfonksiyonunun diger organa da etkileri olmaktadir. KOAH hastalarinda bu bag
onemlidir. Birincisi sigara i¢cimi her iki organin patolojilerinin ortak risk faktoriidiir:
KOAH, koroner arter hastahi1 ve kalp yetmezligi. ikincisi akcigerin primer hasarina baglh

olarak kalpte patolojiler gelisir: Pulmoner hipertansiyon ve ventrikiil disfonksiyonu

Hava yollarinda kisitlama olan hastalarda yas, cinsiyet ve sigara Oykiisiinden
bagimsiz olarak miyokard infarktiisiine bagh 6liimden yiiksek risklidir (5). 6000 hastanin
katildig1 ve 14 yil boyunca takip edildigi Akciger Saghgi Calismasinda hafif ve orta
KOAH'11 olgularda 6liim nedenleri incelendiginde; kardiyovaskiiler hastaliklar ve akciger
kanserinin ilk swralarda yer aldigi saptanmistir. FEV1'in miyokard infarktiisiinden 6liimiin
bagimsiz bir prediktorii oldugu gosterilmistir (6). Hafif KOAH'I1 hastalarin solunum

yetmezliginden ziyade kardiyovaskiiler sebepten 6lme ihtimali daha ytiksektir (7).



KOAH ve aterosklerotik vaskiiler hastaliklarin gelisimi ile ilgili risk faktdrlerinde
acik bir ortiisme mevcuttur ancak KOAH 11 hastalarin sigara dykiisiinden bagimsiz olarak
miyokard infarktiisii riski artmistir. (8). KOAH daki diisiik dereceli sistemik inflamasyonun
bu hasta grubunda iskemik kalp hastaligi ve ateroskleroz patogenezinde rol oynadigi
distiniilmiistiir (9). KOAH ile kalp yetmezligi arasinda dolayl bir iligki s6z konusudur.
Yapilan bir calismada daha Onceden tani almamis KOAH'I1i hastalarda sol ventrikiil

yetmezliginin prevalansmin ~%20 oldugu gosterilmistir (10).

KOAH  hastalarinda iler1 evrelerde pulmoner hipertansiyon gelisebilir.
Fizyopatolojisinde cesitli sebepler vardir: Alveolar hipoksemi, asidemi ve hiperkarbiye
bagli pulmoner vasokonstriksiyon, yiiksek akciger voliimlerinin pulmoner damarlara basisi,
amfizem ve akciger hasar bolgelerinde kiiclik damarlarin kaybi, hipoksemiye sekonder
polisitemiden dolay1 artmis kardiyak output ve kan vizkositesi. Belirtilen sebepler arasinda
hipoksi en 6nemli faktordiir. Alveolar hipoksi potent bir pulmoner arter konstriktoriidiir,
azalmis ventilasyona bagh olarak perflizyonu azaltir ayrica KOAH hastalarinda PaCO?2 ile
pulmoner arter basinci arasinda pozitif korelasyon mevcuttur. Sag kalp kataterizasyonunda
ortalama pulmoner arter basinci siklikla 30 mmHg nin altindadir. Siklikla bu seviyede
pulmoner hipertansiyona bagli sag kalp yetmezligi meydana gelmesinden dolayi, sag
ventrikiiliin basing ile yiiklenmesinden ziyade hipoksiye bagli olarak iskemiden etkilendigi
diistiniilmektedir (11). Pulmonar vazodilatatér tedavinin etkili oldugu herhangi bir klinik
calismada gosterilmemistir. Tek etkili tedavinin, oksjen tedavisi oldugu ve mortalite ile

morbiditeyi azalttig1 klinik ¢alismalarda gosterilmistir (11).



SIGARA icimi

AKCIGERDEKI ENFLAMASYON

SISTEMIiK ENFLAMASYON

IL-6, IL-1B, TNF-a

Sekil 1: KOAH m sistemik komorbitelere yol acan fizyopatolojisi

AKUT FAZ REAKTANLARI
ey A CRP, SERUM AMILOID A
SURFAKTAN PROTEIN D
KOMORBIDITELER

ISKELET KAS GUCSUZLUGU
KASEKSI
AKCIGER KANSERI
KARDIYAK HASTALIKLAR
OSTEOPOROZ
ANEMI
METABOLIK SENDROM
DIABETES MELLITUS

DEPRESYON



2.2. KRONIK OBSTRUKTIF AKCiGER HASTALIGINDA ARITMILER

KOAH da aritmojenik mekanizma sebepleri komplekstir. I¢ ice ge¢mis birden fazla
sebep; atriyal ve ventrikiiler tetiklenmis aktivite/ektopik odak/artmis otomatisite, atriyal
elektriksel ve yapisal yeniden bigimlenme ve anormal ventrikiiler repolarizasyon ile

sonuclanir (12).

KOAH

Hipoksemi, Hiperkapni, Hiperinflamasyon

Hemodinamik Otonom Inflamasyon Oksidatif Stres
Etkenler(Pulmoner Disfonksiyon

Hipertansiyon,

Atriyal gerilim)

Atriyal ve ventrikiiler tetiklenmis aktivite/ektopik odak/artmis otomatisite
Atriyal elektriksel ve yapisal yeniden bigimlenme

Anormal ventrikiiler repolarizasyon

ATRIYAL VE VENTRIKULER ARITMILER

Sekil 2: KOAH m aritmilere yatkinlik olusturan fizyopatolojisi



Azalmis oksijenizasyon, KOAH'da AF'yi baglatict ve slirdiiriicii sebeplerdendir.
Hipoksi ile uyarilabilir vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF) ekspresyonu; hipoksi
ile uyarilabilir faktor la (HIF-1a) ile kuvvetli olarak regiile edilebilir. HIF-1a, oksijen
konsantrasyonunu algilamada ve degisikliklere cevap vermede kritik bir modiilatérdiir (13).
Matriks metalloproteaz 9 (MMP 9) ekspresyonu fibrile atriyal dokusunda artar, AF nin
atriyal yapisal yeniden bigimlenmesine neden olabilir (13). Hipoksik kosullarda HIF-
1a/VEGEF upregiilasyonu MMP 9 artisiyla beraber olmasi miimkiin olabilir (13). Ayrica Xu
ve arkadaslar1 persistan ve permanent AF li hastalarda Toll benzeri reseptor 2 (TLR2), HIF-
la ve MMP-9 seviyelerinin arttigini goézlemlemisler, TLR2 ve HIF-1a'nin sol atriyumun

yapisal yeniden bi¢imlendirmesi ile iliskili olabilecegini gozlemlemislerdir (14).

Diger taraftan Stevenson ve arkadaslari deneysel koyun modellerinde hipoksinin;
atriyal refraktorliigii ve atriyal ileri lizerinde etkisini gosterememislerdir (15). Bulgular1
hipoksinin direkt elektrofizyolojik etkilerini yadsimis ancak sempatik aktivasyon ile indirek
aritmogenesizi dislayamamistir.  Ayrica hiperkapninin atriyal refraktorliigiinde artis
yaptigini1 ve atriyal iletide belirgin yavaslamaya neden oldugunu gostermislerdir. CO2
degerinin normal seviyesine dondiiglinde atriyal refraktorliik hizla bazal seviyesine donmiis

ancak ileti gecikmesinin devam ettigi bunun AF i¢in bir etken oldugunu diisiinmislerdir
(15).

Oksidatif stres ve inflamasyon KOAH da major patogenetik mekanizmalar1 temsil
etmektedir (16, 17). Bu mekanizmalarin AF gelisiminde ve AF nin idame etmesinde rol
oynadig1 diistiniilmiistiir (18,19). KOAH ile iligkili oksidatif ve inflamatuar cevabin atriyal
yeniden bi¢cimlendirmeyi arttirarak AF ye yatkinlik yaptig1 diisiiniilmiistiir.

KOAH hastalarinda AF ile iliskili diger durumlar: Pulmoner hipertansiyon,
bronkodilatorlerin B adrenerjik etkisi (20), diyastolik disfonksiyon (21), solunumsal
fizyolojinin bozulmasiyla atriyal boyutta degisme (22), siklikla sag atriyuma lokalize

pulmoner olmayan ven odaklarindan kaynaklanan artmis aritmojenesitedir (23).



KOAH ILE ILISKILI EKG BULGULARI
1. DI, I ve llII'de R/S oranmin <1 oldugu S1S2S3 sendromu

2. P Pulmonale: DII, DIII ve AVF derivasyonlarinda P dalgasinin >2.5mm

olmasi
3. Frontal diizlemde ortalama P dalga aksinin >60 ° olmasi

4. DI derivasyon bulgusu: izoelektrik P dalgasi, QRS amplitudiiniin <1.5mm

olmas1 ve T dalga amplitudiiniin <0.5mm olmasi
5. Frontal diizlemde ortalama QRS aksmin >90° olmasi

6. Distk voltaj: QRS amplitudiiniin ekstremite derivasyonlarinda <5mm

olmast

7. QRS amplitudunun V5 ve/veya V6 derivasyonlarinda <5 mm olmas1 veya
V5 derivasyonunda <7 mm ya da V6 derivasyonunda <5 mm R dalgasi1

olmast

8. V5 ve/veya V6 derivasyonlarinda R/S oranmin <1 olmasi

Sigara iligkili kardiyak aritmilerin fizyopatolojik mekanizmasi KOAH a benzerdir.
Nikotinin atriyal yapisal remodellingi tetikledigi gosterilmistir. Nikotin, degistirici bliylime
faktor beta 1 (TGF-B1) ve TGF-p reseptor tip 2'yi kisitlamaktan sorumlu iki mikro-RNAy1
(miR-133 ve miR-590) inhibe eder; boylece bag doku biiylime faktorii (CTGF)
diizenlenebilir (24). Azalmis atriyal miR-133 ve miR-590 ekspresyonu, sigara igicilerinin
atriyal doku orneklerinde gosterilmistir (25). Nikotin ile iligkili katekolamin salinimi, kan
basmcin yiikseltir, kalp hizim arttirr ve ventrikiiler aritmi esigini diisiiriir (26). Ayrica
nikotinin sempatik etkisine bagli artmis miyokardiyal oksijen ihtiyac1 ve artmis
karboksihemoglobine bagli olarak bozulmus oksijen degisimi kombinasyonu miyokardiyal

iskemi yaratabilir ve ventrikiiler aritmi esigini distiriir (26).

Kalp hiz1 degiskenliginde azalma olarak ifade edilen bozulmus kardiyak otonomik
fonksiyon, sigara dumanina direkt maruziyet ile iliskilidir ve kardiyak zafiyeti arttirir (27).
Benzer bulgular Erat ve arkadaslar tarafindan agir sigara i¢icilerinde bozulmus kalp hizi

iyilesme indeksinde bozulmayi tespit edilerek teyit edilmistir (28). Sigaranin diger



bilesenleri (karbonmonoksit ve oksidatif stres gibi) kardiyak aritmileri tetiklemede rol
oynar (12). Deneysel calismalarda karbonmonoksitin (CO) kardiyak yeniden bigimlenme
ve ventrikiiler aritmileri tetikledigi gosterilmistir (29). Sigara iligkili atriyal yeniden
bicimlenme ile birlikte miyokardiyuma CO iliskili oksijen taginmasmin azalmasi, kardiyak

aritmilere yatkinlik yaratan ortami olusturmasi miimkiindiir (12).

Son olarak sigara, inflamasyonu tetikler, sigara icicileri daha yiiksek serum lokosit
sayisina ve CRP, interlokinler, intraseliiler adhezyon molekiil-1, E-selektin ve P-selektin

gibi inflamatuar molekiil sayisina sahiptir (30).

2003 yilinda yaymlanan Copenhagen City Heart calismasinda 1976-1978 yillar
arasinda miyokard infarktiisii gegirmemis 13430 hasta calismaya dahil edilmistir. Hastalar 5
yil sonunda tekrar degerlendirilmis ayrica 13 sene boyunca AF nedeniyle hastane basvuru
kayitlarindan takip edilmistir. Calisma Oncesi ayrintili kardiyovaskiiler ve solunum sistemi
muayeneleri ile solunum fonksiyon testleri yapilmistir. 5 yilin sonunda 62 yeni vaka AF
tanis1 almis, 290 hasta da hospitalizasyon nedeni olarak AF tanis1 gosterilmistir. Yapilan alt
grup analizlerinde azalmis akciger fonksiyonunun AF gelismesi agisindan bagimsiz bir
prediktor oldugu tespit edilmistir (31). 2014 yilinda yaymnlanan ¢ok merkezli, prospektif
ARIC ¢alismasinda 1987-1989 yillar1 arasinda orta yaslarinda 15004 katilimc1 ¢alismaya
dahil edilmistir. Caligma Oncesi bazal muayeneleri ve solunum fonksiyon testleri yapilmis
ve katilimcilar ortalama 17.5 yil takip edilmistir. 1619 katilimcida (%11) yeni baslangi¢l
AF tespit edilmistir. Her bir etnik ve cinsiyet grubunda AF insidans hizinin FEV1 ile ters
orantili oldugu gosterilmistir. Ayrica orta/ciddi havayolu obstriiksiyonunun yiiksek AF

insidanst ile iligkili oldugu gosterilmistir (32).

2.3. ATRIYAL FiBRILASYON

Atriyal fibrilasyon (AF) yasla beraber prevalansi artan sik goriilen bir kalp ritim
bozuklugudur. Hastalarin yaklasik %1°1 60 yasin altinda, yaklasik %12'si 75 ile 84 yas
arasindadir, tigte birinden fazlas1 80 yasin lizerindedir. Asemptomatik olabilecegi gibi, sik
hospitalizasyon, hemodinamik bozukluklar ve tromboembolik olaylar ile iligkili olabilir. 5

kat inme riski, 3 kat kalp yetmezligi riski ile iliskilidir (2).
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AF, atriyumun koordineli olarak aktivasyonunun kayboldugu ve etkili olarak
kasilmasinin bozuldugu supraventrikiiler aritmidir. EKG'de karakteristik olarak ii¢ bulgu
izlenir: 1) Diizensiz R-R intervali 2) Tekrarlayan P dalgalarmm kaybi 3) Diizensiz atriyal
aktivite. Hemodinamik etkileri; suboptimal ventrikiil hiz kontrolii (cok hizli ya da ¢ok yavas),
koordineli atriyal aktivitenin kaybi, ventrikiiler dolusta atimdan atima farklilik ve sempatik
aktivasyondan kaynaklanir (2). Kisilerde yorgunluk, carpinti, nefes darlii, hipotansiyon
senkop ve kalp yetmezligine neden olabilir, higbir semptom goriilmeye de bilir. En sik
semptomu yorgunluktur. Siklikla sol atriyal apendikste olmak {izere atriyal trombiis olusmasina
neden olarak inme ve periferik tromboemboli sebebidir. Atriyal kasilmasmm kaybi 6zellikle
mitral stenoz, hipertrofik kardiyomiyopati, restriktif kardiyomiyopati ve hipertansiyon gibi
diyastolik dolusun bozuldugu hastalarda kardiyak outputu belirgin olarak azaltr. AF boyunca
ventrikiiler kasilma degisken dolus zamanlarindan dolay1 sabit degildir ayrica R-R intervalinin

diizensizligi sempatik sistemi aktive eder (2).

AF hastalarinin ¢ogunlugunda hipertansiyon (siklikla sol ventrikiil hipertrofisi ile
birlikte) ve diger yapisal kalp hastaliklar1 bulunur. Hipertansiyonun yaninda AF ile iligkili
en sik kardiyak anomaliler iskemik kalp hastaliklari, mitral kapak hastaliklari, hipertrofik
kardiyomiyopati ve dilate kardiyomiyopatidir. Daha az siklikla amiloidoz gibi restriktif
kardiyomiyopatiler, konstriktif perikardit, kardiyak tiimorler ve ciddi pulmoner
hipertansiyon eslik eder. Birbiriyle iliskili iki durum obezite ve obstruktif uyku apnesi
bagimsiz olarak AF riskini arttirirlar. Atriyal dilatasyon ve sistemik enflamatuar faktorlerin
artis1 obezitenin AF ile iliskisindeki sorumlu faktorlerdir. Uyku apnesinin AF ye yatkinlik
olusturan muhtemel mekanizmalar1 hipoksi, otonom sistemdeki dalgalanmalar ve

hipertansiyondur (11).

AF gecici veya geri doniislii olabilir. En sik gecici sebepler; asir1 alkol alimi, agik
kalp ya da torasik cerrahi, miyokard infarktiisii, perikardit, miyokardit ve pulmoner
embolidir. En sik diizeltilebilen sebep ise hipertiroidir. Tasikardi ile indiiklenebilen formun

en sik sebebi AV nodal reentran tasikardi veya Wolf Parkinson White sendromudur (11).

Multifokal atriyal tasikardi (MAT), KOAH ‘I hastalarda sik goriilen bir ritim
bozuklugudur (33,34). KOAH alevlenmesi en sik tetikleyici faktordiir (35). AF'ye benzer
olarak yas, cinsiyet, sigara i¢imi, kan basinci ve viicut kitle indeksinden bagimsiz olarak

FEV1 ve FVC ile ters iliskili oldugu gosterilmistir (31,32,36).
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Tablo 2: AF siniflandirmasi

TANIM ACIKLAMASI

PAROKSISMAL AF Baslangictan sonra 7 giin igerisinde
AF'nin spontan ya da girisimle
sonlanmasi. Vakalar degisken frekanslarda
meydana gelir

PERSISTAN (ISRARCI) AF 7 gliniin lizerinde devam eden AF
UZUN SURELI PERSISTAN (ISRARCI) AF | 12 ayin iizerinde devam eden AF
PERMENANT (KALICI) AF Siniis ritmini saglamaya ve korumaya

yonelik ¢abalari sona erdirmek i¢in doktor
ve hastanin  ortak karar aldigi zaman
kullanilan terimdir

NONVALVULER AF Romatizmal mitral darlik, protez mitral
kapak veya mitral kapak tamiri haricindeki
AF

2.4. ATRIYAL FiBRILASYON MEKANIZMASI VE
FIZYOPATOLOJISI

AF, yapisal ve/veya elektrofizyolojik anormalliklerin atriyal dokuyu bozmasi sonucu
anormal uyar1 seklinin olusmasi ve/veya yayilmasi sonucu olusur. Bu anormallikler farkli

mekanizmalar ve yolaklar ile meydana gelebilir, AF hepsinin ortak sonucudur (2).

Atriyal dokuyu bozacak herhangi bir patoloji AF'ye yatkinlik yaratir. inflamasyon,
fibrozis ve hipertrofi gibi degisiklikler hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kapak
hastaligi, kardiyomiyopati ve kalp yetmezligi gibi altta yatan kalp hastaligi zemininde
meydana gelir. Sol atriyum basmcinin artmasi, atriyal dilatasyona neden olur ve duvar
stresini bozar. Atriyal iskemi ve atriyumun amiloidoz, sarkoidoz gibi infiltrasyonu da
AF'ye egilim yaratir. Atriyal hiicre yapisim1 ve fonksiyonunu bozan hipertiroidizm, alkol
kullanimi, uyku apnesi, obezite gibi ¢esitli ekstrakardiyak faktorler de AF yi tetikleyebilir
(2). Miyokardiyal fibrozis deneysel ve insan AF gelisiminde sik goriilen bir 6zelliktir.
Atriyum profibrotik uyarilara daha ¢ok hassastir ve ventrikiillerden daha fazla fibroblast
icerir. Atriyal gerilme renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini aktive eder, TGF-8 "y1 da
iceren birgok profibrotik faktor iiretilir. Inflamasyon ve genetik faktorler de siirece katkida

bulunur (2).
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AF, baslangi¢ i¢in bir tetikliyeciye ve devamlilik icin uygun bir anatomik substrata
ithtiya¢ duyar. Ektopik fokal uyar: siklikla AF yi baslatir. Tetikleyici uyar:1 en sik pulmoner
venlere uzanan miyokardiyal kollardan kdken alir. Bu gozlemler ile radyofrekans katater
ablazyon stratejilerinde pulmoner venlerin izolasyonu bir doniim noktasi olmustur.
Pulmoner venlerin ve atriyopulmoner ven baglantilarinin emsalsiz anatomik ve
elektrofizyolojik yapilar1 aritmojenik yapilarindan sorumludur. Reentrye neden olan iletim
defekti; pulmoner ven miyositlerinde nispeten depolarize istirahat potansiyeline ve
fibrillerin dagilimindaki ani degisime baghdir. izole pulmoner ven miyositlerinin anormal
otomatisite ve tetiklenmis aktiviteye sahip oldugu goriilmiistiir ayrica pulmoner venlerde
gosterilmis intersitisyel hiicreler ve melanositler anormal aktivite i¢in ilave potansiyel
kaynaklardir. Pulmoner venler ektopik fokal tetikleyiciler i¢in en sik kaynak olsa da
uyarilar posterior sol atriyum, Marshall ligamenti, koroner siniis, vena kava, septum ve

apendiksten de kaynaklanabilir (2).

Sarkoplazmik retikulumdan diyastolik kalsiyum sizmasina bagli olarak anormal
intraseliiler kalsiyum diizeni de fizyopatolojide rol oynayabilir. Aritminin devamliligmin
saglanmasinda; heterojen baglantili ve refraktorliikle iliskili birgok bagimsiz reentran
dalgasi, kardiyak ganglion pleksus kaynakli olabilen birden fazla atesleme odagi ve birden

fazla spiral dalga reentran halkay1 igeren teoriler s6zkonusudur (2).

Otonom sinir sistemi AF'yi proveke edebilir, parasempatik ve sempatik kollarin
aktivasyonu atriyal aritmileri indiikleyebilir. Asetilkolin; atriyal aksiyon potansiyeli siiresini
ve refraktorliigiinii heterojen olarak kisaltan spesifik potasyum kanalii I x ach aktive eder
ve boylece reentriye yatkinlik yaratir. Sempatik stimiilasyon intraseliiler kalsiyumu arttirir,

otomatiseyi ve tetiklenmis aktiviteye yatkinlik yaratir (2).

Inflamasyon (perikardit, kardiyak cerrahi...), AF ile iliskili olabilir ve serum CRP
degerinin yiikselmesi ile koreledir. Kopekler ile yapilan deneylerde perikarditli hayvanlarda
prednizolon AF ye yatkinlig1 ve serum CRP diizeyini azalttig1 gosterilmis (37).

Renin anjiyotensin aldosteron sisteminin aktivasyonu hem atriyal hem ventrikiiler
aritmilere yatkinlik olusturacak yapisal ve -elektrofizyolojik degisiklere neden olur.
Hemodinamik yan etkilerinin yaninda hiicre i¢i ileti kaskatlarmi aktive ederek hiicre ici
kalsiyumu arttirr, hipertrofi, apoptosiz, sitokin salinimi, inflamasyon, oksidatif stres ve

fibrozise yol acar. Renin anjiyotensin aldosteron sistem komponentleri atriyal
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miyokardiyumda lokal olarak da sentezlenir ve AF'de diizeyleri artar. Aldosteron,
anjiyotensin II iligkili fibrosizde 6nemli rol oynar, primer hiperaldosteronizm hastalarinda

AF insidans1 artmustir (38).

2.5. P DALGA DISPERSIYONU VE ATRIYAL FIBRILASYON ILE

ILISKISI

Kardiyak iletim sisteminde sag atriyumda siniis nodundan ¢ikan uyar1 interatriyal
septumda 3 yol tizerinden AV noda ulasir: Anterior, median ve posterior. Posterior yol
anatomik olarak crista terminalise tekabiil etmektedir, interatriyal septumun arka
kenarindan vertikal olarak inerek AV nodun arka kesiminde sonlanir. Anterior ve median
yollar fossa ovalisin 6niine yerlesmistir. Sinus nodundan ¢iktiktan sonra vena cava liimenini
onden ve arkadan dolasarak septuma ulagirlar, birleserek AV nodun iist kisminda
sonlanirlar. Bu ileti yollar1 herhangi bir 6zel ileti dokusuna bagli degildir ve histolojik
olarak diger septal dokudan farkli degildir. Paralel fibrillerin stireklilik gosteren yapisal
organizasyonu bu yollar1 daha hizli kilmaktadir ve bu yollarin tercihen ileti yolu olmasina

neden olmaktadir (39).

Septumun anterosuperior kisminda internodal yollar ikiye ayrilir: Vertikal kisim AV
noda ulasir ve Bachmann tarafindan 1916 yilinda tanimlanan diger yol atriyumun tepesinde
seyrederek siniis nodu ile sol atriyumu birlestirir. Hem siniis noduna yakin olmasinda hem
de anterior internodal yolakla olan baglantisindan dolayr Bachmann demeti sag atriyum ile
sol atriyum arasidaki rutin tercih edilen baglantidir. Ancak diger transseptal baglantilar da
aciklanmistir: 1) Koch tiggeninde AV nodun sol posterior uzantilari 2) Septal diizeyde ince
muskuler fibriller 3) Koroner siniis seviyesinde koroner siniis kas oOrtiisii ile sol atriyum
arasinda (39). Elektroanatomik haritalandirma sistemini kullanan Roithinger ve arkadaslari

bu yollarin fonksiyonel oldugunu gostermistir (40).

12 derivasyonlu EKG'de P dalga siiresi atriyal depolarizasyonun yaklagik bir
Olciimiidiir. Uzamis bir P dalga siiresi gecikmis interatriyal ve intraatriyal ileti ile koreledir
(41). P dalga dispersiyonu yiizeyel elektrokardiyogramda (EKG) farkli leadlerden
kaydedilen en uzun ile en kisa P dalga siiresinin farkidir, atriyal heterojenitesinin ve

elektriksel yeniden bigimlenmenin noninvaziv bir isareti oldugu diisiiniilmektedir.
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AF atriyal dokudan kaynaklanan bir¢ok reentran dalgadan olusur. Atriyal ileti
anomalileri ile paroksismal AF'nin iligkisi gosterilmistir (42). Kumagai ve arkadaslari
tarafindan paroksismal AF'li hastalarda siniis ritminde yiiksek sag atriyumdan bazal sag
atriyuma intraatriyal ileti zamaninda belirgin uzama gosterilmistir (43). Yiizeyel EKG
leadlerinden Olgiilen P dalga siiresi sag atriyal elektrogramdaki en uzun siire ile belirgin
paralellik gosterir. (44). Birgok c¢alismada maksimum P dalga siiresinin ve P dalga

dispersiyonunun AF'li hastalarda kontrol grubuna gore uzun oldugu gosterilmistir.

Dilaveris ve arkadaslar1 paroksismal AF'li 60 hastayla 40 saglikli hastay1r P dalga
dispersiyonu acisindan karsilastirmis, paroksismal AF'li grupta P dalga dispersiyonu
belirgin yiiksek ¢cikmistir (49 £15 ms ve 27 £7 ms, p <0.0001). Ayni1 ¢alismaya gore P
dalga dispersiyonunun >40 ms olmasinin %83 sensitivite, %85 spesifite ve paroksismal
lone AF Oykiisii olan hastalar1 tespit etmede %89 pozitif prediktif degeri oldugu
gosterilmistir (45).

Yoshizawa ve arkadaslar1 yeni baslangiglhi 68 AF hastasinin son 1 yil igerisindeki
siniis ritmindeki bir EKG sini 68 kontrol grubunun EKG siyle kiyaslamiglardir (46). D2 ve
V1 derivasyonunda P dalga amplitiidii AF grubunda daha fazla (p:0.001), maksimum P
dalga siiresi AF grubunda daha uzun (p:0.001) ve P dalga dispersiyonunun AF grubunda
daha uzun oldugu (p:0.001) tespit edilmis, P dalga dispersiyonunun cut off degeri >50msn
hesaplanmistir. Bu degerin AF" nin taranmasinda %76.5 sensitivitesi ve %79.4 spesifitesi

oldugu gosterilmistir (46).

Gonna ve arkadaslar1 elektrokardiyoversiyon yaptiklar1 77 persistan AF'li hastanin
yiizeyel EKG'lerinden P dalga stirelerini ve P dalga dispersiyonunu hesaplamis, uzun P
dalga siiresinin elektrokardiyoversiyon sonrasi 1 ay igerisinde rekiiren AF gelisimi ile
iliskili oldugunu gozlemlemislerdir (47). Kloter Weber ve arkadaslar1 koroner arter bypass
greft operasyonu sonras1t AF gelisen 47 hasta ile AF gelismeyen 60 hastay1 kiyaslamiglar, P
dalga dispersiyonunun AF gelisen grupta belirgin uzamis ( 49 £12 ms ve 41 +12ms, p:

0.0009) oldugunu tespit etmislerdir (48).
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2.6. ATRIYAL iLETIi SURESI VE ATRIYAL ELEKTROMEKANIK
GECIKME

Ekokardiyografi, kalbin yapisal ve fonksiyonel 6zelligini degerlendirmeye yarayan
ucuz, noninvaziv ve kolay uygulanabilir bir yontemdir. Yillar icerisinde ekokardiyografi
alaninda onemli gelismeler kaydedilmis, yeni yontemler gelistirilmistir. Doku Doppler
goriintiileme teknigi de zaman igerisinde gelistirilen ve su anda yaygin kullanim alani olan

bir yontemdir.

Ik olarak 1989 yilinda tarif edilen (49) doku Doppler goriintiileme teknigi
konvansiyonel pulsed Doppler'in modifiye seklidir ve miyokardiyal hizlar1 analiz ederek
kardiyak fonksiyonlarin arastirilmasini saglar (50). Konvansiyonel Doppler tekniginde kalp
icerisinde yliksek hiz ve diisiik amplitud ile hareket eden kanin akim hiz1 elde edilirken,
diisik hiz ve yiiksek amplitude sahip duvar hareketleri filtrelenmektedir. Doku Doppler
tekniginde bu filtrasyon en alt diizeye indirilerek ne kazang ayari kan akim sinyalleri
kaybolana dek diistiriilerek miyokarda ait olan yiiksek amplitud ve diisiik hizl1 hareketler

goriintiilenmektedir (51).

Doku Doppler goriintiileme; temelde ayni prensip olan renkli doku doppler ile pulse
waved doku Doppler tekniklerini kullanir. Renkli doku Doppler ile miyokardiyal dokunun
farkli yerlerinden es zamanl olarak hizi 6lgtiliir ve renk ile kodlanir. Pulsed wave Doppler
ile 6rneklem voliim miyokardin incelenmek istenen segmentin iizerine koyularak sistolik ve

diyastolik hareketleri kantitatif olarak 6l¢iiliir (50,51)

Klinik pratikte doku Doppler goriintiileme rutin olarak miyokardin longitudal
hareketlerini degerlendirme amaciyla apikal kesitlerden ve anulus seviyesinden yapilir (50,
51). Kardiyak siklus boyunca doku Doppler goriintiileme ile bir pozitik sistolik ve iki
negatif diyastolik olmak {izere toplam ii¢ adet pik dalga kaydedilir (50). Pozitif sistolik
dalga ('s* vektorii, Sa veya Sm), miyokardiyal kontraksiyonu temsil eder. Erken diyastolik
dolusla izlenen negatif dalga (e’ vektorli, Ea veya Em); izovoliimik relaksasyonu takiben
baslar, erken diyastolik miyokardiyal relaksasyonu ifade eder. Sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarmi kaydederken e’ vektorii septal veya lateral anulus seviyesinden dl¢iilebilir
ancak giincel olarak e’ vektoriiniin 6l¢iilmesinde septal ve lateral dlglimlerinin ortalamasi
almmas1 Onerilmektedir. Geg¢ diyastolde elektrokardiyografideki P dalgasindan sonra

baslayan negatif dalga (a’ vektorii, Aa veya Am) gec diyastolde atriyal kasilmay1 temsil
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eder. a' vektorii, global atriyal fonksiyonunun gostergesidir, yasla beraber artar.
Transmitral pik A dalgasi, atriyal fraksiyon ve atriyal ejeksiyon kuvveti gibi atriyal
fonksiyonunun diger Olctimleri ile koreledir. Doku Doppler goriintiilemede a' vektori
segmental atriyal fonksiyonlarinin degerlendirilmesine izin verir (50). Ug dalgaya ilave
olarak doku Doppler goriintiileme ile izovolemik kontraksiyon ve relaksasyon periyodlar1

Olgtilebilir (51).

Atriyal ileti siiresi; siniis nodundan baslayan atriyal depolarizasyonun lateral sol
atriyum duvarinda sonlanincaya kadar gegen siiredir (52). Atriyal ileti siiresinin uzamasi,

artmis atriyum boyutundan ya da azalmis ileti hizindan kaynaklanir (52).

Atriyal ileti siiresinin 6l¢timiiniin en kolay yolu ilgili boliimde bahsedildigi iizere 12
derivasyonlu EKG tizerinde P dalga siiresinin hesaplanmasidir. Ayni1 prensipten yol ¢ikarak
P dalga siiresinin sinyal ortalamali EKG ile Ol¢limiiniin AF tahmininde istiin degeri
gozlenmistir (53). Guidera ve arkadaslar1 15 tane paroksismal ya da kronik AF'si olan hasta
ile 15 tane yas ve kosullar1 uyumlu kontrol grubunun sinyal ortalamali EKG lerinde P dalga
stirelerini karsilastirmis, AF'li grupta belirgin olarak uzun tespit etmislerdir (53). Sinyal

ortalamali EKG 6zel bir donanim oldugundan dolay1 kullanimi kisith kalmistir.

Alternatif diger bir yaklasim da elektrofizyolojik calismada; yiiksek sag atriyum
(vena cava superiorun yani) aktivasyonundan koroner siniisteki sol atriyumun lateralinin
aktivasyonuna kadar olan siirenin invaziv olarak &l¢iimiidiir. Invaziv olan bu ydntem genis

kitleleri taramada elverigli degildir

Fuenmayor ve arkadaslar1 atriyal ileti siiresini 6lgebilmek i¢in yeni bir noninvaziv
yontem Onermislerdir (54). Ekokardiyografi ile es zamanli kaydedilen EKG deki P dalgas1
ile mitral akim pulse doppler yontemiyle Olgiilen A dalgasi arasindaki zaman farkinin
invaziv elektrofizyolojik yontemle oOlciilen atriyal ileti siiresiyle belirgin olarak korele
oldugunu gostermislerdir (54). Bu ucuz, kolay ve hizli bir teknik olmasina ragmen atriyal
ileti zamanini oldugundan daha kisa 6lgmektedir ¢linkii transmitral kan akimi sol atriyumun

uyarilmasi ve kasilmasimdan ¢ok daha dnce baglamaktadir (52).

Kimay ve arkadaslari; ayn1 teknigi benzer bir yontemle bir adim ileriye tagimislardir.
Calismaya katilan 33 hastaya EKG takibi altinda transdzefageal ekokardiyografi yapilmis,
P dalgasinin basindan sol atriyum apendiks ejeksiyon baslangicina kadar olan siire

Olciilmiis, elektrofizyolojik 6l¢timlerle korele bulunmustur (55). Paroksismal AF igin etkili
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bir Ongodriicii olan yontemin en biiylik dezavantaji; transézefageal ekokardiyografinin
hastalar i¢cin konforsuz bir tan1 araci olmasi, yapanin yorumuna son derece bagli olmasi ve

genis kitlelere uygulanmasinin elverissiz olmasidir.

Mercx ve arkadagslari, atriyal ileti zamanmin 6lgiimiinde doku doppleri onermislerdir
(52). 30 siniis ritminde hastanin yiizeyel EKG'si ¢ekilmis, sinyal ortalamali EKG kayitlar1
almmis ve transtorasik ekolar1 yapilmistir. Ekokardiyografi cekiminde EKG'deki P
dalgasinin basindan mitral kapak lateralinden doku doppler ile gdsterilen Am dalgasinin
basina kadar 6lgiim yapilmistir. Yapilan 6l¢iimler igerisinde sinyal ortalamali EKG ile en

yiiksek korele olan 6l¢iimiin doku doppler ile yapilan oldugu gosterilmistir (52).

Atriyal elektromekanik gecikme siiresi; farkli hastalik gruplarinda degerlendirilmistir.
Van Beeumen ve arkadaslarmin yaptigi calisgmada 29 kalp yetmezligi hastasi, 29 kalp
yetmezliginin eslik etmedigi yapisal kalp hastasi ve 23 saglikli birey doku Doppler ile
Olciilen atriyal elektromekanik gecikme siireleri agisindan karsilastirilmistir (56). Septum
ve sag atriyum arasindaki elektromekanik gecikme siire farki sag atriyum asenkronisi,
lateral duvar septum arasindaki elektromekanik gecikme siire farki farki sol atriyum
asenkronisi ve lateral duvar ile sag atriyum arasindaki elektromekanik gecikme siire farki
interatriyal asenkroni olarak kabul edilmistir. Kalp yetmezligi hastalarinda sag atriyum ve

interatriyal asenkronisinde belirgin artis tespit etmislerdir (56).

Ozer ve arkadaslarmm yaptig1 calismada 25 mitral stenozlu hasta ile 16 saglikli birey
atriyal elektromekanik gecikme siireleri ve P dalga dispersiyonu agisindan karsilastirilmistir
(57). Septum ve sag atriyum arasindaki elektromekanik gecikme siire farki sag atriyum
elektromekanik gecikme, lateral duvar ile septum arasindaki elektromekanik gecikme siire
farki1 sol atriyum elektromekanik gecikme ve lateral duvar ile sag atriyum arasindaki
elektromekanik gecikme siire farki interatriyal elektromekanik gecikme olarak kabul
edilmistir. Interatriyal elektromekanik gecikme ve P dalga dispersiyonu mitral stenozlu
hastalarda daha uzun saptanmis, interatriyal elektromekanik gecikme ve P dalga

dispersiyonu arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir (57).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismaya Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 ve
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kardiyoloji boliimiinde takipli 41 KOAH
hastas1 dahil edilmistir KOAH grubu ile yas ve cinsiyet olarak uyumlu 32 saglikl birey

kontrol grubu olarak alindu.

KOAH tanist GOLD 2015 tani kriterlerine (58) uygun olarak koyuldu. Kontrol
grubuna bilinen herhangi bir hastalik 6ykiisii olmayan, asemptomatik, fizik muayene ve

tetkiklerinde kardiyak veya akciger patolojisi saptanmayan saglikli bireyler alindi.

Kalp yetmezligi, orta-ileri kalp kapak hastaligi, koroner arter hastaligi, konjenital
kalp hastalig1 oykiisii veya bulgusu olanlar, EKG'de QRS genisligi >120 msn olanlar, AF,
AV ileti bozuklugu, preeksitasyonu veya pacemaker ritmi olanlar, hipertansiyon, diabetes
mellitus, sistemik inflamatuar hastalik, tiroit fonksiyon bozuklugu, kronik bdobrek

yetmezligi ve anemi tanis1 olan hastalar calismadan dislandi

Tim hastalara solunum fonksiyon testi yapildi, 12 derivasyonlu EKG cekildi ve
ekokardiyografi yapildi. Kan basinci ve nabizlar1 kayit edildi.

Calismanin etik ilkelere uygunlugu Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi

Etik Kurulu tarafindan degerlendirilmis ve etik onam almmustir (9/4/2015- 107645)
Spirometrik inceleme:

Nspire Health GmbH (Flowhandy ZAN 100 USB) spirometri cihazi ile burun kapali
ve 90 derece dik oturur konumda en az ii¢ zorlu expiryum manevrasi yaptirilarak solunum

fonksiyon testi dlctimleri yapildi. En iy1 degerlere sahip manevra sonuglar1 kaydedildi.
Elektrokardiyografik inceleme:

Supin pozisyonda 25 mm/sn hiz ve 0.1 mV/mm kazang ile GE Medical Systems
MAC 1200 ST Makinasi ile 12 derivasyonlu EKG kayitlar1 alindi. Tiim derivasyonlarda P
dalga siiresi kaydedildi. Olgiimler yiiksek ¢oziiniirliiklii bilgisayar ekranindan dijital olarak
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sleiildil.

P dalga siiresi 6l¢iimii Sekil 3): P dalgasinin baslangi¢ ve bitis noktasi, P dalgasinin
yukar1 ve asag1 dogru defleksiyonunun izoelektrik ¢izgiyi kestigi nokta olarak kabul edildi.
P dalgas1 bifazik oldugu durumda, negatif faz da P dalga siiresine dahil edildi. P dalgasinin
baslangi¢ ya da bitis noktasinin belirlenmesinde zorluk oldugunda bu derivasyon analizden

¢ikarildi.

P dalga dispersiyonu hesaplanmasi: En uzun P dalga siiresinden (Pmax) en kisa P

dalga stiresi (Pmin) ¢ikarilarak hesaplandi.

Sekil 3: EKG'de P dalga uzunlugunun 6lgiilmesi

Ekokardiyografik ol¢iim:

Sol yan dekubit pozisyonu verilerek Philips IE33 cihaz1 X5 3.0 mHz eko probu ile
yapilan transtorasik kardiyografide standart parasternal, apikal ve subkostal pencerelerden
digital goriinti kaydi alindi. Ekokardiyografi siiresince es zamanli tek derivasyon
elektrokardiyogram kaydi yapildi. Amerikan Ekokardiyografi Cemiyetinin Onerilerine (59)
uygun olacak sekilde konvansiyonel 2 boyutlu, M-mod ve Doppler dlgiimleri yapildi.
Ekokardiyografi esnasinda tek leadli elektrokardiyogram siirekli kaydedildi. Sol ventrikiil
(SV) diyastol ve sistol ¢aplari, interventrikiiler septum, SV arka duvar kalinligi, sag atriyum
ve sag ventrikiil ¢aplar1 dl¢giildii. Ejeksiyon fraksiyonu Simpson metodu ile apikal dort
bosluk goriintiisiinden hesaplandi. Apikal dort bosluk goriintiisiinden diyastolde mitral

kapak ug¢ seviyesinden pulse wave Doppler ile alinan goriintii kaydindan transmitral erken
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diyastolik dalga velositesi (E) ve atriyal kontraksiyon dalga velositesi (A) Olciilerek E/A
degeri hesaplandi. Trikiispit yetersizligi jetinden Bernoulli denklemiyle (P = 4V? ) sag
ventrikiil-sag atriyum basing gradienti hesaplandi. Bu degere vena cava inferior ¢capina ve
kollapsibilitesine bakilarak degerlendirilen tahmini sag atriyum basinci eklenerek pulmoner

arter sistolik basinci hesaplandi ve kaydedildi.
Atriyal elektromekanik gecikmesi siiresinin doku Doppler ile 6l¢iilmesi:

Apikal dort bosluk goriintiisiinden 6rneklem voliimii mitral anulus lateral, septal ve
trikilispit anulus sag ventrikiil lateraline yerlestirilerek pulsed wave renkli Doppler yontemi ile
kayit alindi. Monitor hizi 50-100cm/sn olarak ayarlandi. Es zamanli EKG trasesindeki P
dalgasmin basindan doku doppler trasesindeki Am dalgasmin bagma kadar olan siire atriyal
elektromekanik gecikme siiresi (AEMG) olarak kabul edildi (Sekil 4). Mitral anulus lateral
kesiminden alinan goriintiilerden sol atriyal elektromekanik gecikme (LAEMG) siiresi, septum
kayitlarmdan septal atriyal elektromekanik gecikme (SepAEMG) siiresi ve trikiispit anulus
lateralinden alinan kayitlardan sag atriyal elektromekanik gecikme (SAEMGQ) siiresi 6l¢iildii.

FR 82Hz
15¢cm

2D
85%

C 35

P Low
HGen
1DI
89%
3.4MHz

Sekil 4:Doku doppler ve es zamanli EKG kayd ile atriyal elektromekanik siiresinin mitral
annulus diizeyinden interventrikiiler septumdan hesaplanmasi (Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Ekokardiyografi Laboratuari)
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Istatiksel degerlendirme: Calismadan elde edilen bulgular degerlendirilirken
istatiksel analiz i¢cin SPSS 22.0 programi kullanilmistir. Verilerin tanimlayici
istatistiklerinde ortalama, standart sapma ve medyan degerleri kullanilmistir. Gruplar i¢i
degiskenlerin dagiliminda kolmogrov simirnov testi kullanildi, gruplar aras1 degiskenlerin
analizinde mann-whitney u testi kullanildi. Sayisal olmayan verilerin karsilastirilmasinda ki
kare testi kullanildi. Parametreler arasinda degiskenlerde spearman korelasyon analizi

kullanild1

22



4. BULGULAR

Hasta grubunun 331 erkek, 8'1 kadin, ortalama yaslar1 51+8 yildi. KOAH tanist alma
stireleri 1-22 yil arasinda degismekteydi.

Tablo 3: KOAH ve kontrol grubunun demografik ozellikleri, solunum fonksiyon testi
bulgular1

KOAH (41) KONTROL(32)
Yas(yil) 51+8 51+8 AD
Erkek(%) 33 (80,5) 24(%75) AD
VKi(kg/m2) 26,9+3 28,1£3 AD
Sigara(paket yil) 39428 8+12 p <0.001
FEV1(%) 60+20 100+14 p <0.001
FEV1/FVC 55+10 83+7 p <0.001
Kan Basincy(mmHg) 117/75£10/7 120/82+11/7 AD

AD: Anlaml degil, FEV1: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar volim, FEV1/FVC: Birinci saniyedeki zorlu
ekspiratuvar voliimiin zorlu vital kapasiteye orani, VKI: Viicut kitle indeksi

Tablo 3'de KOAH hastalarmin ve kontrol grubunun demografik ozellikleri ve
solunum fonksiyon testi bulgular1i gosterilmistir. Yas, cinsiyet ve viicut kitle indeksi
acisindan anlaml fark saptanmamistir. Beklenildigi iizere KOAH grubunda sigara i¢imi
daha fazlaydi. Solunum fonksiyon parametrelerinden FEV1 ve FEV1/FVC oran1t KOAH
grubunda daha diisiik saptandi. Her iki grubun kan basinci 6l¢iimleri arasinda anlamli fark

yoktu.
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Tablo 4: KOAH ve kontrol grubunda ekokardiyografi parametreleri

KOAH KONTROL

EF(%) 60+1 60+2 AD
IVS(mm) 10+1 9+1 AD
PD(mm) 10£1 9+1 AD
SVEDC(mm) 45+3 4544 AD
SVESC(mm) 28+4 2743 AD
Sag ventrikiil(mm) 3244 3243 AD

Sag atriyum(mm) 33+3 3343 AD

Sol atriyum(mm) 3542 3442 AD
PASB(mmHg) 28,545 23,844 p <0.001
TAPSE(mm) 23+2 2342 AD
E/A 0,9 1,1 p <0.001
E/Ea 7,1+1 7,2+1 AD

AD:Anlamli degil, IVS:interventrikiiler septum, PASB:Pulmoner arter sistolik basmci PD:Posterior duvar,
SVDSC:Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, SVSSC:Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1, TAPSE:Trikiispit aniiler plan

ekskiirsiyonu

Tablo 4'de iki grup arasindaki ekokardiyografi degerleri gosterilmistir. KOAH grubu

ile kontrol grubu arasinda EF, duvar kalinliklari, ventrikiil ve atriyum c¢aplari, TAPSE ve

E/Ea orami arasinda anlaml fark saptanmamistir. E/A oran1t KOAH grubunda 0,9 kontrol

grubunda 1,1 olarak (p < 0.001) KOAH grubunda istatiksel olarak anlamli diisiik

saptanmistir. PASB, KOAH grubunda anlamli olarak yiiksek saptanmistir (p<<0.001).
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Sekil 5: ki grubun karsilastirmali FEV1(%) ve FEV1/FVC grafikleri
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Tablo 5: KOAH ve Kontrol grubunda Doku doppler ve P dalga parametreleri

KOAH KONTROL
SepAEMG(msn) 66+10 57£12 P <0.001
LAEMG(msn) 7449 64+11 P <0.001
SAEMG(msn) 65+9 46+7 P <0.001
Pmin(msn) 56+9 71£11 P <0.001
Pmax(msn) 132+20 117+11 P <0.001
Pdisp(msn) 7619 45+10 P <0.001

Pmax: P dalga maksimum siiresi, Pmin: P dalga minimum siiresi, Pdisp: P dalga dispersiyonu SAEMG: Sag
atriyum atriyal elektromekanik gecikmesi siiresi, SepAEMG: Interventrikiiler septum atriyal elektromekanik
gecikmesi siiresi, LAEMG: Lateral duvar atriyal elektromekanik gecikmesi siiresi

Tablo 5'de doku Doppler ile Olciilen atriyal elektromekanik gecikme zamanlar1 ve
EKG'de olgiilen P dalga siireleri karsilastirilmistir. SepAEMG, LAEMG ve SAEMG;
KOAH grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak uzun bulunmustur. KOAH hasta
grubunda FEV1 ile SAEMG arasinda anlamli olarak negatif korelasyon saptanmistir ( rs: -
401, p <0,009) (Sekil 6)

KOAH grubunda; Pmin kontrol grubuna goére anlamli olarak daha kisa, Pmax ve

Pdisp kontrol grubuna gére anlamli olarak daha uzun saptanmistir (sekil 7).

1004 o
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T T T T
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Sekil 6: KOAH grubunda FEV1(%) ile SAEMG arasindaki negatif korelasyon grafigi
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Sekil 7: Iki grubun karsilastirmali doku Doppler AEMG(msn) ve P dalga siiresi(msn) grafikleri
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5. TARTISMA

Calismamizda KOAH grubunda P maksimum siiresinin ve P dalga dispersiyonunun
kontrol grubuna goére anlamli olarak uzun, P minimum siiresinin anlamli olarak kisa
oldugunu tespit ettik. Tiikek ve arkadaslar1 40 KOAH hastas1 ile 33 saglikli bireyde P dalga
dispersiyonunu degerlendirmis ve KOAH grubunda anlamli olarak daha uzun oldugunu
tespit etmiglerdir (62). KOAH grubundan 14 hastada 24 saatlik ritim Holter'de AF tespit
edilmis. AF tespit edilen KOAH grubunda AF tespit edilmeyen KOAH grubuna gore de P
dalga dispersiyonu anlamli olarak daha uzun bulunmustur (p:0.001) (60). Diger yandan
Atar ve arkadaslarinin yaptig1 bir caligmada P dalga siiresi ve P dalga dispersiyonu stabil
KOAH olan 21 hasta ile yas ve cinsiyet olarak eslestirilen 21 saglikli bireyde
degerlendirilmis ve iki grup arasinda bu parametreler acisindan bir farklilik olmadigi

belirtilmistir (61).

P dalga dispersiyonunun AF i¢in 6ngdrdiiriicti bir parametre oldugu gosterilmisti (41-
48). Calismamizda P dalga dispersiyonu ile FEV1, FEV1/FVC, paket yil siiresi ve doku
Doppler parametreleri arasinda korelasyon tespit etmedik. Caligmaya dahil ettigimiz
KOAH hastalarinin hepsi klinik olarak stabil hastalardi. Bhatt ve arkadaslari KOAH
alevlenmesi ile basvuran hastalarda P dalga dispersiyonunu arastirmiglardir (62). KOAH
alevlenmesi esnasinda 30 hastanin EKGleri ¢ekilmis ve alevlenme sonrasi bir aydan erken
olmamak {lizere stabil fazda EKG ¢ekimi tekrarlanmig, KOAH alevlenmesi esnasinda P
dalga dispersiyonunun stabil faza gore anlamli olarak daha uzun oldugunu tespit etmislerdir
ve KOAH alevlenmelerinde aritmilerin de fizyopatolojiye katkis1 olabilecegini

tartismiglardir (62).

Calismamizda KOAH grubunda doku Doppler goriintiileme ile lateral duvar, septum
ve sag ventrikiilden anulus diizeyinden yaptigimiz atriyal elektromekanik gecikme
siirelerinin kontrol grubuna gore anlamli olarak uzun oldugunu tespit ettik. Genis hasta
popiilasyonunda yapilan Copenhagen City Heart ve Arlec calismalarinda solunum

fonksiyon parametreleri ile AF goriilme siklig1 arasinda negatif bir korelasyon oldugu
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gosterilmistir. Bizim calismamizda da FEV1 azaldik¢a sag atriyum elektromekanik

gecikme (SAEMG) siiresinin uzadigini tespit ettik.

Caglar ve arkadaglar1 41 KOAH hastast ile 41 saglikli kontrol grubunu P dalga
dispersiyonu ve atriyal elekromekanik gecikme acisindan karsilastrmiglardir (63).
Demografik 6zellikler acisindan KOAH grubu %43, kontrol grubu %46 hipertansif olarak
bulunmustur, her iki grupta da 10 kisinin sigara kullandig1 tespit edilmistir.
Ekokardiyografik parametreler agisindan KOAH grubunda sag atriyum yiizeyi anlamli
olarak daha genis, sol atriyum voliimii ve PASB anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(63). KOAH grubunda; ylizey EKG'lerinde olgiilen maksimum P siiresi ve P dalga
dispersiyonu anlamli olarak daha uzun, minimum P siiresi ise anlamli olarak daha kisa
bulunmustur. Atriyal elektromekanik gecikme siiresi 6l¢iimlerinde LAEMG ve SepAEMG
siireleri acisindan her iki grupta anlamh olarak fark saptamamislardir. SAEMG siiresini
KOAH grubunda anlamli olarak uzun bulmuslardir. Sonu¢ olarak; sag atriyal
elektromekanik gecikmenin KOAH hastalarinda belirgin uzadigini ve sag atriyum yiizeyi,
pulmoner arter basinci ile FEVI1'in bu uzamada belirgin etkenler oldugunu tespit

etmiglerdir (63).

Acar ve arkadaglari 43 KOAH hastas: ile 50 kontrol grubu hastasini atriyal
elektromekanik gecikme ve serum inflamasyon ile oksidatif stress parametreleri agisindan
karsilagtrmiglardir (64). Calismaya katilanlardan ekokardiyografik inceleme dncesi vendz
kan ornekleri alimmistir. Kan 6rneklerinden hsCRP, eritrosit katalaz aktivitesi, superoksit
dismutaz aktivitesi, glutatyon peroksidaz aktivitesi, glutatyon peroksidaz aktivitesi ve
malondialdehit calisilmigtir. Her 1iki grubun kalp bosluklarinin ekokardiyografik
Olgtimlerinde sol atriyum voliim indeksi ve PASB; KOAH grubunda anlamli olarak daha
yliksek saptanmustir. Mitral E/A orant KOAH grubunda anlamli olarak daha diisiik
saptanmistir (64). Atriyal elektromekanik gecikme siiresi Ol¢timlerinde; KOAH grubunda
diizeltilmis LAEMG, SepAEMG ve SAEMG siireleri anlamli olarak uzun oldugunu tespit
etmiglerdir. Ayrica KOAH grubunda serum hsCRP ve malondialdehid diizeyini kontrol
grubuna gore anlamli olarak yliksek tespit etmislerdir. Ayrica lateral trikiispit anulusdan
Olgiilen atrial elektromekanik gecikme siiresinin bagimsiz olarak FEV1/FVC ile negatif

korelasyonu oldugunu gostermislerdir (64).

Calismamizda KOAH hastalarinda kontrol grubuna gore P dalga dispersiyonunun ve
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atriyal elektromekanik gecikme siiresinin uzun oldugunu gosterdik. Ancak KOAH
hastalarinda atriyum fibrilasyonu gelisimini gozlemlemek amaciyla uzun siireli takibi
gerekmektedir. Klinik takipleri boyunca hastalara epizodik EKG c¢ekilebilir, 24 saat ritim
Holter uygulanabilir. Kisitli hasta sayisimin olmasi ve uzun siireli klinik takiplerinin

olmamasi ¢alismamizin kisithliklaridir.

KOAH hastalarinda supraventrikiiler tagikardiler; pulmoner hipertansiyon, koroner
arter hastaligi, ejeksiyon fraksiyonu azalmig/korunmus kalp yetmezligi ve hipertansiyon
gibi diger sebepler olmadan da goriilebilir. Ozellikle AF basta olmak iizere supraventrikiiler
tagikardiler KOAH hastalarinda mortalite ve morbidite icin bagimsiz etkenlerdir.
Aciklayamadigimiz bir klinik kétiilesmenin sebebi araya giren bir supraventrikiiler tasikardi
olabilir. Klinikte 6zellikle FEV1 degerini g6z 6niinde bulundurarak KOAH hastalarinda
aritmi agisindan daha dikkatli olmaliy1z. FEV1 degerini g6z 6niinde bulundurularak KOAH
hastalarinda ritim takibi yapmak ( diizenli araliklarla EKG kaydi, yillik 24 saat ritim Holter
incelemesi) hastanin kliniginde fark yaratan, mortaliteye katkis1 olan bir yaklasim olabilir.
Bu 6nermelerin genis gruplarda maliyet etkinlik agisindan daha fazla arastirilmaya ihtiyaci

vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

. KOAH grubunda P dispersiyonu kontrol grubuna gore istatiksel olarak

anlamli ytikseklik goriilmiistiir (p <0.001).

. KOAH grubunda mitral E/A orani kontrol grubuna gore anlamli olarak daha

diisiik, PASB daha yiiksek bulunmustur (p<0.001).

. KOAH grubunda interventrikiiler septumdan olciilen atriyal elektromekanik

gecikme (SepAEMG) siiresi, lateral duvardan olgiilen atriyal elektromekanik
gecikme (LAEMG) siiresi ve trikiispit anulus seviyesinden ol¢iilen sag atriyal
elektromekanik gecikme (SAEMG) siiresi kontrol grubuna gore anlamli

olarak uzun bulunmustur (p < 0.001).

. KOAH'I1 hasta grubunda FEV1 ile SAEMG arasinda anlamli olarak negatif

korelasyon saptanmustir ( rs: -401, p <0,009)

. FEV1 degeri belli bir degerin altinda tespit edilen KOAH hastalar1 rutin

muayenelerinde EKG incelenmesi yapilabilir, yillik 24 saat ritim Holter

incelenmesi yapilabilir.
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