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OZET

Bu calismada amag¢ kronik atriyal fibrilasyonu olan ve kalp ritmi elektriksel
kardiyoversiyon ile siniis ritmine dondiiriilmesi planlanan hastalarda, konvansiyonel
ekokardiyografik dl¢iimlere ek olarak doku doppler velosite, strain ve strain rate ile
Olciilen atriyal miyokard deformasyon ozelliklerinin kardiyoversiyon basarisini ve
siniis ritmi saglananlarda ilk bir aylik takip siiresince siniis ritmi idamesini
ongordiirmekteki roliinii aragtirmakti.

Calismaya alinan 27 hastanin dordii TEE incelemede trombus tespit edilerek
calisma dis1 birakildi. Kardiyoversiyon oncesi transtorasik ekokardiyografi ile sol
atriyum boyutlart 6l¢iildli, renkli doku Doppler ile tiim sol atriyum duvarlarindan
kaydedilen goriintiilerden off-line analizle velosite, strain, strain rate degerleri
hesaplandi. Siniis ritmi saglanan hastalarda, islem sonrasi 1.giin, 1.hafta ve 1.ayda
Olciimler tekrarlandi. Kardiyoversiyon yapilan 23 hastadan 16’sinda islem basarili
oldu, 7 hastada basarisiz oldu. 16 hastanin 7’sinde ilk bir aylik izlemde rekiirens
gelisti.

Basarisiz grupta atriyal myokardiyal velosite, strain rate ve strain degerleri,
basarili olan gruba gore diisiik saptand1. Ozellikle inferior duvar sistolik velositesi,
basarisiz grupta diisiik bulundu. Rekiirens grubunda kardiyoversiyon dncesi anterior
duvar sistolik velosite, septum sistolik SR anlaml1 olarak diisiik ve LAVI ve LA-ML
cap anlaml olarak biiyiikk saptandi Rekiirens grubunun post kardiyoversion 1.giin
anterior duvar ge¢ diastolik velositesi, anterior duvar gec diastolik strain rate degeri
ve anterior duvar gec diastolik strain degeri diisiik bulundu.

Miyokardiyal deformasyon goriintiileme yoluyla elde edilen velosite, strain ve
strain rate gibi parametreler sol atriyum fonksiyonlarini degerlendirmede umut verici
tekniklerdir. CV Oncesi siniis ritminin elde edilmesi ve rekiirrens gelisimini
ongordiirmede bu tekniklere bagvurulabilir, fakat klasik bilgi olan sol atriyum

boyutlar1 rekiirrens gelisimini 6ngdrdiirmede halen degerlidir.

Anahtar Kelimeler: Atriyal fibrilasyon, kardiyoversiyon, strain-rate goriintiileme,

doku Doppler goriintiileme, sol atriyum.
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ABSTRACT

The aim of this study is to assess the role of atrial myocardial deformation properties
such as tissue Doppler velocity, strain and strain rate -in addition to conventional
echocardiographic measurements- in predicting the success of electrical cardioversion
and maintaining the sinus rhythm 1 month post-cardioversion in chronic atrial
fibrillation patients.

Out of twenty-seven patients enrolled in the study, four were excluded after
confirming thrombi in TEE. Before cardioversion, left atrium dimensions were
measured using transthoracic echocardiography; and velocity, strain and strain rate
were calculated using off-line analysis of color tissue Doppler imaging. In patients
with successful sinus rhythm conversion, analysis was repeated in days 1, 7 and 30
post-cardioversion. Out of 23 patients, 16 had success in rhythm conversion and 7
failed to respond. Out of 16 successful patients 7 had a recurrence within the first
month post-cardioversion.

In the failed group, atrial myocardial velocity, strain rate and strain values —
particularly inferior wall sistolic velocity- were lower than the successful group. In
the recurrence group, pre-cardioversion anterior wall systolic velocity and septum
systolic SR was significantly lower; LAVI and LA-ML diameter was significantly
higher. In the recurrence group, post cardioversion day 1 values for anterior wall late
diastolic velocity, strain and strain rate were significantly lower.

Parameters such as velocity, strain and strain rate obtained via myocardial
deformation imaging are promising techniques in evaluating left atrial functions and
may de utilized in predicting the success and recurrence before cardioversion, though

left atrial dimensions, as a classical knowledge, are still valuable.

Keywords: Atrial fibrillation, cardioversion, strain-rate imaging, tissue Doppler

imaging, left atrium.
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KISALTMALAR DiZiNi

A: Atriyal kontraksiyon velositesi

A’: Atriyal kontraksiyon doku doppler velositesi
AHA: Amerikan Kalp Cemiyeti

AF: Atriyal fibrilasyon

ANP: Atriyal natriiiretik peptid

Ang-II: Anjiyotensinojen-2

ASE: Amerikan ekokardiyografi cemiyeti

AV: Atriyoventrikiiler

BNP: Beyin natriiiretik peptid

CRP: C reaktif protein

CTGF-B1: Konnektif doku biiyiime faktorii beta-1
CV: Kardiyoversiyon

DC-CV: Direkt akim kardiyoversiyon

DDG: Doku doppler goriintiileme

2D: Iki boyutlu

DM: Diyabetes mellitus

DVD: Dijital versatil disk

Dt: Deselerasyon zamani

E: Erken diyastolik dolus velositesi

E’: Erken diyastolik dolus doku doppler velositesi
EKG: Elektrokardiyografi

HT: Hipertansiyon

KAH: Koroner arter hastalig1

KKY: Kronik kalp yetersizligi

LA: Sol atriyuam

LAA: Sol atriyal appendiks

LAEDV: Sol atriyum diyastol sonu volim
LAESV: Sol atriyum sistol sonu voliim

LA-VI: Sol atriyum voliim indeksi

LA-Vol p: Sol atriyum kontraksiyonu sirasindaki sol atriyal voliim
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LV: Sol ventrikiil

LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
LVSV: Sol ventrikiil strok volim
PV: Pulmoner ven

RDG: Renkli doppler goriintiileme

S: Strain

SEK: Spontan eko kontrast

SR: Strain rate

TEE: Transozafagiyal ekokardiyografi
TNF: Tiimor nekrotizan faktor

TTE: Transtorasik ekokardiyografi
VTI: Velosite zaman integrali

USG: Ultrason



1. GIRIS ve AMAC

Sir Thomas Lewis 1902 yilinda yazdigi bir makalede atriyal fibrilasyonu (AF) su
sekilde tanimlamistir: “Aurikuladan koken alan atriyal fibrilasyon gelistiren kalplerin
cogu, bu ozelliklerini hayatin sonuna dek siirdiirmektedir; bu durum esasinda kronik
ve terminal bir hastaliktir. Fakat zaman zaman, gegici ataklar goriilebilmektedir ve
bazi hastalarda paroksismal fibrilasyon donemleri ortaya ¢ikmaktadir. Bu kadar yarar
saglanabilen hicbir kalp hastaligi olmadig: gibi, iyi tedavi edilen aurikular fibrilasyon
diginda, bu denli basari saglanabilecek hicbir hastalik da yoktur. Olmek iizere olan
insanlar yapilan aktif tedaviler sayesinde diizelmekte ve Omiirleri birkag yil

uzamaktadir (1).”

Lewis’in AF’yi tamimlamasindan bu yana gecen yiizyll icerisinde AF
milyonlarca insanin yasam kalitesini onemli Olciide etkileyen ve sosyoekonomik
olarak biiyilk maliyetlere yol acan olduk¢a pahali bir toplum sagligir sorunu haline
gelmistir. AF, en sik tani alan aritmi olup Amerika Birlesik Devletleri’nde 2.3 milyon
insan etkilemektedir. Genel toplumda ise AF sikhigi %0.4 ile %1 arasinda
bildirilmektedir. Tek basina AF ¢ogu zaman hayati tehdit eden bir aritmi olmamasina
ragmen uzun vadede hayat kaliyesini bozan semptomlar, inme, tasikardiye baglh
kardiyomiyopati gelisimi gibi komplikasyonlara yolacabilir. Son yirmi yil icersinde
yaslt niifusun da artmasiyla AF nedeniyle hastaneye yatiglar %66 oraninda artmistir.
Oyle ki, Amerikan Kalp Birligi (AHA) verilerine gore AF tedavisi icin yillik hasta
basina harcama yaklagik 3600 ABD dolaridir. Avrupa Birligi’nde ise bu yiikiin
toplam maliyeti 15.7 milyar ABD dolar1 olarak bildirilmektedir (2).

AF tedavisinde ii¢ Onemli hedef tromboembolik komplikasyonlardan
korunma, hiz kontrolii ve ritm kontroliidiir. Varfarin ile antikoagiilasyon inme riskini
azaltir.  Semptomlarin  kontrolii  veya  tasikardiye  baghi  olusabilecek
kardiyomiyopatinin 6nlenmesinde uygulanan tedaviler genelde benzerdir. Ornegin
AF’de ventrikiil hiz1 kontrolii veya siniis ritmini saglama, hem semptomlar1 kontrol
eder, hem de tasikardiye bagli olusabilecek kardiyomiyopatiyi engeller. Klinik

hedefler tek bir strateji ile saglanamazsa, ayn1 hastada alternatif stratejiye gecilebilir

2).



AF’yi siniis ritmine dondiiriip uzun siire siniis ritmi idamesini saglamak sol
atriyum kontraksiyonunun diizelmesi, sol atriyum boyutlarinin kiictilmesi ve kardiyak
debi artig1 ile sonuclanir. AF tedavisinde hiz kontrolii veya ritm kontrolii stratejileri
benimsenmis olup; ritm kontrolii stratejisinde, AF’nin siiresi ve transtorasik
ekokardiyografide (TTE) saptanan sol atriyum boyutlar1 ve hacmi siniis ritmine
dondiirme ve siniis ritminin idamesinde bagarinin belirleyicisi olarak bildirilmektedir
(3). Fakat bu tekniklerin kardiyoversiyon basarisin1 belirlemede ve uzun donemde

siniis ritminin idamesini 6ngordiirmedeki degerleri sinirlidir(4).

AF’nin olusmasi ve idamesi i¢in atriyum dokusunda bir takim degisikliklerin
olustugu cesitli histopatolojik ¢aligmalarla gosterilmistir. “AF substrat1” adi verilen
bu durum, atriyal dokuda miyofibrillerin bozulmus organizasyonu, miyolizi ve
fibrozisi ile karakterize yapisal ve fonksiyonel degisiklikleri icerir (5-7). Atriyal
miyokarddaki bu degisiklikler, bu bolgelerde lokal olarak elektrik iletiminde
bozulmaya ve AF rekiirenslerinin olusmasinda rol oynar (8,9). Doku Doppler (DD)
parametrelerinden elde edilen miyokardiyal velosite, strain (S) ve strain rate (SR) gibi
yontemler miyokard  Ozellikleri ve  performansini  non-invazif olarak
degerlendirebilmemize olanak saglayan yeni ekokardiyografik gelismelerdir. Konu ile
ilgili ¢aligmalar daha ¢ok ventrikiil miyokard1 iizerine yogunlasmis olsa da; atriyal
miyokard deformasyonu ve atriyal fonksiyonlarin degerlendirilmesinde, strain ve
strain rate ekokardiyografinin Onemi de son donemde yapilan caligmalarla
gosterilmistir (3,10). Bu ¢alismanin amaci, kronik AF’si olan ve kalp ritmi kimyasal
veya elektriksel kardiyoversiyon ile siniis ritmine dondiiriilmesi planlanan hastalarda,
konvansiyonel ekokardiyografik dl¢iimlere ek olarak DD velosite, strain ve strain rate
ile Olciilen atrial fonksiyonlarin kardiyoversiyon basarisint ve sinlis ritmi
saglananlarda ilk bir aylik takip siiresince siniis ritmi idamesini 6ngdrmedeki roliinii

arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Atriyal Fibrilasyon Tanmim ve Etiyolojisi

Atriyal fibrilasyon, koordinasyonsuz atriyal aktivite ve bunun neden oldugu atriyal
mekanik fonksiyonlarin bozulmasiyla karakterize supraventrikiiler bir tasiaritmidir.
Elektrokardiyografide (EKG) tutarh P dalgalari, amplitiid, bicim ve zamanlama
acisindan degisken osilasyonlar ya da fibrilatuar dalgalarla yer degistirir ve ventrikiil
yanit1 diizensizlesir (Sekil 1). Atriyoventrikiiller (AV) nod saglam ise ve iletim
bozulmamigsa ventrikiil yanit1 hizlanir. Ventrikiil yaniti; AV nodun ve iletimde rol
alan diger dokularin elektrofizyolojik 6zellikleri, vagal ve sempatik tonus, aksesuar
yollarin varlig1 ya da yoklugu ve ilaglarin islevi tarafindan belirlenmektedir. AV blok
ya da ventrikiiler tagikardi ya da AV kavsak tasikardisi oldugunda, kalp dongiileri (R-
R araliklar1) diizenli olabilir. Diizensiz, uzun siireli, genis QRS kompleksli tagikardi,
aksesuar yoldan iletim ya da dal blogunun eslik ettigi AF’yi diisiindiiriir. Asir1 dl¢iide
yiiksek kalp hizlar1 (dakikada 200 vurunun iizerinde) aksesuar yolun varligina isaret
eder (2).
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Sekil 1. Atriyal fibrilasyon EKG 6rnegi.



AF, atriyal flutter ya da atriyal tasikardi ile baglantil1 olabilir. Tipik atriyal
flutter formu EKG’de 6zellikle DII-III-aVF ve V1 derivasyonlarinda gézlemlenen,
flutter (f) dalgalar1 adi verilen testere disi paterninde diizenli atriyal aktivasyon ile
ayirt edilebilir (Sekil 2). Tedavi edilmezse atriyal hiz dakikada 240-320 vuru arasinda
degisir. EKG’de bu f dalgalar1 II-1II-aVF derivasyonlarinda ters doner ve V1’de ise
diizdiir. Sag atriyumda aktivasyonun yOnii ters olabilir; bu da II-III-aVF
derivasyonlarinda diiz f dalgalarina, V1’de ise dalganin ters donmesine neden olur.
Atriyal flutter, AF’ye dejenere olabilir; AF de atriyal flutter’a doniisebilir. Fokal
atriyal tasikardiler, AV reenteran tasikardiler ve AV nodal reenteran tagikardiler de
AF’yi tetikleyebilir (2).
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Sekil 2. Atriyal flutter EKG 6rnegi (2:1 gegis, hiz 150/dk).

Genel popiilasyonda %0.4 - 1.0 olan AF sikligi, 80 yas ve iizerinde %10’u
bulmaktadir (11). Framingham calismasinda hayat boyu AF gelisme riski 40 yasindan
sonra erkeklerde %26, kadinlarda %23 olarak bildirilmistir (12). Konjestif kalp
yetersizligi (KKY) hikayesi, kalp kapak hastaligt ve inme, sol atriyal genisleme,
anormal mitral veya aort kapak fonksiyonu, sistemik hipertansiyon (HT) ve ileri yas
AF gelisimi ile yakindan iliskilidir (2). Son calismalarda obezitenin de AF
gelisiminde 6nemli bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (13). AF gerek kalp, gerekse
kalp dis1 hastaliklarin seyri sirasinda da gelisebilir (Tablo 1).



Tablo 1. AF olusumuna katkida bulunan faktorler.

Potansiyel Olarak Geri Doniislii AF Nedenleri

Elektrolit dengesi bozukluklart
Intoksikasyonlar (Alkol, karbon monoksit)
Kalp ve toraks cerrahisi sonrasi

Elektrokoter kullammu ya da elektrik carpmasi
Pulmoner emboli

Akciger hastaliklart

Hipertiroidi

AF ile Birlikte Olan Kalp — Damar Hastaliklar1

Sistemik hipertansiyon

Konjestif kalp yetmezligi

Kalp kapak hastaliklar

Miyokardit — Perikardit gibi atriyumda enflamasyon yapan hastaliklar
Amiloid, yaslilikla olan fibrozis gibi infiltratif atri yum hastaliklari
Koroner arter hastali

Atriyum duvarim tutan primer veya metastatik neoplaziler

Konjenital kalp hastaliklari; ASD, Ebstein anomalisi, cerrahi onarim sonrasi

Norojenik — Otonomik Sebepler

Vagal tonus artis1
Adrenerjik tonus artis1 (anksiyete, feokromositoma, asir1 efor sonrasi)

Subaraknoid hemoraji

Etiyolojisine bakildiginda iskemik kalp hastalifi muhtemelen AF’nin altta
yatan sebeplerinden en sik karsilagilamidir. Tiim aritmilerde oldugu gibi AF gelisen
hastalar degisik klinik tablolarda prezente olabilir. Hizli ventrikiil cevabi, iskemik
kalp hastaliginda angina ve kalp yetmezligini ortaya cikarabilir. Fakat yiiksek

ventrikiil cevapli AF’ye ragmen asemptomatik olan hasta sayis1 hic de az degildir.



Genel semptomlar carpinti hissi, yorgunluk, dispne veya nefes darlifi, terleme
seklinde olabilir. Daha ender olarak hastalar gogiis agrisi, pulmoner ddem veya
senkop ile bagvurabilir. Yeni gelismis tromboembolik inmelerin %10 - 40’mda AF
saptanmistir. Klinisyen semptomatik olup olmadigindan veya kendiliginden diizelip
diizelmediginden bagimsiz olarak ilk defa saptanan AF atagimin ayirt edebilmeli
atagin gercekte ne kadar siireceginin belirsiz oldugunu ve hastanin gecmiste farkinda

olunmaksizin AF ataklar1 ge¢irmis olabilecegini bilmelidir (2).

Iki ya da daha fazla ataktan sonra, artik bunun “Yineleyen (Rekiirren) AF”
oldugu kabul edilir. Rekiirren AF spontan sonlaniyorsa buna “Paroksismal AF” denir.
Sayet sonlanmayip yedi giinden fazla siiriyorsa (farmakolojik veya elektriksel
kardiyoversiyon (CV) ile diizelse bile) “Direngen (Persistan) AF” olarak adlandirilir.
Saptanan ilk AF atagi paroksismal ya da direngen olabilir. Direngen AF kategorisi,
genellikle CV’un basarisiz oldugu ya da siirdiiriilmedigi, cogu zaman sonunda “Kalic1
(Permanent) AF’ye doniisen uzun siireli (mesela bir yildan uzun) AF vakalarin1 da
icerir. Yine paroksismal ve persistan AF rekiirren olabilir. Kalic1 (permanent) AF
tanimi ¢ogu zaman degerlendirene gore degisir. Dolayisiyla paroksismal AF bulunan
bir hastada, birka¢ saniyede sonlanim olabilecegi gibi saatlerce siirebilen ataklar
yillarca devam edebilir. Bu terminoloji geri doniislii bir nedeni olmaksizin 30
saniyeden daha uzun siiren ataklar1 kapsar. Kardiyak cerrahi, akut miyokard
enfarktiisii, perikardit, miyokardit, hipertiroidi ya da akut pulmoner hastalik
kosullarinda gelisen ikincil AF ayr1 ele alinir. Bu kosullarda AF birincil sorun
degildir ve altta yatan problemin ¢oziilmesiyle beraber artimi sonlanir. “Tek basina
(Lone ) AF” hipertansiyon da dahil olmak iizere kardiyopulmoner hastaliga iliskin
klinik ya da ekokardiyografik kamt bulunmayan 60 yasin altindaki hastalar1 kapsar.
Paroksismal AF hastalarinin yaklasik %30 ila 45°1; direngen AF vakalariin da %25’1

lone AF’dir. Bu hastalarda tromboemboli ve mortalite a¢isindan prognoz olumludur

2.

Ozellikle kadinlarda uzun donemde AF; inme, kalp yetersizligi ve biitiin
nedenlere bagli mortalite riskini arttirmaktadir. AF hastalarinda mortalite siniis ritmi
olan hastalarin yaklasik iki katidir ve bu altta yatan kalp hastaliginin siddet derecesi

ile baglantilidir (14). COMET (Carvedilol Or Metoprolol Europian Trial ) ve Val-



Heft (Valsartan Heart Failure Trial) gibi genis kapsamli kalp yetersizligi
caligmalarinda AF’nin giiclii bir bagimsiz risk faktorii oldugu bildirilmistir (15,16).
Kalp yetersizligi AF’ye zemin hazirlamakta, AF’nin yolactift hemodinamik
instabilite de hastalarin prognozunu daha da kotiilestirmektedir (17). Kapak hastalig
olmadan gelisen AF varliginda iskemik inme riski yillik %5 olarak bildirilmistir ki bu
say1 AF’si olmayan kisilerin riskinin 2 ila 7 katidir (18). Her alt1 inmeden biri AF
hastasidir. Gegici iskemik ataklar ve beyin goriintiilemesinde saptanan ve klinik
olarak sessiz inmeler de hesaba katilirsa nonvalvular AF varliginda inme riski %7’ ye
cikmaktadir (19). Framingham Kalp Calismasi’nda inme riski romatizmal kalp
hastalig1 olanlarda, normal populasyona oranla 17 kat artmistir. Ayrica aymi
caligmada yasin ilerlemesiyle beraber AF’ye bagli inme riskinin arttig; yillik riskin
50-59 yas arasinda %1.5 iken, 80-89 yaslar1 arasinda %23.5’a yiikseldigi tespit
edilmistir (18).

AF tedavisinde ii¢ ana hedef vardir. Bunlar; kalp hizi denetimi,
tromboembolinin 6nlenmesi ve ritm bozuklugunun 6nlenmesidir. Baglangictaki tedavi
kararinda esas olarak kalp hizi denetimi ya da kalp ritmi denetimi stratejisi temel
almir. Ritm denetimi esnasinda siniis ritmine geri doniilmesi ve sinils ritminin
idamesine caligilir. Siniis ritmine geri donme farmakolojik ve eksternal elektriksel
(DC) kardiyoversiyon ile yapilir. Hastanin seyrine gore, ilk secilen strateji basarisiz
olabilir ve diger stratejiye ge¢ilir. AF’li hastalarda tedavi yaklagimi son yirmi yildir
yogun olarak arastirilan bir konudur; fakat ister kalp hizi denetimi, ister kalp ritmi
denetimi benimsensin, tromboembolinin 6nlenmesine yonelik antitrombotik tedavi
izerinde durulmalidir (2). AF tedavi stratejilerini sinayan arastirma sonuglari, siniis
ritminin yeniden kazanilmasi i¢in verilen ugraslarin deyip degmeyecegi konusunda
bilimsel tartigmalar1 da alevlendirmistir. Aslinda, bu sonuglarin ¢cok dikkatli bicimde
incelenerek, ¢aligmalarin gergekten en iyi tedavi stratejisi konusunda kesin bir yanit
verip vermedikleri ya da halen, baz1 6zel hasta altgruplarinda daha ileri arastirmalar

yapmaya gereksinim vardir.



2.2. Atriyal Fibrilasyon Mekanizmasi

AF, mekanizmasi tam olarak anlagilamamig bir aritmidir. Ektopik odak, bu odaktan
cikan uyarilarin tekli devre re-entry’si ya da coklu devre re-entry’si bu disritminin
baslamasinda ve devam etmesinde rol oynar. Tartisjmali da olsa, ¢oklu devre
reentry’si yaklasik elli yildir AF’nin baslica izah modeli olmustur. Giiniimiizde eldeki
veriler AF gelisiminde artmis otomatisite ya da ¢oklu reentran dalgaciklarin s6z
konusu oldugu fokal tetikleyici mekanizmalar1 desteklenmektedir. Ancak bu
mekanizmalar birbirini disglamaz ve bir arada bulunabilir (Sekil 3). Fokal odak
goriisiinii ilk kez Winterberg (1906) ve Lewis (1912) ortaya koymustur, 1947°de
atriyuma fokal akonitin uygulayan Scherf, ge¢ici olarak AF olusturmay1 basarmstir.
AF’yi tetikledigi gosterilen aktivitelerin baslica pulmoner venlerden (PV) , daha az
olarak da Marshall ligamentinden , superior vena kava bdlgesinden , sol posterior
serbest duvar, koroner siniis ve krista terminalis bolgelerinden kaynaklandig: ileri
stiriilmistiir (20-22). Histolojik caligmalarda, elektriksel ozelligini koruyan kalp
kasinin PV’lere dogru yayildigi gosterilmistir. AF hastalarinda PV’lerdeki atriyal
dokunun refrakter donemi kontrol hastalarindakine ya da AF hastalarinda atriyumun
diger bolgelerine gore daha kisadir. iletideki bu heterojenligin yeniden girisi (re-
entry) baglattigi ve AF’ye zemin hazirladigi diistinilmektedir (23). Bagka
caligmalarda PV aktivitesinin sadece baslatic1 degil, siirdiiriicii etkisinin de oldugu
diisiiniilmekte, kroniklesmis olgularda kateter ablasyonu ya da cerrahi girisim yoluyla
PV izolasyonu yapildiginda gozlenen iyilesmenin bu goriisii destekledigi ifade
edilmektedir (24-25). Paroksismal AF olgularinin tamamina yakininda PV’deki
ektopik atimlardan kaynaklandigini ortaya koyan calismalar vardir. Baslatici
mekanizma ne olursa olsun AF’nin devamliligin1 saglayan mekanizmanin ¢ok sayida
re-entran dalgacik (multiple wavelet re-entry) oldugu konusunda hemen hemen bir
gorils birligi vardir. Re-entry bir impuls formasyon anormalligi olmayip, daha cok
impulsun ciktiktan sonra anormal devrede ilerlemesi ile karakterize bir impuls
yayilim bozuklugudur. Bir bolgede ortaya cikan ve diger bolgeleri uyararak ilerleyen
impuls bir sekilde ilk ortaya ¢iktig1 dokuya tekrar ulasir ve onu refrakter donemden,
yani ikinci bir uyariya cevap veremez durumdan kismen ya da tamemen ¢ikmis olarak

bulursa ikinci kez uyarilmasina neden olacaktir. Coklu reenteran dalgacik modelinde



kritik sayida dalgacik atriyal doku igerisinde ilerleyerek birbiriyle karsilasmakta,
carpismakta, birbrine eklenerek boliinmekte ve yeni yavru dalgaciklar
olusturmaktadir. Boylece siirgit hale gelerek stabillesmektedir. Atriyal boyutlari
biiyiiten ya da dalga boyunu kisaltan (ileti hizini, refrakter periyodu veya her ikisini
de kisaltmak yoluyla) etmenler farkli yonlere dogru ilerleyen c¢oklu dalgaciklarin
olusumunu kolaylastirir ve AF’ ye neden olur. Refrakter periyodun atriyum miyokardi
boyunca degiskenlik gostermesi de (degisken dispersiyon), ¢oklu-devre (multiple-

circuit) re-entry i¢in kolaylastiric1 etmendir (2).

Sekil 3. AF mekanizmasi. AF’ de baslica elektrofizyolojik mekanizmalarin posterior
dogrultudan goriiniimii. (A) Fokal aktivasyon. Baslatici odak (yildiz) ¢ogu zaman
pulmoner venler bolgesinden yer alir. Olusan dalgalar fibrilator iletiyi temsil
etmektedir (6rnek ¢ogul dalgali reentry). (B) Cogul dalgali reentry. Dalgalarin (okla
gosterilmistir) ayn1 ya da bir bagka dalga tarafindan aktive edilmis dokuya yeniden
girmesi ¢ok seyrektir. Dalgalarin seyir rotalar1 degiskendir. LA: sol atrium;
PV:pulmoner ven; ICV:inferior vena kava; SVC:superior vena kava; RA:sag atrium
(26).

2.3. Sol Atriyumda Fonksiyonel ve Yapisal Yeniden Bicimlenme

Sol atriyumun yeniden bicimlenmesi zaman i¢inde kardiyak miyositlerde dis stres
etmenlerine kargi hemostazi saglayabilmek amaciyla gelistirilen bir adaptasyon
cevabidir (27). Yeniden bicimlenmenin tipi ve yayginligi stres etmenlerine maruz
kalinan siire ve stres etmenlerinin siddetine baghdir. Bu adaptif mekanizmalar kisa
vadede (30 dakika strese maruz kalmis ise) reversibl olarak iyonik/genomik diizeyde
gelisirken; orta vadede (bir hafta gibi) seliiler diizeyde (hibernasyon ve genelde geri

doniistimlii) olarak gerceklesir (28,29). Uzun bir zaman bu strese maruz kalan



(6rnegin bes hafta ve fazla) atriyum dokusunda ise selliiler/ekstraselliiler matriks
diizeyinde genellikle irreversibl degisimler olur. Atriyal miyositlerde stres yaratan
sebepler yiiksek hizli hiicre depolarizasyonu yaratan atriyal tasiaritmiler, kalp
yetersizliginde oldugu gibi voliim/basing yiiklenmeleridir. Spesifik stres faktorleri ise
diyastolik disfonksiyon, iskemi ve valvular hastaliklar gibi LA’da asir1 basing ve
voliim yiikii yaratan ve sonucunda LA’da adaptif ve maladaptif siirecleri baglatan

hastaliklardir (30).

Bu maladaptif mekanizmalar miyositlerde biiylime, hipertrofi, nekroz ve
apopitosis, ekstraseliiler matriks iceriginde degisimler, enerji iiretimi ve harcama
yollarimin  degistirilmesi, seliiller iyonik kanallar ve atriyal hormonlarin
ekspresyonundaki degisiklikler ve fetal gen programimin geriye dondiiriilmesi
seklinde olabilir. Tiim bu degisimler LA’da yapisal, fonksiyonel, elektiksel ve

metabolik reaksiyonlar zincirini ve baslatir (31).

2.3.1. Yapisal veniden bicimlenme

LA’da yapisal yeniden bicimlenme belirteci atriyal dilatasyondur. Bu duruma LA
fonksiyonunda degisimle birlikte hizla ilerleyen fibrozis eslik eder. Kalp
yetersizligine bagli yeniden bigimlenmede ultrastriiktiiral yapida yaygin interstisyel
fibrosiz ve miyosit hipertrofisi géze carpar. Selliiler 6dem, niikleer piknozis ve hiicre
kaybina yol acan kontraksiyon bant nekrozu goriiliir. Kalp yetersizliginine bagli LA
fonksiyonunda bozulma; yapisal proteinlerin hizli alfa miyosit agir zincirden yavas
beta-miyosit agir zincire doniismesinden kaynaklanir (32). Tam tersi, tasikardiye
bagli LA yeniden bicimlenmesinde miyolizis ve glikojen depolanmasi belirgin
bulgulardir. Hiicresel diizeyde degisimler ve yeniden bi¢cimlenme atriyal tasikardinin
baslamasiyla bir hafta icinde baglar, sonugta mitokondri boyut ve sayis1 artar, miyosit
sayist ve konnektif doku miktar1 anlaml diizeyde artmaz. Hiicresel dejenerasyon,

apopitosiz ve fibrosis genelde goriilmez (33).

AF gelisiminde ise en sik goriilen patoanatomik degisiklik, atriyal fibrozis ve
atriyal kas Kkitlesi kaybidir. AF’si olan hastalarin atriyum dokularmin histolojik

incelemelerinde normal atriyum lifleri arasinda yerlesmis yama tarzinda fibrozis
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bolgeleri saptanmistir. Bu bolgeler iletideki nonhomojeniteden sorumludur. Fakat
atriyum dokusundaki bu degisikligin AF’ye mi yoksa, AF gelisimine yol acan altta
yatan kardiyak hastalia m1 baglh oldugunu ayirt etmek zordur, ama fibrozis AF nin

baslamasinda Onciil rol oynar. Zaman i¢cinde AF, AF’yi dogurmaktadir (2).

AF’nin olusmasit ve gelismesinde ndrohormonal degisimler anahtar rolii
oynar. Yeniden bicimlenme esnasinda atriyal natriliretik peptid (ANP), brain
natriiiretik peptid (BNP), angiotensin II (ang-II), aldosteron, Transforming Growth
Factor — Beta 1 (TFGF-81) iiretimi ve sempatik aktivite artmaktadir (34-36).
Atriyumun mekanik gerilmesi ANP salinimi i¢in en giiclii uyarandir (34). ANP direkt
vasodilator etkili bir madde olup, renin ve endotelin salinimini inhibe ederek sistemik
kan basincini diisiiriir, miyositlerin hipertrofisini ve fibroblastlarin kollajen sentezini
inhibe eder (37, 38). AF nin kendisi aritminin hemodinamik etkisiyle ANP seviyesini
yiikseltir (39, 40). Uzun siiredir AF ritminde olan kalpte sol ventrikiil yetersizligi ve
atriyal fibrozis varliginda ANP depolart tiikenir (40, 41). Bu yiizden ANP sekresyonu,
LA’nin hemodinamik dengesizligi diizeltmek ve daha fazla yeniden bi¢imlenmeyi
onlemek icin gelistirdigi adaptif bir cevaptir. Buna ragmen kompansatuar etki
fibrozisle sinirlanir ki bu da kronik miyosit hasarinin bir gostergesidir (39). Kardiyak
BNP’de artig da LA ve sol ventrikiil yeniden bicimlenmesinin bir diger gostergesidir
(42, 43). LA boyutu ve yiiksek BNP diizeyi olan torakatomi yapilmis hastalarda
postoperatif AF insidans1 yiiksek bulunmustur (44). Ang-II, aldosteron ve TFGF-1
proliferatif, proinflamatuar ve fibrotik etkileriyle yeniden bi¢imlenme siirecine
katkida bulunurlar. Ang-II, ang-I reseptorii iizerinden selliiler hipertrofi, apopitosis,
fibrozisi arttir ve notrofil ve monosit infiltrasyonuna yol acar (45). Nitrik oksit
sentezini inhibe ederek endotel disfonksiyonu yapar ve trombosit aktivitesini
arttirarak vazokonstriksiyonu indiikler. Tromboksan reseptorleri vasitasiyla trombus
olusumuna katkida bulunur(46). Ayrica tip-1 ve tip-3 kollajen yapimim uyaran
TFGF-B1 yapimini arttirir ve sonugta interstisyel fibrozisi arttirarak LA nin yeniden
bicimlenmesinde kritik rol oynamaktadir. Yine aldosteronun kardiyak fibroblastlar ve

matriks metalloproteinazlar iizerine olan etkisiyle fibrozis daha da ilerler (47).

Valvular hastaliklar, hipertansiyon, kalp yetersizligi, koroner ateroskleroz gibi

atriyumda dilatasyona yol acan her tiirlii kardiyak hastalik fibrozisi tetikler. Gerilim
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renin-angiotensin-aldosteron sistemini aktive eder ve sonugta hem angiotensin II hem
TFGF-31 diizeyleri artarak konnektif doku biiylime faktorii (CTGF) artigina yol acar.
ACE inhibisyonu ve angiotensin II reseptdr blokajmin fibrozisi engelleyerek AF

gelisimini engelleme potansiyeli vardir (2).

Mitral kapak cerrahisi yapilmis hastalarin sol atriyum posterior duvarindan
alman orneklerinin histolojik incelemesinde siniis ritminde olan ve kisa siireli AF’li
olanlarinda fibrosisin az oldugu, bunun yaninda uzun zamandir AF ritminde olanlarda
ciddi fibrozis ve kas hiicresi kayb1 oldugu saptanmistir. Ayrica hafif derecede fibrozis
goriilen hastalarda kardioversiyonla siniis ritmi saglanmasi, ciddi fibrozisli olgulara

gore daha basarilidir (2).

2.3.2. Elektriksel veniden bicimlenme

Atriyal aritmiler, ©zellikle de AF, elektriksel yeniden bigcimlenmenin en sik

karsilagilan sonucudur.

2.3.2.1. Kalsiyam L-kanallar1 ve sarkolemmal iyon kanal gen ekspresyonunda

degisiklikler

Kardiyak miyositler uyarildilar1 zaman -80 mV civarinda olan dinlenim membran
potansiyelleri hiicre icine dogru pozitif sarjli sodyum iyonlarmin siiratle dolmasi
sonucunda depolarize olur ve aksiyon potansiyeli baglar (faz 0). Kalsiyum akimlar
membran potansiyelinde bir platoya neden olur (faz 2). Bu plato aksiyon potansiyeli
siiresinin belirlenmesinde biiyiik rol oynar. Yiiksek atriyal hizlarda, ornegin atriyal
fibrilasyonda, siirekli hiicre i¢ine kalsiyum akimi hiicrenin kalsiyum yiikiinde dnemli
artisa sebep olur zararli olabilecek bu kalsiyum yiikiinii azaltmak i¢in adaptif
mekanizmalar devreye girer. Once Ca* girigini saglayan L-kanallarimn aktivitesi
diisiiriiliir ve sonunda da bu kanallarin sayis1 azaltilir (48,49). Boylelikle hiicreye Ca®
akimi azalir ve bu da aksiyon potansiyelinin siiresini kisaltir. Efektif refraktor periyod

atriyal tasikardilerde azalir. Aksiyon potansiyel siiresi de kisalir. Tam tersi olarak
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kalp yetersizligine bagli LA yeniden bi¢cimlenmesinde L-kanallarinin sayis1 ¢ok az
degisir ve bu hafif azalma da potasyum akiminda azalma ve sodyum - kalsiyum
degisiminde artma ile dengelenir. Bu yiizden kalp yetersizliginde refrakter periyod

stiresi ve aksiyon potansiyeli kisalmaz (50).

Kisalmis aksiyon potansiyeli fokal odak olusumu i¢in zemin meydana gelir.
Aksiyon potansiyeli kisalinca refrakter periyod da kisalir ve hiicre yeniden
uyarilabilir durumuna daha ¢abuk doner. Boylece coklu — dalga re-entry’si i¢in uygun
ortam olusur. AF olusumu ve olustuktan sonra siirdiiriilmesi i¢in uygun elektriksel
ortam meydana gelir. AF uzun siire mevcut olsa bile siniis ritmine dondiiriildiigiinde

bu elektriksel remodelling siiratle tamemen diizelir (49,51).

2.3.2.2. Sodyum — kalsiyum degis tokusunda artis

Kalp yetersizliginde goriilen elektriksel yeniden bigcimlenmede belirtildigi gibi
gecikmis diizeltici (delayed rectifier) potasyum akiminda (Ix) azalma ve
sodyum/kalsiyum degis tokusunda artig; ard depolarizasyonla atriyal aksiyon
potansiyelini tetikleyerek AF olusturabilir (52).

2.3.2.3. Konneksin proteinlerinin fenotipik ekspresyonundaki degisiklikler

Atriyumlarda asir1 bir hizla aktivasyon, bircok yapisal degisikligi, beraberinde
hiicresel miyoliz ile birlikte, daha fetal bir fenotipe doniistiirerek hiicreleri birbirine
baglayan konneksin kanal proteinlerinin ekspresyonunda degisiklige yol acar.

Hiicreler ararsi elektriksel iliski bozulur, elektriksel heterojenite olusur (52).

2.3.3. Kontraktil veniden bicimlenme

AF ile ortaya c¢ikan elektrofizyolojik degisiklikler atriyal kontraktil fonksiyonu bozar.
Atriyal kontraktilitede miyosit fonksiyon bozuklugu ,miyofilaman bozukluklari
kontraktil elemanlarda azalma, miyositlerin fetal formlara diferansiye olmasi,tagikardi

nedenli kardiyomiyopati kontraktil yeniden bi¢imlenme tanimlar (52).
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2.3.4. Metabolik degisiklikler

Yeniden bicimlenmede miyokard ana enerji kaynagi olan yag asitlerinin beta-
oksidasyonundan fetal glikolizise kayar. Glikolizise degisim olsa da, glikoz optimal
sekilde kullanilamaz. Azalmis enerji kaynaklari bu sefer kontraktil disfonksiyon
gelismesine yol agar. Enerji azlig1 kalsiyum siklusunu ve diger adenozin trifosfat
bagimli iyon kanallarinin fonksiyonunu bozarak hem kalp yetersizligi, hem de
tagikardiye baglhh kardiyomiyopatide kalp yetersizliginin ve LA yeniden

bicimlenmesinin daha da kotiilesmesine sebep olur (53, 54).

2.3.5. Sistemik enflamasyon ve LA

AF’li hastalarda atriyal dokunun enflamatuar hiicrelerle infiltre edildigi gosterilmistir
(55). Enflamasyon gostergeleri olan C-reaktif protein (CRP), tumor nekrotizan faktor
(TNF), interlokinler ve bazi sitokinler AF’de artmaktadir (56, 57). Bir ¢calismada CRP
diizeyinin basarili radyofrekans AF ablasyonundan sonra AF rekiirensini tahmin
ettirdigi saptanmistir (58). Ayrica CRP diizeyi ile LA hacmi arasinda korelasyon
saptanmistir, bu da enflamasyon ile LA yeniden bicimlenme iligkisini ortaya

koymaktadir (56, 59).

2.4. Sol Atriyum Fonksiyonun Degerlendirilmesi

Sol atriyum, bir¢ok fonksiyonu olan bir yapidir. LA, ventrikiil sistolii esnasinda
rezervuar (depolama), erken diyastolde iletim (pulmoner venlerden gelen kanin sol
ventrikiile iletimi), ge¢ diyastolde de sol ventrikiil dolusuna katkida bulunan aktif bir
pompa gorevi yapmaktadir (60). Sonucta, LA kardiyak debinin %30’una katkida
bulunmaktadir. Ozellikle sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda atriyumun
pompa fonksiyonu sol ventrikiil dolusuna 6nemli bir katki saglar (61). Giiniimiizde
atriyum fonksiyonunu degerlendirmede kullanilan herkes tarafindan kabul gdrmiis
noninvaziv altin standart bir test yoktur. Atriyum boyutlari, atriyal fonksiyonun

belirleyicisi olarak kabul gormiistiir ve biiylik bir atriyum disfonksiyone atriyum
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olarak nitelendirilmistir. Atriyum fonksiyonunu degerlendirmek icgin bir¢ok
ekokardiyografik parametre gelistirilmistir. Bunlar transmitral Doppler akimdan elde
edilen A dalga peak velositesi ve velosite zaman integrali (VTI), atriyum fraksiyonu,
atriyal ejeksiyon fraksiyonu gibi parametrelerdir. Son zamanlarda, doku Doppler
goriintiileme (DDG) ile global atriyum fonksiyonu degerlendirilmektedir. Segmental
atriyal fonksiyon ise renkli Doppler goriintiileme (RDG) ile elde edilen strain, strain
rate ile degerlendirilmektedir. AF saptanan hastalarda TTE ile, kardiyak yapilar ve
fonksiyonu hakkinda son derecede hizli ve giivenilir bilgiler elde edilebilinir. TTE
atriyal anatominin yaninda atriyuamun mekanik fonksiyonu hakkinda bize Onemli

bilgiler verir (62).

2.4.1. LA hacmi

Sol atriyum hacmi, parasternal uzun eksen goriintiisiinden M-mod ekokardiyogafi ile
hesaplanabilir. M-mod bazli 6l¢iimde LA sferik olarak kabul edilir. Fakat bu teknikte,
ellipsoid modelle karsilastirinca Slgiimler oldugundan daha kiigiik ¢ikmaya meyilli
oldugu i¢in dogrulugu tartisilir (62).

Ellipsoid model LA’y1 elips olarak kabul eder ve hacmi
411/3(L/2)(D1/2)(Dy/2) formiililyle hesaplanir. Burada L uzun eksen ve D;, D,

ortagonal kisa eksen uzunluklaridir (62).

Bir diger yontem ise alan - uzunluk yontemidir ve bu ydntemde diyastol
sonunda mitral kapak agcilimindan hemen 6nce sol atriyum alani apikal dort (Al) ve
apikal iki (A2) bosluktan planimetrik olarak hesaplanir ve daha sonra apikal dort veya
iki bosluktan (kiiciik olan 6l¢iim alimir) superior - inferior (SI) ¢ap 6lciimii alinarak

hacim = 0.85 x A1 x A, /SI ¢ap formiiliiyle hesaplanir (Sekil 4)(62).
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Sekil 4. Sol atriyam hacminin bi-plan metodu ile hesaplanmasi.

Yine sol ventrikiilde oldugu gibi Simpson Metodu ile de LA hacmi
hesaplanabilir. Son giinlerde ekokardiyografik ii¢c boyutlu goriintiileme de LA voliim
degerlendirmesinde klinik uygulamalarda kullanilmaktadir. Fakat rutin klinik pratikte
biplan metod yeterli olmaktadir ve en az ii¢ boyutlu dl¢iimlere yakin, dogru bilgi
vermektedir. Tiim ekokardiyografik teknikler bilgisayarli tomografi ve MRI ile
kiyaslandiginda LA hacmini daha diisiikk ¢ikartmaktadir fakat bu olgiimlerle de

korelasyonu miikemmeldir (62).
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2.4.2. Fazik LA hacimleri

Total LA hacmi pasif bosalim voliimii + iletim voliimii + aktif bosalim voliimiinden
olusmaktadir. Pasif bogsalim voliimii, aktif atriyal kontraksiyondan 6nce sol ventrikiile
iletilen kan voliimiidiir. LA iletim voliimii pulmoner venlerden gelen ve mitral kapak
acildiginda pasif olarak sol ventrikiile dolan voliimii temsil eder. Aktif bosalma ise
atriyal sistolde sol ventrikiile pompalanan voliimdiir. Bu degerler araciligiyla cesitli

hacim hesaplamalar1 yapilabilir (62).

Sol atriyum pasif bosalma hacmi = LAESV (LA sistol sonu voliim) - LA Vol p (p

dalgas1 esnasinda LA voliimii)
Sol atriyum pasif bosalma fraksiyonu = LAESV - LA Vol p/LAESV

Sol atriyum iletici hacmi = LVSV (sol ventrikiil strok voliim) - (LAESV- LAEDV

(LA diyastol sonu voliimii)
Sol atriyum aktif bogalma hacmi = LA Vol p - LAEDV
Sol atriyum aktif bosalma fraksiyonu = LA Vol p— LAEDV/ LAEDV

Pasif LA hacim degisiklikleri normal yaslanma siirecinde, elit atletlerde ve
cesitli hastaliklarda arastirilmistir ve atriyumun aktif, pasif ve iletim fazlarinin sol
ventrikiilin kompliyansindan ileri derecede etkiledigi bulunmustur. Pasif atriyal
dolum ve iletim hacimleri yagla beraber azalirken, kompansatuar olarak aktif atriyal
kontraksiyon, yasa bagl bu ventikiiler diyastolik katilasmay1 yenmeye calismaktadir
ve sonucta LA hacminde degisim olmamaktadir. Fakat normal saglikli yaslanma
sirecinin otesinde eger ventrikiiler diyastolik anormallik gelisirse aktif ve pasif LA

doluslarin katkisi1 artar ve bunun sonucunda total LA hacmi de artmaktadir (62).

2.4.3. Transmitral akim : Pik A dalgasi velositesi ve VTI

Pulse wave Doppler (PWD) ile gosterilen mitral dolus akim paterni erken diyastolde
pasif ventrikiiler dolus (E) ve gec aktif dolus fazinda atriyal kontraksiyonu gosteren A

dalgasiyla gosterilir. A dalga velositesi atriyal fonksiyonu degerlendirilen
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caligmalarda sik¢a kullanilmaktadir. Apikal dort bosluk goriintiilemede 6rnek voliim
mitral kapak uclarina konarak ekspirasyon esnasinda PWD ile 100mm/s hizinda
Olcim almir. Pik A dalga velositesi kalp hizindan, yiiklenme durumlarindan ve
normal yaslanmadan etkilenir. Pik A velositesinin degeri ve A dalgasinin VTT'1 sol
atriyam kontraktilitesi ile direkt iligkilidir. Pik A velositesi yasla beraber azalmig
ventrikiil diyastolik kompliansini yenmek icin artar. Pik A velositesi, kardiyoversiyon
veya operatif prosediirlerle (Maze/Star Prosediir) ve kateter-bazli ablasyon islemiyle
siniis ritmi saglanan hastalarin takibinde kullanilmaktadir. AF esnasinda A dalgasi
goriilmez ve siniis ritminin tekrar saglanmasiyla A dalgasi tekrar olusur. A dalgasinin
iyilesmesi ve yeniden olusmasi CV oncesinde AF siiresine baghdir. iki giin ile iki
hafta gibi kisa zaman araliginda yeni baslamis bir AF varliginda siniis ritminin tekrar
saglanmast durumunda A dalgas1 velositesi genel populasyondaki bireylerle
benzerdir. Iki ile alt1 hafta gibi orta uzunluk veya daha uzun (alt: haftadan fazla) siiren
AF olgularinda ise A dalga velositesi, siniis ritmi tekrar saglansa ve idame etse bile
normal kohort grubundan daha diisiiktiir. Fakat velositeler orta uzunlukta siiren AF
olgularinda bir hafta igerisinde normalize olur. Daha uzun siireli olgularda ise bu
zaman dort haftayr bulabilir. Sonucta atriyal stunning siniis ritmi idamesi sonrasinda

tic dort haftaya kadar devam edebilir (62).

Bir bagka atriyal fonksiyon gOstergesi de atriyal sistolik katkinin total
diyastolik dolusa olan katkisidir. Atriyal fraksiyon peak A velositeden daha saglam
bir gostergedir ¢iinkii kalp hiz1 degiskenliginden etkilenmez. Formiil olarak: A dalga
VTI / Total mitral dolum VTI x 100 ile hesaplanir (62).

2.4.4. Doku Doppler goriintiileme

Daha once yapilan ¢alismalar PWD ile, atriyal kontraksiyona sekonder olusan geg
diyastolik pik A velositesinin (A’) atriyal fonksiyonu hizli ve dogru bir sekilde
degerlendirilebildigini gostermistir. Hesse ve arkadaslart A’ velositesinin sol atriyal
fraksiyone alami ve voliim degisikligi ile korele oldugunu bildirmislerdir (63). A’

velositesi atriyal disfonksiyona yol acan hastaliklarda azalir. Yine bir caligmada
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operatif Maze prosediiriiyle siniis ritimine dondiiriilen kronik AF hastalarinda A’

velositesinin diisiik oldugu saptanmistir (64).

2.4.5. Strain ve Strain Rate goriintiilleme

Doku Doppler goriintiilleme temelli strain ve strain rate ekokardiyografi son yillarda
miyokardiyal sistolik ve diyastolik fonksiyonu degerlendirmede kullanilan yeni bir
goriintiileme metodudur. Kardiyak hareketlerin ilk kez DD metodu ile 1961 yilinda
Yoshida ve ark. tarafindan tanimlanmasindan bu yana, 1990’larin ortasinda strain
ekokardiyografinin ilk temelleri atilmistir (65). Sutherland ve ark., Yamazaki ve ark.,
Miyatake ve ark. miyokard hareketini renkli doku Doppler analizi ile
tammmlamiglardir. 1997°de Heimdal ve ark. ger¢ek zamanli strain ve strain rate’i doku
Dopplerin USG’nin yeni gelistirilen bir uzantist olarak tanitmislar ve Norve¢ Bilim
ve Teknoloji Universitesi'nden bir grup arastirmaci bu yeni teknigin temel
konseptlerini ve renkli kodlanan strain rate pratik uygulamalarina dair bulgularini

yaymmlamiglardir (66-70).

Normal ve cesitli hastaliklarda ventrikiil miyokardinin S ve SR’si hakkinda
bircok calisma yapilmasina karsin, atriyum S ve SR’si hakkinda bilgilerimiz azdir.
DDG yontemiyle global ve segmental atriyum fonksiyonu degerlendirilse bile
DDG’nin gerilmeye (tethering efekt) baghh pasif translatuar etkilerden intrinsik
myokardial hareketleri ayirt edememesi en biiyiikk sorundur. Bu etkiler S ve SR’in

kullanilmasiyla minimuma indirgenirler.

2.4.5.1. Teknik tanimlar

Strain elastik bir cisme uygulanan yiik neticesinde cismin orijinal boyutunda meydana
gelen deformasyon miktaridir. Strain matematiksel olarak €= (L-L,) / Lo formiilii ile
hesaplanir. Bu formiilde L, cismin baglangic uzunlugu, L uygulanan yiik sonrasi
uzunlugu ve AL uzunluk degisimi; € ise goreceli deformasyon miktaridir (Sekil 5).

Bu tanimdan anlasildig: iizere deformasyon miktar1 boyuttan bagimsiz ve goreceli bir
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oOlciit birimi % olarak ifade edilir. Pozitif strain degerleri uzama - kalinlasma, negatif
strain degerleri kisalma - incelme seklinde olan deformasyonu gosterir. Orijinal
uzunluk yani baslangi¢c uzunlugu (L,) yiiklenmemis kas uzunluguna karsilik gelir. Bu
yiikklenmemis uzunluga bagh strain tanim1 Lagragnian strain olarak adlandiridmastir.
Calisan kalpte bu yiiklenmemis uzunlugu (L,) dlgmek giigtiir, bu yilizden diyastol
sonu uzunluk kullanilir. Strain rate ise deformasyon hizi olup birim zamanda olusan
instantandz strain’e (veya strain degisimine) esittir. SR = AL /L.t seklinde formiile
edilir. SR birimi [1/s] veya [s!] seklinde ifade edilir. Eger bir cismin baslangi¢
uzunlugu biliniyorsa deformasyon lineer ise strain Lagrangian Formiili ile
hesaplanabilir, fakat kalp kasi deformasyonunda oldugu gibi baslangi¢ uzunlugu
bilinmiyorsa instantane uzunluk degisimleri ile ilgili olan instantandz strain (€,)

Eulerian Formiilii kullanilir (71).

Ly AL
B |
L

_L-Ly_AL
Lo L

&

Sekil 5. Langarian formiili.

S ve SR degerlerini doku Doppler velositelerinden elde etmek miimkiindiir.
Uzunlukta meydana gelen ufak (<0.1%) anlik degisimler i¢cin matematiksel olarak
SR, bolgesel velosite gradiyenti iizerinden hesaplanabilir. Miyokard dokusu
uzunlugundaki bu anlik degisimler aslinda cok kiiciik rakamlar olmasa bile SR’yi
bolgesel velosite gradienti lizerinden hesaplamak pratik bir yaklasimdir. Sekilde
goriildiigii tizere V,-Vp; a ve b noktalar1 iizerindeki anhik gradientlerin farkidir.
Uzaklik 6l¢iim esnasinda bu iki nokta arast mesafedir. Formiil olarak da; SR = v;-v, /

d formiilii ile hesaplanir (Sekil 6) (72).
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Sekil 6. V| — V,, 1 ve 2 noktalar1 arasindaki anlik gradient farkinin uzakliga (D) orani
SR’yi vermektedir.

Sonucta velosite gradienti SR ile aym1 seyi ifade etmektedir ve velosite
gradientinin ya da SR’nin zaman integrali de dogal straini verir. Giiniimiizde strain,
SR goriintiileme RDD iceriginin islenmesine veya iki boyutlu (2D) gri skala
goriintiilerde speckle tracking yontemiyle kasilma ve gevseme siiresince doku
yansimalarinin takip edilmesine dayali olarak klinik uygulamalarda kullanilmaktadir.
SR goriintii elde edebilmek i¢in RDD teknigi ile 2D goriintii alamindaki her bir
pikselin hiz ve vektor bilgisi kullanilarak iki nokta arasindaki velosite gradienti
hesaplanir. Velosite gradiyentler farkli bir renk haritas1 ile kodlanarak SR goriintii
olusturulur. Sar1 renk spektrumu negatif deformasyon hizi yani kisalma-incelme,
mavi ise pozitif deformasyonu yani uzama-kalinlasmayr gosterir. Deformasyon
olmayan bolgeler yesil renklidir. Elde edilen 2D strain goriintiiler parametrik nitelikte
oldugu icin sonradan iizerinde herhangi bir ilgi alaninin temporal SR grafigi ve M-

mod spektrumu analiz edilebilir (72).

2.4.5.2. Strain, strain rate goriintiileme ve atriyal deformasyon

Kalbin disa hareketinin perikard nedeniyle sinirli oldugu ve apekse benzer sekilde
atriyumun da biiyiik venlerle baglantis1 nedeniyle kalp tavaninin da goreceli olarak
sabit oldugu diisiiniiliirse atriyo-ventrikiiler plan hareketleri ventrikiil kisalirken

atriyumu uzatarak, ventrikiil genislerken atriyumu kisaltarak resiprokal etki olusturan
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bir pistona benzer. Temelde hem ventrikiil hem de atriyamun hareketi AV plan
hareketini yansitmaktadir. Sistolde ventrikiil kisalirken atriyum uzar,bu durum
ventrikiilin kontraksiyon fonksiyonudur. Erken diyastolde ise ventrikiil uzarken,
atriyumda kisalma olur. Bu da ventrikiiliin aktif relaksasyonuna bagh gelisir. Geg
diyastolde ise ventrikiil daha da uzarken, atriyum bir miktar daha kisalir ve ancak bu
fazda aktif komponent atriyam kontraksiyonudur. Temelde her iki boslugun
hareketleri resiprokaldir ve AV plan hareketini yansitir, bu yiizden sistol esnasinda
atriyamun reservuar fonksiyonu bagimsiz bir parametre degildir. Bu bilginin kalp

fonksiyonlarini belirlemedeki katkis1 su an icin belirsizdir (sekil 7) (73).

Sekil 7. Apikal 4 bosluk goriintiilemede ardisgik 2 siklus boyunca septum-mitral
annuler plan ve sol atriyum hattindan alinan SR renkli egik M mod goriintiilemesi.

M mod spektrumun iist yarist sol ventrikiil interterventrikiiler septum duvari
alt yarist sol atriyum duvarimin renkli SR kesitlerini, elle ¢izilmis siyah hat annuler
plan hareketini gostermektedir. Sistolde interventrikiiler duvar homojen sar1 renkte
kisalma hizina karsin atriyal duvarda mavi renkte uzama seklinde deformasyon hizi
izlenmektedir. Erken ve ge¢ diastolde ise tam tersine ventrikiil duvarinda uzamaya

atriyal tarafta kisalma karsilik gelmektedir. Bu goriiniim sol ventrikiil apeksi ve sol
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atrium tavaninin nisbeten sabit oldugunu ve bu iki sabit uc¢ arasinda AV planin piston

hareketi yapmakta oldugunu diisiindiirtmektedir (Sekil 8 ve 9) (78).

RLLiFIF1ES 1.I,I,||"I.I! v

Sekil 8. SR egrileri atriyum ve ventrikiilde temelde birbirlerinin ayna imaji halinde
olup deformasyonun aktif oldugu bosluk digerini de pasif olarak etkilemektdir. Peak
degerler aktif olan boslukta daha yiiksektir.

pLIE! J'I.I ! v

Sekil 9. Atrium (sar1) ve ventrikiilden (mavi) 2 noktanin strain degerleri, birbirlerinin
neredeyse ayna hayali seklinde goriilmektedir.
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2.4.6. Transozefageal ekokardivografi

AF’de sol atriyal dilatasyon, atriyumun kontraksiyonun kayb1 ve kardiyak debinin
diismesi kanin sol atriyum i¢inde staza ugramasina sebep olur. AF’ de olusabilecek en
kotii sonuglardan birisi de sol atriyum veya sol atriyal appendiks (LAA) icerisinde
olusabilecek bir trombiisiin yol acacagi tromboembolik sekeldir (74). Kilavuzlarda
belirtildigi gibi 48 saatten uzun siiren veya siiresi bilinmeyen AF olgularinda
kardiyoversiyon oncesinde ii¢ hafta terapotik antikoagiilasyonun saglanmasi, ayrica
siniis ritmine cevirdikten sonra da dort hafta antikoagiilasyonun devami gerekir.
TEE’nin  kullaniminin  yayginlasmasindan bu yana TEE kilavuzlugunda

kardiyoversion, bu stratejinin yerini almistir.

Transtorasik ekokardiyografinin LAA fonksiyonunun degerlendirmesinde
yetersiz oldugundan kardiyoversiyon oOncesi TEE ile degerlendirme yapilmalidir.
LAA yapist ve alami 2D ekokardiyografi ile degerlendirilir. LAA genelde
multilobiiler bir yapiya sahiptir (%54 bilobiiler, %80 multilobiiler). SPAFF II
caligmasinda LAA alanmin 6 cm”‘den fazla olmasi durumunda arteryal emboli
riskinin arttig1 tespit edilmistir. Pulse wave Doppler ile sample voliimiin LAA ve
atriyum bileskesine konulmasiyla LAA akim patterni elde edilir. LAA akim patterni,
gec diyastolik kontraksiyon, erken sistolik dolus, sistolik yansima dalgasi ve erken
diyastolik appendiks akimindan olusur. LAA i¢inde staza ugrayan kanin donme
hareketiyle olusan ve duman seklinde goriilen spontan eko kontrast (SEK) varligi,
trombus olusumunun Onciisii olarak tanimlanmaktadir. SEK’in ciddiyeti, TEE

caligmalarinda 0-4 arasinda derecelendirilmektedir ve LAA fonksiyonunu yansitir
(72).
0 : LAA da ekojenite yoktur.

+1 :Hafif yogunlukta SEK: Sadece LAA da lokalize sol atriyal kavitede seyrek
dagilmis, kardiyak siklus boyunca gegici tespit edilen ekojanite.

+2 :Hafif-Orta Yogunlukta SEK: +1’de oldugundan daha yogun girdapvari sekil,
ancak lokalizasyon +1 ile aynidir.

+3 :Orta Yogunlukta SEK: LAA da yogun girdapvari hareket tiim kardiyak siklus
boyunca goriiliir.

+4 :LAA da ve sol atriyal kavitede yogun eko dansite ve ¢cok yavas girdapvari
hareket vardir.
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Diisiik appendiks velositesi, SEK ve trombus olusumu ile embolik olay
gelisme riskini arttirmaktadir. Mugge ve ark. appendiks bosalma velositesi 25

cm/sn’nin altinda olan hastalarda yogun SEK ve trombus olusumunun arttigim

saptamiglardir (75).

Sekil 11. Sol atrial apendiks icinde yogun SEK (SEK; Spontan Eko Kontrast)
goriinimu
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. Cahisma Hastalan

Calismaya Maltepe Universitesi Kardiyoloji Poliklinigi ne bagvuran ii¢ aydan fazla,
stiredir AF ritminde oldugu bilinen kronik atriyal fibrilasyonlu, DC kardiyoversiyon
planlanan toplam 27 hasta dahil edildi. Kronik AF’li hastalar farkli etyolojilere bagh
genis bir klinik yelpazede dagilim gosterebilmektedir. Bu bakimdan ¢alismamiz
sonuclarinin giinliik pratige uygulanabilirligini kisitlamamak i¢in AF etyolojisi
hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kalp yetersizligi, kalp kapak hastalig,
hipertiroidi veya yalmz AF’si (AF gelisimi i¢in altta yatan patolojik hi¢bir neden

olmayan) olan tiim hastalar calisma grubuna alinda.

Daha 6nce AF nedeniyle medikal veya elektriksel kardiyoversiyon denenmis
fakat basarili olmamis veya sonrasinda rekiirens nedeniyle persistan AF olarak kabul
edilen hastalar, antikoagiilan tedaviye kontrendikasyonu olanlar, gebeler, sol atrial
appendikste trombusu olanlar, mekanik protez kapagi olanlar ve yetersiz ekojenite
nedeniyle analiz yapilamayacak hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.Kardiyoversiyon

Oncesi her hastaya transtorasik ve transdzafagiyal ekokardiyografi uygulanda.

Calisma Maltepe Universitesi Arasgtrma Etik kurul onayindan gegirildi.
Islemlerden 6nce hastalara islem hakkinda detayl bilgi verildi aydinlatilmis onam

formlar1 imzalatildi.
3.2. Transtorasik Ekokardiyografi Protokolii

Ekokardiyografik incelemeler 2.5-3.5 MHz genis band transduser ile Vivid 7 Dijital
ultrason cihazi kullanilarak (Vingmed Ultrasound, GE) yapild1 ve tiim goriintiiler

Digital Versatile Disc (DVD)’lere kaydedildi.

Tim ekokardiyografik goriintiiler hasta lateral dekubit pozisyonunda yatarken
kaydedildi. Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’nin (ASE) belirledigi kilavuza gore
ekokardiyografik iki boyutlu 6l¢timler alindi.(76) Goriintiiler parasternal uzun eksen
ve apikal iki,dort ve bes boglukta kaydedildi. Sol ventrikiil (LV) septal ve posterior

serbest duvar kalinliklar1 (mm) ile sol ventrikiil diastol ve sistol sonu ¢aplart (mm)
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M-mod gériintiileme ile parasternal uzun eksende 6lgiildii. Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (LVEF) Teichholz yontemiyle hesaplandi. LV kiitle Lang ve ark.’nin
tanimladig1 formiille hesaplanip, viicut yiizey alanina oranlanarak LV kiitle indeksi
(g/mz) bulundu. Buna gore LV hipertrofi hafif, orta ve ciddi olmak iizere 3 gruba
ayrildi (Tablo 2) (76).

Tablo 2. LV hipertrofi gruplamasi.

LV Mass Indeksi (gr/m2) Kadin Erkek
Referans araligi 43-95 49 -115
Hafif derecede LVH 96 - 108 116 — 131
Orta derecede LVH 109 — 121 132 - 148
Ciddi LVH 122 149

Sol ve sag atriyum voliimleri biplanda alan - uzunluk metodu ile hesaplandi
(Sekil yukarda). Sol atriyum voliimii viicut ylizey alanina oranlanarak sol atriyum
voliim indeksi (ml/m?) hesapland1. Sol atriyum voliim artig1 hafif-orta ve ciddi olmak

izere 3 gruba ayrildi (Tablo 3) (77).

Tablo 3. LA voliim artisi.

LA Voliim indeksi LAVI (ml/m®)
Referans araligi 16 — 28

Hafif 29 - 33

Orta 34 -39

Ciddi >=40

Transmitral akim velositeleri PWD ile apikal dort bosluk goriintillemede 3
mm Ornek volim mitral kapak ugclarina yerlestirilerek 6lciildii. Mitral akim

parametreleri olan diyastolik erken dolus velositesi (E) ve gec diyastolik dolus
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velositesi (A) ile E dalga deselerasyon hiz1 6l¢iildii. Bu ol¢iimler esnasinda PWD

sinyalleri 100 mm/sn siipiirme hizinda kaydedildi.

MV E Vel 0.
MV A Vel 0.8
NV EFA Ratio

Depth: 17.0 ¢m

Sekil 12. Transmitral akim erken (E) ve ge¢ diastolik dolus (A) velositeleri.

3.3. Renkli Doppler Miyokardiyal Goriintiilleme

Yiiksek frame rate kullanilarak (>180 frame/sn, GE Wingmed System VII, 3.5 MHz)
standart apikal goriintiilerde sol atriyum ve sag atriyumdan elde edilen gercek
zamanli 2D renkli Doppler myokard goriintii datalar1 DVD’lere off-line analiz
edilmek {iizere kaydedildi. Maksimum renkli Doppler frame hizim1 elde etmek i¢in
miimkiin olan en dar goriintii sektor agis1 se¢ildi (genelde 30 derece). Uzun eksende
hareket esnasinda incelenen bdlgenin miimkiin oldugunca ultrason sektoriine paralel 0
dereceye yakin olmasina calisildi. Tiim hastalarda ii¢ adet ardisik kardiyak siklus
sonradan analiz edilmek iizere kaydedildi. Transtorasik ekokardiyografi goriintiileme
ve renkli Doppler myokardiyal goriintiilleme kardioversiyondan bir giin Once,
kardiyoversiyon sonrasi 1.giin, 1.hafta ve 1.ay olmak iizere toplam dort data seti

halinde DVD’lere kaydedildi.
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3.4. Off-line Analiz

Renkli Doppler USG yoluyla elde edilen miyokardial goriintiiler dijital formatta
depolandiktan sonra ekokardiyografi laboratuar1 biinyesinde bulunan yazilimla
(Echopac, GE Vingmed) analiz edildi. Kayit edilen bir renkli Doppler data setinden
tic farkli parametre; lokal velosite, lokal strain rate ve onun integrali olan lokal strain
hesap edildi. Miyokardiyal velosite ile dokunun lokal hareketi, strain rate ile
deformasyon hizi, strain ile de total lokal deformasyon miktar1 6lciildii (Sekil 13-15).
Apikal goriintiilerde atriyum dokusunda longitudinal diizlemde meydana gelen
degisiklikler; sistolde uzama hiz1 (pozitif strain rate degeri), diyastolde ise kisalma
hiz1 (negatif strain rate) degeri olarak tanimland1 (sekil 16). Apikal dort ve iki bogluk
goriintiilerde sol atriyum septal, lateral, inferior, posterior ve anterior duvarlari ile sag
atriyum serbest duvar mid bolgeden longitudinal strain rate ve strain analizleri
yapildi. Longitudinal 6lciimlerde iki nokta arasinda strain degerinin hesaplanmasi i¢in
20 x 12mm boyutunda eliptik sekilde drneklem alanmi kullanildi. Velosite, strain rate
ve strain egrileri tiim hastalarda 3 kardiyak siklus boyunca hesaplanip, ortalama
velosite, strain rate ve strain degerleri alindi. Diyastol sonu EKG’de R dalgasinin piki

ve sistol sonu EKG’de T dalgasinin sonu olarak isaretlendi.
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v-2AZcmis

Sekil 13. Atriyal septum erken diastolik (E’) ve ge¢ diyastolik (A’) velositeleri
olgiimii. (IVC : izovolemik kontraksiyon)

K

;E::?olik _ e diastolik SR

Sekil 14. Atriyal septum erken ve ge¢ diyastolik strain rate (SR) dl¢iimii
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erken
diastolik
straln %

Sekil 15. Atriyal septum sistolik ve erken diastolik strain (%) dl¢iimii.
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A0-

Sekil 16. Atriyal septumun gec diastolik strain (% ) degerinin 6l¢timii

3.5. Transozefageal Ekokardiyografi

Kardiyoversiyon Oncesinde her hastaya 5 MHz multifaz probla; transozefagial
ekokardiyografi yapildi ve sol atriyal appendiks goriintiilenerek trombus varlig
ekarte edildi. Ayrica PWD ile LAA pik bosalma velositesileri kaydedildi. LAA’da
trombus olan hastalar caligma dis1 birakildi (sekil 17).
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Sekil 17. Sol atriyal appendiks (LAA) bosalim hizinin TEE Doppler goriintiilemesi

3.6. Elektriksel Kardiyoversiyon ve Klinik Takip

Ekokardiyografik inceleme sonrasinda uygun olan hastalarin hastaneye yatist yapildi
ve iglem Oncesinde, ilk 8 saat 1 mg/saat, 16 saat 0.5 mg/saat dozunda 24 saatte
yiikleme dozunda IV amiodaron baglandi. Bu donemde hicbir hastanin siniis ritmine

donmedigi gdzlendi.

Sonraki giin sedoanestezi sonrasinda ACC/AHA/ESC kilavuzlarinin
belirledigi sekilde anteriyor yaklasimla direkt-akim kardiyoversiyon (DC-CV)
uygulanarak her hasta i¢in 100 joule ile baglanarak, basarisiz olmasi1 halinde sirasiyla
200 — 300 - 360 joule olmak iizere kardioversiyon uygulandi. Bu dort denemenin
ardindan, 360 joule sonrasinda atrial fibrilasyon persiste ederse, islem basarisiz olarak

kabul edildi.

Basarili kardioversiyon sonrasi hastalar 24 saat monitorize edildi. Tim
hastalara islem sonrasinda rekiirensi 6nlemek ve siniis ritmi idamesi icin antiaritmik
tedavi (Amiodaron Hidrokloriir 200 mg 3x1 veya Propafenon Hidrokloriir 300 mg
2x1) basland1 ve kontrol poliklinik takiplerinde dozlar titre edildi. Hiper veya
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hipotiroidisi olan hastalarin gerekli medikasyonu devam ettirildi, ayrica tiim hastalar
en az alti ay boyunca INR degerlerini 2 ile 3 araliginda tutacak dozda oral
antikoagiilan tedavi diizenlendi. Hipertansiyon, diyabetes mellitus, iskemik kalp
hastalig1 gibi diger tiim komorbid durumlar i¢in kullanmakta olduklar1 tedavilere de
devam edildi. Tiim hastalarin kardioversion sonrasi 1.giin, l.hafta ve l.ay

kontrollerinde EKG’leri degerlendirildi.

Kardiyoversiyon sonrasi yedi giin icersinde AF’nin tekrarlamasi rekiirens
olarak kabul edildi. Siniis ritmine donen hastalarin, kontrol muayeneleri arasindaki
siire igerisinde; carpinti, ritm diizensizligi veya herhangi bir kardiyovaskiiler
yakinmasi olmasi halinde kardiyoloji poliklinigine basvurmalar1 ve arastirmaci doktor

ile temasa ge¢meleri vurgulandi.

3.7. istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows v15.0 programi kullanild1.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(ortalama, standart sapma) yani sira niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda, Mann
Whitney U testi kullanildi. Sonuclar %95’lik giliven araliginda, anlamlilhik p<0.05
diizeyinde degerlendirildi.
Degiskenler icin uygun bir cutoff degeri saptamak icin receiver operating

egrileri (ROC) ve egri altindaki alan (AUC) hesaplamalar1 kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 13 erkek ve 14 kadin olmak {izere en az bir senedir AF ritminde oldugu
bilinen kronik AF’li 27 hasta alindi. Hastalarin yast minimum 52, maksimum 80
olmak {lizere yas ortalamasi 66 + 7 idi. Kardiyoversiyon oncesi ekokardiyografik
incelemelerde, 4 hastada (%14) sol atriyal appendiks icinde trombus tespit
edildiginden kardiyoversiyon yapilmadi. Yirmiii¢ hastadan 16’sinda (%59)
kardiyoversiyon sonrasi siniis ritmi saglandi, 7 hastada (%26) islem basarisiz oldu.
Fakat 3 kiside 1.haftada, 1 kiside 1.ayda ve 3 kiside 4.ayda olmak iizere toplam 7
hastada (%26) rekiirens gelisti. Hastalar basarili kardiyoversiyonla siniis ritmine
donen ve 6. ay sonunda siniis ritminde kalabilenler (grup S, n=9), hi¢ siniis ritmine
donmeyerek basarisiz olanlar (grup F, n=7), rekiirens olanlar (grup R, n=7) ve
LAA’da trombusu olanlar (grup T,n=4) olarak ayrildi. Tiim hastalarin demografik

verileri tablo 4’de goriilmektedir.

Tablo 4. Demografik veriler.

Demografik Veriler | Say1 Oran
Cinsiyet

Kadin 14 %52
Erkek 13 %48
Hipertansiyon 24 %89
Diabetes Mellitus 5 %18,5
KOAH 3 %11
Kalp yetersizligi 17 %63
Koroner arter hast. 12 %44.,6
Tiroid Hastahigi 6 %3224
Hipertiroidi 4 %15
Hipotiroidi 2 %7,4
Kapak Hastalig

cusponionk || s
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Ciddi Mitral Kapak

Hastalig1 4 %14.7
Yetersiii 2 | %S

Hiperlipidemi 9 %33

Kardiyoversiyon

sonrasi medikasyon

Beta Bloker 18 %66,7
ACE inhibitor 17 %63

Ca+2 kanal Bloker 3 %11

Statin 6 %22

Amiodarone 20 %74

Sotalol 1 %37

4.1. Kardiyoversiyon Basarisi

Demografik verilerde basarili ve basarisiz grup karsilastirildiginda yas, cinsiyet,

hipertansiyon, KKY, koroner arter hastaligi ve tiroid hastaligi bulunmasi (hipertiroidi

ve hipotiroidi) acisindan her 2 grup arasinda fark bulunmadi. Fakat DM varlig

basarisiz grupta yiiksekti (p<0.05).

KOAH bulunmasi da basariyr olumsuz

etkilemekteydi (p<0.005). Kardiyoversiyon Oncesi ve sonrasinda hastalarin %74’

amiodaron kullanmaktaydi, sadece bir hastanin hipertiroidisi nedeniyle ritm kontrolii

sotalol ile yapildi. Kardiyoversiyon sonrast medikal tedavi agisindan her iki grup

arasinda fark yoktu. Transtorasik ekokardiyografi verileri her iki grupta benzerdi

(Tablo 5).
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Tablo 5. Basaril1 ve basarisiz grupta TTE bulgular1.

Basarih (N=16) Basansiz (N=7)

Min Max | Ort. | Min. | Max | Ort. p

LVEF (%) 20 67 48 37 68 53 0,44
LA-Volgm Indeks 35 7 50 30 83 522 | 0,62
(mL/m

LAanteroposterior 3.50 550 | 480 | 420 | 490 | 446 | 0,17
cap (cm)

LA ant.inf cap (cm) | 4,67 6,90 | 6,19 | 390 | 7,20 | 5,62 | 0,08

LA-mediolateral

370 | 6,10 | 4,77 | 3,60 | 5,70 | 494 | 045
¢ap (cm)

RA- AP cap (cm) 3,70 6,90 | 5,30 | 3,70 | 6,10 | 5,21 | 0,76

LV- enddiastol cap

4,20 74 | 538 | 3,80 | 650 | 4385 | 0,14
(cm)

LV- endsistol cap 2.8 6.1 397 | 20 | 50 | 343 | 025

(cm)
IVSd (cm) 0,90 1,50 | 124 ] 09 | 15 122 | 1,0
PWd (cm) 0,90 140 | 1,16 | 0,7 | 1.4 | 1,12 | 092

LV-mass indeks

2 102 258 155 77 184 125,5 | 0,38
(gr/m?)

E deselerasyon

88 329 168 89 204 160 0,50
zamani (ms)

E dalga velosite

(emy/s) 0,63 1,84 | 091 | 0,63 | 1,02 | 0,83 | 0,81

LAA bosalma hiz1

(em/s) 18 70 36,2 | 23 66 35 0,73

Basarisiz grupta atriyal miyokardiyal velosite, strain rate ve strain degerleri,
basarili olan gruba gore diisiik saptandi (Tablo 6). Ozellikle inferior duvar sistolik
velositesi, basarisiz grupta istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (p<0.005)
(Grafik 1).
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Tablo 6. Basaril1 ve basarisiz grubun miyokardiyal renkli doku Doppler verileri.

Pik Sistolik Deger Pik Diyastolik Deger
Baiai'161)1 (n 33152:‘175)11 P Baiai‘161; (n B(ansir;s)lz p
Atrial Septum
Velosite (cm/s) | 2,10£0,79 | 1,90+£0,78 | 0,62 | -3,65%1,5 | -2,89+1,1 | 0,17
S (%) 12,5¢4,6 | 17,410 | 0,67 | -11,545,6 | -15,2+6,4 | 0,22
SR (s) 0,80+0,43 | 0,70+£0,39 | 0,72 | -1,4+0,67 | -1,72+,71 | 0,53
Lateral Duvar
Velosite (cm/s) | 2,33£0,92 | 1,740,9 0,14 | -3,75£1,6 | -3,0+0,97 | 0,26
S (%) 18,548,5 | 18,779 | 0,78 | -14,1£3,8 | -14,7+6,9 | 0,63
SR (s) 0,86+0,37 | 0,80+0,32 | 0,83 | -1,81+0,7 | -1,65+0,6 | 0,89
Sag Serbest Duvar
Velosite (cm/s) | 3,63+1,7 | 3,5£1,8 0,82 | -53+2,2 | -5,06+1,3 | 0,72
S (%) 31,2417,7 | 342+12,6 | 0,41 | -24,2+8,7 | -24,548,0 | 0,78
SR (s) 1,63+0,6 | 1,1240,54 | 0,10 | -2,47+1,5 | -1,67+£0,5 | 0,22
Inferior Duvar
Velosite (cm/s) | 2,474£0,78 | 1,70£0,9 | 0,01 | -3,01x1.4 | -2,79+1,3 | 0,76
S (%) 15,4+8,5 | 12,7#4,5 | 0,53 | -12,2+4,6 | -12+6,3 | 0,78
SR (s) 0,70+0,32 | 0,79+0,51 | 0,87 | -1,35+0,7 | -1,1+0,82 | 0,62
Anterior Duvar
Velosite (cm/s) | 1,92+1,30 | 2,40+0,79 | 0,29 | -3,16%1,6 | -3,60£1,6 | 0,75
S (%) 15,848,7 | 9,229 0,13 | -12,54£7,1 | -11,2+3,7 | 0,77
SR (s) 0,69+0,38 | 0,50+0,26 | 0,34 | -1,47+0,7 | -1,0+0,51 | 0,25
Posterior Duvar
Velosite (cm/s) | 1,86+£0,84 | 1,5840,55 | 0,51 | -2,92+1,6 | -2,66+0,4 | 0,62
S (%) 13,0+6,1 11+4,0 0,62 | -9,7+48 | -9,0£2,8 | 0,85
SR (s) 0,93+0,65 | 0,60+043 | 0,56 | -1,38+0,6 | -1,4+0,78 | 0,79
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Grafik 1. Basarili ve basarisiz gruplarda inferior duvar ortalama sistolik velosite
degerleri

Kardiyoversiyon basarisin1 predikte etmede ROC analizinde inferior duvar
sistolik velositesi i¢in 2,0 cm/s cut-off degeri %75 sensitiff ve %72 spesifik bulundu
(grafik2).

ROC Curve
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1l — Specificity

Grafik 2. Inferior duvar sistolik velositesinin ROC egrisi (ROC egrisi altinda kalan
alan=0.81; SE:0,08; %95 CI, 0,63-0,98)
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4.2. Trombus Saptanan Hasta Grubu

Trombus saptanan hastalarda (grup T, n=4) LA’nin tiim duvarlarinda velosite, strain
ve strain rate degerleri trombus olmayan hastalarla kiyaslaninca diisiik saptandi. Fakat
sadece septum velosite sistol, septum SR sistol, septum S sistol ve diyastol degerleri
istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (p<0.005). Ayrica trombus olmayan
hastalarla karsilagtirldiginda LAVI anlamli olarak yiiksekti (60+24ml/m* vs
50.6115,1m1/m2, p<0.05). Yine LAA’da trombus olan hastalarda LAA bosalim hiz1
anlamli olarak diisiik bulundu (20.5+7,1 cm/s vs 35.8+13. cm/s; p<0,05).

4.3. Rekiirens Grubu

Demografik verilerde rekiirens olan ve olmayan grup karsilastirildiginda yas, cinsiyet,
hipertansiyon, KKY, KAH ve DM varlig1 acisindan her iki grup arasinda fark
bulunmadi. Fakat rekiirens olan yedi hastamn dordiinde tiroid islev bozuklugu
mevcuttu ve bir hasta hipertiroidi, ii¢ hasta da hipotiroidi nedeniyle tedavi
almaktaydi. Tiroid hastalig ile rekiirens arasinda anlamh iliski bulundu (p=0,04).
Rekiirens olmayan grupta sadece bir hasta hipertiroidi tanistyla medikasyon

altindayd1.

Rekiirens olan grupta kardiyoversiyon Oncesi anterior duvar sistolik
velosite, septum sistolik SR anlamli olarak diisik saptandi (Tablo 7). Ayrica
transtorasik ekokardiyografi parametrelerinden LAVI ve LA -mediyolateral cap
anlamli olarak biiyiik saptand1 (Tablo 8). ROC analizinde LA-mediyolateral ¢ap i¢in
4,75 cm degeri rekiirens gelisimini %85 sensivite ve %78 spesifite ile tahmin

ettirmekteydi (Grafik 3).
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Tablo 7. Rekiirens olan ve olmayan grupta miyokardiyal renkli doku Doppler verileri

Pik Sistolik Deger Pik Diyastolik Deger
R(-) n=10 | R(+) n=6 p R(-) n=11 | R(+) n=7 p
Atrial Septum
Velosite (cm/s) | 2,14+0,8 | 2,0+0,8 1,0 | -391%1,3 | -3,32+1,7 | 0,53
S (%) 12,8+£5,6 | 12,2433 | 0,53 | -11,5£7,2 | -1243,2 | 0,68
SR (s 1,004 | 0,57+0,1 | 0,05 | -1,60+0,8 | -1,32+0,4 | 0,53
Lateral Duvar
Velosite (cm/s) | 2,56+0,6 | 1,98+1,1 | 0,14 -3,66+0,9 | -3,88+2,3 | 0,68
S (%) 17,8484 | 19,6£9,2 | 0,77 | -144+40 | -13,8+£3,8 | 0,75
SR (s) 091+04 | 0,80+0,3 | 0,60 | -1,93+0,8 | -1,6+0,8 | 0,52
Sag Serbest Duvar
Velosite (cm/s) | 4,14+1,6 | 297£1,6 | 0,17 | -5,7+1,7 | -4,7£2,7 | 0,40
S (%) 29,8+14 33422 0,83 | -25,7+10 | -21,8+6,1 | 0,77
SR (s) 1,70£0,6 | 1,53+x0,6 | 0,53 | -2,0+0,7 | -3,0£2,2 | 0,53
Inferior Duvar
Velosite (cm/s) | 2,56+0,9 | 2,37£0,6 | 0,68 | -2,7+1,1 | -3,3%+1,7 | 0,68
S (%) 12,9+7,1 | 18,5£9,6 | 0,29 | -109+4,8 | -13,7+¢4,2 | 0,23
SR (s 0,63+0,3 | 0,78+0,3 | 0,40 | -1,1+0,8 | -1,5+0,5
0,21
Anterior Duvar
Velosite (cm/s) 2,5+1,3 1,12+0,5 | 0,02 | -34+1,6 | -2,8¢1,8 | 041
S (%) 16,1£7,9 | 15,5+10,5 | 0,85 | -11,845,9 | -13,3+8,8 | 0,94
SR (s 0,76+0,3 | 0,61+0.4 | 041 | -1,45+0,8 | -1,49+0,6 | 0,66
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Posterior Duvar

Velosite (cm/s) 1,93+0,9 | 1,77£0,8 | 0,95 -2,8+1,1 -3,0£2,1 0,95

S (%) 11,9453 | 14,2+¢7.2 | 0,53 9,154 -10+4,2 | 0,53

SR (s 1,1+0,8 | 0,74+£0,2 | 0,95 -1,2+0,5 | -1,540,7 | 0,46

Tablo 8. Rekiirens olan ve olmayan grup TTE bulgular1 karsilastirmasi

Rekiirens(-) (n=10) | Rekiirens (+) (n=6)

min max | ort. | min. | max Ort. p

LA-voliim Izl}deks 35 53 45 47 72 58 0,01
(mL/m

LA'“‘ed(igl'j)“"”a"s'ap 3,70 | 517 | 443 | 480 | 6,10 | 535 | 0,001

E deselerasyon 121 329 187 88 203 135 0,065

zamani (ms)

LA-VI degerinin ise 48.5 ml/m2 nin iizerinde olmast rekiirensi %85

spesifite, %78 sensivite ile tahmin ettirmekteydi (Grafik 4)

Deselerasyon zamani (dt) rekiirens grubunda daha diisiik bulundu fakat
degerler istatistiksel olarak anlamli degildi. LV mass indeks rekiirens grubunda daha
yiiksek bulundu (grup S LV mass indeks ortalamast =135 g/m” , grup R LV mass
indeks ortalamas1 = 177,5 g/mz; p=0,06). Her 2 grubun ejeksiyon fraksiyonlari
benzerdi (grup S: %48.5 ; grup F:47,3 ; p=0,08).

42



1,07 f
0,8
By
A
0,5
"
e}
-
n
a
Vo,4
L7}
-
0,0 T T T T
0,0 o,z 0,4 0,8 0,8

1 - Specificity

Grafik 3. LA-mediolateral cap ROC egrisi.(ROC egrisi altinda kalan alan: 0,84,
SE:0,11,%95 CI, 0,61-1,0)
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Grafik 4. LA-VI ‘nin ROC egrisi.(ROC egrisi altinda kalan alan: 0,86, SE: 0,09;

%95 CI, 0,68-1,0)
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Rekiirens olan grubun post kardiyoversion 1.giin atriyal velosite, strain ve SR
degerleri karsilastirildiginda anterior duvar gec¢ diastolik velositesinin rekiirens
grubunda anlamli diisiik oldugu saptand1 (grup S=-2,7£1,79 vs grup R= -0,77+0,45;
p=0.01) (Grafik5). Yine anterior duvar ge¢ diastolik strain rate degeri (Grafik 6)
(grup S=1,2+41,0 s 7t vs grup R= 0,374£0,17 s "L, p= 0,05) ve anterior duvar ge¢
diastolik strain degeri (Grafik7) (grup S= 6,3+ 2,9 vs grup R= 2,66+ 1,36 p=
0,008) istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu.
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Grafik 5. Rekiirens olan ve olmayan grupta kardiyoversiyon sonrasi 1.giin anteriyor
duvar ge¢ diyastolik velosite degerleri ortalamasi
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Grafik 6. Rekiirens olan ve olmayan grupta kardiyoversiyon sonrasi 1.giin anteriyor
duvar ge¢ diyastolik strain rate degerleri ortalamasi
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Grafik 7. Rekiirens olan ve olmayan grupta kardiyoversiyon sonrasi 1.giin anteriyor
duvar ge¢ diyastolik strain degerleri ortalamasi
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ROC analizinde siniis ritmi idamesini tahmin etmede;

1-Anterior duvar gec diastolik velositesinin cut-off degeri 1.2cm/s olarak saptanda.
1.2cm/s ve tlizerindeki degerler siniis ritminde kalmay1 %83 sensivite ve %78 spesifite

ile tahmin ettirmekteydi (Grafik 8).

2-Anterior duvar gec¢ diastolik strain rate icin cut-off degeri 0,63 s™! olarak
saptandi. Bu deger ve iizerindekiler siniis ritminde kalmayr %100 sensivite, %67

spesifite ile tahmin ettirmekteydi (Grafik 9).

3-Anterior duvar gec¢ diastolik strain icin cut-off degeri %4 olarak saptandi ve bu
deger ve iizerindekiler siniis ritmi idamesini %83 sensivite ve %78 spesifite ile

tahmin ettirmekteydi (Grafik 10).
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Grafik 8. Anterior duvar gec diyastolik velosite ROC egrisi. (ROC egrisi altinda
kalan alan: 0,88, SE: 0,08, %95 CI, 0,71-1,0)
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Grafik 9. Anterior duvar ge¢ diyastolik strain rate ROC egrisi. ( ROC egrisi altinda
kalan alan: 0,80, SE: 0,11; %95 CI, 0,57-1,0)
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Grafik 10. Anterior duvar ge¢ diyastolik strain ROC egrisi. ( ROC egrisi altinda
kalan alan: 0,89, SE: 0,08, %95 CI, 0,73-1,0)
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5. TARTISMA

Bu calisgma kronik AF’si olan hasta grubuyla yapilmistir. Bu yoniiyle daha once
yapilan ¢alismalardan farklilik gostermektedir. Bir yildan uzun siiredir AF ritminde
olan bir kalpte sol atriyal yeniden bicimlenme beklenen bir bulgudur fakat bu
degisikliklerin ne derecede oldugu ve histopatolojik zeminde gerceklesen bu
degisimlerin konvansiyonel ekokardiyografi ve diger laboratuar parametreleriyle

klinige nasil yansiyacag: esas merak edilen konudur.

Bizim calismamizda hastalarin %74’iiniin LA-VI’s1 40 ml/m*nin iizerinde
bulunmustur. Yani ileri derecede sol atriyal dilatasyonu bulunan hastalardir. Ozellikle
yeniden bicimlenmenin sonucunda LA dilatasyonu olan bu hastalarda
kardiyoversiyon oncesi ve sonrasinda RDD teknigiyle miyokardiyal deformasyon
ozelliklerine bakilarak atriyum dokusunda meydana gelen histopatolojik degisimlerin,

kardiyoversiyon basaris1 ve rekiirensini ongordiirmedeki yeri aragtirimagtir.
Bu calismanin temel bulgular1 sunlardir:

1) CV o6ncesi bakilan inferior duvar sistolik velositesi degeri CV basarisinin predikte

ettirmektedir.

2) CV oOncesi bakilan anterior duvar sistolik velosite degeri ve septum sistolik strain

rate rekiirens olan grupta diistiktiir.

3) CV sonrasi 1. giin bakilan anterior duvar ge¢ diastolik velosite, strain, strain rate

degerleri rekiirens gelisimini tahmin ettirmektedir.

4) Sol atriyum voliim indeksi ve LA-ML cap gibi konvansiyonel ekokardiyografik
parametreler kardiyoversiyon basarisimi etkilememektedir fakat rekiirensi anlamli

olarak etkilemektedir.

S)LAA appendiks bosalim hizi CV basarisin1 ve siniis ritm idamesini tahmin

ettirmemektedir.
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Ayrica bu cahsmada kardiyoversiyon sonrast 1.giin atriyum miyokard
deformasyonunun, 6zellikle ge¢ diastolik atriyal kontraksiyonun velosite, strain ve

strain rate degerlerinin AF rekiirensini tahmin etmedeki rolii irdelenmistir.

AF’li hastalarda LA miyokard deformasyon ozelliklerinin, siniis ritminin
saglanmas1 ve siirdiiriilmesindeki rolii daha 6nce yapilan caligmalarda gosterilmekle
birlikte, bu konudaki veriler sinirli sayidadir. Bu calismalar; AF’li hastalarin sol
atriyum miyokard deformasyon degerlerinin normal siniis ritminde olan saglikl
bireylerle karsilastirildiginda azaldigim  ortaya koymustur. Daha  6nceki
aragtirmalarda AF ritmindeyken sol atriyumun baz1 segmentlerinden RDD ile elde
edilen goriintiilerden hesaplanan velosite, strain ve strain rate degerlerinin siniis
ritmine ¢evirme basarisi ve siniis ritminde idameyi 6ngordiirmedeki yeri irdelenmistir

(3,79, 80).

Bizim caligmamizda farkli olarak sag atriyum ile sol atriyumun tiim
duvarlarindan (anterior, inferior, septum, lateral, posterior) olmak iizere, AF ritminde
olan hastalardan DC CV ile siniis ritmine dondiirmeden once ve sonrasinda RDD
goriintiileme ile elde edilen verilerden atriyum myokard deformasyon degerleri analiz

edilmistir.
5.1. Atriyal Fibrilasyon Sirasinda Miyokardiyal Deformasyon Ozellikleri

Atriyal fibrilasyonda ventrikiil ejeksiyonu (sistol) sirasinda meydana gelen atriyal
uzama ve erken ventrikiil dolusu (erken diyastol) esnasinda olusan atriyal kisalma
azalmis, ayrica ge¢ ventrikiill dolusu (ge¢ diyastol) fazinda gerceklesen atriyal
deformasyon kaybolmustur. Sistolik strain rate ve erken diyastolik strain rate
ventrikiiliin hareketi esnasinda sol atriyumda gelisen pasif deformasyonu temsil
etmektedir Negatif SR kisalmayi, pozitif SR de myokardin uzamasimi gostermektedir.
Normalde sol atriyum fonksiyonunun ii¢ ana kompanenti vardir; bunlar depolama,

iletim ve atriyal kontraksiyon sirasinda olusan pompa gorevidir.

Bu bulgulara gore; AF ritmindeyken sol atriyum depolayici ve iletici
fonksiyonu bozulur ve ge¢ diyastolde meydana gelen atesleyici pompa gorevi
kaybolur. Tiim bu bulgular atriyum dokusunda katilik (stiffness) artisina delalet eder.

AF esnasinda atriyumda goriillen yeniden bi¢imlenme atriyal katilagmayi arttirir.
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Atriyumun gerilmesi atriyal duvarin katiligina bir diger degisle kompliyansina ve
intra-atriyal basinglara baghdir. Bircok calismada AF sirasinda atriyum yapisinda
meydana gelen bu yeniden sekillenmeden sorumlu mekanizmlar fibrozis, miyosit
hipertrofisi ve apopitozistir. Tiim bu etkenler atriyuamun duvar kompliyansim
bozarlar. Sonugta kompliyans1 azalan atriyumda meydana gelen deformasyon miktar1
da azalacaktir. Sistolik ve erken diyastolik SR degerleri degisecektir. Aym1 zamanda
yapisal yeniden bicimlenme AF’'nin rekiirensi ve devamliliinda anahtar rol

oynamaktadir.

AF hastalarinda sol atriyum myokard deformasyonunu ilk kez calisan
Giovanni ve arkadaslar1 yeni baslamis (3 aydan kisa siireli) yalniz (lone) AF
hastalarinda sol atriyumun miyokard deformasyon o6zelliklerinin tim duvarlarinda
azaldigim tespit etmisler ve kardiyoversiyonla siniis ritmine dondiiriilen hastalarda
RDD ile elde edilen velosite, strain ve strain rate degerlerinin siniis ritmi
idamesindeki roliinii arastirmislar ve bu ¢aligmada sag atriyum serbest duvari ve sol
atriyumun septal, lateral, inferior, anterior duvarlarindan bakilan pik sistolik atriyal
myokard velositeleri rekiirens olan grupta diisiik olmakla beraber istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamustir. Fakat pik sistolik strain ve strain rate degerleri rekiirens
grubunda anlaml1 diisiik bulunmustur. Erken diyastolik atriyal myokardiyal velosite,
strain ve strain rate arasinda ise anlamli fark bulunmamuistir(3). Istatistiksel
analizlerde siniis ritm idamesininde LA inferior duvar pik sistolik SR ve septum pik
sistolik strain degerleri anlamli bulunmus, ROC analizinde inferior duvar pik SR i¢in
185" degeri %92 duyarlilik ve %79 ozgiilliik, atriyum pik sistolik strain i¢cin de %22
degeri %77 duyarlilik ve %86 6zgiilliik ile siniis ritm idamesini 6ngordiiren cut-off

degerler olarak bildirilmistir.

Bizim caliymamizda ise sadece septum sistolik strain rate ve anterior duvar
sistolik velosite rekiirens grubunda anlamh diisiik ¢ikmistir(p<0.005). Rekiirens (+)
ve R(-) grup karsilastirildiginda diger duvarlarda pik sistolik velosite, strain, strain
rate degerleri arasinda anlamli fark bulunmamistir. Benzer sekilde erken diastolik
velosite strain ve strain rate degerleri ise farkli bulunmamistir. Erken diyastolde
atriyal deformasyon 6zellikleri arasinda fark olmamasi siirpriz degildir, ciinkii erken

diyastolde atriyum iletici gorevi gormektedir ve ventrikiil gevserken pasif bir sekilde
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pulmoner venlerden gelen kani sol ventrikiile iletir. Di Salvo ve arkadaglar1 erken
diyastolde atriyumda olusan deformasyon daha ¢ok sol ventrikiil global diyastolik
fonksiyon indeksleri ile iligkilendirmektedir ve pik erken diastolik strain ve strain rate
degerlerinin mitral erken diastolik dalgas1 ve E dalga deselerasyon zamani ile korele

oldugunu bulmuslardir(3).

Wang ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada ise ayni yaglarda 27 saglikli
birey ve 42 AF’li hastanin LA SR ve doku Doppler verileri analiz edilmis ve normal
bireylerle karsilastirildiginda sistolik SR’nin  AF’li hastalarda diisiik oldugu
goriilmiistiir. AF ritminde olan hastalar siniise dondiiriilmiis ve takibe alinmig
basarisiz CV ve 4 hafta i¢cinde rekiirens olan hastalar rekiirens grup, siniis ritminde
idame eden hastalar ise basarilhi grup olarak ayrilmustir. Iki  grubun
karsilastirilmasinda Pik sistolik SR basarisiz CV hastalar1 ve rekiirens olanlarda,
normal bireylere gore istatistiksel olarak diisik bulunmustur ama basarisiz grup ve
rekiirens grubunda pik sistolik SR degerleri arasinda fark bulunmamaistir. Fakat erken
diastolik SR’nin diisiik oldugu hastalarda rekiirens oldugu saptanmis ve bu deger
basarmin prediktorii olarak gosterilmistir (79). Bu calismanin sonucu Di Salvo ve
arkadaslarinin yaptig1 calisma ve bizim caligmamizin sonucuyla celismektedir. Fakat
bu calismada sol atriyum lateral, septum, anterior, inferior duvarlarindan elde edilen
pik sistolik SR ve erken diastolik SR degerler toplaminin ortalamas1 alinmistir. Bizim
caligmamizda ise tiim duvarlarin pik sistolik ve erken diyastolik SR degerleri ayr1 ayri

hesaplanmistir. Bu durum sonucu etkilemis olabilir.

Bir diger farklilik 6l¢ciim yapilan segmentten kaynaklanabilir. Bu calismada
SR odl¢iimleri atriyum bazal seviyesinden yapilmistir ¢linkii atrioventrikiiler bileske
seviyesine dogru gittikce SR deformasyon degerleri azalmaktadir. Bunun tersi olarak
doku Doppler goriintiileme ile elde edilen Sm ve Em degerleri ise atriyumun bazal
seviyelerinde daha diisiiktiir. Mid ve atrioventrikiiler bileskeye gidildik¢e bu degerler
yiikkselmektedir. Bir diger unsur atrioventrikiiler bileskenin ana bilesenleri aortu,
pulmoner arterleri ve atrioventrikiiler orifisi saran anuler liflerdir. Bu anuler lifler
elastik kompanentler icermesine ragmen temel olarak yogun kollajen doku icerigine
sahiptir. Bu sebepten annuler planin asir1 hareketlili§inin yarattigi parazit strain

Olciimlerini olanaksiz kilmaktadir. Fakat bazal sol atriyum bu anuler liflerden uzaktir
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ve daha esnek ve yumusak bir yapiya sahiptir, bu yiizden bu bolgeden daha duragan
ve diizglin bir strain rate egrisi elde etmek miimkiindiir. Bizim ¢aligmamizda ise
genel olarak atriyumun tiim duvarlarinda mid segment analiz edilmistir. Tek istisna
atriyal septum olup interatriyal septumun anevrizmatik ve hareketli olmasi
durumunda, elde edilen strain rate goriintiileri yogun parazit nedeniyle analiz
edilemediginden boyle vakalarda oOlctimler bazal septumdan alinmistir. Daha 6nceki
caligmalarda da interatriyal septumun bu Ozelligi belirtilmis ve septum fibroz ve
muskiiler olmak iizere 2 tabakadan olustugu icin, bu bolgede miyokardiyal
deformasyonu degerlendirmenin zor oldugu vurgulanmistir (82). Bizim ¢alismamizda

bu engel bazal septum Sl¢iimii ile asilmistir.

Wang ve arkadaglarinin ¢calismasinda basarisiz CV grubu ile rekiirens grubunu
birlikte degerlendirilmistir. Bizim ¢alismamizda CV ile siniis ritmi saglanan yani
basaril1 grup, CV basarisiz olan ve rekiirens olan hastalar olmak iizere ayr1 3 ayri
gruba ayrilmistir. Caligmamizda CV basarisin1 predikte ettirebilen sadece inferior
duvar sistolik duvar velositesidir. Sistolik ve erken diyastolik strain rate, strain

degerleri arasinda fark bulunmamastir (79).

Di Salvo ve arkadaslar1 miyokard anormal deformasyonunu belirlemede strain
ve strain rate goriintiilemenin, miyokard velositesilerinden daha sensitif ve iistiin bir
yontem oldugunu savunmakta ve bu konuda daha dnce yapilan calismalar da strain ve
strain rate’in sadece o bolgenin hareketini tespit ettigini, global kardiyak hareket ve
tethering etkisinden bagimsiz oldugunu iddia etmektedir (3, 81, 71). Fakat her ne
kadar inferior duvar pik sistolik strain rate degerini siniis ritm idamesinde en iyi
predikte eden deger olarak bildirmis olsalarda Di Salvo ve arkadaglar1 pik sistolik
strain rate Olglimlerinin, strain Olclimlerine gore tekrar edilebilirliginin diisiik
oldugunu bu yiizden de sensivite ve spesifitesi yiiksek olmasina ragmen CV
yapilacak AF hastalarinda pik sistolik strain Ol¢iimiiniin daha uygun olacagim
vurgulamiglardir (3). Gergekten de pik sistolik strain rate dl¢iimlerinde tam bir goriis
birligi olusmus degildir. Sirbu ve arkadaglar1 ventrikiil sistolii sirasinda gelisen pik
sistolik SR’in 2 pikten olustugunu, bunlardan ilk pik’in izovoliimik kontraksiyon
(IVK) peryodu sirasinda, diger pik’in de sol ventrikiil ejeksiyonu (E) esnasinda

olustugunu vurgulamislardir. Bu 2 pik LA rezevuar periyodu 2 faza bdlmektedir.
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Bunlar erken rezervuar = izovoliimik kontraksiyon periyodu ve ge¢ rezervuar = sol
ventrikiil ejeksiyon periyodu + izovoliimik relaksasyon periyotlaridir (82). Di Salvo
ve arkadaslarinin ¢alismasinda pik SR erken rezervuar peryotta Olciilmiistiir (3).
Bizim c¢aligmamizda ise bu degerler ge¢ rezervuar periyot olan sol ventrikiil
ejeksiyonunda ol¢iilmiistiir. Bu durum Olctimlerde farklilik yaratmaktadir ve tiim
sonuclar1 degistirmektedir. Bu baglamda atriyal sistolik strain rate dl¢iimleri tartigma

konusudur.

Calismamizda sag atriyum sistolik ve diyastolik deformasyon Ozelliklerinin
siniis ritmini elde etme ve rekiirensi predikte etmede rolii saptanmamistir fakat sag
atriyal velosite, strain ve strain rate degerleri, sol atriyum ile karsilastirildiginda daha
yitksek bulunmustur. Atriyum anatomisi ve mekanik fonksiyonlar1 arasindaki iligki
hakkinda fazla ¢alisma yoktur. Quintana ve arkadaslar1 saglikli bireylerde atriyum
bolgesel ve global elektromekanik fonksiyonlarim1 — degerlendirmisler ve
calismalarinda tiim atriyal duvarlarin aktif olarak atrioventrikiiler halkadan yukari
dogru gec¢ diyastolde hareket ettigini ve bu hareketin atriyumun iist segmentlerinde
azalarak atriyumun bosalmasina katkida bulundugunu bdylelikle sol ventrikiil
dolusunun son kismina katki sagladigim1 bulmuslardir (83). Atriyum duvarlaridaki
bu longitudinal hareketin, atriyumlarin yapisinda bulunan longitudinal endokardiyal
muskiiler fibrillerinden kaynaklandig diisiiniilmektedir. Sag atriyumda daha belirgin
olan bu longitudinal hareket muhtemelen sag atriyum icinde bulunan daha genis
pektinat kas tabakasina bagl olabilir, ayrica sag kalp basinclarinin daha diisiik olmasi

da bu farkhligr aciklayabilir.

5.2. Kardiyoversiyon Sonrasi Birinci Giin Transmitral Akim Velositeleri ve

Atriyal Miyokardiyal Deformasyon Ozellikleri

AF srrasinda LA fonksiyonunun degerlendirilmesi zordur. Fakat siniis ritmi
saglandiginda pulse wave Doppler ile transmitral atriyal velosite (A) ve doku Doppler
goriintiileme ile de mitral anuler gec¢ diyastolik velosite (A’) elde edilir. Sol atriyum
ve LAA mekanik fonksiyonlarimin iyilesmesindeki gecikmeye atriyumun stunning’i

olarak adlandirilmaktdir. AF’nin siiresine bagh olarak transmitral A dalga velositesi
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atriyal stunning nedeniyle dort haftaya kadar azalmis degerlerde olciilebilir. Basarili
CV sonrasinda atriyumun mekanik fonksiyonlarmin normale donmesinin klinik
onemi vardir. Oncelikle bu iyilesme periyodunda siniis ritmi saglanmis olmasina
ragmen hala LA icinde piht1 olusabilir. Aslinda genelde embolik komplikasyonlar en
cok ilk yedi giin i¢inde gelisir, on giin sonrasinda embolik komplikasyon goriilmesi
nadirdir (84). 32 ¢aligmanin meta-analizinde embolik komplikasyonlarin %80’ inin ilk
lic giin icinde goriildiigii saptanmistir. Spiecker ve arkadaslari, DC CV sonras1 birinci
giin bakilan transmitral Dopplerle dlciilen pik A velositesi degerinin 52 cm/sn’nin
alinda olmasmin rekiirens riskini 5 kat arttirdigimi saptamislardir. Yine aymi
caligmada rekiirens ve LA boyutlar1 arasinda iliski saptanmamistir. Bizim
caligmamizda ise CV sonrasi birinci giin transmitral pik A velositesi degerleri
rekiirens olan grupta ortalama 34421 cm/sn iken, rekiirens olmayan grupta 48+24
cm/sn olarak daha yiiksek saptanmistir fakat istatistiksel olarak bu fark anlamh

bulunmamustir (85).

DC CV sonras1 birinci giin bakilan doku Doppler strain ve strain rate
incelemelerde gec diastolik velosite, strain ve strain rate degerleri rekiirens olan
grupta tiim duvarlarda diisiik bulunmustur fakat istatistiksel olarak anterior duvardan
oOlciilen degerler anlamli diisiik saptanmistir. Thomas ve arkadaslar1 kronik AF’1i 37
hastanin DC kardiyoversiyon dncesi ve sonrasinda sonrast sol atriyum fonksiyonlarim
strain rate ile degerlendirmis ve kardiyoversiyon sonrasi 1 giin, 1.ay ve 6 ay olmak
tizere bu hastalan takip ettiginde ge¢ atrial strain rate siniis ritmi saglandiktan sonra
degerinin giderek artigini tespit etmisler, fakat kontrol grubuyla karsilastirildiginda
6.ay sonunda bile normal degerlerine ulasamadigim1 bulmuslardir. Yine
kardiyoversiyon sonrasi 1. giinde sol atriyumun septal, inferior, lateral ve anterior
basal segmentlerinden bakilan ge¢ diyastolik atriyal strain rate (A-SR) degerleri
normal grupla karsilastirildiginda anlamli olarak diisiik bulunmustur. Bu ¢alismada
CV sonrasi 1.giin degerleri atriyum septal, lateral, inferior ve anterior duvarlarindan
yapilmistir fakat 1.ay ve 6. ay takiplerde sadece septum ve inferior duvarlarin geg
atriyal strain rate degerleri 6l¢iilmiistiir. Ayrica bu caligmada pik A-SR ile transmitral
A dalgas1 arasinda orta kuvvette iligki saptanmistir ve A-SR’nin geleneksel sol
atriyum fonksiyonlarin1 degerlendirmede kullamilan tekniklerle korele oldugu

bulunmustur (86). Onceki calismalarda (87) atriyal doku velositenin (A”), atriyumun
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global ve segmenter fonksiyonunu gosterebildigi sdylense de, DDG ile myokardin
intrinsik hareketi ve tethering etkisinin yolactig1 pasif translatuar hareketi birbirinden
ayiramadigi; bu yiizden de strain, strain rate goriintiilemenin DDG’ye iistiin oldugu
vurgulanmaktadir. Bu c¢alismada, bizim c¢alismamizdan farkli olarak, rekiirens
gelisiminden ve rekiirensi tahmin ettirici degerlerden s6zedilmemistir (86). Bizim
caligmamizda CV sonras1 1.giin degerlerinin rekiirensi tahmin ettirip ettirmedigi

irdelenmistir.

5.3. Siniis Ritminin Idamesi ve Sol Atriyum Boyutlari

Klinik pratikte AF’nin siiresi ve sol atriyum boyutlar siniis ritminin saglanmasi ve
idamesinde kullandigimiz kriterlerdir. Bircok calismada AF siiresinin fazla tahmin
ettirici olmadigim gostermekle birlikte, AF’nin tam olarak ne kadar zamandir siirdiigii
bilgisini elde etmek de zordur. Bizim caligmamizda da AF ritminin siiresi ile siniis
ritmi idamesi arasinda iligki bulunmadi.Bu da daha 6nce yapilan calismalarda uyumlu

bir sonuctu (3, 79, 88).

TTE ile bakilan LA boyutlarinda 6zellikle sol atriyum mediolateral ¢ap1 ve sol
atriyum voliim indeksi fazla olan hastalarda rekiirens anlamli olarak yiiksek bulundu
(LA-voliim indeksi icin p= 0.001, LA-ML c¢ap i¢in p= 0.01 saptandi). Wang ve
arkadaslarinin calismasinda LA-ML cap1 basarili kardiyoversiyonun en giicli
bagimsiz tahmin edicisi olarak gosterilmis olup, LA-ML ¢apinin 4.2 cm’nin iizerinde
oldugu hastalarda kardiyoversiyon basaris1 anlamli olarak diisiik bulunmustur
(p<0.05) (79). Bizim ¢aligmamizda ise LA-ML capinin 4.75 cm’nin {izerinde olmasi
ve LA-volum indeksinin 48,5 ml/m>‘nin iizerinde olmasi rekiirensi predikte ettirici
degerler olarak bulunmustur. Di Salvo ve arkadaslarinin caligmasinda ise atriyal
voliim ve boyutlarin siniis ritmi idamesini tahmin ettirmedigi gosterilmistir. Bu
konuda yayimlanan diger ¢aligmalarda ise hafif-orta derecede LA biiylimesinin siniis
ritmi idamesindeki uzun donem takiplerdeki rolii hakkinda goriis ayriliklari

bildirilmektedir (3).
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5.4. Siniis Ritmi idamesi ve Sol Atriyal Appendiks Velositesi

Sol atriyal appendiks velositelerinin CV Oncesi basariy1 tahmin ettirebildigi yiiksek
atriyal appendiks bosalim ve dolum hizlarinin kisa ve uzun dénem takiplerde siniis
ritminde kalig1 arttirdigr onceki calismalarda bildirilmis olsa da (79), bu konudaki
sonuclar celigkilidir. Son donemde yapilan iki ayr1 calismada LAA bosalma velositesi
siniis ritmi idamesini predikte ettirmedigi goriilmiistiir (3, 79). Bizim ¢alismamizda
TEE’de ol¢giilen LAA velositeleri DC CV ile siniis ritmine c¢evrilen ve siniis ritminde
idame eden hastalarda daha yliksek olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. LAA velositeleri LVEF, LA ve LA boyutlari, LA dolum basinglari ile

AF siiresi gibi faktorlerden etkilenebilmektedir.

5.5. Cahsmanin Smirlamalar:

Bu calismada verilerin elde edilmesi sirasinda titiz davranilmig olunmasina ragmen,
goriintli kalitesi veya parazit (noise) nedeniyle tiim hastalardaki tiim segmentlerin
strain rate ve doku Doppler goriintiilemesi analiz edilememistir. Bunun bir fizibilite
caligmasi olmas1 nedeniyle, atrial strain rate’in potansiyel oneminin daha iyi ortaya
konulabilmesi i¢in daha biiyiik bir 6rneklem ile ileri calismalar gerekmektedir. Ayrica
atriyal strain rate ve 6zellikle strain yiiklenme durumundan etkilenebilir. On yiikiin
azalmas1 ve ard yikiin artist1 bu degerleri degistirebilmektedir. Biitiin
ekokardiyografik Doppler tekniklerinde oldugu gibi aciya bagimliligindan
kaynaklanan smirlamalar USG tiirevli strain rate goriintiilemede daha da Onem
kazanmaktadir. Bu calismada USG sektor agis1 ¢alisilacak myokardiyal deformasyon

yoniine miimkiin oldugunca uygun konumlandirilmagtir.
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6. SONUC

Giiniimiizde sol atriyum fonksiyonunu degerlendirmede kullanilan noninvaziv altin
standart bir test yoktur. Miyokardiyal deformasyon goriintiileme yoluyla elde edilen
velosite, strain ve strain rate gibi parametreler sol atriyum fonksiyonlarim
degerlendirmede umut verici tekniklerdir. CV Oncesi siniis ritminin elde edilmesi ve
rekiirens gelisimini dngordiirmede bu tekniklere bagvurulabilir, fakat klasik bilgi olan
sol atriyum boyutlar1 rekiirens gelisimini 6ngordiirmede halen degerlidir. Doku
Doppler yoluyla elde edilen velosite degerleri her ne kadar tethering ve global kalp
hareketlerinden etkilense de, strain ve strain rate goriintiilemeye gore elde edilmesi
daha kolay ve daha az operatér bagimli bir tekniktir. Ozellikle AF ritmindeki
hastalarda diizgiin bir strain, strain rate egrisi elde etmek teknik olarak ¢ok daha
zaman alic1 ve zahmetli bir yontemdir. Siniis ritminde iken bu degerlendirme ¢ok
daha kolay olmaktadir. Klinik pratikteki uygulamalarimizda AF’de olan hastalarda
doku Doppler ile velosite degerlerinin alinmasi ve sol atriyum boyutlarinin 6l¢tilmesi
teknik ac¢idan uygulanabilirligi daha kolay olan metodlardir. CV sonrasi siniis ritmi
elde edilen hastalarda myokardiyal deformasyonu ©olcen strain ve strain rate
parametreleri ile de sol atriyum fonksiyonlariin iyilesmesi izlenebilir. CV sonrasi
elde edilen bu degerler rekiirensi tahmin etmede kullanilabilir. Sonug¢ olarak bu
konuda bir goriis birligine varabilmek icin ¢ok daha genis hasta grubuyla yapilacak

caligmalara ihtiya¢ vardir.
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