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1.GIRiS

1.1. Tanim

Atriyal fibrilasyon (AF), diizensiz atriyal aktivasyon ve bunun neden oldugu
mekanik islev bozuklugu ile seyreden en sik goriilen aritmidir. Ritim bozukluklari
nedeniyle hastaneye yatislarin yaklasik tlicte birinden sorumludur. Genel niifusta
goriilme siklig1 % 0,4 ile %1 arasinda degisir ve yasla artarak 80 yasin lizerinde %9’a
cikmaktadir (1,2).

Atriyal fibrilasyon nedenleri arasinda en sik olani hipertansiyondur, diger
nedenler ise kalp kapak hastaliklar (en ¢ok mitral kapak hastaligi), kalp yetersizligi
(KY) ve koroner arter hastaligi (KAH) olarak siralanabilir. Ayrica paroksismal AF
olgularinin %30 ile %45°1, persistan (direngen) AF olgularinin %20-25’1 altta yatan
herhangi bir hastaligin gosterilemedigi geng hastalardan olusmaktadir ve bu durum
tek basina AF (lone AF) olarak adlandirilmaktadir (3). Bu hastalarda tromboemboli
ve mortalite agisindan prognoz daha iyidir. Ancak zaman iginde, hastalarin
yaslanmasi ve sol atriyumun genislemesi ile birlikte tek bagina AF kategorisinin
disina ¢ikarak, bu hastalarda da tromboemboli ve mortalite riski artar.

Atriyal fibrilasyonun mortalite ve morbidite agisindan gii¢lii, bagimsiz bir risk
faktorii oldugu, uzun dénemde inme, KY ve tiim nedenlere bagli mortalite riskinde
artis ile iligkili oldugu bildirilmistir (4). Kapak hastaligi olmayan AF hastalarinda
iskemik inme siklig1 ortalama yilda %5°dir ve bu AF’si olmayan kisilerdeki inme
sikligimin 2-7 katidir (5). Atriyal fibrilasyonda gelisen, kardiyoembolik iskemik
inmelerin baglica kaynaginin, sol atriyal apendiksde (SAA) staz sonucu olusan
trombiisler oldugu diisiiniilmektedir. Trombiisler, transtorasik ekokardiyografi (TTE)

ile yeterli derecede incelenemediginden, SAA islevini degerlendirme ve trombiis



varligimi saptama acisindan transozofajiyal ekokardiyografi (TOE) daha duyarli ve
0zgiil bir yontemdir (6).

Atriyal fibrilasyonun tedavisinde 3 hedef vardir: 1— kalp hizinin kontroli, 2-
tromboembolinin 6nlenmesi ve 3— ritim bozuklugunun diizeltilmesi. Yapilan
calismalarda morbidite ve mortalite acisindan hiz ve ritim kontrolii arasinda fark
olmadig1 gosterilmistir (7,8). Bu nedenle AF tedavisi hastaya 6zgii planlanmalidir.
Tedavi se¢enegi olarak ritim kontrolii tercih edilmis ise siniis ritminin saglanmasi
icin uygulanan Kkardiyoversiyon (KV), farmakolojik ve elektriksel olmak {izere ikiye
ayrilir. Ancak farmakolojik KV’nin basar1 sans1 daha diisiiktiir (9).

Ritim kontrolii amaciyla dogru akim elektriksel KV planlanan, baglangigta 100,
200 ya da 360 Joule (J) monofazik dalga enerjisi uygulanan 64 hastada, baslangigta
yiiksek enerji uygulanmasinin anlamh 6l¢iide daha etkili oldugu, bdylece baslangicta
360 J uygulandiginda sok sayisi ve toplam enerji miktarmin azaldigi gosterilmistir
(10). Yapilan baska bir ¢alismada ise baslangi¢ enerjileri olarak monofazik 200 J ile
360 J Kkarsilastirilmis ve anlamli kardiyak hasara neden olmadan KV basari oranlari
strastyla %75’e %96 olarak bildirilmistir (11).

Atriyal fibrilasyonun olusmasi ve devami i¢in atriyum dokusunda bir takim
degisikliklerin olustugu c¢esitli histopatolojik calismalarla gosterilmistir. Aritmi
gelisimini  kolaylastiran bu durum, atriyal dokuda miyofibrillerin bozulmus
organizasyonu, miyolizi ve fibrozisi ile karakterize yapisal ve fonksiyonel
degisiklikleri icerir (12). Atriyumdaki bu degisiklikleri, invaziv yontemler disinda
tam olarak goOsterebilmek miimkiin degildir. Ancak doku Doppler goriintiilleme
(DDG) parametrelerinden elde edilen miyokardiyal hiz, miyokart &zellikleri ve
performansin1  invaziv yontemler kullanmadan degerlendirebilmeyi saglayan

ekokardiyografik bir tekniktir. Atriyal miyokart deformasyonu ve atriyal



fonksiyonlarin degerlendirilmesinde, DDG’nin ve yeni yontemler olan "strain" ve
"strain rate" goriintiilemenin 6nemi son donemde yapilan ¢alismalarla gosterilmistir
(13-15). Ayn1 zamanda bu parametrelerin KV basarisin1 ve siniis ritminde kalis

stiresini Ongdrme lizerine olan etkileri arastirilmaktadir.

1.2. Amacg
Kardiyoversiyon planlanan AF hastalarinda KV igin baslangi¢ enerji degerlerinin ne
olmasi gerektigi ile ilgili net veriler yoktur. Atriyal fibrilasyon kilavuzlarinda
baslangi¢ soku i¢in monofazik 100 J’nin ¢ok diisiik oldugu, 200 J ya da daha yiiksek
bir enerji ile baslanmas1 gerektigi belirtilmektedir. Hatta uzun siireli AF varliginda
bifazik 200 J ile baslanmas1 Onerilmektedir (9). Baslangigta diisiik enerji
seviyelerinden baslanmasi, hastalarin siniis ritmine donmesi i¢in uygulanan sok
sayisinin ve toplam enerjinin artmasina, olasi kardiyak enzimlerde yiikselmelere
(anlaml diizeyde olmasa da) ve anestezi siiresinin uzamasina neden olmaktadir.
Hasta Ozelliklerine gore KV baslangic enerjisinin ne olmasi gerektigi
bilinmemektedir. Bu ¢alisma ile KV baslangi¢ enerjisinin belirlenmesine yardimci
olabilecek hasta ozelliklerini saptamayr amagladik. Atriyal fibrilasyonun
fizyopatolojisinde rol oynayan, atriyal miyokartta meydana gelmis olan fibrozis
odaklarinin yayginliginin KV’de gerekli olan enerjinin saptanmasinda belirleyici
olabilecegini  diisiinerek fibrozis yaygmhgnin gostermek i¢cin DDG’den
yararlanmay1 planladik. Daha 6nceki ¢alismalarda KV basaris1t ve AF tekrar ile sol
atriyum (SA) caplari, SA DDG o6zellikleri gibi parametreler calisilmistir. Ancak
siniis ritminin saglanmasi i¢in gerekli olan KV enerjisi ile SA ¢aplari, SA ve SAA

DDG parametrelerinin incelendigi bir ¢aligma bulunmamaktadir.



Bu ¢alismanim amaci, KV uygulanacak AF olgularinda TTE ve TOE’de DDG
ile degerlendirilen SA ve SAA fonksiyonlarinin KV’de uygulanacak olan baslangig
enerjisinin saptanmasinda belirleyici olup olmadigin1 goéstermek, ayn1 zamanda AF
tekrarlamasinda SA ve SAA DDG parametrelerinin etkisini arastirmaktir. Bu ¢alisma
ile DDG parametreleri ile KV baslangi¢ enerjisinin belirlenebilecegini, buna gore
hasta secildigi takdirde daha kisa anestezi siiresi ile daha diisiik toplam enerji
degerlerinde basarili olunabilecegini Ongordiikk. Ayni zamanda AF tekrarim
ongorecek parametreler tanimlanabilirse, KV uygulanacak olgularin belirlenmesinde
ve sonrasindaki tedavinin yonetiminde bu parametrelerin kullanilmasi faydal

olabilir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Atriyal Fibrilasyon Tanmim ve Epidemiyolojisi

Atriyal fibrilasyon, elektrokardiyografik olarak diizenli P dalgalarinin yerini
zamanlama, sekil ve biiyiikliik bakimindan birbirinden farkli; hiz1 350-600/dakika
arasinda degisen diizensiz dalgalarin (fibrilasyon dalgalar1) aldigi en sik goriilen
supraventrikiiler tasiaritmidir. Atriyal fibrilasyonda ventrikiil hizini, atriyoventrikiiler
(AV) nodun ileti 6zelikleri belirler, normal bir AV nodun varlifinda ¢ogu zaman
diizensiz ve hizli bir ritim ortaya ¢ikar. Ventrikiil hizin1, AV nodun ve iletimde rol
alan diger dokularin elektrofizyolojik 6zellikleri, vagal ve sempatik toniis, aksesuar
yollarin varhigi ve ilaglarin etkisi belirlemektedir (16).

Genel niifusta %0,4-1 olan AF sikligi, yasla birlikte artmaktadir. Kesitsel
calismalar, 55 yas altinda %0,1 olan prevalansin, 60 yas iistiinde %4 ve 80 yas
iistlinde %9’a kadar ¢iktigini ortaya g¢ikarmaktadir (1,2). Son yirmi yilda niifusun
giderek yaslanmasi, kronik kalp hastaliklarinin yaygimliginin artmasi ve ambulatuvar
cihazlar kullanilarak daha sik tan1 konulmasi nedeniyle hastaneye bagvuran AF’li
hasta sayis1 %66 artmistir (17). ATRIA (Anticoagulation and Risk Factors in Atrial
Fibrillation) ¢aligmasinda, Kuzey Amerika’da 2,3 milyon, Avrupa’da 4,5 milyon
kisinin paroksismal ya da direngen AF’ye sahip olduklar1 saptanmistir ve
Amerika’da 2050 yilinda 2,5 kat artarak 5,6 milyona ¢ikacagi ongoriilmiistiir (1).

Atriyal fibrilasyon prevalansi erkeklerde kadinlardan daha fazla olmak iizere,
yasa gore uyarlanmis erkek/kadin orami 1,7 olarak saptanmistir (1). Framingham
caligmasinda hayat boyu AF gelisme riski 40 yasindan sonra erkeklerde 926,

kadinlarda %23 olarak bildirilmistir (18).



Ulkemizde AF’nin epidemiyolojisine yonelik en 6nemli veriler TEKHARF
(Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri) ¢alismasindan elde edilmistir.
Bu calismada Tiirkiye’de genel AF prevalansi %1,25 bulunmustur. Bu deger 32-59
yas grubunda %0,46, 60-69 yas grubunda %2,09, 70 yas ve iizeri grupta ise %2,49
olarak saptanmustir. Ulkemizdeki AF’li hastalar yas ortalamasi 67°dir. Tiim yas
gruplar1 alindiginda, kadinlarda AF prevalansi daha yiiksek (kadin/erkek orani 1.69)
saptanmustir. Tiirkiye’de AF prevalansinin 310 bin, yillik insidansin 35 bin civarinda
oldugu hesaplanmistir (19).

Atriyal fibrilasyon, uzun donemde inme, KY ve tiim nedenlere bagh
mortalitede artmis risk ile iligkilidir (4). COMET (Carvedilol Or Metoprolol
European Trial) ve Val-HeFT (Valsartan Heart Failure Trial) gibi biiyiik
calismalarda AF’nin mortalite ve morbidite agisindan bagimsiz bir risk faktori
oldugu gosterilmistir (20,21). Kalp yetersizligi, AF’yi tetiklerken, AF de KY’yi
kotiilestirir ve bu iki durumun birlikte oldugu bireyler kotii prognoza sahiptirler (22).
Framingham caligmasinda; romatizmal kalp hastaligt ve AF’nin birlikte oldugu
hastalarda inme riski, yaslar eslestirilmis kontrol grubuna gore 17 kat daha fazla
iken (23), romatizmal kalp hastaligi olmayan AF hastalarma gore ise risk 5 kat
fazladir (5). inme riski yasla birlikte artmaktadir. Y1llik risk 50-59 yas grubundaki
AF’li hastalarda %1,5 iken, 80-89 yaslari arasinda bu oran %23,5’tir. Atriyal
fibrilasyon ile iliskili inmelerin %50°si 75 yas {istli olup, 80-89 yas araligindaki

inmelerin %36’sinda AF goriilmektedir (5).

2.2. Atriyal Fibrilasyon Siniflamasi ve Etyopatogenezi
Atriyal fibrilasyon i¢in elektrokardiyografik, klinik, intrakardiyak kayitlar, aritmi

stiresi, ventrikiil hiz1 ve altta yatan kalp hastaligi gibi farkli 6zellikleri esas alan,



cesitli smiflandirmalar Onerilmistir. Gliniimiizde hic¢bir siniflandirma AF’nin tiim
Ozelliklerini kapsamamaktadir. Yine de AF Klinik 6zelliklerine gore, ikincil nedenler
(kardiyak cerrahi, akut miyokart enfarktiisii, perikardit, miyokardit, pulmoner
emboli, hipertiroidizim, akut pulmoner hastalik gibi) dislandiktan sonra ilk atak,
paroksismal, persistan ve permanent AF seklinde siniflandirilmaktadir (9).

a. Paroksismal AF: Genellikle 7 giin ya da daha kisa siireli (¢ogu 24 saatten
kisa) ve kendiliginden sonlanan ataklar seklindedir.

b. Persistan (direngen) AF: 7 giinden daha uzun siireli ve sindis ritminin
saglanmasi i¢in girisim (farmakolojik ya da elektriksel KV) gerektiren seklidir.

C.Permanent (kalict) AF: Sonlandirmak icin ¢aba gosterilmeyen ya da KV nin
basarisiz oldugu veya saglanan siniis ritminin siirdiiriilemedigi, sonucta kalict AF’ye
doniisen, uzun siireli (> 1 y1l) olgular1 kapsamaktadir.

Iki ya da daha fazla ataktan sonra, artik bunun “rekiirren" (yineleyen) AF
oldugu kabul edilir. Yineleyen AF kendiliginden sonlaniyorsa buna paroksismal AF
denir. Paroksismal AF zaman i¢inde direngen AF'ye ilerleyebilecegi gibi hem

paroksismal hem de direngen AF zamanla kalici AF'ye doniisebilir (Sekil 2.1) (9).

Itk AF
atadi
Parolesizmal AF .Dviil’ﬁngﬁnﬁf
{kendilifinden sona eren) (kendiliginden gecmeyen)
Ealici AF

Sekil 2.1: Atriyal fibrilasyon siniflamasi.



Onemli olan klinisyen olarak semptomatik olup olmadigindan veya
kendiliginden diizelip diizelmediginden bagimsiz olarak ilk AF atagim ayirt
edebilmek, atagin gergcekte ne kadar silireceginin belirsiz oldugunu ve hastanin
gecmiste farkinda olmaksizin AF ataklar1 gecirmis olabilecegini diistinmektir.

Atriyal fibrilasyon etiyolojisine gore de simiflama yapilabilmektedir. Bu

etiyolojik nedenler Tablo 2.1°de gosterilmistir (9).

Tablo 2.1: Atriyal fibrilasyon etiyolojisi ve predispozan faktorler

Elektrofizyolojik anormallikler
Otomatisite artigi (fokal AF)
Ileti anormalligi (yeniden giris)
Atriyal basing artisi
Mitral ya da trikiispit kapak hastalig1
Miyokart hastalig
Semilunar kapak hastaligi
Sistemik ya da pulmoner hipertansiyon
Intrakardiyak tiimérler ya da trombiisler
Atriyal iskemi
Koroner arter hastaligi
Inflamatuvar ya da infiltratif atriyal hastalik
Perikardit
Miyokardit
Amiloidoz
Yasa bagli atriyal fibrotik degisiklikler
Ilaclar
Alkol
Kafein
Endokrin bozukluklar
Hipertiroidi
Feokromositoma
Otonom toniis degisiklikleri
Parasempatik aktivite artisi
Sempatik aktivite artigi
Atriyum duvarinda ya da komsu dokularda birincil ya da metastatik hastalik
Postoperatif
Kardiyak, pulmoner, 6zofajiyal cerrahi
Konjenital kalp hastalig1
Norojenik
Subaraknoid kanama
Hemorajik olmayan inme
Tek basina AF
Ailesel AF




Atriyal fibrilasyonda goriilen histopatolojik degisiklik, atriyal fibrozis ve atriyal
kaslarda kitle kaybidir. Fakat bu durumu eslik eden kalp hastaligina bagl olan
degisikliklerden ayirt etmek zordur. Apopitoza bagli gelisen intertisyel fibrozis, AF
baslangicini tetikleyebilir ve fibroz bantlarin normal atriyal liflerle yer degistirmesi
iletimdeki homojenite kaybindan sorumlu olabilir (24). Bununla birlikte daha hafif
fibrozisi olan kapak hastalarinda KV daha basarili olmaktadir ve bu fibrozisin
direngen AF gelisimine katkida bulundugunu diisiindiirmektedir (25).

Ekstraselliiler matriks yeniden yapilanmasi, insulin benzeri biiyiime faktorii 2
"downregiilasyon"u, matriks metalloproteinaz 2 "upregiilasyon"u, miyozin agir
zincire kars1 otoimmun aktivite, anjiyotensin 11, "transforming growth" faktor ve -1
reseptor "upregiilasyonu” AF’de fibrozise katkida bulunan faktorlerdir (26). Aym
zamanda renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) aktive oldugu, gerilmeye
bagli olarak anjiyotensin-II salinimmin ve direngen AF olgularinda atriyum
dokusunda "anjiyotensin doniistiiriicii enzim" (ADE) ekspresyonunun arttigi, bu
nedenle ADE inhibitorleri (ADE-1) ve anjiyotensin II reseptor blokerlerinin (ARB)
fibrozisi azaltarak, AF’ye karsi koruyucu olabilecegi bildirilmistir (27,28). Renin-
anjiyotensin-aldosteron sisteminin inhibisyonu, atriyal basing ve duvar stresinde
azalma, SA ve sol ventrikiilde (SV) yapisal yeniden bi¢imlenmenin Onlenmesi,
norohormonal aktivasyonun inhibisyonu, kan basincinin diisiiriilmesi, KY’nin
Onlenmesi, hipopotaseminin Onlenmesi ile AF olusumunu ve devamim
onleyebilmektedir (29).

Glinlimiizde, AF gelisiminde artmis otomatisite ya da cogul "re-entran”
dalgalarin s6z konusu oldugu fokal tetikleyici mekanizmalarin rolii oldugu
diisiiniilmektedir. Ancak bu mekanizmalar birbirini dislamaz ve bir arada bulunabilir

(Sekil 2.2) (30).



A Fokal aktivasyon B ,-°~. Cogul dalgalar .

SA

Sag atriyum

PV Sag atriyum

Sekil 2.2: Atriyal fibrilasyonda baslica elektrofizyolojik mekanizmalarin posteriyor
dogrultudan goriiniimii. (A) Fokal aktivasyon. Baslatici odak (yildiz) ¢ogu zaman
pulmoner venler bolgesinde yer alir. Olusan dalgalar fibrilasyon seklindeki iletiyi
temsil etmektedir (B) Cogul dalgali "re-entry". Dalgalarin (okla gosterilmistir) ayni
ya da bir baska dalga tarafindan aktive edilmis dokuya yeniden girmesi ¢ok seyrektir.
Dalgalarm yonleri degiskendir. SA: sol atriyum, PV: pulmoner ven, VKI: vena kava
inferiyor VKS: vena kava superiyor (Konings KT, Kirchhof CJ, Smeets JR, et al.
High-density mapping of electrically induced atrial fibrillation in humans.
Circulation 1994; 89:1665-80).

Atriyal fibrilasyonda fokal bir odak saptanabilecegi ve bu odagin ablasyonu ile
AF’nin ortadan kaldirilabilecegi gortilmistir (31). Daha sonra histolojik
caligmalarda elektriksel dzellikleri olan kardiyak hiicrelerin pulmoner venlerin (PV)
icine dogru uzandigi ve AF’nin birincil olarak bu PV’ler tarafindan tetiklendigi
saptanmigtir. Atriyal fibrilasyon hastalarinda PV’lerdeki atriyal dokunun refrakter
donemi, atriyumun diger bolgelerine ya da kontrol hastalarindakine gore daha kisadir
(32). iletideki bu heterojenligin yeniden girisi (re-entry) baslattig1 ve AF’ye zemin
hazirladig1 diistiniilmektedir (33).

Cogul dalga hipotezinde herhangi bir zamandaki dalgalarin sayisi refrakter
periyoda, atriyum kitlesine ve atriyumun farkli yerlerindeki ileti hizina baglidir. Kisa
refrakter periyotlu ve gecikmis iletimi olan biiyiik bir atriyal doku, dalgalarin sayisin

artirir ve siirekli AF’ye neden olabilir. Coklu elektrotlardan kaydedilmis veriler
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insanlardaki ¢ogul dalga hipotezini desteklemektedir (34). Baslatici mekanizma ne
Olursa olsun AF’nin devamlilifin1 saglayan mekanizmanin ¢ok sayida "re-entran
dalgacik oldugu konusunda bir goriis birligi vardir. Bu gézlemler "atriyal fibrilasyon,

atriyal fibrilasyonun yolunu agar" yorumuna neden olmustur (9).

2.3. Atriyal Fibrilasyonun Hemodinamik ve Miyokardiyal Etkileri

Atriyal fibrilasyon sirasinda eszamanli atriyal mekanik aktivitenin azalmasi, diizensiz
ventrikiiler yanit, hizlanmis kalp atimi ve koroner kan akiminin azalmasi
hemodinamik fonksiyonu 6nemli 6l¢iide etkilemektedir. Atriyal kasilmanin azalmasi
kalp debisini belirgin sekilde azaltir, bu durum 6zellikle mitral darligi, hipertansiyon,
hipertrofik kardiyomiyopati, restriktif kardiyomiyopati gibi diyastolik ventrikiiler
dolusun bozuldugu durumlarda daha belirgindir (9).

Direngen AF’li hastalarda sag ve sol atriyum ortalama hacimleri zamanla artar,
sinilis ritminin saglanmast ve devami saglanabilirse bu hacimler tekrar azalir (35).
Ayrica TOE ile, KV’den sonra SAA kasilma islevinin ve akim hizlarmin diizeldigi
gosterilmistir, bu AF hastalarinda geri doniislii atriyal kardiyomiyopati olarak
degerlendirilebilir (36).

Atriyal fibrilasyon ayni zamanda siirekli yliksek ventrikiil hiz1 ile klinik ve
ekokardiyografik olarak tipik bir kardiyomiyopati olan tasikardiye bagl
kardiyomiyopatiye neden olabilmektedir. Tiim kardiyomiyopatilerin yaklasik %1’ini
olusturmaktadir. Biitiin tasiaritmilerde goriilmekle birlikte, en sik nedeni AF’dir.
Aritmi kontrol altina alindiktan sonra 48 saat i¢inde ventrikiillerdeki degisiklikler
diizelmeye baslayarak, iyilesme siireci haftalar hatta aylar siirebilmektedir. Ancak

ventrikiil fonksiyonlar1 tamamen normale donebilmektedir (37).
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2.4. Atriyal Fibrilasyon Tanisi

2.4.1. Atriyal Fibrilasyonda Elektrokardiyografi

P dalgalarinin olmamasi ve QRS komplekslerinin diizensizligi AF’nin iki temel
elektrokardiyografik ozelligidir. P dalgasimin yerine, atriyumlarin elektriksel
aktivitesini yansitan ve "f" (fibrilasyon) dalgalari olarak isimlendirilen, kiigiik,
diizensiz, biylikligii ve morfolojisi degisken, 350-600 atim/dakika hizinda dalgalar
ortaya ¢ikmaktadir (16). Bazen bu fibrilasyon dalgalar1 sadece sag atriyum iginden
ya da Ozofajiyal elektrotlar ile tespit edilebilmektedir. Atriyumlarin fibrilasyon
dalgalar1 elektrokardiyografide (EKG) en iyi standart derivasyon V1’de olmak iizere
DIIL, DIII ve aVF derivasyonlarinda da genellikle net olarak secilebilir. Fibrilasyon
dalgalar1 oldukga biiyiik ve kaba olabilecegi gibi fark edilemeyecek kadar ince de
olabilir. Bazen kaba "f" dalgali AF’nin atriyal flatterden ayirt edilmesi zor

olabilmektedir (38) (Sekil 2.3).
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Sekil 2.3: Atriyal fibrilasyonda EKG 6rnekleri A) Kaba dalgali AF B) Ince dalgali
AF

2.4.2. Atriyal Fibrilasyonda Ekokardiyografi

2.4.2.1. Sol Atriyumun Ekokardiyografik Olarak Degerlendirilmesi
Sol atriyum, ventrikiil sistolii sirasinda depolama, erken diyastolde iletim (pulmoner
venlerden gelen kanin sol ventrikiile iletimi), ge¢ diyastolde de SV dolusuna katkida
bulunan aktif bir pompa gérevi yapmaktadir (39). Ozellikle SV disfonksiyonu olan
hastalarda atriyumun pompa fonksiyonu SV dolusuna 6nemli bir katki saglar. Bu
nedenle AF’de SA fonksiyonlarinin degerlendirilmesi 6nemlidir.

Atriyal fibrilasyon saptanan hastalarda, TTE ile kardiyak yapilar ve
fonksiyonlar1 hakkinda son derecede hizli ve gilivenilir bilgiler saglanabilir ve atriyal
anatominin yaninda atriyumun mekanik fonksiyonu hakkinda da Onemli

degerlendirmeler yapilabilir (40). Atriyum boyutlari, atriyal fonksiyonun belirleyicisi
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olarak kabul gérmiistiir ve biiyiik bir atriyum, fonksiyonlar1 bozulmus atriyum olarak
nitelendirilmektedir (41). Atriyum fonksiyonunu degerlendirmek ig¢in atriyum
boyutlar1 disinda transmitral Doppler akimdan elde edilen A dalgas1 zirve akim hizi
ve hiz zaman integrali (36,42), atriyal ejeksiyon giicii (43) kullanilabilir.

Doku Doppler goriintiileme daha gok ventrikiil fonksiyonlarin1 degerlendirmek
icin kullanilmasina ragmen atriyal fonksiyonlarin degerlendirilmesinde de
calismalarda kullanilmaktadir. Kardiyoversiyon sonrasinda atriyal "stunning”in
saptanmasinda (44) ve SA bolgesel fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde (45)
kullanilabilmektedir. Genel atriyal fonksiyonlarin degerlendirilmesinde DDG ile A
dalga hizinin belirlenmesi kullanilmaktadir. Bolgesel atriyal fonksiyonlar ise renkli
DDG ile degerlendirilebildigi gibi "strain™ veya "strain rate™ ekokardiyografi ile de
degerlendirilmektedir (46). Atriyal fibrilasyonda DDG ve ‘“strain rate"
parametrelerinde anlamli olarak azalma olmaktadir ve A dalgasi saptanmaz iken S ve
E dalgalarinin hizlar1 da azalmaktadir (15).

Doku Doppler goriintileme sayesinde atriyal miyokardin uzunlamasina
hareketinin ~ Olcililmesiyle, atriyal fonksiyonlarin daha dogru bir sekilde
degerlendirilebilecegi bildirilmistir (47). Atriyal DDG ¢alismasinda normal niifusta
septal duvar hizlarinin atriyal fraksiyon ve atriyal ejeksiyon giicii ile iligkili oldugu
bulunmustur (48). Ayn1 sekilde mitral aniiliisten alinan DDG’de atriyal sistolik hizin
sol atriyal fraksiyonel alan ve hacim degisimi ile iliskili oldugu, sol atriyal sistolik
fonksiyon bozuklugunu géstermek igin kolay bir yontem oldugu bildirilmistir (49).
Salvo ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada sol atriyal duvar orta noktalarindan alinan
DDG’de miyokardiyal hizlar, "strain” ve "strain rate™ olgiimleri AF’li hastalarda

diisiik olarak saptanmistir (46). Ayn1 zamanda KV sonrasindaki atriyal "stunning”in
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saptanmasinda da mitral aniiliis atriyal hizlarinin kullanilabilecegi ve bu yontemin

duyarliliginin %59, 6zgiilliigiiniin %76 oldugu gosterilmistir (44).

2.4.2.2. Sol Atriyal Apendiksin Ekokardiyografik Olarak Degerlendirilmesi

Sol atriyal apendiks SA boslugundan daha fazla genisleme Ozelligine sahiptir ve
Ozellikle SA basinci ile hacmi arasindaki iligskiyi diizenlemektedir. Bu nedenle AF’de
SAA fonksiyonlarinin degerlendirilmesi de 6nemlidir.

Atriyal fibrilasyonda goriilen iskemik inmenin emboli kaynagi ¢ogunlukla SAA
icinde olusan trombiistiir. Sol atriyal apendiks anatomik yerlesimi nedeniyle TTE ile
net olarak goriintliilenemediginden, yap1 ve fonksiyonlarini degerlendirmek icin yari
invaziv bir teknik olmasma ragmen TOE uygun goriintiileme yontemidir (6). Sol
atriyal apendiks igindeki trombiisii saptamada TOE'nin duyarlilig: ve ézgiilliigii %99
diizeyindedir (50).

Iki boyutlu TOE incelemesi ile SAA’nin boyut ve fonksiyonunun
degerlendirilmesine ek olarak spontan eko kontrast (SEK) ya da trombiis varlig
incelenmektedir. Sol atriyal apendiks enine veya uzunlamasina planlardan iiggen
sekilde goriiliir. Genellikle iki ya da daha fazla lobludur (51), bu nedenle SAA birgok
ekokardiyografik goriintiiden titizlikle arastirnlmalidir. Sol atriyal apendiksin
karmasik yapisal ozellikleri nedeniyle pektinat kaslar trombiisle karistirilabilir veya
loblar arasindaki trombiis saptanamayabilir (52). Spontan eko kontrast, kardiyak
bosluklardaki, sigara dumani gibi, yavas tiirbiilan hareketle karakterize (53), diisiik
hizdaki kan akimi veya kan stazi durumunda kanin hiicresel bilesenlerinin 6zellikle
eritrositlerin agregasyonu sonucu artan ultrasonik sagilmanin neden oldugu, ekojenik
tirbiilanstir (54). Atriyal fibrilasyonda SAA’da SEK hastalarin %44+15’inde,

trombiis ise %13%11’inde bildirilmistir (52).
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Iki boyutlu TOE ile degerlendirmede SAA boyun genisligi (SAA’nin en bazal
boliimiinde septal ve lateral kenarlar1 arasindaki uzaklik), SAA uzunlugu (kavitenin
en bazal-lateral yiiziinden apekse kadar olan uzaklik) dlgiilebilmektedir. Sol atriyal
apendiksin kasilma fonksiyonunun degerlendirilebilmesi igin planimetrik olarak
Olctilen alanlar kullanilarak SAA alan degisimi Ol¢lilmektedir. Buna gore SAA alan
degisimi normalde %29-68 arasinda degismektedir ve ortalama %50+13’diir. Yine
SAA ejeksiyon fraksiyonu, alan-uzunluk metodu kullanilarak saptanabilmekle
birlikte SAA geometrisinden dolay1 bu yontemle hatali sonuglar elde edilebilir (55).

Sol atriyal apendiks alaninin dl¢limii karmasik ii¢ boyutlu anatomisinden dolay1
anlamli  sekilde gozlemciler arasi farkliliga neden olabilirken, Doppler
ekokardiyografi ile SAA fonksiyonunun degerlendirilmesi hem kolay hem de
tekrarlanabilir bir yontemdir.

Sol atriyal apendiks bosalim hizi, SAA fonksiyonlarin1 degerlendirmede
kullanilan en 6nemli parametredir. Kardiyak veya sistemik hastali§i olmayan, siniis
ritmindeki bireylerde SAA zirve bosalim hizi ortalama 62+6 cm/sn, SAA zirve
dolum hiz1 ortalama 50+3 cm/sn, SAA erken diyastolik bosalim hizi ortalama 25+14
cm/sn ve dolum hizi ise ortalama 29+8 cm/sn olarak bildirilmistir (55). Sol atriyal
apendiks bosalim hiz1 erkeklerde daha fazladir ve SAA akim hizlari, yasla beraber
ilerleyici olarak azalmaktadir (56). Siniis ritmindeki ve AF’deki hastalarda SAA
dolum ve bosalim hizlarinin azalmasi ile SAA’da SEK ve trombiis olusumu arasinda
iliski oldugu gosterilmistir (57).

Kardiyoversiyon basarisint 6ngérmede SAA bosalim hizlarinin belirleyici
oldugu ve KV sonrasi 1 yillik izlemde SAA zirve bosalim hizlari karsilastirildiginda
AF’si tekrarlayan hastalarda (27,717 cm/s) sinis ritminde (41,7+£20,2 cm/s)

kalanlara gore belirgin olarak daha diisiik oldugu saptanmistir (14).
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Doku Doppler goriintiileme, bilindigi tizere konvansiyonel Doppler’in modifiye
seklidir ve miyokart dokusundan elde edilen akim hizlarinin analiz edilerek kardiyak
fonksiyonlarin degerlendirilmesini saglar. Boylece miyokardin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar1 hakkinda normal noktasal Doppler'e (pulsed wave) gore daha giivenilir
bir degerlendirme yapilmaktadir (58). Son yillarda TOE sirasinda SAA duvarlarinin
DDG ile incelenmesinin SAA fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verdigine dair ¢alismalar
yaymlanmistir (59,60).

Atriyal fibrilasyonda SAA duvarmin kasilma fonksiyonunun bozuldugu,
DDG’de yukar1 (pozitif) ve asagi dogru (negatif) olan akimlarda azalma oldugu ve
normal sinis ritmindeki ilk yukari dogru olan dalganin kayboldugu bildirilmistir
(60). Ayrica yapilan caligmalarda SAA DDG hizlart azaldikca SEK saptanma

olasiliginin arttig1 gosterilmistir (13).

2.5. Atriyal Fibrilasyon Tedavisi
Atriyal fibrilasyonlu hastalarin tedavisinde 3 ana hedef vardir;
1. Hiz kontrolii
2. Tromboembolinin énlenmesi
3. Ritim kontrolii
Hiz kontroliinde hedef ventrikiil hizinin kontrolii iken ritim kontrol stratejisinde
ise siniis ritminin saglanmasi ve siirdiiriilmesini amaclamaktadir. Hiz ve ritim
kontroliiniin saglanip saglanamadigina bakilmaksizin tromboembolinin 6nlenmesi
i¢in antitrombotik tedavi verilmesi gerekmektedir.
Tedavi secenekleri; AF’nin tipi ve siiresine, semptomlarinin ciddiyetine,
birliktelik gosterdigi kardiyovaskiiler hastaliklara, hastanin ek hastalik durumuna,

uzun donem ve kisa donem hedeflere, farmakolojik ve farmakolojik olmayan
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seceneklere gore belirlenmelidir (9). Atriyal fibrilasyonlu hastalardaki ritim ve hiz
kontroliinii karsilastiran ¢esitli randomize c¢alismalar yapilmistir. Bunlar arasinda
AFFIRM (Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management)
calismasinda mortalite ve inme oranlarinda hastalar arasinda fark saptanmamustir (7).
Yine RACE (Rate Control vs. Electrical cardioversion for persistent atrial
fibrillation) caligmasinda mortalite ve morbiditenin 6nlenmesinde hiz kontroliiniin,
ritim kontroliinden daha basarisiz olmadigi gosterilmistir (8). Hiz kontrolii ve ritim
kontrolii tedavi seceneklerinin yasam kalitesi Tlizerine etkilerine bakildiginda
AFFIRM (7), RACE (8), PIAF (61) (Pharmacologic Intervention in Atrial
Fibrillation) ve STAF (62) (Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation)
calismalarinda, yasam kalitesi acisindan higbirinde fark saptanmamistir. Bununla
birlikte PIAF (61) ve HOT CAFE (63) (How to Treat Chronic Atrial Fibrillation)
calismalarinda ise ritim kontroliiniin hiz kontroliine gére daha iyi egzersiz toleransi
ile sonuclandig: bildirilmistir.

Hiz kontrolii, kalp hastaligi veya hipertansiyonu olan direngen AF’li yash
hastalarda baslangi¢ tedavisi olarak diisiiniiliirken, geng bireyler i¢in ise dzellikle de
paroksismal tek basina AF’li hastalarda baslangi¢ yaklasimi olarak ritim kontrolii
daha iyi olabilir. Atriyal fibrilasyon, hipotansiyon ya da KY’nin agirlasmasina neden
oluyorsa erken evrede KV gerekliligi ortaya cikar. Ozetle hastaya gore tedavi sekli
belirlenmelidir (9).

Hastadan hastaya degismesine ragmen genel olarak; hiz kontroliinde hedef,
kalp hizinin istirahatta 60—80 vuru/dk, orta derece egzersizde 90—-115 vuru/dk arasi,
holter EKG’de 24 saatlik ortalama kalp hizinin 100 vuru/dakikanin altinda olmasi
olarak tanimlanmistir (64). Stirekli kontrolsiliz tasikardi, ventrikiil fonksiyonlarinda

bozulmaya yol acabilecegi i¢in hiz kontrolii 6nemli bir hedeftir.
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Aksesuar yol ve his-purkinje disfonksiyonu yoklugunda AV nod, AF
sirasindaki iletiyi sinirlar (65). Atriyoventrikiiler iletimi etkileyen diger faktorler ise
AV nodun refrakterligi, gizli ileti varlig1 ve otonom toniistiir. Artmis parasempatik ve
azalmig sempatik aktivite, atriyoventrikiiler diiglim iizerine negatif dromotropik etki
yapar (66). Gizli ileti varhig ise AF sirasinda olusacak ventrikiil yanitinin
belirlenmesinde, AV nodun refrakterligini degistirerek ve atriyal uyarilar1 bloke
ederek ya da yavaslatarak etkin bir rol oynamaktadir. Bu durum, AF sirasindaki
ventrikiiler yanitin diizensizligini agiklamaktadir (66).

Atriyoventrikiiler nodun fonksiyonel refrakter periyodunu uzatan ilaglar hiz
kontroliinde etkilidir. Hizli ventrikiil yanith AF’de, hemodinamik olarak kararl
hastalarda, negatif kronotropik ilaglar kullanilmaktadir. Ancak farmakolojik tedavide
kullanilan B-blokerler, dijital glikozidleri ve dihidropiridin dis1 kalsiyum kanal
blokerleri ve amiodaronun 6zellikle paroksismal AF’li yasli hastalarda bradikardi ve
kalp blogu gibi istenmeyen etkileri ortaya ¢ikabilmektedir. Akut ve kronik
durumlarin ikisinde de hiz kontrolii amaciyla kombinasyon tedavileri gerekebilir (9).
Intravendz uygulanan B-blokerler, dijitaller, adenozin, lidokain ve dihidropiridin dis
kalsiyum kanal blokerleri "Wolff-Parkinson-White" sendromunda ve tasikardiyle
iligkili ventrikiiler preeksitasyonlu hastalarda kontrendikedir, ¢iinkii bu ilaglar, AF
sirasinda aksesuar yol araciligiyla olan antegrad iletiyi kolaylastirip, artmis ventrikiil
hizina neden olarak, hipotansiyon ve ventrikiil fibrilasyonu ile sonuglanabilir (67).
Preeksitasyon bulunan AF’li olgularda eger hemodinamik bozulma yoksa tip |
antiaritmik ilaglar ya da amiodaron uygulanabilirken, eger aritmi hemodinamik
bozulmaya neden oluyorsa erken elektriksel KV uygulanmalidir (9).

Antiaritmik ve negatif kronotropik ilaglarla ventrikiil hizinin kontrol altina

alinamadigi, tasikardiye bagli kardiyomiyopati gelisen AF’li hastalarda kalici
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"pacemaker"” implantasyonuyla birlikte yapilan AV nod ablasyonu, kalp hizinmi etkili

sekilde kontrol altina alir ve semptomlarda diizelme saglar (68).

2.5.1. Tromboembolinin Onlenmesi

Atriyal fibrilasyon ile ilgili problemlerin ve tedavi konusundaki giicliiklerin biiyiik
boliimii tromboemboli riski ve bu riskin azaltilmasi ile ilgilidir. Atriyal fibrilasyonlu
hastalardaki yillik inme riski, eslik eden risk faktorlerine bagli olarak %3-8
arasindadir (5).

Atriyal fibrilasyonda trombiis olusumunun nedeni etkin kasilmanin kaybina
bagli olarak SAA’da staz olugsmasidir. Transozofajiyal ekokardiyografide SA ve
SAA igerisinde azalmis akim hizlarina bagli goriilen SEK, olusan bu stazin bir
gostergesidir. Spontan eko kontrast varlig1 ve derecesi artmig tromboembolik risk ile
iliskilidir (69). Ayrica KV ile siniis ritminin saglandigi hastalarda, atriyal “stunning”
nedeniyle mekanik fonksiyonlar hemen diizelmez. Bu donemde de tromboemboli
riski artmistir. Kardiyoversiyon sonrast gozlenen tromboemboli olaylarmin %80'ni
ilk 3 giin, neredeyse tamamu ise ilk 10 giin i¢inde olmaktadir (70). Atriyal "stunning"
stiresi, AF siiresine gore degismekle beraber maksimum 3-4 hafta kadar siirer (71).
Trombiis olusumunun 6nlenmesi i¢in 48 saatten uzun siiren veya zamani bilinmeyen
biitiin AF vakalarinda KV oncesi 3 hafta, KV sonrasinda ise 4 hafta boyunca
kontrendikasyon yoksa antikoagiilan tedavi verilmelidir (9).

Tromboembolik olaylar atriyal fibrilasyonda en dnemli mortalite ve morbidite
nedeni oldugundan yiiksek riskli hastalarin saptanmasi ve tedavinin 6zellestirilmesi
gerekmektedir. Ozellikle romatizmal kalp kapak hastaligi olanlarda kontrendike
olmadik¢a varfarin ile antikoagiilasyon uygulamasi konusunda genel bir uzlasma

mevcuttur. Kalp kapak hastalifina bagli olmayan AF nedeni ile izlenen hastalarda
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tromboemboliden birincil korunma ile ilgili yapilan 5 randomize kontrollii
calismanin meta analizinde, antitrombotik tedavi almayanlarda yillik iskemik inme
riski %4,5 iken, varfarin ile bu risk %1,4’e gerilemis, yaklasik %68'lik bir rolatif risk
azalmasi saptanmistir. Major kanama orami varfarin ile %1,3 iken diger grupta
(plasebo veya aspirin) %1 olarak bildirilmistir (72). Aspirin, AF’li hastalarda
tromboemboliye karsi orta diizeyde bir koruma saglamaktadir. Cesitli ¢alismalarin
meta analizi incelendiginde aspirin ile inme riskinde % 19 diizeyinde azalma
saptanmistir (73).

Varfarin kullanimina iliskin en 6nemli endise artmis kanama riski ile iliskilidir.
Kanama riski 0Ozellikle yashi hastalarda belirgindir ve 6zellikle “International
Normalized Ratio" (INR-uluslararasi normallestirilmis oran) degerlerinde sik artis ve
azalma olanlarda kanamalar daha sik izlenmektedir (73,74). Biiyiik kanamalarin ¢ogu
INR diizeyi 5 ve lizerinde iken goriiliir, bunun yaninda INR diizeyi 2’nin altina
diistiiginde tedavi etkinligi izlenmemektedir. Bu nedenle iskemik inmeden korunma
icin INR diizeyinin 2,0-3,0 arasinda olmasi 6nerilmektedir (74).

Atriyal fibrilasyonlu olgularda antikoagiilan tedaviye baslama karari trombiis
olusumuna neden olan durumlarin saptanmasi ve risk skorlamasi ile yapilmaktadir,
fakat bu degerlendirme trombiis patogenezi ile dogrudan iligkili degildir.
Antikoagiilan tedavi ihtiyacini belirlemek igin bes temel risk faktoriiniin bas
harflerinden olusan CHADS2 (Cardiac Failure, Hypertension, Age, Diabetes,

Stroke[2] ) skorlamasi gelistirilmistir (Tablo 2.2) (9).
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Tablo 2.2: Antikoagiilan tedavi uygulanmamis kalp kapak hastaligi olmayan AF
hastalarinda CHADS2 indeksi

CHADS?2 risk olgiitleri Skor
Inme veya gecici iskemik atak dykiisii 2
Yas >75 1
Hipertansiyon 1
Diyabetes mellitus 1
Kalp yetersizligi 1

Bu risk siniflandirma sistemleri ile, antikoagiilasyondan en fazla yarar géren ve
en az yararlanan hastalar1 saptamak miimkiin olmaktadir. Ancak orta derecede risk
altindaki hastalarda, tedavi sekli agisindan goriis ayriliklart bulunmaktadir. Genel

olarak antikoagiilan tedavi onerileri Tablo 2.3’de 6zetlendigi gibidir (9).

Tablo 2.3: Atriyal fibrilasyonda risk faktorlerine gore antitrombotik tedavi 6nerileri

Diisiik risk faktorleri Orta risk faktorleri Yiiksek risk faktorleri

Kadmn Yas >75 Inme veya gegici
iskemik atak Oykiisii

Yas 65-74 Hipertansiyon Mitral darlig

Koroner arter hastaligi | Kalp yetersizligi Kalp kapak protezi

Tirotoksikoz Diyabetes mellitus

Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu <%35

Risk kategorisi Onerilen tedavi
Risk faktorii yok Aspirin, 81-325mg/giin
Orta derecede bir risk faktorii var Aspirin, 81-325mg/giin ya da varfarin

(INR 2-3 hedef 2,5)
Bir yiiksek risk ya da birden ¢ok orta | Varfarin (INR 2-3 hedef 2,5)

risk faktori var
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2.5.2. Atriyal Fibrilasyonda Kardiyoversiyon

Atriyal fibrilasyon, KY’den, hipotansiyondan ya da KAH’da anjinanin
siddetlenmesinden sorumlu ise KV acilen uygulanirken, direngen AF’li hastalarda
KV elektif olarak antikoagiilan tedavi altinda uygulanmaktadir. Atriyal fibrilasyonda
akut durumlarda ve antikoagiilan tedavinin baslangi¢ siirecinde diisiik molekiil
agirlikli heparinlerin kullanilmasi ile hastaneye yatis siiresi kisalmakta ya da ortadan
kalkmaktadir (9).

Kardiyoversiyon farmakolojik ve elektriksel KV olmak iizere ikiye
ayrilmaktadir. Yeni antiaritmik ilaglarin kullanima girmesi farmakolojik KV’ye olan
ilgiyi artirmistir, ancak en 6nemli dezavantaji ilaca bagli "torsades de pointes™ ya da
diger ciddi aritmilere neden olabilmesidir. Bununla birlikte farmakolojik KV,
uygulamasi daha kolay ancak bifazik soklarin kullanildigi dogru akim elektriksel
KV’ye gore daha az etkili bir yontemdir. Elektriksel KV’nin dezavantaji ise
sedasyon ve anestezi gerektirmesidir. Elektriksel ve farmakolojik KV arasinda
tromboemboli ya da inme riski agisindan fark gozlenmemistir. Bu nedenle her iki
islem sirasinda da antikoagiilan tedavi 6nerilmektedir (9).

Farmakolojik KV AF ataginda ilk 7 giin i¢inde uygulandiginda daha etkilidir.
Bununla birlikte AF ataklar1 kendiliginden de 24-48 saat igerisinde
sonlanabilmektedir. Yedi giinden uzun siiren AF’li hastalarda, kendiliginden ya da
farmakolojik KV’nin etkinligi azalmaktadir (9). Ayrica bazi ilaglarin etkisinin
baslamasi uzun siirdiigiinden farmakolojik KV i¢in gegen siire artmaktadir (75).

Smuf IC antiaritmiklerden propafenon ve flekainid farmakolojik KV’de olduk¢a
yararhidirlar. Flekainidin AF’nin akut olarak diizeltilmesinde %65’in iizerinde bir
basar1 sagladigi, prokainamid, sotalol, propafenon ve amiodarondan daha etkili

oldugu gosterilmistir (76).
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Amiodaronun KV’deki basaris1 siif IA ya da simf IC kadar yiiksek degildir,
ancak siniis ritmi elde edilmis olgularda AF tekrarinin 6nlenmesinde oldukca
etkilidir. Intravendz sotalol kullanimi farmakolojik KV’de bir diger secenektir.
Intravendz flekainid ya da ibutilid kadar etkili olmamakla beraber proaritmik riski
daha azdir. Sadece intravendz formu bulunan ibutilid, akut AF’nin siniis ritmine
dondiiriilmesinde kullanilmaktadir, fakat “torsade de pointes™ tiirii ciddi ventrikiiler
aritmilere neden olabilmektedir. p-blokerler, 6zellikle sempatik aktivasyonla
indiiklenen AF’nin tedavisi ve tekrarmin 6nlenmesinde yararlidir, ancak KV’de tek
basina kullanimindan ¢ok, siif I antiaritmiklerle kullannomi daha ¢ok kabul
gormektedir (9).

Dogru akim elektriksel KV, elektriksel uyarinin kardiyak dongiiniin duyarh
olmayan aninda QRS kompleksi ile eszamanli elektriksel sok uygulanmasi anlamina
gelmektedir (9). Atriyal fibrilasyonda KV’nin basarisi altta yatan kalp hastaligi ve
atriyal miyokarda uygulanan akimin yogunluguna baglhdir. Akim, gégiis duvarindan
elektrotlarla (eksternal) ya da kalp ici (internal) elektrotlarla verilebilir. Obstriiktif
akciger hastaligi olanlarda ve obez hastalarda internal KV, eksternal KV’ye gore
daha bagarilidir, ancak yaygin olarak kullanilmamaktadir (77).

Kardiyoversiyon i¢in kullanilmas1 gereken enerji degerleri ile iligkili olarak
farkli goriisler bulunmaktadir. Daha 6nceki kilavuzlar, transtorasik dogru akim KV
i¢cin baglangic enerjisi olarak 50 J ya da 100 J (monofazik) secilmesini, daha sonra
basarisiz olundugu takdirde, basamak basamak artirarak maksimum 360-400 J
uygulanmasini 6nermekteydi (78,79). Bu yaklasimin, gereksiz enerji verilmesini ve
dolayisiyla olusacak kardiyak hasar1 engelledigi diisiiniilmekteydi. Kardiyoversiyon
ile miyokart hasart hayvan modellerinde gosterilmistir, ancak enerji degerlerinin

insanlarda kullanilan enerji degerlerinin ¢ok {istiinde oldugu bildirilmistir (80).
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Insanlarda yapilan biyokimyasal ¢alismalarda ve klinik pratikte kardiyak hasar
destekleyecek veri saptanmamustir (81).

Bir ¢alismada KV baslangi¢ enerjisinin monofazik 100 J ile basar1 oran1 %14,
200 J ile %39, 360 J ile %95 olarak saptanmistir. Baglangigta 360 J uygulandiginda
daha etkili sonug¢ alindig1, uygulanan sok sayisi1 ve toplam enerji miktarinin azaldig
bildirilmistir (10). Bu veriler ile, Avrupa Kardiyoloji Dernegi 2006 yili AF tedavi
kilavuzunda KV i¢in monofazik 100 J uygulanmasinin ¢ok diisiik diizeyde ve etkisiz
kaldig: belirtilerek, bifazik dalga formlari kullanilsa bile baslangigta 200 J ya da daha
yiiksek bir enerji secilmesi Onerilmistir (9). Baska bir caligmada hastalarin %5,5’inin
<200 J, %35’inin 200 J, %56’sin1in ise 360 J ile siniis ritmine dondiigii bildirilmistir.
Atriyal fibrilasyon siiresi 30 glinden uzun ise <200 J ile basar1 oran1 %6,1 iken bu
stire 180 giinli gectiginde basar1 oran1 %2,2’ye diismektedir. Bu nedenle 6zellikle
uzun siireli AF’de kullanilan toplam enerjiyi azaltmak, anestezi ve islem siiresini
kisaltmak i¢in baslangi¢ enerjisi olarak 360 J dnerilebilecegi bildirilmistir (82).

Elektriksel KV’nin basarisi AF’nin siiresi, sok elektrotlarnin pozisyonu,
biiylikliigii ve goglis duvart direnci ile iligkilidir. Ayrica kullanilan defibrilatoriin
monofazik ya da bifazik olmasi1 da 6nemlidir. Monofazik 100, 200, 300 ve 360 J ile
basar1 oranlari sirasiyla 21%, 44%, 68% ve 79% iken bifazik 70, 120, 150 ve 170 J
ile 68%, 85%, 91% ve 94% saptanmigtir. Toplamda KV basarisina bakildiginda ise
bifazik ile %94, monofazik ile %79 bulunmustur (83).

"Pacemaker” ya da "defibrilatér” cihazlar1 bulunan hastalarda KV, uyari
esiginde gec¢ici ya da kalict yiikselmelere neden olabileceginden uygun
programlamalar yapilarak giivenle yapilabilir (9).

Elektriksel KV ile birlikte antiaritmik ila¢ kullaniminda amag, basari

yiizdesinin artirilmasi ve tekrarlama riskinin azaltilmasidir. Direngen AF’de KV
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sonrasi antiaritmik tedavi uygulanmadig: takdirde 4 yillik aritmisiz sag kalim oram
%10’un altinda bildirilmistir. Hipertansiyon varligi, >55 yas olmak ve AF siiresinin 3
aydan uzun olmast AF tekrarlama olasiligin1 artirmaktadir. Eger hastalarda
antiaritmik tedavi uygulanir ise hastalarin %30’unda AF tekrar1 6nlenebilmektedir
(84). Uzun siireli AF’si olan hastalarda antiaritmik tedavi daha fazla yarar
saglamaktadir. Antiaritmik ilaglar ile 6n tedavi, elektriksel KV’ye direngli ve kisa
siirede tekrarlayan olgularda onerilmektedir (9). Uygun antiaritmik ajan se¢iminde
ilk basta giivenilirlik olmak iizere, altta yatan kalp hastaligi ve AF ataklarinin sayisi
da gbz oniinde bulundurulmalidir (67). Tek basina AF’li hastalarda B-blokerler ilk
tercih olmakla birlikte, flekainid, propafenon ve sotalol da etkili ajanlardir. Vagal
olarak indiiklenen AF’de antikolinerjik aktivite ve uzun siireli etkisi nedeniyle
dizopramid etkili bir ajandir. Adrenerjik aktivite nedenli AF’de ise B-blokerler,
sotalol ve amiodarona tercih edilebilir. Tekli antiaritmik ajanlar basarisiz oldugunda
kombinasyon tedavisi denenebilir (9).

Ciddi semptomlari olan, tedaviye direngli AF hastalarinda cerrahi ablasyon i¢in
"Maze operasyonu" uygulanabilmektedir (85). Giiniimiizde ise kateter ablasyonu, sik
tekrarlayan, ila¢ tedavisine yanitsiz, ataklar sirasinda semptomatik olan ve ciddi
diizeyde yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda tercih edilebilen bir secenektir.
Atriyal fibrilasyonu tetikleyen fokal odaklarin (6zellikle pulmoner ven agizlari)
tespiti ve bu bolgelerin ablasyonu ile tiim AF tipleri dahil edildiginde basar1 orani

yaklasik %80 olarak bildirilmistir (86).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya, Eyliil 2009 ile Haziran 2010 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji klinigine basvuran, AF nedeniyle dogru akim
elektriksel KV planlanan 30 hasta dahil edildi. Ancak KV’nin saglandigi enerji
degerlerinin belirlenmesi amaglandigindan ¢alisma grubu KV ile siniis ritmi saglanan
27 hasta olarak belirlendi. Atriyal fibrilasyon olgularinin farkli etiyolojileri olmasi
nedeniyle hasta grubunu homojenize etmek ve galismanin amacina uygun sekilde
KV enerjileri ile DDG parametrelerinin karsilagtirilmasinda etkili olabilecek diger
faktorleri hari¢ tutabilmek i¢in dislama kriterleri belirlendi.

On iki derivasyonlu EKG ile AF varlig1 gosterilen, AF siiresi 48 saat ile 1 y1l
arasmda olan ve ritim kontrolii igin elektriksel KV planlanan, TOE’de SA ya da
SAA’da trombiis saptanmayan hastalar calismaya dahil edildi. Ayn1 zamanda
hastalarin KV’den onceki 3 hafta siiresince etkin INR (2-3) degerlerinde varfarin
aliyor olmasi ya da 48 saatten uzun siiredir AF’si olan varfarin almayan hastalarda
ise KV o6ncesi subkutan diisiik molekiil agirlikli heparin (kiloya gore ayarlanmis
dozda) ile etkin antikoagiilasyonun saglanmig olmasi kosullarma dikkat edildi.
Caligmaya dahil edilen hastalardan 3’ elektriksel KV’den 6nce farmakolojik KV
i¢in amiodaron verilen ancak siniis ritmi saglanamadig igin elektriksel KV planlanan
hastalardi. Geri kalan hastalarda farmakolojik KV basar1 sansinin elektriksel KV’ye
gore daha diisiik olmas1 ve antiaritmik ilaglarin 6nemli yan etkileri olmas1 nedeniyle
ilk segenek olarak elektriksel KV planlandi.

Dislama Kriterleri:
e Atriyal fibrilasyon siiresinin 48 saatten daha az ya da 1 yildan daha uzun

olmasi
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e Ug hafta icerisinde kardiyak cerrahi dykiisiiniin olmasi

e Ug hafta icerisinde akut koroner sendrom gecirmis olmasi

e Miyokardit, perikardit, anlamli diizeyde perikart efiizyonu olmasi

e Protez kapak varligi

e Tedavi altinda olmayan hipertiroidi ya da hipotiroidi olmasi

e (iddi bobrek yetmezligi olmasi

e Ciddi elektrolit bozuklugu olmasi

e Transozofajiyal ekokardiyografi yapilmasina engel durumun olmasi
e Digoksin intoksikasyonu bulgular1 olmasi

e Transozofajiyal ekokardiyografide SA ya da SAA’da trombiis saptanmasi
e Serebrovaskiiler hastaligi olmasi

e NYHA sinif III-IV kalp yetersizligi semptomlari olmasi

e Pulmoner emboli dykiisii olmasi

e Hipertrofik kardiyomiyopatisi olmasi

e Ciddi pulmoner hipertansiyonu olmasi

e Noromuskiiler hastaligi olmasi

e Gebe olmasi

e Daha once basarisiz KV 6ykiisii olmasi

Calisma protokolii, Izmir 1 No’lu Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
28 Eyliil 2009 tarihinde, 09-9/7 karar numarasi ile onaylandi.

Hastalar, arastirma amaci ve protokolii hakkinda ayrintili bilgi verilip, yazili
bilgilendirilmis goniillii oluru alindiktan sonra calismaya, dahil edildi. Oncelikle
detayli anamnezleri alindiktan sonra fizik muayeneleri yapildi. Hastalarin KV
oncesinde rutin olarak bakilan hemogram, bobrek fonksiyon testleri, elektrolitleri,

karaciger fonksiyon testleri, eger daha 6nce yapilmamissa tiroid fonksiyon testleri,

28



kardiyak enzimleri, varfarin kullananlarda INR diizeyleri kaydedildi. Ayrica tim
ekokardiyografik degerlendirmeler, "VHS" video-kasete kaydedilerek ¢alisma
bittikten sonra, bagimsiz 2 kardiyolog tarafindan tekrar degerlendirildi.
Kardiyoversiyonda uygulanan enerji degerleri ve KV basarisi, takiplerinde 1. aydaki

EKG ritmi de dahil olmak {izere hastalar ile ilgili tiim veriler olgu rapor formlarina

kaydedildi.

3.1. Elektrokardiyografi

Hastalarin 12 derivasyonlu EKG’leri, kilavuzlarda onerilen kurallara uygun sekilde
derivasyonlarin yerlestirilmesi ile standart kalibrasyonlarda (1ImV=10mm ve EKG
kagidinin hizi 25mm/sn ) ¢ekildi (87). Kullanilan EKG cihazlar1 "Nihon Kohden
CardiofaxS" 9131K modeli ve "CardiofaxQ" 1250K modeli cihazlardi. Cekilen
EKG’de P dalgalarnin olmamasi, izoelektrik c¢izgide diizensiz fibrilasyon
dalgalarmin varligi, R-R araliklarinin diizensiz olmas1 ile AF tanisi dogrulandi.

Hastalarin KV oOncesi ve sonrast EKG’leri ¢ekilerek olgu rapor formlarina

kaydedildi.

3.2. Ekokardiyografi

3.2.1. Transtorasik Ekokardiyografi

Ekokardiyografik incelemeler, 2.5 mHz prob ile Philips Sonos 7500 (US204 20618)
ultrason cihazi kullanilarak yapildi. Olgiimler, sol yan pozisyonda, parasternal uzun
ve kisa eksen ile apikal iki ve dort bosluk goriintiilerden elde edildi. Sol ventrikiil
septal ve posteriyor serbest duvar kalinliklar1 (cm) ile SV diyastol ve sistol sonu

caplari (cm) parasternal uzun eksenden M-mod goriintileme ile Amerikan
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Ekokardiyografi Dernegi onerilerine uygun olarak o6l¢iildii (88). Sol ventrikiil sistolik
fonksiyonu, modifiye "Simpson" yontemiyle apikal dort bosluk goriintiilerden
ejeksiyon fraksiyonunun hesaplanmasi ile degerlendirildi.

Diyastolik fonksiyonlar, noktasal (pulse wave) Doppler ile TTE’de mitral
kapak ice akimi ve septal ile lateral aniiliisten aliman DDG O6lgiimleri ile
degerlendirildi. Mitral kapak akimindan noktasal Doppler ile E dalgasinin cm/sn
olarak maksimum hizi, E dalgasinin deselerasyon zamani (DZ, msn) hesaplandi.
Apikal dort bosluk kesitlerden DDG ile mitral lateral ve septal aniiliis E' dalga hizlari
cm/sn olarak ol¢iildii.

Ekokardiyografik inceleme sirasinda tiim kapaklar, yetersizlik veya darlik
varhigr agisindan siirekli (continuous) Doppler ve renkli Doppler inceleme ile
degerlendirildi ve ciddi kapak hastalig1 olan hastalar ¢aligma dis1 birakildi.

Ekokardiyografik olarak SA, TTE ile parasternal uzun eksen, parasternal kisa
eksen, apikal dort bosluk ve iki bosluktan goriintiilendi. Sol atriyum anteriyor-
posteriyor ¢api parasternal uzun eksen goriintiilerde, hem iki boyutlu (D1a) hem de
M-mod goriintiileme ile sistol sonunda, mitral kapaklar agilmadan hemen 6nce, sol

atriyum en genis halinde iken 6l¢iildii (Sekil 3.1).

Sekil 3.1: Parasternal uzun eksen goriintiilerden anteriyor-posteriyor ¢ap dlgiimii A)
M-mod ile 6l¢iim B) Iki boyutlu ekokardiyografi ile 6l¢iim (D1a).
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Yine parasternal uzun eksen goriintiilerden mitral aniiliisten gegen diizlemin
orta noktasina dik olarak SA siiperiyor-inferiyor ¢ap1 (D2a) olgiildi (Sekil 3.2-A).
Sol atriyumun uzaysal yerlesimi géz Oniine alindiginda anteriyor-posteriyor yonde de
cap artiginin olabilecegi diisiintilerek, parasternal kisa eksen goriintiilerden anteriyor-

posteriyor (D1b) ve siiperiyor-inferiyor ¢aplari da (D2b) olgiildii (Sekil 3.2-B).

Sekil 3.2: A) Parasternal uzun eksen goriintiilerden SA siiperiyor-inferiyor gapi
(D2a) B) Parasternal Kisa eksen goriintillerden anteriyor-posteriyor (D1b) ve
stiperiyor-inferiyor ¢aplari1 (D2b) ( SaVCY: Sag ventrikiil ¢ikis yolu).

Apikal dort ve iki bosluk iki boyutlu goriintiilerden siiperiyor-inferiyor (D2c-
D2d sirasiyla) ve mediyo-lateral (D3a ve D3b sirasiyla) ¢aplar1 degerlendirildi (Sekil
3.3). Siiperiyor-inferiyor ¢ap hem parasternal uzun eksen, hem de apikal dort bosluk
gorlntiilerden alinabilmesine ragmen parasternal uzun eksen goriintiilerde PV’lerin
icine kadar girilip Slgiimlerin yanlis olma ihtimali nedeniyle apikal dort bosluk

goriintiilerden alinan siiperiyor-inferiyor ¢ap 6lgiimii tercih edilmektedir (88).
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Sekil 3.3: A) Apikal dort bosluk goriintiilerden SA siiperiyor-inferiyor ¢ap1 (D2c) ve
mediyo-lateral ¢cap1 (D3a) B) Apikal iki bosluk goriintiilerden SA siiperiyor-inferiyor
cap1 (D2d) ve mediyo-lateral ¢cap1 (D3b).

Sol atriyum hacminin belirlenmesinde bir¢ok yontem vardir. Amerikan
Ekokardiyografi Dernegi Onerilerine gore en ¢ok kabul gdren alan-uzunluk
yontemidir, bu yiizden SA hacim hesaplanmasinda bu ydntem kullamld: (88). 1k
olarak ventrikiil sistolii sonunda, mitral kapak ac¢ilimindan hemen 6nce SA alanlari
apikal dort (A1) ve apikal iki (A2) bosluk goriintiilerden planimetrik yontemle
hesaplandi. Daha sonra hem apikal dort bosluktan hem de apikal iki bosluktan
atriyumun siiperiyor-inferiyor ¢ap1 (L yani D2c ya da D2d) olgiilerek kiigiik olan
deger, "Sol atriyum hacmi= 8/317 [ (A1) x(A2) / L ]" formiiliine yerlestirilerek SA
hacmi hesaplandi (88) (Sekil 3.4).

Sol atriyum hacmi viicut yilizey alanina bolinerek ise SA hacim indeksi

hesaplandi (89).
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Sekil 3.4: Sol atriyum alanlarinin planimetrik yontemle hesaplanmasi A) Apikal dort
bosluk goriintiilerden SA alan1 (Al) ve SA siiperiyor-inferiyor ¢ap1 (D2c) B) Apikal
iki bosluk goriintiilerden SA alani1 (A2) ve SA siiperiyor-inferiyor ¢api (D2d).

Benzer sekilde apikal dort bosluk goriintiilerden planimetrik yontemle sag
atriyum alan1 ve modifiye "Simpson" yontemi ile hacmi belirlendi, ayrica sag

atriyum stiperiyor-inferiyor ¢ap1 ve mediyo-lateral ¢aplar1 6l¢iildii (Sekil 3.5).

Sekil 3.5: Apikal dort bosluk goriintilerden sag atriyum alanmin planimetrik
yontemle hesaplanmasi, sag atriyum siiperiyor- inferiyor (S-I) ve mediyo-lateral (M-
L) ¢aplarinin Slgiimii.

Atriyum duvarinin fonksiyonel olarak degerlendirilmesi i¢in apikal dort ve iki
bosluk goriintiilerden atriyum DDG ile incelenebilmektedir. Doku Doppler

goriintiilemede ilgilenilen atriyal bolgeler kiigiik oldugu icin 2 mm gibi kiiciik
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orneklem hacmi kullanilmas1 &nerilmektedir (45). Orneklem hacmi buna uygun
olmak {izere, "gain" ayarlar1 yaklasik 70 ve "frame" hizi 50-100/sn (44) olarak
ayarlanarak DDG kayitlar1 yapildi. Doppler 6rneklem hacmi mitral aniiliisiin atriyal
yiiziinde belirlenen bolgelere konularak DDG kayitlar1 elde edilmektedir (48,90).
Atriyal DDG i¢in daha Once yapilmis benzer calismalardakine uygun olarak sol
atriyum ve sag atriyum birgok bolgeye ayrilarak, bazal, orta ve {ist olmak {izere
incelendi (40).

Apikal dort bosluk goriintiilerden SA 5 bolgeye (1: septal duvar bazal, 2:
septal duvar orta, 3: apikal 4 bosluk iist duvar, 4: lateral duvar orta, 5: lateral duvar
bazal), sag atriyum 3 bolgeye (6: serbest duvar bazal, 7: serbest duvar orta, 8: {ist
duvar), apikal iki bosluk goriintiilerden ise SA 5 bolgeye (9: posteriyor duvar bazal,
10: posteriyor duvar orta, 11: apikal 2 bosluk iist duvar 12: anteriyor duvar orta, 13:
anteriyor duvar bazal) ayrilarak noktasal 6rneklem hacmi atriyal duvarlara konularak

DDG ile miyokart uzunlamasina hareketinin hizlar1 degerlendirildi (Sekil 3.6).

Sol atriyum Sol afriyum

Sekil 3.6: Atriyal DDG’de noktasal Doppler érneklem hacminin konuldugu bolgeler
A) Apikal dort bosluk goriintii B) Apikal iki bosluk goriintii

Calismalarda atriyal miyokardiyal hiz egrisinin 3 major defleksiyon icerdigi

gosterilmistir; sistolik S dalgasi, erken diyastolik E' dalgasi, ge¢ diyastolik A' dalgasi
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(atriyal kasilma). Ancak AF varliginda A' dalgas1 goriilmemektedir (47,91,92). Buna
uygun olarak Sekil 3.6°da gosterilen bolgelerden atriyal DDG kayitlart 6rneklem
hacmi atriyum miyokardina paralel olacak sekilde konularak S ve E' dalgalarinin

zirve hizlari, 5 kardiyak siklusta Olgiilerek ortalamalar1 alindi.  Atriyal duvarlardan

alian DDG kayitlarina ait 6rnekler Sekil 3.7°de gosterilmistir.

Sekil 3.7: Atriyal DDG kayitlar1 A) Sol atriyum lateral duvar bazalinden alinan DDG
B) Sol atriyum septal duvar bazalinden alinan DDG C) Sol atriyum apikal dort

bosluk {ist duvardan alman DDG D) Sag atriyum serbest duvar bazalinden alinan
DDG.

3.2.2. Transozofajiyal Ekokardiyografi
Calismaya dahil edilen tiim olgulara KV 6ncesi SAA ve SA’da trombiis varligini

arastirmak i¢in Philips Sonos 7500 (US204 20618) ultrason cihazi ile 6 mHz ¢ogul

35



acil1 prob kullanilarak TOE yapildi. Normal laminer apendiks akimimin tipik spektral
Doppler sinyallerini goriintiilemek ve AF’li olgulardaki SAA akimmin diisik
hizlarii saptamak i¢in Doppler 6rneklem hacmi ve cihazin "gain™ ayarlar1 yapildi
(56). Islem dncesinde orofarinkste lokal anestezi saglamak i¢in lidokain %10’luk oral
sprey ve gerektiginde sedasyon ig¢in midazolam kullanildi. Transézofajiyal
ekokardiyografi ile SAA genellikle orta-6zofagus seviyesinde, 0° bazal kisa, yatay
eksen ve sol atriyum-sol ventrikiil 90° iki bosluk uzun eksenlerden
goriintiilenmektedir (52). Cogul agili problar 0-180° arasindaki tiim agilarda SAA nin
tam degerlendirilmesine olanak tanirlar ve tiim planlarda SAA trombiisiiniin daha iyi
belirlenmesini saglarlar (55).

Gorsel olarak farkli agilardan trombiis olmadigindan emin olunduktan sonra 60°
ile 90° arasinda, uzun eksen kesitten SAA fonksiyonlarinin degerlendirilmesine
gecildi. Sol atriyal apendiksin kasilma fonksiyonunun degerlendirilebilmesi igin
SAA yakinlastirma modu ile biyiitiilerek, genislediginde maksimum alani,
kasildiginda ise minimum alani planimetrik yontemle 6lgiildii. "[ (SAA maksimum
alanmi- SAA minimum alany)/ SAA maksimum alani]x100" formiilinden SAA alan

degisimi (%) hesapland1 (52,55) (Sekil 3.8).

Sekil 3.8: Sol atriyal apendiks alaninin planimetrik yontemle hesaplanmasi A) Sol
atriyal apendiks maksimum alan1 B) Sol atriyal apendiks minimum alani.
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Ayni ac¢1 degerlerinde calisilarak SA ve SAA’daki SEK varligi degerlendirildi
ve 0’dan +4’e kadar derecelendirildi (69).
0: Sol atriyal apendikste ekojenite saptanmaz.
+1 (hafif): Tim kardiyak siklus boyu devam etmeyen, sadece yiiksek "gain”
ayarlarinda goriilen minimal ekojenite
+2 (hafif-orta): +1°de oldugundan daha yogun tirbiilan, "gain" ayarin
arttirmaksizin goriilen ancak lokalizasyonu +1 ile ayn1 olan SEK
+3 (orta): Tum kardiyak siklus boyunca goriilen yogun tiirbiilan hareket. Sol
atriyumda daha az yogunluktadir.
+4 (ciddi): Sol atriyal apendikste ve SA’da yogun eko dansite ve ¢ok yavas tiirbiilan
hareket

Trans6zofajiyal ekokardiyografi ile iki boyutlu incelemelerden sonra Doppler
ile degerlendirmelere gegcildi. Noktasal Doppler orneklem hacmi SAA limeninin

proksimal 1/3’tine (yaklasik 1cm igine) yerlestirilerek, dolum ve bosalim akimlarinin

zirve hizlar1 hesaplandi (Sekil 3.9).

Sekil 3.9: Sol atriyal apendiks kavitesinden noktasal Doppler ile alinan akimlarin
gosterilmesi A) Noktasal Doppler 6rneklem hacminin nereye konuldugu B) Sol
atriyal apendiks akim trasesi.
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Siniis ritmindeki kisilerde SAA’nin Doppler incelemesinde dort degisik dalga
tanimlanmistir (Sekil 3.10).

I- Sol atriyal apendiks bosalim (kasilma) dalgasi: Geg diyastolde atriyal
kasilmanin olusturdugu, EKG’de P dalgasini izleyen, SAA kasilmasiyla es zamanl
pozitif Doppler sinyalidir. Ge¢ diyastolik mitral A dalgas1 ve SAA ejeksiyon
fraksiyonu ile iliskilidir. Sintis ritmindeki bireylerde SAA bosalim hizlarinin en
bliyiik olan1 apendiks kasilma hizidir (52).

lI- Sol atriyal apendiks dolum dalgasi: Erken sistolde TOE probundan
uzaklasan, negatif yonlii Doppler sinyalidir. SAA kasilmasindan hemen sonra olusur
ve genellikle kasilma dalgasi ile pozitif iliski gosterir.

I11- Sistolik yansima dalgalari: Sol atriyal apendiks bosalim ve dolumunu takip
ederler. Apendiks kasilma ve dolusuna ait yiiksek hizdaki akimlari takip eden pasif
dolum ve bosalim dalgalaridir (56).

IV- Erken diyastolik SAA akimi: Erken diyastolik mitral E dalgas1 ve diyastolik
PV dolum dalgasini takip eden diisiik hizli bir dalgadir. Bu dalga SAA kasilma

kusuru olan hastalarda trombiis olusumunun engellenmesinde 6nemli olabilir (93).

Sekil 3.10: Siniis ritmindeki bir hastada TOE’de kaydedilen SAA akim &rnegi
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Saglikli kisilerde kalp hizina bagl olarak degisen 3 farkli SAA akim sekli
gozlenmistir. Kuadrifazik (dortlii) akim, iki diyastolik bosalim dalgast hemen
sonrasinda iki dolus dalgasindan olusur. Kalp hizinin artisiyla 1. ve 2. diyastolik
bosalim dalgalar1 arasindaki zaman kisalarak trifazik (li¢lii) akim sekline doniisiir.
Siniis tasikardisi, bifazik SAA akim sekline yol agar (93).

Transozofajiyal ekokardiyografik goriintiilemede SAA akim sekilleri tice
ayrilmaktadir (94):

Tip 1- Diizenli dolum ve bosalim dalgalari olan siniis ritmindeki hastalar

Tip 2- Aktif testere disi seklinde dalgalar izlenen AF’li hastalar

Tip 3- Saptanabilen belirgin dalgalar olmayan AF’li hastalar

Sonug olarak SAA bosalim hizi, noktasal Doppler hiz-zaman skalasindaki en

yiiksek pozitif akim hizi olarak tanimlanirken, SAA zirve dolum hizi ise en yiiksek

negatif akim hiz1 olarak tanimlandi (13) (Sekil 3.11).

Sekil 3.11: Sol atriyal apendiks akim oOrnekleri A) Sol atriyal apendiks akimlar
azalmis bir hasta 6rnegi B) Sol atriyal apendiks akimlari normal olan bir hasta
ornegi.

Sol atriyal apendiks DDG’de noktasal 6rneklem hacmi SAA septal duvarinin

bazal ve orta kismina, lateral duvarin yine bazal ve orta kismina ve son olarak da

39



SAA tepe noktasina yerlestirilerek 5 noktadan DDG kayitlart miimkiin oldugu kadar
"cursor'a paralel akim saglanmaya ¢alisilarak alindi (Sekil 3.12-A). Sinis ritminde
baslangicta izlenen, yukar1 dogru olan, erken diyastole rastlayan, EKG’deki P
dalgasindan oOnceki dalga DI, bunu izleyen bifazik dalganin yukari ve asagi
komponenti D2 ve D3 olarak adlandirilmaktadir. Atriyal fibrilasyonlu olgularda P
dalgas1 olmadigindan D1 saptanmazken ¢oklu dalgalar seklinde, diizensiz D2 ve D3
hizlar1 saptanmaktadir. Maksimum yukar1 dalga D2, asagi dogru olan dalga ise D3
olarak adlandirilmaktadir (13). Benzer sekilde yaklasik 90° agida uzun eksen iki

bosluk goriintiilerden SAA septal ve lateral duvar bazal ile orta ve tepe noktasindan

alinan DDG’de D2 ve D3 hizlar belirlendi (Sekil 3.12-B).

Sekil 3.12: A) Sol atriyal apendiks DDG’de noktasal Doppler 6rneklem hacminin
konuldugu boélgeler yildiz ile isaretlenmistir. B) Sol atriyal apendiks septal duvar
bazalinden alinan DDG kayitlarinda D2 ve D3 hizlarinin saptanmasi.

Pulmoner ven akimlarinin degerlendirilmesi i¢in, sol iist PV goriintiilenerek
noktasal 6rneklem hacmi PV’nin yaklasik lcm igine konularak sistolik (S) ve
diyastolik (D) akimlar kaydedildi (atriyal ters akim AF’de goriilmez) ve SA ile

birlesim yerinden PV ¢ap1 6l¢iildii (Sekil 3.13).
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Sekil 3.13: A) Pulmoner ven ¢apmin 6lgiimii B) Noktasal Doppler ile kaydedilen
pulmoner ven akim trasesinde S ve D dalgalarinin l¢iimii.

3.3. Elektriksel Kardiyoversiyon ve Klinik Takip

Biyokimyasal tetkiklerinde KV’ye engel durumu olmadig: gériildiikten sonra, TOE
ile trombiis saptanmayan olgulara 12 saatlik aclik sonras1 anestezi esliginde (anestezi
hekimi Onerisine gore propofol, midazolam ya da etomidat kullanilarak) daha
onceden belirlenen enerji degerlerinden baslanarak, "Philips Smart M4735A
Heartstart XL" bifazik defibrilator ile yogun bakim kosullarinda KV uygulandi.
Defibrilator kagiklari 8x10 c¢cm boyutlarindaydi. Antero-lateral sok kagiklar sag
sternal ve apikal 5-6. interkostal araliklara yerlestirilerek, anteriyor-posteriyor sok ise
9x11.5 cm boyutlarindaki "patch"ler anteriyor sol sternal kenara, posteriyor "patch"
ise sol skapula altina yapistirilarak uygulandi. Soklar QRS kompleksi ile senkronize
olarak ekspiryumda uygulandi.

Kardiyoversiyon sirasinda uygulanan enerji degerleri acgisindan esik degeri
belirleyebilmek i¢in baska bir nedenle daha yiiksek enerji degerlerinden baglanmasi
planlanmadi ise 50 J ile baslanarak, eger siniis ritmi saglanmadi ise yani basarisiz
oldu ise 100 J, 150 J ve 200 J ile defibrilator kasiklar1 antero-lateral pozisyonda iken
KV uygulandi. Eger 4. sok basarisiz ise son sok 200 J anteriyor-posteriyor yerlesimli

"patch"ler aracilig: ile verildi. Bes sok ile siniis ritmi saglanamadi ise KV islemi

41



basarisiz olarak kabul edilerek islem sonlandirildi. Her bir sok islemi sonrasi diger
sok uygulanmadan 1 dakika kadar beklenerek, ardi ardina uygulanan enerjilerin
toraks direncini azaltmadaki birikici etkisinin ortadan kaldirilmasi ve hastanin yeterli
anestezi altinda oldugundan emin olunmasi saglandi.

Kardiyoversiyon Oncesi ve sonrasi hastalarin EKG’leri ¢ekilerek, tim islem
sirasinda ve islemden sonraki 4 saat i¢inde siirekli EKG monitorizasyonu yapildi.
Hastalarin islem sonrasi yapilan muayeneleri normaldi. Islem sirasinda ya da
sonrasinda hastalarda gegici iskemik atak, inme, "pacemaker” fonksiyon bozuklugu
(3 hastada KPM vardi), semptomatik bradikardi, ya da KY’nin kotiillesmesi gibi
herhangi bir komplikasyon izlenmedi. Ayrica KV’ye bagh cilt yamigi ya da hasari
olmadi.

Hastalar etkin INR diizeylerinde (INR 2-3) varfarin kullaniyorlarsa devam
edildi, ancak hasta daha Onceden antikoagiilan almiyorsa KV’den 1 giin 6nce
subkutan diisiik molekiil agirlikli heparin (kiloya gore ayarlanmis dozda) ve es
zamanli Vvarfarin tedavisi baglandi. Hastalarin KV sonrasi1 INR degerleri 2-3
araliginda, ortalama 2,5 olacak sekilde devam edildi. Birinci ay kontrollerinde
cekilen EKG’de AF tekrari saptanan hastalarda varfarin ve hiz kontrolii tedavisine
devam edildi. Erken donemde AF tekrar1 olan bu hastalara tekrarlama olasiliginin
yiiksek olmasi nedeniyle yeniden KV yapilmasi planlanmadi. Takipte siniis ritminde
kalan olgularda antikoagiilan agisindan baska bir endikasyon yoksa varfarin tedavisi
kesildi.

Hastalar, AF tekrar acisindan degerlendirilmek {izere, semptomlar1 oldugunda
1 ay i¢inde basvurmasi soOylenerek ve 1. ay doldugunda telefonla ¢agrilarak
standartlara uygun c¢ekilen EKG’ler ile tekrar degerlendirildi. Hastalarin siniis

ritminde ya da AF’de olmalari belirlenerek, AF tekrar1 olan hastalar kaydedildi.
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3.4. Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 15.0
programi kullanilarak degerlendirildi. Siirekli degiskenler ortalamatstandart sapma
seklinde, siireksiz degiskenler yiizde (%) olarak ifade edildi. Calisma verilerinin
analizinde niceliksel verilerin karsilastirillmasinda, KV gruplari degerlendirilirken
ikiden fazla gruplar i¢in 6nce "Kruskal Wallis™" testi, daha sonra gruplar arasinda
farklilik saptanan degerler igin ve diger ikili gruplar i¢in ise "Mann-Whitney U™ testi
kullanild1. Sonuglar %95°lik giiven aralifinda, p<0.05 diizeyinde anlamli olarak
degerlendirildi. Degiskenler i¢in uygun bir “cut-off" degeri saptamak i¢in "receiver
operating” egrileri (ROC) ve egri altindaki alan (EAA) hesaplamalari yapildi.

Korelasyon analizlerinde ise "Spearman (rho)" testi kullanildi.
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4. BULGULAR

4.1. Calisma Grubunun Ozellikleri

Calismaya 9 kadin ve 21 erkek olmak iizere toplam 30 hasta alindi. Hastalarin yas
ortalamas1 61,03+10,88°di (34-77 yas). Calismaya dahil edilen 30 hastanin 27’sinde
(%90) KV basarili olurken 3’linde (%10) siniis ritmi saglanamadi. Basarili olunan
hastalarda ortalama AF siiresi 91,81+110,4 giin iken basarisiz olan hastalarda
171,67+173,3 giin olmak lizere daha uzundu, ancak aradaki fark anlamli degildi
(p:0,29).

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda siniis ritminin saglanmasi igin gereken KV
enerjisinin degerlendirilmesini amagladigimiz i¢in basarisiz olan 3 hasta, ¢alisma dis1
birakilarak ¢alisma grubu 27 hasta olarak belirlendi. Kardiyoversiyonun basarisiz
oldugu hasta sayist sadece 3 oldugundan ve istatistiksel olarak karsilagtirma icin
kiigiik bir grup oldugundan analiz yapilmadi. Ancak KV’nin basarili oldugu ve
basarisiz oldugu grupta TTE parametrelerine genel olarak bakildiginda, KV’nin
basarisiz oldugu grupta SA ve sag atriyum c¢aplarinin daha yiiksek oldugu saptandi.
Benzer sekilde SA alanlar1 (A1 ve A2), SA hacmi, SA hacim indeksi KV’nin
basarisi1z oldugu grupta daha yiiksekti.

Calisma grubuna dahil edilen 27 hastanin 8’1 kadin, 19’u erkekti. Atriyal
fibrilasyon etiyolojilerine bakildiginda 17 hastada hipertansiyon, 1 hastada mitral
kapak hastaligi saptanirken 9 hasta tek basina AF olarak kabul edildi. Hastalarin
3’tinde DDD-R "pacemaker"” bulunmaktaydi, "pacemaker” kontrolleri KV 6ncesi ve
sonrasinda yapilan bu hastalarda herhangi bir komplikasyon yasanmadi. Bu
hastalardan biri ilk hafta iginde tekrar AF’ye girerken diger ikisi 1. ayda hala siniis

ritmindeydi. Calisma grubunun 6zellikleri Tablo 4.1°de verilmistir.
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Tablo 4.1: Calisma grubunun 6zellikleri

Cinsiyet (n,%)
Kadin
Erkek

8 (%629,6)

19 (%70,4)
61,59 + 10,88
60,75 + 10,45
61,95 + 11,32
28,76 + 3,84

Yas (yi)
Kadin

Erkek
Viicut kitle indeksi (kg/m?)

Viicut yilizey alan1 (m?) 1,95+ 0,19

AF siiresi (giin) 91,81+ 110,40

Sistolik kan basinci (mmHg) 125,44 £ 13,44

Diyastolik kan basinct (mmHg)

78,22 + 8,23

AF etiyolojisi (n,%)
Hipertansiyon
Tek basina AF
Mitral kapak hastaligi

17 (%63)
9 (%33,3)
1 (%3,7)

Medikal tedavi
B-bloker
Varfarin
ARB
Amiodaron
Ditiretik
Diltiazem
Digoksin
ADE-i
Statin
Verapamil
Sotalol

15 (%55,6)
12 (%44,4)
7 (%25,9)
6 (%22,2)
5 (%18,5)
4 (%14,8)
4 (%14,8)
2 (%7,4)

2 (%7,4)

1 (%3,7)

1 (%3,7)

4.2. Ekokardiyografik Bulgularin Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin TTE bulgular1 degerlendirildiginde; SA anteriyor-
posteriyor ¢ap1 parasternal uzun eksen iki boyutlu goriintiilerde ortalama 4,30+0,49
cm, M-mod olgiimlerde 4,40+0,54 cm, siiperiyor-inferiyor ¢ap1 apikal 4 bosluk
goriintiilerden 5,67+0,59 cm, 2 bosluk goriintiilerden 5,48+0,61 c¢cm, mediyo-lateral

cap1 apikal 4 bosluk goriintiilerden 4,46+0,56 cm, apikal 2 bosluk goriintiilerden
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4,95+0,59 cm saptandi. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ortalama %57,15+8,61,
SA hacmi 84,31+£20,32 ml, SA hacim indeksi 43,65+12,33 ml/m?, sag atriyum alani
19,85+4,79 cm?, sag atriyum hacmi 62,87+25,92 ml olarak hesaplandi.
Transozofajiyal ekokardiyografide SAA alan degisimi ortalama %32,30+11,44, SAA
bosalim hiz1 47,03+16,14 cm/sn saptandi. Spontan eko kontrast, 14 hastada hafif
diizeyde, 3 hastada orta diizeyde olmak iizere hastalarin %63’tinde (n:17) saptandi.

Hastalarin TTE ile atriyal DDG kayitlar1 incelendiginde zirve sistolik (S)
hizlarma bakildiginda SA i¢in en yiliksek hiz lateral duvar bazalinde (7,94+2,09
cm/sn), daha sonra anteriyor duvar bazalinde (7,93£2,77 cm/sn) saptandi. Genel
olarak SA bazal duvardan alinan DDG kayitlarinda hem sistolik hem de diyastolik
(E") hizlarin daha yiiksek oldugu ve bunlart orta duvardan alinan kayitlarin izledigi,
en diisiik hizlarin ise iist duvarda oldugu goriildii. Sol ve sag atriyum sistolik ve
diyastolik hizlar karsilastirildiginda sag atriyum DDG hizlar1 daha yiiksek saptandi.

Trans6zofajiyal ekokardiyografide SAA DDG’de pozitif dalga hizinin (D2)
septal duvar ortadan alinan kayitlarda en yiiksek (11,1843,02 cm/sn), lateral duvar
bazalinde ise en diisiik (8,94+2,95 cm/sn) oldugu goriildii. Negatif dalga hizlari (D3)
ise en yliksek septal duvar bazalinde (12,58+3,53 cm/sn), en diisiik ise lateral duvar
bazalinde (9,75+3,75 cm/sn) saptandi.

Yapilan korelasyon analizlerinde SA hacim indeksi, DDG bulgularindan lateral
duvar bazal E' dalga hiz1 (p:0,004), lateral duvar orta E' dalga hiz1 (p:0,018), septal
duvar bazal E' dalga hiz1 (p:0,013), posteriyor duvar bazal E' dalga hiz1 (p:0,002),
posteriyor duvar orta E' dalga hiz1 (p:0,017), anteriyor duvar orta E' dalga hizi
(p:0,025), anteriyor duvar bazal E' dalga hiz1 (p:0,017), SAA alan degisimi (p:0,039),
SAA bosalim hiz1 (p:0,013), SAA septal duvar bazal D3 dalga hiz1 (p:0,045) ile

negatif iliskili bulundu. Sol atriyum parasternal uzun eksen goriintiilerden anteriyor-
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posteriyor ¢ap1 (D1a) ile SA septal duvar orta S dalga hiz1 (p:0,032), posteriyor duvar
orta S dalga hiz1 (p:0,004), SV lateral duvar S dalga hiz1 (p:0,005) ve SAA lateral
duvar bazal D2 dalga hizi (p:0,007) arasinda negatif iliski saptandi. Ayn1 zamanda
Dla’nin SA M-mod ¢ap1 (p:0,001), D2a (p:0,039), D2b (p:0,031), D1b (p:0,005) ile

pozitif iliskili oldugu gorildii.

4.3. Kardiyoversiyon Enerjileri ile Ekokardiyografik Bulgularin
Karsilastirnlmasi

Kardiyoversiyon basar1 oranlar1 50 J ile %20 (n:6), 100 J ile % 56,6 (n:17), 150 J ile
%73,3 (n:22), 200 J ile %90 (n:27) saptandi. Siniis ritminin saglandigt KV
enerjilerinin ortalamas1 116,67 J (ortanca: 100 J), kullanilan toplam enerjilerin
ortalamast 237,78 J ve uygulanan sok sayis1 ortalamasi 2,41 (ortanca: 2 sok) olarak
hesaplandi. Korelasyon analizlerinde siniis ritminin saglandigi enerji, kullanilan
toplam enerji ve sok sayisi ile bazi ekokardiyografik bulgular arasinda iligski oldugu
saptand1i, bu bulgularin korelasyon katsayis1 ve p degerleri Tablo 4.2°de

gosterilmistir.

Tablo 4.2: Siniis ritminin saglandig enerji degeri, kullanilan toplam enerji degeri ve
sok sayist ile iliskili saptanan TTE ve TOE bulgulari

Bulgular Dondiigii enerji | Toplam enerji Sok sayisi
P KK P KK P KK

Anteriyor bazal E' hiz1 0,009 | -0,494 0,019 |-0,447 | 0,026 |-0,427
SA alam (A2) 0,034 | +0,409 |0,029 | +0,420 | 0,035 | +0,408
Sag atr. alam 0,03 +0,418 | 0,063 | +0,376 | 0,07 +0,355
Sag atr. hacmi 0,026 | +0,427 | 0,045 |+0,390 | 0,06 +0,367
Sag atr. M-L 0,022 | +0,438 |0,041 |+0,395 | 0,053 | +0,377
SAA septal bazal D3 hizi 0,025 | -0,431 0,061 |-0,366 | 0,082 |-0,340
SAA septal orta D3 hiz 0,044 | -0,391 0,082 |-0,341 | 0,091 |-0,332
PV Sistolik hizi 0,039 | -0,400 0,025 |-0,431 | 0,017 |-0,456

KK:korelasyon katsayisi, sag atr:sag atriyum, M-L:mediyo-lateral, PV:pulmoner ven
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Hastalar, siniis ritminin saglandigi KV enerjilerine gére 50 J, 100 J, 150 J, 200
J olmak tizere 4 gruba ayrildi ve bu gruplar ile ekokardiyografik bulgular arasindaki

iliski degerlendirildi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3: Sinlis ritminin saglandigi enerji degerleri ile TTE bulgularinin

Karsilastiriimasi

TTE 50 J (n:6) 100 J (n:11) | 150J (n:5) 2003 (n:5) | P
parametreleri
SA caplan
(cm) M-mod | 424+0,57 |449+067 |433+030 |4,49+045 0,86
2D
Dla | 4,17 £0,46 4,40 + 0,62 4,22 +0,27 4,29 + 0,47 0,51
D2a | 5,60 £0,53 5,66 £ 0,82 5,35+0,55 5,91 +£0,74 0,65
Dib | 4,34 £0,42 4,52 +£0,45 4,52 +0,31 4,40+ 0,33 0,62
D2b | 5,32 +0,23 5,67 0,82 5,15 +0,49 5,90 + 0,98 0,19
D2c | 5,43 £0,65 5,64 £0,42 5,57 £0,31 6,14 +£0,89 0,46
D2d | 5,12 +0,39 5,51 £0,63 5,63 £0,64 5,70 £ 0,72 0,38
D3a | 4,13+0,53 4,55+0,53 4,49 +£0,61 4,63 £ 0,60 0,31
D3b | 4,53 £ 0,60 5,01 +0,64 5,26 + 0,60 5,00 + 0,29 0,35
Sag atr. (cm)
S-i|473+0,28 [530+0,51 [519+048 |538+1,25 0,25
M-L | 3,80+ 0,44 4,25+ 0,54 4,29 £ 0,54 4,87 + 0,89 0,11
SV septal S 5,71 £ 0,27 6,24 + 1,39 7,37+ 1,44 5,46 +£0,41 0,044
(cm/sn)
SV-EF (%) 57,17+4,35 | 58,33+6,77 | 56,10£17,78 | 55,58 +4,42 0,81
SA alam (A1) | 20,15+ 3,92 | 22,36+3,78 | 23,24+£2,81 |24,64+6,70 | 0,55
(cm?)
SA alami (A2) | 21,05+2,78 | 24,20+ 4,82 | 25,28 + 1,89 | 25,04 +3,23 0,14
(cm?)
SA hacmi (ml) | 71,33 £17,56 | 84,25 +20,31 | 91,72 + 15,09 | 92,59 £25,17 | 0,35
SA-HI (ml/m?) | 36,75+ 10,36 | 42,15+ 8,88 | 48,97 +11,80 | 49,92+ 18,87 | 0,35
Sag atr. alam 16,31 £3,40 |20,09+2,73 | 19,42+2,56 | 24,02+ 8,29 0,06
(cm?)
Sag atr.hacmi | 46,38 £ 18,40 | 61,86+ 15,13 | 60,74 + 13,92 | 87,02 +45,07 | 0,09
(ml)

D1la: parasternal uzun eksen goriintiilerden anteriyor-posteriyor ¢api, D2a: parasternal uzun
eksen goriintiilerden siiperiyor-inferiyor capi, D1b: parasternal kisa eksen goriintiilerden
anteriyor-posteriyor ¢api, D2b: parasternal kisa eksen goriintiilerden stiperiyor-inferiyor ¢api,
D2c¢: apikal dort bosluk goriintiilerden siiperiyor-inferiyor ¢api, D2d: apikal iki bosluk
goriintiilerden siiperiyor-inferiyor ¢api, D3a: apikal dort bogluk goriintiilerden mediyo-lateral
cap1, D3b: apikal iki bosluk goriintiilerden mediyo-lateral ¢ap1, S-1: sag atriyum siiperiyor-
inferiyor ¢apt M-L: sag atriyum mediyo-lateral ¢api, SV-EF: sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, Al: sol atriyum apikal dort bosluk planimetrik alani, A2: sol atriyum apikal iki
bosluk planimetrik alani, SA-HI: sol atriyum hacim indeksi.
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Sol atriyum c¢aplarindan M-mod ile 6lgiilen anteriyor-posteriyor c¢api, D2a,
D2b, D2¢, D2d, D3a, D3b ¢aplar1 ve sag atriyum siiperiyor-inferiyor, mediyo-lateral
caplar1 arttik¢a siniis ritminin saglanmasi i¢in daha fazla enerji gerektigi gorildii.
Benzer sekilde SA alanlari, hacmi, hacim indeksi arttik¢a gereken enerjinin arttigi
saptand1, ancak istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi. Bununla birlikte DDG
ile degerlendirilen SV septal duvar S dalga hiz1 ile KV enerjisi arasinda iligki oldugu
gorildii (p: 0,044) (Tablo 4.3).

Trans6zofajiyal ekokardiyografi bulgularindan SAA dolum hiz1 ile siniis
ritminin saglandig1 enerji diizeyi arasinda anlamli iliski oldugu (p: 0,039)
saptanirken, diger TOE bulgulari ile siniis ritminin saglandig1 enerji diizeyi arasinda

anlamli iligki saptanmadi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4: Siniis ritminin saglandig1 enerji degerleri ile TOE bulgularmin
Karsilastirilmasi

TOE 50J (n:6) 100J(n:11) 150J (n:5) 200J (n:5) P
parametreleri

SAA mak. 4,69 + 2,48 4,40 £ 1,61 3,98 +0,76 4,50+ 1,80 0,94
alan (cm?)

SAA min. alan | 3,29 +2,53 3,05+1,45 2,80 +0,39 3,10+ 1,67 0,97
(cm?)

SAA uzunluk | 4,08=+1,17 4,07 £ 0,83 3,81 £0,26 4,28 + 0,86 0,66
(cm)

SAA alan 34,50+ 15,89 | 31,73 +£10,93 | 28,40+8,44 | 34,80+11,38 | 0,52
degisimi (%)

SAA hacmi 5,35+4,94 4,53 +£2,62 3,91+0,59 4,33+239 0,99
(ml)

SAA dolum 54,37+ 13,69 | 68,55 +£20,12 | 46,98 +29,63 | 37,88 + 13,79 | 0,039
hiz1 (cm/sn)
SAA bosalim 50,83 £ 15,47 | 50,92 £ 14,13 | 46,88 + 21,30 | 34,04 + 12,91 | 0,26
hiz1 (cm/sn)

Doku Doppler goriintiilemede ise 4 grup i¢in SA lateral duvar orta S (p:0,012),

apikal 4 bosluk iist duvar S (p. 0,012), septal duvar bazal S (p:0,038), apikal 2 bosluk
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iist duvar S (p:0,005), apikal 2 bosluk iist duvar E' (p:0,028) dalga hizlar1 ve SAA
septal duvar bazal D3 dalga hizi (p:0,045) ile siniis ritminin saglandigl enerji
diizeyleri arasinda iliski oldugu goriildii. Bu bulgular ile siniis ritminin saglandig
enerji degerleri ikili gruplar halinde karsilastirildi. ikili gruplar halinde 50 J ve 100 J
ile siniis ritmine donenler karsilastirildiginda, 50 J ile donenlerde SA apikal 4 bosluk
iist duvar S (p:0,001), 2 bosluk iist duvar S (p:0,015) ve E' dalga hizlar1 (p:0,048)
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi. Ikili gruplar karsilastirildiginda,
100 J ve 150 J gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmazken, 150 J ile 200 J
gruplar karsilastirildiginda 200 J grubunda SA lateral duvar orta S (p:0,008), septal
duvar bazal S (p:0,032), 2 bosluk iist duvar S (p:0,032) ve SV septal S dalga hizlar1
(p:0,016) anlamli olarak daha diisiik saptandi (Tablo 4.5). Sol atriyal apendiks dolum
hizi 100 J (68 + 20,12 cm/sn) ile 200 J (37,88 + 13,79 cm/sn) arasinda anlamli

diizeyde farkli saptandi (p:0.011).

Tablo 4.5: Kardiyoversiyon enerjileri ile TTE ve TOE DDG bulgular1 arasinda iliski
saptanan parametrelerin ikili gruplar halinde karsilastirilmasi

Bulgular 50 J (n:6) 100 J (n:11) P 150J (5) 200J (5) P
(cm/sn)

Lateral orta S 6,03 £ 0,87 5,78 £0,87 0,59 8,45+1,83 5,21 £096 0,008

Ust 4 bosluk S 5,45+0,67 3,71+ 0,77 0,001 | 5,36+2,55 3,78 £1,29 0,42

Septal bazal S 6,66 £ 0,79 5,87 £0,98 0,098 | 7,17+1,19 5,44 + 0,64 0,032

Ust 2 bosluk S 5,12+ 1,41 3,39+ 0,71 0,015 | 5,83+1,93 3,87+0,82 0,032

Ust 2 bosluk E> | 4,82 + 1,80 3,27 +0,91 0,048 | 4,83+0,72 3,88 £0,70 | 0,095

SV septal S 5,71 £0,27 6,24 + 1,39 0,59 7,37+ 1,44 5,46+ 0,41 0,016

Septal bazal D3 | 13,18 +2,82 | 1429+4,03 | 0,66 | 1052+142 | 10,19+2,73 | 1,0
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Hastalar1, <100 J (50 J+100 J) ve >100 J (150 J+200 J) enerji degerlerinde KV
saglananlar olarak gruplara ayirarak analiz ettigimizde SA caplari, her iki grupta
benzerdi. Atriyal fibrilasyon siireleri ilk grupta 60,7+84,5 giin, ikinci grupta
144,7+132,5 giindii, ancak aradaki fark anlamli degildi (p:0,073). Sol atriyum
alanlar1 (A1 ve A2), SA hacmi ve hacim indeksi, sag atriyum alan1 ve hacmi >100 J

enerji gereken hastalarda daha yiiksekti ancak aradaki fark anlamli saptanmadi

(Tablo 4.6).

Tablo 4.6: <100 J ve >100 J enerji degerlerinde siniis ritmi saglanan hasta
gruplariin TTE bulgularinin karsilastirilmasi

TTE bulgular: <100 J (n:17) >100J (n:10) P
SA caplar (cm)
M-mod 4,40 £ 0,63 4,41 +0,37 0,90
2D

Dla 4,32 +£0,56 4,25 +0,36 0,58
D2a 5,64 +£0,71 5,63 £ 0,68 0,86
Dib 4,45+ 0,44 4,46 + 0,30 0,76
D2b 5,55+0,68 5,53+ 0,83 0,49
D2c 5,57 +0,51 5,85+ 0,70 0,37
D2d 5,37 £0,58 5,66 + 0,64 0,22
D3a 4,40 £0,56 4,53 £ 0,57 0,42
D3b 4,84 £0,65 5,13+ 0,46 0,40
Sag atr. ¢aplari (cm) S-i 5,10+ 0,51 5,28 £ 0,90 0,90
M-L 4,09 + 0,54 4,58 £ 0,76 0,09
SV-EF (%) 57,92 +£ 5,91 55,84+ 12,22 0,68
SA alani (A1) (cm?) 21,58 + 3,86 23,94 +£490 0,32
SA alam1 (A2) (cm?) 23,08 +£4,40 25,16 +£ 2,50 0,11
SA hacmi (ml) 79,69 + 19,87 92,15+ 19,57 0,17
SA-HI (ml/m?) 40,24 +£9,48 49,44 + 14,84 0,14
Sag atr. alam (cm?) 18,75+ 3,42 21,72+ 6,27 0,22
Sag atr. hacmi (ml) 56,40 + 17,52 73,88 +£ 34,36 0,16

D1la: parasternal uzun eksen goriintiilerden anteriyor-posteriyor ¢api, D2a: parasternal uzun
eksen goriintiilerden siiperiyor-inferiyor capi, D1b: parasternal kisa eksen goriintiilerden
anteriyor-posteriyor ¢api, D2b: parasternal kisa eksen goriintiilerden stiperiyor-inferiyor ¢api,
D2c¢: apikal dort bosluk goriintiilerden siiperiyor-inferiyor ¢api, D2d: apikal iki bosluk
goriintiilerden siiperiyor-inferiyor ¢api, D3a: apikal dort bogluk goriintiilerden mediyo-lateral
cap1, D3b: apikal iki bosluk goriintiilerden mediyo-lateral ¢ap1, S-1: sag atriyum siiperiyor-
inferiyor ¢apt M-L: sag atriyum mediyo-lateral c¢api, SV-EF: sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, Al: sol atriyum apikal dort bosluk planimetrik alani, A2: sol atriyum apikal iki
bosluk planimetrik alani, SA-HI: sol atriyum hacim indeksi.
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Transozofajiyal ekokardiyografide,

SAA maksimum alaninin ve SAA

uzunlugunun >100 J enerji gereken hastalarda daha yiiksek oldugu goriildii, ancak

aradaki fark anlamli saptanmadi. Ayrica SAA minimum alaninin >100 J enerji

gereken hastalarda artmis oldugu, bununla iligkili olarak SAA alan degisiminin de

istatistiksel olarak anlamli olmasa da bu grupta daha diisiik oldugu saptandi. Sol

atriyal apendiks dolum ve bosalim hizlar1 azaldik¢a gereken enerji degerinin arttigi

goriildiic ve SAA dolum hizi ile siniis ritminin saglandig1 enerji degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p: 0,008) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7: <100 J ve >100 J enerji degerlerinde siniis ritmi saglanan hasta
gruplarinin TOE bulgularinin karsilagtirilmasi

TOE bulgular: <100J >100 J P
(n:17) (n:10)
SAA maksimum alani(cm?) | 4,50 + 1,88 4,24 +£1,33 0,84
SAA minimum alani(cm?) 3,14+ 1,82 2,95+ 1,15 0,92
SAA uzunluk (cm) 4,07+0,93 4,05 £ 0,65 0,88
SAA alan degisimi (%) 32,71+ 12,47 | 31,60+ 10,03 0,51
SAA hacmi(ml) 4,82 £ 3,48 4,12 £ 1,66 0,98
Dolum iz (¢cm/sn) 63,54 + 18,98 42,43 +£22.31 0,008
Bosalim hiz1 (cm/sn) 50,89 + 14,13 40,46 £17,93 0,08

Doku Doppler bulgularindan SA anteriyor bazal duvar E' (p:0,009), SAA septal

duvar bazal D3 (p:0,005) ve SAA septal duvar orta D3 (p:0,025) dalga hizlar1 ile KV

enerjileri arasinda anlamli iligki saptandi. Buna ait <100 J ve >100 J gruplarin DDG

bulgularinin karsilastirilmasi Tablo 4.8 ve Tablo 4.9°da gosterilmistir.
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Tablo 4.8: <100 J ve >100 J enerji degerlerinde siniis ritmi saglanan hastalarin TTE

ile degerlendirilen SA ve sag atriyum DDG bulgularinin karsilastirilmasi

Atriyal DDG (cm/sn) <100 J (n:17) >100 J iistii P
(n:10)
Lateral
Bazal S 7,87+ 1,56 8,07 £2,88 0,66
E' 13,60 = 3,46 12,31 £ 3,03 0,13
Orta S 5,87 +£0,85 6,83 +£2,19 0,29
E' 10,50 + 2,86 9,45 +3,39 0,40
Ust (4 bosluk)
S 432+1,11 4,57 +2.,08 1,00
E' 4,51+ 1,77 4,32 +£0,87 0,70
Septal
Bazal S 6,15+0,97 6,31 +1,28 0,72
E' 9,64 + 228 926 + 1,35 0,36
Orta S 6,06 1,01 6,21 +£1,30 0,94
E' 7,94 +2,19 7,93 + 1,92 0,94
Posteriyor
Bazal S 7,04 £ 1,65 8,05+2,73 0,53
E' 11,69 £3,16 10,98 £ 2,00 0,66
Orta S 6,25+ 1,37 6,42 £ 1,46 0,86
E' 7,73 £2,27 7,72 +1,78 1,00
Ust (2 bosluk)
S 4,00+ 1,29 4,85+ 1,74 0,13
E' 3,81 +1,46 4,35+0,83 0,10
Anteriyor
Bazal S 7,42 + 1,54 8,79 £4,07 0,45
E' 14,35+ 3,70 10,66 + 2,32 0,009
Orta S 6,30+ 1,13 6,36 £ 1,59 0,92
E' 8,40 + 3,58 7,83 £2,68 0,88
Sag atriyum serbest
Bazal S 9,18 +£3,46 11,19 £2,98 0,08
E' 14,61 + 3,83 15,08 £ 4,15 0,31
Orta S 7,98 £ 2,85 8,54 £2,54 0,37
E' 9,81 +4,21 11,05+ 3,69 0,24
Sag atriyum iist
S 5,41 £ 1,86 6,06 + 3,29 1,00
E' 5,91 £2,04 6,03 +£2,97 0,74
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Tablo 4.9: <100 J ve >100 J enerji degerlerinde siniis ritmi saglanan hastalarin TOE

ile degerlendirilen SAA DDG bulgularinin karsilastirilmasi

SAA DDG(cm/sn) 100 J ve alt1 100 J iistii P
(n:17) (n:10)
Septal
Bazal D2 10,86 + 2,45 10,32 + 1,60 0,46
D3 13,89 + 3,60 10,35 + 2,06 0,005
Orta D2 11,86 +2,94 10,03 +£2,94 0,16
D3 14,08 + 3,81 10,01 + 4,04 0,025
Lateral
Bazal D2 9,07 + 3,49 8,71 +1,86 0,92
D3 10,11 + 3,88 9,14 £ 3,61 0,84
Orta D2 10,20 + 3,28 11,66 + 3,27 0,31
D3 12,90 + 3,89 11,50 + 3,98 0,39
Tepe
D2 10,98 + 3,67 11,16 + 3,80 0,88
D3 12,98 + 4,81 11,01 £5,79 0,20

Kardiyoversiyona baslangic enerjisi olarak >100 J enerji degerlerinde
baslandiginda basariyr 6ngordiiriicti saptanan bulgular, "cut-off" degerleri, duyarlilik
ve ozgiilliik degerleri sunlardir (6ngdrdiiriicii gilicii en yiiksek olandan en diisiik olana
dogru) (Sekil 4.1) :

1. Sol atriyal apendiks septal duvar bazal D3 dalga hizinin "cut-off" degeri
11,95 cm/sn, 11,95 cm/sn altindaki degerler KV’nin >100 J enerjilerde
basarili olunacagini %80 duyarlilik ve %83 6zgiilliik ile tahmin ettirmektedir
(ROC egrisi altinda kalan alan=0.82; SE:0,08; %95 CI:0,66-0,99).

2. Sol atriyal apendiks dolum hizinin "cut-off" degeri 48 cm/sn, 48 cm/sn
altindaki degerler KV’nin >100 J enerjilerde basarili olunacagimi %80
duyarlilik ve %71 6zgiilliik ile tahmin ettirmektedir (ROC egrisi altinda kalan
alan=0.81; SE:0,09; %95 CI:0,62-1,00).

3. Sol atriyum anteriyor duvar bazal E' dalga hizinin "cut-off" degeri 11,9

cm/sn, 11,9 cm/sn altindaki degerler KV’nin >100 J enerjilerde basarili

54



olunacagini %80 duyarlilik ve %77 6zgiilliik ile tahmin ettirmektedir (ROC
egrisi altinda kalan alan=0.80; SE:0,08; %95 CI.0,64-0,97).

4. Sol atriyal apendiks septal duvar orta D3 dalga hizinin "cut-off" degeri 12,4
cm/sn, 12,4 cm/sn altindaki degerler KV’nin >100 J enerjilerde basarili
olunacagimi %70 duyarlilik ve %71 6zgiilliik ile tahmin ettirmektedir (ROC

egrisi altinda kalan alan=0.76; SE:0,09; %95 CI.0,56-0,95).

ROC egrist ROC egrisi

=

Sensitivite
Sensitivite

0,0 —— T T T T T . T T T T T T

Spesifite Spesifite

ROC efrisi ROC egrisi
[v]

Sensitivite
Sensitivite

T T T T T sk ! T T T
Q 0.6 1 0,0 0,2 0.5

Spesifite Spesifite

Sekil 4.1:100 J tstiindeki enerji degerlerinde KV basarisim1 6ngordiiriicii saptanan
bulgularin "ROC" egrileri A) Sol atriyal apendiks septal duvar bazal D3 dalga hiz
B) Sol atriyal apendiks dolum hiz1 C) Sol atriyum anteriyor duvar bazal E' dalga hizi
D) Sol atriyal apendiks septal duvar orta D3 dalga hizi.
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4.4. Atriyal Fibrilasyon Tekrari ile Ekokardiyografik Bulgularin
Karsilastirilmasi

Kardiyoversiyon ile siniis ritmi saglanan hastalarin (n:27) takibinde, 4 hastanin
(%14,8) ilk 1 hafta iginde yeniden AF’ye girdigi saptandi. Bir aylik takipte ise
hastalarin %40,7’sinde (n:11) AF tekrar1 saptandi. Hastalarin %59,3°l (n:16) 1. ay
sonunda sinds ritmindeydi.

Atriyal fibrilasyon tekrari olan hastalar ile 1. ay sonunda siniis ritminde olan
hastalar karsilastirildiginda; siniis ritminde kalan hastalarda AF siiresi ortalama
45,06+37,48 giin iken, AF tekrar1 olan grupta ortalama 159,82+144,96 giindi
(p:0,05). Cinsiyet, yas, viicut kitle indeksi, viicut yiizey alan1 ve diger o6zellikler
acisindan iki grup arasinda fark saptanmadi.

Atriyal fibrilasyon tekrari olan hastalarin ekokardiyografik bulgular1 AF
tekrarin1 6ngoérme agisindan degerlendirildiginde; D2a (p:0,046), D3a (p:0,032), sag
atriyum mediyo-lateral ¢ap1 (p:0,019), apikal 4 bosluk SA alani (p:0,043), SA hacmi
(p:0,038), SA hacim indeksi (p:0,034), sag atriyum alanmi (p:0,048), sag atriyum
hacmi (p:0,043) AF tekrarini 6ngéren bulgular olarak saptandi (Tablo 4.10).

Sol atriyum ve sag atriyum DDG bulgularinin AF tekrarn ile iliskisi
degerlendirildiginde, AF tekrari olan grup ile siniis ritminde kalan grup arasinda

anlaml1 fark olmadigi goriildii (Tablo 4.11).
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Tablo 4.10: 1. ay sonunda AF tekrar1 olan ve siniis ritminde kalan hastalarin TTE
bulgulariin karsilastirilmasi

SR (n:16) AF (n:11)
Ekokardiyografik | Maks. | Min. | Ort. | Maks. | Min. | Ort. P
Bulgular
SA caplari (cm)
M-mod 5,85 3,23 4,38 5,30 350 |4,43 |0,67
2D

Dla | 5,60 3,02 4,28 5,00 360 |4,32 |0,82

D2a | 6,52 4,23 5,38 7,00 509 |6,00 |0,046

D1b | 5,46 3,53 4,45 | 4,83 390 |447 |0,69

D2b | 6,73 3,69 5,41 7,30 440 |5,73 |0,36

D2c | 6,39 4,61 554 | 7,46 482 |586 |0,23

D2d | 6,70 4,70 5,37 6,83 486 |564 (015

D3a | 5,35 3,60 4,25 5,36 4,00 |4,76 0,032

D3b | 6,45 4,09 4,82 5,95 3,67 |514 |0,09
Sag atr. ¢caplar
(cm) S-i|5,89 4,39 5,09 7,41 430 |528 (094

M-L | 4,90 3,30 4,01 5,90 3,6 4,65 0,019
SV-SSC (cm) 3,80 2,50 3,19 3,90 245 |315 |0,86
SV-DSC (cm) 5,20 4,24 4,69 5,80 4,00 |4,77 |0,96
SV-DSH (ml) 92,60 |30,70 |67,21 |134 43,4 |70,61 |0,65
SV-SSH (ml) 63,70 19,80 | 33,19 |47 14,4 129,95 | 0,73
SV-EF (%) 69 28 56,11 |76 50 58,66 | 0,76
E/E’ 13,78 | 4,28 7,57 12,54 569 |7,38 |0,79
SA alani (Al)(cm?) | 27,20 15,20 | 20,96 | 35,90 16,60 | 24,62 | 0,043
SA alani (A2)(cm?) | 33,30 17,40 | 23,15 | 29,10 17,70 | 24,88 | 0,18
SA hacmi (ml) 108,80 |52,10 | 77,41 |131,50 |51,20 | 94,34 | 0,038
SA-HI (ml/m?) 51,50 |26,90 |39,25 |81,17 29,30 | 50,05 | 0,034
Sag atr. alam(cm?) | 23,70 13,70 | 18,31 | 37,70 15 22,09 | 0,048
Sag atr.hacmi (ml) | 81,70 | 32,70 |54,31 |161 38,8 | 75,32 | 0,043

D1la: parasternal uzun eksen goriintiilerden anteriyor-posteriyor ¢api, D2a: parasternal uzun
eksen goriintiilerden siiperiyor-inferiyor ¢api, D1b: parasternal kisa eksen goriintiilerden
anteriyor-posteriyor ¢api, D2b: parasternal kisa eksen goriintiilerden stiperiyor-inferiyor ¢api,
D2c: apikal dort bosluk gorintiilerden siiperiyor-inferiyor capi, D2d: apikal iki bosluk
goriintiilerden stiperiyor-inferiyor ¢api, D3a: apikal dort bosluk goriintiilerden mediyo-lateral
cap1, D3b: apikal iki bosluk goriintiilerden mediyo-lateral ¢ap1, S-1: sag atriyum siiperiyor-
inferiyor ¢cap1t M-L: sag atriyum mediyo-lateral ¢capi, SV-SSC: sol ventrikiil sistol sonu ¢api,
SV-DSC: sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, SV-DSH: sol ventrikiil diyastol sonu hacmi, SV-
SSH: sol ventrikiil sistol sonu hacmi, SV-EF:sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, Al: sol
atriyum apikal dort bosluk planimetrik alani, A2: sol atriyum apikal iki bosluk planimetrik
alam, SA-HI: sol atriyum hacim indeksi.
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Tablo 4.11: 1. ay sonunda AF tekrari olan ve siniis ritminde kalan hastalarin SA ve
sag atriyum DDG bulgularinin karsilagtirilmasi

Atriyal DDG S dalga hiz1 E' dalga iz
(cm/sn)
SR (n:16) | AF (n:11) P SR (n:16) AF (n:11) P
Lateral
Bazal | 8,02+1,56 | 7,82+2,77 | 0,28 | 13,76 +£3,78 | 12,19+2,32 | 0,18
Orta | 6,32+1,13 | 6,08+2,02 | 0,23 | 10,60+3,18 | 9,40+2,84 0,36
Ust 4,17+1,00 | 4,77+2,04 | 044 | 445+182 | 4,43+0,89 | 0,38
(4 bosluk)
Septal
Bazal | 6,06 094 | 6,43+1,26 | 0,30 | 9,78 £2,29 9,08 + 1,37 0,26
Orta | 593+1,05 | 6,38+1,17 | 0,26 | 8,18+2,36 7,59 £ 1,57 0,65
Posteriyor
Bazal | 7,18+2,08 | 7,76 £2,24 | 0,74 | 11,54+2,86 | 11,25+2,75 | 0,92
Orta | 6,24+1,04 | 6,42+1,81 | 0,84 | 8,02+2738 7,30 £ 1,52 0,42
Ust 4,17+1,16 | 453+1,93 | 0,82 | 3,84+1,44 4,27+ 0,99 0,31
(2 bosluk)
Anteriyor
Bazal | 7,27+1,38 | 888+392 | 0,31 | 14,29+3,72 | 11,08+2,80 | 0,057
Orta | 6,29+1,12 | 6,36+1,57 | 0,88 | 9,03 +3,62 6,96 +£2,17 0,09
Sag atriyum serbest
Bazal | 9,59 +£3,56 | 10,41 £3,20 | 0,52 | 14,33 +4,43 | 15,45+298 | 0,28
Orta | 821+294 | 8,16+246 | 0,90 | 9,98+449 | 10,70+3,33 | 0,30
Sag atriyum iist 488+140 | 6,76+3,21 | 0,07 | 5,58+1,99 6,51 £2,85 0,34

Trans6zofajiyal ekokardiyografi bulgularma baktigimizda, AF tekrar1 olan
hastalarda SAA dolum ve bosalim hizlar1 (sirasiyla ortalama 51,80+23,29,
45,59420,95 cm/s), siniis ritminde kalan hastalara ( 58,42+22,12, 48,01+12,50) gore
daha diisiiktii, ancak aradaki fark anlamli degildi (dolum hizlar i¢in p:0,37, bosalim
hizlari i¢in p:0,58). Doku Doppler goriintiileme bulgular1 degerlendirildiginde, tiim
duvarlarda D3 dalga hizlarinin siniis ritminde kalan hastalarda daha yiiksek oldugu,
ancak sadece SAA septal duvar bazal D3 dalga hizinin AF tekrar1 olan hastalarda

anlamli olarak daha diisiik oldugu gortildii (p:0,046) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12: 1. ay sonunda AF tekrar1 olan ve siniis ritminde kalan hastalarin SAA
DDG bulgulariin karsilastirilmast

SAA
DDG D2 dalga iz D3 dalga hizi
(cm/sn)
SR (n:16) AF (n:11) P SR (n:16) AF (n:11) P
Septal
Bazal | 10,92+2,19 | 10,28 +2,16 | 0,52 | 13,45+3,38 | 11,33+3,51 | 0,046
Orta | 11,92+3,02 | 10,11 +2,80 | 0,13 | 12,92+3,74 | 12,07+5,19 | 0,55
Lateral
Bazal | 8,80 + 3,08 9,14+£290 0,92 |10,12+3,40 |921+4,32 | 0,505
Orta | 1049+3,48 | 11,10+3,11 | 0,82 | 12,45+3,81 | 12,27+4,22 | 0,84
Tepe 11,62+4,18 | 10,22+2,65 | 0,32 | 13,29+5,39 | 10,74+4,66 | 0,19

Atriyal fibrilasyon tekrarini 6ngdérme agisindan iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanan bu bulgular i¢in "cut-off" degerleri hesaplandi. Buna
gore AF tekrarin1 ongdrdiiriicii degeri en yiiksek olandan en diisiikk olana dogru
siralanmis olarak saptanan bulgular sunlardir:

1. Sag atriyum mediyo-lateral ¢apinin "cut-off" degeri 4,27 cm, duyarliligi %72
ve ozgilligl %69 (ROC egrisi altinda kalan alan=0.770; SE:0,094; %95
Cl:0,58-0,95) (Sekil 4.2).

2. Apikal dort bosluk goriintiilerden mediyo-lateral ¢apinin (D3a) "cut-off" degeri
4,87 cm, duyarlilign %63 ve ozgilligi %94 (ROC egrisi altinda kalan
alan=0.747; SE:0,101; %95 CI:0,54-0,94) (Sekil 4.2).

3. Sol atriyum hacim indeksinin "cut-off" degeri 42,5 ml/m?, duyarlilig1 %72 ve
ozgiilligiic %69 (ROC egrisi altinda kalan alan=0.744; SE:0,108; %95
Cl:0,53-0,95) (Sekil 4.3).

4. Sol atriyum hacminin "cut-off" degeri 82,2 ml, duyarlilig1 %72 ve 6zgilligi
%75 (ROC egrisi altinda kalan alan=0.739; SE:0,110; %95 CI.0,52-0,95)

(Sekil 4.3).
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A ROC egrisi B ROC egrisi

Sensitivite
Sensitivite

e

-

Spesifite Spesifite
Sekil 4.2: A) Sag atriyum mediyo-lateral capinin "ROC" egrisi B) Apikal dort bosluk
goriintiilerden SA mediyo-lateral ¢apinin (D3a) "ROC" egrisi.

A ROC egrisi ROC egrisi

Sensitivite
Sensitivite

Spesifite

Spesifite

Sekil 4.3: Sol atriyum hacmi (A) ve hacim indeksi (B) i¢in "ROC" egrileri.

5. Apikal dort bosluk goriintiilerden SA planimetrik alaminin (A1) "cut-off” degeri
22,25 cm?, duyarlilign %72 ve ozgilligi %75 (ROC egrisi altinda kalan
alan=0.733; SE:0,111; %95 CI:0,51-0,95).

6. Sag atriyum hacminin "cut-off" degeri 53 ml, duyarliligi %81 ve 6zgiilligii

%63 (ROC egrisi altinda kalan alan=0.733; SE:0,100; %95 CI:0,53-0,92).
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7. Sol atriyal apendiks septal duvar bazal D3 hizinin "cut-off" degeri 11,95
cm/sn, duyarliigi %72 ve ozgilligi %82 (ROC egrisi altinda kalan
alan=0.730; SE:0,106; %95 CI:0,52-0,93) (Sekil 4.4). Bu, digerlerinden farkli
olarak SAA septal bazal D3 hiz1 azaldik¢a AF tekrarlama olasiligiin arttigini

gostermektedir.

ROC egrisi

S

Sensitivite

Spesifite

Sekil 4.4: Sol atriyal apendiks septal duvar bazal D3 hiz1 i¢in "ROC" egrisi.

8. Parasternal uzun eksen goriintiilerden siiperiyor-inferiyor ¢apmin (D2a) "cut-off"
degeri 5.6 cm, duyarliligi %72 ve ozgilligi %69 (ROC egrisi altinda kalan
alan=0.730; SE:0,102; %95 CI:0,52-0,93).

9. Sag atriyum alanmin "cut-off" degeri 19,05 cm?, duyarliigit %72 ve
ozgiilligiic %69 (ROC egrisi altinda kalan alan=0.727; SE:0,100; %95

C1:0,53-0,92).
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5. TARTISMA

Atriyal fibrilasyonda ritim kontrolii planlanan hastalara uygulanan elektriksel KV,
basar1 sansmin daha yiiksek olmasi ve antiaritmik ilaglarin etki siirelerinin geg
baslamasi, toksisite riski gibi nedenlerle farmakolojik KV’ye tercih edilmektedir.
Ancak elektriksel KV’de uygulanan baslangic enerji degerleri ile ilgili kesin sinirlar
su an i¢in net degildir. Hasta 6zelliklerine gore KV baslangic enerjisinin ne olacagi
belirsizdir. Bu nedenle diisiik enerji degerlerinde KV’ye baslamak uygulanan toplam
enerjiyi, sok sayisini ve dolayistyla uygulanan anestezi siiresini arttirmaktadir. Bu
calismada amacimiz, AF olgularinda TTE ve TOE’de DDG ile degerlendirilen SA ve
SAA fonksiyonlarinin KV’de uygulanacak olan baslangi¢ enerjisinin saptanmasinda
belirleyici olup olmadigm gostermekti. Ikincil olarak ise KV ile siniis ritmi saglanan
olgularda AF tekrarin1 ongorecek bulgular1 saptamayr amacgladik. Boylece, hem
hastaya uygun KV baslangi¢ enerjisini hem de KV’den sonra tekrarlama olasilig

yiiksek ve ek tedavi gereksinimi olan hastalar1 saptamay1 dngordiik.

5.1. Cahsma Grubunun Genel Ozelliklerinin Degerlendirilmesi
Calisma grubunda KV basar1 orant %90°di. Bu, daha once yapilan caligsmalardaki
basar1 oranlar ile benzerdi. Kardiyoversiyonda 200 J ile basar1 orant monofazik
dalga formlarinda %53, bifazik dalga formlarinda %90 olarak bildirilmistir (95).
Calismamizda KV’ nin basarisiz oldugu grupta AF siiresi daha uzundu ancak
aradaki fark anlamli bulunmadi, bunun nedeni basarisiz olunan grubun sayica az
olmast olabilir. Benzer sekilde yapilan bir ¢alismada AF siiresi arttikca basari
oranlarinin azaldig bildirilmis, bu nedenle eger AF siiresi 180 giin iizerinde ise

dogrudan 360 J ile KV’ye baslanmasi Onerilmistir (82). Ayrica KV’nin basarisiz
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oldugu grupta SA ve sag atriyum ¢aplarimin daha yiiksek oldugu saptandi, ancak
aradaki fark anlamli degildi. Daha onceki ¢alismalarda SA ¢ap1 4,5 cm tizerinde ise
basar1 sansinin azaldigi ve tekrarlama riskinin arttig1 bildirilmistir (96,97). Calisma
grubumuzda tiim hastalarin SA anteriyor-posteriyor caplari ortalamasi <4,5 cm
olmasi nedeniyle arada anlamli farklilik saptanmamais olabilir.

Thomas ve arkadaglarinin yaptig1 yasla birlikte SA hacim degisikliklerini
inceledikleri bir ¢alismada, 50 yas {stii saglikli bireylerde SA hacim indeksi
23,23+6,1 ml/m? bildirilmistir (98). Amerikan Ekokardiyografi Dernegi tarafindan
SA hacim indeksi 29 ml/m? {izerinde ise hafif artmis, 40 ml/m? {izerinde ise ciddi
derecede artmis olarak kabul edilmistir (88). Bizim calisma grubumuzda SA hacim
indeksi ortalama 43.65 ml/m? olup, saglikli bireylere gore ciddi derecede artmis
oldugu goriildii.

Doku Doppler goriintileme ile atriyal kasilma hizlarina bakildiginda
calismamizda bazal duvarlarda atriyal DDG hizlari daha yiiksek, atriyum st
duvarlarinda daha diisiik oldugu saptandi. Tim noktalardan aliman DDG
karsilastirildiginda ise en yiiksek hizlarin lateral duvar bazalinde, daha sonra
anteriyor duvar bazalinde oldugu goriildii. Sag atriyum duvarlarina ait DDG hizlan
ise SA hizlarindan daha yiiksekti. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda da benzer sekilde
bazal duvarlarda daha yiiksek, {ist duvarlarda daha diisiik degerler saptanmistir (90).
Saglikli goniilliilerde yapilan bir calismada sag atriyum DDG hizlarinin SA’dan daha
yiiksek oldugu ve SA’da ise en diisiik interatriyal septumda oldugu bildirilmistir
(91). Bu, sag atriyumda yer alan pektinat kaslarin fazla olmasi ve daha diisiik basingh
sag ventrikiille birlikte uzunlamasina hareket etmesiyle ve interatriyal septumun
serbest duvarlara gore daha az hareketli olmasi ile agiklanmaktadir (45). Quintana ve

arkadaslarinin saglikli bireylerde atriyumun bolgesel ve genel fonksiyonlarinm
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degerlendirdikleri caligmalarinda, tiim atriyal duvarlarin aktif olarak AV halkadan
yukart dogru ge¢ diyastolde hareket ettigini ve bu hareketin atriyumun st
bolgelerinde azalarak atriyumun bosalmasina katkida bulundugunu, boylelikle sol
ventrikiil dolusunun son kismina katki sagladigini bulmuslardir (92). Atriyum
duvarlarindaki bu wuzunlamasma hareketin, atriyumlarin yapisinda bulunan
uzunlamasina  yerlesmis  endokardiyal kas fibrillerinden  kaynaklandig
distiniilmektedir.

Calismamizda korelasyon analizlerinde SA parasternal uzun eksen anteriyor-
posteriyor ¢ap1 arttikca SA septal duvar orta ve posteriyor duvar orta S dalga hizinin
azaldigin1 gordiik. Bu, bize AF’de SA ¢ap1 arttik¢a atriyal miyokart hareketinin
bolgesel olarak azaldigini gostermektedir. Atriyal fibrilasyonda yeniden bicimlenme
ile SA ¢aplarinda artis oldugu gibi atriyal miyokart hizinda da azalma olugsmaktadir.
Ancak bilindigi gibi atriyal yeniden bi¢imlenme yaygin degil odaklar seklinde
gelismektedir, bu nedenle farkli duvarlardan kaydedilen DDG’de farkli sonuglar
alinabilmektedir. Ayrica SA hacim indeksi arttikca SA duvarlarindan 06zellikle
posteriyor ve lateral duvar bazalinden alinan DDG’de E’ dalga hizlarinin azaldigi
saptandi. Bu, sol atriyum hacim indeksi arttik¢a, erken diyastolik dolus hizlarinin
azaldigin1 yani diyastolik dolusun pasif fazinin yani SA rezervuar fonksiyonunun sol
atriyum hacminin dolayisiyla hacim indeksinin artmasi ile giderek bozuldugunu
gostermektedir. Sol atriyum fonksiyonlarinin  degerlendirilmesinde noktasal
DDG’den c¢ok, renkli DDG, "strain" ve "strain rate" ¢alismalari bulunmaktadir. Bu
caligmalarda SA ve SAA sistolik "strain" ve "strain rate" degerlerindeki azalma,
atriyum rezervuar fonksiyonunda ve genisleyebilme kapasitesinde azalmayi
gostermektedir (99). Sol atriyum DDG ve "strain" ¢alismalarinda belirlenen bu

degisiklikler AF siiresince gelisen yapisal ve elektrofizyolojik atriyal yeniden
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bicimlenmenin neden oldugu atriyal miyokardiyal sertlie baglh goziikmektedir
(100). Ayrica tasikardiye baglh gelisen atriyal kardiyomiyopati, miyolizis ile birlikte
miyositlerin fetal hayattaki haline geri donmesi ve atriyal fibrozis, atriyal
disfonksiyonun ve "stunning"in nedenleri arasinda sayilmaktadir (101).

Bir¢ok calismada mitral aniiliisten DDG’de kaydedilen, ge¢ diyastolde olusan
ve atriyal kasilmayr yansitan A' dalga hizinin genel atriyal fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde hizli ve dogru bir parametre oldugu bildirilmistir (48,102.)
Mitral ice akim A dalga hizi gibi DDG A' dalga hiz1 da yasla birlikte saglikli
insanlarda artig gostermektedir (98,103). Ayrica mitral E ve DDG’de mitral aniiliis E'
dalga hizinin yasla azaldigi gosterilmistir (48). Bu, yasla gelisen diyastolik
disfonksiyon ve dolayisiyla SA fonksiyonlarda azalmanin gostergesi olarak
goriilmektedir. Bizim g¢alismamizda ise AF’ye bagli olarak gelisen SA yeniden
bicimlenmenin sonucu olarak atriyum miyokardina ait E' dalga hizinda bolgesel
azalma oldugu goriildii.

Calismamizda TOE’de SAA DDG’de pozitif dalga hiziin (D2) septal duvar
orta kismidan alinan kayitlarda en yliksek, lateral duvar bazalinde ise en diisiik
oldugu goriildii. Negatif dalga hizlarindan (D3) ise en yiiksek septal duvar bazalinde,
en diisiik ise lateral duvar bazalinde saptandi. Sol atriyal apendiks duvarlarinin DDG
ile degerlendirilmesi, dolum ve bosalim hizlarina ek olarak SAA fonksiyonunun
degerlendirilmesinde kismen de olsa kardiyak hemodinamiden etkilenmeyen,
tekrarlanabilir ve kolay uygulanabilir yeni bir teknik olarak bildirilmistir (104).
Calismamizda AF’de  SAA’nin  DDG ile degerlendirilmesinde, genel
fonksiyonlarinin yaninda bolgesel olarak da fonksiyonlarimin bozuldugu ve SA’da
oldugu gibi SAA’da da bolgesel olarak miyokart hizlarinda farkli diizeyde

etkilenmeler oldugu goriildii. Daha 6nce yapilan bir ¢alismada trombiis ve/veya SEK
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olan hastalarda SAA mediyal duvar orta D2 ile SAA bosalim hiz1 azalmis olarak
saptanmustir (105). Bizim calismamizda ise SAA DDG bulgular1 ile SEK siklig1 ve

derecesi arasinda boyle bir iligki saptanmadi.

5.2. Atriyal Fibrilasyonda Basarih Kardiyoversiyon Iicin Baslangi¢c Enerjisi Ne
Olmahdir?

Atriyal fibrilasyonda KV igin baslangi¢ enerji degerleri ile ilgili net veriler
bulunmamaktadir. Bu nedenle calismamizda KV baslangi¢ enerjisini belirleyecek
degiskenleri bulmay1 amacladik.

Calismamizda KV basar1 oranlari, 50 J ile %20, 100 J ile % 56,6, 150 J ile
%73,3, 200 J ile %90 olup daha once bildirilen ¢alismalardaki basar1 oranlar1 ile
benzerdi (106,107). Daha 6nce yapilan ¢alismalarda monofazik ve bifazik KV’ler
karsilagtirildiginda bifazik ile daha diisiik enerji (ortalama 217 J) ve daha az sayida
sok (ortalama 1,7 sok) uygulanmasi gerektigi gosterilmistir (106). Bizim
calismamizda da bifazik defibrilator ile sok uygulandi ve hemen hemen benzer
degerlerde siniis ritmi saglandi (enerjilerin ortalamasi 237,78 J ve uygulanan sok
sayist ortalamast 2,41). Aradaki kiiclik farklilik, bizim ¢alismamizda bifazik
defibrilator kullanilmasi yapilmast ve 5 sok uygulanmasi, daha once yapilan
calismada ise monofazik 100, 150, 200 ve 200 J olmak tizere en fazla 4 sok
uygulanmasi ile iligkili gdziitkmektedir.

Atriyal fibrilasyonda KV baslangic enerjisinin belirlenmesinde etkili olabilecek
faktorler arasinda en ¢ok AF siiresi lizerinde durulmaktadir. Atriyal fibrilasyon siiresi
30 giinden uzun ise <200 J ile basar1 orant %6,1 iken bu siire 180 giinli gectiginde
basar1 oran1 %2,2’ye diismektedir. Bu nedenle 6zellikle uzun siireli AF’de baslangi¢

enerjisi olarak monofazik 360 J uygulanmasi onerilmistir (82). Bizim ¢aligmamizda
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AF siiresi arttikca KV icin gereken enerjinin arttig1 ancak istatistiksel olarak anlamli
olmadig1 saptandi.

Baslangic KV enerjisinin belirlenmesinde SA ve SAA DDG bulgularinin
kullanilmas1 ile 1ilgili olarak yapilmis calisma bulunmamaktadir. Bu agidan
calismamiz yapilan ilk ¢aligmadir. Calismamizdaki DDG bulgular1 sonuglarina gore,
SA anteriyor duvar bazalinden alinan kayitlarda E' dalga hiz1 11,9 cm/sn altinda olan
hastalarda ilk sok ile basar1 saglanabilmesi i¢in daha yiiksek enerji degerlerinde
(>100 J) KV’ye baslanmasi gerektigi sOylenebilir. Aynmi sekilde SAA ait DDG
bulgularindan ise septal duvar bazal D3 dalga hiz1 11,95 cm/sn ve orta D3 dalga hiz1
12,4 cm/sn altinda ise yiiksek enerji degerlerinde KV’de basarili olunacagi
ongoriilebilir. Bu bulgulardan en duyarli olan1 ise SAA septal duvar bazal D3 dalga
hiz1 olarak saptandi. Sonug¢ olarak KV’ye yiiksek enerji degerlerinden baslanilmasi
gereken hastalarin saptanmasinda, DDG bulgularindan SA i¢in anteriyor duvar
bazalinden alinan E' dalga hizinin ve SAA i¢in ise septal duvar bazal D3 dalga
hizinin kullanilabilecegi sdylenebilir.

Kardiyoversiyon o6ncesi yapilan TOE’de SAA trombiis acisindan
degerlendirildigi gibi SAA akim hizlar1 6zellikle de bosalim hiz1 6l¢iilmektedir. Daha
once yapilan bir ¢aligmada SAA akimlarmin kardiyoversiyon enerjisinin
belirlenmesinde kullanilip kullanilamayacagi degerlendirilmis ve KV enerjisi, sok
sayisi ile SAA bosalim hizi arasinda iliski saptanmamistir (108). Bizim ¢alismamizda
ise SAA dolum hiz1 48 cm/sn altinda olan hastalarda KV’de basar1 saglanmasi i¢in
>100 J degerlerde baslanmasi1 gerektigi goriildii. Bu agidan, SAA genel fonksiyonu
hakkinda bilgi veren SAA akim hizlar1 yaninda, daha oncede belirttigimiz SAA

DDG ile belirlenen bolgesel fonksiyonlarinin da dikkate alinmasi uygun olacaktir.

67



Calismamizda saptadigimiz bulgulara dayanarak KV oncesi TOE yapilan
hastalarda rutin olarak yapilan degerlendirmelere ek olarak KV enerjisinin
belirlenmesine yardimci olabilmek i¢in SAA septal duvar bazalinden alinan DDG D3
dalga hizi ve SAA akimlarindan dolum hizinin 6lgiilmesi Onerilebilir. Boylece

TOE’de KV enerjisinin se¢iminde bize yardime1 olacak bilgiler elde edilebilecektir.

5.3. Kardiyoversiyon Sonras1 Atriyal Fibrilasyon Tekrarimm Ongoren Bulgular
Nelerdir?
Kardiyoversiyondan sonra AF tekrarlama riski 6zellikle ilk 2 hafta yiiksektir (109).
Elektriksel KV yapilan hastalarin yaklasik %40-60’inda ilk 3 ay i¢inde, %60-80’inde
1 yil icinde AF tekrar1 goriilmektedir (110). Bizim ¢alismamizda ise siniis ritmi
saglanan hastalarin %14,8’inde 1 hafta icinde, %40,7’sinde ise 1. ayda AF tekrar1
saptandi.

Atriyal fibrilasyonda KV’den sonra AF tekrarin1 dngoren degiskenler olarak
SA ¢api, AF siiresi, SAA bosalim hiz1 ve SV fonksiyonlar1 bildirilmigtir (111-113).
Bizim ¢alismamizda da AF tekrar1 olan hastalarda AF siiresinin daha uzun oldugu
goriildii, ancak istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi. Klinik pratikte AF’nin
stiresi ve SA boyutlar1 siniis ritminin saglanmasi ve tekrar1 i¢in 6nemli olarak
belirtilse de bircok calismada AF siiresinin fazla tahmin ettirici olmadigi
gosterilmigtir. Bunun nedeni AF’nin baslangi¢ zamaninin tam olarak saptamasinin
zor olmasidir. Bizim ¢aligmamizda da daha once yapilan calismalarla benzer olarak
AF stiresi ile AF tekrar1 arasinda iliski bulunmadi (15,43,46).

Yapilan caligmalarda SA anteriyor-posteriyor c¢apmnin 4,5 cm iizerinde
olmasmin AF tekrarin1 6ngordiigii bildirilmistir (97,114). Sol atriyum anteriyor-

posteriyor cap1 6,5 cm iizerinde ise AF tekrar ile iligkilendirilirken, 6,5 cm’e kadar

68



boyle bir iliski saptanmamustir (114). Bizim ¢alismamizda da parasternal uzun ve
kisa eksen ile apikal dort ve iki bosluk goriintiilerden 6lcililen SA ¢aplarinin tiimii AF
tekrar1 olan grupta daha yiliksek saptandi. Sonu¢ olarak, SA c¢aplan arttikca AF
tekrarlama olasilig1 artmaktadir. Ancak calismamizda SA c¢aplarindan sadece
parasternal uzun eksen goriintiilerden siiperiyor-inferiyor ¢ap1 ve apikal dort bosluk
gorlntiilerden mediyo-lateral ¢ap1 ile AF tekrar1 arasinda anlamh iliski oldugu
gorildii. Bu verilerin sonucunda diyebiliriz ki daha onceki ¢alismalarda belirtildigi
tizere SA’nin sadece anteriyor-posteriyor ¢ap artisi degil, parasternal uzun eksen
goriintiilerden siiperiyor-inferiyor ve apikal dort bosluk goriintiilerden mediyo-lateral
caplarindaki artis da AF tekrarin1 Ongérmektedir. Wang ve arkadaglarinin
caligmasinda, SA apikal dort bosluk goriintiilerden Olgiilen mediyo-lateral cap
kardiyoversiyon basarisint ongordiiriicii en gii¢lii parametre olarak gosterilmis ve 4,2
cm’nin iizerinde oldugu hastalarda kardiyoversiyon basarist anlamli olarak diisiik
bulunmustur (15). Bizim ¢alismamizda ise 4,87 cm iizerinde ise AF tekrarinin arttigi
saptand1. Bu veriler 15181inda calismamizda SA ile ilgili degiskenlerden apikal dort
bosluk goriintiilerden 6l¢iilen mediyo-lateral ¢ap, AF tekrarini belirleyen en duyarl
bulgu olarak belirlendi. Bu nedenle SA’nin 6n arka diizlemdeki genislemesi vertebra
ve sternum arasindaki yerlesimi nedeniyle kisitli oldugundan diger diizlemlerdeki
cap artislar1 da goz onilinde bulundurulmalidir.

Calismamizda sol atriyumun apikal dort bosluktan Slgiilen planimetrik alani
22,25 cm?, SA hacmi 82,2 ml, SA hacim indeksi 42,5 ml/m? lizerinde olmas1 AF
tekrarim O6ngoéren diger bulgular olarak saptandi. Sol atriyum alan ve hacim
degerlendirmelerinden AF tekrarim1 ongordiiriicii degeri en yiiksek olan SA hacim

indeksi olarak bulundu.
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Daha onceki ¢alismalarda atriyum boyutlart ve hacmindeki hafif-orta derece
artis olan AF’li olgularin KV sonrasi siniis ritminde kaldig1 bildirilmistir (116,117).
Baska calismada ise SA hacmi AF tekrar1 agisindan belirleyici olarak saptanmamistir
(114). Bizim ¢alismamizda ise AF tekrarimi 6ngordiiriicii olarak saptanan SA hacmi
ve SA hacim indeksi i¢in saptanan "cut-off' degerler (sirasiyla 82,2 ml ve 42,5
ml/ m2) Amerikan Ekokardiyografi Dernegi verilerine gore ciddi diizeyde artis olarak
tamimlanmaktadir (88). Bu nedenle SA ¢aplar1 ve hacminde hafif ve orta derecedeki
artiglara gore ciddi diizeyde artis varsa KV sonrasi1 AF tekrarlama riski daha
yiiksektir ve bu hastalar i¢in ek tedavi gereksinimi olabilecegi anlamina gelebilir.

Sol atriyum 1ile ilgili bulgular yaninda sag atriyum mediyo-lateral ¢ap1 4,27 cm
lizerinde, sag atriyum alaninin 19,05 cm? ve sag atriyum hacminin 53 ml iizerinde
oldugu hastalarda AF tekrarlama olasiliginin arttigi calismamizda goriildii. Bu veriler
1s18¢1nda sol atriyal genislemenin ve fonksiyonlarinin degerlendirilmesine ek olarak
sag atriyal fonksiyonlarinda hesaba katilmas1 AF tekrarlama riski yiiksek hastalarin
saptanmasinda yol gosterici olabilir.

Daha 6nce yapilan ¢alismalarda SAA akim hizlarinin SA boyutlar (69,118) ve
AF stiresi (56,119) ile iliskili oldugu ve bunlarinda siniis ritminde kalmanin
ongordiiriiciisii oldugu bildirilmistir. Sol atriyal apendiks akim hizlarinin KV
basarisin1 ongdrebildigi, yliksek SAA bosalim ve dolum hizlar1 olanlarin takiplerinde
sinlis ritminde kalig siirelerinin uzamis oldugu goriilmiistiir (15). Cok merkezli
prospektif bir ¢alismada SAA bosalim hizinin 40 cm/sn altinda olmasi 1 yil i¢inde
AF tekrarinin en onemli belirleyicisi olarak bildirilmistir (14). Ancak tersine Perez
ve arkadaslari, SAA akim hizlariin siniis ritminde kalmanin belirleyicisi olmadigin
bildirmislerdir (120). Bizim ¢alismamizda SAA akimlari 1. ayda AF tekrar1 olan

hastalarda daha diisiiktii ve anlamli farklilik saptanmadi, ancak bu sonuglar 1. ayda
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AF tekrarina bakilarak sdylendiginden uzun siireli takiplerde boyle bir iliski olabilir.
Yine de bu yonden geliskili veriler oldugundan tek basina SAA akimlarinin AF
tekrarlama riskini gostermedigi akilda tutulmalidir.

Calismamizda SAA DDG’de septal duvar bazalinden alinan D3 hizinin 11,95
cm/sn altinda ise AF tekrarlama olasiliginin arttigini saptadik. Bu, AF’de SA gibi
SAA’da da yeniden bi¢cimlenmenin bir sonucu olarak bolgesel olarak kasilmanin
azalmasi ile AF tekrarlama olasiliginin artacagini gosterebilir. Sol atriyal apendiks
DDG ile AF tekrarinin degerlendiren daha oOnce yapilmis bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Sol atriyal apendiks akim hizlari, SA hacmi, vendéz akim
ozellikleri ve SV diyastolik dolus anormalliklerinden etkilenmektedir (121), ancak
SAA DDG bulgularinin siniis ritmindeki hastalarda diyastolik fonksiyonlardan en az
etkilenen parametre oldugu bildirilmistir (122). Bu nedenle SAA DDG bulgularinin
degerlendirilmesi, AF tekrarini 6ngoren diger bulgulardan farkli olarak SV diyastolik
fonksiyonlarindan  bagimsiz  sekilde AF  tekrarmm1  Ongorecek  hastalarin

belirlenmesinde kullanilabilir.
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6. SONUC ve ONERILER

Kardiyoversiyon planlanan AF’li hastalarda, kardiyoversiyona baslangi¢ enerjisinin
ne olacagi ile ilgili olarak son kilavuzlar ele alindiginda net veriler bulunmamaktadir.
Son yillarda kullanimi1 artan DDG yontemlerinden elde edilen SA ve SAA DDG
bulgularinin hastalar i¢in uygun enerji se¢iminde kullanilabilecegi goriisiindeyiz.
Ciinkii DDG uygulamasi kolay, tekrarlanabilirligi yliksek, kolay erisilebilir, hemen
hemen her cihazda bulunabilen, maliyeti artirmayan bir yontemdir. Ayrica AF
tekrarin1 ongoren ekokardiyografik bulgularin tanimlanmasi, KV sonrasi ek tedaviye
ihtiyact olan ya da AF tekrarlama riski ¢ok yiiksek ise tedavi plani olarak hiz
kontroliiniin 6ncelikli tercih olmas1 gereken hastalarin saptanmasinda yol gosterici
olabilir. Bdylece hiz kontrolii uygulanmasi daha uygun olarak goriilen, AF
tekrarlama riski yliksek hastalarda KV icin hastaneye yatis ve anestezi

uygulanmasinin neden oldugu maliyet ve is yiikil artiginin oniine gegilebilecektir.
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7. OZET

Amac: Bu calismada kardiyoversiyon (KV) uygulanacak atriyal fibrilasyonlu (AF)
hastalarda KV baslangi¢ enerjisinin belirlenmesinde kullanilabilecek sol atriyum
(SA) ve sol atriyal apendiks (SAA) doku Doppler goriintiileme (DDG) bulgularini
saptamayr ve AF tekrar1 ile iliskili ekokardiyografik degiskenleri tanimlamay1
amagladik.

Gerec¢ ve yontem: Calismaya elektriksel KV ile siniis ritmi saglanan 27 hasta alindi.
Caligmaya dahil edilen hastalarin transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile SA caplari,
alanlar1, hacmi ve hacim indeksi, sag atriyum c¢aplari, alan1 ve hacmi 6l¢iildii. Doku
Doppler goriintiilemede ise SA 10 bolgeye (apikal dort bosluktan 5 ve iki bosluktan 5
bolgeye) ve sag atriyum 3 bolgeye ayrilarak atriyal miyokart kasilma hizlarn
degerlendirildi. Transozofajiyal ekokardiyografide ise SAA akim hizlari, SAA
maksimum ve minimum alanlari, SAA alan degisimi, pulmoner ven akimlar1 ve
DDG ile 5 bolgeye (septal bazal ve orta, lateral bazal ve orta, tepe) ayrilarak SAA
duvarinin kasilma hizlar1 degerlendirildi. Hastalara 50 J ile baslamak iizere siniis
ritmi saglanana kadar 100 J, 150 J, 200 J antero-lateral, 5. ve son olarak ise 200 J
anteriyor-posteriyor olmak tizere bifazik dogru akim KV yapildi. Kardiyoversiyon
ile siniis ritmi saglanan hastalar 1. ayda AF tekrar1 agisindan elektrokardiyografi ile
tekrar degerlendirildi.

Bulgular: Kardiyoversiyon basari oranlari, 50 J ile %20, 100 J ile % 56,6, 150 J ile
%73,3, 200 J ile %90 saptandi. Kardiyoversiyon enerjilerine gore hastalar < 100 J ve
>100 J enerjilerde basarili olunanlar olarak 2 gruba ayrildiginda, yiiksek enerji
degerlerinde basarili olunacagini gosteren bulgular olarak SAA septal duvar bazal

D3 dalga hiz1 (p:0,005), SAA dolum hiz1 (p:0,008), SA anteriyor bazal duvar E'
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dalga hizi (p:0,009), SAA septal duvar orta D3 dalga hiz1 (p:0,025) saptandi.
Kardiyoversiyon sonrasi takipte hastalarin %40,7’sinde (n:11) 1. ayda AF tekrari
saptandi. Atriyal fibrilasyon tekrarin1 6ngdren bulgular ise sag atriyum mediyo-
lateral ¢apmin 4,27 cm  (p:0,019), apikal dort bosluk goriintiilerden SA mediyo-
lateral ¢apmin 4,87 cm (p:0,032), SA hacim indeksinin 42,5 ml/m? (p:0,034), SA
hacminin 82,2 ml (p:0,038), SA apikal dort bosluk planimetrik alaninin 22,25 cm?
(p:0,043), sag atriyum hacminin 53 ml (p:0,043) iizerinde olmasi1 ve SAA septal
duvar bazal D3 dalga hizinin 11,95 cm/sn altinda olmasi (p:0,046) olarak belirlendi.

Sonug: Atriyal fibrilasyonda KV uygulanacak hastalarda konvansiyonel
ekokardiyografik bulgular yaninda DDG bulgularimin da kullanilmasi, daha ytiksek
enerji degerlerine ihtiya¢ duyulan hastalarin se¢iminde yardimci olabilir. Boylece ilk
sokta basar1 sansi arttigindan, uygulanan toplam enerji, sok sayisi ve anestezi
siiresinin azaltilmas1 miimkiin olacaktir. Ayrica AF tekrarini artiran bulgularin
belirlenmesi ile KV sonrasi ek tedavi gereksinimi olan ya da AF tekrarlama olasiligi

yiiksek ise ritim kontrolii yerine hiz kontroliiniin tercih edilmesi gereken olgular ayirt

edilebilir.

Anahtar kelimeler: Atriyal fibrilasyon, kardiyoversiyon, ekokardiyografi, doku
Doppler goriintiileme
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8. ABSTRACT

Objective : The aim of this study was a comprehensive evaluation of left atrial (LA)
and the left atrial appendage (LAA) tissue Doppler imaging (TDI) parameters to
detect initial shock energy of electrical cardioversion (CV) in patients with atrial
fibrillation. Echocardiographic parameters associated with recurrence of AF were
also assessed.

Method: Twenty-seven patients with AF who were eligible for the conversion to the
sinus rhythm (SR) participated in this study. LA diameters, area, volume and
volume index and right atrial diameter, area and volume were measured by
transthoracic echocardiography (TTE) before CV. For the evaluation of atrial
contraction velocities by tissue Doppler imaging (TDI), 10 segments of left atrium (5
segments in apical four and 5 segments in apical two-chamber views) and 3 segments
of right atrium were studied. Patients underwent TEE examination for the
determination of LAA flow velocities, LAA maximum and minimum areas, LAA
area change, and pulmonary vein flow velocities. For the assessment of contraction
velocities 5 different points of LAA walls were studied by TDI: basal and mid
portions of both septal and lateral LAA walls and at the tip of LAA. Initial energy
level of 50 J was performed with biphasic shocks and if necessary, the procedure was
repeated with 100 J, 150 J and 200 J biphasic shocks with anterolateral paddle
position. If conversion to sinus ryhthm was not achieved, the last shock with an
energy level of 200 J was repeated with the anterior posterior electrode position. For
the detection of AF recurrence, electrocardiograms of patients at 1 month follow-up

were assessed.
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Results: Cardioversion success rates were 20% with 50 J, 56,6% with 100 J, 73,3%
with 150 J, 90% with 200 J. Patients were divided into 2 groups according to
required energy levels for successful cardioversion. One group consisted patients
who restored sinus rhythm (SR) with an energy level of < 100 J, the other group was
formed by the patients required > 100 J of enery level. The parameters related with
high energy values needed for restoration of SR were D3 velocity of LAA basal
septal wall (p:0,005), filling velocity of LAA (p:0,008), E' velocity of LA basal-
anterior wall (p:0,009), D3 velocity of LAA mid-septal wall (p:0,025), respectively.
At 1 month follow-up atrial fibrillation recurrence was 40,7%. The parameters
associated with AF recurrence were medio-lateral diameter right atrium >4,27 cm
(p:0,019), the medio-lateral LA diameter in apical four chamber views >4,87 cm
(p:0,032), LA volume index >42,5 ml/m? (p:0,034), LA volume >82,2 ml (p:0,038),
left atrium apical four chamber planimetric area >22,25 cm 2 (p:0,043), right atrial
volume >53 ml (p:0,043), SAA septal wall basal D3 velocity < 11,95cm / s
(p:0,046), respectively.

Conclusions: In the selection of patients who may require higher energy levels for
the restoration of SR during electrical CV, TDI parameters might give additional
information. By increasing the rate of successful CV with first shock, this will
provide a decrease in applied total amount of energy, in number of repeated shocks,
and in duration of anesthesia. Detection of parameters associated with AF recurrence
might give us chance to better evaluate these patients for necessity of additional

medical theraphy or for a rate control strategy instead of rhythm control.

Key words: Atrial fibrillation, cardioversion, echocardiography, tissue Doppler

imaging
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