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GIRIS-AMAC

Atriyal fibrilasyon (AF) klinik pratikte en ¢ok kargilagilan aritmidir. Insidans: yasla
ve yapisal kalp hastahig: ile birlikte artmaktadir. Yetiskin popiilasyonda prevalansi %0.3-
0.4’ dir (1). Altmus yag Gizerindeki grupta prevalans: %2-4’dir, 75 yag tizerindeki grupta
ise prevalansi1 %11.6 olarak bildirilmigtir (2,3). Erkeklerde (%2.2), kadmnlara (%1.7) gére
biraz daha fazladir (4).

Atriyal fibrilasyon, romatizmal kalp hastaliklarinda, ©zellikle mitral darlifinda
siktir. Koroner arter hastalifi, konjestif veya hipertrofik kardiyomiyopati, hipertansiyon,
mitral valv prolapsusu, mitral aniler kalsifikasyon gibi difer nedenlere bagh kalp
hastaliklarinda da goriiliir. Intrakardiyak tiimorler ve muskiiler distrofi ile nadir olarak
bildinimistir. Akut miyokard infarktiisi veya miyokard infarktiisiini izleyen kardiyak
cerrahiden sonra AF siktir, ancak nadiren sorun teskil eder ve gegicidir. Gegici AF’dan
genellikle nonkardiyak faktorler sorumludur. Bu faktorler; hipertiroidism, akut alkol
intoksikasyonu, kolinerjik ilaglar, nonkardiyak cerrahi, diagnostik incelemeler ve
hipoksemiye neden olan akciger hastaliklandir. AF altta yatan bir patoloji bulunmadan da
gorilebilir, bu durum "Lone" AF veya primer AF olarak adlandinlir (5-7). "Lone"
AF’nun, AF icindeki prevalans: genellikle %10 ve daha az olarak belirtilmektedir (5-7).
Hastalarin gogu 65 yasindan gengtir. Bununla birlikte yag "lone” AF’nu tanimlamada kriter
degildir.

Framingham ¢aligmasi 1982 verilerine gore kadinlarda ve erkeklerde AF ‘nun
kardiyak nedenleri bazi farkliliklar gosterir (4). AF’nun etiyolojisinde erkeklerde, kalp

yetmezlifi, romatizmal kalp hastalifi, hipertansiyon bulunurken, kadinlarda &nemli 2



etiyolojik neden kalp yetrneziigi ve romatizmal kalp hastalifidir. Etiyolojide romatizmal
kalp hastalifi, kadinlarda erkeklere gére daha siktir.

Gerek nonromatizmal AF, gerekse romatizmal AF’da artmig tromboemboli riski
kardiyak kaynaklidir(8). Sol atriyal apendiksde trombiis olusum insidansinin yiiksek
olmasi nedeniyle sol atriyal apendiks fonksiyonlar1 ve kan akimi son zamanlarda daha
fazla sayida galiymaya konu olmaktadir (9-11). Iki boyutlu ekokardiyografi sol atn';fum
anatomisinin, sol atriyum Kkitlelerinin teghisinde giivenilir bir yéntemdir. Bununla birlikte
sol atriyal apendiksin prekordiyal yaklasimla incelenmesi zordur. Transosefagiyal
ekokardiyografi (TOE), sol atriyumun, 6zellikle sol atriyal apendiksin giivenilir olarak
incelenmesini saglar (12-16). Bu teknik sol atriyal spontan eko kontrast, sol atriyal
apendiks trombiisiiniin ve bunlann beraberliginin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir
(13-20). Bununla birlikte sol atriyal apendiksin ekokardiyografik ozellikleri ve klinik
Onemi yeteri kadar analiz edilmemigtir.

AF’lu hasta spektrumu iginde tromboemboli riski esit dagilmamigtir, yiiksek ve
digiik riskli subgruplar mevcuttur (8,6,21). Warfarin ve aspirin ile antitrombotik tedavi
AF’lu hastalarda inme ve sistemik emboli riskini belirgin sekilde azaltmgtir (22-295).
Yapilan randomize klinik ¢aligmalarda warfarin tedavisi uygulanan hastalarda ciddi
kanama riskinin yilda %0.8-2.5 arasinda oldufu bulunmus ve antitrombotik tedavi
profilaksisinin uygulanabilir oldugunu gostermustir (22-25). Bu diisiik hemoraji oranlarnin
, 0zellikle uzun tedavi periyodunda ve yagh kisilerde de aym olup olmadi1 agik degildir.
AF’lu hastalarin tromboemboli agisindan, yitksek ve diigiik riskli gruplara aynlmast,

warfarin tedavisinde israrl olacagimiz hastalar belirlemede yardimci olur.



Bugiin i¢in AF’da tromboembolik komplikasyonlarin ¢nlenmesi igin kabul edilen
genel tedavi prensibi; 65 yasin iizerindeki hastalara international normalized ratio yakin
izlenmek sartiyla warfarin verilmesi, 65 yagin altinda risk faktérii olmayan AF’lu hastalara
asitil salisilik asit verilmesi geklindedir. Giintimiizde kullandigimuz tedavi protokolu, klinik
risk faktorlerini dikkate almaktadir. Ancak klinik risk faktorleri diginda, ekokardiyografik
risk faktorlerinin olup olmadig1 konusu agik degildir. Biz bu gailsmannzda; sol atriyumda
spontan ekokontrast (SEK) ve trombis olusumunda (dolayisiyla tromboemboli
olusumunda) etkili ekokardiyografik kriterle;in de olup olmadifim aragtirmay1 amagladik.
Bu tiir kriterlerin saptanmasi halinde AF’nun tromboembolik tedavi protokoliinde baz

degisiklerin yapilabilecegini distindiik.



GENEL BILGILER

ATRIYAL FiBRILASYON

Atriyal Fibrilasyonun Patofizyolojisi

Atriyal tagiaritmiler klinikte stk olarak izlenir. Bunlardan biri olan AF 3 klinik
durumda gorilir:1) B_elirgin yapisal kalp hastalifinin olmadigi durumda, prifner aritmi
olarak 2) Yapisal kalp hastaliginin olmadig, ancak yatkinlik yaratan sistemik bozukluk
durumunda, sekonder aritmi olarak 3) Ozellikle atriyumlan etkileyen yapisal kalp hastalig:
durumunda, sekonder aritmi olarak. Bu 3 klinikk durumda, AF olustuktan sonra
devamindan sorumlu patofizyolojik faktorler ayni olmasina ragmen, baslatict faktorlerin
farkh oldugu diisiinilmektedir (26).

Kardiyak hastaliklara baglh sekonder AF’nun patofizyolojik bulgulan ile diger AF
formlan arasinda belirgin farklar vardir. Yapisal kalp hastaligy ile birlikte bulunan AF’da,
atriyal dilatasyon, yama seklinde fibrozis, sinoatriyal nod tahribatina ait bulgular gorilebilir
(27,28). Tirotoksikoz, elektrolit denge bozuklugu gibi sistemik bozukluklara sekonder
AF’da, patolojik bozukluk genellikle izlenemez veya nonspesifik fibrozis seklinde
goriilebilir. Paroksismal AF’da patolojik bulgu saptanamamakla birlikte; atriyal miyosit
iyon kanallanmin anormal fonksiyonu, atriyal miyokardin fonksiyonel hastali@ ve
tamumlanmamuig yapisal bozukluklarin sorumlu oldugu dugiintilmektedir. AF bazi hastalarda
hasta siniis sendromunun ilk belirtisi olabilir.

| AF sekli ile altta yatan patoloji arasinda iligki vardir. Kalp hastalii varhiginda AF
paroksismal baglangigh olabilir ve kalp hastalig: klinik olarak belirgin oldugunda siireklilik

kazanur. Sistemik hastalifin sonucu gelisen AF, altta yatan bozukluk devam ettigi sﬁreée



izlenir, bozuklugun giderilmesiyle kendiliginden diizelebilir veya kardiyoversiyon ile siniis
ritmine ¢evrilip idame ettirilir. AF, kalp ve kalp digpi hastaliklar s6z konusu degilse,
genellikle paroksismal ve tekrarlayicidir (29).

Atriyal Fibrilasyonun Elektrofizyolojisi

AF’nun mekanizmasina yonelik, en ¢ok kabul goren teori Moe’nin ¢ok dalga
(Multiple Wavelet) hipotezidir (30). Bu hipotez, atriyumda dolagan gok sayida impulsun,
devamh elektriki aktivite yaratmasina dayanir. Dolagan dalgalar dairesel tiptedir, dairenin
merkezinde dolanimin siireklilifinden sorumlu, fonksiyonel olarak belirlenmis ileti blogu
mevecuttur (31). Kaba AF’da dalga sayst az, dalga boyu uzundur. Ince AF’da dalga sayist
fazla, dalga boyu kisadir.

AF’nun idamesi igin, dalga boyu (lletim hizzxRefrakter donem) belirleyicidir.
Dalga boyunun uzamasi, AF’nun sonlanmasina veya oOnlenmesine, dalga boyunun
kisalmast AF’nun baglamasina veya devam etmesine neden olur. Dalga boyu antiaritmik
ilaglarla uzayabilir. Parasempatik tonusun artmasi, hizh atriyal pacing, intraatriyal ileti
anomalileri dalga boyunun kisalmasina neden olabilir.

Spach ve arkadaglari 1988’de transmembran potansiyelin normal, refrakter
periyodun uniform olmasi durumunda da atriyum miyokardinda "reentry" olabilecegini
gosterdiler. Bunun nedeni, yapisal anizotropi adi verilen ve longitiidinal iletim hizinin
transvers iletim hizindan daha yiiksek olmasindan kaynaklanan durumdur(32). 1988’de
Kased ve Zipes, 1990’da Klein atriyum basincinn yiikselmesinden kaynaklanan gerilimin,
atriyum kasinda refrakter donem ve iletim hizini degistirerek homojeniteyi bozdugunu ileri

stirdiiler (33,34).



Sonug olarak; refrakter donemdeki degisiklik aritmojenik faktorlerin en
onemlisidir. Refrakter donemdeki degisiklik, atriyal dokunun iletim ve dalga boyu gibi
diger elektrofizyolojik 6zellikleri ile iligkilidir. Refrakterlikde ve iletimde degisiklik yaratan
stabil (yas, hastaliklar) ve dinamik durumlar (otonom sinir sistemi tonusundaki degisiklik,
erken vurular, atriyal gerilim, ilaglar) s6z konusudur (35,36). Bazen bu durumilann
kombine etkisi de s6z konusu olabilir. )

Atriyal Fibrilasyonun Fonksiyonel Mekanizmast

Normal kalpte parasempatik tonusun artmasi, AF baglangici i¢in yatkinlik olusturur
(37). Bunun olugmasinda birka¢ mekanizma s6z konusudur. Parasempatik aktivitenin
artmast durumunda (muskarinik agonist olan asetilkolin ile oldugu gibi ), atriyum
kasindaki muskarinik tipteki potasyum kanallarnin aktivasyonuna bagh, repolarizasyon
siiresinde kisalma meydana gelir (38). Bu etkiyle, atriyal dokunun refrakter donemi ve
atriyal uyarinin dalga boyu kisalir. Artmig sempatik tonus da AF’na neden olabilir. Burada;
atriyal refrakter periyodun, kalp hizindaki degisikliklere yeterince uyum gésterememesi
sorumlu tutulmaktadir (39). Artmus kalp hizina, refrakter periyodun fizyolojik kisalma
yanitimin olmamasi, atriyal tagiaritmiler i¢in yatkinhik olusturur.

Su andaki bilgiler, normzal veya anormal kalpte "multipl wavelet" aktivasyonun,
AF’nun devamu i¢in gereklilifi seklindedir. Son zamanlardaki incelemeler, unifokal atriyal
mekanizmanin, "lone" AF’lu bazi hastalarda baslatic1 faktor olabilecegini gostermektedir.

Atriyal Fibrilasyonun Hemodinamik Etkileri

AF kalp izerindeki etkilerini birkag sekilde gosterir. AF’da yiksek kalp hiz
yaninda, diizensiz ritim nedeniyle atrioventrikiller kasilma uyumu bozulmugtur. Etkili

atriyal kontraksiyonun kaybi, kardiyak debide belirgin azalmaya neden olur. Bu durum



ventrikiiliin diastolik dolusunun bozuldugu hastalarda daha belirgindir. AF; mitral darhig,
restriktif kardiyomiyopati, hipertrofik kardiyomiyopati, perikardiyal hastalik ve miyokard
hipertrofisi olanlarda olumsuz hemodinamik etkiye neden olur. Buna karsihk ventrikiilii
dilate, dolus basinci yiiksek, sistolik fonksiyonu bozuk hastalarda olumsuz hemodinamik
etki belirgin olmayabilir.

AF sirasinda R-R araligindaki degisiklik, ;iiyastolik dolus stiresini siirekli olarak
degistirir. Baz1 diastolik intervaller ventrikil dolusu i¢in oldukga kisa, bazilan ise
miyokardi agir1 derecede yiike maruz birakacak ve atim hacmini arttiracak kadar uzundur.
Ventrikiil dolugundaki bu degigkenlik arteriyel basingta oynamalara neden olur; sonugta
beyin dolagimi etkilenir ve tipik bay donmesi hissine neden olur. AF’da goriilen
semptomlarin gogu dizensiz R-R aralifina bagli olarak sol ventrikill atim hacmindeki
degisiklikler ile ilgilidir. AF sirasinda kronik yiiksek ventrikiiler hiz, global hipokinezi ve
dilatasyon ile karekterize geri donislii ventrikiil disfonksiyonuna neden olabilir. Birkag ay
boyunca kalp hizzmin 130/dk’nin iizerinde olmasi, tasikardiye bagl kardiyomyopati
geligimi i¢in risk tegkil eder (40). Bu tip kardiyomiyopati genellikle etkili iz kontroli
saglandiktan sonra dﬁzeﬁr (41-43).

AF’nun diger ozelligi kan akiminda olusan stazdir, 6zellikle fibrilasyon halinde
olan apendiks ve dilate sol atriyum, trombiis olugma riskinin artmasina neden olur.

Atriyal Fibrilasyonda Klinik Goriiniim

AF’na eslik eden semptomlar cesitlidir. Semptomlar ventrikiil iz, ventrikil
fonksiyonlan ve eslik eden diger medikal problemler gibi faktorlere baghdir. Hastalarin
¢ogu palpitasyondan yakir, ancak presenkop, bas dénmesi, halsizlikx, dispne de nadir

degildir. Hastalann az bir kism: asemptomatiktir ve tam1 herhangi bir nedenle yapilan



muayene sirasinda tesadiifen konur. Asemptomatik kigilerde ventrikiil hizi genellikle
normal simirlarda olmasmna kargin, ilag tedavisi uygulanmayanlarda 100/dk’dan fazla
olabilir. Bazi hastalar, ventrikiil hizinin siirekli olarak yiiksek olmast nedeniyle, sol
ventrikiil disfonksiyonu gosterirler (44). Bu durum o&zellikle AF’la birlikte kalp hastalig
olanlarda gegerlidir, ancak"lone" AF’da da meydana gelebilir.

Atriyal Fibrilasyonda Sistemik Embolizasyon

AF kalpten kaynaklanan sistemik tromboembolilerin yarisindan daha fazlasina
neden olan ritim bozuklugudur. Beyin en sik etkilenen organdir. Mitral darlig ve prostetik
mitral kapak ile birlikte olan AF’da yiikksek tromboemboli riski uzun zamandir
bilinmektedir. Bununla birlikte AF, bu kapak hastaliklar1 olmasa bile inme i¢in bagimsiz
bir risk faktérudiir (45). AF’lu hastalarda yillik inme sikligh %5°dir, bu AF’suz hastalarin
oranindan yaklagik 6 kez fazladir (45-47). Gegici iskemik atak ve klinik olarak belli
olmayan, ancak radyolojik olarak saptanan inme dikkate alinacak olursa; nonvalviiler
AF’na eglik eden beyin iskemisi oram yilhk %7’yi askindir (47,48). AF’na bagh inme 50-
59 yas igin %1-5, 80-89 yas igin %30 olarak bildiriimektedir (45,46).

Yapilan ¢abigmalarda nonromatizmal AF’da tromboemboli komplikasyonunun,
siniis ritmindeki popiilasyona gore 5-6 kat fazla oldugu, romatizmal AF’da ise 17 kat
fazla oldugu bildirilmektedir (4). "Lone" AF’da tromboemboli komplikasyonu, kalp
hastalig1 ile birlikte bulunan AF’dan daha azdir. Ancak "lone" AF’da da, tromboemboli
agisindan, siniis ritmine gore artmug risk so6z konusudur ve insidanst %4.1 olarak
bildirilmektedir (5). Paroksismal AF’dan sirekli AF’na gegme oram %33 olarak
saptanmigtir. Kronik AF olusumu tromboemboli i¢in risk olarak tespit edilirken,

paroksisizm sayis1 risk olarak belirlenememigtir (49).



Pulmoner emboli valviller AF’da %14, nonvalviller AF’da % 6.3 olarak tespit
edilmistir. AF’da sag atriyumda olugabilecek trombiisiin pulmoner emboli kaynaf
olabilecegi unutulmamalidir. Fakat ¢ogu kez subklinik seyreder ve fatal pulmoner emboli
nadirdir.

AF’da, pace-maker implantasyonunun, venéz ve pulmoner sirkiilasyonda
tromboemboli icin ek bir risk faktorii oldugu unutulmamahdlr>(50).

Emboliler AF sirasinda olabilecegi gibi, AF nun spontan, elektriksel veya kimyasal
kardioversiyonu sonucu, siniis ritminin elde edilmesi sirasinda da olugabilir. Bir prospektif
caliymada 437 hastaya 572 kardioversiyon girisiminde bulunulmus ve emboli insidans:
%5.3 olarak tespit edilmigtir (oral antikoagiilan tedavi almadan). Embolinin meydana
gelmesi, iglem sonras: 6.giine kadar olabilmektedir (49). Kardioversiyon 6ncesi oral
antikoagiilan tedavi uygulanmas: halinde, insidans belirgin sekilde diigmektedir (%0.8).

AF’nun klinik 6nemi, genel populasyondan, segilen kontrol grubuna gore
mortalitenin ve morbiditenin 2 kat fazla olmasindan kaynaklanir. Morbidite nedenlerinin
cogunu inme olusturur. Inme AF’na bagh mortalitenin az bir kismindan sorumludur.
Inmeden tek bagina AF sorumlu degildir. AF ile birlikte diger kardiyovaskiiler hastaliklarn
bulunmas: riski arttrmaktadir. Oregin aort kavsi aterom plaklar artmig riske neden
olmaktadir (51,52).

Tromboemboli riski, hangt mekanizma ile olursa olsun, sonuglan nedeniyle primer
antitrombotik tedavinin Onemini agikga gostermektedir. Antitrombotik tedavinin
etkinligini gosteren en kapsaml ¢aligmalar AFASAK (Atrial Fibrillation Aspirin and
Anticoagulant Therapy Study) BAATAF (Boston Area Anticoagulation Trial for Atrial

Fibrillation), CAFA (Canadian Atrial Fibrillation Anticoagulation), SPAF (Stroke



Prevention in ‘Atrial Fibrillation Study), SPINAF (Stroke Prevention in Nonrheumatic
Atrial Fibrillation Study) tir (23). Bu 5 gahymanin esas amaci, elektrokardiyografik olarak
AF tespit edilen hastalarda, inme oraninin azaltilmasinda, warfarinin etkinligini saptamakti.
Bu gahsm;ﬂarda olim ve ilaca bagli kanama komplikasyonu sikligi da aragtinldi.
Tromboembolik komplikasyonlar i¢in istatistiksel onemi olan risk faktérleri tespit ederek,
rutin warfarin tedavisinden en fazla yarar gorecek AF’lu hastalarin saptanmasina galisild:.
Calismalarin 6zellikleri ve elde edilen baslica sonuglar tablo 1-3’de gosterilmektedir.

Tablo 1. Atriyal Fibrilasyon Calismalar: Hasta Sayilar:

Calismalar Kontrol Warfarin Hedef A/C
AFASAK 336 335 INR 2.8-4.2
BAATAF 208 215 PTR1.2-1.5
CAFA 191 187 INR 2.0-3.0
SPAF 211 210 PTR 1.3-1.8
SPINAF 290 260 PTR 1.2-1.5
Toplam 1236 1204

Kontrol Aspirin ASA Dozu
AFASAK 336 336 75 mg
SPAF 568 552 325 mg
Toplam 904 888
A/C: Antikoagiilasyon INR: International normalized ratio PTR: Protrombin oram
ASA: Aspirin

AFASAK: Atrial Fibrillation Aspirin and Anticoagulant Therapy Study
BAATATF : Boston Area Anticoagulation Trial for Atrial Fibrillation
CAFA: Canadian Atrial Fibrillation Anticoagulation

SPAF: Stroke Prevention in Atrial Fibrillation Study

SPINAF: Stroke Prevention in Nonrheumatic Atrial Fibrillation Study
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Tablo 2. Atriyal Fibrilasyon Calismalan: Yas ve risk faktoriine gore yillik olay oran

Plasebo Warfarin
Risk Siniflamasi % hasta Olay orani | % hasta Olay orami
*Yas <65
Risk faktorii yok 15 %1.0 { 17 %1.0
1 2Risk faktorii 17 %4.9 | 17 %1.7
*Yag 65-75
Risk faktorii yok 20 %4.3 | 20 %1.1
1 2Risk faktérii 27 %35.7 | 27 %1.7
*Yag >75 - )
Risk faktorii yok 11 %3.5 | 11 %1.7
1 2Risk faktérii 9 %8.1 | 9 %1.2

Onemli Risk Faktorleri: hipertansiyon, diabetes mellitus, onceki inme/gegici iskemik atak

Tablo 3. Atriyal Fibrilasyon Calismalari; 1593 hastada Stroke Icin Risk Faktorleri

Degiskenler N Rélatif Risk
Univariate )4 Multivariate

Onceki inme/GIA 76 3.5 2.5
Diabetes 243 2.0 0.0001 | 1.7
Hipertansiyon 732 1.9 1.6
Kalp yetmezligi 340 1.7 14
AMI 217 1.7 1.2
Anjina 361 1.5 AD -
Kalp hastalig 643 1.6 1.0
Paroksismal AF 207 0.9 -
Yas - 14 1.4

GIA: gegici iskemik atak, AMI: akut miyokard enfarktiisii, AD: anlamh degil

Bu cahgmalann planlanmasinda bazi farkhiliklar olmasma ragmen, temel klinik

verilere iligkin randomizasyon iyi yapilmistir. Sadece SPAF ve AFASAK ¢alismalarinda

aspirinin  etkinlii degerlendirilirken, paroksismal AF; SPAF, BAATAF, CAFA

¢aligmalarina dahil edilmigtir. Caligmalarda warfarin dozu, INR 1.4-4.2 arasinda olacak

sekilde verilmistir. Bu ¢aligmalann verilerine gére warfarin, inme insidansim yilda

%4.5’dan %1.4’e indirmigtir. Periferik emboli ve gegici iskemik atak oraninda azalma

istatistiksel olarak anlamli bulunmamugtr. Bunlarn klinik anlami, 1 inme olaymn
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onlenmebilmest igin, 32 hastamn bir yil boyunca warfarin kullanmasi gerektigi
seklindedir. Intrakranial kanamay: da igeren nonfatal majér kanamalardaki artis yilda %0.3
bulunmugtur . Bu diisik kanama oram, siki kontrol ve kismen daha az agresiv
antikoagiilan tedavi uygulayan ¢aligmalar igin gegerlidir.

AFASAK g¢aligmasinda INR 2.8-4.2 diizeyinde tutulurken, BAATAF ve SPINAF
caliymasinda 1.4-2.8 diizeyinde tutuldu. INR diizeyindeki bu farkliiga ragmen,
tromboembolik olaylarda azalma benzer oranlarda bulundu (53). Ileri yasin kanama
komplikasyonunu arttirdig1 konusu tartigmalidir. Bazi galigmalarda yas gruplan arasinda
fark bulunamazken, baz1 ¢aligmalarda 65-75 yas grubunun major kanama igin risk faktérii
oldugu bulunmugtur (54-56). Bu durum, warfarinin AF’da rutin kullanimi1 konusunda bizi
dikkatli ve segici olmaya zorlamakta, ayrica aspirin gibi diger antitrombotik ilaglarin inme
Onlenmesinde kullanilisini giindeme getirmektedir.

Rutin warfarin tedavisinin yiiksek maliyeti nedeniyle; amag tromboembolik riski
yiksek olan hasta grubunu tedavi etmek olmalidir. Caligmalarin sonuglarna gore
hipertansiyon, diabetes mellitus, gegirilmis inme ve gegici iskemik atak dykiisii inme igin
belirgin klinik risk faktorlen olarak bulunmugtur. Tedavi oncesi her hastanin risk
degerlendirilmesi yapiimali, warfarin tedavisi i¢in mutlak ve goreceli kontrendikasyonlar
aragtinlmali, INR 2.0-3.0 olacak sekilde warfarin dozu ayarlanmahidir. Nonvalviller AF’da
tromboembolik komplikasyonlarn 6nlenmesi igin kabul edilen genel prensip; warfarin
tedavisinin 65 yagin altinda ve risk faktorii olmayan hastalar diginda tiim AF’lu hastalara
uygulanmasi , warfarin tedavisinin kontrendike oldugu durumlarda aspirinin 325 mg/giin

seklinde verilmesidir.
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EKOKARDIYOGRAFi

Ekokardiyografik incelemenin temelini, ultrason dalgalanmn ozellikleri olugturur.
Ekokardiyografik inceleme; agrisiz, zararsiz ve diger birgok st diizey incelemeye gére
ucuz olmasi nedeniyle avantajli goziikmektedir. Bununla birlikte baz1 teknik dezavantajlar
s6z konusudur. Bunlann en 6nemlisi; hava ile dolu olan akcigerlerin ve kemik yapilarn,
gorintii kalitesi tizerindeki olumsuz etkisidir. Inceleme sirasmda gesi';h tekniklerle bu
yapilardan uzaklagiimaya ¢ahgilir. Hastalara sol lateral pozisyon verilerek kalp sternum
altindan uzaklagtinlir. Kronik obstriktif akcifer hastahi ve diigiikk diyaframu olanlarda
subksifoid ve subkostal pozisyon kullanilir. Suprasternal yaklagim ozellikle aortanin
doppler incelemesi igin elverislidir. Transtorasik ekokardiyografik (TTE) incelemenin zor
olduu hastalarda, alternatif olarak transdsefagiyal ekokardiyografik (TOE) inceleme
kullanlabilir. TOE TTE’ye gore farkhidir. Deneyim gerektiren bu islem, transtérasik
incelemeye gore daha inQasiv ve daha risklidir (Islem sirasinda probun biikiilebilme ve
premedikasyon nedeniyle solunum sistemi ile ilgili komplikasyon riski vardir). Bu nedenle
daha dikkatli olmay: ve iglem Oncesi hazirh@: gerektirir.

TOE prensip olarak ist endoskopik incelemeye benzer. Islem oncesi hazirlik
konusunda bazi tartigmalar vardir. Bazi merkezler sedasyon amaciyla benzodiazepin tiirii
ilaglan rutin olarak kullanmaktadir. Bunun amaci anksiyeteyi gidermek ve bir miktar
amnezi yaratmaktir. Geng hastalann, yashilardan daha anksiy6z oldugu kabul edilmektedir.
Amerika’da medikasyon diger tlkelere gore daha yaygindir. Medikasyon hasta igin iglemi
daha kolay bir hale getirmesine kargin, solunum agisindan bazi komplikasyonlan vardir.
Bu nedenle ciddi hastalif: olan ve premedikasyon uygulanan kisilerin pulse oksimetri ile

takibi 6nerilir. Bakteriyel endokardit profilaksisi konusunda gesitli tartigmalar olmakla
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birlikte, profilaksi rutin olarak onerilmemektedir (57). islem sirasinda olusan diger bir
problem sekresyondur. Bazlart bu problemi gidermek igin sekresyon azaltici ilaglar
kullanmaktadir. Aletin yerlestirilmesinden 6nce 6giirme refleksini gidermek igin lidocain
sprey ile topikal anestezi uygulanir. Jel ile prob kayganlastnlir. Islem hasta sol lateral
pozisyonda iken gergeklestirilir. Osefagus patolojisi olanlarda ve iletisim kurulamayan
hastalarda islem uygulanmamalidir. —

TOE, ultrasonografik dalgalarin akciger ve gogiis boslugunu ekarte etmesi
nedeniyle kaliteli gorintii saglar. Probun ucunun dért yonlii hareketi ve probun rotasyonu
olasidir. TOE ozellikle prostatik kapaklarin incelenmesinde, vejetasyon ve aort
disseksiyonu tamisinda Onemlidir. Diger bir uygulama alami kardiyak cerrahidir;
postoperatif donemde ve cerrahi sirasinda sol ventrikiil fonksiyonlarinin izlenmesinde,
valviller veya konjenital patolojilerin cerrahi tamirinden 6nce ve sonra yardimcidir
(58,59).

Ekokardiyografi perikardiyosentez, balon valvuloplasti, septostomi, sag
ventrikiiliin endomiyokardiyal biyopsisi gibi invaziv iglemlere yardimci olarak da
kullanilabilmektedir.

PULMONER VENOZ AKIM

Pulmoner ventz akim , pulmoner venler ile sol atriyum arasindaki basing farkim
yansitir. Pulmoner ven akimimn hayvan modellerinde ve insanlarda gosterilmis iki fazh
one (forward) ve tek fazli geriye (backward) bélimu vardir (60-65). Akim fazlan ¢esitli
faktorlere baghdir. Bunlar sa ventrikiilden pulmoner venlere gegis, kardiyak siklus
boyunca sol atriyal basingta meydana gelen degisiklikler, sag ventrikiil itici ve sol ventrikiil

emici kuvvetlerinin bilegkesidir. Son zamanlardaki ¢aligmalarda gosterilmekle birlikte,
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genis ekstrapulmoner venlerdeki kan akimi {izerine sag kalbin etkisi azdir, bu akim daha
¢ok sol atriyum ve sol ventrikiilin kontraksiyon ve relaksayonu ile yaratilan sol atriyum
basincindaki dinamik degisiklikler ile ilgilidir.

Pulmoner Ven Akim Fazlan

Sistolik one akim( forward flow); Atriyal relaksasyon ve vetrikiil sistolii ile mitral
anulusun asag dogru hareketi, akimdan esas sorumlu faktorlerdir. Bunun yammnda sol
atriyum basinci , sol atriyum kompliyans: (uyuncu) ,beraber bulunan mitral yetmezlii de
akim Uzerinde etkilidir. Ciddi mitral yetmezligi, eger akut ise komplet geri akima neden
olur.

Diastolik one akim (forward flow); Transmitral dolum paternini yansttir. Mitral
kapak agildiktan sonra, sol atriyum basinci diiger ve kan pulmoner venlerden sol atriyum
aracihidi ile sol ventrikiile geger. Sol atriyum burada agik conduit gorevini goriir. Bu akimy
etkileyen faktorler sol atriyam basinci, sol ventrikiil relaksasyonu ve miyokardin
viskoelastik kuvvetidir.

Atriyal geriye akim(reverse flow) ; Atriyal kontraksiyon mitral kapakta one
akima, pulmoner vende geri akima neden olur (66). Atriyum kontraksiyonu ile ventrikiil
dolusu , kontraksiyon bagladiginda ventrikiildeki basinca baghdir ve yiiksek sol ventrikiil
basinci olanlarda daha azdir (67). Atriyal kontraksiyon hizimi etkileyen diger faktorler; sol
ventrikiil uyuncu ve sol atriyum kontraktilitesidir.

AF’lu hastalarda atriyal kontraksiyon yoklugu nedeniyle atriyal gen akimin
azaldig), bazen kayboldugu, bozulan atriyal relaksasyon nedeniyle sistolik akim hizinin,

diastolik akim hizindan daha diigiik oldugu, bazen koyboldugu izlenir.
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SOL ATRIYAL APPENDIKS ve AKIM OZELLIKLERI

Sol atriyal apendiks embriyolojik olarak sol atriyum goévdesinden farkli, kér
sonlanan bogluk seklindedir ve gestasyonun 3.haftasinda gelisen sol atriyum artifidir.
Cerrahi ve otopsi serilerinde sol atriyum trombiis olusumunun en sik yeridir (17,68,69).
Sol atriyal apendiks fonksiyonu tam olarak anlagilamamasina ragmen, sol atriyumun
rezervuar fonksiyonu ve uyuncunda rol aldig: digiiniilmektedir (70). Siniis ritminde sol
atriyal apendiks sistol sirasinda apeksti oblitere olan, kontraktilitesi kuvvetli bir yapidir. Sol
atriyal apendiks ejeksiyon fraksiyonu %18-55, zirve akim iz 0.24-0.48m/sn arasinda
degismektedir. AF’lu hastalarda sol atriyal apendiks, bitigik sol ventrikiil duvarimin, medial
sol atriyal apendiks duvarina kompresyonundan kaynaklanan pasif dolum ve bogalim
gostermektedir. Trombtstin goreceli olarak hareketsiz sol atriyal apendiks lateral
duvarinda izlenmesi (ki bu duvarnn sol ventrikiil duvar ile komgulugu yoktur) bu teoriye
uygun diismektedir.Sol atriyal apendiks fonksiyonuna ait bu bulgularin, AF ve stroke i¢in
yapilan ¢aligmalara referans olabilecek 6zel bir 6nemi vardir.Sol atriyal apendiks kontraktil
fonksiyonlarinda bozulma, kan akiminda staza ve trombus olusumunda predispozisyona
neden olur.

Ik olarak Pollick ve Taylor TOE ile sol atriyal apendiks fonsiyonlarim incelediler
(9). Romatizmal ve nonromatizmal AF’lu hastalann incelemesinde; bazi hastalarda digik
dolum ve bosalim akimi izlenirken, bazilarinda akim paterni izlenmedi. Bu ¢alismanm
vaka sayist kisitlh olmakla birlikte AF’da farkh sol atriyal apendiks akim paterni oldugunu
gostermesi bakimindan énemlidir. Son zamanlarda Garcia-Fernanndez ve arkadaglar sol
atriyal apendiks akim paternini daha agik olarak tammladilar (10). Bu aragtirmacilarin

caligmalarinda sol atriyal apendiks kavitesi i¢ine yerlestirilen doppler ile 3 farkhi akim
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paterni belirlendi. Siniis ritminde; bifazik dolum ve bosalim akimi mevcuttu. Bazi AF’'lu
hastalarda diizensiz fakat iyi segilen dolum ve bosalim akimu izlenirken, bazilarinda akim
paterni izlenmedi. Sonug olarak AF’da iki farkhi akim paterninin bulundugu, olusan akim
paternine gore kan stazi ve trombiis olusumuna yatkihk olustugu saptandi.

SPONTAN EKOKONTRAST FENOMENI

Spontan ekokontrast (SEK) kan stazi nedeniyle~ kanin hiicresel elementlerinin
agregasyonundan kaynaklanan ultrasonografik goriintimdir (71-78). SEK sadece sol
atriyal apendiks de bulunabilir. Tim sol atriyum gévdesine yayildiginda genellikle sol
atriyal apendiks de daha yogundur. Sol atriyumda SEK, sol atriyum kan akiminda staz
yaratan durumlarda, 6zellikle mitral darliginda izlenmistir ve mitral darligi, mitral kapak
replasmani olan hastalarda tromboemboli riski i¢in bagimsiz bir degisken olarak tespit

edilmistir(79). Bununla birlikte mitral darli§i olmayan hastalarda yeterince

degerlendirilmemuistir.
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HASTALAR ve YONTEM

Calisma hastalar1 Ocak1996-Eyliil 1996 tarihleri arasinda AF ve/veya mitral darlig1
nedeniyle TOE incelemeleri yapilan kisilerden olustu. Mitral kapak hastalif1 diginda diger
kapak patolojileri ciddi olan hastalar caligma digt birakiddi. Ciddi mitral yetmezligi olan
hastalar pulmoner akim paternini etkilemesi nedeniyle ¢aligma kapsamina alinmadi.
Bulgulani degerlendirilen hasta sayist 72 idi. Hastalarin hepsinde TTE veTOE islemi
bagarili oldu. Ancak 5 hasta goriintii kalitesinin kétii olmasi nedeniyle ¢alima dis1
birakildi. Inceleme nedeni romatizmal kalp hastaliginin tayini, kardiyoversiyon dncesi sol
atriyal trombiisiin arastirilmas: veya embolik kaynagin arastirilmasi idi. Yirmibes hasta
siniis ritminde, 47 hasta AF’da idi. Tim hastalarn yag ortalamas: 5416 yil (18-82) olarak
saptand1. Hastalarin 49’u kadin, 18’1 erkekdi. SEK ve trombiis sikligi 3 hasta grubunda
incelendi. Grup 1 nonromatizmal AF olan hastalardan (26 hasta), grup 2 mitral darh@ ve
siniis ritminde olan hastalardan (25 hasta), grup 3 mitral darlig ve AF olan hastalardan
(16 hasta) olusuyordu. AF’u olan hastalarda AF siiresi 6 aymn lzerinde idi. TOE
incelemesinden once tiim hastalara konvansiyonel yontemler ile TTE yapildi. Ardindan
TOE incelemesi gergeklestirildi (Tim TTE ve TOE bulgulann VHS video kayit cihazina
kaydediidi). Hastalarin higbirisi oral antikoagulan tedavi almiyordu. Islem sonrasi AF’lu
tiim hastalara ve siniis ritminde olup trombiis saptanan 1 hastaya (kontrendikasyon yoksa)
oral antikoagulan tedavi bagland:.

Transtorasik Ekokardiyografi:

Islem Acuson 128, 3.5 mHz’lik prob ile gergeklestirildi. TTE incelemesinde,

hastalann sol atriyum ¢aplan, sol venrikiil ¢aplar, sol ventrikiil fonksiyonlarl, mitral kapak
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alani, mitral kapak mean diastolik gradient, sol atriyal SEK ve trombiis varlhif: incelendi.
Sol atriyum ¢ap: standart M-mode kriterlerine gore 6lgiildi. Mitral kapak alam pressure
half time yontemi ile 6lgiildii (80).

Transosefagiyal Ekokardiyografi:

TOE hipofarinksin topikal anestezisi yapilarak gerceklestirildi. Premedikasyon
uygulanmad: (81). Islem Acuson 128, mono;;lan 5 mHz’lik ecoscop ile gergeklestirildi.
Goriintiilerin video kayd: alindi. Ecoscop, hasta sol lateral pozisyonda yatarken agizdan
itbaren 30-35 cm’ye yerlestirildi. Basal kisa eksen goriintiileri ve 4 bosluk goriintiileri
alind1 (82). Sol atriyal apendiksin transvers kesitten basal kisa eksen goriintiisi, ecoscopun
yukan ¢ekilmesi ile elde edildi (9). Sol atriyal apendiks endokardinin en iyi segildigi
yerden goriintii kayitlari alindi. Sol atriyal apendiksin total alami endokardial simirlarin
"track ball" ile ¢izilmesi ve alanin planimetrik olarak bilgisayar tarafindan hesaplanmas ile
elde edildi. Her vakada elde edilen sol atriyal apendiks alami analize dahil edildi. Sinis
ritminde olan hastalarda P dalgasinin baginda sol atriyal apendiks maksimum alam,
QRS’den hemen sonra sol atriyal apendiks minumum alani elde edildi (9). AF olan
hastalarda bu alan elektrokardiyografiden bagimsiz olarak saptandi. Sol atriyal apendiks
alan; sol atriyal apendiks apeksinden, sol iist pulmoner venler ile sol atriyal apendiks
arasindaki limbusun tabanina ve oradan aorta’ya ¢izilen diz dikey ¢izgiden olusuyordu
(Resim-1).

Sol atriyal apendiks ejeksiyon fraksiyonu; sol atriyal apendiks maksimum alant -sol
atriyal apendiks minimum alam / sol atriyal apendiks maksimum alam formiili ile
hesaplandi (9). Sol atriyum ve sol atriyal apendiks duvarindan farkli bir ekojenik yapist

olan, belirgin ekojen kitle gbriinimil veren yap: trombis olarak yorumlandi. Trombiisiin
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ayiric1 tanusinda pectinate kaslar dikkate alindi. Sol atriyum ve sol atriyal apendiks i¢inde
donen sigara dumani goriintiisii spontan dinamik kontrast olarak tamimlandi. Sol atriyal
apendiksin "pulse wave" doppler ve renkli doppler incelemeleri yapildi. Omek hacim
(sample voliim) sol atriyal apendiks iginde basale yakin, sol atriyal apendiks duvarindan
uzakta bir alana yerlestirildi. Tim olgularda dolum ve bogalim akimlanmn zirve hizlan
(peak velociteleri) dliildi (Akimlar P dalgasimdan sonra olusuyordu). Sinis ritminde 3
(Resim-2), AF’da 5 dl¢limiin ortalamasi alind1.

Resim 1. Sol atriyal apendiks alaninin TOE ile olgiilmesi (sol atriyal appendiksin endokard
stnirt kesikli ¢izgi ile gosterilmigtir).
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Resim 2. Sol atriyal apendiksin siniis ritmindeki hastadan "pulse doppler" ile elde edilen iki
fazli dolum ve bosalim akim 6rnekleri.

Pulmoner venlerin akim hizlann "pulse doppler" kullamilarak incelendi (83).
Pulmoner venéz akim élgiimleri sol iist pulmoner ven igine (pulmoner venin sol atriyum
icinden orijin aldigt yerden 2 Smm uza8a) renkli akim goriintistiniin yardimyla "pulse
doppler" yerlestirilerek yapildi. Peak sistolik ve diastolik akim hizlan siniis ritminde 3,
AF’da 5 olgiim ortalamasindan hesaplandi. Sol atriyal apendiks akim hizlarnmmn ve
pulmoner ven akim hizlarimn incelenmesinde ag1 diizeltilmesi 3 hasta diginda kullamlmad
(3 hastada 30 dereceyi gegmeyen ag1 diizeltiimesi kullamldi). Sol atriyum biyikligu 4
bosluk goriintiistinden sistol sonunda 6lgiildii (84). Tim gortntiler bagimsiz 2 aragtirmact
tarafindan incelendi. TOE sirasinda tek lead EKG kaydi alindi. Mitral yetmezligi kagak
alami orifisinin genigligi ve reglrjitan jetin dagiimina bagh olarak Yoshida ve

arkadaslarnin tarifine gore; yok, hafif, orta ve agir olarak derecelendirildi (85).
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Istatistik: Sol atriyumda SEK ve trombiis varlifima gore gruplara ayrlan
hastalanin ekokardiyografik parametrelerinin karsilastinlmast amaciyla nonparametrik
testlerden Mann-Whitney U - Wilcoxon Rank Sum testi kullamldi. SEK ve trombiis
olusumunda klinik ve ekokardiyografik risk faktorlerini saptamak amaciyla ki-kare testi,
bagimsiz risk degiskenlerini saptamak amactyla goklu lojistik regresyon analizi kullanildi. p
" degerinin 0.05’den kiigiik saptanmas: istatistiksel olarak anlamh kabul edildi, veriler
ortalamatstandart sapma olarak verildi. Istatistikler SPSS for Windows 5.0 paket

programu kullanilarak yapild.
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BULGULAR

Tablo 4’de gruplan olusturan hastalann temel 6zellikleri gorilmektedir. Grup

1’deki hastalar igin belirgin olan altta yatan hastalik 11 hastada orta derecede mitral

yetmezligi, 7 hastada koroner arter hastali), 8 hastada HT idi.

Tabo 4: Hastalanin Temel Ozellikleri

Nonvalviiler AF Mitral Darhig +Siniis | Mitral Darligi + AF
Grup 1(n:26) Ritmi Grup 2 (n:25) | Grup 3 (n:16)
Yas 66 11 4111 54£12
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu | 50+16 66+5 59+11
Cins
Kadin 10 25 14
Erkek 16 - 2
Etiyoloji
Mitral Darlif1 -
MVA - 1.7£0.3 1.7+£0.3
Mean Gradient(mmHg) - 8.0+4.1 6.5+2.9
Mitral Yetmezligi
Yok 1 4 9
Hafif 10 10 5
Orta 15 11 2
Koroner Arter Hastalit 7 - -
Hipertansiyon 8 - -

Grup 1’de TOE inceleme endikasyonu kardioversiyon éncesi sol atriyum ve sol

atriyal apendiks de trombiis arastirmak (n:20) veya emboli kaynagm tespit etmek idi

(n:6). Grup 3’deki tiim hastalarda mitral darhgina bagh AF mevcuttu. Bu hastalarda TOE

endikasyonu perkutan mitral valvuloplasti Oncesi sol atriyum, sol atriyal apendiksde

trombiis arastiritmast idi. Grup 2’deki hastalar grup 1 ve 3’e gore daha gengti. Grup

2’deki hastalarda TOE endikasyonu grup 3 ile aymydi. Tim hastalann yas ortalamasi

54+16 yil (18-82), sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ortalamalan 58+14 (18-75) idi.

SEK Prevalansi: Sol atriyumda SEK TTE ile 2 hastada , TOE ile 35 hastada

saptandi. Hasta gruplarina gore SEK prevalansi incelendiginde nonvalvuler AF grubunda

%73 (26 hastann 19’unda), siniis ritmindeki mitral darhifi olgularindan olugan hasta

23




grubunda %16 (25 hastanin 4’inde), AF ritmindeki mitral darlii olgulanindan olusan
hasta grubunda %75 (16 hastamin 12’sinde) oldugu saptandi. Grup 1 ve 3’in SEK
prevalansinin grup 2’ye gore belirgin derecede yiiksek oldugu bulundu (p:0.0005)
(Resim-3).

Resim 3. Atriyal fibrilasyonu olan hastada yogun spontan ekokontrast ve trombiis
birlikteligi izlenmektedir.

Trombiis Prevalansi: Sol atriyumda trombiis TTE ile izlenmezken, TOE ile 22

hastada izlendi (bunlardan 1’1 sol atriyumda, 22’si sol atriyal apendiksde izlendi). Hasta
gruplanna gore trombiis'prevalanm incelendiginde, nonvalvuler AF grubunda %58 (26
hastanin 15’inde), sinis ritmindeki mitral darlifi olgulanndan olugan hasta grubunda
%3.8 (25 hastamn 1’inde), AF ritmindeki mitral darlif1 olgulanindan olusan hasta
grubunda %43 (16 hastamin 7’sinde) oldugu saptandi. Grup 1 ve 3’iin trombiis

prevalansinin grup 2’ye goére belirgin derecede yiksek oldugu bulundu (p:0.0005)

(Resim-3).
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Tablo 5 ve 6’da SEK’1 olan ve olmayan hastalarin 6zellikleri goriilmektedir. SEK”1
olan grubun yas ortalamast 60+13 yil, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu 55+15, sol
atrriyumun M-mode ile ¢ap1 5.1+1.1cm, sol atriyumun TOE ile gapt 5.6+1.2cm, sol atriyal
apendiks minimum alam 666+222cm?2, sol atriyal apendiks ejeksiyon fraksiyonu 21+8, sol
atriyal apendiks bosalim akim hizz 0.15+0.08m/sn, sol atriyal apendiks dolum akim hiz:
0.19+0.10m/sn, pulmoner ven atriyal geri akim hiz1 0.09+0.11m/sn, pulmoner ven sistolik
akim hizi 0.29+0.15m/sn, pulmoner ven diyastolik akim hizt 0.55+0.18m/sn saptandi.
SEK’1 olmayan grubun yas ortalamast 47+15 yil, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
62+11, sol atriyumun M-mode ile ¢ap1 4.44+0.6¢m, sol atriyuamun TOE ile ¢ap1 4.9+0.7cm,
sol atriyal apendiks minimum alam 562+250cm2, sol atriyal apendiks ejeksiyon fraksiyonu
29+10, sol atriyal apendiks bogalim akim hiz1 0.31+0.15m/sn, sol atriyal apendiks dolum
akim hiz1 0.34+0.13m/sn, pulmoner ven atriyal geri akim hizt 0.23+0.16m/sn, pulmoner
ven sistolik akim hiz1 0.55+0.24m/sn, pulmoner ven diyastolik akim hiz1 0.48+0.21m/sn
saptandi. SEK’1 olan grubun yas ortalamasi, sol atriyumun M-mode ¢apt, sol atriyumun
TOE ile gapt sol atriyal apendiks minumum alam1 SEK’1 olmayan gruba gére belirgin
olarak daha fazla, sol atriyal apendiks zirve bogalma hizi, sol atriyal apendiks zirve dolum
hizi, pulmoner ven atriyal geri, sistolik ve diyastolik 6ne akim iz, ve sol atriyal apendiks
EF olgimleri SEK’1 olmayan gruba gore belirgin olarak daha disikti (p<0.05)

(Resim 4-5).

25



Resim 4. Atriyal fibrilasyon ritminde olan hastada "pulse doppler” ile sol atriyal apendiks
akim hiz: son derece diisiik olarak izlenmektedir.

Resim 5. Atriyal fibrilasyon ritminde olan hastada "pulse doppler"” ile sol atriyal akim hiz1
diigiik, ancak saptanabilir diizeyde izlenmektedir.
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Tablo 5: SEK Olan ve Olmayan Hastalann Ekokardiyografik Ozellikleri

SEK VAR (n:35) SEK YOK (n:32) p
EF 55+15 62+11 0.05
Sol atriyvum gap1 (cm) 5.1£1.1 4.4%0.6 0.001
Sol atriyum TOE gapt (cm) 5.6+1.2 4.9+0.7 0.009
LAAmaksimum alam (cm2) 840+238 794+327 AD
LAAminimum alam (cm2) 666+222 5624250 0.02
LAA EF (%) 218 29+10 0.003
LAA bosalim akim hizi (m/sn) 0.15+0.08 0.31+0.15 <0.001
LAA dolum hiz1 (m/sn) 0.19+0.10 0.34+0.13 <0.001
PVAR akim iz (m/sn) 0.09+0.11 0.23+0.16 <0.001
PVS akim iz (m/sn) 0.29+0.15 0.55+0.24 <0.001
PVD akim iz (m/sn) 0.55+0.18 0.48+0.21 0.03

LAA: sol atriyal apendiks, LAA EF: sol atriyal apendiks ejeksiyon fraksiyonu, PVAR: pulmoner ven
atriyal geri akim hizi, PVS: pulmoner ven sistolik akim iz, PVD: pulmoner ven diyastolik akim hiz
AD:anlamh degil, p < 0.05 anlaml

Orta derecede mitral yetmezligi olanlarda ve olmayanlarda SEK bakimindan fark
tespit edilmedi. SEK’1 olan 35 hastanin 16’sinda mitral darligi (%46), 21’inde AF (%60),
17’sinde orta derecede mitral yetmezligi (%49), 21’inde sol atriyumunda trombiis (%60)

vardi. SEK prevalansi AF, mitral darlig1 ve sol atriyal trombiisii olanlarda daha fazlayd:

(p<0.05).

Tablo 6: SEK Olan ve Olmaya.n Hastalann Ekokardiyografik ve Klinik Ozellikleri
SEK VAR (n:35) | SEKYOK (n:32) | p

Mitral darlig 16 25 0.01

Atriyal fibrilasyon 21 11 0.0005

Orta derece mitral yetmezligi 17 14 AD

Sol atriyal trombiis 21 2 <0.0001

Yag 60+13 47+15 0.0005

AD:anlamli degil, p < 0.05 anlaml

Multilojistik regresyon analizi, TOE incelemesinde SEK bulunmasimnin bagimsiz
belirleyicileri saptamak amaciyla gergeklestirildi. Sol atriyal apendiks ejeksiyon fraksiyonu
ve sol atriyal apendiks dolum iz SEK varliginin bagimsiz belirleyicileri olarak tespit
edildi (p<0.05). Mitral darhg, yas, orta derecede mitral yetmezligi, sol atriyum g¢ap1 ve

AF’nun, SEK ile belirgin ilikisi saptanmadi (tablo 7).
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Tablo 7:Sol Atriyal Spontan Eko Kontrast ile Iligkili Faktorlerin Multivariate Analizi

p R
Mitral darlign 0.650 0.0000
Yas 0.558 0.0000
Orta derece mitral yetmezligi 0.733 0.0000
LA cap1 0.787 0.0000
LAAEF 0.03 -0.1646
LAA dolum akim hiz1 0.02 -0.1850
AF 0.705 0.0000

p< 0.05 anlamli, R: Baginti katsayisi

Tablo 8 ve 9°da trombiisii olan ve olmayan hastalann 6zellikleri gérilmektedir.

Trombiisii olan grubun yag ortalamas: 65+10 yil, sol atriyal apendiks dolum akim hiz:

0.19+0.10m/sn, sol atriyal apendiks bosahm akim hizi 0.15+0.08m/sn, pulmoner ven

atriyal geri akim hiz1 0.09£0.11m/sn, pulmoner ven sistolik akim hiz1 0.27+0.15m/sn tespit

edildi. Trombiisii olmayan grubun yas ortalamasi 48+16 yil, sol atriyal apendiks dolum

akim iz 0.30+0.14m/sn, sol atriyal apendiks bogalim akim hiz1 0.27+0.15m/sn, pulmoner

ven atriyal geri akim hizi 0.19£0.17m/sn, pulmoner ven sistolik akim hiz1 0.49+0.24m/sn

saptandi.

Tablo 8:Trombiisii Olan ve Olmayan Hastalarin Ekokardiyografik Ozellikleri

TROMBUS VAR (n:23) | TROMBUS YOK (n:44) [ p
EF 55-16 60+12 0.0001
Sol atriyum ¢ap1 (cm) 5.0x1.2 4.6:0.8 AD
Sol atriyum TOE cap1 (cm) 5.4+1.3 5.1+0.9 AD
LAAmaksimum alam (cm2) 807+217 824+313 AD
LAAminimum alam {cm2) 633£195 607+262 AD
LAA EF (%) 22£7 26x11 AD
LAA bosalim akim luzi __ (m/sn) 0.15+0.08 0.27+0.15 0.0005
LAA dolum hiz1 (m/sn) 0.1920.10 0.30+0.14 0.001
PVAR akim iz (m/sn) 0.09+0.11 0.19+0.17 0.01
PVS akim hiz1 (m/sn) 0.27+0.15 0.49+0.24 0.0006
PVD akim hizn (m/sn) 0.55+0.17 0.49+0.24 AD

LAA: sol atriyal apendiks, LAA EF: sol atriyal apendiks ejeksiyon fraksiyonu, PVAR: pulmoner ven
atriyal geri akim hizi, PVS: pulmoner ven sistolik akim hizi, PVD: pulmoner ven diastolik akim mz

AD: anlamli degil, p< 0.05 anlamli

Trombiisii olan grubun yas ortalamasi trombiisii olmayan gruba gore belirgin

olarak fazla, sol atriyal apendiks dolum ve bosalim akim hizi, pulmoner ven atriyal geri,
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sistolik akim hiz1 ise belirgin olarak disiiktii (p<0.05). Orta derecede mitral yetmezligi

olanlarda ve olmayanlarda trombiis bakimindan fark tespit edilmedi. Trombis prevalanst

AF ve mitral darlig1 olan hastalarda daha fazlaydi (p<0.05).

Tablo 9:Trombiisii Olan ve Qlmayan Hastalarin Ekokardiyografik ve Klinik Ozellikleri

TROMBUS YOK (n:44)

TROMBUS VAR (n:23) P
Mitral darhix 8 33 0.01
Atriyal fibrilasyon 22 20 0.0005
Orta derece mitral yetmezligi | 10 21 - AD
Yas 65+10 48+16 0.0001

AD:anlamlt degil, p< 0.05 anlamli

Multilojistik regresyon analizi TOE incelemesinde trombiis saptanmasmin bagimsiz

belirleyicilerini saptamak amaciyla gerceklestirildi. AF, sol atriyal apendiksde SEK varlift

ve pulmoner ven atriyal geri akim hizi trombiis varligimn belirgin bagimsiz degiskenleri

olarak saptandi. Orta derecede mitral yetmezIigi, sol atriyal apendiks dolum, pulmoner ven

sistolik ve diyastolik akim hizimin trombiis ile belirgin iliskisi saptanmad: (tablo 10)

(Resim-6).
Tablo 10: Trombiis ile Iliskili Faktorlerin Multivariate Analizi
A ; R
Orta derecede mitral vetmezligi | 0.171 0.0000
PVAR 0.04 0.1375
PVS 0.655 0.0000
PVD 0.747 0.0000
| AF 0.02 0.1937
LAA dolum akim hizi 0.951 0.0000
LAA SEK 0.01 0.2207 :

PVAR: pulmoner ven atriyal geri akim iz, PVS: pulmoner ven sistolik akim hiz, PVD: pulmoner ven
diyastolik akim hizi, LAA: sol atriyal apendiks, p< 0.05 anlaml, R: Bagint1 katsayisi
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Resim 6. Atriyal fibrilasyon ritminde olan hastada "pulse doppler” ile pulmoner ven akim
ornegi ( Sistolik 6ne akim hizi1 belirgin derecede azalmig olarak 1zlenmektedir).
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TARTISMA

Spontan eko kontrast ilk olarak ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda
tammlanmugtir (86). Daha sonraki galigmalarda SEK varligi mitral kapak hastalifinda ve
nonvalviiler AF’da c¢aligilmig ve mitral darligi olan hastalarda SEK prevalanst %25-67,
mitral protezli hastalarda %37-74, nonvalviiler AF’da %24-47 olarak saptanmugtir
( i9,87,88). Nonvalviiler AF’da trombiis prevalansi %6.8-_1 9, sinis ritmindeki mitral kapak
hastalaninda %3-14.3, AF ritmindeki mitral kapak hastalarinda %33-54 arasinda
bildirilmektedir (19,87,89). Bizim buldugumuz prevalans degerleri bu oranlar ile
uyumludur. Sol atriyumda SEK geligiminin mekanizmas: agik olmamakla birlikte , birkag
teori iizerinde durulabilir. Sol atriyum buyiikligi, mitral kapak hastaligi olanlarda SEK
varli@ ile iligkili bulunmugtur (17,20,68,90). Benzer birliktelik nonromatizmal AF i¢in de
s6z konusudur. Kalp hastahfina bagh disiik kardiyak debi kan stazina yol agmasi
nedeniyle SEK olusumunu agiklayabilir. Bu galismada sol ventrikiil disfonksiyonu
olanlarda SEK insidansinin fazla oldugunu saptadik. SEK olusumunda kolaylagtinc
faktorlerden biri de senkron atriyal kontraksiyon kaybidir (8,17,19,20,68). Nonromatizmal
AF’da SEK’'m sikhkla gorilmesi, senkron atriyal kontraksiyonun kaybma da
baglanmaktadir. Bu ¢alymada SEK bulunan grupta sol atriyum ¢apimin daha fazla,
pulmoner ven atriyal geri akim hizimin ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun anlamh
derecede daha diigiikk bulunmasi bu ii¢ teoriyi destekler niteliktedir. Daha 6nceki
caligmalarda ciddi mitral yetmezliginin sol atriyumda stazi engelledigi ve muitral
yetmezliginin SEK igin negatif prediktor oldugu bildiriimektedir (19,68). Mitral

yetmezliginin bu etkisi sol atriyumda olusturdugu jet etkisi veya yarattifi mekanik
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ajitasyona bagh olarak SEK’in kaybolmas: geklinde agiklanabilir. Bununla birlikte Castello
ve arkadaglanmin  caligmalarinda mitral yetmezlifinin  bu  y6ndeki etkisi
dogrulanmamaktadir (17). Mitral yetmezliginin sol atriyum trombiis formasyonu ve/veya
sistemik emboli tizerindeki etkisini ortaya koyan yeterli bilgi yoktur. Biz mitral
yetmezliginin SEK ve trombiis agisindan koruyucu oldugunu tespit edemedik. Mitral
yetmezliginin bu yonde bir etkisinin olup olmadigmna karar verebilmek igin daha éems
sayida ve ciddi mitral yetersizlifi olgularini da igeren hasta gruplan tzerinde yapilacak
calismalarin sonuglarm beklemek gerektigi kanaatindeyiz. Chiang ve arkadaglan aort
yetmezligi ve trikiispit yetmezliginin sistemik emboli i¢in koruyucu oldugunu, mitral
yetmezliginin ise olmadifim gostermiglerdir (91). Maze ve arkadaglarimin yaptifi
caligmada ise mitral yetmezlifinin dilate kardiyomiyopatide sol ventrikiilde trombus
olusumunu onledigi 6ne sirtlmustir (92). SEK olusumunda erntrosit dizilim formasyonun .
da etkili oldugu bildirilmektedir (71,93). Kardiyopulmoner bypass sirasinda TOE ile SEK
olusumunun izlenmesi ve cerrahi sonunda bunun kaybolmas: etiyolojide anormal kan
alkimmin etkisini  digiindiirmektedir. Baz1 aragtirmacilar SEK olusumu i¢in trombosit
agregasyonunun gerekli oldugunu ileri stirmuaglerdir (94). Bazi incelemeler hematolojik
ozelliklerin, ozellikle VIS-LS (kan viskovisitesi low sheer rate), antikardiolipin
antikorlann , daha az oranda sedimantasyonun AF’lu hastalarda etkili oldugunu
gostermigtir (95) .

Romatizmal AF’da sol atriyal apendiks akim iz azalmast SEK olugumu ile
birliktedir ve biiyiik 6lgiide trombiis olugumu igin belirleyici oldugu kabul edilmektedir
(19,20,88,93,96). Mitral darhg: ile ilgili ¢aliymalarda SEK’in tromboemboli igin risk

faktorii oldugu bildirilmektedir (19). Nonromatizmal AF’daki sol atriyal apendiks akim
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paternindeki degisiklifin patofizyolojisi bilinmemektedir. Sol atriyum ve sol atriyal
apendiks buyiikliigindeki farklihiklar, farkli akim hizlaniu agiklayabilir. Clnki distik
profilli (akim hizi 25m/sn’nin altinda) subgruplarda sol atriyum ve sol atriyal apendiks
anlaml olarak daha buyiiktiir. Sol atriyum ve sol atriyal apendiks buyukligiindeki artma
ve farkli akim paterni AF siresi ile de ilgili olabilir. Birkag TOE izlem galigmasi (97,98)
nonromatizmal AF’lu hastalarda zamanla sol at_riyum gapinin arttifini  gostermigtir.
Agiklanmas: gereken bir diger nokta altta yatan kalp hastaliginin etkisidir. "Lone" AF ve
paroksismal AF’da yavas progresyon, nonromatizmal AF’nun diger sebeplere bagh
~ durumlannda hizli progresyon s6z konusudur. Baslangigta olan kaba AF’da sol atriyal
apendiks fonksiyonlar1 daha iyidir, daha sonra gelisen ince AF’da sol atriyal apendiks
statik bir bogluk halini alir. Bu durum "lone" ve paroksismal AF’nu olan genglerde
tromboemboli riskinin diigiik olmasini, buna karsiik nonromatizmal AF’da tromboemboli
riskinin romatizmal AF’na yakin oranlarim agiklayabilir (6,99,100). Bununla birlikte
patofizyolojik bulgular daha kapsamli ¢aliymalarla degerlendiriimelidir.

Baz1 ¢aligmalarda SEK’1 olanlar ile olmayanlar karsilastinldiginda , sol atriyal
apendiks bilyiikligii bakimindan fark tespit edilirken (19,20,101) , bazilaninda fark tespit
edilmemigtir (89). Biz de calijmamuzda sadece sol atriyal apendiks minumum alam
bakimindan fark tespit ettik ve SEK’1 olan grupta sol atriyal apendiksin minumum alanm
daha fazla bulduk. Bizim ¢aligmamizda yas1 ileri, sol atriyum ¢ap: biiyiik, mitral darhig: ve
AF olan olgularda SEK prevalansinin anlamli olarak fazla bulunmas: litaratir ile
uyumludur.

Bundan énceki ¢aligmalarda AF, mitral darlid, mitral darhgmn ciddiyeti, sol

atriyum ¢api, emboli dykisi SEK varlig igin pozitif, mitral yetmezlii negatif belirleyici
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olarak tespit edilmistir (19). Bu faktérler sol atriyumda kan akim hmzindaki digiklik ile
iliskili olarak SEK olusumunda kan stazimin 6nemini gostermektedir. Ancak SEK; AF,
mitral darlif, sol ventrikiil disfonksiyonu olmayan siniis bradikardili hastalarda da tespit
edilmistir. Bizde ¢alijmamizda sintis ritminde, ciddi mitral darli§ ve sol ventrikiil
disfonksiyonu bulunmayan 1 hastada sol atriyal apendiksde SEK ve trombiis tespit ettik.
Bu hastanin sol aitriyal apendiks ejeksiyon fraksiyonu, sol atriyal apendilés dolum ve sol
atriyal apendiks bosalim akim hizi, siniis ritmindeki diger mitral darligi hastalarina goére
daha diigiktii. Bu durum SEK ve trombiis olusumunda daha énce saptanmig belirleyiciler
yaninda daha bagka faktorlerin de etkili oldugunu disindiirmektedir. Bizim de
¢aliymamizda SEK olusumu i¢in en 6nemli belirleyiciler olarak sol atriyal apendiks
ejeksiyon fraksiyonunu ve sol atriyal apendiks dolum akim hizim bulmamiz dikkat
cekicidir.

Caligmamizda pulmoner ven akim hizlarmin SEK olusumu iizerine bagimsiz
etkisini saptamadik. Bunun ¢alisma grubu iginde siniis ritminde hastalann bulunmasindan
kaynaklandifimi diigiiniiyoruz.

SEK’in Onemi bu fenomenin trombiis ve tromboemboli ile iligkisinden
kaynaklanmaktadir. SEK, trombiis ve tromboemboli durumlarinda saptanan risk faktorleri
benzerdir. Daha 6nce bu yoénde yapilan calismalarin g¢ogunda, TOE ile saptanan
trombiisin SEK ile birlikteligi gosterilmistir (17,20,68,102). Calismamizda trombiisiin
SEK ile birlikteligi incelendiginde, trombiisii olan 23 hastanin 21’inde oldugu SEK
goriilmektedir (%91). Bu oran Black ve arkadaglarinin trombiis ve SEK birlikteligini
aragtiran ¢aligmalarnda %81 olarak bildirilmektedir. Daniel ve arkadaglarinin

¢ahgmalarinda mitral kapak hastalifi ve sol atrial SEK varlifi, sol atriyal trombiis ve
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tromboemboli i¢in belirleyici olarak bulunmugtur (20). Bu ¢alismalarda AF tromboemboli
i¢in belirleyici olarak saptanamamugtir. Caligma grubumuzda trombiis saptanan hastalarda
AF sikhif incelendiginde trombiisii olan 23 hastanin 22’sinin AF ritminde oldugu
goriilmektedir (%96). Trombiisii olan 23 hastamin 8’inde mitral darli tespit edildi (%35).
Sonug olarak trombiisii olan hastalarda sol atriyumda SEK ve mitral darlig1 sikhi daha
yiikksek bulundu (p<0.05). Patrick ve arkadaglan pulmoner ven akim hizinin emboli
lizerindeki etkisini incelediler. Emboli olan grupta pulmoner ven sistolik akim hizi
bakimindan fark tespit edilememesine kargin, diyastolik akim hizinin daha yiiksek olma
egiliminde oldugunu tespit ettiler (103). Biz ¢aligmamizda, trombiisi olan grupta
trombiisii olmayan gruba gore, pulmoner ven atriyal geri akim hizinin ve pulmoner ven
sistolik akim hizinin daha diigiik oldugunu saptadik (p<0.01).

Yine daha onceki gahigmalarda, trombiis, mitral kapak hastalaninda SEK ile;
nonvalvuler AF hastalaninda, SEK ve yag ile iligkili bulunmustur (19). Biz ¢alijmamizda
trombiis olusumunda SEK, AF ve pulmoner ven atriyal geri akim hizinin etkili oldugunu
saptadik. Bu bulgu pulmoner ven atriyal geri akim mz digik hastalann, trombiis ve
dolaystyla tromboembolik olaylara yatkin olabilece§ini gostermektedir. Ancak pulmoner
ven kan akim hiz1 {izerine AF’nun etkili olabileceg§i unutuimamahdir.

Bu &zelliklerin tespit edilmesi, antikoagulasyon tedavi protokoliinde klasik bilgilere
ek olarak baz faktérlerin dikkate alinabilecegini gostermektedir. (Caliymamizda; sol
atriyal apendiks ejeksiyon fraksiyonu ve sol atriyal apendiks dolum akim iz digiik olan
hastalarda SEK; pulmoner ven atriyal geri akim hiz1 diigiik, AF ritminde, sol atriyumunda
SEK’1 olan hastalarda trombiis olusumuna egilim oldugunu saptadik. Bu

ekokardiyografik ozellikleri gosteren hastalarda digef risk faktorleri olmasa bile
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(hipertansiyon, kalp yetmezliZi, 6nceki inme veya gegici iskemik atak Oykdisii) trombis ve
SEK olusumuna yatkinlik oldugu i¢in warfarin tedavisi verilebilecegini disiiniiyoruz.
Ancak standart protololler i¢in emboli agisindan takipli galismalarin  sonuglan
beklenmelidir.

Cahsmamin Simirhh@ri: Hasta sayisinin azh@i; hasta grubunun gesitli etiyolojik
faktorlere b—agh kalp hastaliklarindan ve farkh ritimlere sahip 6lgulardan segilmest;

tromboemboli agisindan takipli olmamast c;ahsmamﬁ siurhligini olugturmaktadir.
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