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1. GIRIS

Atriyal fibrilasyon (AF); klinik uygulamada en sik goriilen, hastaneye yatis nedenleri
arasinda da en basta yer alan ve Onemli morbidite-mortalite nedeni olan Oonemli bir ritm
bozuklugudur. Epidemiyolojik ¢alismalarda AF’ nin en sik nedeninin iskemik kalp hastaligi
oldugu saptanmistir (1,2). Framingham calismasinda, sol ventrikiil duvar kalinligindaki
art1s, sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarindaki azalma ve sol atriyum boyutlarindaki artigin
AF gelisimi icin bagimsiz risk faktorleri oldugu bulunmustur (3). Atriyumlarda
miyoblastlarin fibroblastlara proliferasyonu artar, fibrozis ve bag doku artis1 olur. Yapisal
remodeling ile miyofibrillerin tekrardan diizenlenmesi lokal iletim icinde elektriksel
ayrismaya neden olarak kiiglik re-entran halkalarin kalic1 hale gelmesine neden olur. Bu
degisimlerle birlikte 6zellikle persistan AF’de, atriyal kontraksiyonlarin olmamasi atriyal
volim ve basing artisina neden olur. Atriyal fibrilasyonda kalp hizinin artmasi, atriyal
kontraksiyonun olmayisi gibi hemodinamik etkiler ve atriyum ile ventrikiillerin eszamanl
kasilmasinin bozulmasi ileri donemlerde ventrikiil fonksiyonlarinda bozulmaya ve kalp
yetmezligi bulgularinin ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir (4,5).

Sag kalp, anatomik ve fonksiyonel olarak karmasik yapist nedeniyle
ekokardiyografik olarak degerlendirilmesi olduk¢a zor bir yapidir. Sag ventrikiil
boyutlarnin ve fonksiyonlarmin kantitatif olarak degerlendirilmesinin kardiyak ve
pulmoner hastaliklarda 6nemli klinik degere sahip oldugu kanitlanmistir. Sag ventrikiil

fonksiyonlar1 volim yiiklenmesi, basing yiiklenmesi ve sekonder nedenlere bagl gelisen



miyokard disfonksiyonu sonucu bozulabilir. Ciddi voliim yiikii olmadik¢a, sag ventrikiil
sistolik fonksiyonlar1 korunmasina ragmen diastolik fonksiyonlar erken dénemde bozulma
egilimindedir. Sag ventrikiil voliim yiikii arttikga gerilen kardiyak miyofibriller, bir siire
sonra fonksiyonlar1 gerileyerek uzamaya baslarlar. Sag ventrikiil genislemeye baslayip,
anormal septal hareketler olusur. Sag ventrikiil genislemesi ile birlikte sol ventrikiil
geometrisi de bozulur. Sag atrium basinct artar ve volim yiiklenmesine bagli olarak
periferik sag kalp yetmezlik bulgularn ortaya g¢ikar. Sag ventrikiiliin sistolik ve diastolik
fonksiyonlari; Sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sag ventrikiil kisalma zamani, trikiispit
aniiler diizlem sistolik hareketi, myokardiyal performans indeksi, izovolemik akselerasyon

ile degerlendirilmektedir.

AF hastalarinda sol kalp ile ilgili pek ¢ok ¢aligma bulunmaktadir. Kapak hastaligi
bulunan ve sol atriyum c¢apt >40 mm olan hastalarda AF sikliginin arttig1, sol atriyum
capindaki artis orani ile normal sinilis ritminden paroksismal atriyal fibrilasyona ve
paroksismal atriyal fibrilasyondan kronik AF’ye ge¢is arasinda anlamli korelasyon
bulundugu gosterilmistir (6). Bununla birlikte, AF hastalarinda sag ventrikiil sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar1 ile ilgili fazla bilgi bulunmamaktadir. Bu calismada ise
paroksismal atriyal fibrilasyonlu hastalarda sag ventrikiil fonksiyonlarinin ekokardiyografi

ile degerlendirilmesi amagland:.



2. GENEL BILGILER

2.1. Sag ventrikiil
2.1.1. Sag ventrikiil anatomisi

Sag ventrikill sternumun hemen arkasinda, en 6nde yerlesim gdsteren bir kalp boslugudur.
Sag ventrikiiliin enine kesiti yarim ay bi¢iminde, yandan goriinimii ise tiggen seklindedir.
Anatomik ve fonksiyonel olarak 3 béliimde incelenir (7). Inlet kismu trikiispit anulustan papiller
kaslarin baglangicina kadar uzanip trikiispit kapak, korda tendinealar ve papiller kaslar1 kapsar.
Apikal trabekiiler boliim; septumdan serbest duvara anteroapikal olarak uzanan belirgin kas
bandlanyla karakterizedir. Bu bdlge biyopsi dokusunun alindigi, transvendz ventrikiiler
pacemakerlarin yerlestirildigi alandir (8). Konus ya da infundibulum olarak da bilinen ¢ikis yolu
segmenti; nispeten diiz yiizeyli, muskuler, subpulmoner yerlesimli bir kanaldir (9). Inlet kismu
akim jeneratorii, konus ise basing regiilatorii olarak adlandirilir. Krista supraventricularis,
trikiispit ve pulmoner kapaklart birbirinden ayiran yay seklindeki kas kitlesi olup septal ve
pariyetal bandlardan olusur. Trabekula septomarginalis denilen kas yapida bir bant yapi
septumdan kenara dogru uzanir ve bu yapmin sag ventrikiilin daha fazla genislemesini
engelledigi diisiiniilmektedir. Bu nedenle, bu yapiya moderator band da denilmektedir. Ayrica,

ileti sisteminin sag dali septal ve moderator band boyunca seyreder (Sekil 2.1).



Sekil 2.1. Sag kalp anatomisi

Sag ventrikiil duvari, ortalama 3-4 mm kalinliginda olup atriumdan apekse dogru
gittikge incelen bir yapi arzeder. Buna karsilik, sol ventrikiiliin duvar kalinligi 8-12 mm
civarindadir. Sag ventrikiil kas kitlesi, sol ventrikiil kitlesinin 1/6’s1 kadar olmasina ragmen
her iki ventrikiilin attm hacmi aymidir. Ciinkii pulmoner vaskuler rezistans sistemik
vaskuler rezistansin 1/10 ‘u kadardir. RV miyokardiyal kan akimmin biiyiik kism1 RCA’
dan saglanmaktadir. Bircok hastada RCA’nin konus dali ile RV ¢ikim yolu, akut marjin
dali ile lateral duvar, posterior descending dali ile de posterior duvar ve interventrikiiler
septumun arka 1/3 kismi beslenir. Ayrica, RCA dominant ise sol ventrikiiliin posterior
duvarinin da kan akimini saglamaktadir (10). Ciddi sag ventrikiil hipertrofisi ve basing

yiiklenmesi diginda proksimal RCA akimi sistol ve diastolde degismez (11).



2.1.2. Sag ventikiil fizyopatolojisi

Kalp dort odaciktan olusur: ist kisimda iki kulakgik (sag ve sol atrium) ve
kulakg¢iklarin altinda iki karincik (sol ve sag ventrikiil). Kalpte kontraksiyon ve
relaksasyonun siirekli olarak olusmasi kardiyak dongii ile ifade edilir. Kontraksiyon ve
relaksasyon hem ventrikiillerde hem de atriyumlarda olusur. Sag ve sol atriyumlar
eszamanlt kasilirken, sag ve sol ventrikiiller atriyumlar1 takiben 0.1 ya da 0.2 sn geg
kasilirlar. Kalbin sag kismi; sag atrium, sag ventrikiil, pulmoner arter, vena kava superior
ve vena kava inferiordan olusmustur. Bu kisim kiiciik dolagimi (pulmoner dolasim veya
akciger dolagimi) saglar. Sag atriyum ve sag ventrikiil dinlenim halinde iken, venoz kan ile
sag atriyum dolar. Basing artisina bagl olarak trikiispit kapak a¢ilir ve kan sag atriyumdan
sag ventrikiile geger. Atriyum kontraksiyonundan once kanin yaklasik %80’i ventikiile
gecer. Atriyum kontraksiyonu ile kanmn son %20’lik kismi sag ventrikiile geger ve sag
ventrikiil sistolii oncesi, diyastol sonu voliime ulasilmis olur. Sistolde ventrikiil kasilmasi
ile birlikte yaklasik olarak kanmn 2/3’lik kismui atilir ve bu miktar stroke voliim olarak
adlandirilir. Diyastol sonu voliim ise geriye kalan 1/3 liikk kisimdan olusur. Ventrikiiller bir
sonraki dongii i¢in tekrar dolarlar. Kardiyak hiz ortalama 75 atim/dakika oldugunda, her

dongii; 0.5 sn diyastolde ve 0.3 sn sistolde olmak tizere 0.8 sn’den olusur.

Kardiyak dongii sirasinda basing degisiklikleri:
1- Ventrikiil kasilmasi ile birlikte ventrikiil i¢i basing artar ve atriyoventrikiiler kapaklar
kapanir. Bu siirecte, hem atriyoventrikiiler kapaklar hem de semilunar kapaklar kapalidir.
Ventrikiil i¢i basincin yiikselip semilunar kapaklar1 agmasi isovolemik kontraksiyon fazi,
bu arada gegen siire ise isovolemik kontraksiyon zamani olarak tanimlanir.
2- Sag ventrikiil basinct pulmoner arter basmcini asinca, semilunar kapaklar agilir ve
ejeksiyon baglar. Sag ventrikiil basinct 25 mmHg’ya kadar yiikselir. Ejeksiyonun
baslamasiyla birlikte ventrikiil voliimii diismeye baslar.
3- Sag ventrikiil basinct pulmoner basincin altina diisiince semilunar kapak kapanir ve
ventrikiil i¢i basing diismeye devam eder.
4- Sag ventrikiil basinct atriyum basincinin altina diisene kadar hem atriyoventrikiiler
kapaklar hem de semilunar kapak kapalidir ve bu siire¢ isovolemik relaksasyon olarak

adlandirilir.



5- Atriyoventrikiiler kapaklar agilinca ventrikiiliin hizl1 dolma faz1 gergeklesir.
6- Isovolemik kontraksiyondan énce atriyal kontraksiyon(atriyal sistol) ile geri kalan kan
ventrikiile pompalanir.

Ventrikiil kasilmalar1 kalp kapaklarinin kapanma siireleri ve EKG iliskisi asagida

gosterilmistir. (Sekil 2.2)
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Sekil 2.2. Ventrikiil i¢i basinglar ile EKG arasindaki iliski. QRS dalgasi(ventrikiil
depolarizasyonu) sistolun baginda, T dalgasi(ventrikiil repolarizasyonu) ise diyastolun
baslangicinda olusur.

Voliim yiiklenmesi, basing yiiklenmesi ve sekonder nedenlere bagli gelisen

miyokard disfonksiyonu sonucu sag ventrikiil fonksiyonlar1 bozulabilir.



Ciddi volim yiikii olmadikga, sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin korunmasina

ragmen diastolik fonksiyonlar erken donemde bozulma egilimindedir.

Voliim yiiklenmesi;

a) Intrakardiyak santlar (atriyal, ventrikiiler)

b) Sistemik santlar (A-V fistiiller)

c) Ciddi sag kalp yetmezlikleri (trikiispit yetmezligi, pulmoner yetmezligi)
durumlarinda olusur.

Sag ventrikiil volim yiikii arttikca gerilen kardiyak miyofibriller, bir siire sonra
fonksiyonlar1 gerileyerek uzamaya baslarlar. Sag ventrikiil genislemeye baslayip,
anormal septal hareketler olusur. Sag ventrikiil genislemesi ile birlikte sol ventrikiil
geometrisi de bozulur. Sag ventrikiilde trikiispit kapakta pulse doppler ile elde edilen E
dalga amplitiidii artar ve A dalga amplitiidii azalir. Sag atriyum basinci artar ve voliim
yiiklenmesine bagl olarak periferik sag kalp yetmezlik bulgular1 ortaya ¢ikar. Sag
atriyumda X dalga formu azalir, Y inisi derinlesir, sag ventrikiil fonksiyonlar
bozulduk¢a Y inisinin derinligi azalma egilimindedir (12). Sag ventrikiil fonksiyon
bozukluklari; kardiyak tamponad, konstriktif perikardit, restriktif kardiyomyopati, sag
ventrikiil myokardiyal infarktiisi ve ¢esitli ritm anormallikleri sirasinda olusabilir.
Ayrica pulmoner hipertansiyonda ve ciddi sol kalp yetmezliginde de sag ventrikiil
dolum basinct artist olur ve voliim yiikiine bagli olarak fonksiyon bozuklugu gelisir
(10).

Sag ventrikiil basing yiiklenmesine baglh olarak afterload artar. Progresif afterload
artig1 sistolik fonksiyonlarda azalmaya yol agar. Myokardiyal hipertrofi baslar ve erken
donemde ventrikiil dilatasyonu ve c¢esitli derecelerde trikiispiit yetmezligi ve pulmoner
yetmezligi gelisir. Septumda paradoks hareket meydana gelir. Sag ventrikiilde
diyastolik dolus paterni olusur. Trikiispit pulse dopplerde E dalgasi kii¢iilmiis, A dalgasi
belirginlesmis ve izovolemik relaksasyon zamani (IVRT) uzamistir. Basing artis1 ve
hipertrofiye sekonder olarak hem sistolde hem diyastolde beslenen sag ventrikiil
perflizyonu bozulmaya baslar. Kasilma kusuruna bagli olarak diyastolik ve sistolik
fonksiyonlardaki bozulma daha da artar. Sag atrium genislemeye baslayip ve boyun

vendz dolgunlugu ve diger periferik bulgular ortaya ¢ikar. Boyun vendz dalgalarinda,
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“a’’ dalgalan belirginlesip, yavas ’y’’ inisi ve <’v’* dalgalar goriiliir. Ozellikle sol
kalp patolojilerine sekonder gelisen basing artiglarinda, kronik basing artis1 sonucu
pulmoner vaskiiler direng artar. Pulmoner arter basincindaki artigla birlikte trikiispiit
yetmezligi ve pulmoner yetmezliginde artis olur. Kardiyak output azalir ve hipoksemi

gelisir.

Basing yiiklenmesine neden olan patolojiler;
- Sol ventrikiil diyastol sonu basincini arttiran durumlar (iskemik kalp hastalig1, aort
kapak hastaliklari, kalp yetmezligi, kardiyomyopatiler)
- Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu
- Sol atrium basincini yiikselten durumlar (miksoma, atrial fibrilasyon, mitral kapak
hastaliklari, kalp yetmezligi)
- Pulmoner vaskiiler direng artig1 (primer ve sekonder pulmoner hipertansiyon)
- Sag ventrikiil ¢ikis yolu darliklar
- Pulmoner darlik
Pulmoner hipertansiyon olgularinda primer ve sekonder ayrimi yapilmalidir. Primer
PHT tanist i¢in sol kalp ve pulmoner patolojilerin ekarte edilmesi gerekmektedir. Bu
nedenle, sag kalp disfonksiyonu olan tiim hastalarda oncelikle sol kalp bozukluklar

mutlaka arastirilmalidir.

2.1.3. Sag ventrikiiliin ekokardiyografi ile degerlendirilmesi

Sag ventrikiilin kompleks sekli ve pozisyonu nedeniyle, sag ventrikiil
fonksiyonlarinin iki boyutlu ekokardiyagrafi ile tanimlanmasi, ilk olarak 1979 yilinda sag
ventrikiil volim ve ¢aplarinmn Olciilmesiyle yapilabildi (13). Sag kalp, anatomik ve
fonksiyonel  olarak  karmasik  olmasi  nedeniyle  ekokardiyografik  olarak
degerlendirilmesinde bazi sinirlayici etmenler bulunmaktadir. Gogilis duvarina gore aldigi
pozisyonun durus pozisyonuna gore degismesi, yarima ay seklinde ve biiyiik boliimiiniin
sternum  altinda kalmasi, ekokardiyografik olarak sol ventrikiil kadar kolay
gorilintiilenmesini engeller (14). Bu nedenle, parasternal, apikal dort bosluk, subkostal dort
bosluk ve ileri inceleme olarak transozefagial ekokardiyografi gibi pek cok planda

incelenmesi gerekir. Renkli doppler akim, Continuous wave Doppler (CW), pulse
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wave Doppler (PW) gibi iki boyutlu goriintiileme yontemleri ile elde edilen fonksiyonel
bilgiler ile anatomik degerler birlikte degerlendirildiginde, sag ventrikiil hakkinda global
bir izlenim edinilmis olunur (15-17).

Klinikte transtorasik ekokardiyografi, sag kalp fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde en sik kullanilan tani aracidir. Transtorasik ekokardiyografi ile sag
kalp bosluklarinin boyutlari, sag ventrikiil duvar kalinlig1 ve hareketleri, kapak patolojileri,

konjenital bozukluklar, perikard hastaliklari ve inferior vena kava degerlendirilebilir.

2.1.3.1. Sag ventrikiil boyutlar:

Sag ventrikiil ¢aplar1 en iyi diastole sonunda apikal dort bosluk goriintiide Olgiiliir.
Sag ventrikiil 6l¢iimii esnasinda goriintiiniin agisina bagli olarak farkli degerler olgiilebilir.
Bu nedenle, 6l¢iim esnasinda kardiyak apeks ortada olacak sekilde kardiyak 4 bosluk (LV
c¢ikim yolu ac¢ilmadan) goriintide maksimum degere ulasana kadar prob rotasyonu
yapilmalidir. Sag ventrikiil bazal ¢ap, orta kisim ¢ap ve uzun cap1 6l¢iiliir. Normal sag
ventrikiil boyutu, sol ventrikiil uzun ekseninin 2/3’inden daha azdir. Bazal ¢ap > 42 mm ve
orta kisim ¢ap > 35 mm ve uzun ¢ap > 86 mm ise sag ventrikiil bilyiimesinden bahsedilir.
Sag ventrikiiliin boyutlarindaki artis ile bu oran esitleniyorsa orta derecede bir genisleme,
sag ventrikiil daha biiyilk ve apeksin biiylik boliimiinii olusturuyorsa ileri derecede
genigleme olarak tanimlanir. Sag ventrikiil kronik voliim ve/veya basing yiiklenmesine ve
sag ventrikiil yetmezligine bagli olarak genisler sag ventrikiil diyastol sonu ¢apinin kronik
pulmoner hastalig1 olanlarda sagkalim i¢in bir 6ngoriicii faktor oldugu saptanmistir (18).
Akut pulmoner emboli hastalarinda sag ventrikiil/sol ventrikiil diastol sonu ¢aplart oraninin
komplikasyonlar ve hastane i¢i mortalite i¢in dngoriicii oldugu gosterilmistir (19,20).

Sag ventrikiil duvar kalinlig1 genellikle subkostal veya sol parasternal goriintiide M-
mode veya iki boyutlu ekokardiyografi ile trikiispit anterior yaprak¢igin seviyesinde,
diastolde olgiilir (21,22). Sag ventrikiil duvar kalmhgi, 6zellikle sag ventrikiil sistolik
basing artis1 sonucu olusabilen sag ventrikiil hipertrofisini saptamak i¢in yararhidir (22-24).
Duvar kalinlig1 5 mm’den fazla ise sag ventrikiil hipertrofisi olarak kabul edilir ve baska
patoloji olmadiginda sag ventrikiil basing artismi gosterebilir. Inferior vena kava (IVK)
cap1 ekspirasyon sonunda subkostal uzun aks goriintiide hepatik venlerin proksimalinde

dleiilmelidir (25-27). IVK cap1 <2.1 cm ve respirasyonla %50 den fazla kollabe oluyorsa, 3
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mm olan normal sag atriyum basincini gosterir. IVK ¢ap1 2.1 cm iistiinde ve respirasyonla
%50 den fazla kollabe olmuyorsa, ortalama 15 mm Hg olan yiiksek sag atriyum basincini
gosterir. Geng atletlerde normal sag atriyum basincina ragmen VK dilate goriilebilir.

Sag ventrikiil ¢ikim yolu genellikle subpolmuner infundibulum, konus ve pulmoner
kapakla birlikte degerlendirilir. Sag ventrikiil ¢ikim yolu, kéken ve anatomik olarak da sag
ventrikiilden ayri bir yapidir (11,28). Normal sag ventrikiiliin kontraksiyonunda peristaltik
goriinimiin nedeni sag ventrikiill ¢ikim yolunun bdlgesel olarak aktivasyonunun
gecikmesidir (11,29). Sag ventrikiil ¢ikim yolu en iyi sol parasternal ve subkostal
goriintiiden QRS defleksiyonundaki diastol sonunda olgiiliir. Pulmoner kapagm hemen
proksimalindeki bolge distal Sag ventrikiil ¢ikim yolu olarak adlandirilir ve 6zellikle Qp/Qs
Ol¢timii i¢in sag taraf atim hacmi 6lgiimiinde kullanilir.

Fraksiyone alan degisimi (FAD), sag ventrikiil endotelinin taranmasiyla elde edilir.
Sag ventrikiil FAD orani, diastol sonu alandan sistol sonu alanin ¢ikarilip diastol sonu alana
boliiniip 100 ile ¢arpilmasiyla elde edilir ve normal sag ventrikiil sistolik fonksiyonlari i¢in
alt smir %35 olarak hesaplanmistir. Bu dl¢lim, manyetik rezonans goriintiilleme (MR) ile
sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) hesaplanmasiyla korele bulunmustur (30,31). Sag
ventrikiil FAD, pulmoner emboli ve miyokard infarktiisii sonras1 hastalart degerlendiren
bir¢ok calismada, kalp yetmezligi, inme ve ani kardiyak Oliim i¢in bagimsiz ongiiriicii
oldugu bulunmustur (32,33).

Sag ventrikiil EF hesaplanmasi i¢in iki boyutlu, ti¢ boyutlu ekokardiyografi ve MR
kullanilmaktadir. Sag ventrikiil geometrisi nedeniyle iki boyutlu ekokardiyografi ile yapilan
sag ventrikiil voliim hesaplamalarimnin MR ve ii¢ boyutlu ekokardiyografiyle yapilan
hesaplamalara gore daha az bulundugu saptanmistir. Sag ventrikiil EF 6l¢iimii; diastol sonu
voliimden sistol sonu voliimiin ¢ikarilip diastol sonu volume boliinmesiyle hesaplanir ve
calisma sonuclarindan elde edilen verilere gore alt sinir %44 olarak saptanmistir. Sag
ventrikiil geometrisi nedeniyle iki boyutlu ekokardiyografi ile sag ventrikiil EF 6l¢limii
onerilmemektedir. Ug¢ boyutlu voliim hesaplamasi ise en sik disk sumasyonu ve apikal
rotasyonel metod ile yapilir. Bu hesaplamanin erigskinlerde MR ile saptanan voliimlerle
korele oldugu saptanmistir (34-41). Bir metaanaliz sonucun gore, sag ventrikiil diyastol
sonu voliim 89 mL/m2, sistol sonu voliim 45 mL/m2 ve alt referans sag ventrikiil EF %44

olarak bulunmustur (42). U¢ boyutlu ekokardiyografi ile voliim hesaplanmasi daha dogru
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sonuclar vermesine ragmen, iki boyutlu ve li¢ boyutlu ekokardiyografi ile yapilan sag

ventrikiil voliim hesaplamalart MR ile saptanan voliimlere gore az olma egilimindedir.

2.1.3.2. Sag ventrikiil ve Intraventrikiiler septum morfolojisi

Izole sag ventrikiil voliim yiiklenmesi sonucu olusabilen sag ventrikiiliin kronik
dilatasyonu ile sag ventrikiil bazalden apekse kadar genisler. Sag ventrikiilde yalniz voliim
yikii olusan durumlarda septum diyastolde diizlesmisken, basing yiikii s6z konusu
oldugunda hem diyastol hem de sistolde diizlesir (43,44). Parasternal kisa aks goriintiide,
sol ventrikiil daha D seklinde olup septum diastol boyunca konveksitesini kaybeder (45-

(%4

47). Sag ventrikiil ile sol ventrikiil arasindaki bu iliski “* eksantrisite indeks’’ olarak
adlandirilir. Sol ventrikiil eksantrisite indeksi artmig sag ventrikiil basincit nedeniyle
septumun yer degistirmesinin bir gostergesidir. Bu deger sol ventrikiil antero-posterior
capimnin septo-lateral ¢apa oranidir ve bu oran > 1 ise sag ventrikiil yliklenmesini gosterir
(48). Septum sekli kardiyak dongiiniin her asamasindaki sag ventrikiil ile sol ventrikiiliin
arasindaki rolatif basing farkina gore degisir. Sag ventrikiil basinci arttiginda normal septal

kurvatur degisir, diizlesir ve sol ventrikiile dogru yer degistirir.

2.1.3.3. Sag ventrikiil ve pulmoner dolasimin hemodinamik degerlendirilmesi

Sistolik pulmoner arter basinci: Pulmoner darlik veya sag ventrikil ¢ikis yolunda
darlik bulunmadigr durumlarda sistolik pulmoner arter basmcinin (PAB) sag ventrikiil
basincma esit oldugu kabul edilir. Tahmini PAB hesabinda en giivenilir yontem trikiispit
yetmezligi iizerinden yapilan Ol¢iimdiir (Sekil 2.3). Trikiispit yetersizligi jetinin doppler
ekokardiyografik inceleme ile kaydedilmesi ilk defa 1984 yilinda Yock ve Popp tarafindan
klinik olarak sag kalp yetersizligi bulunan 62 hastay1 kapsayan bir ¢calismada gosterilmistir
(49) ve bagka galismalarla bu dogrulanmistir (50). Bununla birlikte baska ¢alismalarda ise
daha yiikksek PAB’in trikiispit yetersizligi ile iliskisi degerlendirilmis ve ciddi trikiispit
yetersizligi olan hastalarda sag ventrikiil ile sag atriyum arasindaki basing farkinin erken
esitlenmesi nedeniyle sag ventrikiil-sag atriyum gradiyentinin diisiik hesaplandigi
saptanmustir. Sadelestirilmis Bernoulli denkleminde trikiispit yetersizlik jetinin maksimum

hiz1 kullanilarak transtrikiispit gradiyent hesaplanmis ve transtrikiispit gradiyente ortalama
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sag atriyal basinci eklendiginde kateterizasyon ile elde edilen basinca oldukca yakin sag

ventrikiil sistolik basing degerleri elde edilmistir.

Sekil 2.3. PAH hastasinda agir derecede trikiispit yetersizligi ve ileri pulmoner
hipertansiyon (PAH — pulmoner arteriyel hipertansiyon)

Sistolik PAB hesaplanirken doppler kursoriiniin yetersizlik akimina paralel olmasi
onemlidir. Sistolik PAB, Bernoulli denklemi kullanilarak apikal 4 bosluk veya sag
ventrikiil giris yolu pencerelerinden elde edilen trikuspit yetersizlik akiminin tepe hizinin

karesinin 4 katina sag atriyum basmcinin eklenmesi ile bulunur.

Sistolik PAB= [4 x (trikiispit yetersizlik akimi hiz1)’] + sag atriyal basing

Sag atriyal basing subkostal goriintiiden IVK ¢ap1 ve venin solunum sirasindaki
degiskenligine (inspiratuvar kollaps1) gore tahmin edilir. IVK ¢ap1 normalde 1.2 - 2.1 cm
olup inspirasyonda %50’ den fazla kollabe olur. IVK ¢ap1 <2.1 cm ve respirasyonla %50
den fazla kollabe oluyorsa, 3 mm olan normal sag atriyum basincini gosterir. IVK ¢ap1 2.1
cm lstiinde ve respirasyonla %50 den fazla kollabe olmuyorsa, ortalama 15 mm Hg olan
yiiksek sag atriyum basincini gosterir. IVK genis ve inspiryumda hi¢ kollabe olmuyorsa en
az 20mmHg olarak kabul edilmelidir (49). Trikiispit yetmezligi jet akimi hastalarin %39-
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86’inda elde edilebilir (51,52). Pik trikiispit yetersizlik hizin1 6lgmenin zor oldugu
olgularda (6nemsiz/hafif trikiispit yetmezligi), ajite serum ile kontrast ekokardiyografi
kullanilmas1 Doppler sinyallerini onemli oOl¢iide arttirarak trikiispit yetersizlik akim
trasesinin daha dogru degerlendirilmesine olanak vermektedir. Trikiispit yetersizligi jeti
iizerinden hesaplanan sistolik PAB’ nin sensitivitesi %79-100, spesifisitesi ise %60-98
olarak saptanmis ve doppler ekokardiyografide dlgiilen PAB’1n invaziv yontemle dogrudan
Olglilen basingla korele oldugu belirtilmistir (53). Trikiispit yetersizlik hizi ile trikiispit
yetersizligi basmng gradiyenti arasinda giliclii bir korelasyon olmasia ragmen, tek tek
hastalarda doppler kdkenli basing hesaplari arasinda farkliliklar bulunabilmektedir.

Ekokardiyografide, normal dinlenim doruk trikiispit yetmezligi gradiyenti <2.8-2.9
m/s veya sag atriyum basinct 3-5 mmHg olarak diisiiniildiiglinde doruk sistolik basing 35
veya 36 mmHg’dir (54). Ayrica PAB’1n fizyolojik araliginin; yas, cinsiyet ve viicut kitle
indeksi ile degisebildigi dikkate alimmalidir (55,56). Yaslilarda, sisman kisilerde sistolik
PAB 40 mmHg’ye kadar normal olarak kabul edilebilir (56). Ayrica, atletlerde egzersizle
akim ve sol atriyum basinci artacagi i¢in sistolik PAB 60 mmHg’ya ulasabilir (57).

Diyastolik pulmoner arter basinci: Pulmoner yetersizlik akimi tizerinden diyastol

sonu akim hizi Bernoulli denklemi kullanilarak diyastolik PAB 6lgiilebilir.

Diyastolik PAB= [4 x (pulmoner yetersizlik diyastol sonu akim hiz1)’] + sag atriyal

basing
Ortalama pulmoner arter basinci: Pulmoner arter sistolik ve diastolik basinglar
bilindiginde;

Ortalama PAB = 1/3 (SPAB) + 2/3 (DBAP) formiilii ile hesaplanir.

Ortalama PAB degeri, sistolik PAB degerinden (0.61 x sistolik PAB) + 2 mmHg
formiilii kullanilarak da hesaplanabilir (58). Ayrica pulmoner hiz akselerasyon zamani
(pulmoner kapaktan gegen akimin baslangicindan tepe noktasina kadar gecen siire)

kullanilarak da 79 - (0.45 x pulmoner hiz akselerasyon zamani) formiilii ile de
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hesaplanabilir (59). Pulmoner hiz akselerasyon zaman1 <120 msn olan hastalarda 90- (0.62
X pulmoner hiz akselerasyon zamani) formiili Onerilmektedir (60). Pulmoner hiz
akselerasyon zamaninin normal degeri >130 msn olup kalp hiz1 ve kardiyak debiden

etkilenebilir.

Pulmoner vaskiiler diren¢ (PVR): Invaziv ydntemle transpulmoner basing
gradiyentinin transpulmoner akima bdliinmesi ile bulunur (Abasing = akimxrezistans).
PVR, pulmoner vaskiiler hastaliklardan dolay1 artmis pulmoner akim nedeniyle yliksek
pulmoner basingtan farklidir. PVR kalp yetmezligi nedeniyle transplantasyon planlanan
hastalarda 6nemli bir yere sahiptir. Pulmoner vaskiiler direng, trikiispit yetersizlik velositesi
(TRV) ve sag ventrikiil
¢ikis yolu hiz zaman integralinin (VTI RVOT) kullanildig1 formiille hesaplanabilir (61-63).

PVR (Wood unite)= 10 x (TRV (m/sn)/TVI RVOT (cm) + 0.16

Pulmoner arteriyel hipertansiyondan siiphelenilen her hastada doppler
ekokardiyografi noninvazif tarama testi olarak kullanilmalidir (53). Pulmoner arter
basincinin tahmin edilmesi disinda sag kalp bosluklarinda genisleme, perikardiyal sivi
varligi gibi eslik eden anormallikleri, etyolojiye yonelik sol kalp yetersizligi, kapak

hastaliklar1 veya intrakardiyak santlar1 degerlendirmede ve prognoz tahmininde faydalidir.

2.1.3.4. Sag ventrikiiliin nonvoliimetrik degerlendirilmesi

Sag ventrikiiliin karmasik geometrik yapisi ve endokardiyal sinirlarin her zaman iyi
degerlendirilememesi nedeni ile sag ventrikiil sistolik fonksiyonu siklikla kalitatif olarak
degerlendirilir. Sag ventrikil sistolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesi daha zor olmasina
ragmen sol ventrikiil ile benzerdir. Sag ventrikiil fonksiyonlarmin global degerlendirmesi
miyokardiyal performans indeksi, sag ventrikiil dp/dt, sag ventrikiil EF, trikiispit aniiler

diizlem sistolik hareketi ve FAD’yi igerir.
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2.1.3.4.1. Sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarimin degerlendirilmesi

Sag ventrikiil dp/dt

Ventrikiillerdeki basing yiikselis orami (dp/dt); invaziv olarak gelistirilmis ve
ventrikiil kasilmasi veya sistolik fonksiyonlarmi degerlendirmek i¢in Onemli bir
parametredir. Ilk olarak Gleason ve Braunwald tarafindan 1962 yilinda, hem sol hem de sag
ventrikiil i¢in tanimlanmistir. [zovolemik kontraksiyon periyodunda CW doppler ile alinan
trikiispit yetersizligi velositesindeki degisim dp/dt’yi yansitir (64,65). Sag ventrikiil dp/dt
cogunlukla trikiispit yetmezligi jet hizinin 1 m/s den 2 m/s ye ¢ikmasi i¢in gegen siirenin
Ol¢iilmesi ile hesaplanir. Sadelestirilmis Bemoulli denklemi kullanildiginda, bu basingta 12
mmHg’y1 gosterir. Bdylece, dp/dt 12 mmHg nin bu zamana béliinmesi ile elde edilir. 1 m/s
ile 2 m/s arasindaki zaman g¢ogunlukla kullanilmasma ragmen, invaziv testlerle en iyi
korelasyon trikiispit yetmezligi jet hizinin 0,5 m/s’den 2 m/s’ye ¢ikmasi i¢in gecen siire
olarak bulunmustur (65). Bu durumda, hesaplama icin kullanilmasi gereken deger 15
mmHg’dir. Sag ventrikiil dp/dt rutin kullanim i¢in Onerilmemektedir. Sag ventrikiil
disfonksiyonu diisiiniilen hastalarda kullanilabilir. Yaklasik olarak sag ventrikiil dp/dt <400

mmHg/s anormal olarak kabul edilebilir.

Fraksiyonel alan degisimi

Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi (FAD), apikal dort bosluktan dlgiilen sag
ventrikiil alan degisimini ve dolayli olarak sistolik fonksiyonlar hakkinda bilgi veren bir
parametredir. Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisiminin, sag ventrikiil sistolik
fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde giivenilir oldugu saptanmustir (32,66). Manyetik
rezonans goriintiileme ve radyoniiklid ventrikiilografi ile 6lgiilen sag ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu ile oldukc¢a korele oldugu bildirilmistir (66,67). Ancak, 6l¢iimiinde iki ayr1 sag
ventrikiil alan1 kullanilmasi, sag ventrikiil endokardinin ¢ok iyi takip edilmesi zorunlulugu
gibi nedenlerle, biplan Simpson metodu ile Olgiilen sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu

kadar olmasa da, hatalara a¢ik ve dikkat isteyen bir yontemdir.

FAD = [(SSA-DSA)/DSA]x100 (SSA: sistol sonu alan, DSA: Diyastol sonu alan)
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Sekil 2.4. fraksiyonel alan degisimi (ES: sistol sonu, ED: diyastol sonu)

Miyokardiyal performans indeks (MPI) (Tei indeks)

Tei indeks, sag ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarmi degerlendiren global
performans indeksidir. Ilk olarak 1995 yilinda Tei ve ark. (68) tarafindan tanimlanan Tei
indeks, kalbin ejeksiyon ve nonejeksiyon yiikii arasindaki iligkiye dayanir. Baslangicta
preloaddan bagimsiz oldugu disiiniilse de, son yayinlanan c¢alismalarda bu durum
sorgulanmaktadir. Bununla birlikte, sag atriyum basmncinin arttigi durumlarda giivenilir
degildir. Clinkii sag atriyum-sag ventrikiil basinglarinin kisa siire i¢inde esitlenmesiyle daha
kisa bir IVRT olusur ve kiiciik bir Tei indeks degeri bulunur (69). Sag ventrikiil Tei indeks
iki sekilde hesaplanabilir. Pulse dopplerde, apikal 4 bosluk goriintiide trikiispit yetersizlik
akimi siiresinden (veya transtrikiispit Doppler trasesinde diyastolik akimin bitiminden bir
sonraki diyastolik akimin baslangicina kadar gegen siireden) parasternal kisa aks
gorlintiden PW doppler ile sag ventrikiil ¢ikis yolu akim drneginden elde edilen ejeksiyon
stiresi ¢ikarilip kalan degerin ejeksiyon siiresine boliinmesi ile bulunur. Trikiispit ve
pulmoner arter akim kayitlarinin birlikte alinmas1 miimkiin olmadigindan kayitlar ayr1 ayr
alinarak birlestirilmek zorundadir. Buna nedenle doku doppler (DD) kayitlarinda Tei indeks

hesaplanmasi daha kolaydir. Doku Doppler metodu ile, trikiispit anulusuna konulan doppler
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ile tiim oOlglimler alinir, izovoliimetrik kasilma ve gevseme zamanlarinin toplaminin

ejeksiyon zamanina orani ile elde edilir (Sekil 2.5).

A

Tricuspid Inflow
Pulsed Doppler

TSI

FHEEAERARHERA BRI

TCO':

ET

ISIXIIIL

RVOT
Pulsed Doppler

FEBERAR BB RE BRI R R +ll-ilil|l-!

eyl et 1 . -18 VT 8s 8.
Sekil 2.5. Tei indeks hesaplanmasi. (ET: ejeksiyon siiresi, TCO: trikiispit kapagin
kapanma-agilma siiresi) (MPI= TCO-ET/ET)

Olgiimler genis bir kalp hiz1 araliginda yapilabilir (70) ve hata oranmn1 azaltmak igin

komponentler sabit R-R araliginda o6l¢iilmelidir. Tei indeks pulmoner hipertansiyon

hastalarinda prognostik degere sahiptir ve Tei indeksindeki degisimler bu hasta grubunun
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klinik durumunu etkiler (70,71). Ayrica, sag ventrikiil miyokard infarktiisli, hipertrofik
kardiyomyopati, konjenital kalp hastaliklari, kronik obstriiktif akciger hastaliginda
prognozun iyi bir gostergesi oldugu gosterilmistir (18,72-78). Sag ventrikiil i¢in, pulse
doppler st limit 0,40 ve doku doppler i¢in ise 0,55 olarak saptanmistir. Dezavantajlar ise;
sag atriyum basinct artmis ve kalp hizi 120/dk tizerinde giivenirliligi belli olmamakla

bilikte atrial fibrilasyonlu hastalarda kullanilmamalidir.

TAPSE (Trikiispit Kapak Aniiler Diizlem Sistolik Hareketi)

Trikiispit aniiler diizlem sistolik hareketi, apikal dort bosluk goriintiide, trikiispit
anulusun lateral serbest duvar ile birlestigi noktadan M-mod ile sag ventrikiil aniiler
segmentinin sistolik hareketinin Olciilmesi ile elde edilir (Sekil 2.6). TAPSE, sag
ventrikiiliin longitudinal fonksiyonlarini gosterir. M-mod goriintii trasesinde apekse dogru

iki hareket gozlenir.

Sekil 2.6. Trikiispit kapak anuler diizlem sistolik hareketi 6l¢limi

Birinci hareket anulusun sistolik hareketi, ikinci pozitif dalga ise diisiik amplitiidlii
olup atriyum sistolii sonucu olusur. TAPSE, trikiispit anulusun ileri itmesi ile ilgili

oldugundan atriyum kompliyansi ve fonksiyonu hakkinda fikir verir. Bu iki harekette de
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presistolik incelme bazal seviye olarak alindiginda; bazal-tepe arasindaki mesafe, sistolik
fonksiyon igin sistolik hareketin biiyiikliigiinii verir. Ik olarak Kaul ve ark. (79) tarafindan
yapilan calismada radyoniiklid anjiografi ile TAPSE arasinda ciddi korelasyon
bulunmustur. Ayrica, genis bir ¢alismada, TAPSE degerinin <17 mm olarak alinmasi
durumunda yiiksek spesifiteye sahip oldugu gosterilmistir. TAPSE degerinin 20 mm’den
biiyilk olmasi ve egiminin 4-5 cm/sn olarak gosterilmesi normal sayilir. Diyastolik
fonksiyonu degerlendirmede yontemin en dnemli avantaji, atriyal fibrilasyon gibi Doppler
akim hiz egrilerinin yetersiz kaldigr durumlarda kullanilmasidir. Sag ventrikiil hareketinin
bliylik kismi, ince sag ventrikiil duvarinda longitudinal olarak yerlesen subendokardiyal
miyokardiyal lifler vasitasiyla olmaktadir ve uzun eksende anniiler diizlem ile apeks
arasinda meydana gelen trikiispit annulus hareketi global sag ventrikiil fonksiyonlar
hakkinda bilgi verir (80). Bu goriise dayanilarak, sag ventrikiil sistolik fonksiyonlari
hakkinda dogrudan bilgi verdigi ve sag ventrikiill EF ile korelasyonunun iyi oldugu
gosterilmistir  (81). TAPSE; uygulamast kolay, hizli, optimal goriintii kalitesi
gerektirmeyen, hata paymin oldukga diisiik oldugu ve sag ventrikiil sistolik fonksiyonlar
acisindan diger iki boyutlu parametrelere gore daha c¢ok tercih edilen bir yontemdir.
TAPSE, sag ventrikiil fonksiyonlarmi hesaplamak i¢in rutin olarak kullanilmali ve

bozulmus RV sistolik fonksiyonlari i¢in alt limit 16 mm olarak alinmalidir.

Izovolumetrik Akselerasyon Zamam (IVA)

Izovolemik kasilma sirasindaki myokardiyal akselerasyon, sag ventrikiil lateral
trikiispit anulusun DD goriintiisiinde, elektrokardiyografide (EKG) R dalgasinin pikinden
hemen oOnce ortaya ¢ikan ve DD trasesindeki sistolik dalganin 6niinde yer alan dalganimn
maksimum hizinin tepe hiza ulasana kadar gegen siireye boliinmesiyle elde edilen bir

parametredir (Sekil 2.7).
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IVA=IVV/AT

Sekil 2.7. izovolumetrik Akselerasyon Zamani (IVA=IVV/AT)
(IVA= lizovolemik kasilma sirasmmdaki myokardiyal akselerasyon, IVV: izovolemik

kontraksiyon sirasindaki peak myokardiyal velosite, AT: akselerasyon zamanti)

Izovolemik akselerasyonun pek ¢ok fizyolojik durumda voliim yiikiinden daha az
etkilendigi bilinmektedir (37,82-84). Vogel ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada IVA’nin
sag ventrikiil sistolik fonksiyonunu gostermede 6n ve ardyiikten bagimsiz oldugu ve sag
ventrikiil basing voliim yliklenmesinden ise etkilenmedigini gostermislerdir (85).

Anestezi altindaki hastalarda yapilan bir c¢alismada, hem transtorasik
ekokardiyografi hem de transdzefagial ekokardiyografi ile sag ventrikiil fonksiyonlarini
degerlendirmek i¢in yapilan ol¢iimlerde DD degiskenlerinde en sabit olan deger sag
ventrikiil IVA olarak gériilmiistiir (86). izovolemik akselerasyon zamani kisalmasmin, sag
ventrikiil sistolik disfonksiyonun erken belirteci oldugu c¢alismalarla gosterilmistir (87,88).
Sag ventrikiil [IVA’nin sag ventrikiil fonksiyonlarini etkileyen tikayici uyku apne sendromu,
mitral darlik, diizeltilmis biiylik damar transpozisyonu ve pulmoner yetmezligi olan
onarilmig Fallot tetralojisi gibi hastaliklarin ciddiyeti ile korele oldugu saptanmstir (85,89-
92). Pulse doku Doppler ile yapilan &lgiimlerde alt referans limiti 2.2 m/s® olarak

saptanmustir. Sag ventrikiil IVA nin dezavantaji; yas ve kalp hizindan etkilenmesidir.
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Doku Doppler goriintiileme

Doku Doppler goriintiileme miyokard hareket hizinin incelendigi yeni bir
ekokardiyografik yaklagimdir (93,94). Doku Doppler goriintiileme ile elde edilen hizlar,
hem miyokard kasilmasi ve gevsemesinden hem de kalbin rotasyonundan etkilenir. Ancak
uzun aks boyunca ventrikiillerin rotasyonu minimaldir ve apeks kalp siklusu boyunca
sabittir. Bu yiizden DD ile annulus hareketlerin izlenmesi bize global ventrikiil fonksiyonu
hakkinda bilgi saglar. Parasternal kisa aks, sag ventrikiil uzun aks ve apikal dort bosluk
kesitlerde, sag ventrikiiliin trikiispit anulusu ve bazal serbest duvar segmentinde pulse doku
Doppler ve renkli doku Doppler ile saglanan goriintiiller sag ventrikiil fonksiyonlarini
degerlendirmek igin kullanilabilir. Olgiim esnasinda Doppler sinyali trikiispit anulusuna
veya sag ventrikill serbest duvar bazalinin ortasina konulmalidir. Bu sekilde elde edilen
Doppler trasesinde esas olarak bir tane pozitif (St)
ve iki tane negatif (Et ve At) diyastolik dalga goriiliir (Sekil 8). Normal bireylerde sag
ventrikiil sistolik ve diyastolik pik velositeleri solunumsal varyasyon gosterirler (95). Doku
Doppler ile alinan trikiispit anulus kayitlarda; erken diyastolik velosite ve Et/At oraninin
goreceli Onyiikten bagimsiz oldugu ve sag ventrikiill diyastolik fonksiyonlarini
degerlendirmede en giivenilir parametre oldugu gosterilmistir (96,97). Kukulski ve
arkadaglarmin yaptig1 calismada; sag ventrikiil miyokard velositeleri yaklasik olarak
sistolik 12,242.6 erken diyastolik 12,9+3,5 ge¢ diyastolik 11,64+4,1 saptanmistir (95). RV St
ile ilgili topluma dayali ¢ok az g¢alisma bulunmaktadir ve normal populasyon i¢in ortalama
degerleri, trikiispit annulus ve bazal segment igin yaklasik olarak 15 cm/s olarak
hesaplanmistir. Kronik obstriiktif akciger hastaligi, sag ventrikiil infarktiisii ve pulmoner
hipertansiyon gibi hastaliklarda PW DD ile sag ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinin azaldig1 tespit edilmistir. Son yapilan calismalarda, pulmoner arter
basincidan bagimsiz sag ventrikiil sistolik fonksiyonun tesbitinde trikiispit annuler sistolik
hizinin 6nemi vurgulanmaktadir.

Sag ventrikiil bazal segmentinden pulse doku dopple ile elde edilen St, sag ventrikiil
fonksiyonlarim1 degerlendirmek i¢in kullanilmalidir. Ozellikle geng hastalarda <10 cm/s
deger anormal RV fonksiyonlar i¢in siipheli olarak kabul edilmelidir. Yaslilar igin yeterli

data bulunmamaktadir.
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Sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarimin degerlendirilmesi i¢in 6neriler:

Sag ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 degerlendirildiginde baslangigta kalitatif bir
sonu¢ elde edilse bile standart degerlendirme igin yeterli degildir. RV sistolik
fonksiyonlarin1 degerlendiren FAD, TAPSE, pulse doku Doppler St ve MPI gibi rutin
ekokardiyografi parametreleri bulunmaktadir. RV fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde
birden fazla parametrenin Ol¢iilmesi, normal veya anormal ayrimini yapabilmek icin daha
giivenli olabilir (98). Sag ventrikiil fonksiyonlarmin etkilendigi diistiniilen her tiirlii klinik
durumda yukaridaki parametrelerden birisiyle kantitatif Olglim yapilmasi mutlaka

Onerilmektedir.

2.1.3.4.2. Sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlar1

Doppler kursorii, apikal 4 boslukta RV inflowa paralel ve trikiispit leafletlerin
ucuna yerlestirilmeli ve ekspirasyon sonunda ve/veya ardisik 5 atimm ortalamasi
alimmalidir (99). Bu teknikle, transtrikiispit akim hizi daha iyi seklide elde edilebilir. Atrial
fibrilasyonu ve orta-ciddi TY’si olan hastalarda diyastolik parametreler yanlis 6l¢iilebilir.
Diyastolik parametreler; transtrikiispit akim PW doppler velositeleri (E, A, ve E/A),
trikiispit annulusun doku Doppler velositesi (Et, At, Et/At), deselerasyon zamani ve
IVRT dir.

-E dalga hizi: Ventrikiilin pasif olarak gergeklesen erken dolus akim hizim
yansitir. Normal degerleri 30—60 cm/sn arasindadir.

-A dalga hizi: Atriyum kontraksiyonu ile olusan ge¢ dolus akiminin hizini gosterir.
Normali 30-50 cm/sn arasindadir.

-Deselerasyon zamam (Dt): E dalga hizinin azalma zamanidir. Miyokardin
esnekligi ile iliskilidir. Dt i¢in st sinir 300 msn alinabilir.

-IVRT: Pulmoner kapagin kapanmasi ile baglar ve trikiispit kapagin acilisina kadar
stirer. Sag ventrikiiliin gevsemesinin bir gostergesidir. Normal degeri 30-90 msn arasinda
degisir.

Pek ¢ok calismada E/A orani ile yas arasinda ciddi korelasyon bulunmustur ve E/A
oraninimn yaklasik olarak her dekadda 0.1 azaldig1 saptanmustir (100-103). Inspirasyonla E
artar ve beraberinde E/A orani da artmis olur. Tasikardi E de artisa neden olur ama goreceli

A velositesini daha fazla artirdig1 i¢in E/A orami azalir (101,103,104). Sag ventrikiil
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diyastolik fonksiyonlarini degerlendiren birkag kiigiik calismada; trikiispit E/Et oran1 ve sag
atriyum hacmi hemodinamik parametrelerle korele bulunmustur. Kardiyak transplantasyon
hastalarinda E/Et>8 olmasi1 sag atriyum basincinin > 10 mmHg oldugunu gosterebilir (105).
Kronik kalp yetmezligi ve pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda, sag ventrikiil
diyastolik disfonksiyonunun olmasi kotii fonksiyonel sinif ile iligkilidir ve mortailite igin
bagimsiz risk faktoridir (70,106). Bir ¢ok c¢alismada sag ventrikiill diyastolik
disfonksiyonunun genellikle sistolik disfonksiyonu, sag ventrikiil dilatasyonu ve sag
ventrikiil biiylimesinden once gelistigi saptanmistir. Sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonu

ile iligkili klinik durumlar tablo.1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Sag ventrikiil diyastolik disfonksiyon nedenleri

SAG VENTRIKUL DIYASTOLIK DISFONKSIYONU ILE ILISKILI DURUMLAR

e Pulmoner emboli e Hipertrofik kardiyomiyopati

e Pulmoner arteriyel hipertansiyon e Chagas hastalig1

e Sigara e Esansiyel hipertansiyon

e Kronik obstruktif akciger hastaligi e Aortdarlig

e Kistik fibrozis e Aort yetmezligi

e Akut hipoksi e Mitral yetmezlik

e Onarilmis fallot tetralojisi e Diyabet

e Diizeltilmis biiyiik damar e Hipotiroidi
transpozisyonu e Amiloidozis

e Kronik kalp yetmezligi e Romatoid artrit

e Kardiyak transplantasyon e Renal transplantasyon

e Aritmojenik sag ventrikiil e Behget hastalig1
hipertrofisi
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2.1.34.3. Sag ventrikiil fonksiyonlarmmin degerlendirilmesinin Kklinik ve
prognostik nemi

Sag ventrikiil boyutlarinin ve fonksiyonlarinin kantitatif olarak degerlendirilmesinin
kardiyak ve pulmoner hastaliklarda 6nemli klinik degere sahip oldugu kanitlanmistir. Akut
pulmoner emboli hastalarinda ilk olarak sag ventrikiil voliim ve boyutlar artar ve siklikla
sag ventrikiil serbest duvarinda diskinezi gelisir (107). Bu bulgularin pulmoner emboli
hastalarinda 6nemli prognostik O6neme sahiptir ve cogunlukla pulmoner hemodinami
diizelince tamamen diizelirler (108,109). Kronik pulmoner hastaliklara bagli olarak sag
ventrikiil baslangicta hipertrofiye ugrayarak voliimii sabit tutar ama sonugta dilate olur
(110). Miyokardiyal infarktiisii veya kalp yetmezligine bagli sol ventrikiil disfonksiyonu
olan hastalarda sag ventrikiil dilatasyonu ve disfonksiyonu riski artmistir (111-114).
Bununla beraber, miyokardiyal infarktiis sonras1 gelisen sag ventrikiil disfonksiyonu klinik
sonuclar i¢in bagimsiz bir Ongoriiciidiir (32,33). Sol kalp hastaligi olan hastalarda
ekokardiyografi de rutin olarak sag ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi sonuca
onemli klinik bilgiler ekleyebilir. Eriskinlerde sag ventrikiilii en sik etkileyen konjenital
anomali atrial septal defektir. Voliim yiliklenmesine bagli olarak pulmoner basing artisina
neden olur ve takiben sag ventrikiil dilate olabilir.

Sonu¢ olarak, sag ventrikiiliin farkli sekli nedeniyle ekokardiyografik olarak
degerlendirilmesi ¢ogunlukla kalitatiftir (115,116). Ug boyutlu ekokardiyografinin daha
fazla kullanimi, sag ventrikiil boyut ve fonksiyonlarinin daha iyi degerlendirilmesine katki

saglayacaktir.

2.2. Atriyal Fibrilasyon
2.2.1.Tanim ve smiflama

Atriyal fibrilasyon (AF) koordinasyonsuz atriyal aktivasyon ve buna bagl mekanik
islev bozuklugu ile karakterize supraventrikiiler bir tasiaritmidir (117). EKG’de diizenli P
dalgalar1 yerine diisiik amplitiidlii diizensiz ve hizi 300-600/dak olan atrial aktivasyon
dalgalar1 (f dalgalar1) ile beraber, negatif dromotropik ilaglarin yoklugunda ventrikiiler
hizin genelde 100-160/dak oldugu diizensiz R-R mesafeleri ile karakterize bir aritmidir.
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Sekil 2.8. Atriyal Fibriasyon EKG.

Ventrikiiler hiz; dakikada < 60 atim/dakika ise “’yavas ventrikiil yanithh AF*’, 60-
100 atim/dakika ise “’orta ventrikiil yanith AF’’, 100 atim/dakika iizerinde ise ‘’hizl
ventrikiil yanith AF olarak adlandirilir. Bazen sadece sag atrial elektrod ve Ozefagus
elektrodlarinca yazdirilabilen, amplitiidii 0,5 mm’den daha kii¢iik f dalgar ile karakterize
fibrilasyona “’ince (fine) atrial fibrilasyon denir. Genellikle aterosklerotik kalp hastaligi
veya uzun siiren AF’nin EKG bulgusudur. F dalgalarinin amplitiidii 0.5 mm’den biiyiik ise
“’kaba (coarse) atrial fibrilasyon olarak adlandirilir ve genellikle yeni baslamis AF’nin
valviiler kalp hastaligina bagli oldugunu gosterir. AF’de ventrikiiler yanit atriyoventrikiiler
diigiimiin elektrofizyolojik ozelliklerine, sempatik ve parasempatik tonus diizeyine ve
ilaglarin etkisine bagli olarak degisir. Ayrica, deneysel ¢aligmalarda AV noddan gegen
uyarilarin, septal uyarilarin AV nodu aktive etme zamanlamasina bagli oldugu
gosterilmistir (118). Atriyoventrikiiler iletimin normal olmasi durumunda ventrikiiler yanit
diizensiz ve siklikla hizlidir.

Tarihsel siiregte, periferik nabizlarin degerlendirilmesi hekimlerin siirekli ilgisini

cekmistir. AF, ilk olarak 1907 yilinda Arthur Cushny tarafindan, non-kardiyak cerrahi
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yapilan bir hastada, kalp hizi 120-160/dak olan ¢ok diizensiz ritm olarak rapor edilmistir
(119).

Atriyal fibrilasyon; etyolojik, ortaya ¢ikis sekli, siiresi, elektrokardiografik
ozelikleri gibi bir¢ok 6zelligine gore siniflandirilmistir. AF’nin hem farkli klinik yonleriyle
ele alinarak, zaman igindeki seyrini, nedenlerini ve ortaya c¢ikis mekanizmalarinin
tanimlamast hem de Ozgiin tedavi yontemi se¢imine katkida bulunulmasi gereklidir.
Bunlardan en c¢ok kullanilan1 zaman igindeki seyrine gore yapilan smiflandirmadir
(120,121). Bu siniflama 3 ‘P’ olarak adlandirilmaktadir: paroksismal, persistan, permanent.

Paroksismal AF (PAF) zaman i¢inde persistan AF'ye ilerleyebilecegi gibi hem
paroksismal hem de persistan AF zamanla permenant AF' ye doniisebilir (Sekil 10).
Bahsedilen tiim tanimlamalar 30 saniye veya daha fazla siiren ve gecici bir nedene bagh
olmayan (cerrahi, myokard enfarktiisii, pulmoner emboli, hipertroidizim gibi) durumlar i¢in
gegcerlidir.

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC-2010) kilavuzunda, klinik pratikle ve tedavi ile
iligkili basit bir siniflandirma 6nerilmektedir (122) (Tablo 2).

Tablo 2. Atrial fibrilasyonun smiflandirilmasi

ik AF atag1 Ilk kez AF saptanan hasta aritminin siiresinden veya AF ile ilgili
semptomlarin siddetinden bagimsiz olarak, ilk kez tani alan hasta

olarak kabul edilir.

Paroksismal AF AF ataklart genellikle 48 saat icinde kendiliginden sonlanir. AF
ataklarmin 7 gline kadar devam edebilmesine ragmen, 48 saat
onemli bir klinik zamandir; ¢iinkii bu silireden sonra spontan

sonlanim sans1 azalmistir ve antikoagiilasyon diisiiniilmelidir.

Persistan AF 7 gilinden fazla siiren ve sonlanmasi i¢in ya farmakolojik destek ya

da kardiyoversiyon(DC) gerektiren AF tipidir.

Uzun siireli persistan AF 1 yildan fazla siiren ve ritm kontrolii stratejisi kabul edilen AF” dir.

Permanent AF AF nin kalici oldugunun kabullenmesiyle karakterizedir. Ritm

kontrol stratejisi uygulanmalidir.
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Sessiz AF, atrial fibrilasyon ile iligkili bir komplikasyon (iskemik inme,
tasikardiyomyopati) esnasinda veya tesadiifen ¢ekilen bir EKG’ de saptanabilir. Sessiz AF,

tan1 esnasinda herhangi bir AF tipi olarak saptanabilir.

Atriyal Fibrilasyon

Paroksismal AF ‘ Persistan AF

N

Sekil 2.9. Atriyal fibrilasyonun siniflandirilmast.

\
/-

Kalici1 AF

Herhangi bir yapisal kalp hastaligi veya AF olusumuna neden olabilecek bir
sistemik etken olmaksizin olugan durum‘’Lone AF’’ olarak tanimlanir (123). Bu klinik
tablo i¢in; primer, esansiyel, kriptojenik veya idiyopatik AF gibi isimler kullanilmaktadir.
“Lone AF”, aralikli olarak yilda birka¢ defa tekrarlayabilmesine ragmen nadiren
kroniklesir. Hipoglisemi, cerrahi, kronik enfeksiyonlar, alkol, nikotin, kafein, tiramin igeren
bazi gidalar (peynir, sarap, ¢ikolata, muz..), elektrolit anormallikleri, dijital ve diger
antiaritmik ilaglar gibi pek ¢ok nedene bagli olarak ‘’Lone AF’’ tetiklenebilir.

Paroksismal AF, klinik olarak en sik olustugu otonomik duruma gore siniflandirilabilir.
Paroksismal AF hastalarmm yaklasik %25 1 “’vagotonik AF”’ olarak tanimlanir ve tipik olarak
gece uyurken veya istirahat halinde gelisen yiiksek vagotonik durumda olusur. Bu nedenle,

digitaller gibi vagotonik etkileri olan ilaglar vagotonik AF ‘yi artirabilirler, disopyramide gibi
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vagolitik etkisi olan ilaglar ise bu hastalarin tedavisi i¢in uygun seceneklerdir. Adrenerjik AF ,
yiiksek sempatik aktivitede ortaya ¢ikar ve hastalarin yaklasik %10-15" ini olusturur. Adrenerjik
paroksismal AF hastalarmda, B-blokerler hem hiz kontroliinii saglarlar hem de yeni AF
gelisimini engelleyebilirler. Hastalarin ¢ogunda olusum paterni belli olmayan karisik veya

spontan AF baslangict mevcuttur (124).

Ayrica, PAF kendi i¢inde smiflandirlmustir (120).

Tablo 3. Paroksismal atriyal fibrilasyon siniflamasi

Klas I Semptomatik AF nin ilk atag

IA | Spontan sonlanim

IB | K&tii tolerans nedeniyle kardiyoversiyon gerektiren

Klas IT Tedavi edilmemis hastalarda tekrarlayan ataklar

A | Semptomsuz

IIB | 3 aylik periyotta 1’ den az semptomatik atak

IIC | 3 aylik periyotta 1’ den fazla semptomatik atak

Klas III Rekiirrensi onlemek i¢in baslanan 1 veya daha fazla antiaritmik ilaca yanit

vermeyen rekiirren AF

IIIA | Semptomsuz veya hafif semptomlu

IIB | Her 3 aylik periyotta 1’ den az semptomatik atak

IIC | Her 3 aylik periyotta 1’ den fazla semptomatik atak
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2.2.2. Epidemiyoloji

Atriyal fibrilasyon, klinik uygulamada en sik goriilen ve hastaneye yatis nedenleri
arasinda da en basta yer alan ve onemli morbidite ve hatta mortalite nedeni olan 6nemli bir ritm
bozuklugudur. Avrupa’da 6 milyondan fazla insan bu ritm problemini yasamaktadir ve 50
y1l sonra toplumun yaslanmasiyla beraber bu oranin 2 katina ¢ikacagi tahmin edilmektedir
(125). Ulkemizde ise, (TEKHARF) calismasinda 40-59 yas grubunda atriyal fibrilasyon/flutter
prevalansi 1990°da %0.63, 1998’de %0.16, 60 yas iizerindeki grupta ise prevalans 1990°da
%1.22,1998’de %2.16 bulunmustur (126).

AF uzun donem sessiz kalabilir. “’Sessiz AF’’ ve AF’li pekgok hasta hastaneye bile
bagvurmamaktadir. Bu nedenle AF nin genel populasyondaki prevalanst %2 civarindadir
(127,128). Kirk yasina ulasmis bir birey i¢in hayat1 boyunca AF gelisme riski yaklasik %25
olarak hesaplanmustir (129). AF kadinlara oranla erkeklerde daha sik goriiliir.

AF’nin prevalansi genel populasyonda %1-2 olarak tahmin edilmekte ve yasla artis
gostermektedir (130). Bu durum popiilasyonun yaslanmasmna, kronik kalp hastaliklar
prevelansinin artisina ve daha da 6nemlisi ritm holter gibi ambulatuvar yontemler ile tani
sikligimin artmasma baglanabilir. Atriyal fibrilasyonlu hastalarin %70’ 1 65 ile 85 yas
grubunda yer almaktadir.

Iki ayr1 galismada prevalans; 60 yas iistii populasyonda %2-4, 75 yas iistiindekilerde ise
%]11. 6 olarak bildirilmistir (131). Atriyal fibrilasyon insidansi1 40 yasin altinda yillik %0.1
iken, (bu oran her on yas i¢in yaklasik iki kat artmaktadir) 55-64 yaslari arasinda her yil i¢in
binde 2-3, 85-94 yaslar1 arasinda ise her y1l i¢in binde 35 olarak verilmektedir (129,132-134).

PAF olusumu ve insidansi ile ilgili yeterli bilgi (veri) bulunmamaktadir (135).
Epidemiyolojik bir ¢alismada, PAF’1n yillik insidans1 1000 kiside 1 olarak saptanmis olup
kadim ve erkeklerde benzer oranlarda bulunmustur (136). Yas, kalp kapak hastalig1, iskemik kalp
hastaligi, kalp yetmezligi ve hipertiroidizm paroksismal atriyal fibrilasyon igin major risk
faktorleri olarak gosterilmistir. Ayrica, hipertansif ve paroksismal AF hikayesi olan
hastalarn paroksismal AF hikayesi olmayan hipertansiflere oranla daha genis atriyuma
sahip olduklar1 gozlenmistir (67). Framingham g¢aligmasinda ekokardiyografik ozelliklere
bakildiginda sol atriyum boyutlarindaki her Smm’ lik artigla AF gelisiminin %39 oraninda
arttigl gosterilmistir (137). PAF, aritmilerin baslangic1 olabilir ve zamanla tekrarlayarak

sonucta kronik AF ye dontisebilir (138-140). Birgok c¢alisgmada, PAF olgularmm %25’inde
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persistan AF gelisecegini rapor edimistir (141). Ozellikle romatizmal kalp hastaliklar1 ve
iskemik kalp hastaliklarinda daha sik olmakla birlikte PAF’tan persistan forma gegis
cogunlukla altta yatan etyolojik nedenle iliskilidir. Paroksismal formdan kronik forma
ilerlemesi yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak ilk PAF atagindan sonraki siirecin uzunlugu
ile iligkilidir (140,142). PAF hastalarinin oldukga kii¢iik bir boliimii (%2-3) uzun donemde
kronik AF’ye donlismemektedir (143).

Kronik AF’li hastalar ile karsilastirildiginda PAF 1 hastalar daha geng¢ ve daha az
komorbid hastaliga sahipti (2,144,145). Bu yas farkliligt AF’nin dogal progresyonunu
yansitmakatadir. Paroksismal AF ile persistan AF arasindaki fark; PAF’1n kliniginin daha
iyi olmasi, farkli patolojilere ve komorbid hastaliklara sahip olmalar1 nedeniyle morbidite
ve mortalite agisindan farkliliklar ortaya ¢ikarmaktadir (146-148).

Epidemiyolojik ¢alismalarda AF’nin en sik nedeninin iskemik kalp hastaligi oldugu
saptanmistir (1,2). Bununla birlikte, Framingham kalp calismasmin sonucunda; erkek
cinsiyet, diabetes mellitus (DM), sigara i¢imi, yapisal kalp hastaliginin varlig1 ve ciddiyeti,
yas ve hipertansiyonun (HT) AF gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorleri oldugu belirtilmistir
(149).

2.2.3. Mekanizma ve nedenler

Atriyal fibrilasyon, siklikla altta yatan yapisal bir kalp hastaliginin elektriksel bir
belirtisidir. Bununla birlikte, PAF vakalarinin yaklasik % 30-45’1 ve persistan AF
vakalarinin ise % 20-25°1 daha geng hastalarda, tespit edilebilen yapisal bir kalp hastalig
olmadan meydana gelir.

Yapisal kalp hastaliklarina sekonder olarak hem atriyum hem de ventrikiillerde
yavag ama progresif bir yapisal remodeling baslayabilir. Atriyumlarda, fibroblastlarin
proliferasyonu ve farklilasmasi ile miyofibroblastlara donilisimii ve konnektif doku
birikiminin artmasi ve fibrozis bu siirecin temelini olusturur. Yapisal remodeling sonucu
kas lifleri ile lokal ileti arasinda elektriksel ayrilma baslar ve atriyal fibrilasyon olusumunu
tetikler. Bu elektroanatomik alanda birgok kii¢iik re-entran dongii olusur ve bunlarla aritmi

stabillesebilir (Sekil 2.10).
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Atrial fibrillation

Sekil 2.10. Atriyal fibrilasyonda re-entran mekanizma.

|

Rapid, irregular ventricular response
‘ weakens contraction

Last normal beat  Atrial fibrillation begins
Rapid, irregular atrial
electrical activity
Uncoordinated, ineffective
atrial contraction

AF patogenezinde baslica 2 tip mekanizma rol oynamaktadir. ilk olarak, hizh
ektopik aktivite AF’ nin tetiklenmesinde ve devamliliginda rol oynayabilir (150). Bu odak
siklikla sol atriyumda pulmoner venlerin proksimalindeki kas dokusu olmakla birlikte,
superior vena kava, koroner siniis, krista terminalis ve sol atriyum arka duvardan da
kaynaklanabilir (80,98,151-159). Ikinci olarak, bir veya coklu elektriksel re-entran
dongiiler efektif refrakter periyodu kisalip AF’ nin devamli olmasini saglayabilirler.
Refrakter periyottaki kisalmanmn nedeni L-tipi kalsiyum kanallarinin azalmasidir. Hem
tetikleyici atimlar hemde re-entran dongiiler i¢in fibrozis gibi uygun alanlar gerekmektedir.
Bu iki mekanizma birbirini etkileyip hastaligin daha da ilerlemesine neden olurlar. AF’nin

elektrofizyolojik mekanizmalan sekil 2.11°de gdsterilmistir.
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Sekil 2.11. Atriyal fibrilasyonun elektriksel mekanizmasi. (Hizli ektopik atim ve re-entry
AF elektrofizyolojisinde ana mekanizmalardir. EAD: Erken gelen gec¢ depolarizasyon,

DAD: gecikmis ge¢ depolarizasyon)

AF; iskemik kalp hastaligi, miyokard enfarktiisli, miyokardit, perikardit, akciger
embolisi veya diger akciger hastaliklari, alkol alimi, hipertiroidi, diger endokrin ve
metabolik bozukluklarda goriilebilir. Ayrica AF, kalp ve damar cerrahisinin sik rastlanan
operasyon sonrasi erken donem komplikasyonudur.

Kalp kapak hastaliklart AF’li hastalarin %30’unda bulunmaktadir (160,161). Sol
atriyum dilatasyonuna bagli olusan AF, mitral darligin veya yetmezliginin erken bir
bulgusudur (160,161). Aortik kapak hastaliklarinin ge¢ sathasinda da AF goriilmektedir.
Avrupa’da romatizmal AF ge¢miste oldukga fazla iken, simdilerde ise oldukca az
saptanmaktadir.

Obesitenin AF’deki mekanizmasi tam anlasilamamakla birlikte, AF gelisimi igin
onemli bir risk faktoriidiir (162-164). Viicut kitle indeksi artis1 ile AF gelisimi arasinda
korelasyon bulunmustur (68). Benzer sekilde, metabolik sendromlu hastalarda AF

insidansmin arttig1 saptanmistir (165). Ayrica, metabolik ve inflamatuar substratlar atriyal
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remodellingi tetikleyerek AF’ye neden olabilirler (166,167). Tiroid disfonksiyonu tek
basina AF’ye yol agabilir ve AF ile iliskili komplikasyonlar arttirabilir. Son ¢alismalarda,
hipertiroidi ve hipotiroidinin AF populasyonunda goreceli olarak daha az saptandig, fakat
subklinik tiroid disfonksiyonunun AF ile iligkili oldugu gosterilmistir (150,160).

Kalp yetmezligi ile AF, hemodinamik ve metabolik etkilerle Dbirbirlerini
tetiklemektedirler. Kalp yetmezligi AF’yi ilerletir, AF de kalp yetmezligini alevlendirir
(168). Hipertansiyon, miyokard enfarktiisii, kapak hastaliklari, ileri yas, otoimmiin
hastaliklar ve ¢esitli ndroendokrin hastaliklarda hem kalp yetmezligi hemde AF riski
artmaktadir. Atriyal fibrilasyonda kalp hizinin artmasi, atriyal kontraksiyonun olmayis1 gibi
hemodinamik etkiler ve atriyum ile ventrikiillerin eszamanli kasilmasinin bozulmasi ileri
donemlerde ventrikiil fonksiyonlarinda bozulmaya ve kalp yetmezligi bulgularmin ortaya
cikmasina neden olabilmektedir (169,170). AF hastalarinin yaklasik yarisinda kalp
yetmezligi gelismektedir (171). Bununla birlikte, kalp yetmezliginde gelisen otonomik ve
noroendokrin disfonksiyon, RAAS aktivasyonu, sol ventrikiil diyastol sonu basincinin
artmasi da AF gelisim riskini artirmaktadir (18,72,85,172).

Atriyal fibrilasyonla birlikte sik goriilen kalp hastaliklari: kalp yetmezligi, kalp
kapak hastaliklar1 (siklikla mitral kapak), koroner arter hastaligi, hipertansiyon, hipertrofik
kardiyomiyopati, dilate kardiyomiyopati ve dogumsal kalp hastaliklart (6zellikle
eriskinlerde atriyal septal defekt) da sayilabilir. AF’ye zemin hazirlayan faktorler Tablo

4’de gosterilmistir.
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Tablo 4. Atriyal fibrilasyona zemin hazirlayan faktorler

Geri dondiiriilebilir nedenler

Kalp hastahklan ile iliskili AF

Atriyum basincinda artis
Pulmoner emboli

Atriyumu tutan inflamatuar hastahklar
Perikardit

Myokardit

Endokrin Bozukluklar

Hipertiroidi, Hipotiroidi, Feokromasitoma
Toksik maddeler

Alkol, Karbonmonoksit, Zehirli gazlar
Cerrabhi sonrasi

Intratorasik cerrahiler (Kardiyak, pulmoner

ve 0zafagus cerrahileri)

Nonkardiyak AF

Lone AF

Atrial dilatasyon

Obezite

Uyku apnesi

Norojenik

Subaraknoid hemoraji, non- hemorajik major
inme

Otonom Tonus degisiklikleri
Sempatik aktivite artis
Parasempatik aktivite artisi
Genetik nedenler

Kanalopati

Atriyum basincinda artis
Mitral veya trikiispit kapak hastalig1

Sistemik veya pulmoner hipertansiyon

Sistolik ~ veya  diyastolik  fonksiyon

bozukluguna yol agan miyokard hastalig1
Intrakardiyak tiimérler veya trombiis

Ventrikiil hipertrofisine yol agan aort ve

pulmoner kapak hastaligi

Atriyum iskemisi

Koroner arter hastalig1

Konjenital kalp hastaliklar

Atriyal septum defekti, Ebstein anomalisi

Infiltratif atrial hastahklar

Amiloidoz, Yasa baglhh atriyal fibrotik
degisiklikler

Elektrofizyolojik anormallikler
Otomatisite ~ artis1  (fokal ~ AF), lleti

anormalligi (re-entry)

Wolff-Parkinson-White Sendromu
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Hasta se¢imi

Calismaya, Temmuz 2011 ile Aralik 2011 tarihleri arasinda Inonii Universitesi T1ip
Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Kardiyoloji poliklini§ine bagvuran ve transtorasik
ekokardiyografi yapilmak {izere FEkokardiyografi Laboratuvari‘na yonlendirilen 30
paroksismal atriyal fibrilasyonlu hasta alindi. Paroksismal AF tanisi; 24 saatlik ritm Holter
tetkiklerinde veya acil servise ve poliklinigimize ¢arpmnti ile basvurup PAF tanisi alan
hastalardan olusturuldu. AF veya baska bir ritm problemi olmayan ancak diger
kardiyovaskiiler hastaliklart nedeniyle veya kardiyak semptomlarla kardiyoloji
poliklinigine bagvuran 25 hasta kontrol grubu olarak calismaya dahil edildi. Caligma,
Malatya klinik arastirmalar etik kurulunca onaylanmigtir. Tiim hastalardan g¢aligmaya

katilimlart ile ilgili bilgilendirilmis onam formu alindu.

3.2. Calisma tasarim
Tim hastalarin ayrintili anamnezleri alindi. Calismaya katilan tiim hastalarin

koroner arter hastaligi risk faktorleri, diger hastaliklari, kullandiklar1 ilaglar, viicut
agirliklar, boylart ve semptomlart kaydedildi. Calismada dislama kriterleri; pulmoner
emboli, hipertiroidizm, perikardit, myokardit, ameliyat sonrasi gelisen AF, akut MI, orta-

ciddi kapak hastaligi, kronik bobrek ve karaciger yetmezligi olarak belirlendi.
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3.3. Transtorasik ekokardiyografi protokolii

Tim standart transtorasik ekokardiyografik ve doku Doppler ol¢timleri hasta sol
yanina yatar pozisyonda iken gerceklestirildi. Standart ekokardiyografik oOlgiimler,
Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti Kilavuzlarina uygun olarak gergeklestirildi (114.4).
Uygulama Philips IE33 (Bothell WA, USA) ekokardiyografi cihazi ile yapildi. Goriintiiler
parasternal uzun ve kisa eksen ile apikal iki, dort ve bes boslukta ve subkostal goriintiide
kaydedildi. Doppler kayitlart 100 mm/sn kayit hizinda, eszamanl tek derivasyonlu EKG
kayd:r ile gergeklestirildi. Biitiin Olglimler ardigik ti¢ siklusta yapildi ve bunlarin
ortalamalar1 kaydedildi. Tiim Doppler Olgimleri, akim parametrelerinin solunumdan
etkilenmemesi igin ekspiryum sonunda gergeklestirildi. Sol ventrikiiliin sistolik
fonksiyonlar i¢in ejeksiyon fraksiyonu, dp/dt orani, diyastolik fonksiyonlari i¢in ise doku
Doppler ile E dalgasi, A dalgasi, E/A orani, IVRT ve Dt &l¢iimii yapild1. Sag ventrikiiliin
sistolik ve diastolik fonksiyonlarin gostergesi olarak; sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu,
M-mode, pulse Doppler ve doku Doppler kayitlar1 ile E dalgasi, A dalgasi, E/A orani,
IVRT, DT, ag ventrikiil kisalma zamani, TAPSE, MPI ve IVA 6l¢iimleri gerceklestirildi.

Trikiispit Kapak Annuler Diizlem Sistolik Hareketi (TAPSE) o6lciimii:

Trikiispit anniiler diizlem sistolik hareketi; apikal dort bosluk goriintiide, trikiispit
anulus-lateral serbest duvar ile birlestigi noktadan M-mode trase ile elde edildi. TAPSE,
sag ventrikiil fonksiyonlarini hesaplamak icin rutin olarak hesaplandi ve bozulmus sag

ventrikiil sistolik fonksiyonlarini saptamak i¢in alt limit 16 mm olarak alindi.

Miyokardiyal Performans Indeksi (MPI) (Tei indeks)

Tei indeks, sag ventrikiil sistolik ve diastolik fonksiyonlarini degerlendiren global
performans indeksidir. Apikal dort bosluk goriintiide, trikiispit anulusun lateral serbest
duvar ile birlestigi noktadan doku Doppler ile alinan goriintiide, IVRT, IVCT ve ET
olgtimleri yapildi.

MPI= IVRTHIVCT/ET formiilii ile hesaplandi. Sag ventrikiil icin Tei indeks {ist limit
degeri doku dopplerde 0,55 olarak alindi.

36



Izovolemik akselerasyon zamam

Izovolemik akselerasyon zamani, sag ventrikiilde lateral trikiispit annulusun doku
Doppler goriintiisiinde, EKG’de R dalgasmin pikinden hemen &nce ortaya ¢ikan ve DD
trasesindeki sistolik dalganin 6niinde yer alan dalganin maksimum hizinin tepe hiza ulagana
kadar gecen siireye boliinmesiyle elde edildi. Pulse doku Doppler ile yapilan dl¢limlerde
alt referans limiti 2.2 m/s olarak alind.

Sag ventrikiil doku doppler

Apikal 4 bosluk goriintiide sag ventrikiil serbest duvarinda, trikiispit lateral annulus
diizeyinden cm/sn olarak Et, At, St, IVRT, IVCT, ET, IVV ve AT dalga velositeleri
Olciildu.

Fraksiyonel alan degisimi

Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi, iki boyutlu ekokardiyografi ile apikal dort
bosluk gorlintiide o6l¢iildii, sag ventrikiil endotel smirinin diyastol ve sistol sonu
taranmasiyla elde edilen verilerin uygun formiille degerlendirilmesiyle bulundu.

FAD = [(SSA-DSA)/DSA]x100 formiilii ile hesaplandi

Sol ventrikiil dl¢iimleri

Sol atriyum ve sol ventrikiil ¢aplar parasternal kisa aks goriintide M-mode trase ile
elde edildi. Apikal 4 bosluk goriintiide DD ile Et, At, St, IVRT, IVCT, ET, IVV ve AT

olgtimleri alind1. Kapak yetmezlikleri renkli doppler ile degerlendirilip ve siniflandirildi.

3.4. Istatistiksel degerlendirme

Calismada elde edilen bulgularin istatistiksel degerlendirmelerinde SPSS 15.0
(SPSS, Inc. Chicago, IL, USA) for windows software program kullanilmistir. Sayisal
degiskenlerin tanimlanmasi i¢in ortalama, ortanca, standart sapma, en biiyiik ve en kiiglik
degerler kullanilmistir. Kategorik degiskenler ise say1 ve ylizde olarak tanimlanmistir.
Hasta ve kontrol gruplarmin karsilastirilmasinda normal dagilim varsayimi saglanan
degiskenler i¢in bagimsiz gruplarda t testi, saglanmayanlarda ise Mann-Whitney U testi
kullanilmistir. Kategorik degiskenler acisindan yapilan karsilagtirmalarda ise Pearson ki-
kare ve Fisher kesin ki-kare testleri kullanilmistir. Tiim testlerde anlamlilik diizeyi 0.05

olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya PAF tespit edilen 30 hasta ve kontrol grubu olarak 25 hasta olmak tizere
toplam 55 hasta dahil edildi. Hasta grubunda yas ortalamasi 52,0+6,2, kontrol grubunda ise
48,1+6,5 olarak saptandi. Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 6’da gosterilmistir. Hasta
ve kontrol grubunda, demografik oOzellikler agisindan istatistiksel olarak anlamlilik
saptanmamistir.

Tablo 6: PAF ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri.

Ozellik Hasta (n=30) Kontrol (n=25) p

Yas 52,0+6,2 48,1+6,5 AD
Cinsiyet Kadin 12 (%40) 10 (%40) AD

Erkek 18 (%60) 15 (%60)

Diyabet 7 (%233) 4 (%16) AD
Hipertansiyon 10 (%33.3) 7 (%28) AD
Obezite 6 (%20) 1 (%4) AD
Sigara 13 (%43,3) 9 (%36) AD
Viicut Kitle Indeksi 27,0+3,7 26,4425 AD
Hiperlipidemi 9 (%30) 8 (%32) AD
SVO 1(%3,3) 0(0) AD
Kapak hastalig 11 (%36,7) 10 (%40) AD

AD: Anlamli degil, SVO: Serebrovaskiiler olay
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Tiim hastalar kapak yetmezligi ve kapak darlig1 agisindan degerlendirildi. Kapak
darlig1 olan hasta yoktu. Kapak yetmezligi olan hastalar renkli Doppler ile degerlendirilip
smiflandirildi. Trikiispit yetersizligi acisindan degerlendirildiginde; hastalarin 6’sinda
(%20,7) hafif kapak yetmezligi saptandi. Mitral yetmezligi acgisindan ise hem hasta
grubunda 9 hastada, kontrol grubunda 6 hastada hafif kapak yetmezligi saptandi (%20,7 ve
%24, sirasityla). Aort yetersizligi agisindan degerlendirildiginde hastalarin 2‘sinde (%7,7)
hafif, kontrol grubunda ise 3 (%12) hastada aort yetersizligi mevcuttu. Hasta grubu ile
kontrol grubu arasinda kapak yetmezlikleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

yoktu.

Kullanilan ilaglar: PAF grubunda asetilsalisilik asit kullanan hasta sayisi
12(%43,3) kisi iken kontrol grubunda 10(%40) kisiydi. Hasta grubunda 12 (%40) kisi,
kontrol grubunda ise 9 (%36) kisi beta bloker kullaniyordu. PAF grubunda statin kullanan
hasta sayis1 6 (%20) iken kontrol grubunda 4 (%16) kisiydi. Hasta grubunda 9 (%30) kisi
ACEi/ARB almakta iken kontrol grubunda 5 (%20) kisi ACEi/ARB almaktaydi. Hasta
grubu ile kontrol grubu arasinda, asetilsalisilik asit, beta bloker, nitrat, statin ve ACEi/ARB

kullanimi agisindan istatistiksel olarak anlamli farlilik yoktu.

PAF’11 hastalar ile kontrol grubunun laboratuvar degerleri Tablo 7’de gdsterilmistir.

Iki grup arasinda glukoz degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu.

39



Tablo 7. PAF ve kontrol grubuna ait laboratuvar degerleri.

PAF (n=30) Kontrol (n=25) P
Glukoz (mg/dL) 140,2+40,2 110,8+33,3 0,049
BUN (mg/dL) 15,3+4,9 14,0+4,5 AD
Kreatinin (mg/dL) 0,8+0,3 0,8+0,1 AD
Na (mmol/L) 138,225 139,825 AD
K (mmol/L) 4,5+0,3 4,3+0,3 AD
CRP (mg/L) 0,4+0,2 0,6+0,3 AD
BNP (pg/ml) 256,3+431,2 105,9+120.4 AD
Kolesterol (mg/dL) 203,9+51,1 193,1+35,8 AD
LDL-kolesterol (mg/dL) 119,3+45,4 111,8+£30,5 AD
HDL-kolesterol (mg/dL) 45,7127 45,5+10,7 AD
Hemoglobin (g/dL) 14,4+1,5 14,6+1,3 AD
Trombosit (/mm3) 244,0+69,3 241,7£51,2 AD
TSH (ulU/mL) 1,3+0,8 1,2+0,6 AD

BUN: kan iire nitrojeni, Na: sodyum, K: potasyum, CRP: C reaktif protein, HDL: yiiksek
dansiteli lipoprotein, LDL: diisiik dansiteli lipoprotein, TSH: tiroid stimulan hormon, BNP:

beyin natritiretik peptid

4.1. Sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1

Calisma esnasinda, sol ventrikiiliin dlglilen tiim g¢aplart ile sistolik ve diyastolik

fonksiyonlar1 Tablo 8’de belirtilmistir. Sol ventrikiile ait St degeri istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur.
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Tablo 8. Sol ventrikiil ekokardiyografik bulgulari (ortalama).

PAF (n=30) Kontrol (n=25) P
LA(cm) 3,6+0,5 3,5+04 AD
LVED(cm) 4,6+0,4 4,6+0,3 AD
LVES(cm) 3,0+0,3 3,240,4 0,048
EF(%) 60,1+4,3 60,6+3,0 AD
IVS(cm) 1,1+0,1 1,0+0,1 AD
PW(cm) 1,0+0,1 1,0+0,1 AD
E 73,3+19,0 67,4+15,1 AD
A 79,3+21,8 68,4+11,5 0,042
Dt 210,8+64,3 194,2+47,0 AD
St 10,5£2,3 12,0+2,5 0,022
Et/At 1,0+0,5 1,1+£0,5 AD
E/E’ 7.2+3,6 59422 AD
MPI 0,5+0,1 0,5+0,1 AD
IVA 2,3+0,5 2,4+0,7 AD

LA: sol atrium ¢ap1, LVED: sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap, LVES: sol ventrikiil sistol sonu
cap, IVS: interventrikiiler septum, PW: arka duvar, EF: ejeksiyon fraksiyonu, E: ventrikiil
erken dolus hizi, A: ventrikiil ge¢c dolus hizi, Dt: E dalgas: deselerasyon zamani, MPI:
myokardiyal performans indeksi, IVA: izovolemik akselerasyon, Dp/dt: basing-zaman
degisiminin orani.

4.2. Sag ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlari

Sag ventrikiil caplar1 apikal 4 bosluktan, sag ventrikiil i¢in bazal ¢ap, sag atriyum
icin kisa ¢ap ol¢timii alindi. PW ve DD ile sistolik ve diyastolik fonksiyon 6l¢iimleri alind1.
Hasta ve kontrol grubunda yer alan tiim hastalardan E, A, Dt, St, Et, At, IVV, AT, IVRT,
IVCT, ET, FAD ve TAPSE o6lglimleri alindi. Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda sag
ventrikiil diyastolik fonksiyonlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.
Hasta grubunda Tei indeks referans degerlerin iist sinirmdan daha yiiksek bulundu. Hasta

grubunda TAPSE degeri 1,94+0,4 ve kontrol grubunda ise 2,0+0,2 olarak saptandi (p=0,55).
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Calisma esnasinda, sag ventrikiiliin olgiilen tiim caplar ile sistolik ve diyastolik

fonksiyonlar1 Tablo 9’da belirtilmistir.

Tablo 9. Sag ventrikiil ekokardiyografik bulgulari (ortalama).

PAF (n=30) Kontrol (n=25) P
RA(cm) 4,0+0,5 39104 AD
RA alan (cm2) 16,6+4,3 15,6+2,7 AD
RV(cm) 3,9+0,5 4,0+0,3 AD
FAD 43,1104 44,0+9,3 AD
E 50,1+10,0 51,7+12,2 AD
A 51,4+13,8 52,2+13,2 AD
Dt 233,0+63,0 240,0+62,0 AD
St 12,6+3,1 14,1£3,0 AD
Et/At 0,8+0,4 0,9+0.4 AD
E/E’ 5,0+1,5 4,6+1,5 AD
MPI 0,6+0,1 0,5+0,1 AD
IVA 2,6+1,1 2,6+1,0 AD
TAPSE 1,9+0,4 2,0+0,2 AD
sPAB 31,50 29,46 AD
IVRT 85,0+14,5 76,5+12,0 AD

RA:Sag atriyum, RV:Sag ventrikiil, St:Sistolik miyokardiyal hiz, Et: Pik erken diyastolik
miyokardiyal hiz, At:Pik geg (atriyal) diyastolik hiz, MPI:Miyokard performans indeksi,
TAPSE:Trikiispit anniiler diizlemde sistolik hareket, IV A:izovolemik akselerasyon
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Sekil 4.2. PAF ve kontrol grubu arasinda sag ventrikiil IV A karsilagtiriimasi.
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5. TARTISMA

Kardiyovaskiiler tedavilerdeki yeniliklere ve gelismelere ragmen atriyal fibrilasyon
ve kalp yetmezligi artmaya devam eden iki 6nemli kardiyak hastaliktir (173). AF klinik
pratikte en sik rastalanan aritmi olma 6zelligini korumaktadir (129).

Atriyal dilatasyon ile AF arasindaki iliski iyi bilinmektedir. Acar ve ark. tarafindan
yapilan ¢alismada sag atriyum ¢ap1 hemodiyaliz hastalarinda AF gelisimi i¢in bagimsiz risk
faktorii olarak bulunmustur (174). Calismamizda ise sag atriyum ¢api istatistiksel olarak

anlamli olmazsa da PAF grubunda daha fazlaydi.

Sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarini degerlendiren FAD, TAPSE, pulse doku
doppler St de istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmasa da PAF grubunda azalma
egilimi saptandi. Son kilavuzlarda doku doppler ile dlgiilen Tei indeks igin iist limit 0.55
olarak belirtilmektedir. Calismamizda ise PAF grubunda Tei indeks degeri 0,6+0,1 olarak
saptand1. Yani, Tei indeks ile degerlendirildiginde PAF grubunda sag ventrikiil global
disfonksiyonu mevcuttu. Istatistiksel olarak anlamli olmamasi hasta sayismnin smirl
olmasindan kaynaklanabilir. Yapilan degerlendirmelerde, bu yiiksekligin sag ventrikiil
IVRT‘deki uzamada kaynaklandigi saptandi. IVRT’de saptanan uzama, diyastol dolus
zamaninin uzamasini, artmis sag ventrikiil diyastol sonu basincini veya mokardiyal

gevseme kusurunu yansitabilir. Ayrica PAF’l1 hastalarda sag ventrikiil diyastolik
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disfonksiyonunun erken bir bulgusu olabilir. Benzer bir ¢alismada Eidem ve ark. atriyal
septal defekt nedeniyle sag ventrikiil voliim yiiklenmesi olan hastalarda konvansiyonel
yontemlerle sag ventrikiil fonksiyonlar1 normal olmasma ragmen Tei indeksinin normal
bireylere gore daha yiiksek oldugu ve bunun nedeninin IVRT de meydana gelen uzamadan
kaynaklandigi belirtilmistir (52). Ayrica, Tei indeks ile erken donemde subklinik olarak sag
ventrikiil disfonksiyonun saptanabilecegi ve bunun kronik obstruktif akciger hastaligi
olanlarda akciger tutulumu ile korele oldugu saptandi. Ayrica bu c¢alismada IVRT deki
uzamanin hastaligin agirlig ile iliskili olmasi nedeniyle bu hastalarda subklinik olarak hem
sistolik hem de diyastolik disfonksiyonun birlikte olabilecegi diisiiniilmiistiir (44). Tei
indeks pulmoner hipertansiyon hastalarinda prognostik degere sahiptir ve Tei indeksindeki
degisimler bu hasta grubunun klinik durumunu etkiler (70,71). Field ve ark. tarafindan
yapilan bir calismada, Tei indeks ile saptanan sag ventrikiil disfonksiyonunun Olim,
transplantasyon ve sol ventrikiil asist device i¢in ongiiriicii bir faktor oldugu bulunmustur
(175). Calismamizda saptanan bu degisiklikler, PAF’li hastalarda olusan atriyal
degisiklikler veya PAF ataklart sirasinda olusan hizli ve ritmik olmayan ventrikiiler
uyarimlara baglh gelisen ventrikiiler yanit ile birlikte ventrikiilde olusan degisimler sonucu

olusabilir.

Kapak hastalig1 oykiisii olan hastalarda AF gelisme riski erkeklerde 1.8 kadmlarda
ise 3,4 kat artmistir (176). Benzer sekilde, nabiz basincindaki 20 mmHg lik artis AF riskini
%26 artirir (177). Bu stress faktorlerine bagli olarak gelisen ventrikiiler hipertrofi ve atriyal
genisleme AF patogenezinde Onemli rol oynamaktadir. Bu subklinik degisiklikler
baslangigta afterload ve/veya preload artisina bagli gelisen siirece uyum saglamak igin
gelisir. Bir siire sonra, bu degisimler ventrikiil ve atriyum fonksiyonlarinda azalmaya yol
acar. Calismamizda bu verilerle uyumlu olarak istatistiksel olarak anlamli bulunmasada
trikiispit ve mitral yetmezligi PAF grubunda daha fazlaydi. Benzer sekilde, PAF grubunda
yer alan hastalarda atriyal remodeling mekanizmasinda yer aldigi diisiiniilen ve ayni
zamanda koroner arter hastalig1 i¢inde risk faktorii olarak bilinen DM, HT, hiperlipidemi ve
sigara gibi parametreler istatistiksel olarak anlamli bulunmasada daha yiiksek bulundu. Bu
degerlerle birlikte atriyal fibrilasyon gelisim mekanizmasinin multifaktdryel oldugu

gorilisiini desteklemektedir.
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Bununla birlikte, PAF hastalarinin kronik AF grubuna gore daha az komorbid
hastaliga sahip oldugu ve daha gen¢ olduklarn saptanmistir bununla korele olarak
calismamizda sag ventrikiil sistolik ve diyastolik parametrelerde saptanan degisiklikler
kontrol grubu ile karsilastirildiginda PAF grubunda fazla bulunmasma ragmen bu saptanan
degerler istatistiksel olarak anlamli degildi.

Calismamizda degerlendirilen sol kalp parametrelerinde PAF’l1 hastalarda daha
onceki calismalardan farkli olarak St disinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik
saptanmadi. Bu durum PAF’l1 hastalarda sol ventrikiil sistolik ve diyastolik disfonksiyonun

daha gec¢ donemde gelistigini gostermektedir.

Cahsmanin kisithhiklar

1- Calismaya dahil edilen hasta sayisi az olmasi nedeniyle ¢alisma sonuglarinin
genellenmesine engeldir.

2- Ayrica, yapilan ekokardiyografide Olciilen parametrelerle ilgili intraobserver ve

interobserver variabilite yapilmamustir.
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6. SONUC

PAF’l1 hastalarda sag ventrikiil fonksiyonlarini degerlendirmek maksath yaptigimiz
calismada sag kalp bosluklarinda cap/sistolik fonksiyon degerlerinden ziyade global olarak
sag ventrikiil fonksiyonlarini isaret eden Tei indeksi normal referans degerin iizerinde
saptanmis olup yapilan degerlendirmede bu degisikligin IVRT’den kaynaklandigi
saptanmustir. Bu sonug, PAF ta sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin etkilendigini isaret

edebilir. Bu sonuglarin genis hasta sayili ¢aligmalarla desteklenmesine ihtiyag vardir.
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7. OZET

GIRIS: Atriyal fibrilasyon, siklikla altta yatan yapisal bir kalp hastaligmin elektriksel bir
belirtisidir. AF’ye sekonder olarak hem atriyum hem de ventrikiillerde yavas ama progresif
bir yapisal remodelling baslayabilir. Bu remodelling sonucu AF’de olusan fokal
aktivitelerden re-entran dongiiler olusur ve AF kroniklesir. Kronik AF’de sol atriyum ve sol
ventrikiilde sekonder degisikliklerin olustugu gosterilmistir. Bu calismada ise PAF’I1
hastalarda ataklar halinde gelisen AF’nin sag ventrikiil fonksiyonlarina etkisinin
arastirilmasi planlanda.

METOD: Calismaya Temmuz 2011 ile Aralik 2011 tarihleri arasinda klinigimize bagvuran
ve transtorasik ekokardiyografi yapilmak tiizere ekokardiyografi laboratuvarina
yonlendirilen 30 paroksismal atriyal fibrilasyonlu hasta alindi. Paroksismal AF grubu 24
saatlik ritm Holter tetkiklerinde veya acil servise ve poliklinigimize ¢arpinti ile bagvurup
PAF tanisi alan hastalardan olusturuldu. Herhangi bir ritm problemi olmayan 25 hasta
kontrol grubu olarak belirlendi. Her iki grubun kardiyak risk faktorleri ile aldiklari medikal
tedavi sorgulandi ve kaydedildi. Sag ventrikiiliin sistolik ve diastolik fonksiyonlar
gostergesi olarak sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, M-mode, pulse Doppler ve doku
Doppler kayitlarr ile E dalgasi, A dalgasi, E/A orani, IVRT, DT, FAD, TAPSE, MPI ve
IVA 6lgiimleri gerceklestirildi.

BULGULAR: Her iki grup arasinda demografik o6zellikler agisindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmadi. Hasta grubunda yas ortalamasi 52,0+6,2, kontrol grubunda
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ise 48,1+6,5 olarak saptandi. Hastalarin 22’si (%40) bayan ve 33’1 (%60) erkek idi. Hasta
grubunda TAPSE degeri 1,94+0,4 ve kontrol grubunda ise 2,0+0,2 olarak saptandi (p=0,55).
PAF grubunda IVA degeri 2,6+1,1 ve kontrol grubunda ise 2,6+1,0 olarak hesaplandi.
Hasta grubunda IVRT degeri 85,0+14,5 ve kontrol grubunda ise 76,5+12,0 olarak saptand.
Tei indeks, hasta grubunda 0,6+0,1, kontrol grubunda ise 0,5+0,1 olarak hesaplandi. Hasta
grubu ile kontrol grubu arasinda sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarindan Tei indeks degeri

yiiksek bulundu. Sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktu.

SONUC: PAF’li hastalarda sag ventrikiil fonksiyonlarin1 degerlendirmek maksath
yaptigimiz ¢alismada, global olarak sag ventrikiil fonksiyonlarini isaret eden Tei indeksi
normal referans degerin iizerinde saptanmis olup yapilan degerlendirmede bu degisikligin
IVRT’den kaynaklandigi saptanmistir. Bu sonug, PAF’ta sag ventrikiil diyastolik

fonksiyonlarinin etkilendigini isaret edebilir.

Anahtar Kelimeler: Paroksismal atriyal fibrilasyon, sag ventrikiil fonksiyonlari, Tei

indeks.
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8. ABSTRACT

Objective: Atrial fibrillation is frequently an electrical sign of underlying structural heart
disease. Structural remodelling may begin not only ventricles but also atrium secondary to
AF. As a result of this remodelling, focal activities turn into re-entran loops which lead to
chronic AF. Changing secondary to chronic AF has been shown in both left atrium and left
ventricle. In this study, it is planned to investigate the effect of paroxysmal atriyal

fibrillation on right ventricle function.

Method: We prospectively analyzed 30 patients diagnosed with PAF who admitted to the
outpatient clinic for the application of transthoracic echocardiography examination between
July 2011 and December 2011. PAF group was collected by 24 hour holter tests or the
patients who admitted to emergency servise or outpatient clinic with palpitation and
diagnosed with PAF. Twenty five patients who identified any rhythm problems were
selected as control group. Cardiac risk factors and medical treatment of patients were asked
and recorded in both groups. Right ventricle EF, E, A, E/A ratio, IVRT, DT, FAD, TAPSE,
MPI, IV A measurements were performed with M-mode pulse doppler and tissue doppler as

an indicator of right ventricular systolic and diastolic function.
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Results: There was no statistical difference between two groups in terms of demographic
characteristicts. The mean age of patients with PAF was 52,0+6,2 years and 48,1+6,5 in the
control group(p=0,287). 22 of patients (%40) were female and 33 of patients (%60) were
male. TAPSE was similar in both groups (1,94+0,36 vs 81,99+0,23, p=0,55, respectively).
IVA value was 2,6+1,1 in PAF group and 2,6:+1,0 in control group. Tei index value was
calculated 0,6+0,1 in PAF group and 0,5+0,1 in control group. When two groups compared
with regard to right ventricle systolic function, there was no statistically significance
between groups but Tei index was over upper limit in PAF group. In terms of right
ventricular systolic and diastolic function were not statistically different between patients

and control groups.

Conclusion: In this study, we evaluated right ventricular function in patients with PAF, Tei
index which assess globally right ventricular function was over upper limit. It is calculated
that this changing was due to IVRT. This result may indicate that right ventricular diastolic
function effected in patients with PAF.

Key words: Paroxysmal atrial fibrillation, right ventricul functions, Tei index.

52



9. KAYNAKLAR

1.

10.

11.

Kannel WB, Abbott RD, Savage DD, McNamara PM. Epidemiologic features of
chronic atrial fibrillation: the Framingham study. The New England joumal of
medicine 1982;306:1018-22.

Ruigomez A, Johansson S, Wallander MA, Rodriguez LA. Incidence of chronic
atrial fibrillation in general practice and its treatment pattern. Journal of clinical
epidemiology 2002;55:358-63.

Vaziri SM, Larson MG, Benjamin EJ, Levy D. Echocardiographic predictors of
nonrheumatic atrial fibrillation. The Framingham Heart Study. Circulation
1994;89:724-30.

Naito M, David D, Michelson EL, et al. The hemodynamic consequences of cardiac
arrthythmias: evaluation of the relative roles of abnormal atrioventricular
sequencing, irregularity of ventricular rhythm and atrial fibrillation in a canine
model. American heart journal 1983;106:284-91.

Clark DM, Plumb VJ, Epstein AE, Kay GN. Hemodynamic effects of an irregular
sequence of ventricular cycle lengths during atrial fibrillation. Journal of the
American College of Cardiology 1997;30:1039-45.

Barbash GI, Reiner J, White HD et al. Evaluation of paradoxic beneficial effects of
smoking in patients receiving thrombolytic therapy for acute myocardial infarction:
mechanism of the "smoker's paradox" from the GUSTO-I trial, with angiographic
insights. Global Utilization of Streptokinase and Tissue-Plasminogen Activator for
Occluded Coronary Arteries. Journal of the American College of Cardiology
1995;26:1222-9.

Goor DA, Lillehei CW. Congenital malformations of the heart: New York, NY:
Grune & Stratton;, 1975:1-37.

Edwards WD. Anatomy of cardiovascular system: Clinical Medicine V. Anatomy
of cardiovascular system: Clinical Medicine. 1984;6:1-24

Edwards WD. Applied Anatomy of the heart. In: Giuliani ER, Fuster V, Gersh BJ,
et al, eds. Cardiology Fundamentals and Practice, 2nd ed, 1991.

ORourke RA, Dell'ltalia LJ. Diagnosis and management of right ventricular
myocardial infarction. Current problems in cardiology 2004;29:6-47.

Dell'ltalia LJ. The right ventricle: anatomy, physiology, and clinical importance.
Current problems in cardiology 1991;16:653-720.

53



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Goldstein JA. Pathophysiology and management of right heart ischemia. Journal of
the American College of Cardiology 2002;40:841-53.

Bommer W, Weinert L, Neumann A, et al. Determination of right atrial and right
ventricular size by two-dimensional echocardiography. Circulation 1979;60:91-100.

Bowers TR, O'Neill WW, Grines C, et al. Effect of reperfusion on biventricular
function and survival after right ventricular infarction. The New England journal of
medicine 1998;338:933-40.

Slater JP, Lipsitz EC, Chen JM et al. Systolic ventricular interaction in normal and
diseased explanted human hearts. The Journal of thoracic and cardiovascular
surgery 1997;113:1091-9.

Jiang L, Wiegers SE, Weyman AE. Principles and Practice of Echocardiography
Philadelphia, Lea and Febiger 1994.

Feigenbaum H. Echocardiography, 5th edit.: Philadelphia, Lea and Febiger, 1994.

Burgess MI, Mogulkoc N, Bright-Thomas RJ, et al. Comparison of
echocardiographic markers of right ventricular function in determining prognosis in
chronic pulmonary disease. Journal of the American Society of Echocardiography :
official publication of the American Society of Echocardiography 2002;15:633-9.

Quiroz R, Kucher N, Schoepf UJ et al. Right ventricular enlargement on chest
computed tomography: prognostic role in acute pulmonary embolism. Circulation
2004;109:2401-4.

Fremont B, Pacouret G, Jacobi D, et al. Prognostic value of echocardiographic
right/left ventricular end-diastolic diameter ratio in patients with acute pulmonary
embolism: results from a monocenter registry of 1,416 patients. Chest
2008;133:358-62.

Weyman A. Practices and principles of echocardiography. Philadelphia: Lippincott,
Williams and Wilkins; 1994.

Matsukubo H, Matsuura T, Endo N, et al. Echocardiographic measurement of right
ventricular wall thickness. A new application of subxiphoid echocardiography.
Circulation 1977;56:278-84.

54



23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

Tsuda T, Sawayama T, Kawai N, et al. Echocardiographic measurement of right
ventricular wall thickness in adults by anterior approach. British heart journal
1980;44:55-61.

Prakash R, Matsukubo H. Usefulness of echocardiographic right ventricular
measurements in estimating right ventricular hypertrophy and right ventricular
systolic pressure. The American journal of cardiology 1983;51:1036-40.

Feigenbaum H, Armstrong WF, Ryan T. Feigenbaum’s echocardiography 6th ed.
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2005.

Weyman A. Cross-sectional echocardiography. Philadelphia: Lea & Febiger, 1981.

Ommen SR, Nishimura RA, Hurrell DG, Klarich KW. Assessment of right atrial
pressure with 2-dimensional and Doppler echocardiography: a simultaneous
catheterization and echocardiographic study. Mayo Clinic proceedings Mayo Clinic
2000;75:24-9.

Sugishita Y, Watanabe M, Fisher SA. The development of the embryonic outflow
tract provides novel insights into cardiac differentiation and remodeling. Trends in
cardiovascular medicine 2004;14:235-41.

Geva T, Powell AJ, Crawford EC, et al. Evaluation of regional differences in right
ventricular systolic function by acoustic quantification echocardiography and cine
magnetic resonance imaging. Circulation 1998;98:339-45.

Lai WW, Gauvreau K, Rivera ES, et al. Accuracy of guideline recommendations for
two-dimensional quantification of the right ventricle by echocardiography. The
international journal of cardiovascular imaging 2008;24:691-8.

Anavekar NS, Gerson D, Skali H, et al. Two-dimensional assessment of right
ventricular ~ function: an  echocardiographic-MRI  correlative  study.
Echocardiography 2007;24:452-6.

Zomoft LA, Skali H, Pfeffer MA et al. Right ventricular dysfunction and risk of
heart failure and mortality after myocardial infarction. Journal of the American
College of Cardiology 2002;39:1450-5.

Anavekar NS, Skali H, Bourgoun M et al. Usefulness of right ventricular fractional
area change to predict death, heart failure, and stroke following myocardial
infarction (from the VALIANT ECHO Study). The American journal of cardiology
2008;101:607-12.

Horton KD, Meece RW, Hill JC. Assessment of the right ventricle by
echocardiography: a primer for cardiac sonographers. Journal of the American

55



35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

Society of Echocardiography : official publication of the American Society of
Echocardiography 2009;22:776-92; quiz 861-2.

Vogel M, Gutberlet M, Dittrich S, et al. Comparison of transthoracic three
dimensional echocardiography with magnetic resonance imaging in the assessment
of right ventricular volume and mass. Heart 1997;78:127-30.

Fujimoto S, Mizuno R, Nakagawa Y, et al. Estimation of the right ventricular
volume and ejection fraction by transthoracic three-dimensional echocardiography.
A validation study using magnetic resonance imaging. International journal of
cardiac imaging 1998;14:385-90.

Kjaergaard J, Snyder EM, Hassager C, et al. Impact of preload and afterload on
global and regional right ventricular function and pressure: a quantitative
echocardiography study. Journal of the American Society of Echocardiography :
official publication of the American Society of Echocardiography 2006;19:515-21.

Jenkins C, Chan J, Bricknell K, et al. Reproducibility of right ventricular volumes
and ejection fraction using real-time three-dimensional echocardiography:
comparison with cardiac MRI. Chest 2007;131:1844-51.

Leibundgut G, Rohner A, Grize L et al. Dynamic assessment of right ventricular
volumes and function by real-time three-dimensional echocardiography: a
comparison study with magnetic resonance imaging in 100 adult patients. Journal of
the American Society of Echocardiography : official publication of the American
Society of Echocardiography 2010;23:116-26.

Van der Zwaan HB, Helbing WA, McGhie JS et al. Clinical value of real-time
three-dimensional echocardiography for right ventricular quantification in
congenital heart disease: validation with cardiac magnetic resonance imaging.
Journal of the American Society of Echocardiography : official publication of the
American Society of Echocardiography 2010;23:134-40.

Grewal J, Majdalany D, Syed I, et al. Three-dimensional echocardiographic
assessment of right ventricular volume and function in adult patients with
congenital heart disease: comparison with magnetic resonance imaging. Journal of
the American Society of Echocardiography : official publication of the American
Society of Echocardiography 2010;23:127-33.

Tamborini G, Marsan NA, Gripari P et al. Reference values for right ventricular
volumes and ejection fraction with real-time three-dimensional echocardiography:
evaluation in a large series of normal subjects. Journal of the American Society of

56



43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

Echocardiography : official publication of the American Society of
Echocardiography 2010;23:109-15.

Ryan T, Petrovic O, Dillon JC, et al. An echocardiographic index for separation of
right ventricular volume and pressure overload. Journal of the American College of
Cardiology 1985;5:918-27.

Ozben B, Basaran Y. [Echocardiography and other imaging modalities in
pulmonary arterial hypertension]. Anadolu kardiyoloji dergisi : AKD = the
Anatolian journal of cardiology 2010;10 Suppl 1:27-35.

Lin SS, Reynertson SI, Louie EK, Levitsky S. Right ventricular volume overload
results in depression of left ventricular ejection fraction. Implications for the
surgical management of tricuspid valve disease. Circulation 1994;90:11209-13.

Louie EK, Bieniarz T, Moore AM, Levitsky S. Reduced atrial contribution to left
ventricular filling in patients with severe tricuspid regurgitation after tricuspid

valvulectomy: a Doppler echocardiographic study. Journal of the American College
of Cardiology 1990;16:1617-24.

Reynertson SI, Kundur R, Mullen GM, et al. Asymmetry of right ventricular
enlargement in response to tricuspid regurgitation. Circulation 1999;100:465-7.

Muller H, Noble S, Keller PF et al. Biatrial anatomical reverse remodelling after
radiofrequency catheter ablation for atrial fibrillation: evidence from real-time
three-dimensional echocardiography. Europace : European pacing, arthythmias, and
cardiac electrophysiology : journal of the working groups on cardiac pacing,
arrhythmias, and cardiac cellular electrophysiology of the European Society of
Cardiology 2008;10:1073-8.

Yock PG, Popp RL. Noninvasive estimation of right ventricular systolic pressure by
Doppler ultrasound in patients with tricuspid regurgitation. Circulation
1984;70:657-62.

Currie PJ, Seward JB, Chan KL et al. Continuous wave Doppler determination of
right ventricular pressure: a simultaneous Doppler-catheterization study in 127
patients. Journal of the American College of Cardiology 1985;6:750-6.

Murata I, Kihara H, Shinohara S, Ito K. Echocardiographic evaluation of pulmonary
arterial hypertension in patients with progressive systemic sclerosis and related
syndromes. Japanese circulation journal 1992;56:983-91.

57



52.

53.

54.

55s.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

Borgeson DD, Seward JB, Miller FA, et al. Frequency of Doppler measurable
pulmonary artery pressures. Journal of the American Society of Echocardiography :
official publication of the American Society of Echocardiography 1996;9:832-7.

McGoon M, Gutterman D, Steen V et al. Screening, early detection, and diagnosis
of pulmonary arterial hypertension: ACCP evidence-based clinical practice
guidelines. Chest 2004;126:14S-34S.

Badesch DB, Champion HC, Sanchez MA et al. Diagnosis and assessment of
pulmonary arterial hypertension. Journal of the American College of Cardiology
2009;54:S55-66.

Lam CS, Borlaug BA, Kane GC, et al. Age-associated increases in pulmonary
artery systolic pressure in the general population. Circulation 2009;119:2663-70.

McQuillan BM, Picard MH, Leavitt M, Weyman AE. Clinical correlates and
reference intervals for pulmonary artery systolic pressure among
echocardiographically normal subjects. Circulation 2001;104:2797-802.

Bossone E, Rubenfire M, Bach DS, et al. Range of tricuspid regurgitation velocity
at rest and during exercise in normal adult men: implications for the diagnosis of
pulmonary hypertension. Journal of the American College of Cardiology
1999;33:1662-6.

Fisher MR, Forfia PR, Chamera E et al. Accuracy of Doppler echocardiography in
the hemodynamic assessment of pulmonary hypertension. American journal of
respiratory and critical care medicine 2009;179:615-21.

Mahan G DA, Gardin J, Allfie A, et al. Estimation of pulmonary artery pressure by
pulsed Doppler echocardiography. Circulation 1983;68:367.

Dabestani A, Mahan G, Gardin JM et al. Evaluation of pulmonary artery pressure
and resistance by pulsed Doppler echocardiography. The American journal of
cardiology 1987;59:662-8.

Abbas AE, Fortuin FD, Schiller NB, et al. A simple method for noninvasive
estimation of pulmonary vascular resistance. Journal of the American College of
Cardiology 2003;41:1021-7.

Farzaneh-Far R, McKeown BH, Dang D, et al. Accuracy of Doppler-estimated
pulmonary vascular resistance in patients before liver transplantation. The American
journal of cardiology 2008;101:259-62.

58



63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

Farzaneh-Far R, Na B, Whooley MA, et al. Usefulness of noninvasive estimate of
pulmonary vascular resistance to predict mortality, heart failure, and adverse
cardiovascular events in Patients With stable coronary artery disease (from the
Heart and Soul Study). The American journal of cardiology 2008;101:762-6.

Anconina J, Danchin N, Selton-Suty C et al. [Measurement of right ventricular
dP/dt. A simultaneous/comparative hemodynamic and Doppler echocardiographic
study]. Archives des maladies du coeur et des vaisseaux 1992;85:1317-21.
Anconina J, Danchin N, Selton-Suty C et al. Noninvasive estimation of right
ventricular dP/dt in patients with tricuspid valve regurgitation. The American
journal of cardiology 1993;71:1495-7.

Maslow AD, Regan MM, Panzica P, et al. Precardiopulmonary bypass right
ventricular function is associated with poor outcome after coronary artery bypass
grafting in patients with severe left ventricular systolic dysfunction. Anesthesia and
analgesia 2002;95:1507-18, table of contents.

Jiang L, Levine RA, Weyman AE. Echocardiographic Assessment of Right
Ventricular Volume and Function. Echocardiography 1997;14:189-206.

Tei C. New non-invasive index for combined systolic and diastolic ventricular
function. Journal of cardiology 1995;26:135-6.

Yoshifuku S, Otsuji Y, Takasaki K et al. Pseudonormalized Doppler total ejection
isovolume (Tei) index in patients with right ventricular acute myocardial infarction.
The American journal of cardiology 2003;91:527-31.

Tei C, Dujardin KS, Hodge DO et al. Doppler echocardiographic index for
assessment of global right ventricular function. Journal of the American Society of
Echocardiography : official publication of the American Society of
Echocardiography 1996;9:838-47.

Sebbag I, Rudski LG, Therrien J, et al. Effect of chronic infusion of epoprostenol on
echocardiographic right ventricular myocardial performance index and its relation
to clinical outcome in patients with primary pulmonary hypertension. The American
journal of cardiology 2001;88:1060-3.

Nishimura E, Ikeda S, Naito T et al. Evaluation of right-ventricular function by
Doppler echocardiography in patients with chronic respiratory failure. The Journal
of international medical research 1999;27:65-73.

Abd El Rahman MY, Abdul-Khaliq H, Vogel M et al. Value of the new Doppler-
derived myocardial performance index for the evaluation of right and left

59



74.

75.

76.

7.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

ventricular function following repair of tetralogy of fallot. Pediatric cardiology
2002;23:502-7.

Chockalingam A, Gnanavelu G, Alagesan R, Subramaniam T. Myocardial
performance index in evaluation of acute right ventricular myocardial infarction.
Echocardiography 2004;21:487-94.

Eidem BW, O'Leary PW, Tei C, Seward JB. Usefulness of the myocardial
performance index for assessing right ventricular function in congenital heart
disease. The American journal of cardiology 2000;86:654-8.

Moller JE, Sondergaard E, Poulsen SH, Appleton CP, Egstrup K. Serial Doppler
echocardiographic assessment of left and right ventricular performance after a first
myocardial infarction. Journal of the American Society of Echocardiography :
official publication of the American Society of Echocardiography 2001;14:249-55.

Morner S, Lindqvist P, Waldenstrom A, Kazzam E. Right ventricular dysfunction in
hypertrophic cardiomyopathy as evidenced by the myocardial performance index.
International journal of cardiology 2008;124:57-63.

Schwerzmann M, Samman AM, Salehian O et al. Comparison of echocardiographic
and cardiac magnetic resonance imaging for assessing right ventricular function in
adults with repaired tetralogy of fallot. The American journal of cardiology
2007;99:1593-7.

Kaul S, Tei C, Hopkins JM, Shah PM. Assessment of right ventricular function
using two-dimensional echocardiography. American heart journal 1984;107:526-31.

Rushmer RF, Crystal DK, Wagner C. The functional anatomy of ventricular
contraction. Circulation research 1953;1:162-70.

Miller D, Farah MG, Liner A, et al. The relation between quantitative right
ventricular ejection fraction and indices of tricuspid anular motion and myocardial
performance. J Am Soc Echocardiography 2004;17:443-7.

Duan YY, Harada K, Toyono M, et al. Effects of acute preload reduction on
myocardial velocity during isovolumic contraction and myocardial acceleration in
pediatric patients. Pediatric cardiology 2006;27:32-6.

Pauliks LB, Chan KC, Chang D et al. Regional myocardial velocities and
isovolumic contraction acceleration before and after device closure of atrial septal
defects: a color tissue Doppler study. American heart journal 2005;150:294-301.

60



84.

8s.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

Vogel M, Schmidt MR, Kristiansen SB et al. Validation of myocardial acceleration
during isovolumic contraction as a novel noninvasive index of right ventricular

contractility: comparison with ventricular pressure-volume relations in an animal
model. Circulation 2002;105:1693-9.

Vogel M, Derrick G, White PA et al. Systemic ventricular function in patients with
transposition of the great arteries after atrial repair: a tissue Doppler and
conductance catheter study. Journal of the American College of Cardiology
2004;43:100-6.

Tousignant CP, Bowry R, Levesque S, Denault AY. Regional differences in color
tissue Doppler-derived measures of longitudinal right ventricular function using
transesophageal and transthoracic echocardiography. Journal of cardiothoracic and
vascular anesthesia 2008;22:400-5.

Turhan S, Tulunay C, Ozduman Cin M et al. Effects of thyroxine therapy on right
ventricular systolic and diastolic function in patients with subclinical
hypothyroidism: a study by pulsed wave tissue Doppler imaging. The Journal of
clinical endocrinology and metabolism 2006;91:3490-3.

Ueti OM, Camargo EE, Ueti Ade A, de Lima-Filho EC, Nogueira EA. Assessment
of right ventricular function with Doppler echocardiographic indices derived from
tricuspid annular motion: comparison with radionuclide angiography. Heart
2002;88:244-8.

Tugcu A, Guzel D, Yildirimturk O, Aytekin S. Evaluation of right ventricular
systolic and diastolic function in patients with newly diagnosed obstructive sleep
apnea syndrome without hypertension. Cardiology 2009;113:184-92.

Sade LE, Ozin B, Ulus T et al. Right ventricular contractile reserve in mitral
stenosis: implications on hemodynamic burden and clinical outcome. International
journal of cardiology 2009;135:193-201.

Tayyareci Y, Nisanci Y, Umman B et al. Early detection of right ventricular systolic
dysfunction by using myocardial acceleration during isovolumic contraction in
patients with mitral stenosis. European journal of echocardiography : the journal of
the Working Group on Echocardiography of the European Society of Cardiology
2008;9:516-21.

Toyono M, Harada K, Tamura M, Yamamoto F, Takada G. Myocardial acceleration
during isovolumic contraction as a new index of right ventricular contractile
function and its relation to pulmonary regurgitation in patients after repair of

61



93.

9.

9s.

96.

97.

98.

99.

tetralogy of Fallot. Journal of the American Society of Echocardiography : official
publication of the American Society of Echocardiography 2004;17:332-7.

Garcia MJ, Thomas JD, Klein AL. New Doppler echocardiographic applications for
the study of diastolic function. Journal of the American College of Cardiology
1998;32:865-75.

Miyatake K, Yamagishi M, Tanaka N et al. New method for evaluating left
ventricular wall motion by color-coded tissue Doppler imaging: in vitro and in vivo
studies. Journal of the American College of Cardiology 1995;25:717-24.

Kukulski T, Hubbert L, Arnold M, Wranne B, Hatle L, Sutherland GR. Normal
regional right ventricular function and its change with age: a Doppler myocardial
imaging study. Journal of the American Society of Echocardiography : official
publication of the American Society of Echocardiography 2000;13:194-204.

Meluzin J, Spinarova L, Bakala J et al. Pulsed Doppler tissue imaging of the
velocity of tricuspid annular systolic motion; a new, rapid, and non-invasive method
of evaluating right ventricular systolic function. European heart journal
2001;22:340-8.

Barros MV, Machado FS, Ribeiro AL, Da Costa Rocha MO. Detection of early
right ventricular dysfunction in Chagas' disease using Doppler tissue imaging.
Journal of the American Society of Echocardiography : official publication of the
American Society of Echocardiography 2002;15:1197-201.

Miller D, Farah MG, Liner A, Fox K, Schluchter M, Hoit BD. The relation between
quantitative right ventricular ejection fraction and indices of tricuspid annular
motion and myocardial performance. Journal of the American Society of

Echocardiography : official publication of the American Society of
Echocardiography 2004;17:443-7.

Klein AL, Leung DY, Murray RD, Urban LH, Bailey KR, Tajik AJ. Effects of age
and physiologic variables on right ventricular filling dynamics in normal subjects.
The American journal of cardiology 1999;84:440-8.

100. Nikitin NP, Witte KK, Thackray SD, de Silva R, Clark AL, Cleland JG.

Longitudinal ventricular function: normal values of atrioventricular annular and
myocardial velocities measured with quantitative two-dimensional color Doppler
tissue imaging. Journal of the American Society of Echocardiography : official
publication of the American Society of Echocardiography 2003;16:906-21.

62



101.

102.

103.

104.

10S5.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

Berman GO, Reichek N, Brownson D, Douglas PS. Effects of sample volume
location, imaging view, heart rate and age on tricuspid velocimetry in normal
subjects. The American journal of cardiology 1990;65:1026-30.

Innelli P, Esposito R, Olibet M, Nistri S, Galderisi M. The impact of ageing on right
ventricular longitudinal function in healthy subjects: a pulsed tissue Doppler study.
European journal of echocardiography : the journal of the Working Group on
Echocardiography of the European Society of Cardiology 2009;10:491-8.

Zoghbi WA, Habib GB, Quinones MA. Doppler assessment of right ventricular
filling in a normal population. Comparison with left ventricular filling dynamics.
Circulation 1990;82:1316-24.

Yu CM, Lin H, Ho PC, Yang H. Assessment of left and right ventricular systolic
and diastolic synchronicity in normal subjects by tissue Doppler echocardiography
and the effects of age and heart rate. Echocardiography 2003;20:19-27.

Sundereswaran L, Nagueh SF, Vardan S et al. Estimation of left and right
ventricular filling pressures after heart transplantation by tissue Doppler imaging.
The American journal of cardiology 1998;82:352-7.

Sallach JA, Tang WH, Borowski AG et al. Right atrial volume index in chronic
systolic heart failure and prognosis. JACC Cardiovascular imaging 2009;2:527-34.

McConnell MV, Solomon SD, Rayan ME.,et al. Regional right ventricular
dysfunction detected by echocardiography in acute pulmonary embolism. The
American journal of cardiology 1996;78:469-73.

Scridon T, Scridon C, Skali H,et al. Prognostic significance of troponin elevation
and right ventricular enlargement in acute pulmonary embolism. The American
journal of cardiology 2005;96:303-5.

Nass N, McConnell MV, Goldhaber SZ, et al. Recovery of regional right ventricular
function after thrombolysis for pulmonary embolism. The American joumnal of
cardiology 1999;83:804-6, A10.

Ferlinz J. Right ventricular function in adult cardiovascular disease. Progress in
cardiovascular diseases 1982;25:225-67.

Berger PB, Ruocco NA, Jr., Ryan TJ et al. Frequency and significance of right
ventricular dysfunction during inferior wall left ventricular myocardial infarction
treated with thrombolytic therapy (results from the thrombolysis in myocardial

63



112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

infarction [TIMI] II trial). The TIMI Research Group. The American journal of
cardiology 1993;71:1148-52.

Gorcsan J, 3rd, Murali S, Counihan PJ, et al. Right ventricular performance and
contractile reserve in patients with severe heart failure. Assessment by pressure-area
relations and association with outcome. Circulation 1996;94:3190-7.

Polak JF, Holman BL, Wynne J, Colucci WS. Right ventricular ejection fraction: an
indicator of increased mortality in patients with congestive heart failure associated
with coronary artery disease. Journal of the American College of Cardiology
1983;2:217-24.

Di Salvo TG, Mathier M, Semigran MJ, Dec GW. Preserved right ventricular
ejection fraction predicts exercise capacity and survival in advanced heart failure.
Journal of the American College of Cardiology 1995;25:1143-53.

Schenk P, Globits S, Koller J et al. Accuracy of echocardiographic right ventricular
parameters in patients with different end-stage lung diseases prior to lung
transplantation. The Journal of heart and lung transplantation : the official
publication of the International Society for Heart Transplantation 2000;19:145-54.
Jurcut R, Giusca S, La Gerche A, Vasile S, Ginghina C, Voigt JU. The
echocardiographic assessment of the right ventricle: what to do in 2010? European
journal of echocardiography: the journal of the Working Group on
Echocardiography of the European Society of Cardiology 2010;11:81-96.

Atriyal fibrilasyon hastalarinin tedavisi igin ACC/AHA/ESC 2006 kilavuzu Tiirk
Kardiyoloji Deregi Ars 2007;Suppl. 3.

Mazgalev T, Dreifus LS, Bianchi J, Michelson EL. Atrioventricular nodal
conduction during atrial fibrillation in rabbit heart. The American journal of
physiology 1982;243:H754-60.

Cushny AR, Edmonds CW. Paroxysmal irregularity of the heart and auricular
fibrillation. Am J Med Sci 1907;133:66-77.

Levy S, Novella P, Ricard P, Paganelli F. Paroxysmal atrial fibrillation: a need for
classification. Journal of cardiovascular electrophysiology 1995;6:69-74.

Gallagher MM, Camm J. Classification of atrial fibrillation. The American journal
of cardiology 1998;82:18N-28N.

Levy S, Camm AJ, Saksena S et al. International consensus on nomenclature and
classification of atrial fibrillation; a collaborative project of the Working Group on

64



123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

Arrhythmias and the Working Group on Cardiac Pacing of the European Society of
Cardiology and the North American Society of Pacing and Electrophysiology.
Europace : European pacing, arrhythmias, and cardiac electrophysiology : journal of
the working groups on cardiac pacing, arrhythmias, and cardiac cellular
electrophysiology of the European Society of Cardiology 2003;5:119-22.

Brand FN, Abbott RD, Kannel WB, Wolf PA. Characteristics and prognosis of lone
atrial fibrillation. 30-year follow-up in the Framingham Study. JAMA : the journal
of the American Medical Association 1985;254:3449-53.

Zipes DP. Atrial Fibrillation: Clinical, Features, Mechanisms and Management. In:
Bonow RO MD, Zipes DP, Libby P, Braunwald E, editor Braunwald's Heart
Disease, 9th Ed. Philadelphia, PA, USA: Saunders, 2012:825-37.

European Heart Rhythm A, European Association for Cardio-Thoracic S, Camm AJ
et al. Guidelines for the management of atrial fibrillation: the Task Force for the
Management of Atrial Fibrillation of the European Society of Cardiology (ESC).
European heart journal 2010;31:2369-429.

Onat, A. TEKHARF. Tiirk Erigkinlerinde Kalp Sagligi, Risk Profili ve Kalp
Hastalig1: Orhan Matbaacilik Ltd Sti, 2000.

Kirchhof P, Auricchio A, Bax J et al. Outcome parameters for trials in atrial
fibrillation: recommendations from a consensus conference organized by the
German Atrial Fibrillation Competence NETwork and the European Heart Rhythm
Association. Europace : European pacing, arrhythmias, and cardiac
electrophysiology : journal of the working groups on cardiac pacing, arrhythmias,
and cardiac cellular electrophysiology of the European Society of Cardiology
2007;9:1006-23.

Lip GY, Golding DJ, Nazir M, Beevers DG, Child DL, Fletcher RI. A survey of
atrial fibrillation in general practice: the West Birmingham Atrial Fibrillation
Project. The British journal of general practice : the journal of the Royal College of
General Practitioners 1997;47:285-9.

Lloyd-Jones DM, Wang TJ, Leip EP et al. Lifetime risk for development of atrial
fibrillation: the Framingham Heart Study. Circulation 2004;110:1042-6.

Fuster V, Ryden LE, Asinger RW et al. ACC/AHA/ESC guidelines for the
management of patients with atrial fibrillation. A report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines and the
European Society of Cardiology Committee for Practice Guidelines and Policy
Conferences (Committee to develop guidelines for the management of patients with

65



131.

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

atrial fibrillation) developed in collaboration with the North American Society of
Pacing and Electrophysiology. European heart journal 2001;22:1852-923.

Werkdé L. Atrial Fibrillation: Introduction In. In: SB Olsson MA, RWF
Campbell(eds). , editor Atrial Fibrillation Mechanism and Therapeutic Strategies:
Armonk, NY, Futura Publishing Company Inc 1994:1-13.

Psaty BM, Manolio TA, Kuller LH et al. Incidence of and risk factors for atrial
fibrillation in older adults. Circulation 1997;96:2455-61.

Krahn AD, Manfreda J, Tate RB, Mathewson FA, Cuddy TE. The natural history of
atrial fibrillation: incidence, risk factors, and prognosis in the Manitoba Follow-Up
Study. The American journal of medicine 1995;98:476-84.

Rodney HF. Atrial Fibrillation. N Engl J Med 2001 2001;344:1067-78

Aboaf AP, Wolf PS. Paroxysmal atrial fibrillation. A common but neglected entity.
Archives of internal medicine 1996;156:362-7.

Ruigomez A, Johansson S, Wallander MA, Garcia Rodriguez LA. Predictors and
prognosis of paroxysmal atrial fibrillation in general practice in the UK. BMC
cardiovascular disorders 2005;5:20.

Hiraishi S, DiSessa TG, Jarmakani JM, Nakanishi T, Isabel-Jones JB, Friedman
WE. Two-dimensional echocardiographic assessment of right ventricular volume in
children with congenital heart disease. The American journal of cardiology
1982;50:1368-75.

Lip GY, Hee FL. Paroxysmal atrial fibrillation. QJM : monthly journal of the
Association of Physicians 2001;94:665-78.

Levy S, Breithardt G, Campbell RW et al. Atrial fibrillation: current knowledge and
recommendations for management. Working Group on Arrhythmias of the
European Society of Cardiology. European heart journal 1998;19:1294-320.

Levy S. Epidemiology and classification of atrial fibrillation. Journal of
cardiovascular electrophysiology 1998;9:S78-82.

Levy S. Classification system of atrial fibrillation. Current opinion in cardiology
2000;15:54-7.

Petersen P. Thromboembolic complications of atrial fibrillation and their
prevention: a review. The American joumnal of cardiology 1990;65:24C-28C.

66



143.

144.

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

152.

153.

Jahangir A, Lee V, Friedman PA et al. Long-term progression and outcomes with
aging in patients with lone atrial fibrillation: a 30-year follow-up study. Circulation
2007;115:3050-6.

Goudevenos JA, Vakalis JN, Giogiakas V et al. An epidemiological study of
symptomatic paroxysmal atrial fibrillation in northwest Greece. Europace :
European pacing, arrhythmias, and cardiac electrophysiology : journal of the
working groups on cardiac pacing, arrhythmias, and cardiac cellular
electrophysiology of the European Society of Cardiology 1999;1:226-33.

Levy S, Maarek M, Coumel P et al. Characterization of different subsets of atrial
fibrillation in general practice in France: the ALFA study. The College of French
Cardiologists. Circulation 1999;99:3028-35.

Johansson S WM, Garcia Rodriguez LA, Ruigdbmez A. Permanent and paroxysmal
atrial fibrillation in general practice. Pharmacoepidemiol Drug Saf 2003;12:S-109.

Scardi S, Mazzone C, Pandullo C, Goldstein D, Poletti A, Humar F. Lone atrial
fibrillation: prognostic differences between paroxysmal and chronic forms after 10
years of follow-up. American heart journal 1999;137:686-91.

Gersh BJ, Solomon A. Lone atrial fibrillation: epidemiology and natural history.
American heart journal 1999;137:592-5.

Benjamin EJ, Levy D, Vaziri SM, D'Agostino RB, Belanger AJ, Wolf PA.
Independent risk factors for atrial fibrillation in a population-based cohort. The
Framingham Heart Study. JAMA : the journal of the American Medical Association
1994:271:840-4.

Dobrev D, Nattel S. New antiarrhythmic drugs for treatment of atrial fibrillation.
Lancet 2010;375:1212-23.

Alam M, Wardell J, Andersson E, Samad BA, Nordlander R. Characteristics of
mitral and tricuspid annular velocities determined by pulsed wave Doppler tissue
imaging in healthy subjects. Journal of the American Society of Echocardiography :
official publication of the American Society of Echocardiography 1999;12:618-28.

Jais P, Haissaguerre M, Shah DC et al. A focal source of atrial fibrillation treated by
discrete radiofrequency ablation. Circulation 1997;95:572-6.

Tsai CF, Tai CT, Hsich MH et al. Initiation of atrial fibrillation by ectopic beats
originating from the superior vena cava: electrophysiological characteristics and
results of radiofrequency ablation. Circulation 2000;102:67-74.

67



154.

155.

156.

157.

158.

159.

160.

161.

162.

163.

164.

Haissaguerre M, Jais P, Shah DC et al. Spontaneous initiation of atrial fibrillation
by ectopic beats originating in the pulmonary veins. The New England journal of
medicine 1998;339:659-66.

Chen SA, Tai CT, Yu WC et al. Right atrial focal atrial fibrillation:
electrophysiologic characteristics and radiofrequency catheter ablation. Journal of
cardiovascular electrophysiology 1999;10:328-35.

Schwartzman D, Bazaz R, Nosbisch J. Common left pulmonary vein: a consistent
source of arrhythmogenic atrial ectopy. Journal of cardiovascular electrophysiology
2004;15:560-6.

Hsu LF, Jais P, Keane D et al. Atrial fibrillation originating from persistent left
superior vena cava. Circulation 2004;109:828-32.

Lin WS, Tai CT, Hsieh MH et al. Catheter ablation of paroxysmal atrial fibrillation
initiated by non-pulmonary vein ectopy. Circulation 2003;107:3176-83.

Schmitt C, Ndrepepa G, Weber S et al. Biatrial multisite mapping of atrial
premature complexes triggering onset of atrial fibrillation. The American journal of
cardiology 2002;89:1381-7.

Nieuwlaat R, Capucci A, Camm AJ et al. Atrial fibrillation management: a
prospective survey in ESC member countries: the Euro Heart Survey on Atrial
Fibrillation. European heart journal 2005;26:2422-34.

Nabauer M, Gerth A, Limbourg T et al. The Registry of the German Competence
NETwork on Atrial Fibrillation: patient characteristics and initial management.
Europace : European pacing, arrhythmias, and cardiac electrophysiology : journal of
the working groups on cardiac pacing, arrhythmias, and cardiac cellular
electrophysiology of the European Society of Cardiology 2009;11:423-34.

Wang TJ, Parise H, Levy D et al. Obesity and the risk of new-onset atrial
fibrillation. JAMA : the journal of the American Medical Association
2004;292:2471-7.

Coromilas J. Obesity and atrial fibrillation: is one epidemic feeding the other?
JAMA : the journal of the American Medical Association 2004;292:2519-20.

Frost L, Hune LJ, Vestergaard P. Overweight and obesity as risk factors for atrial
fibrillation or flutter: the Danish Diet, Cancer, and Health Study. The American
journal of medicine 2005;118:489-95.

68



165.

166.

167.

168.

169.

170.

171.

172.

173.

Larrazet F, Pellerin D, Fournier C, Witchitz S, Veyrat C. Right and left isovolumic
ventricular relaxation time intervals compared in patients by means of a single-
pulsed Doppler method. Journal of the American Society of Echocardiography :
official publication of the American Society of Echocardiography 1997;10:699-706.

Appleton CP, Jensen JL, Hatle LK, Oh JK. Doppler evaluation of left and right
ventricular diastolic function: a technical guide for obtaining optimal flow velocity
recordings. Journal of the American Society of Echocardiography : official
publication of the American Society of Echocardiography 1997;10:271-92.

Burstin L. Determination of pressure in the pulmonary artery by external graphic
recordings. British heart journal 1967;29:396-404.

Wang TJ, Larson MG, Levy D et al. Temporal relations of atrial fibrillation and
congestive heart failure and their joint influence on mortality: the Framingham
Heart Study. Circulation 2003;107:2920-5.

Eidem BW, Tei C, O'Leary PW, Cetta F, Seward JB. Nongeometric quantitative
assessment of right and left ventricular function: myocardial performance index in
normal children and patients with Ebstein anomaly. Journal of the American
Society of Echocardiography : official publication of the American Society of
Echocardiography 1998;11:849-56.

Ishii M, Eto G, Tei C et al. Quantitation of the global right ventricular function in
children with normal heart and congenital heart disease: a right ventricular
myocardial performance index. Pediatric cardiology 2000;21:416-21.

Tei C, Nishimura RA, Seward JB, Tajik AJ. Noninvasive Doppler-derived
myocardial performance index: correlation with simultaneous measurements of
cardiac catheterization measurements. Journal of the American Society of
Echocardiography : official publication of the American Society of
Echocardiography 1997;10:169-78.

Yeo TC, Dujardin KS, Tei C, Mahoney DW, McGoon MD, Seward JB. Value of a
Doppler-derived index combining systolic and diastolic time intervals in predicting
outcome in primary pulmonary hypertension. The American journal of cardiology
1998;81:1157-61.

Braunwald E. Shattuck Ilecture--cardiovascular medicine at the turn of the
millennium: triumphs, concerns, and opportunitiecs. The New England joumal of
medicine 1997;337:1360-9.

69



174.

175.

176.

177.

Acar G, Akcay A, Dogan E et al. The prevalence and predictors of atrial fibrillation
in hemodialysis patients. Turk Kardiyoloji Dernegi arsivi: 2010;38:8-13.

Field ME, Solomon SD, Lewis EF et al. Right ventricular dysfunction and adverse
outcome in patients with advanced heart failure. Journal of cardiac failure
2006;12:616-20.

Kannel WB, Benjamin EJ. Status of the epidemiology of atrial fibrillation. The
Medical clinics of North America 2008;92:17-40, ix.

Mitchell GF, Vasan RS, Keyes MJ et al. Pulse pressure and risk of new-onset atrial
fibrillation. JAMA : the journal of the American Medical Association
2007;297:709-15.

70



