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OZET

CELIK Y. Orta ve ileri evre KOAH’ I hastalarda P dalga dispersiyonu ve
atriyal elektromekanik gecikme zamanmmin degerlendirilmesi. Kirikkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi, Kirikkale,
2012.

Atriyal fibrilasyon (AF) klinikte en sk gorilen aritmidir. Hastaneye ritm
bozulugu nedeniyle yatisin 1/3 den sorumludur. Uygun tedavi edilmemesi halinde
ciddi morbidite ve mortaliteyle sonuclanabilecek bir supraventrikiler tasiaritmidir.
AF nin hemodinami Gzerindeki olumsuz etkileleri ve tromboembolik olaylara
yatkinlik olusturmas morbidite ve mortalitenin esas sebebidir. AF nin baslamasinda
ve sureklilik kazanmasinda atriyal iletim bozuklugunun rol oynayabilecegi de
gosterilmistir. Atriyal iletim streleri uzayan hastalarda AF ataklarimn sk oldugu
saptanmustir. Atriyal iletim strelerinin uzamasi basta AF olmak lizere gesitli atriyal
tasiaritmilerin  gelismesi  riskini  artirmaktadir. Bunun temel nedeni intra ve
interatriyal iletim bozukluklarimn atriyal iletim sirelerinde uzamaya neden olmasi ve
reentran devrelerin olusmasina yol agmasidir. Pdd ve Pmax’ in artmas klinikte AF
riskinde artis ile iliskilendirilmistirr EKG'deki P dalga sureleri ve atriya
elektromekanik gecikme zamani (AEMG) interatriyal iletim hakkinda fikir verdigi
bilinmektedir. Doku Doppler ekokardiyografi ile atriyal mekanik aktivite degisik
bolgelerden saptanarak iki farkli bdlge arasindaki ileti gecikmes hesaplanabilir.

Akcigerler ve kalp araandaki anatomik ve fonksiyonel iliski nedeniyle
organlarin birinde disfonksiyon varliginda digerinde de bazi sonuglarin olmasi
mumkindir. Bu etkilesim KOAH hastalarinda 6énemli olup koroner arter hastalig
(KAH), konjestif kap yetmezligi (KKY) ve kardiyak ritm bozukluklar: gibi benzer
riskleri tastyan patolojiler seklinde ortaya cikabilir.

Calismamiz: igtatistiksel olarak yas, cinsiyet, KB, VYA ve VKI agsindan
birbirleriyle benzer olan 35 ortaevre KOAH’ 11 35 ileri evre KOAH’ |1 ve 40 sagl ikl
gonulltden olusacak sekilde planladik.

Calismamizdaki her iki grup KOAH’l1 hastalarda kontrol grubuna gére RA caplarn
anlaml1 6lclde artmusti (kontrol grubu- orta evre KOAH (p=0.001) kontrol grubu—
ileri evre KOAH (p=<0.001) ortaevre KOAH-ileri evre KOAH (p=0.008)).



RA cam orta evre KOAH hastalannda Pdd (r=0.419, p=0.002) ve
Pmax(r=0.529, p=0.002) ile; ileri evre KOAH hastalarinda ise Pdd (r=0.360,
p=0.047) ile pozitif korelasyon gostermekteydi. Bu baglamda KOAH'l1 hastalarda
RA dilatasyonunun Pdd artisina sebep oldugunu distinmekteyiz. Ancak orta evre
KOAH'’ lilar ve ileri evre KOAH’ lilar arasinda RA caplar1 arasinda fark olmasina
ragmen Pdd’ nin (45.65+8.20, 44.88+8.73, (p= 0.347)) benzer oldugunu gorduk.
Daha Once yapilan calismalarda AF risk gostergesi olarak kabul edilen Pdd’ nin
KOAH' |1 hastalarda, hastaligin evresinden bagimsiz olarak yikseldigini gosterdik.

Calismamizda, orta ve ileri evre KOAH'l1 hastalarin ve saglikli géndllUlerin,
benzer LATPA ve SEPPA degerleri olmasana ragmen, KOAH’ |1 hastalarda sagl ikl
bireylere kiyasla TRKPA (kontrol grubu: 25.22+5.86, orta evre KOAH: 31.83+8.17,
ileri evre KOAH: 32.61+8.85) dlcimlerinde ciddi uzama mevcuttu Ustelik TRKPA
ortaveileri evre KOAH’ I1 hasta gruplarinda da istatistiksel olarak farkli bulunmustur
(p=0.999), yani KOAH evresine bagl1 olarak TRKPA sirelerinin degistigini, KOAH
evres ilerledikge TRKPA degerinin arttigini gosterdik yine TRKPA' mn RA
caplartyla kuvvetli iliskisi oldugunu gosterdik (orta evre KOAH: r=0.409, p=0.028
ileri evre KOAH: r=0.408, p=0.023).

ileri evre KOAH grubunda SPAB ile FEV1 (r=-0.522 p=<0.001) ve SPAB
ile FEV1/FVC arasinda (r=-0.344 p=0.002) ciddi negatif korelasyon tespit ettik.ileri
evre KOAH hastalarinda olumsuz FEV1/FVC degerleriyle TRKPA arasnda negatif
korelasyon izlenmistir (r=-0322, p=0.003).

KOAH gibi sag kalp bosluklarint ilgilendiren ve TRK PA’nin uzamasina
sebep olan bir klinik durumda sag ileti gecikmes uzayacagindan sol ve sag ileti
sureleri arasindaki EMG azalacaktir. Bunun nedeni sag atriyal ileti gecikme zamani
olarak belirledigimiz TRKPA'nin orta ve ileri evre KOAH'l1 hastalarda kontrol
grubuna goére oldukca yuksek degerleridir. Bu da KOAH'l1 hastalarda TRKPA
degerlerindeki uzamanin, RAEMG ve IATEMG degerlerinde ise kisalmanin AF
gelisme riskini belirlemede 6nemli oldugunu gostermistir.

Anahtar Kelimeler: Atriya fibrilayon, KOAH, P dalga dispersiyonu, Atriyal
elektromekanik gecikme zamani, TRKPA
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ABSTRACT

CELIK Y. Evaluation of P wave dispersion and atrial electromechanical delay
time in moderate and severe COPD patients. Kirikkale University, Faculty of

Medicine, Department of Cardiology. Thesis of Speciality, Kirikkale, 2012.

Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia in clinical practice. It
is responsible from one third of the hospitalization due to arrhythmia. If not treated
the appropriateit is supraventricular tachyarrhythmias resulting in significant
morbidity and mortality. Negative affects of AF on hemodynamic and create
susceptibility to thromboembolic events are magjor cause of morbidity and mortality.
Atrial conduction disorder may play arole in the initiation and winning continuity of
AF is aso shown. Episodes of AF in patients whose atrial conduction time prolonge
are frequent is determined. Prolongation of atrial conduction times increases the risk
of development of various atrial tachyarrhythmias, including mainly the AF. The
main reason is that this intraand interatrial conduction abnormalities cause
prolongation of atrial conduction times and lead to the formation of a reentrant
circuits and increase in Pdd ve Pmax is also associated with increase risk of AF in
the clinic. ECG P-wave duration and atrial electromechanical delay time (AEMG)
are known to give an idea about the interatrial conduction. The conduction delay
between two different regions can be calculated by determining tissue Doppler
echocardiography and atrial mechanical activity from different regions.

Due to the anatomical and functional relationship between the lungs and
heart, in the event there is dysfunction in one of the organs, there is possible some of
the results in the other one. This interaction is important in patients with COPD and
it may occur in the form of the pathologies which carry similar risks such as coronary
artery disease (CAD), congestive heart failure (CHF), and cardiac dysrhythmias.

We planned our study which occurs from 35 mid-stage COPD, 35 advanced
stage COPD and 40 healthy volunteers are similar to each other in terms of age,
gender, NW, BSA and BMI as statistical.

In our study, RA diameter in both groups of patients with COPD was
significantly increased according to control group (control group-to-moderate COPD
(p=0.001) and control group-advanced stage of COPD (p=<0.001), mid-stage COPD-
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advanced stage of COPD (p=0.008)). RA diameter showed a positive correlaion
with Pdd (r=0.419, p=0.002) and P max (r=0529, p=0.002) in the mid-stage COPD
patients; Pdd (r=0.360, p=0.047) in the advanced stage COPD patients. In this
context, we think that RA dilatation leads to an increase Pdd in patients with COPD.
But, although there is the difference between the RA diameter, between the middle-
stage COPD patients and severe COPD patients, we saw that Pdd(45.65+8:20,
44.88+8.73, (p=0.347)) is similar. In previous studies, we showed that Pdd, are
considered as an indicator of risk of AF, in the patients with COPD increase
regardless of the phase of the disease .

In our study, although moderate and severe COPD patients and healthy
volunteers have similar values LATPA and SEPPA, in patients with COPD
compared to hedthy individuals, there was significant prolongation of TRKPA
measurements (control group: 25.22+5.86, mid-stage COPD: 31.83+8.17, with
advanced COPD: 32.61+8.85), TRKPA in the moderate and severe COPD patient
groups were even statistically different (p=0.999), so we have shown that TRKPA
times have changed depending on the stage of COPD and TRKPA values increase
stage of COPD progresses and also TRKPA has a strong link to the diameter of the
RA (mid-stage COPD: r=0.409, p=0.028 with advanced COPD: r =0408, p=0.023).

We detected significant negative correlation between SPAB and FEV1 (r=-
0522 p=<0.001) and between SPAB and FEV1/FVC (r=-0344 p=0.002) in advanced
COPD patient group. A negative correlation was watched between TRKPA and
negative FEV 1/FV C values in advanced COPD patients (r=-0322, p=0.003).

Clinical condition that related the right heart cavities such as COPD and
caused the prolongation of TRK PA, because of right conduction delay prolonging,
the posts times between the left and right will be reduced EMG. This is because very
high values of TRKPA that was determined as the right-atrial conduction delay time
in patients at the middle and advanced stage with COPD compare to in control group.
This shows that prolonging in TRKPA values in patients with COPD and shortening
in RAEMG and IATEMG values are important in determining the risk of developing
AF.

Key Words: Atrial fibrillation, COPD, P wave dispersion, Atrial electromechanical
conduction time, TRKPA
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KISALTMALAR

AF : Atriya fibrilasyon

EKG : Elektrokardiyografi

KOAH :Kronik obstruktif akciger hastaligi

PAH : Pulmoner arteryel hipertansiyon

KAH : Koroner arter hastaligi

KKY : Konjestif kalp yetmezligi

GIA : Gegici iskemik atak

Pdd : P dalgadispersiyonu

Pmax : Enuzun P dalgasires

Pmin : EnkisaP dalgasires

AEMG : Atriyal elektromekanik gecikme

FEV 1 : Zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde atilan volim
FvC : Zorlu ekspirasyon kapasitesi

E : Diyastolik mitral akim erken dolus velosites

A : Diyastolik mitral akimda atriyal kontraksiyonla olusan velosite
LV : Sol ventrikdl

EF : Ejeksiyon fraksiyonu

LVMI : Sol ventrikdl kitle indeksi

SPAB : Sistolik pulmoner arter basinci

E' : Diyastolde olusan birinci negatif miyokardiyal velosite
A : Diyastolde olusan ikinci negatif miyokardiyal velosite
IVC : Izovolimik kontraksiyon

IVRT : Izovolimik relaksasyon zamar

ET : Ejeksiyon siresi

S : Pozitif yondeki ikinci ve uzun stireli sistolik miyokardiyal velosite

LAT PA  : Mitral latera anulustan hesaplanan PA slresi

SEP PA  : Mitral septal anulustan hesaplanan PA slres

TRK PA  : Trikispit kapak lateral anulustan hesaplanan PA siires
PA : Atriyal elektromekanik gecikme

IAT-EMG : Ekokardiyografik interatriyal ileti gecikmesi
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RA-EMG : Ekokardiyografik intra-sag atriyal ileti gecikmes
LA-EMG : Ekokardiyografik intra-sol atriyal ileti gecikmesi

TEIQ : Total gjeksiyon izovolim indeksi
VYA : Vucut yizey alanm

VKIi : Vucut kitle indeksi

KB : Kan basinci

LAlng : Sol atriyum longdtidinal cap
RA : Sag atriyum

LVIDd : Sol ventrikdl diyastol sonu capi
LVIDs : Sol ventrikdl sistol sonu ¢apt
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1. GIRIS VE AMAC

Atriya fibrilasyon (AF) Kklinikte en sik gorilen aritmidir [1]. Hastaneye ritm
bozulugu nedeniyle yatisin 1/3 den sorumludur [2]. Uygun tedavi edilmemesi halinde
ciddi morbidite ve mortaliteyle sonuclanabilecek bir supraventrikiler tasiaritmidir.
AF nin hemodinami Gzerindeki olumsuz etkileleri ve tromboembolik olaylara
yatkinlik olusturmas morbidite ve mortalitenin esas sebebidir. Y aslanmayla birlikte
AF gorilme siklig1 giderek artmaktadir. AF, yapisal kalp hastaligi olmayan kisilerde
gelisebilecegi gibi, siklikla mitral yetersizlik, mitral darhk, aort darhgs,
hipertansiyon, kronik iskemik kalp hastaligi gibi yamsa kap hastaigi olan
bireylerde de gorulmektedir.

AF yi badatan ve stirekliligini saglayan mekanizmalar bugiin icin tam olarak
bilinmemektedir. Pulmoner venlerden kaynaklanan ektopik aktivitelerin AF
baslangicinda 6nemli oldugu saptanmustir [3]. Ayrica diger ventz yapilann
atriyumlarla birlestikleri bolgelerden de ektopik atimlar koken alabilmektedir.
AF nin basamasinda ve sireklilik kazanmasnda atriya iletim bozuklugunun rol
oynayabilecegi de gosterilmistir [4, 5]. Atriyal iletim sUreleri uzayan hastalarda AF
ataklarinin sik oldugu saptanmistir [6].

Yapisa kalp hastaliklan ve ilerlemis yas atriyal iletim bozukluklarinin temel
nedenidir. Atriyal iletim sirelerinin uzamas: basta AF olmak Uzere cesitli atriyal
tasiaritmilerin  gelismesi  riskini artirmaktadir. Bunun temel nedeni intra ve
interatriyal iletim bozukluklarinin atriyal iletim siirelerinde uzamaya neden olmas ve
reentran devrelerin olusmasina yol agmasidir.

Interatriyal iletim bozukluklarim degerlendirmek amaciyla cesitli yontemler
kullamlmaktadir. Bu amacgla en sk kullamlan  yontemlerden  biri
elektrokardiyografidir (EKG). EKG'deki P dalga siresinin ve morfolojisinin
interatriyal iletim hakkinda fikir verdigi bilinmektedir [7]. Aynca interatriyal iletim
surelerini 6lgmede degisik ekokardiyografik yontemler de kullanlabilir.

Elektromekanik olaylarin ekokardiyografi ile belirlenmes interatriyal iletim
suresini hesaplamada yardimci olabilir. Atriyal elektromekanik gecikme (AEMG),
tek derivasyonlu ylzey EKG'deki P dalgast baslangicindan doku doppler
ekokardiyografi ile belirlenen atriyal kontraksiyona kadar gecen slre olarak
hesaplanabilir [8-10]. Doku Doppler ekokardiyografi ile atriyal mekanik aktiviteyi



degisik bolgelerden saptamak olanaklidir ve bu nedenle doku Doppler yontemi de
atriyal iletim sirelerini dlgmek amaciyla kullamlmistir [11]. Apika dort bosluk
gorintide doku Doppler pulsed wave, sol ventrikdl lateral mitral anulus, septa
mitral anulus ve sag ventrikdl triktspit anulustine yerlestirilerek miyokardiyal hizlar
Olculebilir. EKG'deki P dalgast basangicindan doku Doppler’deki A’ dalgas
baslangicina kadar gegen sire, 6lcim alinan bolgedeki atriyal elektromekanik
gecikmeyi verir. Olgim aiman iki bolge arasindaki atriyal elektromekanik
gecikmelerin farkinin ise bu iki bolge arasindaki atriyal iletim gecikmesini
yansitacagi dustintlebilir. Doku Doppler yontemi ile atriyal iletim gecikmelerinin
Olcilmes atriyal substrati degerlendirmede girisimsel olmayan bir yontem olarak
kullanlabilmektedir. Bu yontemin yeniden sekillenme ve atriyal substrat
degisikliklerinin atriyal iletim gecikmes ile sonuclanmasi ile AFyi 6ngérmede
kullanlabilecek uygun bir yontem ol dugunu dustindirmektedir.

KOAH tim dinyada 6nde gelen bir morbidite ve mortalite nedeni olup 6nemi
giderek artmaktacir. KOAH, hastaligin siddetine katkida bulunabilen bazi 6nemli
akciger dis1 etkileri olan, dnlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir. Komorbidite,
KOAH’la dogrudan iliskili olsun veya olmasin, birlikte bulunan bir veya daha fazla
hastalig1 tanimlamaktadir [12].

Akcigerler ve kap araandaki anatomik ve fonksiyond iliski nedeniyle
organlarin birinde disfonksiyon varliginda digerinde de bazi sonuglarnn olmas
mUmkindur. Bu etkilesim KOAH hastalarinda 6nemli olup koroner arter hastalig
(KAH), konjestif kalp yetmezligi (KKY) ve kardiyak ritm bozukluklar: gibi benzer
riskleri tasiyan patolojiler seklinde ortaya cikabilir. Yine intratorask mekanik
yuklerin artmasindan kaynaklanan sekonder pulmoner arteriyal hipertansiyon (PAH)
ve ventrikuler disfonksiyon gibi primer akciger hastaligimn neden oldugu kardiyak
patol ojilere neden olabilecegi unutulmamalidir [13].

Bu calismanmin amaci orta veileri evre KOAH' 1 hastalarda EKG ile dl¢lilen P
dalga sureleri ve P dalga dispersiyonu (Pdd) ve ekokardiyografik doku Doppler
yontemi ile oOlcilen atriyal iletim sirelerinin saglikli  kontrol  gurubuyla

karsilastirilmasdir.



2. GENEL BILGILER

Yaslanma ve yapisal kalp hastaliklar: atriyal iletim bozukluklarinin temel
nedenidir. Bozulan atriyal iletim AF, tipik ve atipik atriyal flutter ve atriyal tasikardi
riskinde yiukselmeye yol agar. Bunun temel nedeni intra ve interatriyal iletim
bozukluklarimn uzaysal ve zamansal elektriksel aktivasyon sekansini bozmas: ve
reentran devrelerin olusmasina yol agmasidhr. interatriyal iletim blogu sol atriyum
(LA) aktivasyonunda gecikmeye yol acar ve LA retrograd olarak uyarilir. Atriyal
iletim bozukluklari olan hastalarin erken saptanmas: bu hastalarin AF geligirme
riskini belirlemede ve gerekli onlemleri almada 6nemli olabilecegi icin, intra ve
interatriyal iletimi dogru degerlendirebilecek inceleme yontemlerine gereksinim
bulunmaktadir.

2.1. ATRIiYAL FiBRILASYON

2.1.1. Tanim

AF, koordinasyonsuz atriyal aktivasyon ve bununla birlikte gelisen mekanik
islev bozuklugu olarak tanimlanan bir supraventrikiler tasiaritmidir. EKG’ de atriyal
kontraksiyonu gosteren ‘p’ dalgalari izlenmes iken yerine izoelektrik hat Gzerinde
kuctk, duzensiz, farkli morfoloji ve amptitide sahip farkli hizlarda olabilen
titresim veyafibrilasyon dalgalar1 yer air [14]. AF, yasla gorilme sklig1 artan, uzun
sureli en yaygin kalp ritim bozuklugudur. AF cogu zaman ygpisal kalp hastaliklariyla
baglantilidir, ancak AF hastalarimin dnemli bir kisminda kalp hastaligi saptanamaz.
AF ile iliskili hemodinamik bozukluklar ve tromboembolik olaylar onemli
boyutlarda morbidite, mortalite ve maliyete yol acmaktadir. Ventrokiler yant
atriyoventrikiler nodun ve iletimde rol aan diger yollarin ozelliklerine, sempatik
uyarya, vagal tonusave ilaclarn etkisine bagl1 olarak degismektedir [15].

2.1.2. Epidemiyoloji

AF, klinikte en sk rastlanan aritmi olup hastaneye ritim bozuklugu nedeniyle
yatislarin /3 inden sorumludur. Son yillarda nifusun yaslanmasina bagli olarak
KAH prevaansindaki artis ile birlikte AF nedeniyle hastaneye yatislar %66 oranmnda
artmistir [1]. Genel nifusta AF prevalanst %0.4 ile %1 arasinda degi smekle birlikte



bu oramin ileri yaslarda %8 civarina ulastigi gorilmistir [16]. Ileriye donik yapilan
calismalarda 40 yasin adtinda AF insidansinin yilda %0.1 den az olmasina karsin, 80
yas Uzerinde bu oranin kadinlarda %1.5, erkeklerde ise %2'nin Uzerine Giktig

gorulmustar [17] .

2.1.3. Patofizyoloji

AF de en sk gorilen histopatolojik degisiklikler, atriyal fibrozis ve atriyal
kaslarda kitle kaybidir; ancak AF ye bagl1 degisiklikleri kalp hastaligi ile baglantil1
olanlardan ayirt etmek guctir. Atriyal fibrozis, AF dncesinde gelismis olabilir ve
homojen iletim olmamasindan, normal atriyal lifler arasinda yama tarzinda fibrozis

gelismesi sorumlu olabilir [18].

AF patofizyolojisi, i¢ ice gecmis mekanizmalar ve etkilesimler nedeni ile
oldukcga karigiktir. AF nin bagslamasinda otomatisite ve yeniden giris dalgaciklarinin
ve fokal tetikleyici mekanizmalarin sorumlu oldugu distnilmektedir [1]. Cogul
yeniden giris dagaciklart hipotezi yillarca AF patogenezini agiklayan temel
mekanizma olmustur. Bu hipoteze gore birbirinden bagimsiz ¢ok sayida ve sirekli
kendini yeniden Ureten dalgaciklar 6ngorulmektedir [19]. Boylece daha fazla sayida
yeniden giris dalgaciklarimin olusmasi ile AF nin sireklilik kazanmasi olasidr.
Yeniden sekillenme ile atriyal iletim iz azalir yani atriyal iletim sires artar.
Boylece, yeniden giris dalgaciklarinin boyu kisalir ve daha fazla sayida dalga
olusarak AF sireklilik kazanabilir. Bozulan atriyal iletim, AF riskini artirir.
Interatriyal iletim siiresi uzun olan hastalarda, AF ataklarinmin sik oldugu gosterilerek,
AF nin baslamasinda ve stireklilik kazanmasinda interatriyal iletim bozuklugunun rol

oynayabilecegi ortaya konmustur [4, 20].

2.1.4. Risk Faktorleri ve Nedenler

AF etyolojisinde, inflamasyon, infiltrasyon, skar dokusu, dejenerasyon,
hormonal, metabolik ve noral birgok faktor rol oynar. Epidemiyolojik calismalarda,
AF nin en sik nedenleri arasinda KAH, hipertansiyon (HT), kalp kapak hastal iklari
ve KKY oldugu saptanmustir [16, 21, 22]. Paroksismal AF vakalarinin yaklasik %30
ile %45'i, direngen AF vakaarinin da %20 ile %25'i altta yatan herhangi bir
hastaligin gosterilemedi gi (tek basina AF), geng hastalardan olusmaktadhr.



AF akol adma, cerrahi girisim, elektrik carpmasi, myokart enfarkttist,
perikardit, miyokardit, pulmoner emboli ya da diger pulmoner hastaliklar,
hipertiroidi ve diger metabolik bozukluklar gibi gegici akut nedenlere bagli olabilir.
Uyku apnesi sendromu bulunan hastalarda AF stk gordlir, ancak aritmiye hipoksinin
mi, bir bagska biyokimyasal anormalligin mi, pulmoner dinamiklerdeki ya da sag
atriyum faktorlerindeki degisikliklerin mi, otonom tonus degisikliklerinin mi, yoksa
sistemik HT'nun mu yol actign kesin olarak bilinmemektedir. Paroksismal AF
vakaarinin yaklagik %30 ile %45'i, direngen AF vakaarinin da %20 ile %25'i dtta
yatan herhangi bir hastaligin gosterilemedigi (tek basina AF), gen¢ hastalardan
olusmaktadir [23].

AF nin baslamasinda otonom etkilerin rolt 6énemli olup sempatik ve vagal
etkiler arasindaki denge AF icin dnemli bir tahmin gostergesi olabilir. Y apisal agidan
kalbi normal olan bazi hastalarda AF baslangicindan 6nceki dakikalarda vagal
tonusun agir bastigi, diger bazi hastalarda ise sempatik tonusun baskin olmasi
yonunde bir kayma oldugu gozlemlenmistir.[24, 25]. Tablo 1' de AF etyolgjisi

Ozetlenmistir.

Tablo 1: Atriyal fibrilasyon etyolojisi

o Elektrofizyolojik bozukluklar

e Artmuis otomatisite veiletim bozukluklar:
e Atriyal basing artis1

o Kapak hastaliklar

e Miyokardiyal hastaliklar

e Sistemik ve pulmoner hipertansiyon

e Intrakardiyak kitleler

e Atriyal iskemi

e Koroner arter hastaligi

e Inflamatuar veinfiltratif atriyal hastaliklar
e Perikardit, amiloidoz, miyokardit

e Yasabaglh atriya fibrotik degisiklikler



o ilaglar

e Alkol, kafein

e Endokrin bozukluklar

e Hipertiroidi, feokromositoma

e Otonomik degisiklikler

e Parasempatik ve sempatik aktivite artisi
e Atriyum duvarimn primer veya metastatik hagtaliklar
e Postoperatif

e Konjenital kap hastaliklan

e Norojenik

e Subaraknoid kanama

e Hemorgjik olmayan inme

2.1.5. Atriyal Fibrilasyonun Klinik Onemi

AF mortalite ve morbiditeyi belirgin olarak artirmaktadir. AF' |i hastalarda
tasikardiye bagl1 kardiyomiyopatide artis, kognitif fonksiyonlarda bozulma, yssam
kalitesinde azalma, hastaneye yatis stiresinde uzama ve daha sik hastaneye basvurma
ile birlikte artrig 6lUm ve inme riski mevcuttur. Framingham calismasinda, AFli
hastalarda yas, kardiyovaskiler hastalik ve kardiyovaskiler risklere gore uyarlanmis
mortalite yuksek tespit edilmistir. AF varligi eslik eden hastalik ne olursa olsun 2 kat
artmis mortalite ile iliskili bulunmustur. Genis kapsamli KKY calismalarinda
AF nin, mortalite ve morbidite agisindan bagimsiz bir risk faktori oldugu
gorulmustar [26, 27]. AF, inme icin bagimsiz bir risk faktorl olup, AF li hastalarda
her yil %5 civarinda inme gorulmektedir [28]. Tromboembolinin %90'1 inme,
%10’ u periferik emboli seklindedir [29, 30]. AF de tromboembolik olaylarda artisin
nedeni, atriyumda mekanik kasilmakaybi neticesinde olusan, LA’ daartmis trombus
riskidir [29, 30]. AF ve KKY toplumda yaygin olarak gorilen iki hastalik olup
siklikla bir arada gortlmektedir. AF, KKY'yi arttirmakta, KKY de AF ye zemin
hazirlamaktadir. Hizli ventrokdl yanitli aritmilerin uzun slreli devam etmesi
sonucunda tasikardiye bagli kardiyomiyopati ortaya cikmaktadir [31, 32]. AF i
hastalarda, sinus ritmindeki bireylere kiyasla, kognitif fonksiyonlarda klinik inme ve
demans olmaksizin, 3-5 kat azalma oldugu gosterilmistir [33]. Subklinik mikro



embolilerin, kalp debisi ve beyin kan akimimn azalmasina bagli olabileceg
disinilmektedir.

2.1.6. Atriyal Fibrilasyonun Simflamasi

Klinik ve etyolojik nedenlere gore ¢esitli siniflamalar yapilmistir [1]

2.1.6.1. Klinik Simflama
A-Paroksismal AF: Araikli olarak ortaya gikar ve kendiliginden sinls ritmine

doner [1] .

B-Persistan AF: Aralikl1 olarak ortaya gikar. 7 giinden daha uzun strer ve medikal
ya da elektiriksel kardiyoversiyon ile basarili sekilde sinis ritmine donen AF
seklidir [1]

C-Permanent (Kahci) AF: Kardiyoversiyona direnclidir ve sinis ritmine donmeden
AF olarak devam eder [1]. Persistan AF kategorisi, uzun sireli (1 yildan uzun sireli)
AF'yi icerir ve genellikle permanent AF ye ilerler. 1ki ya da daha fazla AF epizodu

varsarekirran AF olarak adlandirilir [1]

2.1.6.2. Etyolojiye Gore Smiflama
A-Tek basma (lone) AF: Altmis yasin atindaki, geng, kardiyovaskuler hastaligin

klinik veya ekokardiyografik olarak tespit edilmedigi kisilerdeki AF dir. Bu
hastalar; tromboemboli ve mortalite agisindan iyi bir prognoza sahiptirler.

B-ikincil AF: Miyokard infarktiisii, perikardit, miyokardit, kardiyak cerrahi,
pulmoner emboli, akut akciger 6demi, hipertiroidi gibi hastaliklarin seyrinde, akol
ve gesitli ilag kullammum takiben ortaya gikan AF'yi kapsamaktachr[1] .

2.1.7. Prognoz

AF s olan hastalarin mortalitesi siniis ritmi olanlarn 2 katidir ve bu durum,
dtta yatan kalp hastaigimin siddetiyle baglantihdir [16]. Yapilan KKY
calismalarinda, AF nin 6lum sikligr ve hastalik orant igin gucli bagimsiz bir risk
faktori oldugu saptanmustir. KKY ile AF arasinda bir kisr dongu vardir; KKY,
AFvyi ilerletir, AFise KKY’yi deviendirir [34].

Valviler olmayan AF hastalarinda ortalama iskemik inme siklig1 yilda %5'i
bularak AF olmayan kisilerdeki gorilme sikligimin 2 ila 7 katina ¢gikmaktadir.[28].
Her 6 inmeden 1'i AF hastalarinda gelismektedir ve gegici iskemik ataklar (GIA’lar)



ve beyin goruntilemesiyle saptanan klinik agidan sessiz inmeler de gbz ontne
alindiginda, valviler olmayan AF ye eslik eden beyin iskemisi sklig1 yilda %7 nin
Uzerindedir. [35].

2.2. ATRIAL iLETiMiN DEGERLENDIRILMESI

2.2.1. Normal Atriyal iletim

Sag atriyum (RA) icerisinde sinds diagiminden c¢ikan uyarilar:
atriyoventriktler digiime ileten 6zel yollar tammmlanmustir [36]. Bu yollar histolojik
olarak normal atriyal dokudan farkli olmamakla beraber, miyokard liflerinin paralel
sekilde organize olmalarindan dolay1 hizli iletim saglamakta ve iletim igin tercih
edilmektedir. Sintis digumunden gikan anteriyor ve orta yollar, srasiyla superiyor
vena kavamn oOninden ve arkasindan dolasrak fossa ovalisin  Onunden
atriyoventrikiler digimin Ust kismina ulasir. Arka yol ise krista terminalis ile
atriyoventriktler digimin arka kismina ulasir. RA ve LA arasinda iletimi
saglayacak bircok potansiyel interatriyal baglanti bulunmaktadir. Bachmann demeti
atriyumlarin Ust tarafinda, interatriyal sulcus tGzerinden gecerek sinls digimu ile LA
arasinda baglantt saglayan iletim yoludur [37]. Diger iletim yollar1 Koch Uggeni
bolgesinde, atriyoventriktler digimin sol arka uzantia [38], interatriyal septumda
bulunan lifler [39, 40], koroner sinisl cevreleyen kas liflerinin LA ile baglantism

yapan lifler [41] ve posteriyor interatriyal lifler [42] olarak sayilabilir

2.2.2. Anormal Atriyal iletim

Atriyal iletim bozuklukari, lifler arasi yan-yan elektriksel baglanti azalmasi
sonucunda gelisen anizotropi ve refrakter periyod dispersiyonu ile veya atriya kas
liflerinin dizenini bozan fibrozis sonucunda gelisir [7, 43]. P daga stres 120
ms den fazla olan hastalardan kalp ameliyati sirasinda alinan atriyal dokularda,
hiicreler arasi alanda kollgjen birikimi, hiicre icinde glikojen depolanmasi, miyofibril
yapisinda bozulma, sarkoplazmik retikulum anormallikleri ve sarkomer
organizasyonunda bozulma saptanmustir [44]. Interatriyal blok kavrami Cohen ve
Scherf tarafindan ortaya atilmis; interatriyal blogun, Bachmann demetindeki bloktan
kaynaklanabilecegi dusinilmustir [45]. Interatriyal blogu olan hastalann 12

derivasyonlu EKG’sinde inferiyor derivasyonlarda P dalgasinin terminal kuvvet



vektorunin negatif oldugu, LA’ da gecikmis kaudokraniyal aktivasyon izlendigi
bildirilmistir [7]. LA’'mn bu sekilde aktivasyonu biyik olasilikla Koch Ucgeni
diizeyindeki ve koroner sinusteki interatriyal baglantilarla sag anmaktadir.

Genel populasyonda interatriyal blok prevalansi net olarak bilinmemektedir.
Bayes de Luna ve ark inceledikleri EKG'lerden prevalansin %0.1'den az oldugunu
saptamistir  [46]. Interatriyal  blok genellikle hipertrofik ve hipertansif
kardiyomiyopati ve kapak hastaliklariyla birlikte bulunmaktadir[47]. Ayrica LA’ si
belirgin olarak genislemis, sinus vel/veya atriyoventrikiler digim disfonksiyonu ve
atipik atriyal flutter gibi atriyal tasiaritmileri olan hastalarda da siklikla interatriyal
blok bulunmaktadir [6, 47].

2.3. ON-iKi DERIVASYONLU EKG’DE P DALGASININ
DEGERLENDIRILMESI

Oniki derivasyonlu EKG’ de P dal ga siiresinde saptanan uzama atriyal iletimin
bozuldugunu goésteren bulgulardan biridir. Genellikle P dalga siresi en iyi DIl
derivasyonunda degerlendirilmekte ve 120 ms'nin Uzerinde bulunmasi anormal
olarak kabul edilmektedir. DIl derivasyonundaki genis ve centikli P dalgasiyla
beraber V1'de terminal negatif dalgass genis olan P dalgasi LA’ da genisleme
olarak yorumlanmaktadir. Ancak bu bulgu atriyal genisleme veya hipertrofiden ¢ok
iletim bozuklugunu yansitmaktadir. interatriyal iletim blogu P dalgasinin terminal
vektorunin frontal diizlemde -30° den daha negatif olmasi olarak tanimlanmaktadir
[7]. Bu anormalliklerin siklikla ekokardiyografik incelemede LA’ daki genislemeye
eslik ettigi ve LA boyutu ile interatriyal iletimin pozitif korelasyon gosterdigi
saptanmistir [48, 49]. Ancak bu korelasyonun yeterince kuvvetli olmadigi ve hatta
daha sonradan yapilan ¢alismalarda romatizmal mitral kapak hastaligi olan hastalar
disindainter-atriyal iletim stresi ile LA ¢ap arasinda belirgin bir iliski bulunmadigt
gosterilmistir [42, 50]. Bu nedenle EKG'de P dalga suresindeki uzamayi, LA
boyutunda artistan cok atriyal iletim bozuklugu olarak yorumlamamn daha dogru
oldugu dustuntlmektedir. Anormal inter-atriyal iletimi yanatan diger bir EKG 6l ¢itt
de P dalga dispersiyonudur (Pdd) [51]. Pdd EKG’ deki tiim derivasyonlar icerisinden

en uzun (Pmax) ve en kisa P dalga siirelerinin (Pmin) farki olarak tanimlanmaktadir.



Pdd > 40 ms olmasi sinis impuls dagilimimn bozuklugunu gosterir[52]. Pdd
belirgin artisin AF gelismesini 6ngoren bir belirteg oldugu gosterilmistir[53, 54].

Cesitli calismalarda uzamis P dalga siresi ve artris Pdd' nin AF icin risk
faktori oldugu bildirilmistir [55-61]. P dalgass maksimum siresinin > 110 ms
olmas: interatriyal iletinin, Pdd > 40 ms olmas sinus impuls dagiliminn
bozuklugunu gosterir [52]. P dalgast anormallikleri, LA dilatasyonu ve ileti
bozuklugunu yansitir. Bu nedenle P dalgasi siresinin ve Pdd' nin uzamas, intra-
atriyal ve inter-atriyal ileti zamam uzamasi ile sinls impulsunun homojen olmayan
dagilimim  gostermede  kullarulir.  Bunlar fibrilasyona egilimli  atriyumun
ozellikleridir [62]. AF, sol ventrikil sistolik fonksiyonundaki bozulmay:
artirmaktadir [26]. Bu ylUzden gelecekte persistan olabilecek AF'yi 6ngorebilmek
klinik agidan 6nemlidir. Standart 12-kanalli EKG'de P dalgast siresi ve Pdd' nin
AF nin ve paroksismal AF nin persistan AF ye dontsUmuntn Klinik olarak yardima
bir gostergesidir [54, 55].

2.4. EKOKARDIYOGRAFIK OLARAK ATRIYAL ELEKTROMEKANIK
GECIiKMENIN DEGERLENDIRILMESI

AEMG, P dalgasindan doku Doppler ile 6lclilen A dalgas: baslangicina kadar
gegen sire olarak belirlenebilecegi gibi, P dalga baslangicindan M-mode
ekokardiyografi ile elde edilen atriyal defleksiyon baslangicina kadar gegen sire
olarak da dlculebilir [8, 10]. Doku Doppler teknigi ile atriyumlarin herhangi bir
yerinden atriyal  mekanik  aktivite ylksek zamansal ¢OzUnurlik ile
saptanabilmektedir. AEMG, P daga baslangicindan doku Doppler A dalgas
basangicina kadar olan zamamin 6lgllmesiyle belirlenebilir. Daha Once yapilan
calismalarda normal bireylerde, mitral darlik, skleroderma ve paroksismal AF' si olan
hastalarda bu yontem kullamilarak interatriyal elektromekanik gecikme (IATEMG)
ve sol atriyal elektromekanik gecikme (LAEMG) degerlendirilmistir [11, 63, 64]. ii
ayrn bolgeden belirlenen AEMG'nin farki bu iki bolge arasindaki atriyal iletim
gecikmesi olarak tammlanir. Doku Doppler ekokardiyografi ile basit olarak olctlen
atriyal iletim sureleri AF nin sireklilik kazanmasim saglayan aritmojenik substrat
degisiklikleri hakkinda bize fikir verebilir.
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2.5. KRONIiK OBSTRUKTIF AKCiGER HASTALIGI

2.5.1. Tanim

KOAH, kronik hava akimu kisittanmas: ve akcigerde gorilen patolojik
degisiklikler bazi Onemli akciger dis1 etkiler ve hastaligin siddetine katkida
bulunabilen 6nemli komorbiditelerle tammlanir. KOAH bir akciger hastaligi olarak
kabul edilmeli, ancak bu O©nemli komorbiditeler hastalik siddetinin tamsal
degerlendirilmesinde ve uygun tedavinin belirlenmesinde dikkate al inmalidir [65].

Gincel bilgilerimizle soyle bir islevsel tamm yapilabilir: KOAH, hastaligin
siddetine katkida bulunabilen bazi 6nemli akciger dis1 etkileri olan, 6nlenebilir ve
tedavi edilebilir bir hastaliktir. Akciger komponenti, tam olarak geri donUslu
olmayan hava akimu kisittanmasiyla karakterizedir. Hava akimu kisitlanmasi
genellikleilerleyicidir ve akcigerin zararli partikil ya da gazlara anormal inflamatuar
yantylailigkilidir. KOAH' 1n temel 6zelligi olan kronik hava akimi kisitlanmasina,
katkilar1 kisiden kisiye degismekle birlikte kiguk hava yolu hastaligi (obstriktif
bronsiyolit) ve parankim harabiyeti (amfizem) birlikteligi neden olur. Kronik
inflamasyon yapisal degisikliklere ve kicik hava yollarinda daramaya yol acar.
Akciger parankiminin inflamatuar strecle harap olmasi kiciuk hava yollarinda
alveoler tutamaklarin kaybina ve akcigerlerde elastik geri ¢ekilme basincinmin
azalmasina yol acar. Bu degisiklikler hava yollarimn ekspirasyon srasinda daha
erken kapanmasina neden olur. [65].

2.5.2.Epidemiyoloji

KOAH tim dinyada 6nde gelen bir morbidite ve mortalite nedenidir ve
Onemi giderek artan bir ekonomik ve sosyal yUkle sonuglanir [65]. Kiresel hastalik
yuki calismasi, 1990’ da 6lim nedenleri arasnda altina sirada yer alan KOAH'1n,
2020’ de tiim dunyada tigtinct 6nde gelen 6lUm nedeni olacagint dngdrmektedir [66].
Sigara icme salgimmin yayilmas ve bir¢ok tlkede nifusun daha uzun yasamasiyla
birlikte KOAH icin risk olabilecek demografik ozelliklerin degismesinin KOAH'la
iliskili 6lumlerdeki artisa buyUk katkisi bulunmaktadir [67] .

Guney Amerika da yapilan “Latin American Project for the Investigation of
Obstructive Lung Disease” (PLATINO) calismas ve “Burden of Obstructive Lung
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Disease” (BOLD) girisimi tarafindan standartlastirilmig yontemler ve spirometri
kullanlarak yurittlen prevelans arastirmalarinda; 40 yas ve Uzerindeki erigkinlerin
yaklasik dortte birinde Evre 1: Hafif KOAH ya da Ustt seklinde siniflandirilan hava
akimi kisittanmasi bulunabilecegi tahmin edilmektedir [68, 69]. 1990-2004 yillar
arasinda 28 Ulkede yurttulen calismalarin sistematik bir incelemesi ve metaandlizi ile
Japonya da yapilan calismada, KOAH prevelansnin sigara icmeyenlere gore halen
sigaraicenlerde ve eskiden sigaraicmis olanlarda, 40 yasin altindakilere gore 40 yas
Ustindekilerde ve kadinlara goére erkeklerde daha yiksek olduguna dair kanitlar
vardir[70, 71].

2.5.3. Risk Faktorleri

Risk faktorlerinin saptanmasi, herhangi bir hastaligin 6nlenmesi ve tedavi igin
stratgjiler gelistirmede 6nemli bir adimdir. Sigarai¢menin KOAH gelisiminde en sik
karsilasilan risk faktord oldugunun tammmlanmasi, sigarayr birakma programlarinin
KOAH’1n dnlenmesinde en 6nemli bilesen olarak gorilmesine yol agcmistir. Ancak,
sigara icme KOAH agisindan en iyi calisilmis risk faktort olmakla birlikte, tek risk
faktord degildir. Sigara icmeyenlerde de kronik hava akimi obstriksiyonu
gelisebilecegini gosteren kanmtlar vardir [72, 73]. Tablo 22 de KOAH igin risk
faktorleri siralanmastar.

Tablo 2 :KOAH igin risk faktorleri:

o Genler

e Partikillere maruz kalma
-TUtdn dumamnm
-Mesleki toz (organik veyainorganik)
-K 6t havalandirilan evlerde biyomas yakit kullaninm
-D1s ortam havakirliligi

o Akcigerlerin biyime ve gelismesi

o Oksidatif stres

o Cingyet

e Yas

e Solunum yolu enfeksiyonlari
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e Gecirilmis tuberkiloz
e Sosyoekonomik durum
e Bedenme

e Komorbiditeler

2.5.4. Fizyopatoloji

Inhale sigara dumam ve diger zararli partikiller akciger inflamasyonuna
neden olur. Bu anormal inflamatuar yanit parankimal doku harabiyetini indikleyerek
amfizemle sonuclamr. Normal onarim ve savunma mekanizmaarim bozarak da
kiclk hava yollarinda fibrozise neden olur. Bu patolojik degisiklikler havanin
hapsolmasina ve ilerleyici hava akimi kisitlanmasina yol acar. KOAH, nétrofillerin,
makrofgjlarin ve lenfositlerin rol aldigi 6zgul inflamasyon kalibiyla karakterizedir.
Havayolu [imeninde nétrofiller, hava yolu limeni, duvar: ve akciger parankiminde
makrofgjlar, havayolu duvari ve akciger parankiminde CD8+ lenfositler artar.
Hucresel inflamasyon, oksidatif stres ve proteaz-antiproteaz dengesizliginin yarattigi
etkiler nedeniyle artar [74].

KOAH'’a 6zgu fizyopatolojik degisiklikler srasiyla asirt mukus sekresyonu,
sliyer disfonksiyon, hava akim: kisittanmas, akciger hiperinflasyonu, gaz

alisverisinde bozulma, PAH ve kor pulmonaledir [ 75].

2.5.5. Klinik

Kronik 6kslrik, balgam cikarma, nefes darlig1 yakinmalar: olan ve/veya risk
faktorlerine maruziyet Oykust olanlarda KOAH dustnilmelidir. Tamt mutlaka
spirometrik inceleme ile dogrulanmalidir [65, 76]. Dispne, oksirik, balgam ¢ikarma,
hisiltil1 solunum ve goguiste sikisma hissi en sik gorulen semptomlaridir.

2.6. SOLUNUM FONKSIiYON TESTLERI

KOAH dlsunilen tim hastalara spirometri  yapilmalidir.  Spirometrik
degerlendirme KOAH tanism kesinlestirmede, ayirici tamda ve hastaligin seyrini
izlemede vyararlidir. Spirometrik inceleme mevcut hava akimi kisitlanmasin
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gostermede en iyi standardize edilmis, kolay, tekrarlanabilir ve en objektif
yaklagimdir.

KOAH tanms hastalik riski olan kisilerde bronkodilatér uygulamay: takiben
solunum fonksiyon testinde kalici1 ekspiratuar hava akimi kisitliliginin gosterilmesi
ile konur. Tam i¢gin 400 mcg salbutamol veya 1000 mcg terbutalin verildikten en az
15-20 dakika sonra olctlen FEV/FVC oranm %70 den kicik olmalidir. KOAH
siddetinin degerlendirilmesi, bronkodilatér sonras FEV 1 degerinin beklenen degerin
yuizdesine gore yapili1{75] .

Hastaligin siddetinin basit bir spirometrik siniflamayla 4 evreye ayrilmasi
Onerilmektedir.

Evre 1. Hafif KOAH- Hafif hava akimi kisittanmasiyla karakterizedir
(FEV./FVC<0.70 ve FEV >beklenenin %80’i). Kronik 6kslrik ve balgam ¢ikarma
semptomlart her zaman degilse bile mevcut olabilir. Bu evrede kisiler genellikle
akciger fonksiyonunun anormal oldugunun farkinda degildir.

Evre 2: Orta siddette KOAH- Tipik olarak eforla gelisen nefes darligiyla birlikte
hava akimi kistlanmasimin kotilesmesiyle karakterizedir (FEV1/FVC<0.70 ve
%50<FEV 1<beklenenin %80'i). Bazen oksirik ile balgam c¢ikarma da mevcut
olabilir. Hastanin tipik olarak tibbi bakim aracig: evredir.

Evre 3: Agir KOAH- Hava akimi kistlanmasinda daha fazla kotulesme
(FEV1/FVC<0.70 ve %30<FEV i<beklenenin %50's), daha fazla nefes darligi,
egzersiz kapasitesinde azalma, bitkinlik ve hastanin yasam kalitesi tizerinde bir etkis
olan tekrarlanan alevlenmelerle karakterizedir.

Evre 4: Cok agrr KOAH- Siddetli hava akimi kisitlanmasiyla karakterizedir
(FEV1/FVC<0.70 ve FEVi<beklenenin %30'u ya da FEV i<beklenenin %50's ile
birlikte kronik solunum yetmezligi). Solunum yetmezligi, PaCO, 50 mmHg'dan
yuksek olsun ya da olmasin, PaO>’nin 60 mmHg den disik olmas seklinde
tammlanir. Solunum yetmezligi kalp Uzerinde kor pulmonale gibi etkilere de yol
acabilir. Kor pulmonalenin klinik belirtileri arasnda juguler vendz basincin
yukselmesi ve ayak bileginde gode birakan ddem vardir. Bu komplikasyonlar
oldugunda FEV 1>%30 olsa bile Evre 4 KOAH bulunabilir [65].
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2.7. SISTEMIK INFLAMASYON VE KOMORBIDITELER

Komorbidite, KOAH’la dogrudan iliskili olsun veya olmasin, birlikte bulunan
bir veya daha fazla hastaligi tammmlamaktadir. TUm dinyada 65 yas Ustl bireylerin
%25’inde, KOAH'1n da aralarinda oldugu sik gorulen kronik hastaliklardan en az iki
tanesinin, %10’ undaise U¢ veya daha fazlasnin bulundugu bilinmektedir [12].

Komorbiditeler KOAH hastalarinda 6zellikle hava yolu obstriksiyonu
siddetli hale geldiginde hastaneye yatis ve mortalite riskini ve saglik bakim
maliyetlerini arttirmaktacir [77, 78]. KOAHin baslica sistemik belirtileri ve
komorbitideleri Tablo 3’ de gosterilmistir.

Tablo 3: KOAH’1n sistemik belirtileri ve komorbiteleri

o Iskelet kasi zayiflig

o Kaseks (Yagsiz kitle kayhn)
o Akciger kanseri

e Pulmoner hipertansiyon
e Kardiyak ritm bozuklugu
e Iskemik kalp hastalif

e Endotel disfonksiyonu

o Konjestif kalp yetmezlig
e (Osteoporoz

e Normositik anemi

e Diyabet

e Metabolik sendrom

e Obstruktif uyku apnesi

KOAH ve komorbiditelerin arasindaki yakin iliskiyi agiklayacak iki gorus
one strilmektedir. Ilk gorts, akcigerlerde gergeklesen inflamatuar siirecin sistemik
dolasima adeta tasmas: ile sistemik etkilerin gorilmesidir. ikinci gorise gore,
KOAH’1n akciger belirtileri sistemik inflamatuar bir durum ile coklu organ
bozuklugunun ifade sekillerinden birisidir. ilkinde tedavinin amac birinci derecede
akciger merkezli olup, ikincisinde tedavinin merkezi sistemik inflamatuar siirece
yondliktir [79].
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KOAH hastalarinda, Ozellikle hastalik siddetli oldugunda ve aevienmeler
sirasinda dolasimdaki  sitokin, kemokin ve akut faz proteinlerindeki artis veya
dolagimdaki hiicrelerin anormalliklerinin gbzlendigi sistemik inflamasyon mevcuttur.
Sigara iciminin kendis sistemik inflamasyona neden olabilir, ancak KOAH
hastalarinda sistemik inflamasyonun derecesi daha ytksektir [13].

2.8. KRONiIiK OBSTRUKTIF AKCiGER HASTALIGI VE
KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR

Akcigerler ve kalp araandaki anatomik ve fonksiyonel iliski nedeniyle
organlarin birinde disfonksiyon varliginda digerinde de bazi sonucglarin olmasi
mumkindir. Bu etkilesim KOAH hastalarinda 6nemli olup KAH veya KKY gibi
benzer riskleri tasiyan patolojiler seklinde veya intratorasik mekanik yuklerin
artmasindan kaynaklanan sekonder PAH ve ventrikiler disfonksiyon gibi primer
akciger hastaligimin neden oldugu kalp disfonksiyonudur [13].

AF kronik akciger hastaligi olan hastalarda yaygindir ve hipoksi ile iligkili
akut adevlenmeler kapsaminda olumsuz prognostik anlamlara sahiptir. Altta yatan
akciger hastaigimin tedaviss ve metabolik dengesizligin dizeltilmesi  oncelikli
konulardir, c¢lnki antiaritmik tedavi ve elektriksel kardiyoversiyon olaslikla
solunum dekompenzasyonu diizeltilene kadar etkili olmayacaktir. Cok odakl: atriyal
tasikardi ciddi KOAH’ da yaygindir ve AF icin yanilg yaratabilir.

KOAH ve KAH sigara dumant maruziyeti, ileri yas ve sedanter hayat gibi
ortak risk faktorlerini paylasmaktadir. Hava akimi kistliligi olan hagalarda
miyokard infarktisti nedeniyle 6lum riskinin anlaml1 sekilde daha yiksek oldugu ve
bunun yas, cinsiyet ve sigara iciminden bagimsiz oldugu gittikge daha belirgin hale
gelmektedir [80]. KOAH’daki sistemik inflamasyon bu hastalardaki iskemik kalp

hastaliginin ve aterosklerozun patogenezinden sorumlu tutulmustur [13].
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3.MATERYA METOD

Calismaya Kirikkae Universites Tip Fakiltes Gogilis Hastaliklar
poliklinigine basvurmus ve GOLD kriterlerine gore orta ve ileri evre KOAH tanisi
almis ve son bir ay icerisinde KOAH atagi gecirmemis 35 orta evre KOAH’ 11, 35
ileri evre KOAH’ |1 stabil hasta alinmistir. 40 kisilik kontrol grubu, Kardiyoloji
poliklinigine bagvuran, hasta grubu ile yas, cinsiyet agisindan uyumlu, KOAH tanist
olmayan ve kardiyak yakinmalarinin ayirici tamisi icin (nefes darligi, gogis agrist,
carpintt gibi) ekokardiyografi testi istenilen ve test sonucu normal sgptanan saglikli
Kisiler arasinda random olarak secilmistir. Tim olgularin demografik 6zelliklerine
(yas, boy, kilo, viicut kitle indeksi (VK1)) ait bilgiler hasta dosyalarindan bulunarak
olgu rapor formlarina kayit edilmistir.

Bu calismaya Kirikkae Universites etik kurulu tarafindan onayland: ve
caismaya katilan her hastaya calisma ile ilgili butin bilgiler verilerek
bilgilendirilmis gonulli olur formu alindi. GondllUlerin ¢alismaya dahil edilme

kriterleri ve diglanmakriterleri tablo 4’ te gosterilmistir.

Tablo 4: Goniilliilerin arastirmaya dahil edilmeme kriterleri

e <18yas cocuklar

e >65yas hastalar

e Bilinen baska bir akciger hastalig olanlar.

e Spirometrik testleri yapamayan hastalar

e Son1ayicinde KOAH atag geciren hastalar

e Kronik bobrek yetmezligi

e Diabetes mellitus

e Hipertiroidi

e Elektrolit bozukluklari

e EKG anormalikleri: AF (permanent AF), sol dal blogu, sag da blogu,
ventrikiler preeksitasyon, AV blok

o Kapyetmezlig
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e Konjenital kalp hastaliklan

o Vaviler kalp hastaliklan

e Kritik stenotik koroner arter hastaigi (LMCA’da en az % 50 diger
damarlarda %70 darlik)

o Perikardit

e Kor pulmonale

o Kalic kalp pili

Goniilliilerin arastirmadan ¢ikarilma Kkriterleri:

Y apilan EKG ve ekokardiyografik inceleme esnasinda;
e Sik supraventrikiler ekstrasistollerinin olmasi
e Multiatria tasikardi

e Hastanin ¢alismaya gonulli olmamasi

3.1. ELEKTROKARDIYOGRAFI iLE ATRIiYAL iLETIiM SURELERINi
DEGERLENDIRME

Caismaya ainan tim Kisilerin sirtlstil yatar pozisyonda 12 derivasyonlu
yuzey EKG'S cekildi. EKG kayit hizz 25 mm/sn ve 20 mm/mV amplittd
standardizasyonunda kaydedildi. Olgiim degerleri her bir derivasyonda incelenen 3
dalganin ortalamas alinarak hesaplandi. P dalga baslangici olarak P dalgasinin ilk
defleksiyonun izoelektrik hattan ayrilist, sonu olarak da izoelektrik hat ile tekrar
kesistigi nokta kabul edildi. Pmax 12 derivasyon igindeki P dalgalarindan en
uzununun siresi olarak, Pmin 12 derivasyondaki en kisa P dalgas sires olarak
Olculdi. Oniki derivasyonda Pmax ve Pmin araandaki fark Pdd olarak hesapland:
(Pdd=Pmaks-Pmin). Olciimler bilyiiteg yarchm ile manuel olarak hesaplandh.

3.2. EKOKARDIYOGRAFI iLE ATRIYAL iLETIiM SURELERINI
DEGERLENDIRME

Her hastaya standart 2 boyutlu ve M mode ekokardiyografi ile doku Doppler
ekokardiyografi yapildi. Butin ekokardiyografik degerlendirme ve 6l¢imler hasta sol
lateral deklbit pozisyonda yatar iken ve Vivid Pro7 ekokardiyografi cihazi (General
Electric, Vingmed, Horten, Norway) kullanilarak yapildi.
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Ekokardiyografik her 6lcim ardisik U¢ 6l¢limiin ortalamasi olarak kaydedildi
ve olcimler esnasinda tek derivasyonlu ylzey EKG'sinden faydalamildi. Mitral
kapak E ve A velositeleri apikal dort bosluk gorintide pulsed wave Dopler mitra
kapak uclarina konularak standartlara uygun sekilde yapildi. Sol ventriktl (LV)
caplan, LV geksiyon fraksiyonu (LVEF), LV kitle indeks (LVMI) M mod
parasternal uzun aksta belirlenen standartlara gore yapildi [81]. LA longitldinal ¢ap
(LAIng) apikal dort bosluk gorinttide mitral kapak uclarindan sol atriyum posterior
duvara kadar oOlculerek hesaplandi. Sistolik pulmoner arter basinc (SPAB)
hesaplanirken CV Doppler triklispit kapak yetersizlik akimina paralel dustllrek
hesaplandi. SPAB Bernoulli denklemi kullanilarak, apikal 4 bosluk veya sag
ventrikdl giris yolu pencerelerinden elde edilen triklspit yetersizlik akinmnin tepe
hizinin karesinin 4 katina sag atriyum basincimin eklenmesi ile bulundu. Sag atriyal
basin¢g subkostal gorintiden inferiyor vena kavanin ¢apir ve venin solunum
sirasindaki degiskenligine (inspiratuvar kollapst) gore tahmin edildi. Inferiyor vena
kava capi normal de ortalama 1.7 cm'’ dir ve inspiryumda %50 den fazla kollabe
olmast beklenir.Cogu zaman sabit bir deger olarak 5 ya da 10 mmHg esas alinsada
inferiyor vena kava genisse ya da inspiryumda kollabe olmuyorsa 10-15 mmHg,
genis ve inspiryumda hi¢ kollabe olmuyorsa en az 20 mmHg olarak kabul edilmelidir
[82, 83].

Doku Doppler pulsed wave apikal dort bosluk gorintli penceresinde sirasiyla
sol ventrikdl lateral mitral anulus, septal mitral anulus ve sag ventrikdl trikispit
anulusune yerlestirilerek doku Doppler spektral goruntuleri elde edildi. Pulsed wave
Doppler , Doppler agisi 0% ye en yakin olacak sekilde yerlestirildi. Negatif velositeler
diyastol sirasinda ventrikil apeksinden uzaklasan miyokardiyal hareketleri, pozitif
velositeler ise sistol sirasinda ventrikul apeksine dogru yaklasan miyokardiyal
hareketleri gostermekteydi. Buna gore diyastol sirasinda baslayan ilk negatif
miyokardiyal velosite E' dalgas, ikinci negatif miyokardiyal velosite ise A' dalgas
olarak isimlendirildi. E' dalgas diyastol sirasinda atriyoventrikiler pasif dolus
fazinda olusurken, A" dalgas: diastasisten sonra ancak ventrikil sistolik miyokardiyal
hareketinden 6nce atriyal kontraksiyon ile olusmaktaydi. Sistol siraanda izlenen
pozitif yondeki disik amplitidit birinci miyokardiyal velosite izovolimik

kontraksiyon velosite (1VC) dalgasi, pozitif yondeki daha yiksek amplittdit ve uzun
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sureli ikinci dalga ise ventrikiler gjeksiyon sures (ET) srasindaki miyokardiyal
velosite (S), diyastol dncesinde izlenen negatif yonde disik amplitidii velosite
izovolumetrik relaksasyon zamam (IVRT) olarak isimlendirildi.[84] EKG'deki P
dalgas: baslangicindan doku Doppler trasesindeki A' dalgasi baslangicina kadar
gecen stre (PA) elektromekanik gecikme olarak tarmmlandi. Buna gére her ¢
bolgedeki atriyal elektromekanik gecikmeler dlculdi. Sol ventrikdl lateral mitral
anulus ile sag ventrikdl triklspit anulus bolgelerinden olgllen PA sirelerinin farki
ekokardiyografik interatriyal iletim gecikmesi (IATEMG), sol ventrikiil lateral mitral
anulus ve septal mitral anulus PA slreleri arasindaki fark ekokardiyografik intra-sol
atriyal iletim gecikmesi (LAEMG), septal mitral anulus ve sag ventrikdl triklspit
anulus PA sireleri arasindaki fark ise ekokardiyografik intra-sag atriyal iletim
gecikmesi (RAEMG) olarak tanumland: [63]. Sag ventrikill TEP si trikiispit kapak
lateral anulusundan hesaplanan IVRT ve IVCT’ nin sag ventrikill gjeksiyon slresine
bolinmesi ile hesaplandi [85] . Sekil 1'de doku Doppler yontemiyle PA slresinin
hesaplanmasi gosterilmistir.

]
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Sekil 1. Doku Doppler yontemi ile AEMG nin 6lgilmesi. EKG'deki P dalgast
baslangicindan doku Doppler trasesindeki A dalgas baslangicina kadar gecen
sure (PA) EMG olarak tanimlanir.
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3.3 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel inceleme SPSS 16.0 bilgisayar istatistik paket programi
kullamlarak yapildi. Calismada kullanilan degiskenler ortalama + standart sapma
seklinde tanmmlandh. Gruplar arasindaki ortalamalarin farklarinin
degerlendiriilmesinde One Way ANOVA testi ve Bonferroni dizeltmes yapildi.
Degiskenler arasi korelasyonu gostermede normal dagilima sahip olanlar igin
Pearson; digerleri icin Spearman’ s korelasyon testi kullamildi. P<0.05 degeri
istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.

3.4. ETIK KURUL ONAYI

Bu calisma Kirikkale Universites Tip Fakiiltess Etik Kurulu tarafindan
12.01.2012 tarih 12/03 toplanti sayili 12/06 karar numaras: ile etik kurul onayi
almustir
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4.BULGULAR

4.1. DEMOGRAFIK OZELLIKLER

Calismamiz 35 ileri evre KOAH’|1 hasta, 35 orta evre KOAH' |1 hasta ve 40
saglikl1 gondlluden olusmaktadir. Gruplar; yas, cinsiyet, vicut yizey dam (VYA),
VKI, sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri agisindan istatistiksel olarak benzer
idi.

Degerlendirilen 70 KOAH'’ |1 hasta ve 40 saglikli gonulltnin 20'si kadin 901
erkekti. Gruplar aras cinsiyet dagiliminda anlamh fark yoktu (p=0.643). KOAH
gruplanimin ve kontrol grubu yas agiandan benzerdi (p=0.288). Gruplar arasinda
sigaraiciciligi arasinda anlaml fark varci. Kontrol grubumuzun % 45 sigara icicisi
oldugu halde orta evre KOAH' |1 hastalarda % 91, ileri evre KOAH’|1 hastalarda %82
oraninda sigara iciciligi mevcuttu (p=0.001). Calismaya alinan orta ve ileri evre
KOAH’l1 hastalarla kontrol grubu arasinda VYA, VKIi ve kan basinci degerleri
birbirleriyle benzerdi (sirasiyla p=0.284, p=0.119, p=0.291, p=0.826). Gruplarin
demografik ozellikleri Tablo-5' de gosterilmistir.

Tablo 5: Gruplarin demografik 6zellikleri

Kontrol Orta evre ileri evre P*
Grubu KOAH KOAH
(n:40) (n:35) (n:35)
Yas(yil) 54.95+6.25 |55.34+7.20 |57.20+5.84 |0.28
Cinsiyet | Kadin(n) 7 5 8
0.64**
Erkek(n) 33 30 27
Sigara | icmiyor(n)(%) | 22 (%55) 3 (%8.6) 6 (%17) 0.001%%
iciyor(n)(%) | 18 (9645) |32 (%91) |29 (%82.9) |
VYA (m?) 1.85+0.14 |1.88+0.13 |1.82+0.19 |0.28
O 2
VKI (kg/m) 28.77+455 |275+3.85 |26.40+6.14 |011
Sistolik KB (mmHg) 132.45+7.2 | 134.94+55 |132.60+9.2 | 0.29
Diyastolik KB (mmHg) | gn,4 89 805+47 |79.74+72 |082

*Oneway Anova testi
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** Ki-kare testi .
VYA: Vucut yizey alan1 VKI: Vicut kitleindeksi KB: Kan basinci

4.2. ELEKTROKARDIOGRAFIK BULGULAR

Gruplar arasinda kalp hizi, Pmax, Pmin degerleri arasinda anlaml: fark
olmadigi goruldu. Pdd agisindan gruplar arasinda anlaml: fark izlenmekteydi
(p=0.046). Bonferroni testi ile kontrol grubu ile ortaevre KOAH' lilarda (p=0.034) ve
yine kontrol grubu ile ileri evre KOAH hastalar: arasinda (p=0.042) anlamli fark
oldugu; ancak orta ve ileri evre KOAH gruplarn arasinda istatistiksel anlamli fark
olmadig1 saptandi. Calisma gruplanimn EKG bulgular: Tablo-6' de 6zetlenmistir.

Tablo 6: Elektrokardiyografik parametreler

Parametrel er Kontol Grubu | Orta Evre fleri Evre pP*
(n:40) KOAH KOAH
(n:35) (n:35)
EKG hiz (atim/dk) | 73.8+9.0 72.9+8.3 77.7£114 0.09
Pmax (ms) 92.0+16.48 97.60+£12.09 | 98.05+15.22 0.14
Pmin (ms) 51.05+12.46 51.94+10.59 | 53.17+10.38 0.71
Pdd (ms) 40.9.5+9.22° | 45.65+8.20°° | 44.88+8.73¢ 0.04
*Oneway Anova testi

Pmax: en uzun P dalga siresi Pmin:En kisa P dalga siiresi Pdd: P dalga dispersiyonu
a: kontrol grubu- ortaevre KOAH (p=0.034) b: kontrol grubu-ileri evre KOAH (p=0.042) c:
ortaevre KOAH-ileri evre KOAH (p= 0.347)
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4.3. SOLUNUM FONKSiYON TEST SONUCLARININ
DEGERLENDIRILMESI

Gruplar arasinda FEV1, FVC ve FEV1/FVC parametreleri arasinda anlamli
fark tespit edildi. Bu farklar, Tablo-7’ de 6zetlenmistir.

Tablo 7: Gruplar aras: spirometrik testlerin degerlendirilmes

Kontrol Grubu | Orta Evre lleri Evre P*
(n:40) KOAH KOAH
(n:35) (n:35)

FEV1 (%) 93.0+£6.032° 64.40+6.61 3¢ 39.7746.72°¢ | <0.001

FVC (%) 97.7+7.4 89.48+9.74 66+12.9 <0.001

FEV1/FVC |84.90+6.99% [64.11+4.63% 59.97+5.04°" <0.001

*Oneway Anova testi

FEV1:. Zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde atilan volim, FVC: Zorlu ekspirasyon
kapasitesi

a kontrol grubu- orta evre KOAH (p=<0.001) b: kontrol grubu-ileri evre KOAH
(p=<0.001) c: orta evre KOAH-Ileri evre KOAH (p=<0.001)

d: Kontrol grubu-orta evre KOAH (p=<0.001) e: kontrol gubu-ileri evre KOAH (p=<0.001)
f: ortaevre KOAH- ileri evre KOAH (p=0.001)

4.4. TRANSTORASIK EKOKARDIOGRAFIK BULGULAR

Her iki grup transtorasik ekokardiyografi 6lcimleri agisndan incelendi. Sol
ventrikil M-mode oOlgim parametreleri (LA, LAlong, LVIDd, LVIDs, 1V,
LVPWd, LVEF) agisndan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu.
Gruplar araanda PW ve CW Doppler ile dlcllen parametreler (Eve A ileE' ve A’)
arasinda anlaml1 fark bulunmad: ancak gruplar arasinda sag atriyum caplar arasinda
anlamli fark mevcuttu (p=<0.001). Bonferroni testi ile kontrol grubuyla orta evre
KOAH'I1 hastalar (p=0.001), kontrol gurubuyla ileri evre KOAH'l1 hastalar
(p=<0.001) ve yine orta evre ve ileri evre KOAH’ |1 hastalar arasinda anlamli fark
oldugu goruldi (p =0.008).

Gruplar aras1 tahmini sistolik pulmoner arter basinci arasinda anlaml: fark
mevcuttu (p=<0.001). Hastalik siddetiyle pulmoner arter basinci artmaktaydi.
Bonferroni testi ile her grup birbiriyle ayr1 ayn karsilastirildiginda kontrol grubuyla
ortaevre KOAH’ |1 hastalar (p=0.005), kontrol gurubuylaileri evre KOAH’l1 hastalar
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(p=<0.001) ve orta evre ile ileri evre KOAH’lilar arasinda (p <0.001) istatistiksel

anlamli farklilik saptandi. Gruplarin 6zellikleri Tablo-8 te gosterilmistir.

Tablo 8: Gruplar arasi transtorasik ekokardiyografi bulgularimn karsilastirilmas

Kontrol Orta Evre fleri Evre P

Grubu KOAH KOAH

(n:40) (n:35) (n:35)
RA (cm) 3.27+0.27*" 3.57+0.33*¢ 3.82+040°° <0.001
LA Ing (cm) 3.88+0.37 3.96+0.43 3.98+0.50 0.50
LA (cm) 3.51+0.40 3.53V0.54 3.57v0.51 0.86
IVSd (cm) 0.99+0.14 0.99+0.16 1.01+0.13 0.96
LVIDd (cm) 4.52+0.40 4.60£0.37 4.60+0.52 0.66
LVPWd (cm) 1.03+0.15 1.02+0.12 1.02+0.12 0.88
LVIDs (cm) 3.20+.30 3.25+0.35 3.24+0.39 0.06
LV EF (%) 62.67+3.33 62.21+3.34 62.23+3.79 0.81
SPAB (mmHg) |18.13+5.21%¢ | 2351+5.10% | 30.80+10.20° <0.001
LVMI (gr/nm?) 98.32+20.67 108.27+30.02 | 105.56+24.11 0.20
E (m/s) 0.81+0.15 0.78+0.12 0.80+0.14 0.59
A (m/s) 0.85+0.15 0.83+0.15 0.84+0.12 0.87
E’ (m/s) 0.10+0.02 0.09+0.018 0.093+0.026 0.11
A’ (m/s) 0.104+0.021 0.105+0.018 0.106+0.030 0.93
*Oneway Anova testi

RA:Sag atriyum, LA Ing:Sol atriyal longitidina ¢ap, LA: Sol atriyum, 1V Sd:
Interventrikiler septumun diastolik kalinligi, LV1Dd: Sol ventrikilin diastolik capi,
LVPWd:Sol ventrikil posteriyor duvar diyastolik kalinligi, LVIDs: Sol ventrikilin
sistolik ¢api, LVEF: Sol ventrikil gjeksiyon fraksiyonu, PAB:Pulmoner arter basinci,
LVMI: Sol ventrikdl kitleindeksi, MVE vel: Mitral E akim hizi, MVA vel: Mitral A
akim hizi

a kontrol grubu- ortaevre KOAH (p=0.001) b: kontrol grubu—ileri evre KOAH
(p=<0.001) c: ortaevre KOAH-Ileri evre KOAH (p=0.008)

d: Kontrol grubu-ortaevre KOAH (p=0.005) e: kontrol gubu-ileri evre KOAH
(p=0.001) f: ortaevre KOAH- ileri evre KOAH (p=0.001)

4.5.DOKU DOPPLER EKOKARDIYOGRAFiK BULGULAR

Doku Doppler ekokardiyografi yontemiyle gruplarin degerlendirilmesi

sonucu sol ventrikll lateral mitral anulus Uzerinden kayit yapilan IVRTsol, IVCTsol,
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S dalgas ve geksiyon sirelerinde (ETsol ve ETsag) gruplar arasi anlamli fark
izlenmezken sag ventrikil lateral duvardan yapilan él¢ciimlerden IVRTsag, IVCTsag,
ve TEisag indeksinde anlaml: farklar bulunmustur (sirasiyla p=<0.001, p=0.013,
p=0.011).

Bonferroni testi ile IVRTsag'in hastalik siddetiyle korelasyon gosterdigi
goruldi. Kontrol grubuyla ileri evre KOAH'l1 hastalar arasindaki fark (p<0.001),
kontrol grubuyla orta evre KOAH' |1 hastalar arasindaki farktan ( p=0.004) daha ciddi
idi. KOAH gruplar1 arasinda ise IVRTsag agisindan anlamli fark gordlmedi.
IVCTsag bulgulart daneredeyse IVRTsag ileilgili tespit edilenlerle ayni idi. Kontrol
gurubuyla orta evre KOAH’l1 hastalar arasinda (p=0.038) ve kontrol gurubuyla ileri
evre KOAH'lh hastalar arasinda (p=0.029) anlamli farklilik oldugu géruldi. Orta ve
ileri evre KOAH’ |1 hastalar arasindaise anlaml fark yoktu.

TEisag’ da da benzer bulgulara ulasildi. Kontol grubuyla orta evre KOAH'I1
hastalar arasinda anlamh fark yok iken; kontrol gurubuyla ileri evre KOAH'I1
hastalar arasinda anlaml: fark tespit edildi (p=0.011). Ortave ileri evre KOAH’lilarnn
oldugu gruplarda TEisag acisindan istatistiksel anlaml: fark bulunamad:. Gruplarin
Doku Doppler parametreleri Tablo-9 da 6zetlenmistir.

Tablo 9: Gruplar arasi Doku Doppler parametrel erinin degerlendirilmesi

Kontrol Orta Evre KOAH | ileri Evre KOAH | P*

Grubu (n:35) (n:35)

(n:40)
IVRTsol (ms) |79.60+14.24 | 79.05+14.43 79.32+22.77 0.99
IVCTsol (ms) |58.01+7.08 59.26+9.47 59.37+12.91 0.80
ETsol (ms) 357.42+47.78 | 274.89+38.03 278.04+54.63 0.06
S (m/s) 0.088+0.019 | 0.085+0.022 0.089+0.024 0.67
IVRTsag (ms) | 61.58+10.84%° | 71.54+13.9*° 74.38+14.43°° <0.001
IVCTsag (ms) | 52.46+8.77%¢ | 59.13+12.55% 50.39+12.66°%" 0.013
ET sag (ms) |287.54+37.44 | 294.57+35.93 291.82+47.14 0.74
TEI sag 0.405+0.093Y | 0.450+0.097** 0.469+0.092* 0.011
*Oneway Anova

IVRT: Isovolumetrik gevseme zaman: IVCT: isovolumetrik kontraksiyon zamam ET:
Ejeksiyon siiresi TEI:Total gjeksiyon izovol im indeksi
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a kontrol grubu-orta evre KOAH(p=0.04) b: kontrol grubu-ileri evre KOAH (p=<0.001)
c.ortaevre KOAH-ileri evre KOAH (p=0.664)

d: kontrol grubu-orta evre KOAH (p=0.038) e: kontrol grubu-ileri evre KOAH (p=0.029) f:
ortaevre KOAH-ileri evre KOAH (p=0.998)

x: kontrol grubu-orta evre KOAH (p=0.126) y: kontrol grubu-ileri evre KOAH (p=0.011) z:
ortaevre KOAH-ileri evre KOAH (p=0.990)

4.5.1 Atriyal elektromekanik gecikme zamanin Doku Doppler ile
degerlendirilmesi

Mitral lateral anulus Uzerinden hesaplan LAT PA ve mitral septal anulus
Uzerlerinden alinan SEP PA agisndan gruplar araanda anlamli fark yok iken;
triklspit kapak lateral anllus Uzerinden hesaplanan TRK PA gruplar arasinda anlamli
farklilik gostermekteydi (p<0.001).

Gruplar arasinda TRK PA yoninden izlenen farklilik Bonferroni testi ile
degerlendirildi ginde kontrol grubuyla orta evre KOAH'|1 hastalar arasinda (p=0.001)
ve yine kontrol grubuyla ileri evre KOAH'l1 hastalar araanda (p <0.001) anlaml
farklilik bulundu. Ancak orta evre KOAH ve ileri evre KOAH’ | hastalar arasindaki
fark anlamsiz olarak degerlendirildi.

LAEMG tum gruplarda benzer sonuglar verdi ve istatistiki olarak anlamli fark
gorulmedi. RAEMG agisindan ise gruplar arasinda anlaml: fark mevcuttu (p=0.001).
Bonferroni testi neticesinde kontrol gurubuyla ortaevre KOAH’l1 hastalar (p=0.002)
ve yine kontrol gurubuyla ileri evre KOAH'l1 hastalar arasinda (p=0.003) anlaml:
fark tespit edildi. Orta ve ileri evre KOAH'l1 hasta gruplarinda fark gorilmedi.
IATEMG’ de gruplar arasinda anlamli farklilik mevcuttu (p=0.020). Ancak kontrol
grubuyla orta evre KOAH arasinda fark izlenmedi. Kontrol grubuyla ileri evre
KOAH'’ |1 hastalar arasinda ise anlaml: fark saptandi (p=<0.001). Yine orta ve ileri
evre KOAH gruplan arasinda anlamli fark gozlenmedi. Atriyal ileti zamanlar1 ve
elektromekanik gecikme zamanlan Tablo-10 de Ozetlenmistir.
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Tablo 10: Atriyal Elektromekanik gecikme zamanlari ve birbirleriyleiligkis

Kontrol Grubu | Orta Evre Tleri Evre P*
(n:40) KOAH KOAH
(n:35) (n:35)

LAT PA (ms) | 54.79+8.73 55.99+12.68 | 56.24+14.48 0.85
SEP PA (ms) | 41.70+8.32 42.51+9.01 43.60+11.79 0.70
TRK PA (ms) | 25.22+5.86%" 31.83+8.17%° | 32.61+8.85° <0.001
LA-EMG (ms) | 54.79+8.73 55.99+12.68 | 56.24+14.68 0.85
RA-EMG (ms) | 16.48+7.39%¢ 10.68+5.81%" | 10.99+7.76% 0.001
IAT-EMG (ms) | 29.56+9.09"Y 24.15+9.16** | 23.88+11.12"* | 0.020
*Oneway Anova

LAT PA:Latera PA SEP PA: Septal PA TRK PA: Trikispit PA LA-EMG:Sol atriyal
elektromekanik gecikme RA-EMG: Sag atriyal eektromekanik gecikme IAT-EMG:
Interatriyal elektromekanik gecikme

a kontrol grubu-orta evre KOAH(p=0.001) b: kontrol grubu-ileri evre KOAH (p=<0.001)
c.ortaevre KOAH-ileri evre KOAH (p=0.999)

d: kontrol grubu-orta evre KOAH (p=0.002) e: kontrol grubu-ileri evre KOAH (p=0.003) f:
orta evre KOAH-ileri evre KOAH (p=1.000)

x: kontrol grubu-orta evre KOAH (p=0.057) y: kontrol grubu-ileri evre KOAH (p=0.042) z
orta evre KOAH-ileri evre KOAH (p=0.906)

4.6. ORTA EVRE KOAH VE iLERi EVRE KOAH GRUPLARININ
PARSIYEL KORELASYON ANALIiZi iLE DEGERLENDIRILMESI

4.6.1. Orta Evre KOAH’ hlarda P dalga Siireleri ve Pdd’nin diger

parametrelerle iliskisi

Yas, cinsiyet, boy ve kilo dlcimleri istatistiksel olarak kontrol atina
alindiktan sonra yapilan 6lciimlerde orta evre KOAH’l1 hastalarda Pmax ve Pmin
arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (r=0.767, p=<0.001). Yine Pmax ve Pdd
arasinda da ciddi pozitif korelasyon saptanmustir (r=0.484, p=0.006 ). Pmax
(r=0.529, p=0.002) ve Pdd (r=0.419, p=0.002), RA cap ile iliskili ¢cikmstir. Pmax
(r=0.359, p=0.047) ve Pdd (r=0.556, p=0.001) ile SPAB iliskili cikmistir. Pdd ile
TRK PA arasinda da korelasyon izlenmistir (r=0.397, p=0.027).
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Sekil 2: Ortaevre KOAH’ |1 hastalarda Pmax ve Pmin iliskisi
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Sekil 3: Ortaevre KOAH’ |1 hastalarda Pmax ve Pdd iliskis
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Sekil 4: Ortaevre KOAH’ |1 hastalarda Pmax ile RA iliskis

DURIM: Orts evre ROAH
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Sekil 5: Ortaevre KOAH'’ |1 hastalarda Pdd ve SPAB iliskisi
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Sekil 6: Ortaevre KOAH'’ |1 hastdarda Pdd ve TRKPA iliskisi

DURIM: Orts evre ROAH
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4.6.2. Tleri Evre KOAH’hlarda P dalga siireleri ve Pdd’nin diger parametrelerle

iliskisi

fleri evre KOAH' 1 hastalarda ise Pmax ile Pmin arasinda pozitif korelasyon
mevcut (r=0.837, p=<0.001). Pmax ile Pdd arasinda da birbirleriyle iligkili pozitif
korelasyon tespit edildi (r=0756, p=<0.001). Pdd ile RA arasinda pozitif korelasyon
tespit edilmistir (r=0.360, p=0.047). Pmax ile LVEF 6nemli negatif korelasyon

gostermekteydi (r=-0.411, p=0.022).
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Sekil 7: Ileri evre KOAH’ |1 hastalarda Pmax ve Pmin iliskis

DURIM: Tleri ewre ROAH
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Sekil 8: Ileri evre KOAH’ |1 hastalarda Pmax ve Pdd iliskisi

DIRIM: Tleri ewre ROAH
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Sekil 9: Ileri evre KOAH’ |1 hastalarda Pmax ve LVEF iliskisi

DURIM: Tleri ewre ROAH
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4.6.3. Orta Evre KOAH’ hlarda atriyal elektromekanik gecikme zamaninin
diger parametrelerle iliskisi

Yas, cingiyet, boy ve kilo olcimleri istatistiksel olarak kontrol atina
alindiktan sonra yapilan degerlendirmelerde orta evre KOAH’ |1 hastalarda LATPA
ile TRKPA arasinda (r=0.638, p=<0.001), LATPA ile SEPPA arasinda (r=0.836,
p=<0.001) ve TRKPA ile SEPPA arasinda (r=0.701, p=<0.001) ciddi pozitif
korelasyon izlenmistir. LATPA LVEF ile negatif korelasyon gostermistir (r=-0.498,
p=0.008). Benzer olarak SEPPA degerleri de LVEF ile ciddi negatif korelasyon
gostermistir (r=-0.487, p=0.005). LAEMG degerleri orta evre KOAH’l1 hastalarin
oldugu grupta LA ile pozitif korelasyon gostermistir (r=0.418, p=0.019). Daha 6nce
de belirttigimiz gibi TRKPA ile Pdd arasinda da pozitif korelasyon mevcuttur
(r=0.397, p=0.027). Yine TRKPA ile RA arasinda pozitif korelasyon mevcuttu
(r=0.408, p=0.028).
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Sekil 10: Ortaevre KOAH’ |1 hastalarda LATPA ve TRKPA iliskisi

DURUM: Orta evre KOAH
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Sekil 11: Ortaevre KOAH’ |1 hastalarda LATPA ve SEPPA iliskis

DURUM: Orta evre KOAH
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Sekil 12: Ortaevre KOAH’ |1 hastalarda TRKPA ve SEPPA iliskis
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Sekil 13: Ortaevre KOAH’ |1 hastalarda LAEMG ve LA iliskisi
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4.6.4. Tleri Evre KOAH’ hlarda atriyal elektromekanik gecikme zamaninin

diger parametrelerle iliskisi

Ileri evre KOAH’l1 hastalarda yapilan analizde atriyal gecikme zamanlari
birbirleriyle pozitif korele idiler. LATPA ile TRKPA arasinda (r=0.677, p=<0.001),
LATPA ile SEPPA arasinda (r=0.886, p=<0.001) ve TRKPA ile SEPPA arasinda
(r=0759, p=<0.001) olarak pozitif korelasyon mevcuttu. LAEMG degerleri ileri evre
KOAH'’I1 hastalarda LA ile pozitif korelasyon gosterdi (r=0.342, p=0.022). TRKPA
ile RA arasinda pozitif korelasyon tespit edildi.(r=0.408, p=0.023). TRKPA ile
spirometrik testlerden FEV1/FVC arasinda ciddi negatif korelasyon mevcuttu (r=-
0322, p=0.003). Yine ileri evre KOAH grubunda SPAB ile FEV1 (r=-0.522
p=<0.001) ve SPAB ile FEVIFVC araanda (r=-0.344 p=0.002) ciddi negatif

korelasyon mevcuttu.

Sekil 14: leri evre KOAH’ |1 hastalarda LATPA ve TRKPA iliskisi

DURUM: Tleri evre KOAH
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Sekil 15: Ileri evre KOAH’ |1 hastalarda LATPA ve SEPPA iliskis

DURUM: Tleri evre KOAH
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Sekil 16: Ileri evre KOAH’ 1 hastalarda TRKPA ve SEPPA iliskis

DIIRIIM: Tleri evre KOAH

60, 00 ]
o
50, 00
0 )
0 o) o) o
A
I i )
§40, 00 o
B 0]
o)
° o
30,00 T 0] 0o o
)
3o, 8
) R Sq Linear =
o 0, 567
20,00 T

I I I I I I
20, 00 30, 00 40, 00 50, 00 60, 00 70,00

SEP-PA

37



Sekil 17: Ileri evre KOAH’ |1 hastalarda TRKPA ve RA iliskisi

DURIIM: Tleri evre KOAH
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Sekil 18: Ileri evre KOAH’ |1 hastalarda TRKPA ve FEV1/FVC iliskisi
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Sekil 19: Ileri evre KOAH’ |1 hastalarda SPAB ve FEV 1 iliskisi

PAB
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5.TARTISMA

Supraventrikiler ritm bozukluklart KOAH'lh hastalarda normal populasyona
gore sik karsilasilan bir durumdur. Solunumsal problemler, metabolik hadiseler ve
inflamatuar olaylar bu hastalarda aritmi gelisimine katkida bulunabilir [86-88].
Ayrica, miyokard binyesinde 6zellikle de RA’ daki yapisal degisiklikler, KOAH’|1
hastalarda atriyal ritm bozukluklarinmn ortaya ¢tkmasindan sorumlu olabilir [89-91].

Pdd’'nin EKG ile degerlendirilmesi nor+invaziv, hizli, kolay ve pratiktir. Pdd
ve Pmax atriyum ici ileti heterojenitesini gosterir [51]. Pdd ve Pmax’'in artmas
klinikte AF riskinde artis ile iliskilendirilmistir [51]. Bu iliski, iki yolla agiklanabilir.
Birincisl, artmus atriyal heterojen elektriksel aktivitenin atriyal yeniden girise neden
olarak AF ve atriyal flatterin ortaya gkmasin kolaylastirmasidir [19]. ikincisi, Pdd
ve Pmax’in uzathgr hastaladlarda ekokardiyografik incelemede LA yada RA
genislemesinin eslik etmes ve her iki atriyum boyutu ile atriyal iletimin pozitif
korelasyon gostermesidir [48, 49].

Yapilan caismalarda Pdd ve Pmax'in birgok farkli klinik durumda
uzayabildigi ve bu uzamamn AF nin 6éngdricusl oldugu gosterilmistir [8, 92-98]. Bu
yonde yapilmis ¢ok az prospektif caligma vardir. Ancak Aytemir ve ark. tarafindan
1999 yilinda sinyal ortalamali EKG ile P dalga sirelerinin degerlendirildigi
prospektif bir calismada paroksismal AFli hastalar farmakolojik veya elektriksel
kardiyoversiyon sonrasi 6 ay sure ile takip edilmislerdir. Bu sire sonunda AF
niksindn oldugu hasta grubunda normal sinis ritmli hastalara gore daha uzun P
dalga sureleri oldugu tespit edilmistir. Bu tespitle paroksismal AF 6ykist olan
grupta basarili kardiyoversiyon sonrasi nikkslerin %70 sensitivite % 76 spesifite ile
tahmin edilebilecegini sbylemislerdir. Sonu¢ olarak bu parametrelerin kullanimi
basaril1 kardiyoversiyon sonrasi yeniden AF gelisme ihtimali hakkinda yararli
bilgiler verebildig gosterilmistir [99]. 1999 yilinda yapilan bir baska calismada ise
hastalarin 12 derivasyonlu ylzey EKG'leri incelenerek paroksismal AF 6ykisi olan
hipertansif hastalarda Pdd' nin normal sinis ritmli hipertansif hastalara kiyasla daha
uzun, Pmin siiresinin ise daha kisa oldugu gosterilmistir. Pdd'daki bu uzamanin,
paroksisma AF o6ykiusl olan hipertansif hastalarda Pmin sirelerindeki kisalmayla
ilgili oldugunu bildirilmistir [92]. Yildirim ve ark. 2012 yilinda yaptiklan bir
calismada beyaz onlik hipertansiyonu olan hastalar ile normotansif saglikli bireyler
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ve esansiyel hipertansif hastalan karsilastirmuslar; beyaz onlik hipertansiyonlu
grupta ve esansiydl hipertansif hastalarda Pmax ve Pdd degerlerinin normotansiflere
gore istatistiksel olarak daha yuksek oldugunu gostermislerdir [100]. Dogan ve ark.
yaptiklan bir calismada, hipertansiyonda sol venrikil diyastolik fonksiyonlarimn
bozuldugu, buna bagli olarak sol atriyal basincin yukseldigi, nérohumoral sistemin
aktive oldugu ve netice itibariyle Pdd'nin arttigimi gostermiglerdir. Diyabetik
hastalarda da hipertansiyon olmasa bile Pdd' nin artabilecegine dair bulgular
mevcuttur [93]. Bunun nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte kronik
hipergliseminin yol actigi miyokard hasarina bagl1 gelisen bu durumun, diyabetik
hastalardaki artmis AF riskinden sorumlu olabilecegi 6ne srilmektedir [94].
Gintekin ve ark. 2008 yilinda yapmis olduklar: bir ¢alismada mitral stenozu olan
hastalarda sol atriyum capr ve sempatik aktivite artisina bagli olarak P dalga
surelerinin uzachgini saptamislar ve bunun AF gelisimi icin prediktér olabilecegini
ileri sirmuslerdir [95]. Yapilan bir baska calismada da benzer sekilde mitral
stenozulu hastalarda Pmax ve Pdd siiresinin uzachi g1 ve beta-bloker tedavisi ile Pmax
ve Pdd' nin kisaldigi tespit edilmistir [101]. Yildirim ve ark. yaptiklart calismada
artan yas ile birlikte Pdd ve Pmax siiresinin uzamis oldugunu ve bunun yaslanmayla
birlikte sol atriyumda meydana gelen degisikliklere bagl olabilecegi bildirmislerdir
[102]. Weber ve ark. 1998 yilinda yaptiklan bir ¢alismada koroner arter bypass
operasyonu gegiren hastalarda postoperatif AF gelismesinin éngorduricisl olarak
Pdd'yi gostermislerdir. Pdd' nin artmasi, yalmizca uzamis Pmax slresine degil
kisalmis P min degerine de baglanmustir. [97].

Daha onceki calismalarda, P dalga sireleri ve Pdd degerindeki artis, koroner
arter bypass cerrahisi uygulanan hastalarda, hipertansiflerde, hipertrofik
kardiyomiyopati, atriyal septal defekt ile sag atriyal dilatasyonlu hastalarda uzacig
gorilmista [59, 103-107]. 1998 yilinda dilaveris ve ark. tarafindan yapilan bir
calismaya gore paroksismal AF Oykusl olan hastalar yas ve cinsiyet acisindan
uyumlu saglikl1 gondlltlerle karsilastirildiginda Pmax ve Pdd kontrol grubuna gore
anlaml1 olarak yiksek cikmistir. Pdd’'deki uzamamin, LA boyutunda artistan cok
atriyal iletim bozuklugundan kaynaklandigim sdylemislerdir. Anormal interatriyal
iletimi yansitan 6nemli bir elektrokardiyografik olclt olarak gosterilen Pmax ve
Pdd’ nin idiopatik PAF tahmini icin kullanilabilecegini bildirmislerdir [51, 55].
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Baykan ve ark yaptiklar1 ¢alismada akut anterior M1 geciren hastalarda Pdd’' nin AF
gelisimi agisindan prediktor oldugu gostermis ve Pdd artis1 daha ¢ok Pmax sliresinin
uzamasina baglamistir. [98]. Yine daha 6nceki ¢alismalarda uzamis Pmax, AF niks
riskinin bir gostergesi olarak bulundu [108-111]. Bizim calismanmizda daha dnceki
calismalarla Pdd’yi uzatan klinik durumlar olarak tesbit edilmis olan hipertansiyon,
hipertrofik kardiyomiyopati, diyabet, bilinen kritik koroner arter darligi ve konjenital
kardiyak anomaliler dislanma kriteri olarak kabul edilmistir. Ayrica yine Pdd ve
Pmax degerlerini etkiledigi rapor edilmis olan yas, VKI ve cinsiyet gibi faktorler
acisindan da gruplarimiz arasinda fark yok idi. Bu nedenle calisma hastalarimizda
Pdd degerlerindeki uzamamn KOAH ile iligkili oldugunu distnmekteyiz.
Caismamizdaki her iki grup KOAH’l1 hastalarda kontrol grubuna gére RA caplar
anlamli 6lciide artmist. RA ¢apr orta evre KOAH hastalarinda Pdd ve Pmax ile; ileri
evre KOAH hastalarindaise Pdd ile pozitif korelasyon gostermekteydi. Bu baglamda
KOAH'l1 hastalarda RA dilatasyonunun Pdd artisina sebep oldugunu diistinmekteyiz.
Caglar ve ark. tarafindan yapillan KOAH’I1 hastalar ile saglikli bireylerin P dalga
surelerinin karsilastinldig bir caismada KOAH' 1 hastalarda Pmax, Pmin ve Pdd
degerleri saglikli bireylere gére anlamhi olarak yiksek bulunmustur [112].
Caismamizda o6nceki calismadan farkh olarak KOAH’l1 hasta gruplarimizda ve
saglikl1 kontrol bireylerimizde Pmax ve Pmin degerleri istatistiksel olarak benzerdi
fakat Pdd her iki KOAH'l1 grupta benzer degerlerde olmaana ragmen saglikli
bireylerin oldugu gruba gore orta ve ileri evre KOAH’l1 hastalarda uzamisti. Ortave
ileri evre KOAH’ 1 hastalar arasinda RA caplari anlamli olarak farkli olmasna
ragmen; Pdd degerleri arasanda fark bulmadik. Yine calismamzda KOAH
hastalarinin oldugu gruplarda P dalga sireleri ve Pdd birbirleriyle kuvvetli pozitif
korelasyon gostermislerdir. Ancak Pmin degerleri KOAH’l1 hastalarda ve kontrol
grubu bireylerinde benzer sonuglar gostermesi nedeniyle KOAH hastalarinda AF risk
gostergesi olarak kullamlmayacagini dustinmekteyiz. 2003 yilinda yapilan bir
caismada akut anterior MI gegiren hastalarda Pdd'nin AF gelisimi agiandan
prediktor oldugu gosterilmis ve Pdd artis1 daha cok Pmax slresinin uzamasna
baglanmistir. Ayrica bu ¢alismada AF gelisen hastalarin EF sinin AF gelismeyenlere
gbre anlamli olarak daha disik oldugu gordlmistir [98]. Bizim calisma
gruplanimizdaki hastalarnn ve saglikli kimselerin EF' leri normal snirlardaydi ve
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istatistiksel olarak gruplar arasinda EF degerleri yontnden fark yok idi. Bunaragmen
ileri evre KOAH hastalarinda Pmax ile sol ventrikil EF arasinda negatif korelasyon
saptadik. Bu sonucumuz, daha 6nceki yayinlan destekler niteliktedir.

Rein ve ark. tek derivasyonlu ylzey EKG'sindeki P dalgasi baslangicindan
doku Doppler A’ dalgas baslangicina kadar gecen slreyi atriyad EMG olarak
tanimlamuslardir  [11]. iki ayri bolgeden belirlenen EMG'nin farki, bu iki bolge
arasindaki AEMG olarak tanimlanir [11]. Doku Doppler ekokardiyografi ile basit
olarak Olgllen atriyal iletim sureleri AFnin streklilik kazanmasim saglayan
aritmojenik substrat degisiklikleri hakkinda bize fikir verebilir. Bu yonde yapilan
caismalarda uzams AEMGnin  AFyi  6ngormekte  kullanilabilecegini
soylemislerdir [11, 63, 64]. Atriyal veya ventrikUler etkili bir kasilma yaratmak icin
atriyum veya ventrikilin tamamen depolarize olmas gerekir. Depolarize olan
dokunun buyuklugi depolarizasyon hizint belirleyen en 6nemli faktordir. Atriyal
boyut AEMG derecesini belirlemek icin Onemli bir faktor oldugu gibi
depolarizasyonda da 6nemli rol oynar [112].

AEMG, mitral darlik, dilate kardiyomyopati, esansiyel hipertansiyon, beyaz
onlik hipertansiyonu, paroksismal AF ve KKY gibi bazi yapsal kalp hastaliklar
olan hastalarda incelenmis ve uzachgi gosterilmistir [63, 113, 114]. Bu konuda
yapilmis gok az prospektif ¢alisma mevcuttur ancak; De Vos ve ark. 2009 yilinda
yaptiklan 2 yil siren bir calismada, sinUs ritmi olan 249 kiside baza AEMG
degerleri kaydedildi. 2. yi1l sonunda ilk kontrol esnasinda AEMD’s uzun olan 15
hastada (% 6) AF gdistigi goraldi. Aynica, at grup analizinde, KOAH
prevalansinin, AF gelisen hastalarda daha yiksek oldugu ortaya ¢ikti. Sonug olarak
arastirmacilar AEMG nin AF gelisimi icin bir tahmin olarak kullarlilabilecegini
soylediler.[115]. 2011yilinda yapilan bir calismada da ¢calisma gruplarinda  atriyal
ileti zamam Ol¢llmis ve sonug olarak uzamus atria iletim siresinin yeni baslangicl
AF gelisimini tahmin edebilecegini bildirmislerdir [116]. KKY hastalarim kapsayan
bir calismada doku Doppler yontemi ile élcllen iletim sireleri semptomatik KKY
olan hastalar, asemptomatik sol ventrikll sistolik disfonksiyonu olanlar ve normal
sistolik fonksiyonu olan kontrol gruplan arasinda karsilastirilmistir. Calisma
sonucunda, asemptomatik sol ventrikil sistolik disfonksiyonu olan grup ve sagl ikl

gonulliler arasinda fark saptanmazken, semptomatik KKY olan hastalarda saglikl

43



kimselere gore RAEMG ve IATEMG degerlerinde istatistiksel agidan 6nemli artis
saptanmustir. LAEMG ise benzer diizeyde bulunmustur. Her (¢ grupta da RA ve LA
alanlan arasinda fark izlenmemistir [114]. Pala ve ark. 2010 yil inda yapmis olduklari
bir calismada non-iskemik dilate kardiyomiyopatili hastalarda sagikli kontrol
grubuna gore LATPA, SEPPA ve TRKPA degerlerinin uzadigim gostermislerdir. Bu
caismada atrial ileti sureleri ile LVEF' s arasnda negatif korelasyon oldugu
bulunmustur [117]. Deniz ve ark yapmis oldugu bir calismada da asemptomatik sol
ventrikil  sistolik  disfonksiyonlu hastalarda, EF ile elektrofizyolojik ve
ekokardiyografik olarak tesbit edilmis atriyal iletim sireleri arasinda zayif negatif
korelasyon oldugunu tespit etmislerdir [118]. Bizim c¢alismamzda da hasta
gruplarimin ve saglikli géndlldlerin EF leri normal simirlardaydi ve gruplar arasinda
EF acisindan istatistiksel olarak fark yoktu. Buna ragmen orta evre KOAH' |1 hasta
grubunda LAT PA ve SEP PA sol ventrikil EF ile negatif korelasyon gostermis olup
bu yonde yapilmis 6nceki calismalarla benzerlik gostermektedir.

2005 yilinda yapilmis olan bir calismada mitral stenozu olan hastalarda
AEMG degerlendirilmis ve LAT PA ile LA c¢cam arasnda anlamli bir pozitif
korelasyon saptanmustir. AEMG belirlemede atriyal ¢ap onemli bir faktor olarak
gosterilmistir. Yine bu calismada RA alam ile TRKPA arasinda pozitif korelasyon
saptanmistir [63]. LA dilatasyonun AEMG uzamasinda onemli bir faktor oldugunu
gosteren bir diger calisma da Yildirnnm ve ark. tarafindan yapilmistir. Bu ¢alismada
beyaz onlik hipertansiyonlu bireylerin ve esansiyel hipertansiyonlu hastalarin
LATPA degerlerinin normotansif bireylere kiyasla daha yiksek oldugu bulunmustur
[100]. Calismamizda, orta ve ileri evre KOAH'li hastalarin, benzer LATPA ve
SEPPA degerleri olmasina ragmen, her iki gruptaki hastalarda saglikli bireylere
kiyasla TRKPA ol¢iimlerinde ciddi uzama mevcuttu. 2012 yilinda yapilan bir diger
calismada bizim calismamiz: destekler sekilde KOAH'l1 hastalarda saglikli bireyler
ile benzer LATPA ve SEPPA degerleri bulunmasina ragmen, bu hastalarda sagl ikl
bireylere gore TRKPA dlgimlerinin uzadigi tespit edilmistir [112]. Ancak bu
calismada, bizim calismamizdan farkli olarak KOAH evrelendirilmemistir. Bizim
calismamizda TRKPA orta ve ileri evre KOAH'l1 hasta gruplannda istatistiksel
olarak farkli bulunmustur yani KOAH evresine bagli olarak TRKPA slrelerinin
degistigini, KOAH evres ilerledikge TRKPA degerinin arttigim gosterdik.



Caismamizdan ¢ikan bir diger sonug da orta ve ileri evre KOAH'lillarda RA c¢apr ile
TRKPA min kuvvetli pozitif korelasyon gostermesiydi. Daha 6nceki calismalar 15131
altinda incelendiginde artan RA caplari ve KOAH evresine gore progresif bir artma
gosteren TRKPA degerleri AF agisndan bir risk gostergesi olarak kabul edilebilir.
Yine calismamizda onceki yapilan arastirmalarla uyumlu olarak her ne kadar LA
cap degerlerimiz norma sinirlarda olsa da LAEMG ile LA c¢aplar arasinda ciddi
pozitif korelasyon gorilmustar.

Yakin zamanda Caglar ve ark. yapmis oldugu bir calismada KOAH'l1
hastalarda benzer LATPA ve SEPPA degerleri bulunmasina ragmen, bu hastalarda
saglikli bireylere gore TRKPA Olgimlerinin uzadigi tespit edilmistir. TRKPA
uzamasimin RA aam, SPAB ile pozitif korelasyon gosterdigi, FEV1 dlcumleri ile
negatif korele oldugu bildirilmistir [112]. Bizim ¢alismamizda da ileri evre KOAH
hastalarinin oldugu grupta yiksek SPAB degerleri KOAH evresinin bir belirleyicisi
olan FEV1 degerleriyle ve FEVI/FVC degerleriyle ciddi negatif korelasyon
gosteriyordu. Yine calismamizdaileri evre KOAH hastalarinda olumsuz FEV1/FVC
Onceki calismaya benzer olarak TRKPA'y1 uzatmistir.

Pulmoner arteryel intimal ve medial hiicresel hipertrofi ve hiperplazi KOAH
hastalarinda PAB dizeyinin artmasinin nedenleridir. [119-123]. Ayrica, akci gerlerde
prostasiklin sentetaz, nitrik oksit ve endotelin-1 dizeyindeki belirgin azalma ile
bozulmus serotonin metabolizmast da SPAB artisinda rol oynayabilir [119-122].
PAH, yiksek SPAB seviyelerinin bir sonucu olarak, RA’ da genisleme ve sag
ventriktler hipertrofiye sebep olan baslica etkenlerdendir [119-122]. Sag ventrikil
genislemesi ile birlikte sag ventrikll hipertrofisi, trikispit annulus genislemesine,
fonksiyonel trikispit yetmezligine ve RA dilatasyonuna yol acar. RA yeniden
modellenmesi, tum bu faktérlerin bir sonucu olarak elektrik iletim yollarim bozar ve
yavaglatir. Bu durum, TRKPA'nin bu kosullar atinda uzama sebebini de
aciklayabilir. Yiksek PAB dizeyleri sekonder atriyal gerilimi arttirabilir, atriyal
depolarizasyonda gecikmelere yol acabilir ve boylece AEMG'yi uzatabilir [119-
122]. Bizim calismamizda da orta ve ileri evre KOAH’l1 hasta gruplannda
genisleyen RA caplanyla SPAB arasinda yakin iliski gosterilmistir. Daha onceki
caismalar RA genislemesinin SPAB artisina mekanik yamt olarak gelistigini
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bildirmistir. Calismamizda da RA dilatasyonunun SPAB artis1 ile korele oldugunu
saptadik.

Rein ve ark. tek derivasyonlu ylzey EKG'sindeki P dalgasi baslangicindan
doku Doppler A dagast basangicina kadar gecen sireyi EMG olarak
tammlamislardir ve bu teknigi kullanarak ygptiklar: ¢alismada normal bireylerde RA
kontraksiyonun LA kontraksiyonundan 22+15 ms erken oldugunu saptamislardir
[11]. Daha 6nce yapilan bircok calismada sol kalp bosluklarini ilgilendiren klinik
durumlarda LATPA ve buna bagli olarak IATEMG nin uzathgi gosterilmistir[63,
113-116]. Ancak KOAH gibi sag kalp bosluklarin ilgilendiren ve TRK PA’nin
uzamasina sebep olan bir klinik durumda sag ileti gecikmes uzayacagindan sol ve
sag ileti slreleri araandaki EMG azalacaktir. Calismamiz incelendiginde kontrol
grubundaki RAEMG ve IATEMG'nin KOAH gruplanndandaki RAEMG ve
IATEMG degerlerinden daha yiksek oldugu gorultr. Bunun nedeni sag atriyal ileti
gecikme zamam olarak belirledigimiz TRKPA'nn orta ve ileri evre KOAH'I1
hastalarda kontrol grubuna goére oldukca yuksek degerleridir. LATPA'nin ve
SEPPA'nmin ise kontrol grubu ve KOAH gruplarinda benzer olmasi neticesinde
LATPA’ dan TRKPA cikartilarak hesaplanan IATEMG kontrol grubuna gore orta ve
ileri evre KOAH'lh hasta gruplaninda daha kisa hesaplanmistir. Benzer durum
RAEMG icin de gegerlidir ¢unku orta ve ileri evre KOAH hastalarimin oldugu
gruplarda TRKPA kontrol grubuna gére uzundur, bu sebepten SEPPA’dan TRKPA
cikartilarak hesaplanan RAEMG yine kontrol grubuna gore orta ve ileri evre KOAH
hastalarinin oldugu grupta daha kisa hesaplanmistir. Bu da KOAH’l1 hastalarda
TRKPA degerlerindeki uzamamn, RAEMG ve IATEMG degerlerinde ise kisalmanin
AF gelismeriskini belirlemede 6nemli oldugunu gostermistir.

Atriyal ekstrasistol, multifokal atriyal tasikardi, AF ve flatter normal
populasyona gére KOAH hastalarinda daha sik gorilmektedir. Bu aritmiler arasinda,
Ozellikle AF morbidite ve mortalitenin dnemli bir nedenidir. [86, 124-126]. AF nin
erken tahmini ve tetikleyici faktorlerin ortadan kaldirilmas: prognoz igin dnemlidir
[86, 123, 124].
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6.CALISMANIN KISITLILIKLARI

Bu calismanmin temel kisthlig hasta sayisimin azligidir. Daha 6nce AF 6ykiisu
olan hastalar dislanma kriteri olarak kabul edilselerde hastalarin gegmiste
paroksismal AF Oykust olup olmadigi bilinmemektedir. Ayrica hastalar P dalga
sireleri ve EMG agisndan prospektif olarak degerlendirilmemistir. Daha buyuk
hasta gruplariyla prospektif olarak KOAH' 1 hastalarda Pdd ve EMG agisindan
degerlendirilmesi daha saglikl1 sonuclar verecektir.

Biz noninvasiv olarak KOAH’ |1 hastalarda paroksismal AF gelisimi
acisindan prediktorleri arastirdik ancak bunun gold standart olarak elektrofizyolojik
caligmalar ile dogrulanmas: gerekmektedir.

Diger bir sinirlamada kullandigimiz EKG’' nin 25 mm/sn stiplirme hiziyla
cekilmesidir. Bu yontem EKG deki P dalga sirelerinin  hesaplanmasin
zorlastirmaktadir.
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