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ÖZET

ÇELİK Y. Orta ve ileri evre KOAH’ lıhastalarda P dalga dispersiyonu ve

atriyal elektromekanik gecikme zamanının değerlendirilmesi. Kırıkkale

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı, Uzmanlık Tezi, Kırıkkale,

2012.

Atriyal fibrilasyon (AF) klinikte en sık görülen aritmidir. Hastaneye ritm

bozuluğu nedeniyle yatışın 1/3 den sorumludur. Uygun tedavi edilmemesi halinde

ciddi morbidite ve mortaliteyle sonuçlanabilecek bir supraventriküler tasiaritmidir.

AF’nin hemodinami üzerindeki olumsuz etkileleri ve tromboembolik olaylara

yatkınlık olusturmasımorbidite ve mortalitenin esas sebebidir. AF’nin baslamasında

ve süreklilik kazanmasında atriyal iletim bozuklugunun rol oynayabilecegi de

gösterilmistir. Atriyal iletim süreleri uzayan hastalarda AF ataklarının sık oldugu

saptanmıstır. Atriyal iletim sürelerinin uzamasıbasta AF olmak üzere çesitli atriyal

tasiaritmilerin gelismesi riskini artırmaktadır. Bunun temel nedeni intra ve

interatriyal iletim bozukluklarının atriyal iletim sürelerinde uzamaya neden olmasıve

reentran devrelerin olusmasına yol açmasıdır. Pdd ve Pmax’ın artmasıklinikte AF

riskinde artış ile ilişkilendirilmiştir. EKG’deki P dalga süreleri ve atriyal

elektromekanik gecikme zamanı(AEMG) interatriyal iletim hakkında fikir verdigi

bilinmektedir. Doku Doppler ekokardiyografi ile atriyal mekanik aktivite degisik

bölgelerden saptanarak iki farklıbölge arasındaki ileti gecikmesi hesaplanabilir.

Akciğerler ve kalp arasındaki anatomik ve fonksiyonel ilişki nedeniyle

organların birinde disfonksiyon varlığında diğerinde de bazısonuçların olması

mümkündür. Bu etkileşim KOAH hastalarında önemli olup koroner arter hastalığı

(KAH), konjestif kalp yetmezliği (KKY) ve kardiyak ritm bozukluklarıgibi benzer

riskleri taşıyan patolojiler şeklinde ortaya çıkabilir.

Çalışmamızıistatistiksel olarak yaş, cinsiyet, KB, VYA ve VKİaçısından

birbirleriyle benzer olan 35 orta evre KOAH’ lı35 ileri evre KOAH’ lıve 40 sağlıklı

gönüllüden oluşacak şekilde planladık.

Çalışmamızdaki her iki grup KOAH’lıhastalarda kontrol grubuna göre RA çapları

anlamlıölçüde artmıştı(kontrol grubu- orta evre KOAH (p=0.001) kontrol grubu–

ileri evre KOAH (p=<0.001) orta evre KOAH-İleri evre KOAH (p=0.008)).
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RA çapı orta evre KOAH hastalarında Pdd (r=0.419, p=0.002) ve

Pmax(r=0.529, p=0.002) ile; ileri evre KOAH hastalarında ise Pdd (r=0.360,

p=0.047) ile pozitif korelasyon göstermekteydi. Bu bağlamda KOAH'lıhastalarda

RA dilatasyonunun Pdd artışına sebep olduğunu düşünmekteyiz. Ancak orta evre

KOAH’ lılar ve ileri evre KOAH’ lılar arasında RA çaplarıarasında fark olmasına

rağmen Pdd’ nin (45.65±8.20, 44.88±8.73, (p= 0.347)) benzer olduğunu gördük.

Daha önce yapılan çalışmalarda AF risk göstergesi olarak kabul edilen Pdd’ nin

KOAH’ lıhastalarda, hastalığın evresinden bağımsız olarak yükseldiğini gösterdik.

Çalışmamızda, orta ve ileri evre KOAH'lıhastaların ve sağlıklıgönüllülerin,

benzer LATPA ve SEPPA değerleri olmasına rağmen, KOAH’ lıhastalarda sağlıklı

bireylere kıyasla TRKPA (kontrol grubu: 25.22±5.86, orta evre KOAH: 31.83±8.17,

ileri evre KOAH: 32.61±8.85) ölçümlerinde ciddi uzama mevcuttu üstelik TRKPA

orta ve ileri evre KOAH’lıhasta gruplarında da istatistiksel olarak farklıbulunmuştur

(p=0.999), yani KOAH evresine bağlıolarak TRKPA sürelerinin değiştiğini, KOAH

evresi ilerledikçe TRKPA değerinin arttığınıgösterdik yine TRKPA’ nın RA

çaplarıyla kuvvetli ilişkisi olduğunu gösterdik (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 arasında (r=-0.344 p=0.002) ciddi negatif korelasyon tespit ettik.İleri

evre KOAH hastalarında olumsuz FEV1/FVC değerleriyle TRKPA arasında negatif

korelasyon izlenmiştir (r=-0322, p=0.003).

KOAH gibi sağkalp boşluklarınıilgilendiren ve TRK PA’nın uzamasına

sebep olan bir klinik durumda sağileti gecikmesi uzayacağından sol ve sağileti

süreleri arasındaki EMG azalacaktır. Bunun nedeni sağatriyal ileti gecikme zamanı

olarak belirlediğimiz TRKPA’nın orta ve ileri evre KOAH’lıhastalarda kontrol

grubuna göre oldukça yüksek değerleridir. Bu da KOAH’lıhastalarda TRKPA

değerlerindeki uzamanın, RAEMG ve IATEMG değerlerinde ise kısalmanın AF

gelişme riskini belirlemede önemli olduğunu göstermiştir.

Anahtar Kelimeler: Atriyal fibrilayon, KOAH, P dalga dispersiyonu, Atriyal

elektromekanik gecikme zamanı, TRKPA
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ABSTRACT

ÇELİK 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 appropriate,it is supraventricular tachyarrhythmias resulting in significant

morbidity and mortality. Negative affects of AF on hemodynamic and create

susceptibility to thromboembolic events are major cause of morbidity and mortality.

Atrial conduction disorder may play a role in the initiation and winning continuity of

AF is also 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 intra-and 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 correlation

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 healthy 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 FEV1/FVC 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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1. GİRİŞVE AMAÇ

Atriyal fibrilasyon (AF) klinikte en sık görülen aritmidir [1]. Hastaneye ritm

bozuluğu nedeniyle yatışın 1/3 den sorumludur [2]. Uygun tedavi edilmemesi halinde

ciddi morbidite ve mortaliteyle sonuçlanabilecek bir supraventriküler tasiaritmidir.

AF’nin hemodinami üzerindeki olumsuz etkileleri ve tromboembolik olaylara

yatkınlık olusturmasımorbidite ve mortalitenin esas sebebidir. Yaşlanmayla birlikte

AF görülme sıklığıgiderek artmaktadır. AF, yapısal kalp hastalıgıolmayan kisilerde

gelisebilecegi gibi, sıklıkla mitral yetersizlik, mitral darlık, aort darlıgı,

hipertansiyon, kronik iskemik kalp hastalıgıgibi yapısal kalp hastalıgıolan

bireylerde de görülmektedir.

AF’ yi baslatan ve sürekliligini saglayan mekanizmalar bugün için tam olarak

bilinmemektedir. Pulmoner venlerden kaynaklanan ektopik aktivitelerin AF

baslangıcında önemli oldugu saptanmıstır [3]. Ayrıca diger venöz yapıların

atriyumlarla birlestikleri bölgelerden de ektopik atımlar köken alabilmektedir.

AF’nin baslamasında ve süreklilik kazanmasında atriyal iletim bozuklugunun rol

oynayabilecegi de gösterilmistir [4, 5]. Atriyal iletim süreleri uzayan hastalarda AF

ataklarının sık oldugu saptanmıstır [6].

Yapısal kalp hastalıklarıve ilerlemişyaşatriyal iletim bozukluklarının temel

nedenidir. Atriyal iletim sürelerinin uzamasıbasta AF olmak üzere çesitli atriyal

tasiaritmilerin gelismesi riskini artırmaktadır. Bunun temel nedeni intra ve

interatriyal iletim bozukluklarının atriyal iletim sürelerinde uzamaya neden olmasıve

reentran devrelerin olusmasına yol açmasıdır.

İnteratriyal iletim bozukluklarınıdegerlendirmek amacıyla çeşitli yöntemler

kullanılmaktadır. Bu amaçla en sık kullanılan yöntemlerden biri

elektrokardiyografidir (EKG). EKG’deki P dalga süresinin ve morfolojisinin

interatriyal iletim hakkında fikir verdigi bilinmektedir [7]. Ayrıca interatriyal iletim

sürelerini ölçmede degisik ekokardiyografik yöntemler de kullanılabilir.

Elektromekanik olayların ekokardiyografi ile belirlenmesi interatriyal iletim

süresini hesaplamada yardımcıolabilir. Atriyal elektromekanik gecikme (AEMG),

tek derivasyonlu yüzey EKG’deki P dalgası baslangıcından doku doppler

ekokardiyografi ile belirlenen atriyal kontraksiyona kadar geçen süre olarak

hesaplanabilir [8-10]. Doku Doppler ekokardiyografi ile atriyal mekanik aktiviteyi
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degisik bölgelerden saptamak olanaklıdır ve bu nedenle doku Doppler yöntemi de

atriyal iletim sürelerini ölçmek amacıyla kullanılmıstır [11]. Apikal dört bosluk

görüntüde doku Doppler pulsed wave, sol ventrikül lateral mitral anulus, septal

mitral anulus ve sag ventrikül triküspit anulusüne yerlestirilerek miyokardiyal hızlar

ölçülebilir. EKG’deki P dalgasıbaslangıcından doku Doppler’deki A’ dalgası

baslangıcına kadar geçen süre, ölçüm alınan bölgedeki atriyal elektromekanik

gecikmeyi verir. Ölçüm alınan iki bölge arasındaki atriyal elektromekanik

gecikmelerin farkının ise bu iki bölge arasındaki atriyal iletim gecikmesini

yansıtacagıdüsünülebilir. Doku Doppler yöntemi ile atriyal iletim gecikmelerinin

ölçülmesi atriyal substratıdegerlendirmede girisimsel olmayan bir yöntem olarak

kullanılabilmektedir. Bu yöntemin yeniden sekillenme ve atriyal substrat

degisikliklerinin atriyal iletim gecikmesi ile sonuçlanmasıile AF’yi öngörmede

kullanılabilecek uygun bir yöntem oldugunu düsündürmektedir.

KOAH tüm dünyada önde gelen bir morbidite ve mortalite nedeni olup önemi

giderek artmaktadır. KOAH, hastalığın şiddetine katkıda bulunabilen bazıönemli

akciğer dışıetkileri olan, önlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalıktır. Komorbidite,

KOAH’la doğrudan ilişkili olsun veya olmasın, birlikte bulunan bir veya daha fazla

hastalığıtanımlamaktadır [12].

Akciğerler ve kalp arasındaki anatomik ve fonksiyonel ilişki nedeniyle

organların birinde disfonksiyon varlığında diğerinde de bazısonuçların olması

mümkündür. Bu etkileşim KOAH hastalarında önemli olup koroner arter hastalığı

(KAH), konjestif kalp yetmezliği (KKY) ve kardiyak ritm bozukluklarıgibi benzer

riskleri taşıyan patolojiler şeklinde ortaya çıkabilir. Yine intratorasik mekanik

yüklerin artmasından kaynaklanan sekonder pulmoner arteriyal hipertansiyon (PAH)

ve ventriküler disfonksiyon gibi primer akciğer hastalığının neden olduğu kardiyak

patolojilere neden olabileceği unutulmamalıdır [13].

Bu çalısmanın amacıorta ve ileri evre KOAH’lıhastalarda EKG ile ölçülen P

dalga süreleri ve P dalga dispersiyonu (Pdd) ve ekokardiyografik doku Doppler

yöntemi ile ölçülen atriyal iletim sürelerinin sağlıklı kontrol gurubuyla

karşılaştırılmasıdır.
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2. GENEL BİLGİLER

Yaslanma ve yapısal kalp hastalıklarıatriyal iletim bozukluklarının temel

nedenidir. Bozulan atriyal iletim AF, tipik ve atipik atriyal flutter ve atriyal tasikardi

riskinde yükselmeye yol açar. Bunun temel nedeni intra ve interatriyal iletim

bozukluklarının uzaysal ve zamansal elektriksel aktivasyon sekansınıbozmasıve

reentran devrelerin olusmasına yol açmasıdır. İnteratriyal iletim blogu sol atriyum

(LA) aktivasyonunda gecikmeye yol açar ve LA retrograd olarak uyarılır. Atriyal

iletim bozukluklarıolan hastaların erken saptanmasıbu hastaların AF gelistirme

riskini belirlemede ve gerekli önlemleri almada önemli olabilecegi için, intra ve

interatriyal iletimi dogru degerlendirebilecek inceleme yöntemlerine gereksinim

bulunmaktadır.

2.1. ATRİYAL FİBRİLASYON

2.1.1. Tanım

AF, koordinasyonsuz atriyal aktivasyon ve bununla birlikte gelişen mekanik

işlev bozukluğu olarak tanımlanan bir supraventriküler taşiaritmidir. EKG’ de atriyal

kontraksiyonu gösteren ‘p’ dalgalarıizlenmes iken yerine izoelektrik hat üzerinde

küçük, düzensiz, farklımorfoloji ve amptitüde sahip farklıhızlarda olabilen

titreşim veya fibrilasyon dalgalarıyer alır [14]. AF, yaşla görülme sıklığıartan, uzun

süreli en yaygın kalp ritim bozukluğudur. AF çoğu zaman yapısal kalp hastalıklarıyla

bağlantılıdır, ancak AF hastalarının önemli bir kısmında kalp hastalığısaptanamaz.

AF ile ilişkili hemodinamik bozukluklar ve tromboembolik olaylar önemli

boyutlarda morbidite, mortalite ve maliyete yol açmaktadır. Ventrüküler yanıt

atriyoventriküler nodun ve iletimde rol alan diğer yolların özelliklerine, sempatik

uyarıya, vagal tonusa ve ilaçların etkisine bağlıolarak değişmektedir [15].

2.1.2. Epidemiyoloji

AF, klinikte en sık rastlanan aritmi olup hastaneye ritim bozukluğu nedeniyle

yatışların 1/3’ünden sorumludur. Son yıllarda nüfusun yaşlanmasına bağlıolarak

KAH prevalansındaki artışile birlikte AF nedeniyle hastaneye yatışlar %66 oranında

artmıştır [1]. Genel nüfusta AF prevalansı%0.4 ile %1 arasında değişmekle birlikte
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bu oranın ileri yaşlarda %8 civarına ulaştığıgörülmüştür [16]. İleriye dönük yapılan

çalışmalarda 40 yaşın altında AF insidansının yılda %0.1 den az olmasına karşın, 80

yaş üzerinde bu oranın kadınlarda %1.5, erkeklerde ise %2’nin üzerine çıktığı

görülmüştür [17].

2.1.3. Patofizyoloji

AF’de en sık görülen histopatolojik değişiklikler, atriyal fibrozis ve atriyal

kaslarda kitle kaybıdır; ancak AF’ye bağlıdeğişiklikleri kalp hastalığıile bağlantılı

olanlardan ayırt etmek güçtür. Atriyal fibrozis, AF öncesinde gelişmişolabilir ve

homojen iletim olmamasından, normal atriyal lifler arasında yama tarzında fibrozis

gelişmesi sorumlu olabilir [18].

AF patofizyolojisi, iç içe geçmişmekanizmalar ve etkileşimler nedeni ile

oldukça karışıktır. AF’nin başlamasında otomatisite ve yeniden girişdalgacıklarının

ve fokal tetikleyici mekanizmaların sorumlu olduğu düşünülmektedir [1]. Çoğul

yeniden giriş dalgacıkları hipotezi yıllarca AF patogenezini açıklayan temel

mekanizma olmuştur. Bu hipoteze göre birbirinden bağımsız çok sayıda ve sürekli

kendini yeniden üreten dalgacıklar öngörülmektedir [19]. Böylece daha fazla sayıda

yeniden giriş dalgacıklarının oluşmasıile AF’nin süreklilik kazanmasıolasıdır.

Yeniden şekillenme ile atriyal iletim hızıazalır yani atriyal iletim süresi artar.

Böylece, yeniden giriş dalgacıklarının boyu kısalır ve daha fazla sayıda dalga

oluşarak AF süreklilik kazanabilir. Bozulan atriyal iletim, AF riskini artırır.

İnteratriyal iletim süresi uzun olan hastalarda, AF ataklarının sık olduğu gösterilerek,

AF’nin başlamasında ve süreklilik kazanmasında interatriyal iletim bozuklugunun rol

oynayabilecegi ortaya konmuştur [4, 20].

2.1.4. Risk Faktörleri ve Nedenler

AF etyolojisinde, inflamasyon, infiltrasyon, skar dokusu, dejenerasyon,

hormonal, metabolik ve nöral birçok faktör rol oynar. Epidemiyolojik çalışmalarda,

AF’nin en sık nedenleri arasında KAH, hipertansiyon (HT), kalp kapak hastalıkları

ve KKY olduğu saptanmıştır [16, 21, 22]. Paroksismal AF vakalarının yaklaşık %30

ile %45’i, direngen AF vakalarının da %20 ile %25’i altta yatan herhangi bir

hastalığın gösterilemediği (tek başına AF), genç hastalardan oluşmaktadır.



5

AF alkol alma, cerrahi girişim, elektrik çarpması, myokart enfarktüsü,

perikardit, miyokardit, pulmoner emboli ya da diğer pulmoner hastalıklar,

hipertiroidi ve diğer metabolik bozukluklar gibi geçici akut nedenlere bağlıolabilir.

Uyku apnesi sendromu bulunan hastalarda AF sık görülür, ancak aritmiye hipoksinin

mi, bir başka biyokimyasal anormalliğin mi, pulmoner dinamiklerdeki ya da sağ

atriyum faktörlerindeki değişikliklerin mi, otonom tonus değişikliklerinin mi, yoksa

sistemik HT’nun mu yol açtığıkesin olarak bilinmemektedir. Paroksismal AF

vakalarının yaklaşık %30 ile %45’i, direngen AF vakalarının da %20 ile %25’i altta

yatan herhangi bir hastalığın gösterilemediği (tek başına AF), genç hastalardan

oluşmaktadır [23].

AF’nin başlamasında otonom etkilerin rolü önemli olup sempatik ve vagal

etkiler arasındaki denge AF için önemli bir tahmin göstergesi olabilir. Yapısal açıdan

kalbi normal olan bazıhastalarda AF başlangıcından önceki dakikalarda vagal

tonusun ağır bastığı, diğer bazıhastalarda ise sempatik tonusun baskın olması

yönünde bir kayma olduğu gözlemlenmiştir.[24, 25]. Tablo 1’ de AF etyolojisi

özetlenmiştir.

Tablo 1: Atriyal fibrilasyon etyolojisi

 Elektrofizyolojik bozukluklar

 Artmışotomatisite ve iletim bozuklukları

 Atriyal basınç artışı

 Kapak hastalıkları

 Miyokardiyal hastalıklar

 Sistemik ve pulmoner hipertansiyon

 İntrakardiyak kitleler

 Atriyal iskemi

 Koroner arter hastalıgı

 İnflamatuar ve infiltratif atriyal hastalıklar

 Perikardit, amiloidoz, miyokardit

 Yasa bağlıatriyal fibrotik degisiklikler
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 İlaçlar

 Alkol, kafein

 Endokrin bozukluklar

 Hipertiroidi, feokromositoma

 Otonomik degisiklikler

 Parasempatik ve sempatik aktivite artışı

 Atriyum duvarının primer veya metastatik hastalıkları

 Postoperatif

 Konjenital kalp hastalıkları

 Nörojenik

 Subaraknoid kanama

 Hemorajik olmayan inme

2.1.5. Atriyal Fibrilasyonun Klinik Önemi

AF mortalite ve morbiditeyi belirgin olarak artırmaktadır. AF’ li hastalarda

taşikardiye bağlıkardiyomiyopatide artış, kognitif fonksiyonlarda bozulma, yaşam

kalitesinde azalma, hastaneye yatışsüresinde uzama ve daha sık hastaneye başvurma

ile birlikte artmışölüm ve inme riski mevcuttur. Framingham çalışmasında, AF’li

hastalarda yaş, kardiyovasküler hastalık ve kardiyovasküler risklere göre uyarlanmış

mortalite yüksek tespit edilmiştir. AF varlığıeşlik eden hastalık ne olursa olsun 2 kat

artmış mortalite ile ilişkili bulunmuştur. Geniş kapsamlıKKY çalışmalarında

AF’nin, mortalite ve morbidite açısından bağımsız bir risk faktörü olduğu

görülmüştür [26, 27]. AF, inme için bağımsız bir risk faktörü olup, AF’li hastalarda

her yıl %5 civarında inme görülmektedir [28]. Tromboembolinin %90’ıinme,

%10’u periferik emboli şeklindedir [29, 30]. AF’ de tromboembolik olaylarda artışın

nedeni, atriyumda mekanik kasılma kaybıneticesinde oluşan, LA’ da artmıştrombüs

riskidir [29, 30]. AF ve KKY toplumda yaygın olarak görülen iki hastalık olup

sıklıkla bir arada görülmektedir. AF, KKY’yi arttırmakta, KKY de AF’ye zemin

hazırlamaktadır. Hızlı ventrükül yanıtlı aritmilerin uzun süreli devam etmesi

sonucunda taşikardiye bağlıkardiyomiyopati ortaya çıkmaktadır [31, 32]. AF’ li

hastalarda, sinus ritmindeki bireylere kıyasla, kognitif fonksiyonlarda klinik inme ve

demans olmaksızın, 3-5 kat azalma olduğu gösterilmiştir [33]. Subklinik mikro
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embolilerin, kalp debisi ve beyin kan akımının azalmasına bağlı olabileceği

düşünülmektedir.

2.1.6. Atriyal Fibrilasyonun Sınıflaması

Klinik ve etyolojik nedenlere göre çeşitli sınıflamalar yapılmıştır [1]

2.1.6.1. Klinik Sınıflama
A-Paroksismal AF: Aralıklıolarak ortaya çıkar ve kendiliğinden sinüs ritmine

döner [1] .

B-Persistan AF: Aralıklıolarak ortaya çıkar. 7 günden daha uzun sürer ve medikal

ya da elektiriksel kardiyoversiyon ile başarılısekilde sinüs ritmine dönen AF

şeklidir [1]

C-Permanent (Kalıcı) AF: Kardiyoversiyona dirençlidir ve sinüs ritmine dönmeden

AF olarak devam eder [1]. Persistan AF kategorisi, uzun süreli (1 yıldan uzun süreli)

AF’yi içerir ve genellikle permanent AF’ye ilerler. İki ya da daha fazla AF epizodu

varsa rekürran AF olarak adlandırılır [1]

2.1.6.2. Etyolojiye Göre Sınıflama
A-Tek basına (lone) AF: Altmışyaşın altındaki, genç, kardiyovasküler hastalığın

klinik veya ekokardiyografik olarak tespit edilmediği kişilerdeki AF’dir. Bu

hastalar; tromboemboli ve mortalite açısından iyi bir prognoza sahiptirler.

B-İkincil AF: Miyokard infarktüsü, perikardit, miyokardit, kardiyak cerrahi,

pulmoner emboli, akut akciger ödemi, hipertiroidi gibi hastalıkların seyrinde, alkol

ve çesitli ilaç kullanımınıtakiben ortaya çıkan AF’yi kapsamaktadır[1].

2.1.7. Prognoz

AF’ si olan hastaların mortalitesi sinüs ritmi olanların 2 katıdır ve bu durum,

altta yatan kalp hastalığının şiddetiyle bağlantılıdır [16]. Yapılan KKY

çalışmalarında, AF’nin ölüm sıklığıve hastalık oranıiçin güçlü bağımsız bir risk

faktörü olduğu saptanmıştır. KKY ile AF arasında bir kısır döngü vardır; KKY,

AF’yi ilerletir, AF ise KKY’yi alevlendirir [34].

Valvüler olmayan AF hastalarında ortalama iskemik inme sıklığıyılda %5’i

bularak AF olmayan kişilerdeki görülme sıklığının 2 ilâ 7 katına çıkmaktadır.[28].

Her 6 inmeden 1’i AF hastalarında gelişmektedir ve geçici iskemik ataklar (GİA’lar)
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ve beyin görüntülemesiyle saptanan klinik açıdan sessiz inmeler de göz önüne

alındığında, valvüler olmayan AF’ye eşlik eden beyin iskemisi sıklığıyılda %7’nin

üzerindedir. [35].

2.2. ATRİAL İLETİMİN DEĞERLENDİRİLMESİ

2.2.1. Normal Atriyal İletim

Sag atriyum (RA) içerisinde sinüs dügümünden çıkan uyarıları

atriyoventriküler dügüme ileten özel yollar tanımlanmıstır [36]. Bu yollar histolojik

olarak normal atriyal dokudan farklıolmamakla beraber, miyokard liflerinin paralel

sekilde organize olmalarından dolayıhızlıiletim saglamakta ve iletim için tercih

edilmektedir. Sinüs dügümünden çıkan anteriyor ve orta yollar, sırasıyla superiyor

vena kavanın önünden ve arkasından dolasarak fossa ovalisin önünden

atriyoventriküler dügümün üst kısmına ulasır. Arka yol ise krista terminalis ile

atriyoventriküler dügümün arka kısmına ulasır. RA ve LA arasında iletimi

saglayacak birçok potansiyel interatriyal baglantıbulunmaktadır. Bachmann demeti

atriyumların üst tarafında, interatriyal sulcus üzerinden geçerek sinüs dügümü ile LA

arasında baglantısaglayan iletim yoludur [37]. Diger iletim yollarıKoch üçgeni

bölgesinde, atriyoventriküler dügümün sol arka uzantısı[38], interatriyal septumda

bulunan lifler [39, 40], koroner sinüsü çevreleyen kas liflerinin LA ile baglantısını

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

2.2.2. Anormal Atriyal İletim

Atriyal iletim bozuklukarı, lifler arasıyan-yan elektriksel baglantıazalması

sonucunda gelisen anizotropi ve refrakter periyod dispersiyonu ile veya atriyal kas

liflerinin düzenini bozan fibrozis sonucunda gelisir [7, 43]. P dalga süresi 120

ms’den fazla olan hastalardan kalp ameliyatısırasında alınan atriyal dokularda,

hücreler arasıalanda kollajen birikimi, hücre içinde glikojen depolanması, miyofibril

yapısında bozulma, sarkoplazmik retikulum anormallikleri ve sarkomer

organizasyonunda bozulma saptanmıstır [44]. İnteratriyal blok kavramıCohen ve

Scherf tarafından ortaya atılmıs; interatriyal blogun, Bachmann demetindeki bloktan

kaynaklanabilecegi düsünülmüstür [45]. İnteratriyal bloğu olan hastaların 12

derivasyonlu EKG’sinde inferiyor derivasyonlarda P dalgasının terminal kuvvet
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vektörünün negatif oldugu, LA’ da gecikmis kaudokraniyal aktivasyon izlendigi

bildirilmistir [7]. LA’nın bu sekilde aktivasyonu büyük olasılıkla Koch üçgeni

düzeyindeki ve koroner sinüsteki interatriyal baglantılarla saglanmaktadır.

Genel popülasyonda interatriyal blok prevalansınet olarak bilinmemektedir.

Bayes de Luna ve ark inceledikleri EKG’lerden prevalansın %0.1’den az olduğunu

saptamıstır [46]. İnteratriyal blok genellikle hipertrofik ve hipertansif

kardiyomiyopati ve kapak hastalıklarıyla birlikte bulunmaktadır[47]. Ayrıca LA’ sı

belirgin olarak genislemis, sinüs ve/veya atriyoventriküler dügüm disfonksiyonu ve

atipik atriyal flutter gibi atriyal tasiaritmileri olan hastalarda da sıklıkla interatriyal

blok bulunmaktadır [6, 47].

2.3. ON-İKİDERİVASYONLU EKG’DE P DALGASININ

DEĞERLENDİRİLMESİ

Oniki derivasyonlu EKG’de P dalga süresinde saptanan uzama atriyal iletimin

bozulduğunu gösteren bulgulardan biridir. Genellikle P dalga süresi en iyi DII

derivasyonunda değerlendirilmekte ve 120 ms’nin üzerinde bulunmasıanormal

olarak kabul edilmektedir. DII derivasyonundaki geniş ve çentikli P dalgasıyla

beraber V1’de terminal negatif dalgasıgenişolan P dalgasıLA’ da genişleme

olarak yorumlanmaktadır. Ancak bu bulgu atriyal genişleme veya hipertrofiden çok

iletim bozuklugunu yansıtmaktadır. İnteratriyal iletim bloğu P dalgasının terminal

vektörünün frontal düzlemde -30º’den daha negatif olmasıolarak tanımlanmaktadır

[7]. Bu anormalliklerin sıklıkla ekokardiyografik incelemede LA’ daki genişlemeye

eşlik ettiği ve LA boyutu ile interatriyal iletimin pozitif korelasyon gösterdiği

saptanmıştır [48, 49]. Ancak bu korelasyonun yeterince kuvvetli olmadığıve hatta

daha sonradan yapılan çalısmalarda romatizmal mitral kapak hastalığıolan hastalar

dışında inter-atriyal iletim süresi ile LA çapıarasında belirgin bir ilişki bulunmadıgı

gösterilmiştir [42, 50]. Bu nedenle EKG’de P dalga süresindeki uzamayı, LA

boyutunda artıştan çok atriyal iletim bozuklugu olarak yorumlamanın daha doğru

olduğu düşünülmektedir. Anormal inter-atriyal iletimi yansıtan diğer bir EKG ölçütü

de P dalga dispersiyonudur (Pdd) [51]. Pdd EKG’deki tüm derivasyonlar içerisinden

en uzun (Pmax) ve en kısa P dalga sürelerinin (Pmin) farkıolarak tanımlanmaktadır.
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Pdd ≥ 40 ms olmasısinüs impuls dağılımının bozukluğunu gösterir[52]. Pdd

belirgin artışın AF gelişmesini öngören bir belirteç olduğu gösterilmiştir[53, 54].

Çeşitli çalışmalarda uzamışP dalga süresi ve artmışPdd’nin AF için risk

faktörü olduğu bildirilmiştir [55-61]. P dalgasımaksimum süresinin ≥ 110 ms

olması interatriyal iletinin, Pdd ≥ 40 ms olması sinüs impuls dağılımının

bozukluğunu gösterir [52]. P dalgası anormallikleri, LA dilatasyonu ve ileti

bozukluğunu yansıtır. Bu nedenle P dalgasısüresinin ve Pdd’nin uzaması, intra-

atriyal ve inter-atriyal ileti zamanıuzamasıile sinüs impulsunun homojen olmayan

dağılımını göstermede kullanılır. Bunlar fibrilasyona eğilimli atriyumun

özellikleridir [62]. AF, sol ventrikül sistolik fonksiyonundaki bozulmayı

artırmaktadır [26]. Bu yüzden gelecekte persistan olabilecek AF’yi öngörebilmek

klinik açıdan önemlidir. Standart 12-kanallıEKG’de P dalgasısüresi ve Pdd’nin

AF’nin ve paroksismal AF’nin persistan AF’ye dönüşümünün klinik olarak yardımcı

bir göstergesidir [54, 55].

2.4. EKOKARDİYOGRAFİK OLARAK ATRİYAL ELEKTROMEKANİK

GECİKMENİN DEĞERLENDİRİLMESİ

AEMG, P dalgasından doku Doppler ile ölçülen A dalgasıbaşlangıcına kadar

geçen süre olarak belirlenebilecegi gibi, P dalga başlangıcından M-mode

ekokardiyografi ile elde edilen atriyal defleksiyon başlangıcına kadar geçen süre

olarak da ölçülebilir [8, 10]. Doku Doppler teknigi ile atriyumların herhangi bir

yerinden atriyal mekanik aktivite yüksek zamansal çözünürlük ile

saptanabilmektedir. AEMG, P dalga başlangıcından doku Doppler A dalgası

baslangıcına kadar olan zamanın ölçülmesiyle belirlenebilir. Daha önce yapılan

çalışmalarda normal bireylerde, mitral darlık, skleroderma ve paroksismal AF’si olan

hastalarda bu yöntem kullanılarak interatriyal elektromekanik gecikme (IATEMG)

ve sol atriyal elektromekanik gecikme (LAEMG) değerlendirilmiştir [11, 63, 64]. İki

ayrıbölgeden belirlenen AEMG’nin farkıbu iki bölge arasındaki atriyal iletim

gecikmesi olarak tanımlanır. Doku Doppler ekokardiyografi ile basit olarak ölçülen

atriyal iletim süreleri AF’nin süreklilik kazanmasınısağlayan aritmojenik substrat

değişiklikleri hakkında bize fikir verebilir.
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2.5. KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALIĞI

2.5.1. Tanım

KOAH, kronik hava akımıkısıtlanmasıve akciğerde görülen patolojik

değişiklikler bazıönemli akciğer dışıetkiler ve hastalığın şiddetine katkıda

bulunabilen önemli komorbiditelerle tanımlanır. KOAH bir akciğer hastalığıolarak

kabul edilmeli, ancak bu önemli komorbiditeler hastalık şiddetinin tanısal

değerlendirilmesinde ve uygun tedavinin belirlenmesinde dikkate alınmalıdır [65].

Güncel bilgilerimizle şöyle bir işlevsel tanım yapılabilir: KOAH, hastalığın

şiddetine katkıda bulunabilen bazıönemli akciğer dışıetkileri olan, önlenebilir ve

tedavi edilebilir bir hastalıktır. Akciğer komponenti, tam olarak geri dönüşlü

olmayan hava akımıkısıtlanmasıyla karakterizedir. Hava akımıkısıtlanması

genellikle ilerleyicidir ve akciğerin zararlıpartikül ya da gazlara anormal inflamatuar

yanıtıyla ilişkilidir. KOAH’ ın temel özelliği olan kronik hava akımıkısıtlanmasına,

katkılarıkişiden kişiye değişmekle birlikte küçük hava yolu hastalığı(obstrüktif

bronşiyolit) ve parankim harabiyeti (amfizem) birlikteliği neden olur. Kronik

inflamasyon yapısal değişikliklere ve küçük hava yollarında daralmaya yol açar.

Akciğer parankiminin inflamatuar süreçle harap olmasıküçük hava yollarında

alveoler tutamakların kaybına ve akciğerlerde elastik geri çekilme basıncının

azalmasına yol açar. Bu değişiklikler hava yollarının ekspirasyon sırasında daha

erken kapanmasına neden olur. [65].

2.5.2.Epidemiyoloji

KOAH tüm dünyada önde gelen bir morbidite ve mortalite nedenidir ve

önemi giderek artan bir ekonomik ve sosyal yükle sonuçlanır [65]. Küresel hastalık

yükü çalışması, 1990’da ölüm nedenleri arasında altıncısırada yer alan KOAH’ın,

2020’de tüm dünyada üçüncü önde gelen ölüm nedeni olacağınıöngörmektedir [66].

Sigara içme salgınının yayılmasıve birçok ülkede nüfusun daha uzun yaşamasıyla

birlikte KOAH için risk olabilecek demografik özelliklerin değişmesinin KOAH’la

ilişkili ölümlerdeki artışa büyük katkısıbulunmaktadır [67].

Güney Amerika’da yapılan “Latin American Project for the Investigation of

Obstructive Lung Disease” (PLATINO) çalışmasıve “Burden of Obstructive Lung
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Disease” (BOLD) girişimi tarafından standartlaştırılmışyöntemler ve spirometri

kullanılarak yürütülen prevelans araştırmalarında; 40 yaşve üzerindeki erişkinlerin

yaklaşık dörtte birinde Evre 1: Hafif KOAH ya da üstü şeklinde sınıflandırılan hava

akımıkısıtlanmasıbulunabileceği tahmin edilmektedir [68, 69]. 1990-2004 yılları

arasında 28 ülkede yürütülen çalışmaların sistematik bir incelemesi ve metaanalizi ile

Japonya’da yapılan çalışmada, KOAH prevelansının sigara içmeyenlere göre halen

sigara içenlerde ve eskiden sigara içmişolanlarda, 40 yaşın altındakilere göre 40 yaş

üstündekilerde ve kadınlara göre erkeklerde daha yüksek olduğuna dair kanıtlar

vardır [70, 71].

2.5.3. Risk Faktörleri

Risk faktörlerinin saptanması, herhangi bir hastalığın önlenmesi ve tedavi için

stratejiler geliştirmede önemli bir adımdır. Sigara içmenin KOAH gelişiminde en sık

karşılaşılan risk faktörü olduğunun tanımlanması, sigarayıbırakma programlarının

KOAH’ın önlenmesinde en önemli bileşen olarak görülmesine yol açmıştır. Ancak,

sigara içme KOAH açısından en iyi çalışılmışrisk faktörü olmakla birlikte, tek risk

faktörü değildir. Sigara içmeyenlerde de kronik hava akımıobstrüksiyonu

gelişebileceğini gösteren kanıtlar vardır [72, 73]. Tablo 2’ de KOAH için risk

faktörleri sıralanmıştır.

Tablo 2 :KOAH için risk faktörleri:

 Genler

 Partiküllere maruz kalma

-Tütün dumanı

-Mesleki toz (organik veya inorganik)

-Kötü havalandırılan evlerde biyomas yakıt kullanımı

-Dışortam hava kirliliği

 Akciğerlerin büyüme ve gelişmesi

 Oksidatif stres

 Cinsiyet

 Yaş

 Solunum yolu enfeksiyonları
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 Geçirilmiştüberküloz

 Sosyoekonomik durum

 Beslenme

 Komorbiditeler

2.5.4. Fizyopatoloji

İnhale sigara dumanıve diğer zararlıpartiküller akciğer inflamasyonuna

neden olur. Bu anormal inflamatuar yanıt parankimal doku harabiyetini indükleyerek

amfizemle sonuçlanır. Normal onarım ve savunma mekanizmalarınıbozarak da

küçük hava yollarında fibrozise neden olur. Bu patolojik değişiklikler havanın

hapsolmasına ve ilerleyici hava akımıkısıtlanmasına yol açar. KOAH, nötrofillerin,

makrofajların ve lenfositlerin rol aldığıözgül inflamasyon kalıbıyla karakterizedir.

Havayolu lümeninde nötrofiller, hava yolu lümeni, duvarıve akciğer parankiminde

makrofajlar, havayolu duvarıve akciğer parankiminde CD8+ lenfositler artar.

Hücresel inflamasyon, oksidatif stres ve proteaz-antiproteaz dengesizliğinin yarattığı

etkiler nedeniyle artar [74].

KOAH’a özgü fizyopatolojik değişiklikler sırasıyla aşırımukus sekresyonu,

siliyer disfonksiyon, hava akımı kısıtlanması, akciğer hiperinflasyonu, gaz

alışverişinde bozulma, PAH ve kor pulmonaledir [75].

2.5.5. Klinik

Kronik öksürük, balgam çıkarma, nefes darlığıyakınmalarıolan ve/veya risk

faktörlerine maruziyet öyküsü olanlarda KOAH düşünülmelidir. Tanımutlaka

spirometrik inceleme ile doğrulanmalıdır [65, 76]. Dispne, öksürük, balgam çıkarma,

hışıltılısolunum ve göğüste sıkışma hissi en sık görülen semptomlarıdır.

2.6. SOLUNUM FONKSİYON TESTLERİ

KOAH düşünülen tüm hastalara spirometri yapılmalıdır. Spirometrik

değerlendirme KOAH tanısınıkesinleştirmede, ayırıcıtanıda ve hastalığın seyrini

izlemede yararlıdır. Spirometrik inceleme mevcut hava akımıkısıtlanmasını
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göstermede en iyi standardize edilmiş, kolay, tekrarlanabilir ve en objektif

yaklaşımdır.

KOAH tanısıhastalık riski olan kişilerde bronkodilatör uygulamayıtakiben

solunum fonksiyon testinde kalıcıekspiratuar hava akımıkısıtlılığının gösterilmesi

ile konur. Tanıiçin 400 mcg salbutamol veya 1000 mcg terbutalin verildikten en az

15-20 dakika sonra ölçülen FEV1/FVC oranı%70’den küçük olmalıdır. KOAH

şiddetinin değerlendirilmesi, bronkodilatör sonrasıFEV1 değerinin beklenen değerin

yüzdesine göre yapılır[75].

Hastalığın şiddetinin basit bir spirometrik sınıflamayla 4 evreye ayrılması

önerilmektedir.

Evre 1: Hafif KOAH- Hafif hava akımı kısıtlanmasıyla karakterizedir

(FEV1/FVC<0.70 ve FEV1≥beklenenin %80’i). Kronik öksürük ve balgam çıkarma

semptomlarıher zaman değilse bile mevcut olabilir. Bu evrede kişiler genellikle

akciğer fonksiyonunun anormal olduğunun farkında değildir.

Evre 2: Orta şiddette KOAH- Tipik olarak eforla gelişen nefes darlığıyla birlikte

hava akımıkısıtlanmasının kötüleşmesiyle karakterizedir (FEV1/FVC<0.70 ve

%50≤FEV1<beklenenin %80’i). Bazen öksürük ile balgam çıkarma da mevcut

olabilir. Hastanın tipik olarak tıbbi bakım aradığıevredir.

Evre 3: Ağır KOAH- Hava akımıkısıtlanmasında daha fazla kötüleşme

(FEV1/FVC<0.70 ve %30≤FEV1<beklenenin %50’si), daha fazla nefes darlığı,

egzersiz kapasitesinde azalma, bitkinlik ve hastanın yaşam kalitesi üzerinde bir etkisi

olan tekrarlanan alevlenmelerle karakterizedir.

Evre 4: Çok ağır KOAH- Şiddetli hava akımıkısıtlanmasıyla karakterizedir

(FEV1/FVC<0.70 ve FEV1<beklenenin %30’u ya da FEV1<beklenenin %50’si ile

birlikte kronik solunum yetmezliği). Solunum yetmezliği, PaCO2 50 mmHg’dan

yüksek olsun ya da olmasın, PaO2’nin 60 mmHg’den düşük olmasışeklinde

tanımlanır. Solunum yetmezliği kalp üzerinde kor pulmonale gibi etkilere de yol

açabilir. Kor pulmonalenin klinik belirtileri arasında juguler venöz basıncın

yükselmesi ve ayak bileğinde gode bırakan ödem vardır. Bu komplikasyonlar

olduğunda FEV1>%30 olsa bile Evre 4 KOAH bulunabilir [65].
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2.7. SİSTEMİK İNFLAMASYON VE KOMORBİDİTELER

Komorbidite, KOAH’la doğrudan ilişkili olsun veya olmasın, birlikte bulunan

bir veya daha fazla hastalığıtanımlamaktadır. Tüm dünyada 65 yaşüstü bireylerin

%25’inde, KOAH’ın da aralarında olduğu sık görülen kronik hastalıklardan en az iki

tanesinin, %10’unda ise üç veya daha fazlasının bulunduğu bilinmektedir [12].

Komorbiditeler KOAH hastalarında özellikle hava yolu obstrüksiyonu

şiddetli hale geldiğinde hastaneye yatışve mortalite riskini ve sağlık bakım

maliyetlerini arttırmaktadır [77, 78]. KOAH’ın başlıca sistemik belirtileri ve

komorbitideleri Tablo 3’de gösterilmiştir.

Tablo 3: KOAH’ın sistemik belirtileri ve komorbiteleri

 İskelet kasızayıflığı

 Kaşeksi (Yağsız kitle kaybı)

 Akciğer kanseri

 Pulmoner hipertansiyon

 Kardiyak ritm bozukluğu

 İskemik kalp hastalığı

 Endotel disfonksiyonu

 Konjestif kalp yetmezliği

 Osteoporoz

 Normositik anemi

 Diyabet

 Metabolik sendrom

 Obstrüktif uyku apnesi

KOAH ve komorbiditelerin arasındaki yakın ilişkiyi açıklayacak iki görüş

öne sürülmektedir. İlk görüş, akciğerlerde gerçekleşen inflamatuar sürecin sistemik

dolaşıma adeta taşmasıile sistemik etkilerin görülmesidir. İkinci görüşe göre,

KOAH’ın akciğer belirtileri sistemik inflamatuar bir durum ile çoklu organ

bozukluğunun ifade şekillerinden birisidir. İlkinde tedavinin amacıbirinci derecede

akciğer merkezli olup, ikincisinde tedavinin merkezi sistemik inflamatuar sürece

yöneliktir [79].
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KOAH hastalarında, özellikle hastalık şiddetli olduğunda ve alevlenmeler

sırasında dolaşımdaki sitokin, kemokin ve akut faz proteinlerindeki artışveya

dolaşımdaki hücrelerin anormalliklerinin gözlendiği sistemik inflamasyon mevcuttur.

Sigara içiminin kendisi sistemik inflamasyona neden olabilir, ancak KOAH

hastalarında sistemik inflamasyonun derecesi daha yüksektir [13].

2.8. KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALIĞI VE

KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR

Akciğerler ve kalp arasındaki anatomik ve fonksiyonel ilişki nedeniyle

organların birinde disfonksiyon varlığında diğerinde de bazısonuçların olması

mümkündür. Bu etkileşim KOAH hastalarında önemli olup KAH veya KKY gibi

benzer riskleri taşıyan patolojiler şeklinde veya intratorasik mekanik yüklerin

artmasından kaynaklanan sekonder PAH ve ventriküler disfonksiyon gibi primer

akciğer hastalığının neden olduğu kalp disfonksiyonudur [13].

AF kronik akciğer hastalığıolan hastalarda yaygındır ve hipoksi ile ilişkili

akut alevlenmeler kapsamında olumsuz prognostik anlamlara sahiptir. Altta yatan

akciğer hastalığının tedavisi ve metabolik dengesizliğin düzeltilmesi öncelikli

konulardır, çünkü antiaritmik tedavi ve elektriksel kardiyoversiyon olasılıkla

solunum dekompenzasyonu düzeltilene kadar etkili olmayacaktır. Çok odaklıatriyal

taşikardi ciddi KOAH’da yaygındır ve AF için yanılgıyaratabilir.

KOAH ve KAH sigara dumanımaruziyeti, ileri yaşve sedanter hayat gibi

ortak risk faktörlerini paylaşmaktadır. Hava akımıkısıtlılığıolan hastalarda

miyokard infarktüsü nedeniyle ölüm riskinin anlamlışekilde daha yüksek olduğu ve

bunun yaş, cinsiyet ve sigara içiminden bağımsız olduğu gittikçe daha belirgin hale

gelmektedir [80]. KOAH’daki sistemik inflamasyon bu hastalardaki iskemik kalp

hastalığının ve aterosklerozun patogenezinden sorumlu tutulmuştur [13].
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3.MATERYA METOD

Çalışmaya Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları

polikliniğine başvurmuşve GOLD kriterlerine göre orta ve ileri evre KOAH tanısı

almışve son bir ay içerisinde KOAH atağıgeçirmemiş35 orta evre KOAH’ lı, 35

ileri evre KOAH’ lıstabil hasta alınmıştır. 40 kişilik kontrol grubu, Kardiyoloji

polikliniğine başvuran, hasta grubu ile yaş, cinsiyet açısından uyumlu, KOAH tanısı

olmayan ve kardiyak yakınmalarının ayırıcıtanısıiçin (nefes darlığı, göğüs ağrısı,

çarpıntıgibi) ekokardiyografi testi istenilen ve test sonucu normal saptanan sağlıklı

kişiler arasında random olarak seçilmiştir. Tüm olguların demografik özelliklerine

(yaş, boy, kilo, vücut kitle indeksi (VKİ)) ait bilgiler hasta dosyalarından bulunarak

olgu rapor formlarına kayıt edilmiştir.

Bu çalışmaya Kırıkkale Üniversitesi etik kurulu tarafından onaylandıve

çalışmaya katılan her hastaya çalışma ile ilgili bütün bilgiler verilerek

bilgilendirilmişgönüllü olur formu alındı. Gönüllülerin çalışmaya dahil edilme

kriterleri ve dışlanma kriterleri tablo 4’ te gösterilmiştir.

Tablo 4: Gönüllülerin araştırmaya dahil edilmeme kriterleri

 <18 yaşçoçuklar

 ≥65 yaşhastalar

 Bilinen başka bir akciğer hastalığıolanlar.

 Spirometrik testleri yapamayan hastalar

 Son 1 ay içinde KOAH atağıgeçiren hastalar

 Kronik böbrek yetmezliği

 Diabetes mellitus

 Hipertiroidi

 Elektrolit bozuklukları

 EKG anormallikleri: AF (permanent AF), sol dal bloğu, sağdal bloğu,

ventriküler preeksitasyon, AV blok

 Kalp yetmezliği
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 Konjenital kalp hastalıkları

 Valvüler kalp hastalıkları

 Kritik stenotik koroner arter hastalığı(LMCA’da en az % 50 diğer

damarlarda %70 darlık)

 Perikardit

 Kor pulmonale

 Kalıcıkalp pili

Gönüllülerin araştırmadan çıkarılma krıterleri:

Yapılan EKG ve ekokardiyografik inceleme esnasında;

 Sık supraventriküler ekstrasistollerinin olması

 Multiatrial taşikardi

 Hastanın çalışmaya gönüllü olmaması

3.1. ELEKTROKARDİYOGRAFİİLE ATRİYAL İLETİM SÜRELERİNİ

DEĞERLENDİRME

Çalışmaya alınan tüm kişilerin sırtüstü yatar pozisyonda 12 derivasyonlu

yüzey EKG’si çekildi. EKG kayıt hızı25 mm/sn ve 20 mm/mV amplitüd

standardizasyonunda kaydedildi. Ölçüm değerleri her bir derivasyonda incelenen 3

dalganın ortalamasıalınarak hesaplandı. P dalga başlangıcıolarak P dalgasının ilk

defleksiyonun izoelektrik hattan ayrılışı, sonu olarak da izoelektrik hat ile tekrar

kesiştiği nokta kabul edildi. Pmax 12 derivasyon içindeki P dalgalarından en

uzununun süresi olarak, Pmin 12 derivasyondaki en kısa P dalgasısüresi olarak

ölçüldü. Oniki derivasyonda Pmax ve Pmin arasındaki fark Pdd olarak hesaplandı

(Pdd=Pmaks-Pmin). Ölçümler büyüteç yardımıile manuel olarak hesaplandı.

3.2. EKOKARDİYOGRAFİİLE ATRİYAL İLETİM SÜRELERİNİ

DEĞERLENDİRME

Her hastaya standart 2 boyutlu ve M mode ekokardiyografi ile doku Doppler

ekokardiyografi yapıldı. Bütün ekokardiyografik değerlendirme ve ölçümler hasta sol

lateral dekübit pozisyonda yatar iken ve Vivid Pro7 ekokardiyografi cihazı(General

Electric, Vingmed, Horten, Norway) kullanılarak yapıldı.
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Ekokardiyografik her ölçüm ardışık üç ölçümün ortalamasıolarak kaydedildi

ve ölçümler esnasında tek derivasyonlu yüzey EKG’sinden faydalanıldı. Mitral

kapak E ve A velositeleri apikal dört boşluk görüntüde pulsed wave Dopler mitral

kapak uçlarına konularak standartlara uygun şekilde yapıldı. Sol ventrikül (LV)

çapları, LV ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), LV kitle indeksi (LVMI) M mod

parasternal uzun aksta belirlenen standartlara göre yapıldı[81]. LA longitüdinal çap

(LAlng) apikal dört boşluk görüntüde mitral kapak uçlarından sol atriyum posterior

duvara kadar ölçülerek hesaplandı. Sistolik pulmoner arter basıncı(SPAB)

hesaplanırken CV Doppler triküspit kapak yetersizlik akımına paralel düşülürek

hesaplandı. SPAB Bernoulli denklemi kullanılarak, apikal 4 boşluk veya sağ

ventrikül girişyolu pencerelerinden elde edilen triküspit yetersizlik akımının tepe

hızının karesinin 4 katına sağatriyum basıncının eklenmesi ile bulundu. Sağatriyal

basınç subkostal görüntüden inferiyor vena kavanın çapıve venin solunum

sırasındaki değişkenliğine (inspiratuvar kollapsı) göre tahmin edildi. Inferiyor vena

kava çapınormal de ortalama 1.7 cm’ dir ve inspiryumda %50’ den fazla kollabe

olmasıbeklenir.Çoğu zaman sabit bir değer olarak 5 ya da 10 mmHg esas alınsada

inferiyor vena kava genişse ya da inspiryumda kollabe olmuyorsa 10-15 mmHg,

genişve inspiryumda hiç kollabe olmuyorsa en az 20 mmHg olarak kabul edilmelidir

[82, 83].

Doku Doppler pulsed wave apikal dört boşluk görüntü penceresinde sırasıyla

sol ventrikül lateral mitral anulus, septal mitral anulus ve sağventrikül triküspit

anulusune yerleştirilerek doku Doppler spektral görüntüleri elde edildi. Pulsed wave

Doppler , Doppler açısı0º’ye en yakın olacak şekilde yerleştirildi. Negatif velositeler

diyastol sırasında ventrikül apeksinden uzaklaşan miyokardiyal hareketleri, pozitif

velositeler ise sistol sırasında ventrikül apeksine doğru yaklaşan miyokardiyal

hareketleri göstermekteydi. Buna göre diyastol sırasında başlayan ilk negatif

miyokardiyal velosite E' dalgası, ikinci negatif miyokardiyal velosite ise A' dalgası

olarak isimlendirildi. E' dalgasıdiyastol sırasında atriyoventriküler pasif doluş

fazında oluşurken, A' dalgasıdiastasisten sonra ancak ventrikül sistolik miyokardiyal

hareketinden önce atriyal kontraksiyon ile oluşmaktaydı. Sistol sırasında izlenen

pozitif yöndeki düşük amplitüdlü birinci miyokardiyal velosite izovolümik

kontraksiyon velosite (IVC) dalgası, pozitif yöndeki daha yüksek amplitüdlü ve uzun
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süreli ikinci dalga ise ventriküler ejeksiyon süresi (ET) sırasındaki miyokardiyal

velosite (S'), diyastol öncesinde izlenen negatif yönde düşük amplitüdlü velosite

izovolumetrik relaksasyon zamanı(IVRT) olarak isimlendirildi.[84] EKG’deki P

dalgasıbaşlangıcından doku Doppler trasesindeki A' dalgasıbaşlangıcına kadar

geçen süre (PA) elektromekanik gecikme olarak tanımlandı. Buna göre her üç

bölgedeki atriyal elektromekanik gecikmeler ölçüldü. Sol ventrikül lateral mitral

anulus ile sağventrikül triküspit anulus bölgelerinden ölçülen PA sürelerinin farkı

ekokardiyografik interatriyal iletim gecikmesi (İATEMG), sol ventrikül lateral mitral

anulus ve septal mitral anulus PA süreleri arasındaki fark ekokardiyografik intra-sol

atriyal iletim gecikmesi (LAEMG), septal mitral anulus ve sağventrikül triküspit

anulus PA süreleri arasındaki fark ise ekokardiyografik intra-sağatriyal iletim

gecikmesi (RAEMG) olarak tanımlandı[63]. Sağventrikül TEİ’ si triküspit kapak

lateral anulusundan hesaplanan IVRT ve IVCT’ nin sağventrikül ejeksiyon süresine

bölünmesi ile hesaplandı[85] . Şekil 1’de doku Doppler yöntemiyle PA süresinin

hesaplanmasıgösterilmiştir.

Şekil 1. Doku Doppler yöntemi ile AEMG’nin ölçülmesi. EKG’deki P dalgası

başlangıcından doku Doppler trasesindeki A dalgasıbaslangıcına kadar geçen

süre (PA) EMG olarak tanımlanır.
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3.3 İSTATİSTİKSEL ANALİZ

İstatistiksel inceleme SPSS 16.0 bilgisayar istatistik paket programı

kullanılarak yapıldı. Çalışmada kullanılan değişkenler ortalama ± standart sapma

şeklinde tanımlandı. Gruplar arasındaki ortalamaların farklarının

değerlendirilmesinde One Way ANOVA testi ve Bonferroni düzeltmesi yapıldı.

Değişkenler arasıkorelasyonu göstermede normal dağılıma sahip olanlar için

Pearson; diğerleri için Spearman’ s korelasyon testi kullanıldı. P<0.05 değeri

istatistiksel olarak anlamlıkabul edildi.

3.4. ETİK KURUL ONAYI

Bu çalışma Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından

12.01.2012 tarih 12/03 toplantısayılı12/06 karar numarasıile etik kurul onayı

almıştır
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4.BULGULAR

4.1. DEMOGRAFİK ÖZELLİKLER

Çalışmamız 35 ileri evre KOAH’lıhasta, 35 orta evre KOAH’lıhasta ve 40

sağlıklıgönüllüden oluşmaktadır. Gruplar; yaş, cinsiyet, vücut yüzey alanı(VYA),

VKİ, sistolik ve diyastolik kan basıncıdeğerleri açısından istatistiksel olarak benzer

idi.

Değerlendirilen 70 KOAH’lıhasta ve 40 sağlıklıgönüllünün 20’si kadın 90’ı

erkekti. Gruplar arasıcinsiyet dağılımında anlamlıfark yoktu (p=0.643). KOAH

gruplarının ve kontrol grubu yaşaçısından benzerdi (p=0.288). Gruplar arasında

sigara içiciliği arasında anlamlıfark vardı. Kontrol grubumuzun % 45 sigara içicisi

olduğu halde orta evre KOAH’lıhastalarda % 91, ileri evre KOAH’lıhastalarda %82

oranında sigara içiciliği mevcuttu (p=0.001). Çalışmaya alınan orta ve ileri evre

KOAH’lıhastalarla kontrol grubu arasında VYA, VKİve kan basıncıdeğerleri

birbirleriyle benzerdi (sırasıyla p=0.284, p=0.119, p=0.291, p=0.826). Grupların

demografik özellikleri Tablo-5’de gösterilmiştir.

Tablo 5: Grupların demografik özellikleri

Kontrol

Grubu

(n:40)

Orta evre

KOAH

(n:35)

İleri evre

KOAH

(n:35)

P*

Yaş(yıl) 54.95±6.25 55.34±7.20 57.20±5.84 0.28

Cinsiyet Kadın(n) 7 5 8
0.64**

Erkek(n) 33 30 27

Sigara İçmiyor(n)(%) 22 (%55) 3 (%8.6) 6 (%17)
0.001**

İçiyor(n)(%) 18 (%45) 32 (%91) 29 (%82.9)

VYA (m²) 1.85±0.14 1.88±0.13 1.82±0.19 0.28

VKİ(kg/m2) 28.77±4.55 27.5±3.85 26.40±6.14 0.11

Sistolik KB (mmHg) 132.45±7.2 134.94±5.5 132.60±9.2 0.29

Diyastolik KB (mmHg) 80±4.89 80.5±4.7 79.74±7.2 0.82

*Oneway Anova testi
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** Ki-kare testi
VYA: Vucut yüzey alanıVKİ: Vücut kitle indeksi KB: Kan basıncı

4.2. ELEKTROKARDİOGRAFİK BULGULAR

Gruplar arasında kalp hızı, Pmax, Pmin değerleri arasında anlamlıfark

olmadığıgörüldü. Pdd açısından gruplar arasında anlamlıfark izlenmekteydi

(p=0.046). Bonferroni testi ile kontrol grubu ile orta evre KOAH’lılarda (p=0.034) ve

yine kontrol grubu ile ileri evre KOAH hastalarıarasında (p=0.042) anlamlıfark

olduğu; ancak orta ve ileri evre KOAH gruplarıarasında istatistiksel anlamlıfark

olmadığısaptandı. Çalışma gruplarının EKG bulgularıTablo-6’de özetlenmiştir.

Tablo 6: Elektrokardiyografik parametreler

Parametreler Kontol Grubu

(n:40)

Orta Evre

KOAH

(n:35)

İleri Evre

KOAH

(n:35)

P*

EKG hız (atım/dk) 73.8±9.0 72.9±8.3 77.7±11.4 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±9.2a,b 45.65±8.20a,c 44.88±8.73b,c 0.04

*Oneway Anova testi
Pmax: en uzun P dalga süresi Pmin:En kısa P dalga süresi Pdd: P dalga dispersiyonu
a: kontrol grubu- orta evre KOAH (p=0.034) b: kontrol grubu–ileri evre KOAH (p=0.042) c:
orta evre KOAH-İleri evre KOAH (p= 0.347)
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4.3. SOLUNUM FONKSİYON TEST SONUÇLARININ

DEĞERLENDİRİLMESİ

Gruplar arasında FEV1, FVC ve FEV1/FVC parametreleri arasında anlamlı

fark tespit edildi. Bu farklar, Tablo-7’de özetlenmiştir.

Tablo 7: Gruplar arasıspirometrik testlerin değerlendirilmesi

Kontrol Grubu

(n:40)

Orta Evre

KOAH

(n:35)

İleri Evre

KOAH

(n:35)

P*

FEV1 (%) 93.0±6.03 a,b 64.40±6.61 a,c 39.77±6.72 b,c <0.001

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

FEV1/FVC 84.90±6.99 d,e 64.11±4.63 d,f 59.97±5.04 e,f <0.001

*Oneway Anova testi
FEV1: Zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde atılan volüm, 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-İleri evre KOAH (p=<0.001)
d: Kontrol grubu-orta evre KOAH (p=<0.001) e: kontrol gubu-ileri evre KOAH (p=<0.001)
f: orta evre KOAH- ileri evre KOAH (p=0.001)

4.4. TRANSTORASİK EKOKARDİOGRAFİK BULGULAR

Her iki grup transtorasik ekokardiyografi ölçümleri açısından incelendi. Sol

ventrikül M-mode ölçüm parametreleri (LA, LAlong, LVIDd, LVIDs, IVSd,

LVPWd, LVEF) açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlıfark yoktu.

Gruplar arasında PW ve CW Doppler ile ölçülen parametreler (E ve A ile E’ ve A’)

arasında anlamlıfark bulunmadıancak gruplar arasında sağatriyum çaplarıarasında

anlamlıfark mevcuttu (p=<0.001). Bonferroni testi ile kontrol grubuyla orta evre

KOAH’lıhastalar (p=0.001), kontrol gurubuyla ileri evre KOAH’lıhastalar

(p=<0.001) ve yine orta evre ve ileri evre KOAH’ lıhastalar arasında anlamlıfark

olduğu görüldü (p =0.008).

Gruplar arasıtahmini sistolik pulmoner arter basıncıarasında anlamlıfark

mevcuttu (p=<0.001). Hastalık şiddetiyle pulmoner arter basıncıartmaktaydı.

Bonferroni testi ile her grup birbiriyle ayrıayrıkarşılaştırıldığında kontrol grubuyla

orta evre KOAH’lıhastalar (p=0.005), kontrol gurubuyla ileri evre KOAH’lıhastalar
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(p=<0.001) ve orta evre ile ileri evre KOAH’lılar arasında (p <0.001) istatistiksel

anlamlıfarklılık saptandı. Grupların özellikleri Tablo-8 te gösterilmiştir.

Tablo 8: Gruplar arasıtranstorasik ekokardiyografi bulgularının karşılaştırılması

Kontrol

Grubu

(n:40)

Orta Evre

KOAH

(n:35)

İleri Evre

KOAH

(n:35)

P*

RA (cm) 3.27±0.27a,b 3.57±0.33a,c 3.82±040b,c <0.001

LA lng (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±5.21d,e 23.51±5.10d,f 30.80±10.20e,f <0.001

LVMI (gr/m²) 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:Sağatriyum, LA lng:Sol atriyal longitüdinal çap, LA: Sol atriyum, IVSd:
İnterventriküler septumun diastolik kalınlığı, LVIDd: Sol ventrikülün diastolik çapı,
LVPWd:Sol ventrikül posteriyor duvar diyastolik kalınlığı, LVIDs: Sol ventrikülün
sistolik çapı, LVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, PAB:Pulmoner arter basıncı,
LVMI: Sol ventrikül kitle indeksi, MVE vel: Mitral E akım hızı, MVA vel: Mitral A
akım hızı
a: kontrol grubu- orta evre KOAH (p=0.001) b: kontrol grubu–ileri evre KOAH
(p=<0.001) c: orta evre KOAH-İleri evre KOAH (p=0.008)
d: Kontrol grubu-orta evre KOAH (p=0.005) e: kontrol gubu-ileri evre KOAH
(p=0.001) f: orta evre KOAH- ileri evre KOAH (p=0.001)

4.5.DOKU DOPPLER EKOKARDİYOGRAFİK BULGULAR

Doku Doppler ekokardiyografi yöntemiyle grupların değerlendirilmesi

sonucu sol ventrikül lateral mitral anulus üzerinden kayıt yapılan IVRTsol, IVCTsol,
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S dalgasıve ejeksiyon sürelerinde (ETsol ve ETsağ) gruplar arasıanlamlıfark

izlenmezken sağventrikül lateral duvardan yapılan ölçümlerden IVRTsağ, IVCTsağ,

ve TEİsağindeksinde anlamlıfarklar bulunmuştur (sırasıyla p=<0.001, p=0.013,

p=0.011).

Bonferroni testi ile IVRTsağ’ın hastalık şiddetiyle korelasyon gösterdiği

görüldü. Kontrol grubuyla ileri evre KOAH’lıhastalar arasındaki fark (p<0.001),

kontrol grubuyla orta evre KOAH’lıhastalar arasındaki farktan ( p=0.004) daha ciddi

idi. KOAH gruplarıarasında ise IVRTsağ açısından anlamlıfark görülmedi.

IVCTsağbulgularıda neredeyse IVRTsağile ilgili tespit edilenlerle aynıidi. Kontrol

gurubuyla orta evre KOAH’lıhastalar arasında (p=0.038) ve kontrol gurubuyla ileri

evre KOAH’lıhastalar arasında (p=0.029) anlamlıfarklılık olduğu görüldü. Orta ve

ileri evre KOAH’lıhastalar arasında ise anlamlıfark yoktu.

TEİsağ’da da benzer bulgulara ulaşıldı. Kontol grubuyla orta evre KOAH’lı

hastalar arasında anlamlıfark yok iken; kontrol gurubuyla ileri evre KOAH’lı

hastalar arasında anlamlıfark tespit edildi (p=0.011). Orta ve ileri evre KOAH’lıların

olduğu gruplarda TEİsağacısından istatistiksel anlamlıfark bulunamadı. Grupların

Doku Doppler parametreleri Tablo-9 da özetlenmiştir.

Tablo 9: Gruplar arasıDoku Doppler parametrelerinin değerlendirilmesi

Kontrol

Grubu

(n:40)

Orta Evre KOAH

(n:35)

İleri Evre KOAH

(n:35)

P*

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

IVRTsağ(ms) 61.58±10.84a,b 71.54±13.9a,c 74.38±14.43b,c <0.001

IVCTsağ(ms) 52.46±8.77d,e 59.13±12.55d,f 59.39±12.66e,f 0.013

ET sağ(ms) 287.54±37.44 294.57±35.93 291.82±47.14 0.74

TEİsağ 0.405±0.093x,y 0.450±0.097x,z 0.469±0.092y,z 0.011

*Oneway Anova
IVRT: İsovolumetrik gevşeme zamanıIVCT: İsovolumetrik kontraksiyon zamanıET:
Ejeksiyon süresi TEİ:Total ejeksiyon izovolüm indeksi
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a: kontrol grubu-orta evre KOAH(p=0.04) b: kontrol grubu-ileri evre KOAH (p=<0.001)
c:orta evre 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:
orta evre 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:
orta evre KOAH-ileri evre KOAH (p=0.990)

4.5.1 Atriyal elektromekanik gecikme zamanın Doku Doppler ile

değerlendirilmesi

Mitral lateral anulus üzerinden hesaplan LAT PA ve mitral septal anulus

üzerlerinden alınan SEP PA açısından gruplar arasında anlamlıfark yok iken;

triküspit kapak lateral anülüs üzerinden hesaplanan TRK PA gruplar arasında anlamlı

farklılık göstermekteydi (p<0.001).

Gruplar arasında TRK PA yönünden izlenen farklılık Bonferroni testi ile

değerlendirildiğinde kontrol grubuyla orta evre KOAH’lıhastalar arasında (p=0.001)

ve yine kontrol grubuyla ileri evre KOAH’lıhastalar arasında (p <0.001) anlamlı

farklılık bulundu. Ancak orta evre KOAH ve ileri evre KOAH’lıhastalar arasındaki

fark anlamsız olarak değerlendirildi.

LAEMG tüm gruplarda benzer sonuçlar verdi ve istatistiki olarak anlamlıfark

görülmedi. RAEMG açısından ise gruplar arasında anlamlıfark mevcuttu (p=0.001).

Bonferroni testi neticesinde kontrol gurubuyla orta evre KOAH’lıhastalar (p=0.002)

ve yine kontrol gurubuyla ileri evre KOAH’lıhastalar arasında (p=0.003) anlamlı

fark tespit edildi. Orta ve ileri evre KOAH’lıhasta gruplarında fark görülmedi.

IATEMG’ de gruplar arasında anlamlıfarklılık mevcuttu (p=0.020). Ancak kontrol

grubuyla orta evre KOAH arasında fark izlenmedi. Kontrol grubuyla ileri evre

KOAH’ lıhastalar arasında ise anlamlıfark saptandı(p=<0.001). Yine orta ve ileri

evre KOAH gruplarıarasında anlamlıfark gözlenmedi. Atriyal ileti zamanlarıve

elektromekanik gecikme zamanlarıTablo-10 de özetlenmiştir.
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Tablo 10: Atriyal Elektromekanik gecikme zamanlarıve birbirleriyle ilişkisi

Kontrol Grubu

(n:40)

Orta Evre

KOAH

(n:35)

İleri Evre

KOAH

(n:35)

P*

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±5.86a,b 31.83±8.17a,c 32.61±8.85b,c <0.001

LA-EMG (ms) 54.79±8.73 55.99±12.68 56.24±14.68 0.85

RA-EMG (ms) 16.48±7.39d,e 10.68±5.81d,f 10.99±7.76e,f 0.001

IAT-EMG (ms) 29.56±9.09x,y 24.15±9.16x,z 23.88±11.12y,z 0.020

*Oneway Anova
LAT PA:Lateral PA SEP PA: Septal PA TRK PA: Triküspit PA LA-EMG:Sol atriyal
elektromekanik gecikme RA-EMG: Sağatriyal elektromekanik gecikme İAT-EMG:
İnteratriyal elektromekanik gecikme
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=0.999)
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 İLERİEVRE KOAH GRUPLARININ

PARSİYEL KORELASYON ANALİZİİLE DEĞERLENDİRİLMESİ

4.6.1. Orta Evre KOAH’ lılarda P dalga Süreleri ve Pdd’nin diğer

parametrelerle ilişkisi

Yaş, cinsiyet, boy ve kilo ölçümleri istatistiksel olarak kontrol altına

alındıktan sonra yapılan ölçümlerde orta evre KOAH’lıhastalarda Pmax ve Pmin

arasında pozitif korelasyon bulunmuştur (r=0.767, p=<0.001). Yine Pmax ve Pdd

arasında da ciddi pozitif korelasyon saptanmıştır (r=0.484, p=0.006 ). Pmax

(r=0.529, p=0.002) ve Pdd (r=0.419, p=0.002), RA çapıile ilişkili çıkmıştır. Pmax

(r=0.359, p=0.047) ve Pdd (r=0.556, p=0.001) ile SPAB ilişkili çıkmıştır. Pdd ile

TRK PA arasında da korelasyon izlenmiştir (r=0.397, p=0.027).
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Şekil 2: Orta evre KOAH’ lıhastalarda Pmax ve Pmin ilişkisi

Şekil 3: Orta evre KOAH’ lıhastalarda Pmax ve Pdd ilişkisi
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Şekil 4: Orta evre KOAH’ lıhastalarda Pmax ile RA ilişkisi

Şekil 5: Orta evre KOAH’ lıhastalarda Pdd ve SPAB ilişkisi
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Şekil 6: Orta evre KOAH’ lıhastalarda Pdd ve TRKPA ilişkisi

4.6.2. İleri Evre KOAH’lılarda P dalga süreleri ve Pdd’nin diğer parametrelerle

ilişkisi

İleri evre KOAH’lıhastalarda ise Pmax ile Pmin arasında pozitif korelasyon

mevcut (r=0.837, p=<0.001). Pmax ile Pdd arasında da birbirleriyle ilişkili pozitif

korelasyon tespit edildi (r=0756, p=<0.001). Pdd ile RA arasında pozitif korelasyon

tespit edilmiştir (r=0.360, p=0.047). Pmax ile LVEF önemli negatif korelasyon

göstermekteydi (r=-0.411, p=0.022).



32

Şekil 7:İleri evre KOAH’ lıhastalarda Pmax ve Pmin ilişkisi

Şekil 8:İleri evre KOAH’ lıhastalarda Pmax ve Pdd ilişkisi
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Şekil 9:İleri evre KOAH’ lıhastalarda Pmax ve LVEF ilişkisi

4.6.3. Orta Evre KOAH’ lılarda atriyal elektromekanik gecikme zamanının

diğer parametrelerle ilişkisi

Yaş, cinsiyet, boy ve kilo ölçümleri istatistiksel olarak kontrol altına

alındıktan sonra yapılan değerlendirmelerde orta evre KOAH’lıhastalarda LATPA

ile TRKPA arasında (r=0.638, p=<0.001), LATPA ile SEPPA arasında (r=0.836,

p=<0.001) ve TRKPA ile SEPPA arasında (r=0.701, p=<0.001) ciddi pozitif

korelasyon izlenmiştir. LATPA LVEF ile negatif korelasyon göstermiştir (r=-0.498,

p=0.008). Benzer olarak SEPPA değerleri de LVEF ile ciddi negatif korelasyon

göstermiştir (r=-0.487, p=0.005). LAEMG değerleri orta evre KOAH’lıhastaların

olduğu grupta LA ile pozitif korelasyon göstermiştir (r=0.418, p=0.019). Daha önce

de belirttiğimiz gibi TRKPA ile Pdd arasında da pozitif korelasyon mevcuttur

(r=0.397, p=0.027). Yine TRKPA ile RA arasında pozitif korelasyon mevcuttu

(r=0.408, p=0.028).
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Şekil 10: Orta evre KOAH’ lıhastalarda LATPA ve TRKPA ilişkisi
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Şekil 11: Orta evre KOAH’ lıhastalarda LATPA ve SEPPA ilişkisi

SEP-PA
70,0060,0050,0040,0030,0020,00

L
A
T
-
P
A

90

80

70

60

50

40

30

DURUM: Orta evre KOAH

R Sq Linear =
0,743



35

Şekil 12: Orta evre KOAH’ lıhastalarda TRKPA ve SEPPA ilişkisi
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Şekil 13: Orta evre KOAH’ lıhastalarda LAEMG ve LA ilişkisi
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4.6.4. İleri Evre KOAH’ lılarda atriyal elektromekanik gecikme zamanının

diğer parametrelerle ilişkisi

İleri evre KOAH’lıhastalarda yapılan analizde atriyal gecikme zamanları

birbirleriyle pozitif korele idiler. LATPA ile TRKPA arasında (r=0.677, p=<0.001),

LATPA ile SEPPA arasında (r=0.886, p=<0.001) ve TRKPA ile SEPPA arasında

(r=0759, p=<0.001) olarak pozitif korelasyon mevcuttu. LAEMG değerleri ileri evre

KOAH’lıhastalarda LA ile pozitif korelasyon gösterdi (r=0.342, p=0.022). TRKPA

ile RA arasında pozitif korelasyon tespit edildi.(r=0.408, p=0.023). TRKPA ile

spirometrik testlerden FEV1/FVC arasında 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 FEV1/FVC arasında (r=-0.344 p=0.002) ciddi negatif

korelasyon mevcuttu.

Şekil 14:İleri evre KOAH’ lıhastalarda LATPA ve TRKPA ilişkisi
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Şekil 15:İleri evre KOAH’ lıhastalarda LATPA ve SEPPA ilişkisi
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Şekil 16:İleri evre KOAH’ lıhastalarda TRKPA ve SEPPA ilişkisi
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Şekil 17:İleri evre KOAH’ lıhastalarda TRKPA ve RA ilişkisi
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Şekil 18:İleri evre KOAH’ lıhastalarda TRKPA ve FEV1/FVC ilişkisi
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Şekil 19:İleri evre KOAH’ lıhastalarda SPAB ve FEV1 ilişkisi

FEV1
50,0045,0040,0035,0030,0025,00

P
A
B

70

60

50

40

30

20

DURUM: Ileri evre KOAH

R Sq Linear =
0,032



40

5.TARTIŞMA

Supraventriküler ritm bozukluklarıKOAH'lıhastalarda normal populasyona

göre sık karşılaşılan bir durumdur. Solunumsal problemler, metabolik hadiseler ve

inflamatuar olaylar bu hastalarda aritmi gelişimine katkıda bulunabilir [86-88].

Ayrıca, miyokard bünyesinde özellikle de RA’ daki yapısal değişiklikler, KOAH’lı

hastalarda atriyal ritm bozukluklarının ortaya çıkmasından sorumlu olabilir [89-91].

Pdd’nin EKG ile değerlendirilmesi non-invaziv, hızlı, kolay ve pratiktir. Pdd

ve Pmax atriyum içi ileti heterojenitesini gösterir [51]. Pdd ve Pmax’ın artması

klinikte AF riskinde artışile ilişkilendirilmiştir [51]. Bu ilişki, iki yolla açıklanabilir.

Birincisi, artmışatriyal heterojen elektriksel aktivitenin atriyal yeniden girişe neden

olarak AF ve atriyal flatterin ortaya çıkmasınıkolaylaştırmasıdır [19]. İkincisi, Pdd

ve Pmax’ın uzadığıhastalalarda ekokardiyografik incelemede LA yada RA

genişlemesinin eşlik etmesi ve her iki atriyum boyutu ile atriyal iletimin pozitif

korelasyon göstermesidir [48, 49].

Yapılan çalışmalarda Pdd ve Pmax’ın birçok farklıklinik durumda

uzayabildiği ve bu uzamanın AF’nin öngörücüsü olduğu gösterilmiştir [8, 92-98]. Bu

yönde yapılmışçok az prospektif çalışma vardır. Ancak Aytemir ve ark. tarafından

1999 yılında sinyal ortalamalıEKG ile P dalga sürelerinin değerlendirildiği

prospektif bir çalışmada paroksismal AF'li hastalar farmakolojik veya elektriksel

kardiyoversiyon sonrası6 ay süre ile takip edilmişlerdir. Bu süre sonunda AF

nüksünün olduğu hasta grubunda normal sinüs ritmli hastalara göre daha uzun P

dalga süreleri olduğu tespit edilmiştir. Bu tespitle paroksismal AF öyküsü olan

grupta başarılıkardiyoversiyon sonrasınükslerin %70 sensitivite % 76 spesifite ile

tahmin edilebileceğini söylemişlerdir. Sonuç olarak bu parametrelerin kullanımı

başarılıkardiyoversiyon sonrasıyeniden AF gelişme ihtimali hakkında yararlı

bilgiler verebildiği gösterilmiştir [99]. 1999 yılında yapılan bir başka çalışmada ise

hastaların 12 derivasyonlu yüzey EKG’leri incelenerek paroksismal AF öyküsü olan

hipertansif hastalarda Pdd’nin normal sinüs ritmli hipertansif hastalara kıyasla daha

uzun, Pmin süresinin ise daha kısa olduğu gösterilmiştir. Pdd’daki bu uzamanın,

paroksismal AF öyküsü olan hipertansif hastalarda Pmin sürelerindeki kısalmayla

ilgili olduğunu bildirilmiştir [92]. Yıldırım ve ark. 2012 yılında yaptıklarıbir

çalışmada beyaz önlük hipertansiyonu olan hastalar ile normotansif sağlıklıbireyler
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ve esansiyel hipertansif hastalarıkarşılaştırmışlar; beyaz önlük hipertansiyonlu

grupta ve esansiyel hipertansif hastalarda Pmax ve Pdd değerlerinin normotansiflere

göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğunu göstermişlerdir [100]. Doğan ve ark.

yaptıklarıbir çalışmada, hipertansiyonda sol venrikül diyastolik fonksiyonlarının

bozulduğu, buna bağlıolarak sol atriyal basıncın yükseldiği, nörohumoral sistemin

aktive olduğu ve netice itibariyle Pdd’nin arttığınıgöstermişlerdir. Diyabetik

hastalarda da hipertansiyon olmasa bile Pdd’nin artabileceğine dair bulgular

mevcuttur [93]. Bunun nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte kronik

hipergliseminin yol açtığımiyokard hasarına bağlıgelişen bu durumun, diyabetik

hastalardaki artmışAF riskinden sorumlu olabileceği öne sürülmektedir [94].

Güntekin ve ark. 2008 yılında yapmışolduklarıbir çalışmada mitral stenozu olan

hastalarda sol atriyum çapıve sempatik aktivite artışına bağlıolarak P dalga

sürelerinin uzadığınısaptamışlar ve bunun AF gelişimi için prediktör olabileceğini

ileri sürmüşlerdir [95]. Yapılan bir başka çalışmada da benzer şekilde mitral

stenozulu hastalarda Pmax ve Pdd süresinin uzadığıve beta-bloker tedavisi ile Pmax

ve Pdd’nin kısaldığıtespit edilmiştir [101]. Yıldırım ve ark. yaptıklarıçalışmada

artan yaşile birlikte Pdd ve Pmax süresinin uzamışolduğunu ve bunun yaşlanmayla

birlikte sol atriyumda meydana gelen değişikliklere bağlıolabileceği bildirmişlerdir

[102]. Weber ve ark. 1998 yılında yaptıklarıbir çalışmada koroner arter bypass

operasyonu geçiren hastalarda postoperatif AF gelişmesinin öngördürücüsü olarak

Pdd’yi göstermişlerdir. Pdd’nin artması, yalnızca uzamışPmax süresine değil

kısalmışP min değerine de bağlanmıştır. [97].

Daha önceki çalışmalarda, P dalga süreleri ve Pdd değerindeki artış, koroner

arter bypass cerrahisi uygulanan hastalarda, hipertansiflerde, hipertrofik

kardiyomiyopati, atriyal septal defekt ile sağatriyal dilatasyonlu hastalarda uzadığı

görülmüştü [59, 103-107]. 1998 yılında dilaveris ve ark. tarafından yapılan bir

çalışmaya göre paroksismal AF öyküsü olan hastalar yaşve cinsiyet acısından

uyumlu sağlıklıgönüllülerle karşılaştırıldığında Pmax ve Pdd kontrol grubuna göre

anlamlıolarak yüksek çıkmıştır. Pdd’deki uzamanın, LA boyutunda artıştan çok

atriyal iletim bozuklugundan kaynaklandığınısöylemişlerdir.Anormal interatriyal

iletimi yansıtan önemli bir elektrokardiyografik ölçüt olarak gösterilen Pmax ve

Pdd’nin idiopatik PAF tahmini için kullanılabileceğini bildirmişlerdir [51, 55].
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Baykan ve ark yaptıklarıçalışmada akut anterior MI geçiren hastalarda Pdd’nin AF

gelişimi açısından prediktör olduğu göstermişve Pdd artışıdaha çok Pmax süresinin

uzamasına bağlamıştır. [98]. Yine daha önceki çalışmalarda uzamışPmax, AF nüks

riskinin bir göstergesi olarak bulundu [108-111]. Bizim çalışmamızda daha önceki

çalışmalarla Pdd’yi uzatan klinik durumlar olarak tesbit edilmişolan hipertansiyon,

hipertrofik kardiyomiyopati, diyabet, bilinen kritik koroner arter darlığıve konjenital

kardiyak anomaliler dışlanma kriteri olarak kabul edilmiştir. Ayrıca yine Pdd ve

Pmax değerlerini etkilediği rapor edilmişolan yaş, VKI ve cinsiyet gibi faktörler

açısından da gruplarımız arasında fark yok idi. Bu nedenle çalışma hastalarımızda

Pdd değerlerindeki uzamanın KOAH ile ilişkili olduğunu düşünmekteyiz.

Çalışmamızdaki her iki grup KOAH’lıhastalarda kontrol grubuna göre RA çapları

anlamlıölçüde artmıştı. RA çapıorta evre KOAH hastalarında Pdd ve Pmax ile; ileri

evre KOAH hastalarında ise Pdd ile pozitif korelasyon göstermekteydi. Bu bağlamda

KOAH'lıhastalarda RA dilatasyonunun Pdd artışına sebep olduğunu düşünmekteyiz.

Çağlar ve ark. tarafından yapılan KOAH’lıhastalar ile sağlıklıbireylerin P dalga

sürelerinin karşılaştırıldığıbir çalışmada KOAH’lıhastalarda Pmax, Pmin ve Pdd

değerleri sağlıklı bireylere göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur [112].

Çalışmamızda önceki çalışmadan farklıolarak KOAH’lıhasta gruplarımızda ve

sağlıklıkontrol bireylerimizde Pmax ve Pmin değerleri istatistiksel olarak benzerdi

fakat Pdd her iki KOAH’lıgrupta benzer değerlerde olmasına rağmen sağlıklı

bireylerin olduğu gruba göre orta ve ileri evre KOAH’lıhastalarda uzamıştı. Orta ve

ileri evre KOAH’ lıhastalar arasında RA çaplarıanlamlıolarak farklıolmasına

rağmen; Pdd değerleri arasında fark bulmadık. Yine çalışmamızda KOAH

hastalarının olduğu gruplarda P dalga süreleri ve Pdd birbirleriyle kuvvetli pozitif

korelasyon göstermişlerdir. Ancak Pmin değerleri KOAH’lıhastalarda ve kontrol

grubu bireylerinde benzer sonuçlar göstermesi nedeniyle KOAH hastalarında AF risk

göstergesi olarak kullanılmayacağınıdüşünmekteyiz. 2003 yılında yapılan bir

çalışmada akut anterior MI geçiren hastalarda Pdd’nin AF gelişimi açısından

prediktör olduğu gösterilmişve Pdd artışıdaha çok Pmax süresinin uzamasına

bağlanmıştır. Ayrıca bu çalışmada AF gelişen hastaların EF’sinin AF gelişmeyenlere

göre anlamlı olarak daha düşük olduğu görülmüştür [98]. Bizim çalışma

gruplarımızdaki hastaların ve sağlıklıkimselerin EF’leri normal sınırlardaydıve
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istatistiksel olarak gruplar arasında EF değerleri yönünden fark yok idi. Buna rağmen

ileri evre KOAH hastalarında Pmax ile sol ventrikül EF arasında negatif korelasyon

saptadık. Bu sonucumuz, daha önceki yayınlarıdestekler niteliktedir.

Rein ve ark. tek derivasyonlu yüzey EKG’sindeki P dalgasıbaslangıcından

doku Doppler A’ dalgasıbaslangıcına kadar geçen süreyi atriyal EMG olarak

tanımlamıslardır [11]. İki ayrıbölgeden belirlenen EMG’nin farkı, bu iki bölge

arasındaki AEMG olarak tanımlanır [11]. Doku Doppler ekokardiyografi ile basit

olarak ölçülen atriyal iletim süreleri AF’nin süreklilik kazanmasınısağlayan

aritmojenik substrat değişiklikleri hakkında bize fikir verebilir. Bu yönde yapılan

çalışmalarda uzamış AEMG’nin AF’yi öngörmekte kullanılabileceğini

söylemişlerdir [11, 63, 64]. Atriyal veya ventriküler etkili bir kasılma yaratmak için

atriyum veya ventrikülün tamamen depolarize olmasıgerekir. Depolarize olan

dokunun büyüklüğü depolarizasyon hızınıbelirleyen en önemli faktördür. Atriyal

boyut AEMG derecesini belirlemek için önemli bir faktör olduğu gibi

depolarizasyonda da önemli rol oynar [112].

AEMG, mitral darlık, dilate kardiyomyopati, esansiyel hipertansiyon, beyaz

önlük hipertansiyonu, paroksismal AF ve KKY gibi bazıyapısal kalp hastalıkları

olan hastalarda incelenmişve uzadığıgösterilmiştir [63, 113, 114]. Bu konuda

yapılmışçok az prospektif çalışma mevcuttur ancak; De Vos ve ark. 2009 yılında

yaptıkları2 yıl süren bir çalışmada, sinüs ritmi olan 249 kişide bazal AEMG

değerleri kaydedildi. 2. yıl sonunda ilk kontrol esnasında AEMD’si uzun olan 15

hastada (% 6) AF geliştiği görüldü. Ayrıca, alt grup analizinde, KOAH

prevalansının, AF gelişen hastalarda daha yüksek olduğu ortaya çıktı. Sonuç olarak

araştırmacılar AEMG’nin AF gelişimi için bir tahmin olarak kullanılılabileceğini

söylediler.[115]. 2011yılında yapılan bir çalışmada da çalışma gruplarında atriyal

ileti zamanıölçülmüşve sonuç olarak uzamışatrial iletim süresinin yeni başlangıçlı

AF gelişimini tahmin edebileceğini bildirmişlerdir [116]. KKY hastalarınıkapsayan

bir çalısmada doku Doppler yöntemi ile ölçülen iletim süreleri semptomatik KKY

olan hastalar, asemptomatik sol ventrikül sistolik disfonksiyonu olanlar ve normal

sistolik fonksiyonu olan kontrol gruplarıarasında karşılaştırılmıştır. Çalışma

sonucunda, asemptomatik sol ventrikül sistolik disfonksiyonu olan grup ve sağlıklı

gönüllüler arasında fark saptanmazken, semptomatik KKY olan hastalarda sağlıklı
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kimselere göre RAEMG ve İATEMG değerlerinde istatistiksel açıdan önemli artıs

saptanmıstır. LAEMG ise benzer düzeyde bulunmustur. Her üç grupta da RA ve LA

alanlarıarasında fark izlenmemistir [114]. Pala ve ark. 2010 yılında yapmışoldukları

bir çalışmada non-iskemik dilate kardiyomiyopatili hastalarda sağlıklıkontrol

grubuna göre LATPA, SEPPA ve TRKPA değerlerinin uzadığınıgöstermişlerdir. Bu

çalışmada atrial ileti süreleri ile LVEF’si arasında negatif korelasyon olduğu

bulunmuştur [117]. Deniz ve ark yapmışolduğu bir çalışmada da asemptomatik sol

ventrikül sistolik disfonksiyonlu hastalarda, EF ile elektrofizyolojik ve

ekokardiyografik olarak tesbit edilmişatriyal iletim süreleri arasında zayıf negatif

korelasyon oldugunu tespit etmişlerdir [118]. Bizim çalışmamızda da hasta

gruplarının ve sağlıklıgönüllülerin EF’leri normal sınırlardaydıve gruplar arasında

EF açısından istatistiksel olarak fark yoktu. Buna rağmen orta evre KOAH’lıhasta

grubunda LAT PA ve SEP PA sol ventrikül EF ile negatif korelasyon göstermişolup

bu yönde yapılmışönceki çalışmalarla benzerlik göstermektedir.

2005 yılında yapılmışolan bir çalışmada mitral stenozu olan hastalarda

AEMG değerlendirilmişve LAT PA ile LA çapıarasında anlamlıbir pozitif

korelasyon saptanmıştır. AEMG belirlemede atriyal çap önemli bir faktör olarak

gösterilmiştir. Yine bu çalışmada RA alanıile TRKPA arasında pozitif korelasyon

saptanmıştır [63]. LA dilatasyonun AEMG uzamasında önemli bir faktör olduğunu

gösteren bir diğer çalışma da Yıldırım ve ark. tarafından yapılmıştır. Bu çalışmada

beyaz önlük hipertansiyonlu bireylerin ve esansiyel hipertansiyonlu hastaların

LATPA değerlerinin normotansif bireylere kıyasla daha yüksek olduğu bulunmuştur

[100]. Çalışmamızda, orta ve ileri evre KOAH'lıhastaların, benzer LATPA ve

SEPPA değerleri olmasına rağmen, her iki gruptaki hastalarda sağlıklıbireylere

kıyasla TRKPA ölçümlerinde ciddi uzama mevcuttu. 2012 yılında yapılan bir diğer

çalışmada bizim çalışmamızıdestekler şekilde KOAH'lıhastalarda sağlıklıbireyler

ile benzer LATPA ve SEPPA değerleri bulunmasına rağmen, bu hastalarda sağlıklı

bireylere göre TRKPA ölçümlerinin uzadığıtespit edilmiştir [112]. Ancak bu

çalışmada, bizim çalışmamızdan farklıolarak KOAH evrelendirilmemiştir. Bizim

çalışmamızda TRKPA orta ve ileri evre KOAH’lıhasta gruplarında istatistiksel

olarak farklıbulunmuştur yani KOAH evresine bağlıolarak TRKPA sürelerinin

değiştiğini, KOAH evresi ilerledikçe TRKPA değerinin arttığını gösterdik.
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Çalışmamızdan çıkan bir diğer sonuç da orta ve ileri evre KOAH’lılarda RA çapıile

TRKPA’nın kuvvetli pozitif korelasyon göstermesiydi. Daha önceki çalışmalar ışığı

altında incelendiğinde artan RA çaplarıve KOAH evresine göre progresif bir artma

gösteren TRKPA değerleri AF açısından bir risk göstergesi olarak kabul edilebilir.

Yine çalışmamızda önceki yapılan araştırmalarla uyumlu olarak her ne kadar LA

çap değerlerimiz normal sınırlarda olsa da LAEMG ile LA çaplarıarasında ciddi

pozitif korelasyon görülmüştür.

Yakın zamanda Cağlar ve ark. yapmışolduğu bir çalışmada KOAH'lı

hastalarda benzer LATPA ve SEPPA değerleri bulunmasına rağmen, bu hastalarda

sağlıklıbireylere göre TRKPA ölçümlerinin uzadığıtespit edilmiştir. TRKPA

uzamasının RA alanı, SPAB ile pozitif korelasyon gösterdiği, FEV1 ölçümleri ile

negatif korele olduğu bildirilmiştir [112]. Bizim çalışmamızda da ileri evre KOAH

hastalarının olduğu grupta yüksek SPAB değerleri KOAH evresinin bir belirleyicisi

olan FEV1 değerleriyle ve FEV1/FVC değerleriyle ciddi negatif korelasyon

gösteriyordu. Yine çalışmamızda ileri evre KOAH hastalarında olumsuz FEV1/FVC

önceki calışmaya benzer olarak TRKPA’yıuzatmıştır.

Pulmoner arteryel intimal ve medial hücresel hipertrofi ve hiperplazi KOAH

hastalarında PAB düzeyinin artmasının nedenleridir. [119-123]. Ayrıca, akciğerlerde

prostasiklin sentetaz, nitrik oksit ve endotelin-1 düzeyindeki belirgin azalma ile

bozulmuşserotonin metabolizmasıda SPAB artışında rol oynayabilir [119-122].

PAH, yüksek SPAB seviyelerinin bir sonucu olarak, RA’ da genişleme ve sağ

ventriküler hipertrofiye sebep olan başlıca etkenlerdendir [119-122]. Sağventrikül

genişlemesi ile birlikte sağventrikül hipertrofisi, triküspit annulus genişlemesine,

fonksiyonel triküspit yetmezliğine ve RA dilatasyonuna yol açar. RA yeniden

modellenmesi, tüm bu faktörlerin bir sonucu olarak elektrik iletim yollarınıbozar ve

yavaşlatır. Bu durum, TRKPA’nın bu koşullar altında uzama sebebini de

açıklayabilir. Yüksek PAB düzeyleri sekonder atriyal gerilimi arttırabilir, atriyal

depolarizasyonda gecikmelere yol açabilir ve böylece AEMG’yi uzatabilir [119-

122]. Bizim çalışmamızda da orta ve ileri evre KOAH’lıhasta gruplarında

genişleyen RA çaplarıyla SPAB arasında yakın ilişki gösterilmiştir. Daha önceki

çalışmalar RA genişlemesinin SPAB artışına mekanik yanıt olarak geliştiğini
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bildirmiştir. Çalışmamızda da RA dilatasyonunun SPAB artışıile korele olduğunu

saptadık.

Rein ve ark. tek derivasyonlu yüzey EKG’sindeki P dalgasıbaslangıcından

doku Doppler A dalgası baslangıcına kadar geçen süreyi EMG olarak

tanımlamıslardır ve bu tekniği kullanarak yaptıklarıçalışmada normal bireylerde RA

kontraksiyonun LA kontraksiyonundan 22±15 ms erken oldugunu saptamıslardır

[11]. Daha önce yapılan birçok çalışmada sol kalp boşluklarınıilgilendiren klinik

durumlarda LATPA ve buna bağlıolarak IATEMG’nin uzadığıgösterilmiştir[63,

113-116]. Ancak KOAH gibi sağkalp boşluklarınıilgilendiren ve TRK PA’nın

uzamasına sebep olan bir klinik durumda sağileti gecikmesi uzayacağından sol ve

sağileti süreleri arasındaki EMG azalacaktır. Çalışmamız incelendiğinde kontrol

grubundaki RAEMG ve IATEMG’nin KOAH gruplarındandaki RAEMG ve

IATEMG değerlerinden daha yüksek olduğu görülür. Bunun nedeni sağatriyal ileti

gecikme zamanıolarak belirlediğimiz TRKPA’nın orta ve ileri evre KOAH’lı

hastalarda kontrol grubuna göre oldukça yüksek değerleridir. LATPA’nın ve

SEPPA’nın ise kontrol grubu ve KOAH gruplarında benzer olmasıneticesinde

LATPA’dan TRKPA çıkartılarak hesaplanan İATEMG kontrol grubuna göre orta ve

ileri evre KOAH’lıhasta gruplarında daha kısa hesaplanmıştır. Benzer durum

RAEMG için de geçerlidir çünkü orta ve ileri evre KOAH hastalarının olduğu

gruplarda TRKPA kontrol grubuna göre uzundur, bu sebepten SEPPA’dan TRKPA

çıkartılarak hesaplanan RAEMG yine kontrol grubuna göre orta ve ileri evre KOAH

hastalarının olduğu grupta daha kısa hesaplanmıştır. Bu da KOAH’lıhastalarda

TRKPA değerlerindeki uzamanın, RAEMG ve IATEMG değerlerinde ise kısalmanın

AF gelişme riskini belirlemede önemli olduğunu göstermiştir.

Atriyal ekstrasistol, multifokal atriyal taşikardi, AF ve flatter normal

popülasyona göre KOAH hastalarında daha sık görülmektedir. Bu aritmiler arasında,

özellikle AF morbidite ve mortalitenin önemli bir nedenidir. [86, 124-126]. AF’nin

erken tahmini ve tetikleyici faktörlerin ortadan kaldırılmasıprognoz için önemlidir

[86, 123, 124].
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6.ÇALIŞMANIN KISITLILIKLARI

Bu çalışmanın temel kısıtlılığıhasta sayısının azlığıdır. Daha önce AF öyküsü

olan hastalar dışlanma kriteri olarak kabul edilselerde hastaların geçmişte

paroksismal AF öyküsü olup olmadığıbilinmemektedir. Ayrıca hastalar P dalga

süreleri ve EMG açısından prospektif olarak değerlendirilmemiştir. Daha büyük

hasta gruplarıyla prospektif olarak KOAH’ lıhastalarda Pdd ve EMG açısından

değerlendirilmesi daha sağlıklısonuçlar verecektir.

Biz noninvasiv olarak KOAH’ lıhastalarda paroksismal AF gelişimi

açısından prediktörleri araştırdık ancak bunun gold standart olarak elektrofizyolojik

çalışmalar ile doğrulanmasıgerekmektedir.

Diğer bir sınırlamada kullandığımız EKG’ nin 25 mm/sn süpürme hızıyla

çekilmesidir. Bu yöntem EKG’ deki P dalga sürelerinin hesaplanmasını

zorlaştırmaktadır.
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