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1 AMAC ve KAPSAM

Transtorasik ekokardiyografi ile net olarak degerlendirilemeyen ve kardiyak
anatominin dnemsiz bir bdliimii olarak diisiiniilen sol atriyal apendiks (SAA) 6zellikle
transozofajiyal ekokardiyografinin gelistirilmesi ile daha net degerlendirilebilen ve

klinik 6nemi anlasilan islevsel bir yap1 olmustur.

Saglikli bir kalpte SAA aktif kasilmasi ile kanin gdllenmesini ve trombiis
gelisimini engellemekte, salgiladigi hormonlarla sivi dengesine katkida bulunmakta ve
reseptorleri ile kalp hizin1 diizenlemeye yardimci olmaktadir. Sol atriyal apendiks islev

bozuklugu ise bir¢ok kardiyovaskiiler hastaliga zemin hazirlamaktadir (1).

Iskemik inmelerin %15 inden fazlasimi kardiyak emboliler olusturur. Atriyal
trombiislerin non-valviiler atriyal fibrilasyonda (AF) %90’ 1, mitral kapak
hastaliklarinda ise (Ozellikle mitral darligl) %60’ min SAA’ dan kaynaklandigi
saptanmustir (2,3).

SAA kasilma islevlerinin degerlendirilmesinde SAA fraksiyonel kisalmasi,
shear rate, SAA ejeksiyon fraksiyonu (EF), PW-Doppler ekokardiyografi akim hizlar
ve doku Doppler ekokardiyografi (DDE) hareket hizlar1 kullanilmis ve normal

degerleri belirlenmistir.

Speckle tracking ekokardiyografi (STE), DDE’ ye benzer sekilde strain ve strain
hiz1 gibi miyokardiyal hiz ve deformasyonlarin 6lgiilebildigi yeni bir tekniktir. STE
ile kalbin global ve bolgesel islevleri ayrintili bir sekilde degerlendirilebilir. Doku
deformasyonlarinin 2 boyutlu olmasi, daha iyi uzaysal ¢oziiniirliige sahip olmasi ve

gelis acisindan bagimsiz olmasi gibi nedenlerle DDE’ ye iistiin bir yontemdir (4).

STE geleneksel yontemlerle dlgiilemeyen miyokart hareketlerini inceleyen bir
teknik olup literatiirde SAA’ y1 STE ile inceleyen ¢alisma yoktur. Bu ¢alismada farkli
nedenler ile transdzofajiyal ekokardiyografi (TOE) vyapilan hastalarda SAA
islevlerinde meydana gelen degisiklikleri geleneksel teknikler ve STE teknigi ile

degerlendirmeyi amagladik. Caligmamizin baslica amaglart;

(1) SAA islevlerinin STE ile degerlendirilmesi ve SAA i¢in normal STE degerlerinin

belirlenmesi



(2) Patolojik durumlarda STE degerlerinin incelenmesi

(3) SAA STE bulgulart ile spontan eko kontrast (SEK) ve trombiis iligkisinin

degerlendirilmesi

(4) Yogun spontan eko kontrast (SEK) ve trombiis varligini ongordiirmede SAA

STE bulgularinin diger parametrelerden {istiin olup olmadiginin incelemesidir.

2 GENEL BIiLGILER
2.1 SOL ATRIYAL APENDIKS

2.1.1 Sol atriyal apendiks embriyolojisi ve anatomisi

Gebeligin tgilincli haftasinda primitif sag atriyum, sag siniis boynuzunun
katilimiyla genislerken, benzer sekilde primitif sol atriyum da genisler. Baslangicta,
septum primumun hemen solundan sol atriyumun arka duvarindan disariya dogru tek
bir embriyonik pulmoner ven gelisirr Bu ven, gelismekte olan akciger
tomurcuklarinin venleriyle iliski kurar. Daha ileri donemde pulmoner ven ve dallari
sol atriyuma katilarak, erigkin atriyumunun biiylik diizglin duvarli kismin1 olusturur.
Baslangicta sol atriyuma sadece tek bir ven girerken, genisleyen atriyum duvarina
dallarin da katilmasi sonucunda atriyuma giren pulmoner venlerin sayis1 dorde ¢ikar
(5,6) Gelisimini tamamlamig kalpte, diizgiin yiizeyli sol atriyum kismi pulmoner
venden koken alirken, orijinal embriyonik sol atriyum trabekiile atriyal apendiksi
olusturur (7).

SAA sol atriyumun anterior yiizeyinde, sol iist pulmoner ven ve sol ventrikiil
arasinda yer alir. Pulmoner trunkustan sol {ist pulmoner venin girisine kadar uzanir.
Sol sirkumfleks arter veya bazi kisilerde sol ana koroner arter SAA bazal orifisine
yakin seyreder.

Sol atriyum diiz duvarli bir bosluktur. SAA ise kiiciik, lobiile, uzun, tiibiiler
bir yapidir. Kalin duvarlarinda belirgin, pektinet kas olarak adlandirilan kas bantlari
vardir. Her iki apendiks trabekiilli olmakla birlikte solda bu trabekiilasyon daha
azdir. SAA biytkligi, sekli, lobulasyon derecesi, pektinet kaslarin hacmi bireyler
arasinda yas, cinsiyet, AF veya atriyal dilatasyonun olup olmamasina gore degisiklik

gosterir (8).



Son 20 yil i¢inde 6zellikle trombo-emboli kaynagi olmasi nedeni ile klinik
Onemi artan SAA’ nin karsilastimali anatomik c¢aligmalart yapilmis ve ozellikleri
ortaya konmustur. Ernst ve ark.” nin [9], 220 olgunun (SR n=143; AF n=55) alindig1
postmortem kalp calismasinda SAA’nin %42 oraninda 100 dereceden daha az aci
yaptig1, SAA hacminin 0,7 ml ile 19,2 ml arasinda degistigi goriilmiistiir. SAA orifis
capt 10-40 mm OSl¢iilmiistiir. Benzer sekilde SAA uzunlugu 16-51 mm arasinda genis
deger araliklarinda 6l¢tilmiistiir.

Veinot ve ark. [10] postmortem kalp Orneklerinde SAA orifis biiyiikligi,
geniglik ve uzunlugunun yas ve cinsiyete bagl, fakat viicut yiizey alanindan
bagimsiz olarak degiskenlik gosterdigi goriisiinii ortaya atmislardir. Yirmi yas istii
kadin ve erkeklerde ortalama SAA orifis ¢apint 1.07 - 1.16 cm, uzunlugunu 2.53 -
2.59 cm, genisligini ise 1.66 - 1.83 cm saptamiglardir. Pektinet kas yapisint %97
oraninda >1 mm kalinlikta, %3 oraninda ise sadece ilk ve son dekatlarda ve

cinsiyetten bagimsiz olarak <I mm saptamislar, SAA anatomisindeki (Sekil 1)

degiskenligi ortaya koymuslardir.

Sekil 1- Sol atriyal apendiksin anatomik kesiti

(LA: Sol atriyum, LSPV: Sol siiperiyor pulmoner ven, Oe: Ekokardiyografik

orifis, Oa: Anatomik orifis, W: Genislik, L: Uzunluk)



Yine ayni arastirmacilar, SAA’ nin %80 oraninda iki ya da daha fazla loblu,
%54 oraninda ise iki loblu oldugunu ve bu loblarin kalbin farkli planlarinda
bulundugunu belirlemislerdir (Sekil 2) (10). Ayrica bir lobda trombiis olan fakat
diger loblarinda trombiis goriilmeyen olgular gézlemlemisler ve bdylece trombiisiin
dogru olarak ortaya konmasinda klinisyen acisindan TOE ile birden fazla lobun
(Sekil 3) arastirilmasi geregine, pektinet kas yapisina ve multiplan goriintiilemenin

Onemine vurgu yapmiglardir.
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Sekil 2- Sol atriyal apendiks lob dagilim (10).



Sekil 3- A, Sol atriyal apendiks loblar (1, 2, 3)

B, iki loblu sol atriyal apendiksin anatomik Kesiti
(LA: Sol atriyum, SAA: Sol atriyal apendiks, LIPV: Sol inferiyor pulmoner ven,

LSPV: Sol siiperiyor pulmoner ven, LPA: Sol pulmoner arter)



2.1.2  Sol atriyal apendiks fizyolojisi

SAA, sol atriyal basing ve hacim arasindaki iliskiyi diizenler. SAA sol
atriyum kavitesinden daha fazla genisleme 0&zelligine sahiptir. Sol atriyum
komplianst SAA’ nin ¢ikarilmasindan sonra azalir (11,12). SAA’ nin bu rezervuar
islevi, koroner arter hastalifi veya mitral yetersizligi nedeni ile kalp cerrahisine
gidenlerde gosterilmistir. Bu olgularda SAA’nin klemplenmesi sol atriyal ortalama
basincta artigla sonuglanmistir (13).

SAA endokrin bir organdir. SAA’nin endotel hiicreleri natriiiretik peptitlerin
tiretilmesi ve salgilanmasi i¢in diizenlenmistir (14). AF’ yi siniis ritmine ¢evirmek
icin Maze islemi yapilan hastalarda, bilateral atriyal apendektomi natritiretik peptid
sekresyonunda azalma ve erken postoperatif donemde sivi tutulumuna neden
olmustur. Iki yil sonra hastalar tekrar degerlendirildiginde, egzersizle atriyal
natiriretik peptit sekresyonunda Maze islemi yapilmayanlardaki kadar artisin
olmadig1 saptanmstir (15).

SAA’ nin sol atriyal basinci atriyal natritiretik peptit sekresyonu 6zelliginin
yani sira, aktive oldugu zaman kalp hizi, dilirez, natriiirezi arttiran gerilme duyarl
reseptorlerle de diizenledigi saptanmistir. Kronik konjestif kalp yetersizliginde, sol
atriyum distansiyonunun sol atriyum miyokardinda gerilime duyarli reseptorleri
uyararak natrilirezi indiikledigi belirtilmistir. Tabata ve ark.” nin [16] ¢alismasinda
sol ventrikiil islev bozuklugu olan olgularda plazma atriyal natritiretik peptit diizeyini

arttiran en 6nemli faktoriin SAA duvar gerilimi oldugu sonucuna varilmaistir.

2.1.3 Sol atriyal apendiks islevlerinin non-invazif degerlendirilmesi

Yukarida da belirtildigi gibi, embriyonik olarak, esas sol atriyum boslugu ve
SAA farkli kaynaklardan koken alir. Trabekiiler SAA embriyonik sol atriyumun bir
kalintis1 iken, diiz sol atriyum boslugu pulmoner venlerin geniglemesi ile olusur (17).
Yiiklenme kosullar1 (kismen boslugun genisligi ile belirlenir) ve 6zel olarak
yluklenme kosullarina yanit, sol atriyum ana boslugu ve SAA arasinda farklilik
gosterebilir (18,19). Ustelik SAA akim hizlar1 da SAA biiyiikliigii ve morfolojisinden
etkilenebilir ki (Sekil 4), bunlar toplumda ¢ok yiiksek degiskenlik gdsterir (2). Tiim
bu kuramsal varsayimlar SAA akim hizlarinin genel sol atriyum islevinin yerine

kullanilip kullanilamayacagini sorgulamaktadir.



SAA, birincil olarak, iki diizlemli TOE’ de iki temel pencerede goriintiilenir:
1) kalbin tabaninda horizontal kisa-aks ve 2) sol atriyum ve sol ventrikiiliin iki-
bosluk longitudinal goriintiisii (20,21). Cok diizlemli TOE, bu gériisleri saglamada
daha fazla olanak vermekte ve ara diizlemlerin devamliliginda apendiksi
goriintiileyebilmektedir (22).

TOE goriintiileme, 6zofagusa yakinlikta posteriyor kardiyak yapi olan
SAA’nin yeterli olarak goriintiilenmesinde gereklidir. SAA genellikle iyi bir sekilde
goriintiilense de, transpulmoner kontrast ajanlarin enjeksiyonu ile ekokardiyografik
goriintiileri ve Doppler kayitlarini iyilestirmek amaciyla girisimlerde bulunulabilir
(23). SAA, bazen transtorasik ekokardiyografi (TTE) (kalbin tabaninda parasternal
kisa-aks goriintiide veya apikal iki-cember goriintiide) ile gorilebilse de,
transozofajiyal yaklasim SAA’ nin tutarli ve kesin incelemesinde 6zellikle eriskin
toplumda gereklidir.

SAA’nin tam yapisal ve islevsel degerlendirmesi SAA boyutunun,
morfolojisinin ve kontraksiyonunun iki-boyutlu goriintiilenmesini icerir. Bunun
yaninda, SAA islevi, SAA akiminin PW-Doppler incelemesi ile niceleyici olarak da
degerlendirilebilir. Bu veriler, sol atriyum boyutu, sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
islevinin degerlendirmesini igeren tam ekokardiyografik goriintiileme ile ve ozellikle
mitral kapak hastaligin1 iceren kapak degerlendirilmesini de igeren tam bir
ekokardiyografik incelemeden gelen verilerle bitiinlestirilir (24). SAA alam1 ve
EF’si, SAA islevini inceleyen bir¢cok calismada degerlendirilmistir (20,25-31). Her
ne kadar, SAA c¢apraz kesit alanlarmmin oOl¢limii, inceleyen kisiye gore, veri
degerlendirmesi ve off-line degerlendirme sirasinda anlamli degiskenlik gosterse de
(25-31), bu durum SAA yapisinin standart tomografik goriintiilleme diizlemlerinde
kesin taniminin yapilmasini smirlandiran karmagik ii¢c-boyutlu anatomisinden
kaynaklanmaktadir.

Iki-boyutlu TOE gériintiileme, SAA boyutu ve islevinin degerlendirilmesinin
yaninda, SAA’ da SEK varligm belirlemede (32), SEK’ in semikantitatif
derecelendirilmesinde (33) ve SAA’ da trombiis varligi, boyutu ve mobilitesini
tanimlamada (34) da kullanilir. SAA’ nin genellikle ¢ok loblu bir yap1 olmasi nedeni
ile, ¢oklu ekokardiyografik diizlemlerde, 6zel olarak ¢ok-diizlemli TOE ile, dikkatli

bir sekilde degerlendirilmeli ve lob sayisi belirlenmelidir. Tiim loblarin detaylh



incelemesi, SAA’ da trombiisiin ekarte edilmesi icin gereklidir. SAA’ nin karmasik
yapisal dzellikleri, TOE ile SAA trombiisii tamisinda yanlgliklar yapilmasina neden
olabilir; hem asir1 tantya (belirgin pektinet kaslarinin trombiis olarak yorumlanmasi)
(10) hem de az taniya (multiloblu apendikste gizli trombiis) yol agabilir (35).

SAA akimi, PW-Doppler ekokardiyografi ile degerlendirilir. Bu hususta bir
takim teknik 6zelliklerin {izerinde durmak gerekir.
1) SAA goriisii: Renkli akim goriintiileme ile belirlenen SAA akimi ile PW-Doppler
in en uygun aciya gelecegi goriis secilmelidir. Bircok SAA goriisii kullanilarak PW-
Doppler hizindaki degisiklikler en aza indirilmelidir (36,37).
2) Ornek hacim yerlesimi: Son déneme kadar apendikste 6rnekleme bolgesi igin bir
standart bulunmamaktaydi. (yani, SAA-sol atriyum kesisim yeri 6rneklemesine
karsihik SAA kavitesindeki farkli bolgelerde ornekleme). Ancak yapilan SAA
calismalirinda SAA kavitesinin proksimal agiz kisminin 1 cm igerisine yerlestirilen
PW Doppler sonuglarinin SAA fonksiyonlarini daha iyi gosterdigi belirtilmistir.
Ornekleme bdlgesi yerlesimindeki degisikliklerin Doppler Sl¢iimlerinde anlamli
degisiklikler yapip yapmadigi yonelik yapilan bir ¢alismada SAA apeksine
yerlestirilen drnekleme gore orifise yerlestirilen érneklemin SAA fonksiyonlar ile
daha korele oldugu ve daha yiiksek hiz elde edildigi gosterilmistir (38). SAA akimi,
renkli akim goriintiileme ile belirlenen maksimum akim hizi bélgesinde
orneklenmelidir. Apendiksin daha distal (dar) kisimlarinda siklikla gézlenen duvar
hareketi Doppler artefaktlar1 yaratabilecegi i¢in bu boélgede akim o6l¢iimiinden
kaginilmalidir. Pratikte, maksimum SAA akim hizlarinin teknik olarak yeterli izleri
siklikla apendiksin proksimal ticte birinde kaydedilir.
3) Doppler ornek boyutu ve makine kazamimlar:: Bu ayarlamalar, normal laminar
apendiks akimi icin tipik olan temiz zarfla bir spektral Doppler sinyalini
goriintiilemek i¢in yapilir. Baslangicta, fitreler diisiik hiz akimin goriintiilenmesine
olanak saglamak amaciyla diisiik degerlerde ayarlanir, buna 6rnek olarak siniis
ritmindeki kisilerde erken diyastolik SAA akimi ve AF’ 1i hastalarin bir kismindaki
SAA akimi verilebilir. Siniis ritminde (Sekil 4), AF’ de, atriyal flatterda (AFL)
(Sekil 5) ve kardiyak pacingde farklt SAA akim sekilleri gozlenebilir.



2.1.3.1 Siniis ritminde Doppler akim sinyalleri

1) Sol Atriyal Apendiks Bosalma (Kontraksiyon) Hizi: Geg¢ diyastolde,
elektrokardiyografik P dalgasinin baslangicini izleyen, TOE transduserine dogru
pozitif yonli Doppler ¢ikis sinyalidir. Bu sinyal SAA kontraksiyonunun iki boyutlu
ve renkli Doppler goriintiisii ile ayn1 zamana rastlar. Zamansal olarak geg¢ diyastolik
mitral A dalgastyla iliskilidir. Kontraksiyon hizinin biiyiikliigii SAA EF’ sinin iki
boyutlu ol¢iimii ile koreledir (25). Siniis ritimli tiim bireylerde SAA bosalma
hizlariin en biiyiik olan1 apendiks kontraksiyon hizidir. Hafifge artan sol atriyum
basinct SAA kontraktilitesini arttirabilir. Bu SAA 6nyiik rezervinin bir yansimasidir.
Ancak sol atriyum basincinda daha anlamli artiglar artyiik artisina bagl olarak SAA
kontraktil islevlerinde bozulma ile sonuglanabilir. Tabata ve ark. [19] degisik
miyokart hastaliklar1 bulunan non-valviiler AF’ li olgularda SAA kontraksiyon
hizlar1 ile ortalama pulmoner kapiller kama basinci arasinda ters iliski oldugunu
gostermislerdir. Kalp yetersizligi tedavisi ile sol atriyum dolus basincinda azalmanin

bir sonucu olarak SAA islevleri da diizelmistir.

2) Sol Atriyal Apendiks Dolus Hizi: SA kontraksiyonunun hemen ardindan gelen
erken sistolik, negatif (TOE transduserinden uzaga) Doppler i¢ akim sinyalidir
(25,39). SAA dolumunun gerceklesmesinde yer alan fizyolojik siirecler detayli
olarak calisilmadigr gibi, SAA dolumu ile sonuglanan aktif SAA relaksasyonuna
karsilik pasif (elastik rekoil) siireglerin rolii de tam olarak tanimlanmamistir (bu
sebeple, tercih edilen genel terim "SAA dolumu"dur). Bir¢ok hasta popiilasyonunda
sistematik olarak calisilmamasma ragmen, SAA kontraksiyon ve dolum hizlar

arasinda genel olarak kaba bir korelasyon bulunmaktadir.

3) Sistolik refleksiyon dalgalari, SAA kontraksiyonu ve dolumunu takip eden
degisik sayilarda alterne SAA dis akimi ve azalmis miktarda i¢ akim sinyalleri
siklikla kaydedilir (40, 41). Sonucta apendiks kontraksiyonu ve dolumunun baslangic
yluksek hiz akimlarimi takiben pasif disa dogru ve ige dogru akim olusur. Bu
refleksiyon dalgalarinin hizlar1 bir 6nceki SAA kontraksiyonu ve dolum hizlari ile

koreledir (41) ve genellikle yiiksek SAA kontraksiyon hizlari olan kisilerde gozlenir.



4) Erken diyastolik SAA akimi: Erken diyastolik mitral akimi (mitral E dalgasi) ve
pulmoner venoz diyastolik akim sinyallerini takiben diisiik hizli dig akim sinyalidir
(39,42). Baslangicta, erken diyastolik SAA akiminin, diyastol sirasinda sol ventrikiil
tabaninin  yukariya hareketiyle SAA mediyal duvarmin kompresyonundan
kaynaklandig1 diisiiniilmiistiir (25). Fakat en mantikli agiklama, erken diyastolde hizli
ventrikiiler dolum sirasinda SA bosalmasina paralel olarak apendikslerin pasif
bosalmasidir. Erken diyastolik SAA dis akimini takiben, nadiren diisiik hizli SAA
dolum sinyali goriiliir (Sekil 4B) ve diyastoliin ortasinda sol atriyumun devamli
dolumu ve pulmoner vendz akim ile iligkilidir. SAA diyastolik dolum akimi, géreceli
olarak kalp hizi yavas olan kisilerde daha fazla siklikla gézlenmektedir (39). Erken
SAA diyastolik hizlar1 aktif SAA kontraksiyonu sirasinda olusan hizlardan daha
diisiiktiir ve anlami1 belirlenenememistir. Fakat pasif erken diyastolik SAA akimi,
SAA kontraktil islev bozuklugunun varliginda 6nem kazanabilir (43).

SAA iizerinde kalp hizinin etkisi siniis ritmi olan hastalarda yeterince
calistimamistir. SAA erken diyastolik ve kontraksiyon hizlarinin fiizyonu siniis
tagikardisi olan geng saglikli goniilliilerde gézlenmektedir (39).

Saglikli kisilerde kalp hizina bagl olarak degisen {i¢ farkli SAA akim sekli
gbzlenmistir. Kuadrifazik akim, iki diyastolik bosalma dalgasi ve hemen sonrasinda
iki dolus dalgasindan olusur. Kalp hizinin artis1 ile birinci ve ikinci diyastolik
bosalma dalgalar1 arasindaki zaman kisalarak trifazik akim sekline dontistir. Siniis
tagikardisi ise bifazik SAA akim sekline yol acar.

SAA hizlarinda yasla iligkili degisimler kalp hastaligi olmayan 50 denekte
tanimlanmistir (44). Yaslanma tim SAA akim degiskenlerinde ilerleyici bir dogrusal
distisle iliskilidir. Agmon ve ark.’nin [45] ¢alismasinda yas1 45 ve iizerinde, sol
ventrikiil EF’si normal olan, kapak hastalig1 olmayan siniis ritimli kisilerde SAA

hizlar1 yas temel alinarak Tablo 1’ deki gibi tanimlanmigtir.

Tablo 1- Yas gruplarina gore referans SAA bosalma ve dolus hizlari (45)

Yas 45-54 55-64 65-94 75-84 >85
(m=78) = (m=90) | (n=65) = (n=48)  (n=29)

SAA Bosalma Hizlan 80+23 77+23 71+27 69+20 63+29
(cm/sn)
SAA Dolus Hizlar: 61+18 57+17 54+18 53+13 54+17
(cm/sn)
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Sekil 4 - A. Siniis ritminde SAA akim diagrami. 1, SAA kasilmasi; 2, SAA
dolumus; 3, sistolik refleksiyon dalgalar (pozitif ve negatif); 4, erken diyastolik
SAA dis akimu.

B, Siniis ritminde SAA akiminin PW-Doppler goriintiisii (Akim sinyalleri,
A.daki gibi 1 - 4).
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2.1.3.2 Atriyal fibrilasyonda Doppler akim sinyalleri
AF’ si olan hastalarda aktif SAA akimi siklikla gozlenir ve degisik ylikseklik

ve diizenlilikte alterne pozitif ve negatif testere disi goriinlimiindedir (Sekil 5A).
Genellikle, AF sirasindaki akim hizlari siniis ritmi sirasinda olandan daha diisiiktiir
(26,41,42,46). Ancak, AF’li hastalardaki akim hizlar1, spektrumun bir ucunda yiiksek
hiz akimlarla (sinilis ritminde gdzlenenlere benzer veya onu gegen) diger ucunda
minimum veya hi¢ olmayan akimla ¢ok degiskendir (26). Bu durum, goreceli olarak
korunmus kontraksiyondan tamamiyla apendiks paralizisine kadar degisen genis bir
SAA kontraktil islev bozuklugunu temsil eder.

AF’ 1i hastalarda SAA tepe bosalma (2347 - 48+1 cm/sn) ve tepe dolus (25+8
- 44415 cm/sn) hizlarinin siniis ritimlilerden daha diisiikk oldugu, SAA fraksiyonel
kisalmasinin azaldigi daha once yapilan ¢alismalarda belirlenmistir (39,47). Ayrica
SAA kontraksiyon hizinin AF siiresince kalp hizi ile ters orantili oldugu saptanmustir.

Non-valviiler AF’ li hastalarda SAA bosalma hizlar1 <25 cm/sn olanlarda

SAA SEK ve trombiis sikliginda artis izlenmistir (48). Ozer ve ark. [49] inme gegiren
hastalarda SAA akim hizlarinin hem AF’li hem de siniis ritimli olgularda daha kii¢iik
oldugunu gostermislerdir. Kamp ve ark.’nin ¢alismasinda [50], non-valviiler AF’ 1i
olgularda trombo-embolik olay i¢in bagimsiz 6ngordiiriiciileri hipertansiyon ve SAA
tepe bosalma hiz1 <20 cm/sn olarak tespit edilmistir (50).
Valviiler AF’ 1i hastalarin ¢ogunda sol atriyum ve SAA’ da SEK TOE ile
degerlendirmeyle saptanabilir. Valviiler AF’ li hastalar trombo-emboli i¢in yiliksek
riskli grubu olusturduklar1 i¢in, sol atriyum/SAA SEK varligit veya yoklugu
antikoagiilasyon kararin1 degistirmez. Ancak non-valviiller AF’de SEK varlig
antikoagiilasyonun  onerildigi  yiiksek riskli alt-grubu olustururken, SEK
saptanmayanlar diisiik risk grubunu olusturur (24). TOE’de spontan ekokontrast (RR
3.7, P < 0.001) ve diisiik LAA hizlar1 (<20 cm/s; RR 1.7; P < 0.01) inme ve
tromboembolizmin bagimsiz éngordiiriiciileridir (51,52).

Bu nedenle Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin (ESC) atriyal fibrilasyon 2012
tedavi klavuzu, diisiik risk altinda olanlar haricinde AF’si olan tiim hastalarda
tromboembolizmin 6nlenmesine yonelik kontrendike olmadigi siirece, 2.0-3.0
araliginda (hedef 2.5) bir INR degerine ulasmak i¢in ayarlanmis bir dozda VKA
tedavisi gibi kronik OAK tedavisi 6nermektedir (53).
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2.1.3.3 Atriyal flatterda Doppler akim sinyalleri
AFL’ li hastalarda, daha tutarl yiliksek hiz ve goreceli olarak diizenli testere

disi seklinde akim paterni kuraldir (54,55,56) (Sekil 5B). Tipik olarak, SAA
kontraksiyon oran1 AFL’de AF’den daha yavastir (55). Akim hizlari, bu aritmi
hizlarinda da anlaml i¢ ice gegmeler olmasina ragmen, genellikle AF’de gbzlenenin

yaklagik iki katidir (54,56).

2.1.3.4 Kardiyak pacingde Doppler akim sinyalleri
AF yoklugunda, ventrikiiler-demand pacing (VVI pacing modu) retrograd

ventrikiiloatriyal ileti veya atriyo-ventrikiiler ayrisma ile beraberdir (57).
Atriyoventrikiiler ayrigmasi olan hastalarda, SAA kontraksiyonu ventrikiiler diyastol
sirasinda kesik kesik olarak olusur ve goreceli yiiksek akim hizlar1 olusturur; buna
karsilik ventrikiiler sistol sirasinda kapali mitral kapaga karst SAA kontraksiyonlari
diisiik hizlarla iliskilidir (58). Ventrikiilo-atriyal ileti varliginda, ventrikiiler sistol
sirasinda sol atriyum kontraksiyonlar: diizenli olusur ve diisiik hizli bir SAA akim
olusturur (59). Iki odacikli pacing (DDD pacing modu) ile atriyo-ventrikiiler

senkronizasyonun diizeltilmesi daha yiiksek SAA akim hizlar1 olugmasini saglar (60)

Sekil 5- A. AF’ de SAA akiminin PW-Doppler goriintiillemesi. Ventrikiiler

diyastol sirasinda sistole kiyasla daha yiiksek hizlarda olan hizh fibrilatuar
akim dalgalari. B, AFL’ de SAA akimimin PW-Doppler goriintiilemesi (2:1
ventrikiiler yanit ile). Genellikle, flatter akim dalgalar, fibrilatuar akim

dalgalarindan daha yavas ve daha yiiksektir.
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Birgok ¢alisma, ekokardiyografi ile SAA islevlerinin degerlendirilmesinin sol
atriyum veya SAA’ te trombiis varli§ini veya trombo-embolik olay gelisimi
acisindan yiiksek risk altindaki AF veya AFL hastalarinin belirlenmesini sagladigini
gostermistir. SAA islevlerinin degerlendirilmesi, kardiyoversiyon sonrasinda SAA
islev bozuklugu olarak da bilinen,ve protrombotik bir durum olan ‘stunning’ olayinin
da saptanmasini saglar (61). Ayrica, yine AF kardiyoversiyonu sonrasinda siniis
ritminin korunmasinda kisa ve uzun-dénem basar1 orani olasiligi da SAA islevlerinin

incelenmesiyle tahmin edilebilir.
2.2 SISTEMIK EMBOLIDE EKOKARDIYOGRAFIK DEGERLENDIRME

2.2.1 Genel bilgiler

Inme ani gelisen hayati tehdit edici bir durumdur ve diinya genelinde
oliimlerin ortalama %10,8’inden sorumlu olup orta ve yiiksek gelirli lilkelerde en sik
2. 6liim nedenidir (62). Iskemik inmelerin nedenlerine gore siiflamasinda en sik
kullanilan sistem olan TOAST (Trial of Org 10172 in acute stroke treatment)

siiflamasina gore baslica inme alt tipleri ve siklig1 Tablo 2’ de belirtilmistir (63).

Tablo 2- Alt-tiplerine Gore Inme Sikhig (63)

Inme Tipi Olusma sikhig (%)
Biiyiik arter aterosklerozu 15

Kiiciik arter hastalhig: (lakiiner infarkt) 26
Kardiyoembolik 30

Diger (Hemoraji, vaskiiler, vd. belirlenebilen nedenler) 10-20
Smiflandirilamayan (veya kriptojenik) 25-30

Embolinin en sik nedenleri SAA ve sol ventrikiil kaynakli trombiis, sol atriyal
SEK, sol atriyal anevrizma ile birlikte veya izole patent foramen ovale (PFO)
(paradoksal emboli, vb), kapak vejetasyonu (infektif veya steril), aortik ark ve ¢ikan
aorta kaynakl1 aterom plaklar1, mitral ve aort protez kapaklardir.

Kardiyoembolik nedenli inme genellikle agir olup erken ve uzun dénem niiks
ve mortalite riski yiiksektir. Inmenin kardiyoembolik kaynagmmn teshisi siklikla

belirsizdir ve dnemli serebrovaskiiler okliizif hastalik yoklugunda kardiyak emboli
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kaynagi aranmaktadir. Bu baglamda, ekokardiyografi (transtorasik ve/veya
trans0zofajiyal) bu hastalarin degerlendirilmesi, tan1 ve tedavisinde onemli hizmet

vermektedir.

2.2.2 Transtorasik ekokardiyografi

Kardiyak emboli kaynagini arastirmada, eger hastanin 6ykii, fizik muayene ve
elektrokardiyograminda kalp hastaligina yonelik bulgu yoksa TTE ile lezyon
kaynagini tespit edebilme ihtimali %1’ in altindadir (64). Onii¢ ¢aligmalik bir meta-
analizde kardiyak Oykiisii olmayan hastalarda SVO kaynagini TTE ile bulma
insidans1 %0.7, kardiyak anomalisi olanlarda ise %13’ dir (65). Come ve ark. [66]
sistemik emboliden siiphelenilen 280 vakalik ¢alismasinda TTE ile %35 oraninda
kardiyak anomali tespit edilmis ve bunlarin ancak %4’ i emboli kaynag1 olarak
goriilmiistiir. Bagka bir ¢aligmada, kardiyak nedenli olabilecegi diisliniiliip diger
emboli nedenleri dislanan 138 inme hastasinin 9 unda (%6,5) kardiyak trombiis, 32°
sinde (%23,2) iskemik olaya sebep olabilecek diger kardiyak hastaliklar, 97 hastada
(%70,3 ) normal bulgular tespit edilmistir (67).

Ancak, TTE sol atriyum boyutunu degerlendirmek i¢cin miikemmel bir aragtir.
Ozellikle apikal goriintiileme ile belirlenen sol atriyum hacminin (normal sol atriyum
hacmi 36 ml veya 20 mL/m?) artmasimin hem AF gelisimi, hem de inme agisindan
yararli bir belirte¢ olabilecegi ve yaklagik 32 mL/m?’den biiyiik bir sol atriyum
hacmi varliginda olay riskinin arttig1 gésterilmistir (68,69,70,71).

SAA sol atriyumun genis bir pargasi olup parasternal kisa eksen ve apikal
goriintiilerde bazen goriintiilenebilir. TTE’ nin sol atriyal trombiisii gostermede
duyarliligt %25-57 olup goriintiilenen trombiisler SAA’dan ziyade, sol atriyum
kavitesi i¢inde olanlardir (72). SAA’nin posteriyor bolgede bulunan bir yapi olmasi
sebebi ile TTE ile SAA’da trombiis belirleme duyarliligi %0-16 arasindadir (73). Bu
nedenle ozellikle AF ritminde olan hastalarda trombiis arastrmasi TOE ile

yapilmalidir.

2.2.3 Transozofajiyal ekokardiyografi

TOE, SAA ve torasik aorta gibi posteriyor yapilar1 goriintiilemede basarilidir.
Tiim g¢aligmalarda TTE’ ye oranla potansiyel emboli kaynagin1 gdstermede daha

tistiin bulunmustur ve sol atriyum ve SAA yerlesimli trombiisleri gostermede altin

15



standarttir (74). Giincel klinik uygulamada TOE yar1 non-invaziv 6zelligi ve nispeten
1yi duyarlilik ve yiiksek 6zgiilliigii nedeniyle, kardiyak emboli kaynagini aragtirmada
devrim yaratmustir (75). Ozellikle inme {initelerinde TOE akut hastalarm% 80'inden
fazlasinda kullanilmaktadir (75). Avrupa ekokardiyografi cemiyeti, kardiyak emboli
kaynaklarmin tan1 ve tedavisinde ekokardiyografi kullanimint klavuzunda,
semptomlar mevcut oldugunda senkop, TIA ve serebrovaskiiler olaylar gibi siipheli

bir kardiyak etiyolojiye yonelik TTE ve TOE 6nermektedir (74).

2.2.3.1 Sol atriyal apendikste trombiis

Siniis ritminde SAA’nin gii¢lii akim hizlar1t SAA’nin kor bir bosluk olmasina
ragmen i¢inde trombiis olusumunu onler. AF ritminde ise SAA’da trombiis olusumu
icin Virchow triadinin ( staz, vaskiiler duvar hasar ve hiperkoagiilabilite) staz kismi
baskin hale gelip tromboemboli i¢in risk olusturmaya baslar (76)

SAA degerlendirmesi genel TOE’ nin énemli bir parcasidir. TOE’ nin sol
atriyal kavite ve apendiksteki trombiisii gostermede duyarliligi %90-95, 6zgilliigi

%95-100” diir (77) (Sekil 6 A-B-C).

C) SAA trombiis
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SAA i¢inde transvers ilerleyen pektinet kaslarin ve apendiks sinirlarinin daha
net bilinmesi SAA igerisindeki trombiisiin ayrit edilmesinde 6nemlidir. Trombiisiin
SAA igerisinde hareketli, diizensiz kesitli bir yap1 olmasi ayirimda kullanilan 6nemli
bir 6zelligidir.

SAA boyutu ve islevleri SEK ve olusabilecek trombiisiin 6ngordiiriictileridir.
SPAF-III ¢alismasinin TOE ile yapilan alt calismasinda, SAA bosalma hizinin <20
cm/sn olmast SAA’ da trombiis varhiginin bagimsiz bir belirleyicisi olarak
bulunmustur (2).

AF’de inme risk faktorlerini kanita dayali olarak aragtiran/ortaya koyan iki
sistematik derleme gecmiste inme/GIA/tromboembolizm varligi, yas, hipertansiyon,
diyabet ve yapisal kalp hastaliginin 6nemli risk faktorleri oldugu sonucuna varmstir.
TOE’de, LA trombiis varligi (géreceli risk (RR) 2.5; p=0.04), kompleks aortik
plaklar (RR 2.1; P < 0.001), spontan ekokontrast (RR 3.7; P < 0.001) ve diisiik LAA
hizlart (<20 cm/s; RR 1.7; P < 0.01) inme ve tromboembolizmin bagimsiz

ongordiiriiciileridir (51,52).

2.2.3.2 Spontan eko kontrast (SEK)

SEK diisiik hizli kan akimi veya staz durumunda kanin seliiler
komponentlerinin agregasyonu sonucu artan ultrasonik sac¢ilmanin neden oldugu,
giiriiltli artefaklarindan farkli, kalp bosluklarda kan akiminin sigara dumani gibi
yavag girdapvari hareketle karakterize ekolar1 olarak tanimlanir (78). SEK olusumu
ile iligkili baslica klinik ve ekokardiyografik faktorler, yas, mitral kapak hastaliklari,
AF, anormal SAA islevidir.

Optimal SEK taramasi i¢in yiiksek frekansli transduser ile bazal kisa aks ve
dort bosluk goriintiiler dikkatle incelenmelidir. Gain ayarlar1 diisiik amplitiitlii eko
gorlintiisiinii  engelleyecek sekilde ayarlanmalidir. SEK en 1iyi yiiksek gain
ayarlarinda goriintiilenir ve beyaz giiriiltii artefaktlarindan girdapvari hareketi ile

ayrilabilir (Sekil- 7).
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Left

atrium

Sekil 7- SAA ve sol atriyum icinde SEK

SEK, TTE ile de gosterilebilirse de daha siklikla TOE ile tanimlanir. Dogru
SEK taramasi yapilmasi i¢in yeterli bir zaman verilerek goriintiiler degerlendirilmeli
ve intermitant olugan SEK kagirilmamalidir. SEK derecelendirmesi cihaz ayarlar1 ve
transduser frekansi ile dogrudan iligkili oldugu i¢in zordur. Eger frekansi SMHz’ den
daha yiiksek transduser kullanilir ise diisiik yogunluklu kontrast, normal kalp islevi
olan ya da hafif islev kaybi1 olan hastalarda SEK gibi algilanabilir. Eger gain ayarlari
cok diisiik olur ya da ¢alisilan odanin 151k seviyesi yliksek olursa SEK atlanabilir.
TOE ¢alismalarinda SEK genellikle 0°dan 4’ e kadar derecelendirilir.
0- SAA’ de ekojenite saptanmaz.
+1- Hafif yogunlukta SEK: Gain ayarimi arttirmaksizin belirlenemez. Sadece SAA’
da lokalize minimal ekojenite veya sol atriyal kavitede seyrek minimal ekojenite
veya sol atriyal kavitede seyrek dagilmis, kardiyak siklus siiresince sadece gecici
olaral belirlenen ekojenite (Gain ayar1 > 10 dB yiiksek ayar olarak kabul edilir).
+2- Hafif - orta yogunlukta SEK: +1° de oldugundan daha yogun girdapvari sekilde,
ancak lokalizasyonu +1 ile aynidir. Gain ayarini arttirmaksizin belirlenebilir.
+3- Orta yogunlukta SEK: SAA’ da yogun girdapvari hareket tiim kalp siklusu
boyunca goriiliir. Sol atriyumda daha az yogunluktadir.
+4 - Ciddi yogunlukta SEK: SAA’ da ve sol atriyal kavitede yogun eko dansite ve

cok yavas girdapvari hareket vardir.

18



2.2.4 lnter atriyal septum ve SAA

2.2.4.1 Atriyal septal anevrizma

Atriyal septal anevrizma (ASA) erigkinlerde seyrek rastlanan bir patoloji olup
atriyal septumda 15 mm tabanli, 11 mm ve iistii bombelesme olarak tarif edilir. Genis
otopsi calismalarinda ASA sikligr %1 olarak tespit edilmistir (79). TTE’de %0.2,
TOE’de %3-8 oraninda goriilmiistiir (80). ASA tek basina bulunabilecegi gibi,
siklikla sekundum tipi ASD ve PFO gibi baska kardiyak patolojilerle birlikte de
bulunabilir (81).

ASA iskemik inme i¢in potansiyel risk faktorii olarak bildirilmektedir. ASA
ile inme arasindaki iliski degisik sekillerde agiklanmaya calisilmistir.

1- Trombiis olusumu: Silver ve ark. [79] otopsi ¢alismalarinda ASA’ nin internal ve
eksternal yiizeylerinde mikroskobik ve makroskobik trombiis saptamiglardir. Benzer
bulgular cerrahi caligmalarda da saptanmustir.

2-Paradoksal emboli: Otopsi ¢alismalar1 ve kontrast eko ¢alismalart ASA’ ya eslik
eden ASD veya PFO aracigiyla tromboembolik olay gelisebilecegini ortaya
koymustur. (81)

3-MVP: ASA ve MVP birlikteligi siktir. Sistemik emboli MVP’ nin ciddi bir
komplikasyonu olup trombiis kaynag1 mitral kapak yiizeyi olarak gosterilmistir (82).

ASA ile SAA islevlerini arastiran fazla ¢alisma bulunmamakla birlikte, Na ve
ark.[83] yaptig1 genis kapsamli ¢alismada PFO olmaksizin sadece ASA’ s1 olan 38
kriptojenik inmeli hastada, kontrol grubuna goére SAA kontraksiyon hizlarinin
anlamli derecede bozuldugu gosterilmistir. Benzer bir bulgu Demir ve ark. [84]
tarafindan da gosterilmis ve izole ASA’s1 olan hastalarda SAA kontraksiyon hizlari
azalmis (24 £+ 10 cm/sn, kontrol grubunda 55 + 17 cm/sn; p<0.001) olarak bulmustu.

Bu farkin ASA’nin sol atriyumu genisletici etkisine bagli oldugu 6ne siirtilmiistiir.

2.2.4.2 Patent Foramen Ovale

PFO interatriyal septumda, septum primum ile septum sekundum arasinda
fotal kanin sag atriyumdan sol atriyuma gec¢isine miisade eden, dogumdan sonraki iki
yila kadar %75 oraninda kapanan, oblik, tiinele benzeyen, genisligi ortalama 4,9 mm

(1-19 mm arasinda) olan fotal dolasimin artig1 olan bir agikliktir.
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PFO iliskisi ve baska tiirlii agiklanamayan iskemik SVO yogun son yillarda
calisiimis ve ozellikle iskemik SVO’lu geng hastalarda PFO insidansinda belirgin
artis izlenmistir (85,86). Sebebi net olarak agiklanamamakla birlikte olas1 neden
parodoksal embolizasyon olarak goriilmektedir. Paradoksal emboli akut sag atriyal
basinci artirarak sagdan sola santa sebeb olan pulmoner emboli gibi olay olabilir. Sag
basinci attiran hastalik olmayisinda ise asagida sayillan nedenler durumunda
parodoksal emboli varligindan siiphelenilebilir. 1) Yasi 55 istiinde olup
aterosklerotik kalp hastali1 ya da paroksismal AF s1 olan hastalar (87). 2) PFO ve
ASA birlikteligi olup rekiirren iskemik SVO olan hastalar (88). 3) Genis PFO’su
olup provakasyonla sagdan sola sant gelisen hastalar (89).

Avrupa ekokardiyografi cemiyeti, kardiyak emboli kaynaklarinin tani ve
tedavisinde ekokardiyografi kullanimini klavuzunda PFO i¢in su Onerilerde
bulunmustur (74).

1) TOE, PFO tanisinda altin standart olup ¢alisilirken sag atriyal basimci
arttiran valsalva manevrasi yaptirilmasi onerilir.

2) PFO’su olup paradoksal embolisi olan hastalar su durumlarda
antikoagiilasyon almali veya PFO kapatilmas1 uygulanmalidir.

e Iskemik olay ile yakin zamanda vendz trombiis saptanan hastalar

e Geng yasta olup rekiirren iskemik SVO i¢in baska neden
bulunamayanlar

e PFO ve ASA birlikteligi olup rekiirren iskemik SVO olan hastalar

e Genis PFO’su olup provakasyonla sagdan sola sant gelisen hastalar
2.2.5 Mitral kapak ve SAA

2.2.5.1 Mitral darhg:

Mitral darlig1r Onylikte artisa neden olarak sol atriyum boyutunu ve SAA
genisligini arttiran bir hastaliktir. Porte ve ark. [90] yaptig1 ¢alismada sol atriyum
boyutlar1 esit derecede genislemis mitral yetersizligi ve mitral darligi hastalar
karsilastirilmis, mitral darligi hastalinda belirgin sekilde SAA islev bozuklugu
izlenmigtir. Lin ve ark. [91] mitral valviiloplasti yapilacak hastalarda islem Oncesi ve
sonrast SAA akimlarim1 degerlendirmis ve kapak ag¢iliminin saglanmasi, sol atriyum

basincinin digiiriilmesi ile SAA aktif ve pasif doluslarinda belirgin diizelme
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izlemislerdir. TOE c¢alismalarinda balon mitral valvuloplasti sonrasi 48-72 saatte
SAA islevlerinde izlenen belirgin diizelme, mitral kapak replasmani sonrasinda
izlenmemistir. Bitigen ve ark. [92] mitral darli§1 ve mitral yetersizligi olgularinda
SAA islevlerini karsilastirmis ve SAA islevlerinin mitral yetersizliginde mitral
darlig1 kadar etkilemedigi yoniinde bulgular elde etmistir.

Sol atriyum ve SAA farkli anatomik orijinden gelmekte olup stres altinda farkli
davraniglar gosterir (93). Yeni tekniklerle yapilan caligmalar 6zellikle doku Doppler
goriintiileme yontemi mitral darlifinda SAA islev bozuklugunu daha iyi belirleyebilir

(94).

2.2.5.2 Mitral valv replasmani

Mekanik kapak hastalarinda trombiis gelismesi i¢in risk faktorlerinin
belirlenebilmesi dnemlidir. Sol atriyum ve SAA spontan eko kontrastin gosterilmesi
ve SAA akim hizlariin risk sinirlarinin belirlenmesi i¢in birkag ¢alisma yapilmis ve
sonuclar1 yayinlanmistir. Lee ve ark. [95] romatizmal mitral kapak hastalig1 nedeni
ile kapak replasmani yapilan asemptomatik 92 hastay1 incelemis, SEK ve trombiis
saptanan hastalarda AF sikligi ve sol atriyal dilatasyonunu SEK ve trombiis
izlenmeyenlere gore belirgin derecede daha fazla bulmuslardir. SAA dolus ve
bosalma hizi siniis ritmi olanlarda siras1 ile 41,2 + 17,2 cm/s ve 40,5 = 17,5 cm/s; AF
ritminde 10,4 = 11,5 cm/s ve 12,3 = 13,1 cm/s tespit edilmistir. Mekanik protez
kapagi olan hastalarda ritimden bagimsiz olarak SAA islevlerinin bozuldugu,
bununla birlikte AF ritmininde riskin daha da arttig1 sonucuna varilmistir.

Mekanik kapak obstriiksiyonu siklikla trombiisle birlikte seyreden en ciddi
mekanik kapak komlikasyonlarindan biridir. Mitral ve aort kapak degisimi yapilmis
hastalarda prevelanst %0,5-6’dir. Klinik presentasyonu asemptomatik hastadan

dolasim kollapsina kadar degisebilir (96).
2.3 STRAIN GORUNTULEME

2.3.1 Genel bilgiler

Strain elastik bir cisme uygulanan bir yiik neticesinde cismin orjinal boyutuna
gbre meydana gelen goreceli deformasyon miktar: olarak ifade edilir ve Lagrangian

formiili ile € = (L-Lo)/ Lo denklemi ile hesaplanir. Bu formiilde Lo baslangic
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uzunlugu, L ise dl¢iimiin yapildig1 andaki uzunluktur. Bu tariften de anlasilabilecegi
gibi deformasyon miktar1 boyuttan bagimsiz ve goreceli bir Ol¢iit olup birimi %
olarak ifade edilir. Pozitif strain degerleri uzama-kalinlasma, negatif strain degerleri
kisalma-incelme seklinde olan deformasyonu gdsterir. Strain rate (StR) ise
deformasyonun hizi olup birim zamanda olusan strain degisimine esittir ve ‘s’

olarak ifade edilir. Strain rate formiilii asagidaki gibi tanimlanir:

Ae (AL/Lg) (AL/(At) AV
AN Ly L

E=

Hiz gradiyenti (HG) ilk olarak transmural endo-epikardiyal hizlar1 ig¢in
tanimlanmis, daha sonra uzun eksene uyarlanmistir. Eger HG esitligi diger bir ifade
ile gosterilirse; StR’nin deforme olan cismin uglar1 arasindaki VG ile ayni oldugu

goriiliir.

L, AL
[N
L

_L-L,_AL
E==g e ="

Sekil 8- Strain ve strain rate

Iki cismin deformasyon miktarlar1 yani straini esit oldugu halde StR’ leri
farkl1 olabilir. Ornegin baslangic uzunlugu 4 cm olan ve uygulanan yiikle 5 cm’ e
uzatilan iki cismin de straini pozitif ve esit olup %25 olarak hesaplanir. Ancak
cisimlerden biri 1 sn’ de, digeri 2 sn” de bu uzunluga ulasirsa ilkinde StR = 0,25 s°!,
ikincisinde 0,125 s olarak hesaplanir. Strain ve StR gorintiileme renkli doku

Doppler goriintii igeriginin islenmesine veya 2D gri skala goriintiilerde speckle
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tracking yontemi ile kasilma ve gevseme siiresince doku yansimalarmin takip

edilmesine dayali iki sekilde klinik kullanima sunulmustur.

2.3.2 SAA islevlerinin TDI ve TDI temelli strain goriintiilemesi

SAA’ nin doku Doppler incelemesinde geleneksel mitral Doppler akimlarini
gosteren erken diyastolik E ve ge¢ diyastolik atriyal kontraksiyon A dalgalarina es
zamanl olarak dalgalar elde edilir. Bunlar E dalgas1 sirasinda olusan pozitif DO, A

dalgasi ile es zamanli olan pozitif D1 ve negatif D2 dalgalaridir (Sekil 9).
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Sekil 9- Mitral akimi ve SAA doku Doppler goriintiilemesi

D0, EKG’ deki P dalgasindan once, atriyumun pasif bosalmasi esnasinda
SAA duvarinmn kalbin arkasindaki TOE probuna yaklasmasi ile olusur. DO olusumu
sirasinda apendiks dokusunun TOE probuna yaklagsmasini saglayan ise ventrikiil hizli
dolusu sirasinda mitral aniiliisiiniin sol atriyum i¢ine dogru olan hareketidir. D1 ve
D2 ise EKG’deki P dalgasindan sonra ortaya ¢ikan ve mitral A dalgasiyla es zamanl
olusan bifazik dalga seklidir. D1 SAA sistolii, D2 ise SAA diyastoliine uyan
dalgalardir.

DO bazi hastalarda saptanmaz. Bir ¢alismada SAA doku Doppler kayitlarinda
DO saptanmayan 22 hastanin 21’ inde anormal sol ventrikiil relaksasyonu

saptanmistir (97). Diger taraftan DO saptanan 21 hastanin hepsinde sol ventrikiil
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diyastolik islevleri normal olarak degerlendirilmistir. Kisaca DO varligi normal sol
ventrikiil diyastolii ile miimkiindiir. SAA doku Doppler trasesi DO varliginda
trifaziktir ve tip I olarak, DO yoklugunda ise bifaziktir ve tip II olarak isimlendirilir

(Sekil 10).
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Sekil 8- SAA doku Doppler trasesi tipleri

SAA iglevlerinin TDI ile degerlendirildigi normal ve patolojik durumlardaki
referans degerlerinin tanimlandig1 caligmalar yapilmistir. Parvathaneni ve ark. [98]
40 hastada SAA’ nin Doppler akim hizlar1 ile doku Doppler hizlarimi karsilastirmas,
SAA’ y1 medial ve lateral duvar olmak iizere iki kisimda incelemis ve normal siniis
ritminde lateral TDI DO, D1 ve D2 degerlerini sirastyla 6.7 cm/sn, 17 cm/sn, 14.6
cm/sn olarak tespit etmistir. Siniis ritimli hastalarda intrakaviter kan akim hiz1 ile
TDI arasinda miikemmel korelasyon tespit edilmistir. AF’ 1i hastalar SR’ liler ile

karsilagtirildiginda doku hizlarimin azaldigi, SEK izlendigi gdsterilmistir.

Trambaiolo ve ark. [99] DO, D1 ve D2’ de doku Doppler ortalama hizlarim
sirastyla 6.1 cm/sn, 20.1 cm/sn ve 16.1 cm/sn olarak 6l¢miis ve yine relaksasyon
bozuklugu olanlarda DO komponentinin etkilendigi gostermislerdir. Tekten ve ark.’
nin [100] sol atriyal SEK ile SAA doku Doppler bulgularinin iligkisini inceledikleri
caligmalarinda SEK olmayan veya hafif olan grupla ciddi SEK olanlar arasinda

apikal ve bazal doku Doppler degerlerinin anlamli derecede farkli oldugu
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gbzlenmistir. Ancak Sahin ve ark.” nin ¢aligmasinda [101] SAA islevlerinin TDI
teknigi ile degerlendirilmesi yogun SEK ve trombiis varligin1 dngordiirmede klasik

yontemlerden daha iistiin bulunmamustir.

SAA islevlerinin strain ile degerlendiren caligma sayis1 nispeten daha azdir.
Sevimli ve ark. [102] siniis ritimli 57 hastada renkli doku Doppler goriintiileme ile
SAA strain ve StR degerlerini Ol¢lip, SAA kontraksiyon hiziyla (SAA KH)
kargilagtirmistir. SAA islev bozuklugunu SAA KH’ nin 0,5 cm/sn’den daha az
olmast seklinde tanimlamig, hastalar1 normal ve anormal olmak tizere iki gruba
ayirmislardir. Doku Doppler goriintiileme kayitlar1 yalnizca atriyal apendiksin lateral
duvarindan, dar sektor agisiyla ve 120 frame/sn ile alinmistir. Altin standart olarak
kabul ettikleri SAA KH ile strain ve StR arasinda giiglii pozitif korelasyon tespit
etmiglerdir. SAA islevleri normal olarak belirtilen grupta strain %13.1 = 5.9, StR 3.3
+ 1.1 sn—1, doku Doppler hiz1 4.2 £+ 1.2 cm/sn olarak tespit edilmistir.

Kaya ve ark. [61] AF ritmindeki hastalarda, kardiyoversiyon Oncesi ve sonrast
SAA islevlerini strain gorlintiileme ile degerlendirmis, SAA’ nin lateral ve septal
duvarindan aldiklar sistolik strain degerlerini sirasi ile %10.4 = 5.6; %8.9 £ 3.5
olarak tespit etmislerdir. Kardiyoversiyon sonrasi SR’ de kalan hastalarda SAA
islevlerinin diizeldigi ve strain degerlerinin arttig1 izlenmistir. Bu degerleri sirasi ile

%15.7 £ 5.4 ve %15.2 £ 4.8 olarak belirlemislerdir.
2.4 SPECKLE TRACKING EKOKARDIYOGRAFI

2.4.1 Genel bilgiler

Speckle tracking ekokardiyografi (STE) ilk kez 2004 yilinda Reisner ve
Leitman tarafindan uygulanan yeni bir ekokardiyografi yontemidir. Miyokart
goriintiisii bir dizi kendine ozgii 6zellikleri olan ultarason hedefinden ibarettir.
Yansitict her bir mini hedefin boyut ve yogunluguyla iligkili olan speckle’ ler (benek
ornekleri), ilgili bolgenin akustik parmak izi gibi 6zellesmesini saglarlar (Sekil 11).
Parlak yansimalar miyokart hareketi ile birlikte hareket ettigi i¢in bir frameden
digerine gecildiginde bu parmak izi niteligindeki yansimalar kismen sekillerini
koruyarak farkli bir konuma hareket ederler. Boylece bir framede gri skala yansimalari
tanimlanmamig referans bir bolgenin sonraki framede farkli lokalizasyonlar: tarayarak

en benzer yansima paterni gosteren bolgeyi bulan bir algoritma yardimiyla yeni
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pozisyon tespit edilir. Bu durumda 2D gri skalada STE yontemi ile bir miyokart
bolgesinin siklus boyunca hareket-zaman egrisi elde edilebilir. Buradan ilgi alaninin
hizi, deformasyon miktar1 (strain), StR hesaplanir. Bu yontemle ultrason 1sin1 gelis
yoniinde degil iki boyutta duvar hareket yonii boyunca doku takip edildigi i¢in a¢idan
bagimsiz ger¢ek segmenter strain ve StR hesaplanmaktadir. Ayrica uygulama otomatik
segmantasyon olanagi saglayarak elle tespit edilen ilgi alanlarina gore sonuglarin daha
tekrarlanabilir olamasini saglar. Speckle tracking teknigi hareketin yoniinden bagimsiz
olamasi1 nedeniyle 2D gdriintiide ¢ok sayida ilgi alani takip edilerek hem uzun hem de

transfers eksende strain ve SR gdsterilebilir (103).

Sekil 9- Speckle Tracking (benek takibi) teknigi

Teknigin basarisi biiyiik 6l¢iide frame hiz1 ve lateral rezoliisyonun iyi olmasina
baghdir ki; lateral rezoliisyon derinlik ve frame hizi arttikca azalmaktadir. Lateral
rezoliisyonu arttirmak i¢in diisiik frame hizlar1 kullanildiginda ise 6zellikle yiiksek
kalp hizlarinda frame gecisleri arasinda ilgi alan1 fazla miktarda yer degistirdiginden
dogru takibi miimkiin olmamaktadir. Bu nedenle giiniimiiz teknolojisi ile STE teknigi
optimal 50-70 frame/sn hizlarinda islemektedir. DD teknigine gore oldukga diisiik olan
bu frame hizlar1 nedeniyle yontemin temporal rezoliisyonu sinirhidir. Bu durum
ozellikle ani gelisen izovolliimik fazlar ve diyastoliin erken ve ge¢ dolus fazlarinda
zirve StR degerlerinin oldugundan daha diisiik dl¢iilmesine neden olurken sistolik hiz

ve strain daha az etkilenir.
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SAA iizerine STE ile yapilmis ¢alisma yoktur. Bu ¢aligmanin amaci normal ve

patolojik SAA islevlerinin strain degerlerini tanimlamaktir.
3 HASTALAR VE YONTEM

Bu c¢alisma icin Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Insan Arastirmalar1 Etik

Kurulundan 29.05.2012 tarihinde onay alinmis olup proje numarasi 2012/03"diir.

3.1 Hastalar

Calismaya Nisan 2011 — Haziran 2012 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali Ekokardiyografi Laboratuarina cesitli
etyolojik nedenlerle TOE yapilmas: amaci ile yénlendirilen hastalar alinmistir.
Calisma planina uygun sekilde goriintiileri alinan 203 hasta tarandi. Etyolojiye gore 61
(%30,1)’sine ASD, 26 (%12,8)’ine iskemik inme sebebi ile emboli kaynagi
arastirilmasi, 36 (%17,7)° line AF ritmi nedeniyle kardiyoversiyon veya ablasyon
Oncesi trombiis taramasi, 25 (%12,3)’ ine protez kapak disislevi veya vejetasyon
taramasi, 14 (% 6,9)’ ine mitral darhig, 14 ( %6,9)’ una korda riiptiirii stiphesi, 10
(%4.,9)’ine kardiyak kitle, 5 ( %2,4) ¢ line mitral yetersizligi, geri kalan % 6 lik hasta
grubunda ise KMP, VSD, MVP, aort anevrizmasi, aort darlig1 arastirilmasi amaci ile
TOE yapilmisti. Hastalarin kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler risk faktorleri,
CHA,DS,-VASc skoru ve BMI parametreleri ilgili bilgiler yatis epikrizlerinden veya
islem Oncesinde elde edildi. Eksik bilgi veya ulasilamayan epikrizlerde ise hastalar
telefonla arandi. Caligma icin gerekli herhangibir bilgisine ulagilamayan hastalar,
divace ile kapatilmis ASD, kardiyak kitle, resriktif kardiyomiyopati, VSD’ si olan
hastalar, goriintii kalitesi kotli olan veya speckle tracking goriintiilemeye uygun
olmayan hastalar calisma dis1 birakilmistir. Taranan hastalardan paroksismal atriyal
fibrilasyonu olan hastalar istatistiksel olarak yeterli sayiya ulasamadigi igin
dislanmistir. Caligmamizda hiperlipedimi total kolesterol >200 mg/dl, LDL-kolesterol
>130 mg/dl, trigliserid duzeyi > 150 mg/dl olarak belirlendi. Kalp yetersizligi grubuna
ejeksiyon fraksiyonu %45’°in altinda olan hastalar alindi. Hastalarin TTE incelemeleri,
General Electric Vingmed Vivid System 7 cihazinda (Horten, Norway), 3.0 MHz

transducer kullanilarak yapilmstir.
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3.2 Tranozafagial ekokardiyografik Goriintiileme

TOE, eko laboratuvarimizda kullanmakta oldugumuz 5 MHz multiplane
transducer donanimli Vivid 7 GE Vingmed, Horten cihazi ile yapildi. Hastalar en az
4 saatlik aglik periyodundan sonra isleme alindi. Islem &ncesinde posteriyor
orofarinks anestezisi %10 lidokain sprey ile yapildi. Hicbir hasta i¢in sedasyon
gerekmedi. TOE probu sol lateral dekubit pozisyonunda yutturuldu. Uygulama
boyunca hastalar tek derivasyonlu, eko cihazina bagl EKG ile takip edildi.

Rutin TOE planlarindan alian imajlar ile birlikte SAA goriintiilemesi, uygun
frame sayist ve yeterli siirede incelenerek yapildi. SAA goriintilemesi mid-
ozafageal iki bosuk 90° goriintiileme ve bazal kisa aks horizontal plan ile yapildi.
SAA akim hizlar1 pulsed Wave Doppler 6rneklem hacmi SAA kavitesinin proksimal
agiz kisminin 1 cm igerisine, akima olabildigince paralel konularak elde edildi. Sintis
ritmindeki Olgiimler atriyal kontraksiyonun hemen sonrasinda EKG kaydi temel
aliarak, ardisik 3 siklusun ortalamasi, AF ritminde ise EKG’ den bagimsiz 7
siklusun ortalamasi alinarak hesaplandi. Caligmamizda SAA disislevi olarak Agmon
ve arkadaglarinin ¢aligmalarindaki (45) yas gruplarina gore referans verdikleri SAA
bosalma ve dolus hizleri temel alindi.

SAA kontraktil islevinin degerlendirilmesinde diger bir ydntem olan
fraksiyonel kisalma; (Maksimal SAA alani- Minimal SAA alani)/ Maksimal SAA
alan1 x 100 formiilii ile hesaplandi. Alan 6l¢limii planimetrik olarak sol {ist pulmoner
ven ile apendiksin sol atriyum ile birlestigi hat altinda kalan bélgeden yapildi.
Normal deger aralig1 olarak ortalama %50+13 olarak belirlendi.

Tiim hastalarin pulmoner ven akim hizlar1 alindi. Tim ekokardiyografik

bulgular hard diskte dijital olarak depolandi.

3.3 Speckle tracking ekokardiyografi

Longitudinal strain (%), relaksasyon periyodu sonundan kontraksiyon periyodu
sonuna kadar gecen zaman diliminde, ilgili miyokart segmentinin uzunlugundaki
fizyolojik degisikligi ifade etmektedir. SAA longitudinal strain ve StR analizi mid-
ozofajiyal iki bosuk 90" gorintilleme ile yapildi. Goriintiiler en az 3 ardigik kalp
siklusunda, frame hiz1 60—90 frame/sn arasinda olacak sekilde alindi ve daha sonra off-

line postprocess analiz edilecek sekilde hard diskte dijital olarak depolandi (EchoPac

28



6,3, GE Vingmed, Horten, Norway). SAA, LV apikal iki bosluk gibi degerlendirilip
goriintiinlin her birinde, operatdr manuel olarak 1 tane medial seviyede, 1 tane apekste,
1 tane de lateralde olmak iizere 3 indeks noktay1 isaretledi. Yazilim otomatik olarak,
endokard siirmi, mid-miyokardiyal hatti ve epikardiyal sinir1 3 konsantrik ¢izgi ile
isaretledi ve endokard: tiim kardiayak siklus boyunca frame to frame izledi. Her apikal

goriintiide SAA 6 segmente (2 medial, 2 apikal, 2 lateral ) ayrildi (Sekil 12).

My=ak Syatnllr Brraln

Sekil 10- SAA’ nmin speckle tracking ekokardiyografide 6 segmentte incelenmesi

Her segmentin siur kalitesi operatdr tarafindan kontrol edildi ve eger otomatik
cizilen smirlar Olgiime uygun bulunmadiysa operator tarafindan elle degistirildi.
Sonrasinda ROI algoritmast SAA apikal goriintii {izerinden her segmentin uzalip-
kisalmalarin1 degerlendirdi. Her segmentin pik sistolik longitudinal strain ve StR’ si
hesaplanip her duvar i¢in ortalamalar1 alindi. Global strain ve StR tiim segmentlerin

aritmetik ortalamasi olarak verildi (Sekil 13).
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Sekil 11- Segmental ve global (kesikli ¢izgi) longitiidinal strain

3.4 Istatiksel yontem

Calismada elde edilen bulgularin istatistiksel analizi ¢in SPSS 16.0 paket
programt kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel
metotlarin (fekans, yiizde, ortalama, standart sapma) yani sira normal dagilimin
incelenmesi i¢in Kolmogorov - Smirnov dagilim testi kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Pearson ki-kare testi ve Fisher Exact test kullanildi.
Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda iki grup durumunda, normal dagilim gosteren
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda bagimsiz O6rnekler (independent
samples) t testi, normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda  Mann Whitney U testi kullanildi. Iki niceliksel verinin
karsilagtirilmasinda normal dagilim gosteren durumlarda Pearson korelasyon analizi,
normal dagilim gostermeyen durumlarda Spearman korelasyon analizi kullanildi.
Sonuglar %95 giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde ve p<0,01 ve p<0,001

ileri anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.

3.5 Intra-Observer Variabilite Test Sonuclar

SAA  speckle traking bulgularmin  gozlemci i¢i  degiskenliginin
degerlendirilmesi SR ve AF hastalarinda ayr1 ayr belirlendi (Tablo- 3) ve en yliksek
degiskenligin medial strain degerlerinde, en diisiik degiskenligin ise apikal strain

degerlerinde oldugu gbzlendi.
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Tablo 3- Intra-Observer Variabilite Test Sonuclar

Siniis Ritmi Atriyal Fibrilasyon

SAA duvar Ortalama fark % Ortalama fark %
Medial Strain 1,29 10,1 1,31 11
Apikal Strain 0,91 7,2 -1,02 9
Lateral Strain -1,4 8,3 0,92 12
Medial Strain Rate 0,11 8,9 0,20 10
Apikal Strain Rate 0,21 6,6 -0,10 11
Lateral Strain Rate -0,12 5,4 0,12 12

4 BULGULAR

4.1 Temel ozellikler

Calismaya, goriintiileri taranan 203 hastadan 125 kisi uygun bulunarak alindi
(Tablo 4). Hastalar SR (n=82) ve AF (n=43) ritmi olmak {izere iki ana grupta
incelendi. Calismaya alinan olgularin 52°si (%41,6) erkek, 73’1 kadind1 (%58,4).

Istatistiksel olarak iki grup arasinda cinsiyetler agisindan fark izlenmedi.

TOE inceleme nedenleri 61 hastada (%30) ASD, 26 hastada (%13) iskemik inme
sebebi ile emboli kaynagi arastirilmasi, 36 hastada (%18) AF ritmi nedeniyle
kardiyoversiyon veya ablasyon Oncesi trombiis taramasi, 25 hastada (%12) protez kapak
islev bozuklugu veya vejetasyon taramasi, 14 hastada (%7) mitral darligi, 14 hastada (%7)
korda riiptiirii siiphesi, 10 hastada (%5) kardiyak kitle, 5 hastada (%2) mitral yetersizligi,
geri kalan %6’ lik hasta grubunda ise KMP, VSD, MVP, aort anevrizmasi, aort darligi
arastirilmasi idi.

Hem kadin hem erkek olgularda AF grubundaki hastalarin yas ortalamasi, SR
grubundakilere gore anlamli olarak yiiksekti (her iki grup icin de p<0,001). AF
grubundaki kadm olgularin BKI ortalamasi, SR grubundakilere gore anlamli olarak
yiiksekti (p=0,020). Erkek olgularda, gruplar arasinda BKI ortalamalar1 acisindan
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,095).
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AF grubundaki olgularda hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi orani, SR
grubundaki olgulara gore anlamli olarak yiiksekti (sirasiyla p=<0,001, p=0,002 ve
p=0,006). Gruplar arasinda sigara kullanimi, koroner arter hastaligi, mitral darlig1 ve
aort darlig1 acisindan istatiksel olarak fark izlenmedi.

Serebrovaskiiler olaylar, infarkt ve TIA olarak iki ayr1 grupta incelendi. Her
iki grupta da toplam SVO ve alt gruplari arasinda fark tespit edilmedi (p=0,337).

Sistolik kalp yetersizligi ejeksiyon fraksiyonunun %45’ in altinda olmasi
seklinde belirlendi. SR’ de %7,5, AF’ de %16,3 oraninda kalp yetersizligi izlendi.
Ancak gruplar arasinda fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

AF grubundaki olgularin MVR orani, SR grubundaki olgulara gére anlamli
olarak yiiksek (p<0,01), ASD orani ise anlamli1 olarak diisiiktii (p=0,009).

AF grubundaki olgularin kalp hizi ortalamasi, SR grubundaki olgulara gore
anlamli olarak yiiksekti (p=0,038).
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Tablo 4- Hastalarin demografik ve temel klinik 6zellikleri

Siniis Ritmi Atriyal Toplam P
Fibrilasyon
n % n % n %

Yas 42,0 13,1 61,6 10,6 | 48,7 15,4 | 0,000%**
Kadin (y1l) 41,4 13,7 | 62,2 10,4 | 48,2 16,0 | 0,000%**
Erkek (y1l) 42,9 12,5 | 60,9 11,0 | 49,5 14,8 | 0,000%**

Cinsiyet
Kadin (%) 49 | 59,8% | 24 | 558% | 73 | 58,4% 0,671
Erkek (%) 33 1 402% | 19 | 442% | 52 | 41,6%

VKI (kg/m?) 25,8 4,7 28,4 4,6 26,7 4,8 0,004**
Kadin 26,0 5,2 29,0 5,0 27,0 53 0,020*
Erkek 25,6 4,0 27,6 4,0 26,4 4,1 0,095

Kalp hizi (vuru/dk) 95,1 18,0 103 23,1 97,8 20,1 0,038*

KAH ve risk faktorleri

KAH 9 11,0% 7 16,3% @ 16 | 12,8% 0,399

Hipertansiyon 30 | 36,6% | 31 72,1% | 61 | 48,8% | 0,000%**

Diyabetes mellitus 7 8,5% 13 30,2% 20 16,0% | 0,002%**

Hiperlipidemi 10 12,2% 14 32,6% 24 19.2% | 0,006**

Sigara kullanimi 29 35,4% 14 32,6% 43 34,4% 0,754

Kalp yetersizligi 6 7,3% 7 16,3% | 13 10,4% 0,119

SVO

Serebrovaskiiler infarkt 12 14,6% 6 14,0% 18 14,4% 0,337

TIA 5 6,1% | 6 | 140% 11 | 8,8%

Mitral darhg 6 7,3% 6 14,0% | 12 9,6% 0,189

Aort darhgi 1 1,2% 0 0,0% 1 0,8% 0,467

MVR 3 3,7% 10 | 233% | 13 10,4% | 0,001%*

ASD 19 | 23.2% 2 4,7% 21 16,8% | 0,009%*

PFO 16 | 19,5% 8 18,6% | 24 | 19,2% 0,903

IAA 14 | 17,1% 4 9,3% 18 14,4% 0,240

infektif endokardit 2 2,4% 3 7,0% 5 4,0% 0,219

VKI: Viicut kitle indeksi, KAH: Koroner alter hastalig1, SVO: Serebro vaskiiler olay,
TIA: Transient iskemik atak, MVR: Mitral valv replasmam, ASD: Atriyal septal

defekt, PFO: Patent foramen ovale, IAA: Inter atriyal anevrizma
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4.2 Hastalarin bazal TTE bulgular:
Calisma gruplarinin TTE bulgular1 Tablo 5’ de sunulmustur. Her iki ritim

grubu arasinda inter-ventrikiiler septum ve posteriyor duvar sistolik ve diyastolik
kalinliklar1 arasinda istatistiksel fark yoktu. AF grubundaki olgularin SVSSC (mm)
ve sol atriyum (mm) ortalamasi, SR grubundaki olgulara gore anlamli olarak
yiiksekti (her ikisi i¢in de p=0,008). Ejeksiyon fraksiyonu ortalamasi ise AF
grubundaki olgularda SR grubuna gore anlamli olarak diisiiktii (p=0,004).

Mitral yetersizligi ve aort yetersizligi bakimindan iki grup arasinda anlamli
fark gozlenmezken, trikiispit yetersizligi orani, AF grubunda SR grubundan anlaml

olarak yiiksek bulundu (p<0,001).

Tablo 5- Hastalarin bazal TTE bulgularn

Siniis ritmi Atriyal fibrilasyon p

IVSDK (cm) 1,14 0,31 1,13 0,28 0,841
IVSK (cm) 1,62 0,35 1,52 0,29 0,155
LVDSC (cm) 4,75 0,51 4,99 0,69 0,096
LVSSC (cm) 2,92 0,45 3,33 0,77 0,008**
PWDK (cm) 1,08 0,21 1,09 0,19 0,840
PWSK (cm) 1,65 0,26 1,61 0,32 0,532
Sol atriyum (cm) 39,13 4,47 49,70 7,42 0,000%**
Ejeksiyon fraksiyonu 66,57 12,42 59,19 14,92 0,004+**
MY Yok 76 92,7% 37 86,0% 0,382

Hafif 2 2,4% 1 2,3%

Orta-ileri 4 4,9% 5 11,6%
AY Yok 58 70,7% 15 34,9% 0,001 **

Eser hafif 17 20,7% 19 44.2%

Orta/ ileri 7 8,5% 9 20,9%
TY Yok 29 35,4% 2 4,7% 0,000%**

Hafif 39 47,6% 17 39,5%

Orta 10 12,2% 8 18,6%

Mleri 4 4,9% 16 37,2%

IVSDK: Interventrikiiler septum diyastolik kalmlik, PWDK: Sol ventrikiil arka duvar diyastolik kalmhigi, LVDSC: Sol
ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, LVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1, LA: sol atriyum cap1, MY: mitral yetersizligi, AY: Aort
yetersizligi, TY: Trikiispid yetersizligi
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4.3 Hastalarin bazal TOE bulgular:
Calisma gruplarmin bazal TOE bulgulart Tablo 6’ da sunulmustur. SR

grubundaki olgularin SAA KH ve SAAFV ortalamalari, AF grubundaki olgulara
gore anlamli olarak ytiksekti (her ikisi i¢in de p<0,001). SR hastalarinin SAA sistolik
yansima akimi ortalama 20,9 £+ 7,2 cm/sn, erken diyastolik SAA akimi ortalama 24,4
+ 9 cm/sn olarak tespit edildi. Bu grupta pulmoner ven sistolik dalgast (PVSD) ve
atriyal retrograd akim (Ar) ortalamasi, AF grubundaki olgulara gére anlamli olarak
yuksekti (her ikisi i¢cin de p<0,001). Pulmoner vendz diyastolik dalga (PVDD)
akimlar arasinda fark yoktu.

SR grubundaki olgularin SAA fraksiyonel kisalma, SAA Simpson EF, SAA
sistol ve diyastol sonu voliim (SAASVol ve SAADVol) ortalamasi, AF grubundaki
olgulara gore anlamli olarak yiiksekti (tiimiinde p<0,001).

SR grubundaki olgularin SAA SEK ve trombiis orani, AF grubundaki
olgulara gore anlamli olarak diistiktii (p<0,001).

Tablo 6- Hastalarin bazal TOE bulgular

Siniis ritmi Atriyal fibrilasyon p

SAA-KH (cm/sn) 65,1 18,9 29,9 12,2 0,000%**
SAA-DH (cm/sn) 51,7 17,3 27,1 13,1 0,000%**
SAA sistolik yansima akim 20,9 7,2
Erken diyastolik bosalma 24,4 9,0
PV Sistolik Dalga (cm/sn) 63,0 22,7 35,2 11,6 0,000%**
PV Diyastolik Dalga (cm/sn) 53,4 16,0 49,3 17,1 0,183
Atriyal Retrograd Akim (cm/sn) 25,6 7,8 20,2 7,3 0,000%**
SAA Fraksiyonel Kisalma (%) 46,8 15,1 18,0 11,3 0,000%**
SAA Simpson EF (%) 70,9 15,4 31,2 15,5 0,000%**
SAADVol (mL) 2,7 0,9 4,0 2,5 0,003%*
SAASVol (mL) 1,1 0,8 3,0 24 0,000%**
SAA SEK Yok 77 %94 14 %33 0,000%**

Grade 1 1 %1 8 %19

Grade 2 2 %2 6 %14

Grade 3 2 %2 3 %7

Grade 4 0 %0 12 %28
SAA Trombiis Yok 82 %100 33 %77 0,000%**

Var 0 %0 10 %23

SAAKV: Sol atriyal apendiks kontraksiyon hizi, SAAFV: Sol atriyal apendiks dolus hizi, PV: Pulmoner ven6z, SAADVol: Sol
atriyal apendiks diyastol sonu hacim, SAASVol: Sol atriyal apendiks sistol sonu hacim
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4.4 Siniis ritmi ve AF ritminde genel SAA speckle tracking bulgulari

SR ve AF gruplarinda medial strain ve medial StR degerleri (SR. 19,2+6,8;
2,5+1,0 ve AF: 7,443,4; 1,1+0,6) diger SAA duvar strain degerlerine oranla yiiksek
bulundu (Tablo 7). SR grubundaki olgularin medial strain, apikal strain, lateral strain,
global strain, medial strain rate, apikal atrain rate, lateral strain rate, global strain rate
ortalamalari, AF grubundaki olgulara gore anlamli olarak yiiksekti (tiimii igin

p<0,001).

Tablo 7- Siniis ritmi ve AF ritminde genel SAA speckle tracking bulgular:

Siniis ritmi Atriyal fibrilasyon D
Ort Ss Ort Ss
Medial Strain (%) 19,2 6,8 7,4 34 0,000%**
Apikal Strain (%) 16,8 6,2 6,6 2,8 0,000%**
Lateral Strain (%) 15,4 53 5,4 2,2 0,000%**
Global Strain (%) 17,2 5,2 6,4 2,3 0,000%**
Medial Strain Rate (s!) 2,5 1,0 1,1 0,6 0,000%**
Apikal Strain Rate (s!) 2,2 1,0 1,0 0,6 0,000%**
Lateral Strain Rate (s) 2,2 1,0 0,7 0,5 0,000***
Global Strain Rate (s) 2.3 0,9 1,0 0,5 0,000%**

4.5 SR’li hastalarda speckle tracking bulgularinin ve diger non-invazif SAA
degerlendirme yontemlerinin SAAKYV’ ye gore degerlendirilmesi

SAA islevini degerlendirmedeki en yaygin yontem olan SAA akim hizlar
Olclilen hastalardan, SAA-KH >50 cm/sn olanlarin SAA islevleri normal olarak
kabul edildi ve grup 1 olarak adlandirildi. SAA-KH’ si <50 cm/sn olanlar SAA

islevleri bozuk olarak tanimlanarak grup 2 olarak adlandirildi.
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Tablo 8- SR’li hastalarda speckle tracking bulgularinin ve diger non-invazif

SAA degerlendirme yontemlerinin SAAKYV’ ye gore degerlendirilmesi

Grup 1

(SAA-KH <50 cm/sn)

Ort
SAA-KH (cm/sn) 40,9
SAA-DH (cm/sn) 35,5
Medial Strain (%) 14,6
Apikal Strain (%) 13,1
Lateral Strain (%) 12,1
Global Strain (%) 13,4
Medial Strain Rate (s!) 2,0
Apikal Strain Rate (s) 1,8
Lateral Strain Rate (s1) 1,5
Global Strain Rate (s!) 1,8
SAA Fraksiyonel Kis. 373
SAA Simpson EF (%) 61,5
Sol atriyum (mm) 41,2

Ss

7,6
8,6
N
5,5
5,8
5,7
1,0
1,1
0,8
0,9
18,8
24,1
4,5

Ort

72,9
56,9
20,7
18,0
16,4
18,4
2,7
2.3
2,4
2,5
49,9
73,9
38,5

(SAA-KH >50 cm/sn)

Ss

14,3
16,1
5.8
6,0
4,7
44
0,9
0,9
1,0
0,8
12,4
9,8
43

0,000% %%
0,000% %%
0,000%
0,002%*
0,001%*
0,000%%*
0,004+
0,029*
0,001%*
0,002+
0,010%
0,036*
0,019%

SAA islevleri normal olanlar ile anormal olanlar arasinda SAA’ nin her {i¢

bolgesinde de ayr1 ayr1 ve global olarak strain ve StR degerleri grup 1’ e oranla grup

2’ de anlamli derecede azalmis bulundu (timi icin p <0,05). Yine SAA islev

bozuklugu olan hastalarda SAA fraksiyonel kisalma, SAA Simpson EF ve sol

atriyum ortalamalar1 Grup 1 olgulara gore anlamli olarak yiiksekti (p<0,05).

4.6 AF’ li hastalarda speckle tracking bulgularinin ve diger non-invazif SAA

degerlendirme yontemlerinin SAA-KH’ ye gore degerlendirilmesi

AF’ 1i hastalarda SAA-KH >0,25 cm/sn olanlarin SAA islevleri nisbi olarak

normal kabul edildi ve grup 1 olarak adlandirildi. SAA-KH’ si <0,25 cm/sn olanlar

SAA islevleri bozuk olarak tanimlanarak grup 2 olarak adlandirildi.
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AF grubunda da SAA islev bozuklugu olan Grup 2 olgularda, global strain,
medial StR, apikal StR, lateral StR, global StR, SAA fraksiyonel kisalma, sol
atriyum ortalamalari, Grup 1 olgulara gére anlamli olarak yiiksekti (p <0,05).

Tablo 9- AF’ li hastalarda speckle tracking bulgularinin ve diger non-invazif
SAA degerlendirme yontemlerinin SAA-KH’ ye gore degerlendirilmesi

Grup 1 Grup 2 P

(SAA-KH <25 cm/sn) | (SAA-KH >25 cm/sn)

Ort Ss Ort Ss
SAA-KH (cm/sn) 19,8 3,5 37,9 10,5 0,000%**
SAA-DH (cm/sn) 17,6 5,5 34,7 12,4 0,000%**
Medial Strain (%) 6,6 3,0 9,6 3,6 0, 049*
Apikal Strain (%) 5,7 2,4 7,2 2,9 0,045*
Lateral Strain (%) 4,7 2,1 5,9 2,1 0,032*
Global Strain (%) 5,6 2,0 7,0 2,3 0,043*
Medial Strain Rate (s!) 0,7 0,5 1,2 0,6 0,009**
Apikal Strain Rate (s!) 0,8 0,4 1,2 0,6 0,017*
Lateral Strain Rate (s™) 0,5 0,3 0,9 0,5 0,004**
Global Strain Rate (s™) 0,7 04 1,2 0,5 0,000%**
SAA Fraksiyonel Kis. 13,3 5,7 21,7 13,3 0,009**
SAA Simpson EF (%) 29,7 16,6 323 14,8 0,597
Sol atriyum (mm) 52,5 8,6 47,5 5,6 0,037*

4.7 SR’ de speckle tracking ekokardiyografi nin diger degerlendirme
yontemleri ile korelasyonunun incelenmesi

SR grubunda mediyal, apikal, lateral, global strain ve StR hizlarmin diger
degerlendirme yontemleri, SAA-KH, Simpson EF ve fraksiyonel kisalma ile
korelasyonu istatistiksel olarak anlamliyd: (tiimii i¢in p<0,05). AF grubunda da

benzer bulgular elde edildi (Tablo 10).
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Tablo 10- SR’ de speckle tracking ekokardiyografi nin diger degerlendirme
yontemleri ile korelasyonunun incelenmesi

Siniis ritmi Atriyal fibrilasyon
n R D n r |P

Medial Strain SAA-KH 82 | 0,42 | 0,000%** | 43 | 0,36 | 0,018*
Apikal Strain SAA-KH 82 0,37 | 0,001** | 43 | 0,28 | 0,053
Lateral Strain SAA-KH 82 10,39 | 0,000%** | 43 | 0,34 | 0,025%
Global Strain SAA-KH 82 | 0,46 | 0,000%** | 43 | 0,39  0,010%
Medial StR SAA-KH 82 10,35 | 0,001** | 43 | 0,60 | 0,000%**
Apikal StR SAA-KH 82 1026 | 0,018* | 43 | 0,41  0,006**
Lateral StR SAA-KH 82 10,30 | 0,007** | 43 | 0,59 | 0,000%**
Global StR SAA-KH 82 | 0,34 | 0,002** | 43 | 0,60  0,000%**
Medial Strain SAA Simpson EF | 82 | 0,49 | 0,000%** | 43 | 0,39 | 0,010*
Apikal Strain SAA Simpson EF | 82 | 0,40 | 0,000%** | 43 | 0,21 | 0,180
Lateral Strain SAA Simpson EF | 82 | 0,49 | 0,000%** | 43 | 0,25 | 0,104
Global Strain SAA Simpson EF | 82 | 0,55 | 0,000%** | 43 | 0,37 | 0,016*
Medial StR SAA Simpson EF | 82 | 0,50 | 0,000*** | 43 | 0,48 | 0,001%*
Apikal StR SAA Simpson EF | 82 | 0,40 | 0,000%** | 43 | 0,36 | 0,017*%
Lateral StR SAA Simpson EF | 82 | 0,45 | 0,000%** | 43 | 0,34 | 0,052
Global StR SAA Simpson EF | 82 | 0,51 | 0,000%** | 43 | 0,43  0,004**
Medial Strain SAA Fr-Kis 82 10,54 | 0,000%** | 43 | 0,40 | 0,008%*
Apikal Strain SAA Fr-Kis 82 10,41 | 0,000%** 43 | 0,28 0,074
Lateral Strain SAA Fr-Kis 82 10,43 | 0,000%** | 43 | 0,26 | 0,091
Global Strain SAA Fr-Kis 82 | 0,54 | 0,000%** | 43 | 0,40 | 0,008%**
Medial StR SAA Fr-Kis 82 10,60 | 0,000%** | 43 | 0,47 | 0,001%*
Apikal StR SAA Fr-Kis 82 | 0,51 | 0,000%** | 43 | 0,28 ' 0,074
Lateral StR SAA Fr-Kis 82 10,47 | 0,000%** | 43 | 0,35 | 0,020*
Global StR SAA Fr-Kis 82 10,59 | 0,000%** | 43 | 0,44 | 0,003**
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4.8 SEK olan hastalarda SAA-KH, speckle tracking ekokardiyografi, Simpson
EF ve fraksiyonel kisalma degerlendirmesi

SEK, SR’ 1i olgularin 5’inde, AF’ li olgularin ise 29’ unda gézlendi (Tablo
11). SR grubunda, SEK saptanan hastalarin SAA-KH, SAA fraksiyonel kisalmasi,

Simpson EF, medial strain, apikal strain, lateral strain, global strain, medial StR,

apikal StR, lateral StR ve global StR ortalamalar1 anlamli olarak diigiiktli (timii i¢in

p<0,05).

AF grubunda ise, SEK saptanan hastalarin SAA-KH, SAA fraksiyonel

kisalmasi, medial strain, lateral strain, global strain, medial StR, lateral StR

ortalamalar1 anlamli olarak diisiiktii (p<0,05).

Tablo 11- SEK

saptanan

hastalarda

SAA-KH,

ekokardiyagrafi, Simpson EF, fraksiyonel kisalma degerlendirmesi

SAA-KH (cm/sn)
Fraksiyonel Kisalma (%)
Simpson EF (%)
Medial Strain (%)
Apikal Strain (%)
Lateral Strain (%)
Global Strain (%)
Medial Strain Rate (s)
Apikal Strain Rate (s!)
Lateral Strain Rate (s™)
Global Strain Rate (s)

Sol atriyum (mm)

Siniis Ritmi

Yok
n=77
66,51 + 18,09*
48,69 £ 13,56%**
72,47 +13,16*
19,89 + 6,43**
17,46 £ 5,91***
15,90 + 4,99**
17,79 £ 4,69***
2,59 +£0,91%*
2,29 + 0,92**
2,24 + 0,99**
2,37 +0,81**

38,84 4,31
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Var
n=5
42,80 £19,07
18,40 = 5,90
46,60 + 26,87
8,76 £2,96
7,27+235
7,46 + 3,37
7,87 +£2,49
1,03+£0,36
0,95 + 0,22
0,93+0,13
1,02 +£0,23

43,60 £4,98

speckle tracking
Atriyal Fibrilasyon
Yok Var
n=14 n=29
36,29 + 14,85* 26,79 + 9,46
24,57 +15,81* 14,79 + 6,69
33,57+ 16,92 30,00 £ 14,91
9,19 £3,62* 6,60 + 3,01
7,24 £2.78 6,24 £2,77
6,14 £231% 4,99 £ 2,03
7,46 £2.41% 5,93 £2,07
1,34 +£0,72* 0,99 £ 0,58
1,08 = 0,52 0,98 £ 0,59
0,99 £ 0,62* 0,62 +0,39
1,18 £ 0,61 0,88 + 0,49
49,00 + 8,04 50,03 +£7,23



4.9 AF’ li olgularda trombiis ve SVO oykiisii varh@inda SAA-KH, fraksiyonel
kisalma ve speckle tracking ekokardiyografi degerlendirmesi

AF grubunda; trombiis saptanan 10 hastanin ekokardiyografi bulgulari
trombiis saptanmayan 33 hasta ile karsilagtirildiginda sadece SAA-KH ve fraksiyonel
kisalma ortalamalar1 anlamli diisiik bulundu, diger parametreler agisindan fark
istatistiksel anlaml1 seviyeye ulagmadi (Tablo 12).

AF ve SVO oykiisti olan 12 hasta diger AF’ li olgularla karsilastirildiginda,
SVO gegirenlerin SAA-KH, apikal strain, lateral strain, global strain, medial strain
rate, apikal StR, lateral StR ve global StR ortalamalar1 anlamli olarak dugiiktii
(p<0,05).

Tablo 32- AF ritmindeki olgularda trombiis varh@ ve SVO oykiisii olan

hastalarda SAA-KH, fraksiyonel kisalma ve speckle tracking ekokardiyografi
degerlendirmesi

TROMBUS SVO

Yok Var Yok Var

n=33 n=10 n=31 n=12
SAA-KH (c¢m/sn) 32,61 + 20,90 £+ 6,99 32,77 + 22,42 £6,96

12,16%* 12,60%*

Fraksiyonel Kisalma (%) | 20,00 + 12,09* 11,30 £ 4,06 19,10+ 12,42 | 15,08 £7,63
Simpson EF (%) 32,30+ 16,39 27,40+ 11,94 32,55+16,36 | 27,58 +£12,87
Medial Strain (%) 7,84 + 3,60 6,14 +2.732 7,89 +£3,31 6,29 £+ 3,50
Apikal Strain (%) 6,48 +2,69 6,84 £3,22 7,26 £2,67** 4,77 +£2,27
Lateral Strain (%) 5,33 +£2.21 5,20+£2,13 5,99 £2,03** 3,77+ 1,67
Global Strain (%) 6,51 +£2,30 6,16 +229 7,00 £2,12* 4,95+ 2,05
Medial Strain Rate (s!) 1,21 £0,67 0,77+ 0,42 1,22 +£0,65* 0,80+ 0,53
Apikal Strain Rate (s!) 1,07 £ 0,59 0,83 £0,42 1,12 +0,59* 0,74 £ 0,37
Lateral Strain Rate (s1) 0,79 £0,52 0,58 £0,40 0,85+ 0,54* 0,47 £0,25
Global Strain Rate (s) 1,06 £ 0,56 0,72 £ 0,39 1,10 £ 0,56* 0,67 £0,35
Sol atriyum (mm) 49,06 + 7,52 51,80 + 7,02 49,6 5+ 7,81 49,83 + 6,63



4.10 SR’ li hastalarda ASD, PFO, interatriyal septal anevrizma ve SAA speckle
tracking ekokardiyografi degerlendirmesi

SR grubunda, ASD ve PFO varlig1 ile strain ve StR degerleri arasindaki iligki
istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 13)

Tablo 13 — SR’ li olgularda ASD ve PFO saptananlarda SAA speckle tracking
degerlendirmesi

ASD yok ASD var P PFO yok PFO var P
(n=63) n=19) (n=66) (n=16)

Ort £ SS Ort =SS Ort =SS Ort+SS
Medial Strain (%) 19,30 + 7,38 18,93 £ 4,59 0,73 18,56 £ 6,50 21,91+7,61 0,07
Apikal Strain (%) 16,56 + 6,42 17,74 £ 5,68 0,39 16,11 £591 19,84 + 6,88 0,08
Lateral Strain (%) 14,92 +5,22 16,91 + 5,45 0,28 15,29 £5,23 15,74 £5,78 0,99
Global Strain (%) 16,98 + 5,53 17,86 3,73 0,54 16,70 = 4,92 19,18 £5,79 0,10
Medial Strain Rate (s) 2,41 £ 1,00 2,76 £0,78 0,22 2,43+£0,93 2,73 £ 1,07 0,26
Apikal Strain Rate (s) 2,12+0,95 2,53 +0,89 0,09 2,14+0,92 2,49 +1,07 0,24
Lateral Strain Rate (s) 2,09 + 1,05 2,39+0,83 0,18 2,17+ 1,01 2,13+ 1,04 0,95
Global Strain Rate (s") 2,21 +£0,89 2,56 £0,63 0,18 2,25+0,83 2,46 + 0,94 0,35

Interatriyal anevrizma saptanan olgularda ise medial strain, apikal strain, global

strain ve apikal StR ortalamalar1 anlamli olarak yiiksekti (Tablo 14).

Tablo 4 — IAA saptanan olgularda SAA speckle tracking ekokardiyografi
degerlendirmesi

1AA yok IAA var p
(n= 68) (n=14)

Ort+SS Ort+SS
Medial Strain (%) 18,34+6,55 23,45 £ 6,69 0,017*
Apikal Strain (%) 15,97+5,82 21,01+6,73 0,015*
Lateral Strain (%) 14,90+5,36 17,69+4,50 0,077
Global Strain (%) 16,45+4,88 20,72+5,15 0,010*
Medial Strain Rate (s) 2,39+0,95 2,96+0,88 0,044*
Apikal Strain Rate (s) 2,09+0,90 2,76+1,02 0,032*
Lateral Strain Rate (s') 2,11£0,99 2,37+1,06 0,441
Global Strain Rate (s") 2,20+0,82 2,70+0,88 0,063
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4.11 MD?’ li olgularda speckle tracking bulgular:

SR grubunda, MD saptanan hastalarin medial strain, apikal strain, lateral strain,
global strain, medial StR, apikal StR, lateral StR, global StR ortalamalari anlamli
olarak diisiiktii (Tablo 15). AF ritmi grubunda ise, MD saptanmasi ile strain ve StR

degerleri arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Tablo S - SR ve AF’ li olgularda MD ve speckle tracking ekokardiyografi
bulgular

Siniis Ritmi p Atriyal Fibrilasyon
MD yok MD var MD yok MD var

(n=76) (n=6) n=37) (n=6)
Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort£SS
Medial Strain (%) 19,84+6,6 | 11,24+3,49 | 0,003** | 7,42+3,32 | 7,56+4,18
Apikal Strain (%) 17,3§i6,1 10,51+£3,60 | 0,005** | 6,61+£2,78 | 6,23+£2,98
Lateral Strain (%) 16,0éi4,9 7,23£1,85 | 0,000*** | 538+2,07 | 5,27+2,91
Global Strain (%) 17,7§i4,9 10,15€2,35 | 0,001** | 6,44+2,15 | 6,35+3,14

Medial Strain Rate (s') 2,591‘:0,90 1,12+0,53 0,001%* 1,17+0,65 | 0,70+0,41
Apikal Strain Rate (s!) 2,30+0,91 1,02+0,53 0,001%** 1,05+£0,57 | 0,75+0,43
Lateral Strain Rate (s') = 2,25+0,97 @ 0,90+0,17 @ 0,000*** = 0,76+£0,50 = 0,61+0,52
Global Strain Rate (s) 2,39+0,79 1,02+0,35 | 0,000*** | 1,02+0,54 | 0,69+0,44

4.12 MVR’ li olgularda speckle tracking bulgulari

SR grubunda, MVR ile strain ve StR degerleri arasindaki iliski istatistiksel olarak
anlamli degildi (Tablo 16). AF ritmi grubunda ise, MVR olanlarin global strain,

Global StR ortalamalar1 anlamli olarak diistiktii.
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0,806
0,861
0,916
0,889
0,086
0,171
0,380
0,195



Tablo 6 — SR ve AF ’ li olgularda MVR ve speckle tracking ekokardiyografi

bulgularinin iliskisi

Medial Strain (%)
Apikal Strain (%)
Lateral Strain (%)
Global Strain (%)

Medial Strain Rate (s!)
Apikal Strain Rate (s™)
Lateral Strain Rate (s!)
Global Strain Rate (s!)

Sintis Ritmi

MVR yok
n=77
OrttSs
19,2+6,9
16,816,3
15,2+5,2
17,1%5,2
2,4+0,9
2,2+0,9
2,1+1,0
2,2+0,8

MVR var

n=5

Ort1Ss
18,4+4,3
17,5+2,5
19,745,4
18,5+3,1
2,3+0,6
2,5+0,4
2,2+0,9
2,340,5

0,805
0,702
0,156
0,529
0,711
0,474
0,872
0,834

Atriyal Fibrilasyon
MVR yok MVR var
n=33 n=10
OrttSs OrttSs
7,943,23 5,8%3,6
6,8+2,77 5,5+2,7
5,6%2,24 4,5+1,7
6,712,27 5,3%2,0
1,2+0,66 0,710,4
1,0+0,60 0,7£0,3
0,8+0,54 0,5+0,2
1,0+0,56 0,610,2

0,082
0,262
0,177
0,036*
0,057*
0,107
0,200
0,041*

4.13 Non-valviiler AF’li olgularda CHADS2 ve CHA2DS2-VASc skoru ile SAA
islevleri iliskisi

Nonvalviiler AF’ li 29 olguda, hem CHADS2 hem de CHA2DS2-VASc skorlamast

ile SAA-KH arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli degildi (Spearman

korelasyon analizinde sirastyla = 0,21 ve p=0,09; r= 0,28 ve p=0,07). Benzer sekilde
CHADS2 ve CHA2DS2-VASc skorlamasi ile strain ve StR degerleri arasindaki iligki

de istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo 17 ve 18).

44



Tablo 17- CHADS?2 ile Strain ve StR bulgular iliskisi

CHADS2 0 CHADS2 1 CHADS?2 2 ve {istii p
n=4 n=9 n=16
Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Medial Strain (%) 9,475 3,362 8,490 | 2,438 7,257 3,113 0,301
Apikal Strain (%) 7,195 0,555 7,558 3,577 6,471 2,481 0,315
Lateral Strain (%) 6,448 1,099 6,748 | 2,602 4,673 1,597 0,076
Global Strain (%) 7,706 1,254 | 7,510 | 2,411 6,102 1,851 0,135
Medial Strain Rate (s!) 1,718 0,424 1,369 | 0,666 1,168 0,655 0,290
Apikal Strain Rate (s!) 1,185 0,177 1,232 | 0,601 1,066 0,677 0,345
Lateral Strain Rate (s!) 1,103 0,687 1,068 0,676 0,598 0,334 0,080
Global Strain Rate (s!) 1,335 0,367 1,282 | 0,637 0,979 0,537 0,168

Tablo 18- CHA2DS2VAScile S ve SR iliskisi

CHA2DS2VASc 0 | CHA2DS2VASc 1 | CHA2DS2VASc 2 ve p

usti
n=4 n=4
n=21
Ort Ss Ort Ss Ort Ss

Medial Strain (%) 9,475 3,362 8,728 2,225 7,505 3,015 0,39
Apikal Strain (%) 7,195 0,555 7,180 4,722 6,802 2,590 0,38
Lateral Strain (%) 6,448 1,099 7,310 2,425 5,060 2,032 0,09
Global Strain (%) 7,706 1,254 7,739 2,750 6,394 2,007 0,18
Medial Strain Rate (s 1,718 0,424 1,478 0,889 1,195 0,616 0,33
Apikal Strain Rate (s 1,185 0,177 1,288 0,822 1,095 0,624 0,58
1) 7
Lateral Strain Rate (s 1,103 0,687 1,250 0,933 0,675 0,380 0,17
1) 5
Global Strain Rate (s 1,335 0,367 1,364 0,860 1,035 0,526 0,31
1) 4
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5 TARTISMA

SAA goreceli olarak kalbin kii¢lik bir boliimiinii olusturmakla birlikte, islev
bozuklugu durumunda, tromboembolik olaylar gibi 6nemli komplikasyonlara yol
acar (63). Birgok seri ¢alismada TOE ile SAA yapi1 ve islevleri degerlendirilmis ve
farkli tanimlama yontemleri ile kantitatif veya semi kantitatif degerler ortaya
konmustur. Calismamizda daha 6nceden yapilmamis olan speckle tracking teknigi ile
SAA normal islevlerini ve islev bozuklugunda ortaya ¢ikabilecek patolojik durumlari

SR ve AF ritminde ayr1 ayr1 ve karsilagtirmali olarak degerlendirdik.

Calismanin temel amacglarindan biri olan normal SAA islevlerinde strain ve
StR degerlerini belirlemek igin, TOE yapilan, ancak SR’ de olan ve SAA-KH
degerleri normal smirlardaki hastalari degerlendirdik. Siiphesiz diger TOE
calismalarinda oldugu gibi, TOE ile degerlendirilmek {iizere ekokardiyografi
laboratuvarina gonderilen olgularin saglikli bir kontrol grubunu temsil etmesi
beklenmemelidir. Nitekim, calisma grubunu olusturan hastalarin klinik 6zellikleri
degerlendirildiginde diger TOE olgu serileri ile benzer &zelliklerde olduklar:
goriildii. Beklendigi tizere SR’ i olgularin yas ortalamasi (42 yil) AF’li olgularin yas
ortalamasindan (62 yil) daha disiik idi (104). Koroner arter hastaligi ve risk
faktorlerine baktigimizda, anjiyografik olarak belirlenmis KAH’mm SR grubunda
%11’inde oldugu ve bu oranin TEKHARF calismasinda 40-49 yas araliginda %4.4
olarak verilen Tiirkiye KAH prevalansina gore fazla oldugu goriildii (105). AF’li
olgularda KAH, %16,3 olarak tespit edildi. Bu oranin, ESC AF klavuzunun, AF
popiilasyonunun en az %20’ sinde KAH mevcuttur 6ngoriisii ile uyustugu izlendi
(106,107). Hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite ve DM oranlarinin da belirgin
olarak AF ritmindeki hastalarda artmis olmasi gerek yas ortalamasinin yiiksek
olmasina, gerekse risk faktorlerinin AF’li hastalarda siklikla birlikte goriilmesi ile

acgikland1 (106,107).

Bazal ekokardiyografik bulgularini inceledigimizde her iki ritim grubunda da
SV duvar kalinliklar1 ve kavite capr ortalamasinin normal simnirlar i¢inde oldugu
goriildii. SR grubunda SA boyutu ortalamasi da normal smir kabul edilen 40 mm

altinda idi. Ancak SR’li hastalart SAA PW Doppler akim hizlarina gére normal ve
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anormal gruplara boldiigiimiizde, anormal olan grupta SA genisliginin normal
olanlara gore anlamli derecede artmis oldugu ve normal sinirlarin iistiinde oldugu
izlendi. Bu nedenle normal strain ve StR degerleri tanimlanirken sadece SR olan ve

normal SAA-KH degerleri 6l¢iilen hastalar kaynak alind1.

AF ritmindeki hastalarda SA boyutu ortalamasi normalin iistiinde idi. Ayni
sekilde AF’li hastalar1 SAA PW Doppler akim hizlarina gére normal ve anormal
gruplara boldiigiimiizde, anormal olan grupta SA genisliginin normal olana gore
anlaml1 derecede daha da artmis oldugu izlendi. Onceki ¢alismalarda SA boyutlari ile
SAA akim hizlar1 arasinda korelasyon izlenmemistir (108). Bununla birlikte MD
hastalarinda biiylik boyutlu SA ve diisiik SAA akimlar gorilebilir (32,33,34).
Calismamizda SA dilatasyonu ile SAA akim hizlar1 arasinda anlamli bir korelasyon
izlenmis olup, alt grup analizi yapildiginda bu durumun dilatasyona sebep olan

MVR, MD, kalp yetersizligi gibi hastaliklarla iliskili olabilecegi kanaatine varildi.

Bazal TOE bulgularmi inceledigimizde SR’ li hastalarda SAA-KH ve SAA-DH
degerlerinin Agmon ve arkadaslarinin yapmis olduklart kapsamli ¢alismanin
verilerindeki 45-54 yas smiri igin Ongordiikleri 80+23 cm/sn ve 61+18 cm/sn
degerlerinden diisiik ve sirasi ile ortalama 65,1 cm/sn ile 51,7 cm/sn oldugu goriildi
(45). Calismamizda SAA sistolik yansima dalgalar1 ve erken diyastolik SAA akimi
degerleri hastalarin %70’ inde alindi. Ancak o6zellikle kalp hizinin yiiksek oldugu

hastalarda bifazik akim paternine sebep olmasindan 6tiirii bu degerler alinamadi.

SAA’y1 strain ekokardiyografi ile degerlendiren litaretiirde az sayida ¢alismaya
rastlanmig, speckle tracking strain ile degerlendiren g¢alisma izlenmemis olmasi
nedeni ile verilerimizi karsilastirabilecek herhangi bir kaynak makale bulamadik.
Calismamizda her iki ritm grubunu da alarak hem optimal normal degerleri
tanimlamak hem de anormal durumlarda SAA islevlerinin nasil etkilendigini
gostermeyi amagladik.  Etyolojik alt gruplara ayirmadan caligmamizdaki tiim
hastalarin STE bulgularimi SR ve AF ritmi olarak karsilastirmali olarak
inceledigimizde SR’li olgularda, her ii¢ SAA bolgesinde (medial, apikal, lateral) de
istatistiksel olarak ileri anlamlikta daha iyi miyokardiyal aktivite tespit edildi.

Calismamizin bu sonucu pek ¢ok klinik ¢aligmada ispatlanmis olan “’AF ritmi SAA

47



yapt ve islevlerin1 bozar’ (10,101) hipotezini farkli bir acidan niceleyici olarak

gostermistir.

Calismamizda speckle tracking ekokardiyografi tetkikinin diger degerlendirme
yontemleri olan fraksiyonel kisalma, Simpson EF ve SAA-KH ile korelasyonuna
bakildiginda, SR’li hastalarda ileri anlamlikta pozitif yonde korelasyon oldugu,
ancak AF ritminde yalnizca SAA-KH ile birebir her duvar i¢in korelasyon oldugu,
diger degerlendirme yontemleri (fraksiyonel kisalma, Simpson EF) i¢in ozellikle
apikal ve lateral duvarlarda korelasyon olmadig: goriildii. TOE ile akim degerleri
kolayca belirlenebilirken SAA’nin li¢ boyutlu ve loblu yapisindan otiirii alansal
Olciimler oldukca vakit almakta, en genis ve en kiiclik alanlarin belirlenmesi giic
olmaktadir (109). Simpson yoOnteminde bu islemleri birka¢ kez tekrarlamak
gerekmekte ve SAA geometrisinden dolayr hatali sonuglar elde edilebilmektedir.
Ayrica bu yontemler global olarak SAA’nin islevine iliskin bilgiler sunmakta
bolgesel islevleri gostermemektedir (110). SAA’da dilatasyon yapan etyolojik
nedenler, birebir veya AF’ ye neden olarak SAA islevlerini bozabilmekte ve bu da
SAA’nm her bir duvaria farkli yansiyabilmektedir. Bu nedenle calismamizda da
izlendigi gibi AF’li olgularda global strain ve StR degerleri ile korelasyon
izlenmekte, ancak duvarlar ayr1 ayr incelendiginde farkli sonuglar ortaya

¢ikabilmektedir.

Calismamizda SAA speckle tracking degerlerini tanimlamak amaci ile
calismalarda yogunlukla kullanilan SAA-KH degerlerinin normal alt sinir1 kesim
noktas1 alinarak, SAA islevleri bozuk olabilecek ile normal olabilecek hastalar olarak
iki grup olusturuldu. SR’li olgular i¢in 50 cm/sn sinir1 Agmon ve arkadaslarinin
yapmis oldugu sol ventrikiil EF’si %50 tstlinde olup kapak hastaligi olmayan SR’li
normal bireyler i¢in ortaya koydugu en diisiik referans deger olmasi idi. Normal
olarak kabul ettigimiz grup 2’de her iic SAA bolgesindeki strain ve StR degerleri
grup 1’e gore anlamli olarak yiiksekti. Yukarida bahsedilen SAA-KH ile speckle
tracking bulgular1 arasindaki pozitif korelasyon, normal ve anormal SAA ayrimi
yapildiktan sonra da devam ediyordu. Bu sonuglar bize SR’li hastalarin SAA

degerlendirmesinde speckle tracking tekniginin basarisini gdsterdi.
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Calismamizin amaglarindan biri olan normal SAA islevlerini tanimlamak igin
TOE yapilan ve normal ekokardiyografik bulgulara sahip, SAA islevini etkilecek
patolojisi bulunmayan, yas olarak homojen dagilan 21 hastanin strain ve StR
ortalama degerlerini alarak c¢alisma ici kontrol ve referans grubu olusturduk. Medial
strain ve StR %22.,3 + 4,7; 2,6 s' + 0,81, apikal strain ve StR %19,6 + 4,8; 2,4 s’!
+0,7, lateral strain ve StR %17,05+2,6; 2,3 s! 0,5 degerlerini elde ettik. Bu hiz
degerlerinde bakildiginda medial duvarin diger iki segmentten daha fazla yer
degistirdigi fikrini olusturdu. Bu bulgu Pollick ve ark. [25] yapmis olduklar
calismada SV bazalinin siiperiyora hareketinin sonucunda, SAA medial duvara
kompresyonu ve destek sagladigi tezini desteklemektedir. Ancak, Kaya ve ark. [61]
AF’de kardiyoversiyon sonrasi SR’de kalan hastalarda baktiklar1 doku Doppler
temelli strain degerlerinde medial ve lateral duvar S ve StR degerlerin birbirine ¢ok
yakin olduklar1 izlenmistir. Bu sonuglar 1s1ginda SAA miyokardiyal duvar hareket ve

hizlarini tanimlayabilmek i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

AF ritminde Muge ve arkadaglarinin ¢alismasina gore belirlenenen SAA-KH
degerlerinin alt sinir1 kesim noktas1 alinarak, SAA islevleri bozuk ve normal
olabilecek hastalar olarak iki grup olusturuldu. AF ritminde strain ile normal-
anormal alt grup ayirimi yapilmaksizin SAA-KH arasinda izlenen pozitif korelasyon,
ayristirma sonunda da izlenmekle birlikte istatistiksel olarak duvarlar arasinda
farklilik gosterdi. Sirasi ile strain ve StR degerlerindeki degisime bakildiginda apikal
ve lateral duvarin, medial duvara gore daha fazla etkilendigi izlendi (sirast ile %26;
%25,5; %22). Bu bulgular yukarida bahsettigimiz {izere AF’de SAA’nmn
duvarlarindaki dejenerasyonun farkli boyutlarda oldugunu ve speckle tracking

tekniginin bolgesel SAA islevini daha objektif gosterdiginin kaniti idi.

Sol atriyal SEK ve tromboembolik olaylar ile SAA islevini gosteren
parametreler arasinda gii¢lii bir iliski oldugu bilinmektedir. SAA islevlerini ve
trombemboli riskini arastiran ¢alismalarda SAA akim ve duvar hizlarinin azalmasi
ile SEK ve trombiis olusumunun artig1r izlenmistir (100,101,102,110,111).
Calismamizda AF ritminde olup SEK izlenen hastalarin SAA her {i¢ duvar S ve StR
degerlerinde sayisal anlamda azalma izlenirken yalnizca apikal duvar i¢in bu azalma

anlamli degildi. Ayrica her duvar arasinda azalma diizeyleri farklilik géstermekte idi.
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Ozellikle medial duvar igin bakildiginda SEK olan ile olmayan arasindaki fark daha
da anlamli izlendi Parvathaneni ve ark. [98] DDE ile yaptiklar1 ¢alismada lateral
duvar ve medial duvar arasinda istatistiksel anlamliliga ulasmayan hiz farki oldugu
ortaya konmus, Sevimli ve arkadaslarinin yaptigi calismada da medial duvar
hareketlerinin LV dilatasyonu ile desteklenmesi nedeni ile duvarlar arasinda hareket
farki olabilecegi diislincesi ile medial duvar strain degerleri c¢alistlmamustr.
Calismamizin bu verileri AF ritmine neden olan durumlarin SAA’nin farkli
segmentlerinde degisik boyutlarda dejenerasyona sebep olabilecegini gdstermistir.
SR’li olgularin SEK acisindan degerlendirmesinde SEK’ 1i hastalarin SAA strain ve
StR degerlerinin her segmentte ve global olarak belirgin oranda azaldigi izlendi. Bu
bulgular 1s1ginda STE’ nin SAA’ da gelisen SEK ile iliskili ek bir tetkik oldugu
gosterilmistir.

Trombiis olusumu i¢in STE sonuglar1 degerlendirildiginde trombiis izlenen
hastalarin strain ve StR degerlerinde, trombiis saptanmayanlara gére azalma oldugu,
ancak istatistiksel anlamliliga ulasamadig1 goriildii. Beklenen bir sonug¢ olmamasina
ragmen cikan neticeyi AF’da kontrol grubu olusturacak, nispeten islevleri iyice olan
hasta sayisinin az olmasina baglayabiliriz. Yogun SEK izlenen ve strain ve StR
degerleri trombiis izlenen hastalara yakin olan hastalarin sayisal listiinligii olmasi1 ve
trombiis olmayan hasta grubunu anormalize ettigi diisiiniilebilir. Sonugta SAA i¢inde
trombiis izlenen hasta grubunda en kotii strain ve StR degerlerinin 6l¢iilmiis olmasi
trombiis izlenen hastalarda SAA islevlerinin ileri derecede bozulmus oldugunu
desteklemektedir.

AF’de inme cogunlukla agirdir ve uzun vadeli Oziirlilik veya olim ile
sonuclanmaktadir. Non-valviiler AF’ de atriyal trombiislerin %90’ 1nin, mitral kapak
hastaliklarinda ise (6zellikle MD) %60’ mnin SAA iginde oldugu saptanmistir (2).
Calismanmizda AF ritmindeki 43 hastanin %28’ inin TIA ve infarkt gegirdigi
goriilmiistiir. SVO gegiren AF’li hastalarda SAA’ nin tiim duvarlarinin strain ve StR
degerlerinde belirgin diizeyde azalma oldugu izlenmistir. Calismamizda SVO gegirip
SAA’ de SEK veya trombiis olmayan yalnizca 1 hastanin (%7,1) olmas1 SVO ile
SAA islevleri arasindaki iligkiyi desteklemektedir. STE de niceliksel olarak bu
baglantiy1 desteklemistir.
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Calismamizin alt grup analizlerinden biri olan interatriyal septum
patolojilerinin SAA islevlerine etkisi incelendiginde ASA ve PFO’nun SAA
islevlerine etkisi olmadig1 izlenmistir. Calismamizin interatriyal septumu incelenen
hasta popiilasyonu SR’li olgulardi. SR hastalarin se¢ilmesinin sebebi SA ve SAA’s1
dilate olmus ve diger etyolojik nedenlerden etkilenmis SAA’li hastalarin
dislanmasini saglayarak daha tarafsiz bilgilere ulasmamizi saglamakti.

Interatriyal septal anevrizmasi olan hastalara bakildiginda medial, apikal ve
global strain ve StR degerlerinin beklenildiginin aksine artti1 izlendi. Na Jo ve
arkadaslarmin [83], Demir ve arkadaslarinin [84] IAA’li olgularda yaptig
calismalarda, c¢alismamizin sonuglarmin aksine SAAKV ve sonucunda SAA
islevlerinin bozuldugu gorilmiistiir. Ancak yaptiklar1 ¢alismalardaki SA ve SAA
boyutlarina bakildiginda dilate olduklar1 ve bu anlamda LA basincindaki siirekli
artisa maruz kaldiklar1 anlagilmaktadir. Tabata ve arkadaslarinin [44] ¢aligmarindan
cikan yorumla hafifce artan sol atriyum basinci SAA kontraktilitesini arttirabilir. Bu
SAA preload rezervinin yansimasidir. Oysa sol atriyum basincinda daha anlamli
artiglar afterload artisina bagli SAA kontraktil islev bozuklugu ile sonuclanabilir.
Bizim ¢alismamizda oldugu gibi sol atriyumu genislememis, E/A orani ortalama 1,1
olup diyastolik islev bozuklugu gelismemis hasta grubunda bahsedilen hafif preload
artisana cevap olarak SAA miyokardiyal harekette ve dolayisi ile strain ve StR
degerlerinde  artma  izlenmis olabilir. SVO geciren IAA  hastalan
degerlendirdigimizde 14 IAA hastadan yalnizca 1 tanesinde TIA atag izlendigi
goriilmiistir.

MD yoéniinden hastalar1 inceledigimizde SR’ li olgularda daha dnce yapilmis
caligmalar ile uyumlu olarak SAA’nin tiim segmentlerinde strain ve StR degerlerinde
ileri anlamlilik derecesince azalma izlendi. AF’li olgularda sayisal olarak ayni
sonuca ulasilmasina ragmen istatistiksel anlam ¢ikmadi. Bu durumu hasta sayisinin
azligina ve AF grubunda bulunan diger hastalarin SAA islev bozukluguna neden olan
diger etyolojilerin etkisi ile ileri islev bozuklugunda olmasia ve AF i¢in yeterli
kontrol grubu olmamasina bagladik.

Atriyal fibrilasyonda tromboembolik inmenin dnlenmesine yonelik yapilan
risk siniflama semast CHADS2 ve modifiye edilmis daha hassas CHA2DS2VaSC

skoruna gére SAA duvar S ve StR degerlerinin incelendigi alt grubumuzda skor
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diizeyi arttikca S ve StR degerlerinin azaldigin1 tespit ettik. Yoshida ve
arkadaglarinin  [112] yapmis olduklart CHADS2 skoru ile SAA fonksiyonlari
arasindaki iliskide SAAKV <10 cm/sn olan olgularin CHADS2 skoru arttikga SAA
icinde izlenen SEK diizeyinin arttig1 gosterilmistir. Calismamizda da CHADS2 skoru
2 ve istiinde olan grupta SEK goriilme yiizdesi %87,5 olup CHADS2 skoru 2
tisttinde olup SEK goriilmeyen gruba gore istatistiksel olarak anlamlik diizeyindedir.
(p<0,048). CHA2DS2VASc skoru i¢in de 2 ve iistiinde olan grupta SEK goriilme
yiizdesi %81 olup CHA2DS2VASc skoru 2 iistiinde olup SEK goriilmeyen gruba
gore istatistiksel olarak anlamlik diizeyindedir. (p<0,048). Ancak CHADS2 ve
CHA2DS2VASc skoru ile S ve StR degerleri karsilastirmasinda skor arttikca
degerlerin azalmasina ragmen istatistiksel anlamliliga ulasamadigini goérdiik. Bu
bilgiler risk degerlendirmesinde skorlama sistemlerinin semi-kantitatif eko
parametleri ile dogrulanmasinin daha kolay ve dogru olabilecegini gostermis olup bu
sonucun calismamizin genel kisitlilig1 olan ¢aligma gruplarindaki saymin az olmasi
ve oransal dagilimin yetersiz olamasindan da kaynaklaniyor olabilecegi de goz
oniinde tutulmalidir. Bu bulgular speckle tracking ekokardiyografi tetkikinin inme
ongordiiriicii skorlar ile uyumunun ve antikuagiilasyona destek saglayabilecek

degerlerin daha kapsamli ¢aligmalar ile gosterilmesi gerekliligini ortaya koymustur.

5.1 Cahsmamzin kisithhiklar:
Calismamizdaki  hasta  popiilasyonu ile ilgili  kisithiligimiz ~ AF

Grubundakihastalarin SAA islevlerinin kontrol grubu olusturulamayacak kadar
bozuk diizeyde olmasi S ve StR ile SEK/trombiis iligkisinde beklenilen anlamliliga

ulasilamamasina neden oldu.

AF’li hasta grubunda SAA duvar kalinliginda ileri derecede azalma ve
fibrilatuvar hareketin SAA duvarinda meydana getirdigi az miktardaki deformasyon
speckle tracking ekokardiyografi tekniginin SAA duvarina uygulanabilirligini
zorlastirmistir. Teknigin kisithiliklarindan biride AF li hasta grubunda kalp hizinin
artmasinin  goriintiilemenin  yapilabilirligini  zorlagtirmast idi. Calismamizda

interobserver variabilite bakilmamustir.
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6 SONUC

Calismamizda SAA’y1 degerlendiren tek boyutlu yontemlerle STE’nin ileri
derecede uyumlu oldugunu ve bu yontemlere oranla daha spesifik bilgiler verdigini
gostermistir. Hem SR hem de AF ritminde SAA islev bozuklugu, SEK, trombiis ve
SVO’da STE ile belirlenen strain ve strin rate degerleri arasindaki negatif
korelasyonu ve normal SAA islevlerinda olabilecek strain ve strin rate degerlerini
tanimlamistir. Calismamizda kiigiik etyolojik gruplar halinde cesitli hastaliklarda
SAA islevlerinin nasil degistigi, hangi duvarin nasil etkilendigi gosterilmeye

calisilmigtir. Tim bu bulgular ile SAA igin daha 6nceden tanimlanmamis olan

STE’de strain ve strain rate degerleri i¢in temel bilgiler verilmistir.

7 OZET

SOL ATRIYAL APENDIKS ISLEVLERININ TRANSOZOFAJIYAL
EKOKARDIYOGRAFIDE SPECKLE TRACKING TEKNIGi IiLE
DEGERLENDIRILMESI

Amac- Caligmamizda, SAA islevlerinin speckle tracking teknigi ile degerlendirilmesi
ve normal-patolojik ayrimi yapilmasi; SAA speckle tracking ile spontan eko kontrast
(SEK) ve trombiis iligkisini degerlendirmek; SEK- trombiis varligin1 6ngordiirmede

diger parametreler ile korelasyonunu incelemek amaglanmaistir.

Metod- Caligmaya 125 kisi uygun bulunarak alindi. Hastalar siniis ritmi (n=82) ve
atriyal fibrilasyon (n=43) ritmi olmak iizere iki ana grupta incelendi. SAA kontraktil
fonksiyonlari, pulsed Wave Doppler ile SAA akim hizi, fraksiyonel kisalma, simpson
EF ile degerlendirildi. STE ile SAA’in medial, apikal ve lateral bolgelerinde strain ve
strain rate degerleri belirlendi. Her iki ritim grubu, etyolojik alt gruplarda STE

degerleri incelendi.

Bulgular- Etyolojik alt gruplara ayirmadan tiim hastalarin STE bulgularini
inceledigimizde SR’li olgularda, her iic SAA bolgesinde de istatistiksel olarak ileri
anlamlikta daha iy1 miyokardiyal aktivite tespit edildi. SR’li olgularda STE’nin
SAA’nin diger degerlendirme yontemleri iyi derecede korele oldugu (r; 0,26), AF’li
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olgularda ise segment bazinda farkli sonuglar oldugu ancak global strain ve strain
rate’de korelasyon (0,46) oldugunu gordiik. Her iki ritm grubu iginde SEK olan
hastalarin strain ve strain rate (SR ve AF ‘de global strain ve strain rate 17,7 ye kars1

7,8 p<0,01; 7,4’e kars1 5,9 p<0,05) degerlerinin diisiik oldugu gdosterildi.

Sonug¢- Speckle trackin ekokardiyografi SAA’nin fonksiyonel degerlendirilmesinde
tek boyutlu yontemlere oranla daha spesifik bilgiler veren objektif bir tani

yontemidir.

Anahtar kelimeler: Sol atriyal apendiks, speckle tracking ekokardiyografi, SEK,
trombiis

8 SUMMARY

Background- This study was planned to assess of LAA’s normal and pathological
function by speckle tracking echocardiography at SR and AF. Aim that asses to
relationship between LAA function and SEC-thrombus, investigate to prediction of
SEC- thrombus presence by speckle tracking echocardiography.

Methods- One hundred and twenty-five patients were included (NSR:82, AF: 43).
LAA contractile function was assess by pulsed-wave Doppler LAA flow rate,
fractional shortening and Simpson EF. SAA medial, apical and lateral regions of the
strain and strain rate values were determined with speckle tracking
echocardiography. Both rhythm group were evaluated by STE at the etiological
subgroups.

Results- When all patients’ STE findings was investigated without seperating
etiological subgroups, in patients with SR, myocardial activity was statistacally
significant at all three LAA area. STE is well correlated with the other diagnostic
techniques in evaluating LAA functions in patients with SR (r; 0,26), however, in
patients with AF, STE was segmentally different but it was correlated in global strain
and strain rate(0,46). In both rhytm groups, the patients’ with SEC strain and strain
rate values were low(SR and AF global strain and strain rate 17,7 vs. 7,8; p<0,01; 7,4

vs. 5,9; p<0,05 respectively).
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Conclusion-Speckle tracking echocardiography is more specific and an unbiased
diagnostic test for evaluating LAA functions in comparison with the mono-faceted

procedures.

Keywords: Left atrial appendage, speckle tracking echocardiography, SEC, thrombus
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