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KISALTMALAR VE SIMGELER LIiSTESI

. Atriyal fibrilasyon

: Atriyoventrikiiler

: Diyabetes mellitus

: European Heart Rhythm Association
: Elektrokardiyografi

: Hipertansiyon

: Koroner arter hastalig1

: Sol atriyum

: Sol atriyal appendiks

: Trans6zofagiyal ekokardiyografi

: Transtorasik ekokardiyografi

: Pulmoner ven

: Obstriiktif uyku apne sendromu

: Oral antikoagiilan

: Sol atriyal voliim indeksi

- Sol atriyal kuplaj indeksi

: Elektromekanik gecikme

: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu

: Doku Doppler goriintiileme (Tissue Doppler Imaging)
. Atriyal elektromekanik interval

- Sol atriyum pasif bosalma hacmi

: Sol atriyum aktif bosalma hacmi

: Sol atriyum toplam bosalma hacmi

: Sol atriyum pasif bosalma fraksiyonu

: Sol atriyum aktif bosalma fraksiyonu
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OZET

GIRIS VE AMAC: Bu calismanin amaci, non-valviiler atriyal fibrilasyon riski tasiyan
hastalarda CHA:2DS.-VA skoru ile sol atriyumun mekanik ve elektromekanik fonksiyon
parametreleri (LACI, Vp, Vmax, Vmin) arasindaki iligkiyi degerlendirmektir.

YONTEM: Calismaya 117 hasta dahil edilmistir. Tiim hastalara transtorasik ekokardiyografi
uygulanmis; sol atriyumun maksimal, minimal ve aktif voliimleri ile LACI hesaplanmustir.
Hastalar CHA2DS»>-VA skoruna gore 0,1ve >2 olarak ii¢ gruba ayrilmistir. Gruplar arasinda sol
atriyal elektromekanik fonksiyon parametreleri karsilagtirilmistir. Yiiksek inme riskini
(CHA2DS,-VA>2) bagimsiz olarak 6n gordiiren parametreler lojistik regresyon analiziyle
degerlendirilmistir.

BULGULAR: CHA:DS2-VA >2 olan hastalarda LACI, Vmax, Vmin, Vp ve sol atriyum voliim
Ol¢timleri anlamli diizeyde farkli bulunmustur (p<0.05). LACI’nin ROC analizinde AUC degeri
0.75 olup, giiclii bir ayirt edici performans gostermistir. Ayrica LACI i¢in optimal esik deger
3.85 olup CHA:DS»-VA >2’i predikte etmedeki sensitivitesi %72 spesifitesi %75’tir. Diger
anlaml parametreler arasinda Vp (AUC: 0.728), Vmax (AUC: 0.709), Vmin (AUC: 0.696) ve
sol atriyum total voliim (AUC: 0.726) yer almustir. Lojistik regresyon analizine gore, LACI
(OR: 1.041, %95 GA: 1.016-1.066, p=0.001) ve sol atriyum pasif voliim (OR: 1.096, %95 GA:
1.013-1.187, p=0.023) yiiksek riskli grubu bagimsiz olarak ©Ongoren faktorler olarak
saptanmistir.

SONUC: Sol atriyal fonksiyonu degerlendiren LACI ve doku Doppler parametreleri, 6zellikle
CHA:DS2-VA skoru >2 olan hastalar1 belirlemede etkili parametrelerdir. Bu parametrelerin,
geleneksel klinik skorlamaya eklenmesi, atriyal fibrilasyon hastalarinda tromboembolik riskin
daha dogru 6ngoriilmesine katki saglayabilir. Dolayisiyla, sol atriyumun mekanik ve elektriksel
Ozelliklerinin detayli analizi klinik uygulamalarda 6nemli bir tamamlayici rol oynayabilir.
Anahtar Kelimeler: Atriyal fibrilasyon, doku doppler, sol atriyum, sol atrial kuplaj indeksi,

tromboemboli.
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ABSTRACT

The Relationship Between CHA2DS2-VA Score and Left Atrial Volumetric/Mechanical
Coupling Index in Patients with Paroxysmal Atrial Fibrillation

INTRODUCTION AND OBJECTIVE: This study aimed to investigate the relationship between
the CHA2DS,-VA score and left atrial mechanical and electromechanical function parameters
(LACI, Vp, Vmax, Vmin) in patients at risk for non-valvular atrial fibrillation.

METHODS: A total of 117 patients diagnosed with PAF were categorized into three groups
according to their CHA:DS:-VA scores: 0, 1, and >2. Transthoracic echocardiography was
performed to assess LACI, Vmax, Vmin, Vp, and left atrial active, passive, and total volumes.
Differences in these parameters among the three groups were compared. Independent predictors
of high thromboembolic risk (CHA:2DS:-VA >2) were evaluated using multivariate logistic
regression analysis. Receiver Operating Characteristic (ROC) analysis was used to determine
the discriminative ability of each parameter.

RESULTS: Patients with CHA2DS>-VA >2 had significantly different values for LACI, Vmax,
Vmin, Vp, and LA volume indices compared with the lower-risk groups (p<0.05). LACI
demonstrated the strongest discriminative performance with an AUC of 0.750. Additional
significant parameters included Vp (AUC: 0.728), Vmax (AUC: 0.709), Vmin (AUC: 0.696),
and LA total volume (AUC: 0.726). In multivariate regression analysis, LACI (OR: 1.041, 95%
Cl: 1.016-1.066, p=0.001) and LA passive volume (OR: 1.096, 95% CI: 1.013-1.187, p=0.023)
emerged as independent predictors of high-risk status.

CONCLUSION: Echocardiographic markers of left atrial function such as LACI and tissue
Doppler-derived parameters may serve as effective tools for identifying patients at higher
thromboembolic risk. These markers could complement the CHA2DS:-VA clinical score in risk
stratification for atrial fibrillation patients. A more comprehensive analysis of left atrial
electromechanical properties may provide valuable insights for guiding clinical decision-
making.

Keywords: Atrial fibrillation, left atrial conduit index, left atrium, tissue Dopper imaging,
thromboembolism



1. GIRIS VE AMAC

Atriyal fibrilasyon (AF), diizenli olmayan elektriksel aktivite ve etkisiz atriyal kontraksiyon
sonucu olusan bir supraventrikiiler aritmidir. EKG bulgularn su sekildedir: ,

1. Diizenli olmayan R-R araliklar

2. P dalgasimin yoklugu

3. Diizensiz atriyal aktivasyon.

Klinik AF tamsi koymak i¢in noninvaziv testlerde gerekli olan siire en az 30 saniye veya 12
derivasyonlu EKG’nin tamamudir.

2024 ESC kilavuzunda yayinlanan AF siniflamasi Tablo 1.1.’de gosterilmistir.

Tablo 1.1. Atriyal fibrilasyon siniflamasi (European Society of Cardiology, 2024)

[k tam Semptom varliginda siireye bakilmaksizin AF’nin saptanmasi
Paroksismal AF 7 gilin i¢inde sona eren AF atagi
Persistan AF 7 giinden fazla devam eden, siirekli AF atagi

Uzun persistan AF  Ritim kontrolii planlanmig 12 ay veya daha fazla siiren AF

Permenant AF Ritim kontrolii planlanmayan AF

AF, 80 yasin iizerindeki popiilasyonun %10’una varan oranda meydana gelen ve en sik goriilen
aritmilerdendir (Krijthe ve ark., 2013). AF, yillik yaklagik %7,4 insidans oram ile
tromboembolik olaylar acisindan onemli bir risk faktoridiir (Wolf ve ark., 1991). Diger
nedenlere bagli inmelere kiyasla AF’ye bagli inmelerde mortalite oran1 daha yiiksektir (Lin ve
ark., 1996). Inme riski, paroksismal AF’li hastalarda kalic1t AF’li hastalarla benzer bulunmustur
(Al-Khatib ve ark., 2013).

Tromboembolizm riskini belirlemek ve antikoagiilasyon tedavisi acisindan uygun hastalari
belirlemek amaciyla ¢esitli risk siniflandirmalart gelistirilmistir. Kapak dist (non-valviiler)
AF’li hastalarda inme riskini 6ngérmek i¢in en yaygin kullanilan skorlamalardan biri
CHA:DS:-VA skorudur (Lip ve ark., 2010). Bu skor; konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon,
65-75 yas aralig1, diyabet, vaskiiler hastalik ve iskemik serebrovaskiiler olay dykiisii gibi klinik
risk faktorlerini igerir.

Sol atriyumun elektriksel ve yapisal yeniden yapilanmasi, AF nin devamliliginda énemli rol

oynamakta olup rastlantisal paroksismal AF’nin persistan ve kalict AF’ye ilerlemesine katkida

1



bulunabilir (Nattel ve Burstein, 2008). Atriyal yeniden yapilanma siireci, atrial genisleme,
azalmis kontraktil rezerv ve uzamuis atriyal iletim siiresini igermektedir. Ayrica, elektromekanik
yeniden yapilanma sonucunda atriyal fibrozis, kan stazi ve hiperkoagiilabilite gelisebilmekte
ve bu durumlar trombiis olusumunu kolaylastirmaktadir (Li ve ark., 2015). Dolayisiyla,
CHA2DS2-VA skoru klinik risk faktorlerinin sol atriyum iizerindeki zararli etkilerini
yansitabilir ve bu da sol atriyumda elektromekanik yeniden yapilanmaya yol agabilir.

AF’li hastalarin rutin olarak ekokardiyografi (EKO) ile degerlendirmesi Onerilmektedir.
EKO’da sol atriyum ¢aplari ve volimlerinin yani sira, doku Doppler ile elde edilen ek
parametrelerin de degerlendirilmesi 6nemlidir (Lang ve ark., 2015). Bu parametrelerden biri
de sol atriyal hacimsel/mekanik baglanti indeksidir. Onceki ¢alismalarda, artmis sol atriyal
hacimsel/mekanik baglant1 indeksi degerlerinin kalp yetmezliginde mortalite ile iliskili oldugu
gosterilmistir (Tsang ve ark., 2002; Kurt ve ark., 2009). Ayrica, bu indeksin yiiksek degerleri
akut koroner sendromlarda kotii prognoz ile iligskilendirilmistir (Sahin ve ark., 2019).

Paroksismal atriyal fibrilasyonu olan hastalarda CHA2DS2-VA skoru ile sol atriyal
hacimsel/mekanik  baglantt indeksi arasindaki iliskiyi degerlendiren bir c¢alisma
bulunmamaktadir. CHA2DS2-VA skorunu olusturan klinik degiskenler- kalp yetmezligi,
hipertansiyon, > 65-75 yas araligi, diyabet ve vaskiiler hastalik- sol atriyumun yeniden
sekillenmesine, genislemesine, azalmig kontraktil rezervine ve uzamis atriyal iletim siiresine
yol agabilmektedir (Lip ve ark., 2010). Bu nedenle, calismamizda paroksismal atriyal
fibrilasyonu olan hastalarda CHA2DS2-VA skoru ile sol atriyal hacimsel/mekanik baglanti

indeksi arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Atrial Fibrilasyon

Atriyal Fibrilasyon (AF), organize atriyal elektriksel aktivitenin hizli ve kaotik bir paterne
dejenerasyonu ile karakterize edilen, en yaygin goriilen kardiyak aritmidir. AF, aritmilere bagl
hastane yatislarinin yaklasik ti¢te birinden sorumludur.

Elektrokardiyogramda (EKG), P dalgalarinin izlenmemesi ve diizensiz R-R araliklarinin varligi

ile taninir.
2.2. Atrial Fibrilasyon Epidemiyolojisi

Atriyal fibrilasyon (AF), diinyada en sik goriilen aritmi olup, 2019 yili verilerine gore kiiresel
prevalansi yaklasik 59,7 milyon kisi olarak bildirilmektedir (Lippi ve Sanchis-Gomar, 2020).
Acil servise ritim bozuklugu nedeniyle bagvuran hastalarin yaklasik %30’unu AF vakalari
olusturmaktadir (Chugh ve ark., 2014). AF’nin eriskinlerdeki prevalansi yaklasik %3 iken, yaslh
bireylerde %5-17 arasinda degismekte, mitral kapak hastaligi olanlarda ise %80'e kadar
¢ikmaktadir (Kannel ve Benjamin, 2008).

2010 yihi itibartyla diinya genelinde 20,9 milyon erkekte ve 12,6 milyon kadinda AF oldugu
tahmin edilmektedir (Chugh ve ark., 2014). Avrupa’da 2030 yilma gelindiginde AF’li hasta
sayisinin 14—17 milyon arasinda olacagi ongoriilmektedir (Zoni-Berisso ve ark., 2014).

AF, erkeklerde kadinlara gore; beyaz irkta ise siyah irka kiyasla daha sik goriilmektedir (Lip ve
ark., 2012). Tiirkiye'de 2008 verilerine gore, AF prevalanst %1.26, insidans1 ise binde 1.35
olarak bildirilmistir (Erdine ve ark., 2008). Hipertansiyon, kalp yetersizligi, kalp kapak
hastalig1, obezite, diyabet ve kronik bdbrek yetersizligi gibi durumlar, AF gelisme riskini

artirmaktadir (Benjamin ve ark., 2019).
2.3. Atrial Fibrilasyon Etiyolojisi

Atriyal fibrilasyon (AF) genel olarak kalbe ait ya da kalp dis1 hastaliklarin sonucu olarak
gelisebilir. Bazi olgularda yalmzca kalbin elektriksel bir bozukluguna bagh ortaya ¢ikar; bu
durumda “’lone (yalin) AF’’ olarak adlandirilir (Frustaci ve ark., 1997). AF, romatizmal mitral
kapak hastaligi oykiisii olanlarda daha sik goriilmektedir (Kannel ve ark., 1982). Ancak,
gelismis tilkelerde romatizmal kalp hastaliginin sikliginin azalmasi nedeniyle, popiilasyonun

yalnizca kiigiik bir kismini olusturmaktadir.



AF'ye en sik hipertansif kalp hastaligi ve koroner arter hastalig1 eslik etmektedir (Benjamin ve
ark., 1998). Geligsmekte olan iilkelerde ise hipertansiyon, romatizmal kalp kapak hastalig1 ve
konjenital kalp hastaliklar1 en sik nedenler arasindadir (Feinberg ve ark., 1995).

Yiiksek miktarda alkol alimi, kardiyak cerrahi girisimler, perikardit, miyokardit, pulmoner
emboli ve hipertiroidi gibi durumlar AF'yi tetikleyebilir (Stewart ve ark., 2001). Bu etkenlerin

tedavi edilmesi halinde, AF'nin tekrarlama olasilig1 azalabilmektedir (Stewart ve ark., 2001).
2.4. Atrial Fibrilasyon Siniflamasi

Atriyal fibrilasyon (AF), aritmi epizodunun siiresine ve hastanin klinik durumuna gore
smiflandirilmaktadir.

[k kez tan1 konulan AF: Semptom durumu, zamansal driintii veya siire ne olursa olsun, daha
Once tan1 almamis AF.

Paroksismal AF: 7 giin i¢inde kendiliginden ya da kardiyoversiyon gibi bir miidahalenin
yardimiyla sonlanan AF.

Uzun siireli persistan AF: En az 12 ay devam eden siirekli AF olup, se¢ilmis hastalarda ritim
kontrol stratejisinin hala bir tedavi se¢enegi olarak diistiniildiigii durumlan ifade eder. Bu
yoniiyle kalic1 AF'den ayrilmaktadir.

Kalic1 AF: Siniis ritminin yeniden saglanmasi i¢in ek bir girisim planlanmayan AF.
2.5. Atrial Fibrilasyon Patofizyolojisi

Atriyal fibrilasyonun (AF) olusumunda ve siirdiiriilmesinde birgok farkli mekanizma rol
oynamaktadir. En yaygin mekanizma, pulmoner venlerde yer alan kas liflerinden kaynaklanan
hizli ve spontan aktivitelerdir (Haissaguerre ve ark., 1998). Pulmoner ven ektopileri genellikle
gecici olmakla birlikte, AF'nin kalicilagsmasinda etkili olan temel mekanizma “’¢oklu dalgali
reentri modeli”’dir (Moe ve Abildskov, 1959). Pulmoner venlerden kaynaklanan bu
aktivasyonlar, 6zellikle paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF) ataklarimin baslica nedenidir.
Bununla birlikte, vena cava superior, sol atriyum duvar: ve sag atriyumdaki crista terminalis
gibi bolgeler de odak noktalari olabilir (Jais ve ark., 2000).

AF gelisiminde en kabul goren teori, “’coklu dalga hipotezi’’dir. Atriyumda baslayan
elektriksel dalgalar bir¢ok kiiciik dalgaya ayrilir; bu dalgalarin sayisi, atriyal refrakter
periyotlar, ileti hiz1 ve atriyal anatomik o6zelliklere bagli olarak degiskenlik gosterir (Allessie
ve ark., 2002).

Uzun siireli persistan AF, yapisal, kontraktil ve elektriksel yeniden yapilanmaya (remodelinge)

yol acar. Bu durum, miyofibril kaybi, glikojen birikimi, gap junction kaybi ve organel



anormalliklerine neden olmaktadir (Wijffels ve ark., 1995). AF sirasinda hiicreler arasi ve
hiicre-matriks iligkilerini diizenleyen disintegrin ve metalloproteinaz gibi glikoproteinlerin
artis1, sol atriyum dilatasyonuna katkida bulunmaktadir (Boldt ve ark., 2001). Boylece, AF
kendi basina atriyumda yapisal degisiklikler ve mekanik fonksiyon bozuklugu yaratarak
devamini saglamaktadir (Frustaci ve ark., 1997).

2.5.1. Atriyal fibrilasyon mekanizmalar:

2.5.1.1. Atriyal faktorler

Atriyal fibrilasyon (AF) dncesinde gozlenen fizyopatolojik degisiklikler, ¢esitli yapisal kalp
hastaliklarinda ventrikiil ve atriyumlarda yavas fakat ilerleyici bir yapisal yeniden yapilanmaya
(remodelinge) yol agabilmektedir. Atriyumda fibroblastlarin miyofibroblastlara doniisiimii, bag
dokusunun artis1 ve fibrozis gelisimi bu siirecin temel 6zelliklerindendir. Yapisal remodelinge
bagli elektriksel heterojeniteler, kas demetleri arasinda ayrigmaya neden olarak AF’nin baglama
ve siirdiiriilmesini kolaylastirmaktadir (Nattel ve ark., 2008; Allessie ve ark., 1991).

Bu elektroanatomik substrat, birgok kii¢iik reentran devrenin olusmasina zemin hazirlar. AF
hastalarinda yaygin yapisal anormallikler rapor edilmistir. Fizyopatolojik degisiklikler, AF'nin
baslamasindan sonra atriyal elektrofizyolojik, mekanik ve yapisal diizeylerde, zaman i¢inde
farkli asamalarda ortaya ¢ikmaktadir.

AF’nin erken donemlerinde, atriyal efektif refrakter periyot kisalmaktadir (Allessie ve ark.,
1991). Elektriksel remodelleme, AF baglangicim takiben ilk gilinlerde aritminin stabilitesini
artirmaktadir. Bu refrakter periyot kisalmasinin hiicresel temelinde, L tipi Ca?* akimimn
azalmasi ve inward rectifier K* akimlarinin artig1 yer almaktadir. Normal refrakterligin yeniden
kazanilmasi, siniis ritminin saglanmasindan sonraki birkag giin iginde ger¢eklesmektedir.
AF sonrasinda atriyal kontraktil islevde de bozulma gozlenir. Bu bozukluk igeri Ca?*
akimindaki azalma, intraseliiler Ca?* salimmindakidiizensizlik ve miyofibrillerin enerji
metabolizmasindaki degisikliklerden kaynaklanmaktadir. Ayrica “’lone AF’’ hastalarinda
fibrozis ve inflamasyonun da belgelenmis oldugu bildirilmistir (Frustaci ve ark., 1997).

2.5.1.2. Elektrofizyolojik mekanizmalar

Bir tagiaritminin baglamasi ve siirdiiriilmesi i¢in hem tetikleyici odaklara hem de aritminin
devamim saglayan bir elektroanatomik substrata ihtiya¢ vardir. Bu mekanizmalar genellikle
birbirinden bagimsiz olmayip, farkli zamanlarda birlikte bulunabilmektedir (Allessie ve ark.,
2002).



Fokal mekanizmalar, AF’nin baslatilmas1 ve siirdiiriilmesinde onemli bir rol oynamaktadir
(Haissaguerre ve ark., 1998). Hiicresel diizeyde fokal aktivite, hem tetiklenmis aktivite hem de
yeniden giris (reentry) yoluyla gelisebilir. Miyosit liflerinin yoniindeki ani degisiklikler ve
kisalmig refrakter donemler nedeniyle pulmoner venler, atriyal tasiaritmi baslatmada daha
yiiksek potansiyele sahiptir.

Paroksismal AF hastalarinda, pulmoner ven ile sol atriyum bileskesinde veya yakininda
bulunan yiiksek frekansli bolgelerin ablasyonu, AF dongii uzunlugunu artirmakta ve siniis
ritmine doniisii kolaylastirmaktadir. Ancak, persistan AF’de yiiksek frekansli bolgeler tiim
atriyuma yayilir, bu nedenle ablasyon ve siniis ritmine doniis daha gii¢ olmaktadir.

Coklu dalgacik hipotezine gore AF, atriyal kas boyunca yayilan bir¢ok bagimsiz kaotik
dalganin siirekli iletimiyle siirdiiriilir (Moe ve Abildskov, 1959). Farkli yonlerde ilerleyen
dalgalar siirekli olarak etkileserek yeni dalgalar olusturur; dalga kirilmasiyla sayilari azalir.
Dalga sayisi kritik seviyenin altina diismedigi siirece aritmi devam eder.

Paroksismal AF hastalarinda lokalize odaklar tanimlanabilirken, persistan ve kalict AF’de bu

yaklagim genellikle daha az etkili olmaktadir (de Groot ve ark., 2010).

2.5.1.3. Genetik yatkinhk

AF, ozellikle erken baslangigl olgularda ailesel bir komponent gosterebilmektedir (Chen ve
ark., 2003).Kisa ve uzun QT sendromlari ile Brugada sendromu gibi durumlar siklikla AF ile
birlikte goriilen supraventrikiiler aritmilerle iliskilidir (Antzelevitch ve ark., 2005).

AF’a ayrica hipertrofik kardiyomiyopati, ailesel ventrikiiler preeksitasyon Sendromu ve
PRKAG genindeki mutasyonlara bagl gelisen anormal sol ventrikiil hipertrofisi gibi
hastaliklarda da sik rastlanmaktadir.

Diger ailesel AF formlari, atriyal natritiretik peptid genindeki mutasyonlar (Hodgson-Zingman
ve ark., 2008), kardiyak sodyum kanali SCN5A’daki fonksiyon kayb1 mutasyonlar1 (Ellinor ve
ark., 2008) veya kardiyak potasyum kanallarindaki fonksiyon kazanimi mutasyonlar1 (Chen ve
ark., 2003) ile iligkilidir.

Ayrica, PITX2 ve ZFHX3 genlerine yakin lokuslarda yapilan popiilasyon calismalari, AF ve
kardiyoembolik inme ile baglantili olduklarini gdstermistir. Bununla birlikte, AF’de diger
genetik defektlerin fizyopatolojik rolii heniiz tam olarak aydinlatilamamistir (Gudbjartsson ve

ark., 2007; Ellinor ve ark., 2010).



2.5.1.4. Iliskili klinik durumlar

Atriyoventrikiiler ileti sistemi normal olan AF hastalarinda (aksesuar yol veya His-Purkinje
sistemi disfonksiyonu bulunmadiginda) atriyoventrikiiler diigiim ventrikiiler hizlar1 kontrol
eden bir filtre gorevi gormektedir (Olshansky ve ark., 2004). Atriyoventrikiiler diigiimiin
refrakterligi ve gizli iletimi, ventrikiillere iletilen impulslar1 kisitlar. Atriyoventrikiiler
diigiimden gegen elektriksel impulslar ventrikiillere her zaman iletilmeyebilir; refrakterlikteki
degisiklikler, atriyal impulslarin bir kismin1 azaltabilir veya bloke edebilir.

Sempatik ve parasempatik tonustaki dalgalanmalar, ditirnal ritm ve egzersiz sirasinda ventrikiil
hizinda degiskenligine yol agar. Ventrikiil lhizindaki asir1 degisiklikler tedavi yonetimini
zorlastirmaktadir. Parasempatik tonusu artiran digital ilaglar, egzersiz sirasinda etkisi azalsa da,
istirahatte kalp hizin1 diizenlemede etkilidir. Beta blokerler ve nondihidropiridin kalsiyum kanal
blokerleri istirahat ve egzersiz sirasinda ventrikiil mzini diisiiriir. Preeksitasyon sendromu olan
hastalarda hizli ve potansiyel olarak yasami tehdit eden ventrikiil hizlar1 goriilebilir. AF ile
precksitasyon sendromu birlikte oldugunda, atriyal/aksesuar yol refrakter periyodunu
uzatmadan AV nodal iletimi yavaslatan ilaglar (verapamil, diltiyazem, digitalis gibi) aksesuar

yol iletimi hizlandirabilir.

AF hastalarinda hemodinamik degisiklikler; koordineli atriyal kontraksiyon kaybi, yiiksek
ventrikiil hizlari, diizensiz ventrikiil yaniti, miyokardiyal kan akisinda azalma ve uzun donemde
atriyal ve ventrikiiler kardiyomiyopati gelisimini igermektedir. AF’nin akut etkisi olarak,
koordineli atriyal mekanik fonksiyon kaybi kardiyak debiyi %5-15 oraninda azaltir (Van Gelder
ve ark., 1993). Bu etki, ventrikiil dolumuna atriyal kontraksiyonun 6nemli katkida bulundugu
ve ventrikiil uyumu azaldig: hastalarda daha belirgindir.

Yiiksek ventrikiil hizlar, kisa diyastolik siire nedeniyle ventrikiil dolumunu sinirlar. Hiz artisi,
ventrikiiller aras1 ve ventrikiil ic1 ileti gecikmesine yol agarak sol ventrikiilde disenkroniye
neden olabilir ve boylece kardiyak debiyi daha da azaltabilir. Ventrikiil hizindaki diizensizlik
de kardiyak debide azalmaya yol agar. RR araligindaki dalgalanmalar, nabiz defisiti ile
sonuglanan vurum giiciinde degiskenliklere neden olur. Ventrikiil hizlarinin uzun siire 120-130
atim/dk’nin iizerine ¢ikmasi, ventrikiiler tagikardiyomiyopati gelisimine zemin hazirlar (Roten
ve ark.,, 2012). Kalp hizimn kontrol altina alinmasi, normal ventrikiil fonksiyonunun

korunmasina ve ilerleyen dilatasyon ile atriyal hasarin 6nlenmesine katki saglayabilir.



AF’de tromboembolik risk, ¢esitli patofizyolojik mekanizmalarla iligkilidir (Lim ve ark., 2006).
AF sirasinda azalmis sol atriyal apendiks (LAA) kan akimi ve staz, transdzofageal
ekokardiyografide spontan ekokontrast olarak gozlenir. Endokardiyal anormallikler, progresif
atriyal dilatasyon, endokardiyal deniidasyon ve ekstraseliller matrikste fibroelastik
infiltrasyonlar1 kapsamaktadir. LAA, valviiler olmayan AF’de emboli kaynaginin en énemli
bolgesini (< %90’dan fazlasini) olusturmaktadir (Lim ve ark., 2006).

AF’nin nedenleri Tablo 2.1.’de 6zetlenmistir.

Tablo 2.1. Atrial Fibrilasyon Nedenleri (American Heart Association, 2014)

Patofizyolojik Faktor Ac¢iklama

Elektriksel degisiklikler Kisa atriyal aksiyon potansiyeli, dar refrakter periyod
Yapisal degisiklikler Atriyal bliylime, fibrozis
Inflamasyon CRP, IL-6 gibi yiikselen inflamatuvar belirtegler

Mekanik disfonksiyon  Atriyum kasilmasinda azalma, tromboz riski

Genetik predispozisyon Kanal mutasyonlari ve polimorfizmler

2.5.2. Atrial fibrilasyon Klinigi

Hastalar semptom olarak en sik ¢arpinti sikayeti ile klinige bagvurur. Bunun yaninda anksiyete,
huzursuzluk, dispne, bas donmesi, senkop, gogiis agrisi, halsizlik ve stres goriilebilmektedir.
Ancak klinik belirtiler hastalar arasinda degisiklik gosterebilir (Krahn ve ark., 1995).
Semptomlarin ¢esitliligi daha ¢ok altta yatan hastaliklara ve yiiksek ventrikiil hizina bagl
farklilik gosterebilir.

Hastalar asemptomatik veya hafif semptomlu olabilecegi gibi, mitral darlig1 ya da aort darlig:
bulunan olgularda AF'nin baslamas1 akut akciger ddemine yol agabilmektedir (Stewart ve ark.,
2002).Yash hastalarda ise AF kolaylikla kalp yetersizligine sebep olabilir. Hizli ventrikiil
yanith AF, koroner arterlerin dolum bozukluguna neden olarak angina pektorise yol agabilir
(Fuster ve ark., 2006).

Bunun disinda AF'ye baghh komplikasyonlar farkli klinik tablolarla ortaya cikabilir.
Tromboembolik komplikasyonlar bu klinik tablolar iginde en korkulam olup; siklikla iskemik
inme olarak karsimiza ¢ikmaktadir. AF’li hastalarda bazen de ilk klinik bulgu, "tasikardiye
bagl dilate kardiyomiyopati” olabilir (Gopinathannair ve ark., 2015). Bu Klinik durum
cogunlukla asemptomatik seyretmekle birlikte, uzun siire devam eden ve ventrikiil hiz1>120/dk

olan AF’li hastalarda ortaya ¢ikar. Dispne ve diger kalp yetersizligi bulgulari ile de kendini



gosterebilir. Cogu kez medikal tedavi ile sol ventrikiil disfonksiyonu ve semptomlarda kisa siire

icerisinde belirgin diizelme gozlenmektedir (Maisel ve ark., 2003).
2.5.3. Atrial fibrilasyon risk faktorleri

AF siklikla ileri yas, hipertansiyon, kapak hastaligi, kalp yetersizligi ve koroner arter hastalig
ile iliskilidir. AF ayrica, psikolojik stres, ilaglar, pulmoner emboli, kronik akciger hastaliklart,
hipertiroidi, kafein kullanimi, enfeksiyoz siirecler ve ¢esitli metabolik bozukluklarla da
iliskilendirilmektedir. AF ile obezite ve obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS) arasinda da
iliski vardir (Nabauer ve ark., 2009). Bu iliski, sol atrial dilatasyon araciligiyla gelisiyor gibi
goriinmektedir.

Daha nadir goriilen kardiyak iliskiler arasinda preeksitasyon sendromlari, perikardit ve
kardiyomiyopatiler bulunmaktadir. Cerrahi girisimler, 6zellikle kardiyak cerrahiler, yiiksek AF

riski ile iliskilendirilmistir (Nieuwlaat ve ark., 2005).
2.5.4. Atrial fibrilasyon komplikasyonlari

Atriyal fibrilasyon, bir dizi ciddi klinik sonuca yol agabilmektedir. AF'li hastalarda ayrica eslik
eden tibbi hastaliklardan kaynaklanan yiiksek oranlarda hastaneye yatis ve komplikasyonlar
goriiliir. AF'li hastalarda en sik goriilen Olimciil olmayan sonug¢, zaman icinde hastalarin
yaklagik yarisinda gelisen kalp yetmezligidir. ki meta-analizde gosterildigi iizere, AF'li
olanlarda kalp yetersizligi riski, AF'si olmayanlarla karsilastirildiginda 4-5 kat daha yiiksektir
(Odutavo ve ark., 2016).

AF'den kaynaklanan diger sik goriilen olumsuz sonuglar arasinda iskemik serebrovaskiiler
olaylar, koroner arter hastalig1 ve diger tromboembolik olaylar yer almaktadir (Bassand ve ark.,
2016).

Atriyal fibrilasyon ayrica artmis mortalite ile iliskilidir. 2017 yilinda AF, diinya c¢apinda
250.000'den fazla oliime katkida bulunmus, yasa gore standardize edilmis mortalite oram ise
100.000 kiside 4 (%95 giiven araligr: 3,9-4,2). AF'li hastalarda en sik 6lim nedeni kalp
yetersizligi olup, bu durum kardiyovaskiiler ve kardiyovaskiiler olmayan hastaliklarla karmagik
iligkiler gostermektedir (Bassand ve ark., 2018). Kardiyovaskiiler mortalite, AF varliginda iki
kata kadar artis gostermektedir (Ruddox ve ark., 2017). Major tromboembolik risk
faktorlerinin yoklugunda bile, AF’ye maruz kalan bireylerde 6liim insidansi 1000 kisi-yilinda
15,5 iken, maruziyeti olmayanlarda bu oran 1000 kisi-yilinda 9,4'tiir (Mobley ve ark.,
2024). Oral antikoagiilan (OAC) tedavisi sirasinda kanama gelisen hastalarda, hem min6ér hem

de major kanamalarla iligkili olarak mortalite daha yiiksektir (Bassand ve ark., 2021). Bununla
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birlikte, OAC kullanimina ragmen, AF'li hastalar yiiksek kalint1 mortalite riski tasimaya devam

etmekte olup, bu durum eslik eden hastaliklarin yonetiminin 6nemini vurgulamaktadir
(Pokorney ve ark., 2016).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya paroksismal atriyal fibrilasyonu olan 117 hasta dahil edildi. Tim hastalarin
CHA2DS2-VA skoru (kalp yetersizligi:1 puan, hipertansiyon: 1 puan, >75 yas: 2 puan,
diyabetes mellitus: 1 puan, inme &ykiisii: 2 puan, vaskiiler hastalik varligi: 1 puan, 65-74 yas:
1 puan) hesaplandi. Hastalar, CHA2DS>-VA skorlarina gore ii¢ gruba ayrildi: Grup 1; Diisiik
risk (puan = 0), Grup 2; Orta risk (puan = 1) ve Grup 3; Yiiksek risk (puan > 2). Daha sonra, bu

tic grubun sol atriyal hacimsel/mekanik baglant1 indekslerinin karsilastirilmasi planlandi.
3.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

1. Paroksismal atriyal fibrilasyonu olan hastalar
2. 18 yas ve lizeri bireyler

3.2. Dislanma Kiriterleri

. Kalicr atriyal fibrilasyonu olan hastalar

. Malignite tanist olan hastalar

. Romatizmal kalp kapak hastalig1 olan hastalar

. Dekompanse kalp yetmezIligi olan hastalar

. Kronik bébrek yetmezligi (GFR<30 ml/dk/1.73 m?) olan hastalar
. AF ablasyon 0ykiisii olan hastalar

. Smuf | ve 11l antiaritmik ilag kullanan hastalar

. Orta-ciddi mitral yetersizligi olan hastalar

© 00 9 O »n ~ W N B

. Orta-ciddi mitral darlig1 olan hastalar
3.3. Standart Ekokardiyografik Degerlendirme

Tiim hastalara, ¢cok frekansli prob iceren Philips IE33 xMatrix kardiyak ultrasonografi cihazi
(Andover, MA, ABD) kullanilarak standart transtorasik ekokardiyografi uygulandi.

Olgiimler, Amerikan Ekokardiyografi Dernegi standartlarma uygun olarak ardisik 3 kardiyak
siklusun ortalamasi alinarak kaydedildi.

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF): Simpson yontemi ile hesaplandi.

Sol ventrikiil end-diyastolik ve end-sistolik ¢aplar: Parasternal uzun aks goriintimiinde 6lgtildii.

Sol ventrikiil kiitlesi: Devereux formiiliine gore belirlendi.
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3.3.1. Atriyal elektromekanik interval ol¢iimii

Atriyal elektromekanik interval, 2-4 MHz prob ile doku Doppler goriintiileme (TDI)
kullamlarak 6l¢tildii. Apikal dort bosluk (apical four-chamber) goriiniimiinde, TDI 6rnekleme
voliimii anniiler hareketlere paralel olacak sekilde yerlestirildi.

Spektral Doppler filtresi: Nyquist limiti 15-20 cm/s olacak sekilde ayarlandi.

Kazang (gain): Sinyal-giiriiltii oranim optimize etmek i¢in minimum diizeyde tutuldu.

Ekran hiz taramasi: 50—100 mm/s olarak ayarlandi.

Doku Doppler kayitlari su bolgelerden elde edildi:

Sol ventrikiil lateral mitral annulus (PA lateral),

Sol ventrikiil septal mitral annulus (PA septal),

Sag ventrikiil trikiispid annulus (PA trikiispit).

Atriyal elektromekanik interval (PA): Yiizey EKG’sinde P dalgasinin baslangicindan mitral a’
dalgasinin zirve hizina kadar olan siire olarak tanimlanda.

Bu o6l¢iimlerden:

Interatriyal elektromekanik gecikme = PA lateral — PA trikiispit

Intraatriyal elektromekanik gecikme = PA septal — PA trikiispit olarak hesapland.

Sol Atriyum Mekanik Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Sol atriyumun fonksiyonlari, fazik hacim 6l¢timlerine dayal olarak degerlendirildi. Hacimler,
modifiye biplan Simpson yontemi ile apikal dort ve iki bosluk goriintiilerinden elde edildi:
Vmax: Mitral kapak a¢ilmadan hemen 6nce, sistol sonunda 6lgiildii.

Vmin: Mitral kapak kapanmadan hemen 6nce, diyastol sonunda dl¢iildii.

Vp: P dalgasiin baslangicinda, atriyal sistol 6ncesinde olgtildii.

Bu hacimlerden tiiretilen parametreler sunlardi:

Pasif bosalma hacmi (LAPEV): Vmax — Vp

Aktif bosalma hacmi (LAAEV): Vp — Vmin

Toplam bosalma hacmi (LATEV): Vmax — Vmin

Pasif bosalma fraksiyonu (LAPEF): (Vmax — Vp) / Vmax x 100

Aktif bosalma fraksiyonu (LAAEF): (Vp — Vmin) / Vp x 100

Sol atriyum genisleme indeksi (LAEI): (Vmax — Vmin) / Vmin x 100
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3.3.2. Paroksismal AF hastalarinda diger ekokardiyografik parametrelerin

degerlendirmesi

3.3.2.1. Sol atriyum voliim indeksi (LAVI)

LAVI, sol atriyum voliimiiniin viicut yiizey alanina bdliinmesiyle hesaplanir ve atriyal
genislemenin niceliksel bir gostergesidir. Transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile apikal dort ve
iki odacikli gériintiiler iizerinden, modifiye Simpson yoéntemi kullanilarak 6lgiiliir. Olgiim, sol
ventrikiiliin end-sistolik fazinda yapilmalidir (Tsang ve ark., 2002; Abhayaratna ve ark., 2006;
Lang ve ark., 2015). LAVI i¢in 6nerilen referans araliklart Tablo 3.1.’de gosterilmistir.

Tablo 3.1. LAVI Referans Araliklar1 (Lang ve ark., 2015)

LAVI (mL/m?) Yorum
<29 - - Normal y
29-33 Hafif dilatasyon

34-39 Orta dereceli dilatasyon

> 40 Ciddi LA dilatasyonu

3.3.2.2. Sol atriyoventrikiiler kuplaj indeksi (LACI)

LACI, sol atriyum ile sol ventrikiil arasindaki mekanik iligkinin bir gostergesidir. LACI, sol
atriyum voliimiiniin (Simpson yontemi ile 6l¢iilen), sol ventrikiil lateral strain degerine (speckle
tracking yontemi ile 6lgiilen) béliinmesiyle hesaplanir.

Yiiksek LACI degerleri, AF gelisimi, kalp yetersizligi ve mortalite ile iliskili bulunmustur
(Sardana ve ark., 2021; Nauta ve ark., 2022; Yaghi ve ark., 2022). LACI referans araliklar
Tablo 3.2.’de gosterilmistir.

Tablo 3.2. LACI Referans Araliklart (Nauta ve ark., 2022)

LACI Klinik Yorum

<3 Normal coupling

3-6 Hafif coupling bozuklugu

>6 Ciddi coupling bozuklugu — kotii prognoz
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3.4. Cahsmanin Etik Yonii

Bu calisma, Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
24.05.2024 tarihinde onaylanmis olup, say1 numarasi E-71522473-050.04-363985-132 dir.

3.5. istatistiksel Analiz

Istatiksel analizler SPSS versiyon 27 (SPSS Inc. Chicago, IL) yazilimi kullamlarak yapildi.
Gruplar arasinda kategorik degiskenler agisindan fark olup olmadigini belirlemek i¢in ki-kare
testi kullanild1 ve veriler say1 (n) ve yiizde (%) olarak ifade edildi.

Stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel yontemlerle (histogram ve olasilik
grafikleri) hem de analitik testlerle (Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri)
degerlendirildi. Siirekli degiskenler, dagilim 6zelliklerine bagl olarak, ortalama (+ standart
sapma) ya da ortanca (IQR: geyreklerarasi aralik) olarak ifade edildi. Normal dagilim gésteren
degiskenler tek yonlii ANOVA testi ile karsilastirildi. Varyanslarin homojenligi Levene testi
ile degerlendirildi. Homojen dagilim gdsteren varyanslarda, Bonferoni post-hoc testi ile
uyguland. Ikili karsilastirmalarda post-hoc analiz sonuglar1 dikkate alind1. Farkli degiskenlerin
CHA:2DS:-VA skoru > 2’1 bagimsiz ongiirdiirmedeki iligkisi once tek degiskenli (univaryant)
analiz ile degerlendirildi. Tek degiskenli analizde marjinal diizeyde iligki (p < 0,10) gosteren
degiskenler ¢ok degiskenli (multivaryant) regresyon modeline dahil edildi. Adim adim geriye
dogru eleme yontemi kullanildi. Odds oranlar1 (OR) %95 giiven araliklar1 (GA) ile birlikte
hesaplandi. CHA2DS>-VA skoru > 2’i 6ngormede PA septal, Vp ve LACI i¢gin esik degerleri
belirlemek amaciyla alict isletim karakteristigi (ROC) egrisi analizi yapildi ve ilgili duyarlilik
ile 6zgiilliik degerleri belirlendi. Istatiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.

3.6. Cahsmanin Kisithhiklari

Bu ¢alisma, pilot nitelikte olup en 6nemli kisitliligr hasta sayisinin gérece az olmasidir. Ayrica,
elektromekanik gecikmeler yalmzca ii¢ noktadan oOlglilmistiir. Bulgularin gegerliligi ve

genellenebilirliginin arttirilmasi i¢in, daha genis 6rneklemli ileri ¢caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 117 hasta dahil edildi. Katilimcilarin yas ortalamasi 55,2 + 13,6 y1l olarak
hesaplandi. Cinsiyet dagilimi incelendiginde, hastalarin %51,3’t kadin (n=60) ve %48,7’si
erkek (n=57) idi.

Eslik eden hastaliklar degerlendirildiginde; hipertansiyon %59,8 (n=70), diyabetes mellitus
%13,7 (n=16), konjestif kalp yetmezligi %4,3 (n=5), inme %6,0 (n=7) ve vaskiiler hastalik
%18,8 (n=22) oraninda saptandi.

Hastalarin CHA2DS:-VA skor median degeri 1 [1-2] olarak bulundu. Skor dagilimi
degerlendirildiginde, %30,7’°Sinin (n=36) skoru 0, %27,4’liniin (n=32) skoru 1, %22,2’sinin
(n=26) skoru 2, %11,1’inin (n=13) skoru 3, %4,3’iliniin (n=5) skoru 4 ve %4,3’{liniin (n=5) skoru
5 olarak belirlenmistir.

Hastalarin demografik 6zellikleri, ek hastaliklar1 ve CHA.DS:-VA skor dagilimlar1 Tablo

4.1.’de sunulmustur.

Tablo 4.1. Tiim hastalarin demografik bilgileri, ek hastaliklari ve Chad-va skoru

n=117
Yas 55,2+13,6
Cinsiyet, n(%)
Kadin 60 (51,3)
Erkek 57 (48,7)
Ek Hastalik, n(%)
Hipertansiyon 70 (59,8)
Konjestif Kalp Yetmezligi 5 (4,3)
Diabetes Mellitus 16 (13,7)
Inme 7 (6,0)
Vaskiiler Hastalik 22 (18,8)
CHA-DS»VA, n(%)
0 36 (30,7)
1 32 (27,4)
2 26 (22,2)
3 13 (11,1)
4 5 (4,3)
5 5 (4,3)
CHA:DS>-VA (Medyan) 1[1-2]

Medyan: geyreklerarasi aralik. n: Hasta sayisi; %: Siitun yiizdesi.
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Calismaya dahil edilen hastalarin ekokardiyografik incelemelerinde; ortalama PA-lateral
Olgtimii 96,23 + 36,50 ms, PA-septal 6l¢iimii 76,65 + 31,24 ms, PA-trikiispit dl¢timii ise 74,66
+ 43,33 ms olarak saptandi.

Interatriyal elektromekanik gecikme (EMD) ortalama 28,32 + 15,02 ms, intraatriyal EMD ise
18,91 £ 15,25 ms idi.

Doku Doppler goriintiileme ile dl¢iilen degerler:

Vmax, Vmin ve Vp degerleri sirasiyla 38,89 + 13,30 cm/sn, 18,16 = 7,81 cm/sn ve 26,68 +
10,34 cm/sn olarak hesaplandi.

Sol atriyum voliimetrik parametreleri:

LA pasif voliim 12,43 + 6,27 mL, LA aktif voliim 8,70 + 4,98 mL ve LA total voliim 20,76 +
8,20 mL olarak olg¢iildii.

Fonksiyonel parametreler:

LA pasif fraksiyon ve LA aktif fraksiyon degerleri sirastyla %31,88 + 11,29 ve %31,80 + 13,67
olarak saptandi. Sol atriyum ekstraksiyon indeksi ortalama 131,79 + 63,69 olup, mitral a’
dalgasi 9,16 = 2,12 cm/sn, sol atriyum elektriksel-mekanik iliskiyi gosteren LACI (Left Atrial
Coupling Index) degeri ise 4,44 + 1,80 olarak bulundu.

Hastalarin ekokardiyografik inceleme sonuglar1 Tablo 4.2.’de gdsterilmistir.

Tablo 4.2. Tiim hastalarin ekokardiyografik incelemeleri

Minimum Maximum Mean Std. Deviation
PA-LATERAL(ms) 46 240 96,23 36,50
PA-SEPTAL(ms) 10 163 76,65 31,24
PA-TRIKUSPIT(ms) 14 171 74,66 43,33
INTERATRIAL EMD(ms) 4 111 28,32 15,02
INTRAATRIAL EMD(ms) 0 85 18,91 15,25
Vmax(ml/m2) 11 79 38,89 13,30
Vmin(ml/m2) 5 39 18,16 7,81
Vp(ml/m2) 7 58 26,68 10,34
LA PASIF VOL(ml/m2) 2,7 4 12,43 6,27
LA AKTIF VOL(mI/m2) 0,5 24 8,70 4,98
LA TOTAL VOL(mlI/m2) 51 54 20,76 8,20
LA PASIF FRAK(mI/m2) 9,6 59 31,88 11,29
LA AKTIF FRAK(mI/m2) 2,5 69 31,80 13,67
LA EKS. INDEX(mI/m2) 29,0 345,5 131,79 63,69
Mitral a’(m/sn) 6 16 9,16 2,121

LACI 1,0 9,9 4,444 1,7950

16



Calisgma kapsaminda degerlendirilen ii¢ grup arasinda demografik ve klinik ozellikler
bakimindan anlamli farkliliklar saptanda.

Ortalama yas, Grup 1’de 43,0 £ 13,1 y1l, Grup 2’de 59,1 + 9,0 y1l, Grup 3’te ise 64,7 + 11,1 y1l
olarak bulundu; bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p < 0,001).

Cinsiyet dagilimi incelendiginde, kadin oran1t Grup 1°de %38,9 (n=14), Grup 2’de %63,8
(n=37), Grup 3’te ise %39,1 (n=9) olup, bu fark da anlamli bulundu (p = 0,027).

Eslik eden hastaliklar agisindan da gruplar arasinda belirgin farkliliklar g6zlendi.
Hipertansiyon, Grup 2'de %81,0 (n=47), Grup 3'te %32,9 (n=23) oraminda mevcutken, Grup
1’de hi¢ saptanmadi (p < 0,001). Konjestif kalp yetmezligi, yalnizca Grup 2 (n=1; %1,7) ve
Grup 3’te (n=4; %80,0) goriilmiis olup, fark istatistiksel olarak anlamlhidir (p = 0,002).
Diyabetes mellitus sirasiyla Grup 2’de %43,8 (n=7), Grup 3’te %56,3 (n=9) oraninda izlenmis
ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p < 0,001). Benzer sekilde, inme
Oykiisti Grup 2’de %1,7 (n=1), Grup 3’te %26,1 (n=6) oraminda saptanmis (p <0,001); vaskiiler
hastalik ise Grup 2°de %10,3 (n=6), Grup 3’te %69,6 (n=16) oraninda izlenmis ve anlaml1 bir
fark ortaya koymustur (p < 0,001).

Gruplarin demografik 6zelliklerine Tablo 4.3.”de karsilastirmali olarak yer verilmistir. Gruplar

aras1 ekokardiyografik verilerin karsilastirilmasi ise Tablo 4.4.’de gosterilmistir.

Tablo 4.3. Gruplarin demografik dzelliklerinin kargilagtirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P degeri
n=36 n=58 n=23
Yas 43,0+ 13,1 59,1£9,0 64,7+ 11,1 <0,001*
Cinsiyet, n(%)
Kadin 14 (38,9) 37 (63,8) 9(39,1) 0,027*
Erkek 22 (61,1) 21 (36,2) 14 (24,6)
Hipertansiyon, n(%o) - 47 (81,0) 23 (32,9) <0,001*
Konjestif Kalp Yetmezligi, - 1(,7) 4 (80,0) 0,002*
n(%o)
Diyabetes Mellitus, n(%b) - 7 (43,8) 9 (56,3) <0,001*
Inme, n(%) - 1(1,7) 6 (26,1) <0,001*
Vask, n(%o) - 6 (10,3) 16 (69,6) <0,001*

n: Hasta sayisi; %: Siitun yiizdesi. *=p<005
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Tablo 4.4. Gruplar arasi ekokardiyografik verilerin karsilagtirilmasi

Degisken Grup 1 Grup 2 Grup 3 (n=23) F P degeri
(n=36) (n=58)
PA-LATERAL 96,1 + 35,4 90,6 +32,9 108,9 + 44,3 2,12 0,124
PA-SEPTAL 7969+31,2 70504299 87,39 +32,1 2,73 0,069
PA-TRIKUSPIT 77,9 +39,9 672 +425 88,3 £48,2 2,13 0,123
INTERATRIAL 24,6 +12,8 282+11,9 342 +223 2,93 0,057
EMD
INTRAATRIAL 15,1+9,7 19,7 15,9 243 +19,0 2,64 0,075
EMD
Vmax 31,0+ 11,6 414 +122 44,6 £13,2 11,15 <0,001*
Vmin 142+7,6 192 +6,6 21,6 +8.,5 8,43 <0,001*
Vp 203 +8,7 28,6 +9,1 31,6 +11,2 12,50 <0,001*
LA PASIF VOL 10,9 +5,1 13,1 +7,1 13,0 +5,1 1,47 0,234
LA AKTIF VOL 6,5 +4,1 9,3+5.1 10,5 +4,6 5,95 0,003*
LA TOTAL VOL 17,1 £6,2 22,0+8.,5 23,0+8,3 5,47 0,005*
LA PASIF FRAK 349119 309112  294+9,8 2,06 0,132
LA AKTIiF FRAK 30,7 +162 31,6 13,1 33,9+10,5 0,40 0,668
LA EKS. INDEX 148,7+71,9  1256+59,5 120,5+57,1 1,93 0,149
Mitral a' 9,5+272 8.8+19 93+23 1,17 0,313
LACI 33+13 48+1,7 4,9+19 10,77 <0,001*

Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir. F: ANOVA test istatistigi. *p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edilmistir.

Gruplarin varyans analizi ve post hoc test sonuglar1 Tablo4.5.’de sunulmustur.

Tablo 4.5. Gruplarin varyans analizi ve post hoc test sonuglari

Degisken Grup 1 Grup 2 Grup3(n=23) P1(Grupl P2 (Grup P3(Grup
(n=36) (n=58) vsGrup2) 1ws 25
Grup 3) Grup 3)
Vmax 3,0£ 11,6 41,4+122  446+132 <0,001 <0,001 0,897
Vmin 142+7,6 192 +6,6 21,6 +8,5 0,005 <0,001 0,544
Vp 20,3 +8,7 28,6 +9,1 31,6112 <0,001 <0,001 0,617
LA AKTIF VOL 6,5t4,1 9,3+5,1 10,5+4,6 0,020 0,006 0,890
LA TOTAL VOL 17,1 £6,2 22,0£8.,5 23,0£8,3 0,012 0,020 1,00
LACI 33+1,3 48+1,7 49+19 <0,001 <0.001 1,00
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Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir. P1: Grup 1 ile Grup 2 arasindaki post hoc
karsilastirma p degeri. P2: Grup 1 ile Grup 3 arasindaki post hoc karsilagtirma p degeri. P3:
Grup 2 ile Grup 3 arasindaki post hoc karsilastirma p degeri. *Post hoc test: Bonferroni
*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Calismada {i¢ grup arasinda yapilan tek yonlii ANOVA analizine gore; PA-Lateral, PA-Septal,
PA-Trikiispit, interatriyal EMD, intraatriyal EMD, LA pasif voliim, LA pasif fraksiyon, LA aktif
fraksiyon, LA ekstraksiyon indeksi ve mitral a’ parametreleri acisindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmamstir (p>0,05).

Buna karsilik, Vmax, Vmin, Vp, LA aktif voliim, LA total voliim ve LACI degerleri agisindan
gruplar arasinda anlamli fark saptanmustir (p<0,05). Ozellikle Vmax (F=11,15, p<0,001), Vmin
(F=8,43, p<0,001), Vp (F=12,50, p<0,001), LA aktif voliim (F=5,95, p=0,003), LA total voliim
(F=5,47, p=0,005) ve LACI (F=10,77, p<0,001) degiskenlerinde gruplar arasinda belirgin fark
gozlenmistir. Veriler ortalama + standart sapma olarak sunulmustur. ANOVA test istatistigi

olarak F degerleri tabloya eklenmis; p<0,05 diizeyi istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde, CHA2DS:-VA skoru > 2 olan hastalarda anlaml

bagimsiz prediktdrler sunlar olarak bulunmustur:

Yas (HR=1.16, %95 CI: 1.08-1.24, p<0.001), PA septal doku Doppler degeri (HR=0.97, %95
Cl: 0.95-0.99, p=0.01) ve Vp (HR=1.10, %95 CI: 1.03-1.17, p=0.005). Diger parametreler
acisindan istatistiksel bagimsiz anlamli iligki saptanmamustir. Lojistik regresyon analizi verileri

Tablo 4.6.’da gosterilmistir.
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Tablo 4.6. Lojistik regresyon analizi verileri

Degiskenler HR 95% ClI p value
Yas 1.16 1.08-1.24  <0.001
PA septal 0.97 0.95-0.99 0.01
Interatrial EMD 1.00 0.99-1.03 0.44
V max 1.03 0.80-1.34 0.80
V min 0.93 0.80-1.07 0.35
Vp 1.10 1.03-1.17 0.005
LA PASIF VOLUM 0.90 0.31-2.60 0.84
LA AKTIF VOLUM 0.80 0.42-1.51 0.48
LA TOTAL VOLUM 0.98 0.45-2.16 0.97
LA PASIF FRAKSIYON 1.02 0.97-1.07 0.39
LA AKTIF FRAKSIYON 1.01 0.85-1.20 0.90
LA EKS. ENDEKS 0.99 0.97-1.00 0.25
LACI 0.91 0.39-2.13 0.82

Bu bulgular, artan yasin CHA2DS.-VA skorunun ytikselmesi ile giiglii bir iliskiye sahip
oldugunu gostermektedir. PA septal degerindeki azalma, skoru artiran faktorler arasinda yer
almaktadir. Ayrica, Vp'nin yiiksek olmast CHA.DS.-VA skorunun 2 ve iizeri olmasini bagimsiz
olarak dngdren bir parametredir. Sol atriyal mekanik fonksiyon gostergelerinden olan Vp'nin
istatistiksel anlaml1 bulunmasi, atriyal disfonksiyon ile tromboembolik risk arasindaki iliskiyi

desteklemektedir.

ROC analizinde Vp ve LACI parametreleri CHA2DS:-VA skorunu > 2 olarak tahmin etmede
istatistiksel olarak anlamli performans gostermistir. LACI i¢in optimal esik deger 3.85 olup
CHA:DS:-VA >2’1 predikte etmedeki sensitivitesi %72 spesifitesi %75’tir. Vp'nin AUC degeri
0.77 (%95 CI: 0.67-0.86, p<0.001), LACI'nin AUC degeri ise 0.76 (%95 CI: 0.66-0.85,
p<0.001) olarak hesaplanmistir. PA-septal ise anlamli bulunmamistir (AUC=0.48, p=0.74). Bu
sonuglar, Vp ve LACI parametrelerinin klinikte yiiksek tromboembolik risk tasiyan hastalarin
tanimlanmasinda giivenilir gostergeler olabilecegini ortaya koymaktadir. Kullanilan ROC

analizi tablosu Tablo 4.7.’de, ROC egrisi ise Sekil 4.1.’de gosterilmistir.
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Tablo 4.7. ROC Analizi Tablosu

Degisken AUC 95% ClI p
PA-septal 0.48 0.36-0.60 0.74
Vp 0.77 0.67-0.86 <0.001
LACI 0.76 0.66-0.85 <0.001
ROC Curve
1.0r
0.8
a 06 B
=
=
o=
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N 04r
0.2
e ——- Reference Line
,/ PA-septal
e Vp
/.
0.0r — LACI
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1 - Specificity

Sekil 4.1. ROC Egrisi

21



5. TARTISMA VE SONUC

Bu ¢aligmada, paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF) tanil1 hastalarda, sol atriyumun mekanik
ve fonksiyonel yapisinin objektif bir gostergesi olan Left Atrial Coupling Index (LACI) basta
olmak iizere cesitli ekokardiyografik parametrelerin, CHA2DS.-VA skoru >2 olan hasta
grubunu ayirt etmedeki etkinligi incelenmistir. LACI, sol atriyumun kontraksiyon kapasitesi ile
maksimal hacmi arasindaki iligkiyi yansitan non-invaziv bir 6l¢iim olup, atriyal islevselligin

hem mekanik hem de yapisal boyutlar1 hakkinda bilgi saglamaktadir.

Calismamizda LACI, ROC analizinde AUC degeri 0.750 (p<0.001) ile anlaml1 bir ayirt edici
performans gostermistir. Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde de LACI, CHA2DS.-VA
>2 ile bagimsiz olarak iliskili bulunmus ve Odds Ratio (OR) 1.041 (%95 GA: 1.016-1.066,
p=0.001) olarak hesaplanmistir. Bu bulgular, LACI'nin yalmzca atriyal kontraksiyon
fonksiyonunu degil, ayn1 zamanda atriyal remodelling siirecini de yansitabilecek giivenilir bir

biyobelirte¢ oldugunu ortaya koymaktadir.

Literatiirde de benzer bulgular mevcuttur. Yaghi ve ark. (2022), LACI'nin sol atriyal miyopati
ile iligkili bir gosterge oldugunu ve iskemik inme geg¢irmis bireylerde atriyal mekanik
disfonksiyonun odlgiitii olarak kullanilabilecegini belirtmistir. Ayrica, Saha ve ark. (2020) ile
Kuppahally ve ark. (2010) ¢alismalari, doku Doppler parametreleri (Vmax, Vmin, Vp) ile
atriyal fibrozis ve mekanik disfonksiyon arasinda giiglii bir iliski gostermis ve bu parametrelerin

AF gelisimi ve tromboembolik risk agisindan dngériicii deger tasidigini vurgulamistir.

Calismamizda, LACI’nin yam sira sol atriyumun diger fonksiyonel ve hacimsel parametreleri
de degerlendirilmistir. Ozellikle: Vp (AUC: 0.728), Vmax (AUC: 0.709), Vmin (AUC: 0.696)
ve LA total voliim (AUC: 0.726) parametreleri, CHA2DS.-VA >2 olan hasta grubunu ayirt
etmede anlamli ayirict performans gostermistir. Bu bulgular, sol atriyumun dolum-bosaltim

dinamiklerinin atriyal yapisal degisikliklerin erken gostergesi olabilecegini gostermektedir.

Optimal esik degerler acisindan, LACI = 3.85 olarak belirlenmis olup, CHA2DS>-VA >2’i
tahmin etmedeki sensitivitesi %72 spesifitesi %75 olarak saptanmustir. Cok degiskenli
regresyon analizinde ayrica sol atriyum pasif volim (OR: 1.096, %95 GA: 1.013-1.187,
p=0.023) CHA2DS:-VA >2 igin bagimsiz bir prediktor olarak bulunmustur. Bu sonug, pasif

voliim artiginin, sol atriyumun rezervuar fonksiyonundaki bozulmayi ve dolayisiyla atriyal yiik
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artisim yansittigini gostermektedir. Benzer sekilde, Vmax ve V min parameterleri, atriyal

kontraktilitenin zayifladig1 hasta grubunda anlaml olarak farkliliklar gostermistir.

Bu veriler, yalnizca elektriksel ozelliklerin degil, mekanik atriyal yeniden yapilanmanin da
tromboembolik risk degerlendirilmesinde dikkate alinmas1 gerektigini vurgulamaktadir. LACI
gibi non-invaziv oOlgtimler, AFmin klinik skorlamayla tam olarak degerlendirilemeyen
patofizyolojik yonlerini belirlemede degerli araglar sunmaktadir. Bu nedenle, LACI'nin
CHA:DS:-VA skorlamasina entegre edilmesi, mevcut risk smiflandirmasimin dogrulugunu

artirabilir.

Sonug olarak, paroksismal atriyal fibrilasyonlu hastalarda LACI, CHA2DS.-VA >2 olan yiiksek
tromboembolik riskli bireylerin belirlenmesinde bagimsiz ve anlamli bir belirteg olarak 6ne

cikmaktadir.

Bu ¢alisma, sol atriyumun hem hacimsel hem de fonksiyonel 6zelliklerinin sistematik olarak
degerlendirilmesinin, AF'li bireylerde tromboembolik risk tahminini arttirabilecegini
gostermektedir. LACI'nin rutin ekokardiyografik incelemelere dahil edilmesi, klinik

skorlamalara ek olarak hasta yonetimi ve tedavi planlanmasindadnemli katkilar saglayabilir.

Gelecekte, daha genis popiilasyonlarda yapilacak prospektif ¢alismalarla, bu parametrelerin

klinik degeri daha da netlestirilebilir.
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