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OZET

Al A. Akut Koroner Olay Sirasinda Yeni Tani Atriyal Fibrilasyon
iliskisinin Degerlendirilmesi, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakultesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Tipta Uzmanlik Tezi. Eskisehir, 2024.
Endustrilesmis  Ulkelerde 6lumun  oOnde gelen en o6nemli nedeni
kardiyovaskuler hastaliklardir. Akut miyokard iskemisine bagl olarak ortaya
cikan semptom ve Klinik bulgularla karakterize duruma akut koroner olay
(AKO) denir. Atriyal fibrilasyonun (AF)' nin etiyolojisi, iskemi, azalmis atriyal
perfuzyon, inflamasyon, ndrohumoral faktorler, otonomik regulasyon
anormallikleri, yuksek sol ventrikll diyastol sonu basinci ve yuksek atriyal
basinci igerir. AF' nin geligsimi, daha kotu prognoz ve hastane igi ve uzun
vadeli mortalite Uzerindeki olumsuz etki ile baglantilidir. Biz ¢alismamizda,
AKO nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda yeni tani AF insidansini
belirlemek, AF gelisiminin ongoruculerini belirlemek ve en son kilavuz
stratejilerine gore yonetilen akut koroner olay hastalarinin tedavi ve hastane
mortalitesi Uzerindeki etkisini analiz etmeyi hedefledik. Calismaya toplam 118
hasta alindi ve bu hastalarin 23(%19.4)linde yeni tani AF tespit edildi. Iki
grup arasinda yapilan karsilastirmalarda AF grubundaki hastalarin yas
ortalamasinin (72.5+11.6 karsilik 64.2+12.8 p=0,05), sol atriyum boyutunun
(42.4+9.2mm Kkarsilik 38.3+4.2mm p=0,047) ve LAVIi degerinin (41.9+21.4
karsilik 26.2+9.6 p=0,003) daha yuksek oldugu tespit edildi. Ayrica 6aylik
takiplerinde AF grubunun mortalitesinin istatiksel anlamli oranda daha yuksek
oldugu bulundu(p=0,001). AF grubunda takiplerinde 6lim gelisenlerin ise
albumin seviyelerinin daha dislUk oldugu OIgildi(3.3£0.4 g/dL karsilik
3.7£0.3 g/dL p=0.031). Calismamiz Akut Koroner Olay sirasinda gelisen yeni
tani AF’nin yash, LAVIi degeri yiiksek, koroner arter hastaligi ileri hastalarda
daha sik oldugunu ve bu hasta grubunun mortalitesinin daha yuksek

oldugunu gostermistir.

Anahtar Kelimeler: Akut Koroner Olay, Atriyal Fibrilasyon, Akut Koroner Sendrom,
Yeni Tani AF
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ABSTRACT

Al A. Evaluation of New Onset Atrial Fibrillation Relationship During
Acute Coronary Syndrome, Eskigsehir Osmangazi University Faculty of
Medicine, Department of Cardiology, Medical Specialization Thesis.
Eskisehir, 2024. Cardiovascular diseases are the leading cause of death in
industrialized countries. The condition characterized by symptoms and
clinical findings resulting from acute myocardial ischemia is called an acute
coronary syndrome(ACS). The etiology of atrial fibrilasyon (AF) includes
ischemia, reduced atrial perfusion, inflammation, neurohumoral factors,
autonomic regulation abnormalities, elevated left ventricular end-diastolic
pressure, and elevated atrial pressure. The development of AF is associated
with worse prognosis and adverse impact on in-hospital and long-term
mortality. In our study, we aimed to determine the incidence of new onset AF
in patients hospitalized due to ACS, to identify predictors of AF development,
and to analyze the impact on treatment and hospital mortality of acute
coronary syndrome patients managed according to the latest guideline
strategies. A total of 118 patients were included in the study and new onset
AF was detected in 23 (19.4%) of these patients. Comparisons between the
two groups showed that the average age of the patients in the AF group
(72.5£11.6 vs. 64.2+12.8 p=0.05), left atrial size (42.4£9.2mm vs.
38.3+4.2mm p=0.047) and LAVI value (41.9+21.4 vs. 26.2+9.6 p=0.003) was
found to be higher. Additionally, at 6-month follow-up, the mortality of the AF
group was found to be statistically significantly higher (p=0.001). In the AF
group, those who died during follow-up had lower albumin levels
(3.3+£0.4g/dL vs. 3.7+£0.3g/dL p=0.031). Our study showed that new onset AF
developing during an ACS is more common in elderly patients, with high
LAVI values, and in patients with advanced coronary artery disease, and that

the mortality of this patient group is higher.

Key Words: Acute Coronary Syndrome, Atrial Fibrillation, New Onset AF
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ABD Amerika Birlesik Devletleri
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ACEI Anjiotensin Dénustlriicti Enzim Inhibitdrleri
AF Atriyal Fibrilasyon

AKS/AKO Akut Koroner Sendrom/Olay

AMI Akut Miyokard Enfarktlsu

ALT Alanin aminotransferaz
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AST Aspartat aminotransferaz

BMI Vucut kitle indeksi
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Cx Sirkumfleks Arter
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EKO Ekokardiyografi

ESC Avrupa Kardiyoloji Dernegi

Hb Hemoglobin

HT Hipertansiyon

ivs interventrikil Septum

KAH Koroner Arter Hastaligi

KKB Kalsiyum Kanal Blokoru

KKH Koroner Kalp Hastaligi

KVH Kardiyovaskuler Hastalik

KRY Kronik Renal Yetmezlik

KABG Koroner Arter Baypas greft cerrahisi
LV DSC Sol ventrikil diyastol sonu capi

LV SSC Sol ventrikll sistol sonu ¢api

LVEF Sol Ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonu

Mg/dl Miligram/Desilitre



Ml
Mmol/L
MRA

NSTEMI

NYHA
PAH
PKG
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RA

RV
STEMI
SVO
TAPSE
TTE
WBC

Miyokard Enfarktlsu

Milimol/Litre

Mineralokortikoid Reseptor Antagonisti

ST Segment Elevasyonu Olmayan Miyokard
Enfarktlsu

New York Kalp Dernegi

Periferik Arter Hastaligi

Perklitan Koroner Girigim

Arka Duvar

Sag atriyum

Sag ventrikul

ST Segment Elevasyonlu Miyokard Enfarktisu
Serebrovaskuler Olay

Trikuspit Anuler Dizlem Sistolik Sapma
Transtorasik ekokardiyografi
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1. GIRIS

Endustrilesmis Ulkelerde gunumuzde olumun onde gelen en onemli
nedeni kardiyovaskuler hastaliklardir(1). Hem ulkemizde hem de dinyada

prevalansi giderek artmaktadir(2).

Akut koroner olaylar/sendromlar (AKO/AKS) acil servislere basvuru ve
hastaneye yatirilma nedenleri arasinda en yayginlarindandir. Koroner yogun
bakim Unitelerine en sik yatis nedeni olmakla birlikte toplam yatiglarin ise
%30-50'sinden sorumludur(3,4).

Akut miyokard iskemisine bagli olarak ortaya ¢ikan semptom ve klinik
bulgularla karakterize duruma akut koroner olay denir. Ateroskleroz kronik bir
sure¢ olup sinsice ilerler. Aterosklerotik plagin rupturt; akut koroner

sendrom ve inmenin patofizyolojinde temel rolt oynar(5).

Akut koroner olaylarda ve miyokart enfarktisu vakalarinda goérulen
aritmiler bradiaritmi ve tasiaritmi seklinde olup sinls nod disfonksiyonundan

ventrikiler fibrilasyona kadar genis bir yelpazeyi kapsar(6).

Atriyal fibrilasyon (AF) atriyumlarin mekanik fonksiyonunu yitirmesine
neden olan koordinasyon kaybi ile karakterize bir supraventrikiler aritmidir.
AF; elektrokardiyografide (EKG) p dalgalarinin yoklugu, fibrilasyon

dalgalarinin gorulmesi ve R-R araliklarinin duzensizligi ile karakterizedir(7).

AF'nin etiyolojisi, kritik hastaliklarda oldugu gibi, buyuk olasilikla ¢ok
faktorlidur ve iskemi, azalmig atriyal perfuzyon, glikolitik anaerobik yollar,
inflamasyon, nérohumoral faktorler, otonomik regilasyon anormallikleri,
yuksek sol ventrikul diyastol sonu basinci ve yuksek atriyal basinci igerir.
AF'nin gelisimi, daha koétl prognoz ve hastane igi ve uzun vadeli mortalite
Uzerindeki olumsuz etki ile baglantilidir. Bu, desarj aninda sinus ritmine geri

donen gecici AF icin de gecerli gibi gorinmektedir. AF'nin erken tespiti ve



koruyucu ilag ve tedavilerin uygulanmasi, aritminin kolayca yonetilebilir bir
durumdan tamamen direngli bir duruma ilerlemesini engellemeye buyluk

Olclide yardimci olabilir(8).

AF, akut koroner olay gibi bagka durumlar ile bir arada olabilir ve daha
yuksek mortalite oranina sahiptir. Bazi galismalarda akut koroner olay
hastalarinin  %15’'inde gorulmustir. Erken dénem AF, sag ventrikdl
enfarktlsl, atriyal perflzyon defektleri, av nod ve sinis nodu besleyen
koroner lezyonlariyla iligkili bulunmustur. Ge¢ donem AF ise ¢ogunlukla kalp
yetmezligi, dusuk sol ventrikil ejeksiyon franksiyonu, yuksek Killip sinifi ve
perikardit ile iligkilidir(9).

AF ile komplike olan akut koroner olayl vakalarda, embolik riskler,
kanama ve uygun antitrombotik tedavi ile ilgili veri eksikligi nedeniyle klinik
yonetim zordur. AF dogasi geregdi kroniktir, yeni baslayan AF ise ara sira
gelisir. Her iki durumun patofizyolojik mekanizmalari, yonetimi ve Kklinik

etkisinde onemli farkhliklar vardir(10).

Bu galismanin temel amaci, akut koroner olay nedeniyle hastaneye
yatirilan hastalarda yeni tani AF insidansini, AF gelisiminin éngoéruculerini
belirlemek ve en son kilavuz stratejilerine gore yonetilen akut koroner olay

hastalarinin tedavi ve hastane mortalitesi Uizerindeki etkisini analiz etmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ATEROSKLEROZ

2.1.1. Ateroskleroz Tanimi

Ateroskleroz; zamanla gelisen sistemik, kronik enflamatuvar bir
hastalik olup aort damari, serebral, periferik ve koroner arterleri tutan bir
hastaliktir.Ozellikle orta ve blylik muskuler arterlerin tunika intima tabakasini
iceren ilerleyici kronik inflamatuar bir durumdur(11). Ateroskleroz koroner
arterlerin en yaygin ve ciddi hastaligidir. Koroner arterleri duffiz sekilde dedgil
multifokal karakterde tutumaktadir(12). Aterosklerotik lezyon olusumunda
hastalilk zemininde cevresel faktorler ve genetik yer almaktadir. Damar
endotelleri, makrofajlar, monositler, sitokinler ve duz kas hucreleri

aterosklerozun olusumunda rol oynayan hucrelerin dnemli bir kismidir(13).

2.1.2. Ateroskleroz Epidemiyolojisi

Aterosklerozdaki yagli gizgilenmelerin gocukluk ¢aginda basladigi ve
aterosklerotik lezyonlarin yasla birlikte ilerledigi yapilan c¢aligsmalarda
gOsterilmigtir. Aterosklerozun en sik gelismeye egilim gosterdigi yerler
koroner arterler, aort ve dallari, servikal ve iliyak arterlerdir. Vaskuler bir
bdlgede ateroskleroz gorulmesi bagka bir vaskiler bolgede de ateroskleroz
gorulme riskini arttirmasi, aterosklerozun yaygin bir hastalik oldugunu
kanitlar  niteliktedir(14,15,16). Framingham kalp calismasina gore
semptomatik KAH gelisme ihtimali 40 yas ve Ustu erkeklerde %49,
kadinlarda ise %32’dir. Amerika Birlesik Devletleri’ nde tim o6limlerin en sik
sebebi koroner arter hastaigi olup tim Olumlerin 6 da 1 ini

olusturmaktadir(17).

2.1.3. Ateroskleroz Patogenezi
Ateroskleroz ilerleyici bir hastalik olup g¢ocukluk c¢aginda sessiz bir
klinik ile seyretmektedir. Daha sonra orta ve geg yetiskin ¢aginda klinik belirti

vermeye basglar. Aterosklerozda 3 temel asamadan s6z etmek mumkundur



(18,19,20,21). Bunlar intimal diz kas hucrelerinin birikimine eglik eden
degisken sayida makrofaj ve T-lenfosit birikimi; diz kas hucre
proliferasyonuna sekonder kollajen, elastik lifler ve proteoglikanlari da iceren
buyuk miktarda bag dokusu matriksinin olusumu; ve bag dokusunda ve
hdcrelerin icerisinde serbest kolesterol ve esas arak da kolesterol ester
formunda lipit birikimi olup, bu suregler patolojik intimal kalinlasma ile
sonuglanir(21). “Aterom evresi” olarak isimlendirilen slrecte ise hicre iginde
ve diginda yag birikimiyle birlikte damar duvarinin disuk dansiteli
lipoproteinle (LDL) sivanmasi gergeklesir(22). Duz kas hucrelerinin
proliferasyonu ile baslangi¢c asamasindan daha saglam bir yapiya donusen
plak “fibroaterom” adini alir. Kalsifikasyon ise bu asamalardan sonra baglar

ve patogenizin son agsamasini olugturur.

Arter duvari normal kosullarda U¢ tabakadan olusmaktadir. Bunlar
intima, medya ve adventisyadir. intima tabakasini ise damar limenine bakan
yluzde tek sira dizilmis endotel hucreleri, subendotelyal matriks ve bazal
membran olusturur. Medya tabakasi orta tabakadir ve en kalin tabakayi
olusturur. Medya tabakasinda duz kas hucreleri mevcut olup kollajen lifler ve
glikozaminoglikanlardan olusan matriks i¢cinde konsantrik olarak dizilmiglerdir.
Ayrica bu damar diz kas hucrelerinin fibroblast benzeri hicrelere
donusebilme yetenekleri vardir. Medya tabakasi damar tonusunun
belirlenmesini bir kisim mediatorler araciligi ile saglar. En disg tabakayi
olusturan adventisya tabakasi vasovazorumlar, kollajen lifler, sinir uglarindan
olusur. Arter damarinin beslenmesi, oksijen ve besin maddelerinin iletilmesini
vasovazorumlar sayesinde gercgeklesir(20). Endotel, damar sistemi iginde yer
alan mezodermden koken alan tek katli yassi epitelyum doku olup birgok
fizyolojik ve patolojik olaylarda rol oynar. Endotelyal sisteminin fizyolojik
gorevleri arasinda; trombosit agregasyonunun inhibisyonu, fibrinolizis ile
pihtilasmayi onleyici bir yuzey olusturmak, koagulasyon aktivasyonunun
inhibisyonu, ayrica doku ve dolasim arasinda madde aligverisi, l16kosit ve
trombosit adhezyonunun regulasyonu, vaskuler tonusun ayarlanmasi vardir.

Major kardiyovaskuler risk faktorleri arasinda yer alan dislipidemi, DM ve HT



endotelin koruyucu fonksiyonunun bozulmasinda 6nemli rol oynar. Bu durum
da aterosklerozun temel asamasinin olusmasina neden olmaktadir(21).
Patologlar tarafindan aterosklerozun olusumunda morfolojik olarak ¢ evrede
tanimlanmistir. Yagli cizgilenmeler, fibroz plaklar ve komplike plakla bu
asamalarin isimleridir. Kardiyovaskuler mortalite ve morbiditeye neden olan

klinik duruma komplike plaklar neden olmaktadir(23).

2.1.4. Ateroskleroz Risk Faktorleri

Ateroskleroza neden olacak veya gelistirecek bir ¢ok neden
tanimlanmistir.  Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Miyokart Enfarktis
Kayitlarinda (NRMI) belirtildigi Gzere 542.008 MI geciren hastada, hastalarin

%85’inde en az bir koroner arter risk faktorl tespit edilmistir.(24)

Tablo 2.1 : Ateroskleroz igin risk faktorleri

Modifiye edilebilen risk faktorleri Modifiye edilemeyen risk faktorleri

Sigara Yas

Dislipidemi (Dustik HDL, yuksek LDL) | Cinsiyet

Hipertansiyon Genetik

Diabetes Mellitus

Metabolik Sendrom

Diyet

Stres

2.2. Akut Koroner Olaylar

Angina pektoris, prekordiyal bolgede ve ya substernal bdlgede gorulen;
boyuna, sirta ,omuza, kola, dirsege, interscapuler alana veya alt ¢eneye, alt
diglere yansiyabilen; nitratlarla kismen ya da tamamen duzelen; agri, yanma,
agirhik, baski, dolgunluk, sikisma ya da rahatsizlik hissi olarak tanimlanabilir.
Angina pektoris, bu tipik semptomlarin diginda sirt agrisi veya epigastrik agri

seklinde de kendisini gosterebilmektedir. Angina pektorise terleme, bulanti,



kusma, dispne, carpinti, yorgunluk, halsizlik, sikinti, huzursuzluk ve endise
eslik edebilir. Angina pektoris stabil (kararli), unstabil (kararsiz) ve prinzmetal

(varyant) angina olmak tzere 3 bashgda ayrilabilir.

2.2.1. Akut Koroner Olay tanimi

Akut koroner olay, koroner arterin kan akimindaki ani azalma
nedeniyle, koroner arterin besledigi miyokart bolgesinde miyokart iskemisi ve
kardiyomiyosit nekrozu olugsmasina ile tanimlanir(25). AKO neden oldugu
hospitalizasyon, ig gucu kaybi, morbidite ve mortalite nedeniyle gunumuz
toplumunun en énemli saglik sorunlarindan birini olusturmaktadir. AKO g
farkh sekilde karsimiza gikabilir. Bunlar unstabil angina pektoris, st segment
elevasyonu olmayan miyokard enfarktisi ve st segment elevasyonlu
miyokard enfarktist seklinde tanimlanir. KAH a neden olan ateroskleroz
sessiz bir donemden sonra kararli veya kararsiz bir tabloyla ortaya ¢ikabilir.
AKO ise bu akut dénemleri igeren USAP, NSTEMI veya STEMI olarak genis
yelpazede kendini gosterebilir(26). Sadece Amerika Birlesik Devletleri'nde bir
yilda 5.315.000 hastanin gogus agrisi ve benzeri nedenlerle acil servislere
basvurdugu tespit edilmistir(27). Koroner yogun bakim Unitelerine yatan
hastalarin yaklasik %30-50'sini olusturmakta olup, en sik yatis nedeni olarak
ortaya ¢ikmaktadir(28).

2.2.2. Akut Koroner Olay Epidemiyolojisi

Turkiye Istatistik Kurumu’nun verilerine gére yapilan arastirmada
dolasim sistemi hastaliklari %39.9 ile (kadinlarda %44.4, erkeklerde %36.2)
olim nedenleri arasinda acgik ara en (st siradadir. ikinci sirada ise
neoplazmalara bagl élumlerin orani %21.1 civarindadir.(29) Diunya Saglik
Orgltiiniin elindeki verilere gére oénumiizdeki yillarda kadinlarda %120
erkeklerde %137 oraninda koroner arter hastaligina bagh 6lumlerin artacagi
ongorulmektedir(30). TEKHARF 2012 verilerinden yapilan hesaplamaya gore
ulkemizde yilda yaklagik 420.000 koroner olay meydana gelmekte, bunlarin
120.000’i KAH oldugu bilinen hastalarda akut olayin tekrari, 180.000'i yeni



AKS, 120.000’i sessiz olay ve yeni kronik KAH seklindedir. AKO’ya bagli
olarak gelisen oOlumler yaklagik 95.000, yillik ise %32 mortaliteye karsilik

gelmekle birlikte bu oran Avrupa oranlarindan yuksektir (31).

2.2.3. Akut Koroner Olay Klinigi

AKS'li hastalar klinikte siddetli, baski seklinde yaygin, tam olarak
lokalize edilemeyen ve genellikle sol kola, ¢geneye, boyna yayilan bazen de
yanmanin eslik edebildigi bir goégus rahatsizhgi tarif eder. Rahatsizlik
genellikle 20 dk Uzerinde surer ve dinlenme ve/veya nitrikoksitler ile
gegmeyebilir. Stabil angina ile takipli hastalarin ataklari gogu zaman hafif
seyreder ancak AKO ile iliskili rahatsizlik genellikle daha siddetlidir. Bazen bu
durum boyle olmayabilir. Hastalar gogus agrisi digindaki semptomlar ile de
bagvurabilir; bu tir semptomlara "anjina esdederi" denir ve arasinda dispne
(en yaygin), mide bulantisi, kusma, terleme ve acgiklanamayan yorgunluk
olabilir. Her ne kadar ¢cogu AKO'lu hastalarda belirgin fizik muayene bulgusu
olmasa da soguk terleme, serin ve nemli cilt gibi bulgular olabilir. S3 veya S4
varligi apikal sistolik Uftrum (papiller kas disfonksiyonunun neden oldugu
mitral yetersizligi sebebi ile) ve pulmoner ddem nedeniyle akciger ralleri
kardiyojenik sok gibi daha siddetli durumlari da dusindirmelidir. Bu tur
hastalar gorinuste stabil olsalar da oldukga hizli bir sekilde genel durumlari

bozulabilir ve anstabillesebilirler(32).

Ateromatdz plagin ¢atlamasi ya da yirtilmasi sonucu trombositleri ve
koagulasyon sistemini aktive ederek trombUs olusumuna yol acgan
subendoteliyal dokularin acgija c¢ikmasina neden olur. Sonugta olusan
trombUs nedeniyle tam ya da kismi bir obstruksiyon gergeklesir. TrombUsin
neden oldugu darlik orani, hastalarin yarisinda %40’ in altindadir. Hastalarin
2/3 Unde trombls kendiliginden erirken 1/3° Unde ise tromblse bagli
obstruksiyon devam eder. Obstrikslyonun dlzeyine, suresine,
reperflizyonun gergeklesip gerceklesmemesine, kollaterallerin sikligina bagl
olarak miyokardda iskemiden nekroza kadar degisiklikler meydana gelebilir.

Aterosklerotik plak diginda miyokardin kanlanmasinda bozukluk yaratacak



arteriyel emboli gibi herhangi bir klinik durum da akut olarak iskemiye yol
acabilir. STEMI' de obstruksiyon gogunlukla gériliirken USAP ve NSTEMYI’
de genellikle tikanma goérulmez ya da tikanmaya yol agan trombus kisa

surede ¢ozulmektedir(33).

Akut Koroner Sendrom Siniflandirmasi:

AKO’lar Kronik Koroner Hastaliklarin stabil olmayan durumlarini
tanimlamakta  kullaniimakta olup bu hastalar acil mudahale
gerektirmektedir(34,35). AKO baslig altinda klinik bulgular,
elektrokardiyografi ve biyokimyasal belirtegler kullanilarak Utg¢ ayri klinik

tanimlama yapilmigtir:

a) Unstabil anjina pektoris (USAP)
b) ST elevasyonu olmayan miyokart enfarkttisi (NSTEMI)
c) ST elevasyonlu miyokart enfarktlist (STEMI)

2.2.4. Unstabil Angina Pektoris(USAP)

Unstabil Angina Pektoris (kararsiz angina pektoris) taniminda son 2 ay
icinde yeni baglamasi, onceki agrilardan daha uzun sure kapsamasi, daha
siddetli olmasi, sik ve daha az eforla gelismesi, karakter degistirmesi,
ilerleyici (kresendo) tarzda olmasi, istirahatte de gorulebilmesi, enfarktus
gecirenlerde enfarktis sonrasi 1 ay icinde olusmasi yer almaktadir(34). CK-
MB artigi gériilen NSTEMI, USAP’ || hastalarin %40’ inda, ST segmentinde
surekli bir yukseklik olmaksizin gérulebilir.(35,36)

USAP’In tanimlanmasinda yer alan Braunwald siniflamasi; hastalgi
siddetine, klinik durumuna ve tedavi yogunluguna gore ele alinmaktadir:

1. Siddetine gore

a) Klas I: Yeni baslayan siddetli anjina veya akselere anjina, istirahat anjinasi

yok



b) Klas Il: Son 1 ay iginde istirahat anjinasi var, ancak son 48 saat iginde agri
yok

c) Klas lll: Son 48 saat icinde olan istirahat halinde anjina

2. Klinik duruma gore

a) A (sekonder anjina): Myokard iskemisine yol agan ekstrakardiyak durumlar
mevcut

b) B (primer anjina): Myokard iskemisine yol agan ekstrakardiyak durumlar
yok

c) C (post-enfarkt anjina): AMI sonrasi 2 hafta icinde gelisen anjina

3. Tedavi yogunluguna gore

a) Kronik kararl anjina igin tedavi almayan veya minimal tedavi alanlarda
gérulen anjina

b) Kronik kararli anjina igin standart tedavi alirken olusan anjina

c) intravendz nitrat dahil maksimal antiiskemik tedaviye ragmen agrisi olanlar

4. EKG degisiklerine gore
Agri sirasinda gegici ST-T degisikligi olanlar ve olmayanlar. (37,38)

2.2.5. ST Yiikselmesi Olmayan Miyokard infarktiisii(NSTMi)

Akut gdgus agrisi olan fakat devamli ST segment yikselmesi olmayan
akut koroner bir olaydir. Gegici ST segment yukselmesi, gegici ya da kalic
ST segment depresyonu, T dalga negatifligi, T dalgasina dizlesme ya da
yalanci normallesme gibi EKG degisiklikleri eslik edebilir.Ayrica kardiyak
markerlarda anlamli degisimler sz konusudur. Bazi NSTEMI vakalarinda
EKG normal izlenebilir. (39)

2.2.6. ST Segment Elevasyonlu Miyokard infarktiisii(STMIi)

ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii, ¢ogunlukla ana



10

koroner arterlerden bir tanesinin tam tikanmasina yol agan koroner trombus
sonucu miyokardiyal nekroz ile meydana gelir. Cogunlukla trombusin
nedeni aterosklerotik bir plagin ripttrtdur ve ruptir sonrasi klinik belirtilerin
ortaya ¢cikmasi igin yaklasik iki haftalik bir zaman araligi vardir(40). Duygusal
ve fiziksel stres sempatik uyari ve vazokonstruksiyonun artisina yol agarak
plagin yirtiimasini ve koroner trombozu baslatabilir(41). Plagin yirtiimasi
sonucunda ortaya ¢ikan tromboz ve pihti erimesi es zamanlidir. Bu durum
kan akiminda tikanmalara ve emboliye yol acabilir(42). Perkitan koroner
girisim (PKG) yapilan hastalarin %25-30’ unda ilk anjiyografide enfarkt ile
iligkili arterin agik oldugu saptanmis ve bu durumun kendiliginden

gerceklesen endojen lizis ile gergeklestigi sonucuna variimistir (43).

STEMIi, AMi ile es anlamh olarak bilinir. infarkt alaninin kalici
fonksiyon bozuklugu ile olusmaktadir. STEMIi siiphesi oldugu anda ilk tibbi
temastan sonra en ge¢ 10 dk icinde 12 derivasyonlu EKG c¢ekilip yetkin
personel tarafindan yorumlanmalidir. LV hipertrofisi veya sol dal blogunun
olmadi§i durumlarda 12 derivasyonlu EKG'de asagidaki bulgular STEMI
tanisini desteklemektedir; (44)

* En az 2 ardisik derivasyonda J noktasindan itibaren 20. 1 mV (21 mm) ST

segment elevasyonu (V2 ve V3 derivasyonlari harig)

+ J noktasindan itibaren V2 ve V3 derivasyonlarinda 240 yas erkeklerde =0. 2
mV (22 mm), <40 yas erkeklerde 20.25 mV(22. 5 mm) ve tum yas kadinlarda
ise 20.15 mV (=1. 5 mm) ST segment elevasyonu

2.3.  Akut Miyokard Enfarktusu

Birgok kurulus ve topluluk tarafindan on yillarca AMI tanimi yapilmis ve
kardiyoloji alaninda gelismeler kaydedildikge bu tanimlamalar degismis ve
geligtirilmistir. Akut miyokard infatktist tanimi klinik olarak miyokard
iskemisinin varligi ve akut miyokard enfarktisi kaniti oldugu zaman

kullaniimalidir.
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2.3.1. Miyokart Enfarktlisu Tipleri
Miyokard Enfarktlsu Tip 1: Aterotrombotik koroner arter hastaliginin
neden oldugu ve cogunlukla aterosklerotik plagin yapisinin bozulmasi ile
baglayan MI, tip 1 MI olarak adlandirilir. Miyokartin ani hasar almasina ek
olarak akut miyokard iskemisinin klinik gostergeleri olmasi ve en az bir degeri
99. persentil Ust referans limitin Gzerinde cTn degerinde ylkselme ve /veya
dismenin eglik etmesi gerekir. Ayrica asagidaki bulgulardan en az birinin

varligi gerekmektedir:

a) iskemi bulgulari

b) Yeni gelisen ST-T dalga degisiklikleri veya 12 derivasyonlu EKG'de sol dal
blogu

c) EKG'de patolojik Q dalgalarinin olugsmasi

d) Yeni gelisen viable miyokard kaybinin goérlintileme kaniti ya da yeni
gelisimli segmental duvar hareket kusuru

e) Anjiyografi veya otopside gosterilen intrakoroner trombus tani igin sarttir.
(45)

Miyokard Enfarktiisii Tip 2: Tip 2 Mi tanimi oksijen arzi ve talebi
arasindaki dengesizlik sonucuyla iskemik miyokard hasarina yol acan
patofizyolojik mekanizma olarak yapilabilir. KAH agisindan stabil seyreden bir
hastada akut gastrointestinal sistem kanamasi, tasiaritmi veya bradiaritmi gibi
akut stres durumlarinda miyokardiyal hasara, iskemik semptomlar eglik
ediyorsa tip 2 Mi’ a neden olabilirler(46).

Miyokard Enfarktist Tip 3: Hastalarin miyokard iskemisi/ enfarktlsu
ile gelip daha biyomarker sonuglari elde edilemeden hayatlarini kaybetmeleri
veya semptomlar bagladiktan kisa sure sonra biyobelite¢ degerleri
pozitiflesmeden hayatini kaybetmeleri durumunda Tip 3 Mi tanisi konur(47)
.Tip 3 MI tanisi konulduktan sonra yapilan otopside, enfarktisle iligkili arterde
yeni veya taze bir trombus tespit edilmesi durumunda tip 3 Mi, tip 1 Mi olarak

yeniden tanimlanmahdir(45).
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Miyokard Enfarktusu Tip 4a: Kisaca perkutan koroner girisime bagh MI
olarak tanimlanabilir. Mi varli§i ise normal baslangi¢ biyobelirte¢ degerleri
olan hastalarda cTn degerlerinin Ust referans degerinin 99. persentilin bes
katindan daha fazla ylikselmesidir(45).

Miyokard Enfarktiist Tip 4b: Tip 1 Mi kriterlerini karsilayan hastalarin
anjiyografi veya otopside stent trombozunun gdsterilmesi tip 4b Mi (Perkitan
koroner girisim ile iligkili stent trombozu) olarak adlandiriimalidir(48).

Miyokard Enfarktist Tip 4c: Koroner anjiyoplasti sonrasi stent ici
restenoz veya balon anjiyoplastisini takiben restenoz gelismesi durumunda
(48).

Miyokard Enfarktisu tip 5: Normal baslangi¢ biyobelirte¢ degerleri
olan hastalarda cTn degerlerinin Ust referans degerinin 99. persentilin 10

katindan fazla ylikselmesi KABG iligkili M olarak siniflandirilir(45).

2.3.2. Akut Koroner Olaylarin Komplikasyonlari
Akut Mi hastalarinda hastane i¢i mortalitenin en énemli nedeni ciddi
sol ventrikil disfonksiyonuna bagli dolasim vyetersizligi veya Mi
komplikasyonlaridir. Bu komplikasyonlar mekanik, elektriksel veya aritmik,

iskemik, embolik veya enflamatuar olarak tanimlanabilir.

2.3.3. iskemik Komplikasyonlar

Kardiyojenik Sok: STEMi hastalarinin kardiyojenik sok ile komplike
olmasi yaygin LV enfarkti, papiller adele riptirl, ventrikiler septal raptar
(VSR), tamponadin eslik ettigi serbest duvar riptird ve RV enfarktini igeren
mekanik komplikasyonlar nedeniyle olabilir(46). SHOCK (Should we
Emergently Revascularize Occluded Coronaries for Cardiogenic Shock)
calismasina goére kardiyojenik soka neden olan faktorler arasinda LV
yetersizligi tim kardiyojenik sok vakalarinin %78.5’inden sorumludur(47).
Diger nedenler arasinda %6.9 oraninda akut ciddi mitral yetersizlik (MY) K$
tablosundan sorumlu iken %3.9 hastada VSR, %2.8 hastada izole sag

ventrikdl nedenli KS, %1.4 oraninda tamponad/ruptir ve %6.7 oraninda diger
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nedenler gosterilmigstir(48).

Konjestif Kalp Yetersizligi: Second National Registry of Myocardial
Infarction (NRMI-2) gdézlemsel ve prospektif bir ¢alisma olup, ¢alismaya
190.518 AMI hastasi alintir. Hastalarin %19.1’inde konjestif kalp yetersizligi
g6zlenmistir. lleri yag, kadin cinsiyet, diyabet, hipertansiyon, AMI veya KKY
Oykusu olan hastalarda KKY geligimi istatistiksel olarak anlamli oranda daha
fazla saptanmistir. Ayrica anterior veya septal AMi geciren hastalarda kalp
yetersizligi gelisme ihtimali posterior veya lateral Mi gecirenlere oranla daha

sik izlenmisgtir.

RV Enfarktlsl: Akut inferior duvar miyokart enfarktisiu geciren 200
hasta ile yapilan bir galismada RV enfakti olan hasta grubunda hastane ici
olum, kardiyojenik sok, tam kalp blogu ve kalp pili ihtiyaci gibi olumsuz klinik
sonlanimlarin diger inferior duvar MI hastalarina oranla daha fazla
gerceklestigi izlenmistir(49,50). Inferior duvar ST yiikselmeli miyokard
enfarktUsu hastalarinin yaklasik 1/3’ U RV enfakti ile komplike olmaktadir. Bu

hastalarin cogunlugunda RCA’ nin proksimal okltizyonu izlenmistir(51).

2.3.4. Mekanik Komplikasyonlar

STEMI ardindan gelisen mekanik komplikasyonlarin zamansal olarak
cift tepeli bir dagilim goésterdigi izlenmektedir. Cogunlukla 24 saat igerisinde
olurken geri kalan komplikasyonlar ise ilk hafta icinde gerceklesmektedir(1).
Serbest duvar ripturinde (SDR) reklrren goégus agrisi, ST-T dalgasi
degisiklikleri goralurken hizh  bir sekilde hemodinamik koétulesme,
elektromekanik disosiyasyon eslik eder. Olime kadar ilerleyen ciddi tablolar
izlenebilir(52). APEX-AMI galismasinda SDR’nin 90 gunlik sdrvi orani %37
olarak belirtilmistir.(53) STEMI sonrasi mitral yetersizligi iki temel mekanizma
ile gelisebilir. Mekanizmalardan birisi papiller kas rupturu iken digeri ise LV
yeniden yapilanma (remodeling) nedenli papiller kaslarin yer degistirmesi,
kapakgik tetheringi ve anuler dilatasyondur(51). Ventrikiler septal ruptar
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(VSR), gurultalu bir sistolik uftrum, RV ve LV disfonksiyonunun derecesine
gore kalp yetmezligi veya kardiyojenik sok ile kendini gdsterebilir.(51)
SHOCK c¢alismasinda kardiyojenik sok vakalarinin %3.9’'undan VSR
sorumludur. Hastane igi mortalitesi %87.3 olup kardiyojenik sok etiyolojileri
arasinda hastane ici mortalitesi en yuksek olan komplikasyon VSR'dir. (54)
APEX-AMI galigmasinda ise gorulme orani %0.17 olan VSR’nin 90 gunlik
survisi %20 ile sinirhidir (53,54).

2.3.5. Elektriksel Komplikasyonlar

Miyokard iskemisi ve enfarkti asemptomatik ve/veya semptomatik
hayati tehdit edici aritmilere neden olabilecek onemli metabolik ve elektriksel
degisikliklere sebebiyet verebilir(55). STEMI sirasinda bradiaritmiler (siniis
bradikardisi ve AV blok gibi) ve tasiaritmiler (supraventrikiler ve ventrikller
tasikardiler gibi) gorulebilmektedir(56). Akut koroner olaylar esnasinda veya
sonrasinda sik sik aritmiler meydana gelebilir. AKO’ da aritmilerin gortlme
sikligi AKO’ nun sekline bagl olarak degisiklik gésterebilir. STEMI’ de daha
fazla, NSTEMI ve UAP’ de daha az olmasina karsin klinisiyenler tim AKO’
larda aritmiye kars! siirekli olarak dikkatli olmalidir. Akut Mi geciren hastlarin
yaklasik % 90’ indan fazlasinda gesitli kardiyak aritmiler gelismektedir. Bu
aritmilerin 6nemli bir kismi (yaklasik % 25’ i) enfarkt baslangicinin ilk 24
saatinde meydana gelir.(57,58,59,60) Bu hasta populasyonunda Ventriktler
Fibrilasyon ( %4.5) gibi ciddi aritmilerin yayginh@ akut Mi'nin ilk 1 saatinde

en fazladir, takibinde gérulme sikligi zamanla azalir(61,62).

2.3.6. ileti Bozuklugu ve Aritmilerin Temel Mekanizmasi

Akut miyokart enfarktisl sirasinda olusan ritim bozukluklari birgok
nedene bagl olabilir. Elektrolit bozuklugu ve hipoksi kardiyak aritmi geligimi
icin ortam olusturabilir(63,64,65). Baska nedenler arasinda ise purkinje
sistemi ve miyokardin otomatisitesinin artmasi otonomik imbalans
sayllabilir(66,67). Efferent sempatik aktivitenin  artigi, dolagimdaki
katekolamin konsantrasyonunun artmasi ve lokal katekolamin saliniminin

artmasi ritim bozukluklarinin gelisimde &nemli rol oynamaktadir. Bu
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durumlarin  disinda transmural enfarkt, enfarkt alaninin distalindeki
miyokardin afferent ve efferent sempatik sisteminin innervasyonunu
bozabilir(68). Bu olay otonomik imbalansa sebebiyet vererek aritmi geligimini
tetikler(69,70). Akut koroner sendromda aritmi gelisimesinde dne surtlen bir
bagska mekanizma ise serbest yag asitleri ve serbest oksijen radikallerinin
artmasi olarak dugunulmektedir(63). Ek olarak hipokalemi, hipomagnezemi
ve asidoz gibi elektrolit bozukluklari da ritim bozuklugu olusumunda rol
oynar(63,70). Tum bu olasi anormalliklerin ciddiyeti enfarkta sebep olan
arterin reziduel akimi ve enfarkt alaninin boyutuyla birlikte hastanin ritim
bozuklugu riskini belirler(69,70). Enfarkt bslangigindan itibaren aritmilerin
¢ogu benign ve kendiliginden sonlanan aritmiler olup hipotansiyona,
miyokardiyal oksijen ihtiyacinda artisa veya daha malign ventrikuler aritmilere

neden olmasi nedeniyle agresif tedavi etmek gerekebilir(63).

2.4. Atriyal Fibrilasyon

2.4.1. Atriyal Fibrilasyon Tanimi

AF surekli aritmiler arasinda en yaygin olarak soylenebilir.
Histopatolojik calismalarda gosterildigi gibi fibrozis ve yag infiltrasyonu ile
birlikte atriyal miyokardiyum kaybi s6z konusudur, ancak sadece yasla birlikte
meydana gelen bircok benzer degisiklikler de belirlenmistir. AF ¢ok sayida
simuUltane olusan klguUk dalga, devamli ateslenme veya ikisi ile beraber olan
reentrye baghdir(71). Kisaca AF koordinasyonunu kaybetmig atriyal aktivite
nedenli efektif olmayan atriyal kasilmalarin olusturdugu bir supraventrikiler
aritmi olarak tanimlanabilir. EKG’ de AF bulgulari; atriyal ileti mevcudiyetinde
dizensiz R-R araliklari, p dalgalarinin yoklugu ve duzensiz atriyal aktivite
olarak soylenebilir(72) .Populasyonlar iginde sik izlenen bir ritim bozuklugu
olmakla birlikte ilerleyen yas ile sikliginin giderek arttigi gorulmektedir. AF
hastalarinin yaklasik %1’ i 60 yasin altinda iken 3’ te 1’ inden fazlasi 80 yasin
uzerindedir(73).
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2.4.2. Atriyal Fibrilasyon Epidemiyoloji

Atriyal fibrilasyon genel populasyonun %1- 2’ sinde gorulmektedir ve
en sik gorulen kardiyak aritmidir. Akut inme geciren hastalarin %5’ inde holter
ekg takiplerinde AF saptanmistir. Ayrica AF’ si olan hastalarda inme riski 5
kat, inmeye bagh o6lum riskinin 2 kat arttigi gosterilmistir. Atriyal fibrilasyon
diger aritmilerdan farkh olarak yillarca tani konmadan sessiz bir sekilde
varligini surdurebilir. Atriyal fibrilasyon hastalarinin yaklasik Ugte biri
asemptomatik seyretmektedir. Bu nedenle genel populasyonda AF’ nin
gercek prevalansi %2’ ye yakin olarak tahmin edilmektedir. Atriyal fibrilasyon
prevalansi yasla birlikte artmaktadir. 50 yaslarinda % 0,5’ in altinda iken 80
yasinda %5-15 civarina kadar yukselmektedir. Atriyal fibrilasyon insidansi
son 20 yilda %13’ lere ulagsmistir. Erkekler ise kadinlara oranla daha fazla
etkilenmektedir(74).

2.4.3. Atriyal Fibrilasyon Siniflandiriimasi
AF  tiplerinin  siniflandirimasinda  bazi  tanimlar  mevcuttur.
Siniflandirmalar genel olarak atriyal fibrilasyonun zamansal olarak surekliligi

uzerinden yapilmaktadir(75).

Yeni tani AF:. AF' nin suresine veya AF ile iligkili semptomlarin

varligina/siddetine bakilmaksizin ilk kez teshis edilmis AF.

Paroksismal AF: AF' nin kendiliginden veya baglangicindan sonraki 7 gun

icinde mudahale ile sona ermesi.

Persistan (israrci) AF: 7 gunden sonra kardiyoversiyon (ilaglar veya
elektriksel kardiyoversiyon) ile sonlandirilan epizodlar da dahil olmak Uzere,

surekli olarak 7 gunden uzun suren AF

Uzun sdredir kalici AF: Bir ritim kontrol stratejisi benimsemeye karar

verildiginde >12 ay suren surekli AF
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Permanant (kalici) AF: Hasta ve doktor tarafindan AF kabul edilmigtir ve
sinls ritmini yeniden saglamak/surdirmek icin bagka bir girisimde
bulunulmayacaktir. Kalici AF, AF' nin dogal bir patofizyolojik 6zelliginden
ziyade hastanin ve doktorun terapotik tutumunu temsil eder ve bu terim,
antiaritmik ilag tedavisi veya AF ablasyonu ile ritim kontrol stratejisi
baglaminda kullaniilmamalidir. Bir ritim kontrol stratejisinin benimsenmesi
durumunda aritmi 'uzun suredir devam eden kalici AF' olarak yeniden

siniflandirilacaktir.

2.4.4. Elektrokardiyografi

AF’ nin elektrokardiyografi bulgulari arasinda sinls ritmindeki p
dalgalar goértlmemesi, fibrilasyon veya f dalgalar izlenmemesi sayilabilir.
Atriyum fibrilasyon sirasinda ekgde f dalgalarinin hizi dakikada 350 ile 600
vuru arasinda olup amplitidd, intervalleri ve morfolojileri birbirinden farkhdir.
Elektrokardiyografide fibrilasyon dalgasi belirgin oldugunda kaba dalgal AF,
belirgin olmayan fibrilasyon dalgasi oldugunda ise ince dalgali AF olarak
isimlendirilebilir(76).  Atriyoventrikiler nodun  disfonksiyonu  olmadigi
durumlarda EKG’ de esit olmayan R-R araliklari mevcuttur. Atrial aktivitenin
net olarak ayrilamadigi ritime duzensiz ventrikller aktivasyon eslik ediyor ise
bu ritim AF lehine dusundlmelidir. EKG’ de ¢ogunlukla dar QRS mevcuttur.
Ancak preeksitasyon sendromlari veya dal blogu gibi durumlar mevcut ise

genis QRS izlenir. Ventrikdl hizi genelde 90-170 /dakika arasinda olur.

V1

e et s

Sekil 2.1 : EKG’de V1 derivasyonda duzensiz aralikll QRS, f dalgalari
(fibrilasyon dalgalari) ile karakterize AF ritmi.
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2.4.5. Atriyal Fibrilasyon Fizyopatoloji

AF’ nin fizyopatolojisini agiklayacak mekanizmalar gunimuizde dahi
tam olarak anlasilamamistir. AF’ nin olusumdan sorumlu mekanizma olarak
en ¢ok kabul edilen gérts “multipl dalga hipotezi’dir. Birgok uyari ayni anda
baglar ve atriyumlarin i¢ine yayilarak, atriyoventriktler (AV) dagum boyunca
ilerlemek igin birbiriyle yarisir. AV dugum ventrikullere ilerleyecek uyarilarin
sayisini sinirlar, ancak yine de birgok uyari hizli ve karmasik bir sekilde
ventrikullere dogru ilerlemektedir. Ventrikuller dUzensiz bir sekilde kasilarak
hizli ve dlzensiz bir kalp atisina neden olur. Dalgalarin sayisi refrakter
doneme, ileti hizina ve atriyumlardaki anatomik engellere bagli olarak
degisiklik gosterir(77,78). Bu hipotezin disinda AF’ nin tetiklenmesine ve
surdurdlmesine neden olan bir kag mekanizma daha tanimlanmistir. Bunlar
arasinda en sik gorulen tetikleyici mekanizma pulmoner venlerin kas
liflerinden kaynaklanan spontan aktivasyonlardir (ancak sol atriyum duvari,
koroner sinus adele yapisi ya da sag atriyumda crista terminalis kaynakl
spontan aktivasyon da olabilir). Bu mekanizma paroksismal AF’ de
¢ogunlukla surdurtcu bir rol de oynar. Yani iki mekanizma es zamanh
bulunabilir. Bu mekanizma pulmoner ven izolasyonunun paroksismal AF’ vyi
elimine etmede persistant AF’ ye gore neden daha basarli oldugunu
aciklamaktadir (79,80,81). Persistant AF’ de ise yavas, sUreksiz iletime
neden olan interstisyel fibrozis gibi atriyal substrattaki degisiklikler olmasi
nedeniyle pulmoner ven izolasyonu yetersiz olabilir ve atriyal substrata ek
ablasyon gerekmektedir(80). Kalici AF hucrelerarasi ve hucreler ile matriks
arasindaki etkilesimleri duzenleyen glikoproteinlerin miktarini artirarak
yapisal, kontraktil ya da elektriksel yeniden sekillenmeye (remodelling) yol
agar. Olusan remodelling AF gelisimine daha da katki saglar. Bu
patofizyolojik olaylardan dolayl AF’ nin erken donemde tedavisi buylk 6nem
tagimaktadir(82,83).

2.4.6. Atriyal Fibrilasyon Klinigi
Atriyum fibrilasyonu olan hastalarda o6yku, fizik muayene ve

semptomlar ile, epizot sikligi, suresi, presipite eden faktorler, sonlanisi, ilag
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tedavisine yanit, eslik eden kalp hastaligi ve dondurulebilir sebepler hakkinda
bilgi edinilmelidir. AF’ de c¢ogu atak (%10) semptomsuz olarak
gerceklesir.(84) Asemptomatik epizotlar gcogunlukla 2 gin iginde sonlanir(85).
Semptomatik hastalarin ise ¢arpinti, halsizlik, bas dénmesi, azalmis egzersiz
kapasitesi ve dispne gibi sikayetleri olabilir. Eglik eden kalp hastalig
varliginda ve bunun ciddiyetine gore angina, kalp yetmezligi ve hipotansiyon
gibi ciddi semptomlar olabilir.(85) Her hastanin AF’ ye bagh semptomlari
farkh olabilmektedir. Bazi hastalarda higbir semptom olmazken, bazi
hastalarda yorgunluk, carpinti, dispne, hipotansiyon, senkop veya kalp
yetersizligi semptomlari gorulebilmektedir. ESC AF tanil bireyler i¢cin Avrupa
Kalp Ritim Cemiyetinin (European Heart Rhythm Association-EHRA) AF

semptom skorlamasinin kullaniimasini 6nermektedir (Tablo 2.2)(86).

Tablo 2.2: Avrupa Kalp Ritmi Birligi (EHRA) skorlamasi

AF iligkili semptomlarin siniflandirilmasi (EHRA skoru)

EHRA sinif 1 Semptom yok.

EHRA sinif 2 Normal gunluk aktiviteyi etkilemeyen hafif semptomlar.

EHRA sinif 3 Normal gunluk aktiviteyi etkileyen ciddi semptomlar.

EHRA sinif 4 Normal gunlik aktivite yapilmasina engel olan,

ozurlulige yol agcan semptomlar.

Atriyal fibrilasyonun baglamasi ile beraber atriyum kontraksiyonlarinin
ani kaybina bagli olarak ventriktler dolus azalir bu duruma baglh olarak kalp
debisi % 5- 15 oraninda azalir. Bu etki, kalp yetmezligi hastalarinda daha
ciddi bir hal alr. Yuksek ventrikil hizlari; diyastol zamanini kisaltarak
ventrikuler dolusu azaltir, interventrikuler veya intraventrikuler iletimi geciktirip
sol ventrikllde dissenkroni gelistirebilir ve bu durum kalp debisini daha da
azaltabilir. Ventrikiler hizin surekli sekilde 120-130 atim/dk Uzerinde
seyrettiginde, kardiyomiyopati ve buna bagli sol ventrikil disfonksiyonu

gelisebilir. Kalp hizi kontrol altina alindi§i zaman sol ventrikil fonksiyonlari
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geri dondurulebilir. AF iligkili kardiyomiyopati, hastalarin % 10’unda
gOrulmektedir(87). Ayrica RR araliklarinin duzensizligi, takip eden kalp atim
guclerinde de ciddi bir degigkenlik yarattigi igin, kalp debisinde azalmanin
yani sira ¢gogunlukla nabiz defisitine de sebep olur. AF hastalarinda LAA’ da
akis hizinin az olmasi, LA iginde staz olmasi, atriyal dilatasyon, endokardiyal
denudasyon, ekstraseluler matrikste 6dem ve inflamasyon olmasi, herediter
trombofili, hemostaz ve trombosit fonksiyon bozukluklari gibi durumlarda LA
icinde trombus gelisme riski artar. Trombus gelisiminin sonucu olarak inme
ve sistemik tromboembolizm riski ciddi bigcimde artar. Ciddi mitral darlik
disindaki AF’ de tromboembolizmin en dnemli kaynagi % 90’ dan fazla oranla
LAA’ dir(88).

2.4.7. Atriyal Fibrilasyon Tedavisi

AF’ nin ilk tanisi birinci basamak merkezlerde, acil servislerde veya
polikliniklerde tesadifen konabilmektedir. Bazi durumlarda ise AF
hemodinamik bozukluk, organlarda dolasim bozukluguna neden olarak
kargsimiza gikabilir. Hipotansiyon, biling bulanikhgi, idrar ¢ikisinda azalma gibi
organ perfuzyon bozuklugu bulgulari izlendigi ve baska herhangi bir patolojik
nedenle iliskilendirilemedigi durumlarda mumkuinse acilen elektriksel
kardiyoversiyon ile ritim kontroli saglanmasi onerilmektedir(89). Hastanin
hemodinamisinde herhangi bir bozukluk yok ise AF gelisimine neden
olabilecek kalp yetmezligi, hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, diyabetes
mellitus, alkolizm, kronik bobrek yetmezligi, obezite veya hipertiroidi gibi risk
faktorlerinin varhigi arastinimali ve tedavi edilebilirlik agisindan gdézden
gegcirilmelidir. Obezite, yuksek alkol alimi, obstruktif uyku apnesi gibi risk
faktorleri igin yasam tarzi degisikliginin dustnitlmesi, hipertroidi igin anti-tiroid
tedavinin planlanmasi ve hipertansiyon, KY, KAH igin o6nerilen medikal
tedavilerin dizenlenmesi Onerilmektedir(89). Sistemik veya serebral emboli
AF bir diger dnemli sorundur. AF varliginda eslik eden komorbid hastaliklar
nedeniyle olusan akut iskemik inme riskinin degerlendirmesi i¢cin daha énce
yapilan c¢alismalar sonucunda CHADS2-VASC skoru geligtirilmistir(90).
Skorlamadaki puan yukseldikce AF’ ye bagli gelisebilecek arteriyel emboli
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riski ciddi sekilde artmaktadir. Bu yuksek riskli populasyondaki hastalarin AF’
ye bagh gelisebilecek inmelerden korunmasi i¢in yasam tarzi degisikligi ve
komorbid hastaliklarin uygun tedavisine ek olarak klinisyenin antikoagulan
tedavi baglamasi gereklidir. Bu antikoagulan tedavinin uygun dozlarda
verilmesinin yuksek riskli hastalarda inme riskini ciddi sekilde azalttig

gosterilmigstir(91).

2.5. Atriyal Fibrilasyon Ve Koroner Arter Hastaligi

Kardiyovaskuler hastaliklar iginde koroner arter hastaligi en yaygin
iken, AF ise en sik aritmi gurubunu olusturmaktadir. AF' li hastalarda KAH
gorulme sikhgr % 17 ile % 46,5 civarinda olup KAH olan hastalarda AF sikligi
daha dislktir ve % 0,2 ile % 5 arasinda tahmin edilmektedir(92). AF, AMi
olan hastalarda kisa ve uzun vadede kétu prognoz igin iyi bilinen bir faktér
olmasiyla beraber genel mortalitede belirgin bir artisa neden olmaktadir. AMI
gegciren hastalarin yaklagik % 6 ile % 21' inde AF gelismektedir.(93) AMi ile
bagvuran hastalarda ise on kisiden birinde belgelenmis AF ge¢misi
bulunmaktadir. Ayrica énceden AF' si olmayan dort kisiden biri miyokart
enfarktliis sirasinda veya sonrasinda AF gelistirmektedir(94). Perkitan
Koroner Girisimin (PKG) genis c¢apta kullaniimasi AF insidansinda azalmaya
neden olmustur. Ayrica, AMI’ den sonraki erken dénemlerde ACE-I, ARB
veya [-bloker kullanimiyla beraber AF yayginliginda belirgin azalma
meydana gelmistir. Miyokardin oksijen ihtiyacini azaltmak amaciyla AKO
hastalarinda hiz kontroll igin intravendz B-bloker veya non-dihidropiridin
kalsiyum kanal antagonisti tedavisi verilebilir. Digoksin veya intravendz
amiodaron ciddi sol ventrikul islev bozuklugu ve kalp yetersizligi olan AKO’ lu
hastalar i¢cin uygun bir tedavidir. Akut Koroner Olay hastalarinda gelisen AF;
yas, kalp yetmezligi, hastaneye basvuru esnasinda reperflizyon tedavisinin
seklinden (fibrinolitik veya PKG ) bagimsiz olarak daha yuksek kalp hizlari ve
SV islev bozukludu ile iligkili bulunmustur(94). AKO hastalarinda gelisen yeni

tani AF hastane i¢i mortalite ve iskemik inme riskini arttirmaktadir. Hastalarin
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tedavisi icin calismalar henlz yeterli dizeyde olmayip esas olarak uzman
gOrisine dayanmaktadir. AF kalp ameliyatlarindan sonra siklikla
gorulmektedir. Koroner Arter Baypas Greft (KABG) ameliyatindan sonra
hastalarin % 20 ile 40' inda AF gorulur. Postoperatif AF genellikle islemden
2-4 gun sonra ortaya cikar ve genellikle hemodinamik sorun yaratmaz.
Ozellikle yaglilarda ve SV disfonksiyonu olan hastalarda yasami tehdit edici
olabilir(95).
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3. GEREG VE YONTEM

Bizim calismamizda, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Kardiyoloji Anabilim Dal’ nda tek merkezli olarak 15 Ocak 2022 -
15 Haziran 2023 tarihleri arasinda akut koroner olay ile hastanemize yatan
hastalarin, bagimsiz klinisyenler tarafindan yeni tani AF tanisi bulunan ve
bulunmayan iki hasta grubunda demografik bilgiler, transtorasik
ekokardiyografi, ekg ve ritim holter ile elde edilen verileri karsilagtiriimasi
amaciyla planlanmigtir. Helsinki Deklerasyonu Prensipleri’ ne uygun olarak
yapilan bu g¢alismanin etik kurul onayi Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakultesi Dekanhgi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 22
Mart 2022 tarihli 22 sayili karari ile alinarak arastirmaya baslandi. Calismaya
1.5 yil boyunca hastanemize akut koroner olay nedeniyle yatirilan 118 hasta
tarandi. Bu hastalar icinden akut koroner olay sirasinda yeni tani AF olan 23
hasta calismaya dahil edildi. Ayrica akut koroner olay gegiren ancak AF’ si
olmayan 95 hasta ayri bir grup olarak galismaya dahil edildi. Calismaya dahil
edilen hastalar planlanan tarihler arasinda koroner yogun bakima yatirilarak
takip edildi. Ayrica hastalar rastgele secildi. Calismaya alinan hastalara

calisma hakkinda bilgi verilerek onam formlari alindi.

Tablo 3.1 : Calismaya dahil etme ve diglama kriterleri

Calismaya dahil etme kriterleri

Akut koroner olay ile hastaneye yatirilanlar

Caligmadan diglama kriterleri

Onceden Atriyal fibrilasyon tanisi olanlar

Ciddi kalp kapak hastaligi olanlar

Protez kalp kapak hastaligi olanlar

Gebe ve emziren kadinlar
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Acil serviste kardiyoloji hekimleri tarafindan Akut Koroner Olay
(STEMI, NSTEMI, UAP) tanisi koyulan hastalar belirlendi. Daha énceden AF
ve atriyal flatter 6yklsu olmayan, koroner yogun bakim takibi sirasinda ilk 48
saat icinde bir atak veya surekli AF gelisen hastalar ¢alismaya bir grup
olarak dahil edildi. AF tanisi 2020 yilinda yayinlanan “Guidelines for
Management of Atrial Fibrillation ESC Clinical Practice Guidelines” a gore

tanimlandi.

Basvuru sirasinda anamnez alinirken kayit edilen demografik
Ozellikler, komorbidite durumlari, rutinde istenen laboratuvar testleri (Tam kan
sayimi Beckman Coulter cihazinda, biyokimyasal parametreler ise Cobas
6000 cihazinda g¢aligildi) ve hastanin ilaglari ile ilgili bilgiler toplandi. Ayrica
hastalarin klinik stabilitesinin saglandidi ilk donemde iki boyutlu transtorasik
ekokardiyografi (EPIQ7C, X5-1 donusturtcl, Philips Medical Systems,
Andover, MA, ABD) ile sol ventrikil sistolik fonksiyonlari, diyastolik
fonksiyonlari degerlendirildi. TTE ile apikal iki ve dort bosluk goéruntilemeden
ortalamalari alinarak “Modifiye Simpson” yontemiyle sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu hesaplandi. Akut koroner olay tanisiyla koroner yogun bakim
Unitesinde yatirilan hastalari Nihon kohden BSM 2301 cihaziyla 48 saat EKG
kayitlari izlendi. Tim koroner anjiyografi prosedurleri hekimin uygun gérdugu
zaman diliminde konvensiyonel teknikler kullanilarak uygulandi. Koroner
anjiyografi ve perkidtan girisim sirasinda uygulanacak yoéntemlerin ve
tedavilerin kararlari tamamen operatorun takdirine birakildi. 6. Ayda
kullanilan 24 saatlik ekg holter izlemi ise BI9800TL+3 (Biomedical

Instruments Co., China) ile saglandi.

Analizler i¢in IBM SPSS Statistics 21.0 yazilimi (IBM Corp. Released
201 2. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk , NY, US;
IBM Corp.) programi kullanildi. Bagimsiz gruplarin veri analizinde dncelikle
dagihimlar degerlendirildi. Normal dagilima uyanlar hastalarda t-testi veya

ANOVA testi kullanildi. Anlamli grubu belirlemek i¢in Bonferroni duzeltmesi



25

yapildi. Normal dagilima uygun olmayan verilerde Mann Whitney U testi
kullanildi. Niteliksel veriler ise vaka sayisi (n) ve yuzdelik dilim (%) ile
gOsterildi. Nitel verilerin analizinde ki kare testi kullanildi. 2x2 tablolarda
gozlerinde %25’den fazlasinda 5'den kuguk deger bulundugunda Fisher's

Exact test kullanildi. istatistiksel anlamhlik diizeyi olarak p<0.05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya akut koroner olay gegiren 118 hasta yogun bakim gozlemi
sirasinda dahil edildi. Bu hastalarin 89 ‘u(%75) erkek, 29°'u(%25) kadindi.
Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 65.8+12.9 olarak saptandi.
Ortalama boy 167.9 £7.6 cm, ortalama vucut agirhgi 77.9+ 12.8 ve ortalama
beden kitle indeksi 27.7+3.9 olarak tespit edildi. Calismaya dahil edilen
hastalarin 64’ Unde (%54,2) hipertansiyon, 38 unda (%32.2) diyabetes
mellitus, 6’ sinda (%5,1) konjestif kalp vyetersizligi, 4 iGnde (%3,4)
serebrovaskuler olay, 4’ inde (%3,4) periferik arter hastaligi, 15’ inde (%12,7)
kronik renal yetmezlik, 10’ unda(%8,5) hiperlipidemi, 44’ Giinde (37,3) koroner
arter hastaligi oldugu tespit edildi. Koroner arter hastaligina sahip 44
hastanin 30" u (%25,4) eski stent ile takipli iken 11’ inde (%9,3) eski KABG
ile takipliydi. Ayrica hastalarin 26’ s1(%22) sigara, 4’ (%3.4) alkol
kullaniyordu. Calismaya daha onceden bilinen atriyal fibrilasyon tanisi olan

hastalar dahil edilmedi.

Hastalar akut koroner olay sirasinda yeni tani AF gelisen ve
gelismeyenler olmak Uzere iki gruba ayrildi. AF gelisen grupta 23 ( %19.4)
hasta yer alirken AF gelismeyen grupta 95 (%80.6) hasta mevcuttu. iki grup
yasa gore incelendiginde AF grubundaki hastalarin yas ortalamasinin AF
olmayan gruba gore belirgin olarak daha ylksek oldugu goruldi (72.5+11.6
karsilik 64.2+12.8, p=0.005). iki grup arasinda boy ve kilo agisindan anlamli
fark izlendi(164.6+6.3 cm karsilk 68.7t7.7 cm, p=0.023 , 73.1116.5kg
karsilik 79.0£11.6 kg , p=0.049). Ancak vucut kitle indeksine bakildiginda iki
grup arasinda anlamh fark saptanmadi(26.9+5.4 kg/m2 karsilik 27.9+3.5
kg/m2, p=0.264). Calisma populasyonuna ait genel demografik 6zellikler
tablo 4.1’ de 6zetlendi.
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Tum
Hastalar AF olan | AF olmayan
(n=118) (n=23) (n=95) p degeri
Yas, yil, ¥SD 65.8+12.9 |72.5+11.6| 64.2+12.8 0.005
Erkek cinsiyet, n% 89 (%75) 15 (%65) 74 (%78) 0.218
Boy, cm, ¥SD 167.917.6 |164.6£6.3| 168.717.7 0.023
Kilo, kilogram 77.9+12.8 |(73.1£16.5| 79.0+11.6 0.049
VKI, kg/m2, £SD 27.7£3.9 26.915.4 27.943.5 0.264
Hipertansiyon, n% 64 (%54.2) | 15 (%65) 49 (%52) 0.235
Diyabet, n% 38 (%32.2) | 5(%22) | 33 (%35) 0.219
KOAH, n% 4 (%3.4) 2 (%9) 2 (%2) 0.170
Sigara kullanimi, n% 26 (%22) 8 (%35) 18 (%19) 0.114
SVO, n% 4 (%3.4) 2 (%9) 2 (%2) 0.170
CHADSVasc,*SD 2.361+1.8 2.87+1.7 2.24+1.8 0.137
Alkol kullanimi, n% 4 (%3.4) 2 (%9) 2 (%2) 0.170
Hiperlipidemi, n% 10 (%8.5) | 4 (%17) 6 (%6) 0.103
PAH, n% 4 (%3.4) 2 (%9) 2 (%2) 0.170
Eski KAH, n% 44 (%37.3) | 10 (%43) | 34 (%36) 0.497
Eski stent, n% 30 (%25.4) | 5 (%22) | 25 (%26) 0.647
Eski KABG, n% 11 (%9.3) 3(%13) 8 (%8) 0.446
KRY, n% 15 (%12.7) | 8 (%35) 7 (%7) 0.002
KKY, n% 6 (%5.1) 2 (%9) 4 (%4) 0.332

(VKI: Viicut kitle indeksi, KOAH: Kronik obstriktif akciger hastaligi, SVO: Serebrovaskiiler
olay, PAH: Periferik arter hastaligi, KAH: Kroner arter hatsaligi, KABG; Koroner arter bypas
greft cerrahisi, KRY: kronik renal yetmezlik, KKY: kronik kalp yetmezIigi)

Hastalara taburculuk sirasinda verilen medikal tedaviler ise tablo 4.2
de yer almaktadir. Bu tedaviler arasinda asetil salisilik asit(ASA) 113 (%95.8)

, klopidogrel 19 (%16.1) , prasugrel 22(%18.6),

tikagrelor 72 (%61),

oral
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antikoagulan(OAK) 10(%8.5), statin 118(%100), beta blokdr 112(%94.9),
kalsiyum kanal blokord 13(%11), mineralokortikoit reseptor antagonisti
25(%21.1), amiodaron 2(%1.7), 18(%15.3),
68(%57.6), receptdr blokéri 12(%10.2), tiyazid didretikler

7(%5.7) hastaya verilmisti. AF gelismis ve gelismemis gruplara verilen

furosemid ace inhibitora

anjiyotensin

tedaviler arasinda farkhliklar mevcuttu. Iki grup arasinda ASA, klopidogrel,
OAK, tiyazid diuretikler icin anlamli farkhlik s6z konusuydu. Sirasiyla ASA
icin 19 karsilik 94 (p=0.005), klopidogrel igcin 11 karsilik 8 (p<0.001), OAK
icin 7 karsilik 3 (p<0.001), tiyazid ditretikler icin 7 karsilik 5 (p=0.003).

Tablo 4.2 : Taburculuk sirasinda verilen tedaviler

Tum
Hastalar AF olan AF olmayan
(n=118) (n=23) (n=95) p degeri
Asetil salisilik asit, 113
n% (%95.8) | 19 (%83) 94 (%99) 0.005
Klopidogrel, n% 19 (%16.1) | 11 (%48) 8 (%8) <0.0001
Prasugrel, n% 22 (%18.6) 1 (%4) 21 (%22) 0.071
Tikagrelor, n% 72 (%61) | 8 (%35) 64 (%609) 0.008
Oral antikoagulan, n% | 10 (%8.5) 7 (%30) 3(%3) <0.0001
YOAK, n% 8 (%6.8) 7 (%30) 1(%1) <0.0001
Statin, n% 118 (%100) | 118 (%100) | 118 (%100) 1.00
112
Beta blokor, n% (%94.9) 21 (%91) 91 (%96) 0.332
KKB, n% 13 (%11) 2 (%8) 11 (%12) 1.00
MRA, n% 25 (%21.2) | 7 18%30) 18 (%109) 0.259
Amodarone, n% 2 (%1.7) 1 (%4) 1(%1) 0.353
Furosemid, n% 18 (%15.3) | 6 (%26) 12 (%13) 0.117
ACE inhibitérii, n% 68 (%57.6) | 14 (%61) 54 (%57) 0.908
ARB, n% 12 (%10.2) | 3 (%13) 9 (%9) 0.700
Tiyazid, n% 7 (%5.9) | 5 (%21) 2 (%2) 0.003

(YOAK: yeni oral anti koagulan, KKB: kalsiyum kanal blokdrld, MRA: mineralokortikoid
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receptdr antagonisti, ACE inb: Anjiyotensin konverting enzimi, ARB:Anjiyotensin receptdr
blokori)
Calismaya dahil olan hastalarin akut koroner olay tipleri incelendiginde

75 i(%64) STEMI, 40’ 1(%34) NSTEMI, 3’ (i(%2.5) USAP olarak tespit edildi.
Akut koroner olayin tipinin atriyal fibrilasyon olan ve olmayan gruplar
arasinda farki incelendiginde istatiksel olarak anlamli fark izlenmedi. Tablo

4.3’ te detaylh olarak belirtildi.

Tablo 4.3 : Calismaya alinan hastalarin akut koroner olay tiplerinin gruplar

arasi karsilastirmasi

Tum Hastalar | AF olan AF olmayan .
p degeri
(n=118) (n=23) (n=95)
STEMI 75(%64) 14(%61) 61(%64) 0.952
NSTEMi 40(%34) 7(%30) 33(%35) 0.884
USAP 3(%2.5) 2(%9) 1(%1) 0.097

Calismaya dahil edilen hastalarin hepsine koroner anjiyografi yapildi.
Koroner arter lezyonlarina ve ciddiyetine goére AF olan ve AF olmayan gruplar
karsilastinldi. Sol anterior inen arter igin darlik ciddiyeti %70 altinda AF
grubunda 8(%34.7), AF olmayan grup igin 19(%20) hasta vardi; ciddiyeti %70
ve Uzerinde AF grubunda 15(%65.3), AF olmayan grup igin 76(%80) hasta
incelendi. Sol sirkimfleks arter icin darlik ciddiyeti %70 altinda AF grubunda
10(%43), AF olmayan grup igin 45(%47) hasta vardi; ciddiyeti %70 ve
uzerinde AF grubunda 13(%57), AF olmayan grup igin 50(%53) hasta
incelendi. Sag koroner arter icin darlik ciddiyeti %70 altinda AF grubunda
11(%48), AF olmayan grup icin 44 (%46) hasta vardi; ciddiyeti %70 ve
uzerinde AF grubunda 12(%52), AF olmayan grup igin 51(%54) hasta
incelendi. Karsilastirmalarda istatiksel olarak anlamli fark izlenmedi. Koroner
revaskularizasyon yapilan 109(%92.4) hastada, AF olmayan grupta anlamli
oranda yuksek bulundu [18(%78) karsilik 91(%96), p=0.014]. Akut koroner
sendrom tipine ve revaskulariasyona gore gruplar arasinda farklar tablo

4.4’de Ozetlenmisgtir.



Tablo 4.4. : Koroner anjiyografi bulgulari
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Tum Hastalar | AF olan | AF olmayan p

(n=118) (n=23) (n=95) degeri
LAD Lezyonu(<%70) 27(%22.9) 8(%34.7) 19(%20)
LAD Lezyonu(2%70) 91(%77.1) |15(%65.3) 76(%80) 0216
CX Lezyonu(<%70) 55(%46.6) 10(%43) 45(%47) 0.918
CX Lezyonu(2%70) 63(%53.4) 13(%57) 50(%53)
RCA Lezyonu(<%70) | 55(%46.6) 11(%48) 44(%46) 10
RCA Lezyonu(2%70) 63(%53.4) 12(%52) 51(%54)

Koroner

Revaskillarizasyon 109(%92.4) | 18(%78) 91(%96) 0.014

Hastalarin koroner arter lezyonlarinin kompleksliginin gostergesi

agisindan tim olgularin Synthax 1, Synthax 2 pci, Synthax 2 cabg skorlari

hesaplandi. Bu bulgular 1siginda AF olan grupta, AF olmayan gruba gore

Synhtax 2 cabg skoru istatiksel olarak anlamli yliksek saptandi. Synthax 1 ve

Synthax 2 pci skorlarinda ise anlaml farkhlik yoktu. Sonugclar tablo 4.5’ de

verilmistir.

Tablo 4.5 : Syntax skoru

Tum Hastalar Af olan Af olmayan .
p degeri
(n=118) (n=23) (n=95)
SYNTAX - 11 PCI 327.2+146.4 | 356.6+181.9 | 320.1+136.6 | 0.286
SYNTAX -1l CABG | 264.9+127.4 | 315.0+128.7 | 252.8+4124.8 | 0.035
SYNTAX 121.0+116.2 | 100.0+118.1 | 126.0+115.7 | 0.338

Calismaya katilan hastalarin taburculuk 6ncesi ekokardiyografi verileri

degerlendirildiginde hig¢birinde ciddi

kalp kapak hastaligi

izlenmemigti.

Hastalarin ortalama ejeksiyon fraksiyonu 44.1+12.3 olarak tespit edilmis olup
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AF gelisen ve gelismeyen gruplar olarak incelendiginde anlamlh fark
izlenmemigti (43.5+£14.2 kargilik 44.2+11.9, p=0.785). Ancak sol atriyal boyut
ve sol atriyal volume indeks karsilastirimasinda AF gelisen grubun
gelismeyen gruba gore anlamli daha blyuk oldudu oldugu tespit edildi [(SA:
42.4+9.2 Kkarsilik 38.3+4.2, p=0.047),(SAVi: 41.9+21.4 kargilik 26.2+9.6,
p=0.003)]. Sag atriyum ve sag ventrikul boyutlari AF gelisimi olan grupta
daha buyuk olsa da istatiksel olarak anlamli fark izlenmedi. Ayrica septal €,

E velositesi, Tapse, sol ventrikil kutle indexi , E/a orani , Pulmoner arterial

basing gibi diyastolik parametrelerin  dlgimleri arasinda yapilan
karsilagtinimalarda fark saptanmamistir. Ekokardiyografi bulgular igin
detaylar tablo 4.6’ da paylasmistir.
Tablo 4.6 : Ekokardiyografi bulgulari

Tum Hastalar |AF olmayan AF olan p degeri

(n=118) (n=95) (n=23)
IVS, mm 11.1£1.5 11.1£1.5 10.0811.7 0.414
PWS, mm |10.6+1.2 10.7£1.2 10.5+1.3 0.593
LVED 50.7t7.5 50.216.8 52.7£10.0 0.152
LVSD 36.9+9.5 36.0+8.7 40.3£12.0 0.055
LA 39.145.7 38.3+4.1 42.4+9.2 0.047
LAVI 29.7£14.0 26.719.6 41.9421.4 0.003
ela 1.0£0.5 1.0£0.5 0.810.6 0.077
avelocity [68.8+20.1 68.2+19.8 72.4+21.7 0.415
e velocity |64.8+19.6 64.3+20.1 67.0£17.9 0.558
ele' 10.2+3.3 9.7+2.6 12.0+5.1 0.053
TAPSE 21.6+3.8 21.8+3.7 20.844.2 0.252
RA 36.2+4.3 35.7+£3.4 38.4+6.5 0.070
RV 34.5+3.7 34.3+3.1 35.315.7 0.413
sPAB 25.4+8.7 24.7+7.5 28.3+12.2 0.192
LV-mass 212.4+57.8 210.2454.7 221.7+69.9 0.466
LV-mass-i | 113.8+£30.7 111.6+30.2 122.6+31.7 0.123
EF 44.1+£12.3 44.2+11.9 43.5+14.2 0.785
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Laboratuvar parametleri ile akut koroner olay sirasinda AF gelisimi
arasinda; hemoglobin(Hb) ve albumin(Alb) seviyeleri arasinda anlamli derece
fark izlendi [(Hb : 14.2+1.8 karsilik 13.31£2.3, p=0.041),( Alb : 3.9+0.3 karsilik
3.61£0.4, p=0.001)]. Glomertler filtrasyon orani farki AF gelismis grupta daha
duguk olsa da istatiksel olarak anlamli degildi ( 64.1+£16.9 kargilik 71.1+18.3,
p=0.071). Ayrica kardiyak marker (troponin T), KCFT(ast, alt, alp), l6kosit,
kreatinin, kan gazi(pH, laktat) degerleri arasinda ise benzer bulgulara
rastlandi. Detaylar tablo 4.7’de belirtildi.

Tablo 4.7 : Laboratuvar bulgular

Tum Hastalar AF olan AF olmayan p
(n=118) (n=23) (n=95) degeri
Troponin T
0.3(0.01-0.25) | 0.3(0.02-0.27) | 0.5(0.01-0.2) | 0.375
(ng/ml)
Hemoglobin
VA 14.0+1.9 14.2+1.8 13.3+2.3 0.041
AST (u/l) 95.3(28-111) | 98.5(37-113) | 82.0(37-108) | 0.445
ALT (u/l) 36.7+32.1 36.6+33.2 26.7+27.3 0.991
ALP (u/l) 88.6149.0 85.41+44 4 102.1+63.8 | 0.142
Albumin (g/dl) 3.80.3 3.9+0.3 3.610.4 0.001
Lokosit (1073/dl) 11.546.6 11.446.9 12.1+5.1 0.644
Kreatinin (mg/dl) 1.1+0.6 1.1+0.7 1.0+0.2 0.774
eGFR (ml/dk) 70.2418.2 71.7+18.3 64.1+16.9 0.071
pH 7.310.5 7.3£0.5 7.310.0 0.695
Laktat (mmol/l) 2.7£1.6 2.7£1.6 2.911.5 0.621

(AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, ALP: Alkalen fosfataz, eGFR:
Estimated glomerolar fitrasyon rate )

Hastalar akut koroner olay sonrasi 6. Ayda 24 saatlik ritim holter ile
kontrol edildi. Kontrollerde hastalarin Azami Qt mesafesi, Ortalama Qt
mesafesi, SDNN, MMSD, pnn50, HF, LF gibi degerleri AF grubu ve AF

olmayan grup incelendiginde anlaml fark izlenmedi. Baslangigta AF olan 15
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hastanin 6. ay ritim holter sonucunda sadece 3 hastada AF izlenirken; 12
hastanin ritminin sinds oldugu goéruldd. Baslangigta AF grubunda olmayan
hastalarin 6.ay holter sonuclarinda ise sadece 3 hastanin yeni geligimli

Atriyal fibrilasyonu oldugu goéruldi. Detaylh bilgiler ise tablo 4.8’ de sunuldu.

Tablo 4.8 : 6.ay yapilan 24 saatlik ritim holter

Tum Hastalar |Af olan Af grup Lo
(n=77) (n=15) (n=62) P deger!
Azami Qt
mesafesi, msn 438.6+48.7 444 .6+54.2 437.1247.6 |0.596
Azami Qtc
mesafesi, msn 462.0+£30.5 464.2+37.6 461.5+28.9 |0.761
Ortalama Qt
mesafesi, msn 340.9+32.9 349.6+44 .4 339.1£29.7 |0.322
Ortalama Qtc
mesafesi, msn 385.8+14.0 387.8+7.9 385.3+15.1 |0.543
SDNN 167.2+128.1 140.0+62.8 173.8+138.9(0.363
SDNN indeksi 74.8140.6 67.5+38.6 76.6141.2 |0.441
MMSD 35.5422.3 34.7+16.6 35.7+23.6 |0.880
10.9 (4.0- 11.5 (2.0-
pnn50 11.4 (2.5-17.5) |13.0) 19.2) 0.853
Ucgen 22.1£10.6 22.4+11.4 22.0+10.5 |0.914
355 301 367(103+
HF (107+436.5) | (158+403)  |454) 0.591
LF 412.1+355.3 440.3+315.3 |405.3+366.4|0.735
VLF 435.7+306.7 506.7+325.5 |418.6+302.2|0.321

(SDNN: RR araliklarinin standart sapmasi, pNN50: 50 ms’den daha blyluk RR araliklari
farklarinin aralik sayisi, MSDD: Komsu RR intervalleri arasindaki farkin karelerinin
ortalamasinin karekdku, LF: Dusuk frekansli gug, HF: Yiksek frekansh gig, VLF: Cok dusuk

frekansli glig, MSDD: Komsu RR intervalleri arasindaki farkin karelerinin ortalamasinin)
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Arastiramaya katilan hastalarin akut koroner olay sirasinda gekilen
elektrokardiyografik bulgulari yeni gelisen AF ve AF gelismeyen gruplar
olarak incelendiginde kalp hizinin AF grubunda anlamli dizeyde yuksek
oldugu gorildi(sirasiyla; 83.1+22. 9 karsilik 73.2+15.8 , p=0.050). Ayrica qrs
genisliklerinin  anlamli  duzeyde AF grubunda daha dar olugu
gozlendi(sirasiyla; 93.0+24.1 karsilik 104.2+18.1, p=0.015). Bu degerler
digsinda incelenen QT max, JTc, v5-tp-e gibi ekg bulgularinda anlamli farklilik

izlenmedi. Ayrintili bilgiler tablo 4.9’ da verildi.

Tablo 4.9 : Hastane yatigl sirasinda elektrokardiyografik veriler

Tim
AF olan AF olmayan
Hastalar p degeri
(n=23) (n=95)
(n=118)
Kalp Hizi 751£17.7 83.1£22.9 |73.2415.8 0.050
QT max, msn [417.7t47.5 |399.1+65.2 [422.3t41.4 0.116
QTc max,
445.2+40.9 |438.0456.3
msn 446.9+36.4 0.351
QRS, msn 102.0£19.8 |93.0+24.1 104.2+18.1 0.015
JTc, msn 343.1+£38.9 | 345.0+46.6 |342.7+37.0 0.804
v5-tp-e 92.2+27.3 83.4+21.2 94.3+28.3 0.087
v5-tp-qt max |0.2+0.06 0.2+0.05 0.2+0.06 0.400
v5-tp-qtc max | 0.2+0.05 0.11£0.04 0.2+0.06 0.154
v5-tp-e-jtc 0.2+0.08 0.21£0.05 0.2+0.08 0.068

Arastirmaya katilan hastalar 6 aylik takiplerinde, akut koroner olay
sirasinda atriyal fibrilasyon gelisen grupta gelismeyen gruba goére tum
nedenlere bagli mortalite agisindan anlamli farklilk izlendi. 6 aylik takip igin
yapilan kaplan-meier egrisi sekil 4.1’ de verildi. Ayrica bu gruplara ait

sayllarda tablo 4.10’ da detayh sekilde verilmistir.



Tablo 4.10: 1.ay ve 6.ay mortalite takipleri
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AF olan (n=23) AF olmayan (n=95) p degeri
1.ay 6lim 2 1 0,097
6.ay o6lum 8 6 0,001
Survival Functions
1,0 1 1
e H AF GELISEN
0,87 .
— AF GELISMEYEN
'_,," 0,577
T
=
w
E
O 047
0,24
0,077
Elb H!l:l -ﬂilll:I EEIU

izlem siiresi

Sekil 4.1 : Mortalite takiplerinin gruplara goére Kaplan-Meier sagkalim egrisi

Arastirmaya katilan hastalarin AF gelisenler ve gelismeyenler

arasinda farkhliklar incelendiginde sol atriyum volim indeksi (LAVI)

acisindan anlamli farkhliklar izlendi. LAVi ROC egrilerine iliskin sonugclar sekil
4.2' de detayh olarak verildi. LAVI igin 6zginliik 82.6, duyarlilik 62.1 olarak
Olculmus olup esik deger 27 olarak belirlendi (AUC:0,773 , p<0,001).
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Lavi
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Sekil 4.2 : AKO sirasinda AF gelisimi 6ngoriiciisii LAVi ROC egrisi

Aragtirmaya katilan ve AF olan hastalarin exitus olan ve olmayan
gruplar icin yapilan karsgilastirmalarda sPAB, sythx 2-cabg, albumin, pH, E
velositesi degerlerinin istatiksel olarak anlamh farkhlar icerdigi goérildi. Bu

verilerin detaylar tablo 4.11’ de verildi.

Tablo 4.11 : AF olan hastalarin mortalite verileri

Af olan hastalar Exitus olan Exitus olmayan L
p degeri
(n=23) (n=8) (n=15)
sPAB 32.5(25.2-55) 21.0(20.0-25.8) 0.001
Synthx 2-cabg 389.2+92.0 275.5+130.2 0.004
Albumin 3.3+0.4 3.7+0.3 0.031
pH 7,40%0.3 7.34+0.6 0.024
E velositesi 77.5+20.8 61.4+13.8 0.032




37

Arastirmaya alinan hastalarin AF olan grupta takiplerinde mortalite
acisindan farkliliklar incelendiginde albumin dizeylerinde anlamli farkliliklar
izlendi. Albumin duizeylerinin ROC egrilerine iliskin sonuglar sekil 4.3’ te
detayl olarak verildi. Albumin duzeyleri igin ise 6zgunlik 50, duyarlihk 93.3
olarak 6l¢ulmus olup esik deger 3.1 olarak belirlendi( AUC:0,767 , P=0.038).

albumin
100 =
L Ozgallak: 50
- Duyarlilk: 93.3
- Kriter: <3.1
80 —
= B0
= L
o L
=
E -
40 —
20 H ,f
i AUC = 0,767
1l P =0,038
U [ 1 I 1 1 1 I 1 1 1 I 1 1 1 I 1 1 1
0 20 40 60 80 100

Ozgullik

Sekil 4.3 : AKO sirasinda AF olan hastalarin mortalite 6ngoéructsu olarak

albumin duzeylerinin ROC egrisi
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5. TARTISMA

AMi siirecinde AF’ nin gelisimi nadir olmayan bir durumdur.
Calismamiza dahil edilen 118 hastanin 23’ GUnde AF saptanmis olup bu
durum diger calismalardaki oranlarla 6rtismekteydi. AF prevalansi yasla
birlikte artar, 65 yas ve uzeri ABD nufusunun %6' sini etkiler(95-98). Cesitli
calismalar, AF ile komplike olan AMi hastalarinda ani, kisa veya uzun vadeli
mortalitenin artisi, kalp yetmezligi, sol ventrikll iglev bozuklugu, yasam

kalitesinin azalmasi ve tromboembolik olaylarin arttigi gosterilmistir(99-102).

AF ile komplike olan AMi hastalarinda AF olmayan hastalara kiyasla
hastanede kaldiklari sure boyunca olum riski anlamli derecede yuksektir.
Kritik hastalar Uzerinde yapilan calismalar ayni zamanda yeni baglayan AF'
nin klinik siddetin ve daha kotu prognozun bir gostergesi oldugunu ileri
surmektedir(116-118). Bu bilgiler isiginda AF ile komplike olan akut koroner
olaylarin ayrica dikkat edilmesi gereken bir grubu olusturmaktadir(103-106).
Calismamizin sonuglari da bize gosteriyor ki AKO sirasinda gelisen AF’ nin
mortalite Uzerinde olumsuz etkisi mevcuttur. 1. ay itibariyle AF grubunda
mortalitenin arttigi 6. ayda ise istatiksel olarak anlamh olacak sekilde fark

olustugu gorulmektedir.

Epidemiyolojik calismalarda AMI hastalarinin yaklasik %10 ila %16’
sinda hastanede yatis sirasinda AF gelistigi belirtiimis ve zamanla
prevalansinda artis egilimi izlenmigtir(107). Ayrica belirtimesi gereken husus
ise bu galigmalarin buylk ¢ogunlugunda AF’ nin tespiti igin sirelerin farkh
olmasiydi. Basvuru sirasinda AF, ilk 24 saat icinde AF veya 1.gun 3.gun
arasi AF gelisimi gibi AF olusum sureleri hakkinda ayrimlar yapiilmamisti. Bu
durumda yeni gelisimli AF’'de yakimlasimlarin farkhlagsmamasi, prevelansin
¢cok genis bir araligi kapsamasina neden olmaktaydi. Yasin AF gelisiminde
onemli bir etken oldugu Rathore ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada 65
yas Uzerinde yash populasyonda hastaneye yatis sirasinda hastalarin

yaklagik %22' sinde AF saptanmasiyla gormekteyiz(108). Schmitt ve
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arkadaslarinin 20 yayini iceren sistematik bir incelemesi, yeni baglayan AF'
nin yash hastalarda AMI' yi komplikasyona sokma olasiliginin daha yuksek
oldugunu buldu.(119) Cogu arastirmada gosterildigi gibi akut koroner
olaydan bagimsiz da ileri yasin AF igin bir risk farktdéri oldugu, AKO
sirasinda AF de yasla artmaktaydi. Bizim c¢alismamizin verileri ise eski
calismalarla ortusmekle birlikte ileri yasin AKO sirasinda AF gelisiminde bir

risk faktorl olarak kendini gostermektedir.

Bizim calismamizda akut koroner olay sirasinda enfrakt iligkili damar
ile AF gelisimi arasinda anlamli bir iliski bulunmadi. Ancak syntax 2 skoru ile
bakildiginda koroner arter hastaliginin kompleksitesi artmasinin  AF
gelisimine neden olmasi agisindan yuksek oranda iligki oldugu gosterildi.
Calismamizda koroner arter hastaligi koroner lezyonun kritik olup olmamasi
uzerinden ayrim vyapilmis olup AF gelisiminde anlamh farklihk
g6zlenmemigtir. Lezyon kritik olmasa da varh@inin AF ile iliskisinin
incelenmesi icin genis ¢apli arastirmalarin yapilmasiyla koroner lezyon ve AF

iligkisi agisindan farkllik saptanabilir.

Calismalar gosteriyor ki AKO sirasinda veya takibinde aritmi geligimi
sik rastlanan durumlardandir(109). AKO’ da aritmi gelisim sikhigi AKO tipine
gére degisim gostermektedir(110). STEMI’ de daha cok, NSTEMi ve UAP’
de daha az izlenmektedi. Bizim g¢alismamizda AF i¢in AKO tipleri arasinda
anlamli bir farklihk izlenmemigtir. Buna ragmen klinisyenler tim AKO ile
bagvuran hastalarda aritmiye karsi dikkatli olmalidir(111-112). Yapilan bir
vaka kontrol galigmasinda MI sonrasi AF' nin mekanizmalari hakkinda yeni
bilgiler saglamaktadir. Atriyal dallari etkileyen koroner hastaligin, Ml sonrasi
erken donemde AF gelisimi icin belirleyici oldugunu ileri surtlmustur(113).
Atriyal fibrozis ve diz kas hucresi proliferasyonu gibi yaslanmayla birlikte
ortaya c¢ikan anatomik atriyal anormallikler, AF' nin ¢oklu dalga reentri
mekanizmasi i¢in anatomik substrat olusturabilir(120). Yapilan bazi
calismalarda AMI hastalarinda inflamasyon ve nérohumoral faktorlerin AF

gelisimi ile iligkili oldugu gosterilmigtir. AMI esnasinda meydana gelen
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aritmilerin nedenleri oldukga g¢esitlidir. Bunlar arasinda elektrolit bozuklugu,
hipoksi gibi durumlar kardiyak aritmi gelisimi icin uygun kosullar
saglayabilirler(121). Muhtemelen atriyal iskeminin nedeni olarak atriyal dallari
etkilenmesi, sol veya sad koroner  sistemden kaynaklanip
kaynaklanmadigindan bagimsiz olarak AF olusumuyla iliskiliydi. Birkag
calisma, sinoatriyal dali etkileyen koroner hastaligin, MI' nin akut fazinda AF
gelismesi icin bir 6n kosul oldugunu destekler nitelikteydi(114). Ancak eski
caligmalar, atriyal iskemi ile AF' nin erken ortaya ¢ikisi arasindaki iligki igin

celiskili sonuglar sunmaktalar(115).

Ayrica bir hayvan ¢alismasinda atriyal kan akisinin akut kesilmesi, sol
on inen arter enfarktislerinde, artan iletim heterojenligi ve artan AF
indUksiyonun AF’ nin kaliciligi ile iligkili oldugunu gosterdi. Bu sonuglar, LAD
enfarktlarinin benzer norohormonal aktivasyonla sonuglanmasi
disundldiginde , AF' nin etiyolojisinde enfarkttsle iligkili nérohormonal

degisikliklerden ziyade atriyal iskeminin olabilecegini disundirmektedir(123).

Yeni baglayan AF' nin sadece hastane igi dedil ayni zamanda kisa ve
uzun vadeli mortalitenin de bagimsiz bir belirleyicisi oldugu birgok ¢alismada
gosterilmistir(124-126). Onceki calismalarla benzer olarak AF’ li hastalarin
komorbit durumlarinin daha fazla oldugunu belirledik. Komorbit durumlarin
artisi AKO sirasinda AF gelismi igin risk olusturmaktadir. Yeni baslayan AF,
inme, kalp yetmezligi, kardiyojenik sok, aritmiler, kalp durmasi, mekanik
komplikasyonlar, major kanama ve hastane i¢i mortalite gibi daha yuksek
komplikasyon insidansi ile iligkilidir.

STEMI' yi komplikasyona ugratan yeni baslangich AF' nin, daha dnceki
calismalarla tutarh olmakla birlikte genel olarak kotu klinik durumun bir
gOstergesi olabilecegi dusunuluyor(127,128). Bir bagka galisma gosteriyor ki
yeni baslayan AF' si olan hastalarin, akut koroner sendrom nedeniyle
hastaneye yatiglari sirasinda olum riskinin, yeni baglayan AF' si olmayanlara

kiyasla 3 kattan fazla arttiginin gozlemlendigi Kiuresel Akut Koroner Olaylar
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Kaydi calismasiyla tutarlidir(129). Bizim calismamizda diger calismalarda
benzer sekilde akut koroner olay sirasinda gelisen AF’ nin 6 aylik takiplerde
mortalteyi anlamli sekilde artirdigi saptandi. Ayrica AKO sirasinda AF gelisen
grubun yodun bakim takip sureleri AF gelismeyen gruba gore daha yuksek
oldugu saptandi. Primer PKG yapilan hastalar i¢in yapilan ¢alismalarda AF'
nin ilk yatisinda hasta mortalitesinin bagimsiz bir belirleyicisi olmadigli ancak
30 gunlik, 90 gunlik ve 1 yilik mortalitenin dnemli bir belirleyicisi olmaya
devam ettigi goruldii(130-133).

Kyriakidis ve arkadaslarinin yaptigi galigmada inferior STEMI' nin yeni
baglayan AF' nin bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu gostermis ve bunun sinus
dugumau arterinin ¢ikig yerinin proksimalindeki koroner tikanmaya bagl sinus
diguma iskemisinin muhtemelen AF’ nin altinda yatan nedenlerden biri
oldugu sonucuna varmistir(134). Tjandrawidjaja ve arkadaslarina gore ise
ana koroner atriyal dallarin bozulmus anatomisi, atriyal aritminin gelisimi ile
iliskili oldugu belirtilmistir(135). AMI ve AF hastalarinda yapilan bir calismada
yuksek P dalga suresi ve dispersiyonunun varligi, atriyal impulsun anormal
iletimini neden oldugu gosterilmistir(136,137). Aslinda AMI baglaminda AF" li
hastalarin sinis ve atriyoventrikiler nodal arterleri kapsayan enfarktlara
sahip olma olasihgl daha yuksekti(138,139). Calismamizin bir diger sonucu
ise AF gelisen hastalarin 6. ay holter kayitlarinin incelendiginde AF’ nin
devam etmedidi, sinUs ritminin saglandigi gorulmektedir. Bu sonuca badli
olarak AKO sirasinda iskeminin zamanla gerilemesi ile AF’ nin ortadan

kalktigr dasunulebilir.

Gusto | galismasinda, yeni baslayan AF gelisimi, hizli kalp atis hizi ve
azalmis sistolik kan basinci ile ileri yas (risk 3,2 kat artmis), yaygin miyokard
hasari olan (kreatin kinaz zirvesi ile degerlendirilen) hastalarda daha
olasiydi(140). Bizim aragtirmamizda benzer sekilde ileri yas ve artmig kalp
hizinda yeni gelisimli AF insidansi anlamh olarak yidksek bulundu. Yatis
esnasinda c¢ekilen EKG bulgularinda kalp hizlarinin AF olanlarda daha

yuksek seyrettigi izlendi. GUSTO Ill galigmasinda ise yeni AF gelisimi ;
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hipertansiyon oykusu, hipotansiyon belirtileri, yuksek Killip sinifi, ilerlemis
atriyoventrikuler blok , VF varligi, yeni KY, dijital tedavisi ve antiaritmikler ile
iliskilendirilmistir(141) .Calismamimizin populasyonunda ise bu parametreler
arasinda anlaml farkliliklara rastlanmadi. Benzer parametrelerde yukseklik
olsada istatiksel anlam tasimamaktaydi. Bunun nedeni ise ¢alisma

populasyonumuzun kisitlihgi olabilir.

AF' nin MI' nin bir komplikasyonu mu oldugu, yoksa yalnizca Ml
ciddiyetini mi belirledigi hala belirsizdir. Son olarak, stent implantasyonu ile
birlikte perkitan koroner girisim gerektiren MI' II AF hastalarinda, aspirin,
klopidogrel ve OAC arasindaki optimal iligki hala kulfetli olmaya devam
etmektedir. AF varhginda MI' nin  klinik yénetimini daha da
zorlastirmaktadir(142). Yapilan bir kag galisamda gosterildigi Uzere AF ve
AMI hastalarinin yalnizca kuguk bir yuzdesi taburculukta OAK tedavisi aldigi
izlendi(sirasiyla %30 ve %43,4)(143,144). Sonuglarimiz antikoagllasyon
oraninin benzer oldugunu gosteriyordu. Hastanede yatisi sirasinda AF tanisi
konulan hastalarin yaklasik %30’ una taburculukta oral antikoagulan verildi.
AF nedeniyle antikoagulasyon alan hastalarin ise tamami yeni nesil oral
antikoagulan ile taburucu edildi. Calismamizda hastalarin medikasyonlari
taburculuk sirasinda verilen ilaglar Uzerinden degerlendirilmis olup basvuru
esnasinda kullanmakta oldugu ilaglar dikkate alinmamisti. Bu nedenler AKO
sirasinda AF gelisimi Uzerine medikasyon hakkinda yorum yapilmamistir.
Bizim ¢alismamamizdaki disincemiz tani sonrasi 6 aylik takipte mortaliteye
medikasyonun etkisi Uzerineydi. Genis capli baska calismalar ile AKO
sirasinda AF gelisim igcin bagvuru aninda ilaglarin degerlendiriimesi fayda

saglayacaktir.

Yapilan galismalarin gosterdigi Uzere AF hastalarinda, aspirin ve oral
antikoagulan ile yapilan U¢lu tedavi ve ikili tedavinin yuksek oranda major
kanama ile iligkili oldugu bulundu(145). MI sirasinda olusan AF' nin
engellenmesi icin ve MI hastalarinda mortaliteyi azaltmak i¢in en uygun AF

terapotiklerini belilemek amaciyla daha fazla arastirmaya ihtiya¢c oldugu
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aciktir.

Calismamiza alinan AF hastlarinin takiplerinde sinus ritmine dénmesi
ise AKO sirasinda gelisen inflamasyon ve nérohumoral aktivasyon
disundlebilir. Inflamasyon, atriyumda yapisal ve elektriksel degisikliklere
neden olarak hastalari AF' ye yatkin hale getirebilir. CRP ve beyaz kan
hiucreleri gibi laboratuvar parametrelerindeki degisikliklerle baglantili
olabilir(146,147). Basarili kardiyoversiyon sonrasi AF tekrari da dahil olmak
uzere AF epizodlari icin CRP’ nin bir risk faktorl oldugu bilinmektedir(148).
Bazi calismalarda gosteriyor ki beyaz kan huicreleri kardiyak cerrahi sonrasi
AF o6ngoricilerinden biridir(159,150). Bizim popllasyonumuzda ise beyaz
kan hacreleri yeni gelisimli AF grubunda yuksek olsa da istatiksel olarak
anlamli duzeyde bulunmadi. Bunun nedeni olarak arastirmamizda kan
ornekleri hastayla ilk temas esnasinda toplaniyor olmasi devaminda takip
yapilmamasi gosterilebili. Ancak albumin dizeyleri incelendiginde ilk
basvuru esnasinda dahi AF grubunun anlamh 6&l¢ide dusik albumin
dizeylerine sahip oldugu gorulmekteydi. Ayrica albumin duzeylerinin

dusukligu mortalite agisindan bagimsiz bir degisken olarak yer ald1.

Bizim calismamizda yapilan ekokardiyografik bulgular go&steriyor ki
daha genis sol atriyum boyutlari ve yuksek sol atrial volime indeksi, atrial
fibrilasyon gelismesinde istatiksel olarak anlamh farkhlik olusturmaktadir.
Yapilan bir bagka ¢alismada uzamis toplam atriyal aktivasyon siresi ve artan
sol atriyal hacim gibi sol atriyal elektromekanik fonksiyon bozuklugu
ekokardiyografik  gOstergeler arasinda, akut miyokardiyal infartls
hastalarinda yeni gelisen AF' nin bagimsiz belirleyicileri olarak tespit
edilmistir(151). AKO sirasinda gelisen sol atriyum basinci ve hacmindeki
artislar, sol ventrikll diyastolik disfonksiyonu ve restriktif sol ventrikil dolum
paterninin varligi gibi hemodinamik anormallikler, AKO sirasinda AF
gelisimiyle iliskilendirilmistir(152-154). Yapilan baska arastirmalar da
gOsteriyor ki sol atriyal gerilmenin aritmileri tetikledigi ve substrat

olusturdugunu dogruluyor(155,156). Ayrica AF gelisen hastalarin yuksek
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sPAB seviyesine sahip olmalari 6 aylik mortaliteyi artiran bir bulgu olarak

tespit edildi.

Kendi calismamizin verileri gosterdigi Uzere diyastolik disfonsiyon
parametreleri (mitral E/A, septum €’ velositesi, mitral E velositesi gibi) akut
koroner olay sirasinda AF gelisimi i¢in 6ngorucu gozukuyordu ancak bu
farklihklar istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Stefanadis ve arkadaslari
tarafindan yapilan calismada iskeminin LA pompa fonksiyonu Uzerindeki
etkisi daha once gosterilmis olup sol 6n inen arter hastaligi olan hastalarda
LA kontraktilitesinin dnemli dlgude arttirdigi ancak proksimal sol sirkumfleks

arter hastaligi olan hastalarda azaltti§i tespit edilmistir(157).

Calismanin kisithhklari

Yaptigimiz c¢alismada surenin kisa olmasi, hastalarin bagimsiz
klinisyenler tarafindan takip edilmesi, tek merkezli bir arastirma olmasi gibi
kisithliklardan bahsedilebilir. Arastirmamiz gézlemsel bir ¢alisma olup hasta
sayisinin istatiksel anlamlilik agisindan yetersiz kaldigi yerler oldu. Ancak
mortalite gibi onemli bir parametrede c¢alismamiz istatiksel anlamlilik
yakalamis olup literatlire katki saglamistir. Hastalarin takipleri sirasinda
kullanilan ritim holter ve monitorizasyonlarin parazit kayitlari AF tanisi
konulmasinda sinirlilik olusturdu. AKO sirasinda AF gelisminin ve sonrasinda
medikal tedavisi i¢cin daha buyUk populasyonlu, ¢cok merkezli, uzun sureli

randomize kontrolli galigmalarin yapilmasinin faydali olacagini disinmekteyiz.
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6. SONUG VE ONERILER

Bu calismamizda AKO sirasinda AF sikligi dnceki ¢alismalarla benzer
duzeydeydi. AF geligsimi mortaliteyi anlamli duzeyde artiran bir durumdur. Bu
nedenle AKO hastalarinin bu alt grubunun tespit edilmesi énemlidir. Yas,
dusuk hemoglobin duzeyi, sol atriyum boyutu, sol atrial volume indeksi gibi
parametreler AKO sirasinda AF' nin bagimsiz belirleyicileri olarak bulundu.
Ayrica verilerimiz, diger arastirmalarla paralel sekilde hastalarin yalnizca az
bir kisminin taburculuk sirasinda oral antikoagulan tedavi baglandigini
g6stermektedir. insidansi az disiinllse de AF' nin, AKO' nun sik gériilen ve
ciddi komplikasyonlara neden olabilecek bir komplikasyonu olarak
gorulmelidir. AF gelisen grubun mortalitesine etki eden nedenler Uzerinde
duruldugunda duguk albumin seviyesi, sSPAB yuksekligi, disuk pH seviyesi
gibi parametreler 6n plana g¢ikmaktaydi. Arastirmamizin énemli sonuglari
arasinda AKO sirasinda AF gelisen hastalarin 6. ay holter takiplerinde énemli
bir kKisminin sinus ritmine dondugu izlenmisti. Bu durumunda 2’ li veya 3’ U
antitrombotik tedavilerin getirdigi yuksek kanama riskinin nasil yonetilecedi
hekimleri zor bir duruma sokmaktaydi. AF gelisiminin nasil azaltilacagi, yeni
nesil ilag saliniml stentlerin ve daha iyi reperfizyonu amaglayan modern
antitrombotik stratejilerin AKO sirasinda yeni baslangicli AF insidansini
azaltip azaltmayacagi gibi sorularin cevaplari i¢cin daha c¢ok arastirmaya
ihtiyag duyulmaktadir. Ayrica AF gelismesi durumunda ve sonrasinda tedavi
seceneklerinin  mortaliteyi ve morbiditeyi azaltma yb6nunde nasll

yonlendirilecegi yonelik genis ¢apli arastirmalara hala ihtiya¢ duymaktadir.
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