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OZET

Giris

Atriyal fibrilasyon (AF), en yaygin goérulen klinik aritmi olup altinda yatan
mekanizmalar oldukga karmasik ve yeterince agiklanamamigtir. AF’nin siklikla
kardiyak hastalik ve komorbiditelerle iligkili oldugu bildirilmistir. En sik eslik
eden hastaliklar; koroner arter hastaligi, hipertansiyon, kalp kapak hastaligi ve
kardiyomiyopatidir. Bununla birlikte, inflamasyonun AF’nin baslamasinda ve
ilerlemesinde 6nemli rol oynadigi bildirilmigtir. Ayrica AF’li hastalarda sol
atriyumun yapisinda veya iglevinde anormallikler ortaya konulmustur. Sol
atriyum geniglemis, fibrotik ve kompliyansi bozulmustur. Bu nedenle
calismanin amaci kronik atriyal fibrilasyonlu hastalarda sistemik inflamasyon
indeksi (Sll) duzeyi ile sol ventrikul fonksiyonlari ve Koroner Arter Hastaligi

(KAH) yayginhgi arasindaki iligkiyi belirlemektir.
Gereg ve Yontem

Gahsmamizda 01/01/2015 — 22/07/2022 tarihleri arasinda Kronik Atriyal
Fibrilasyon tanisi alan 271 hasta ve Sinls Ritmi olan 301 hastanin kaydi
retrospektif olarak incelendi. inflamatuar parametreleri olarak Albumin, Total
Protein, Urik Asit, ortalama platelet hacmi (MPV), kirmizi hiicre dagihm
genisligi (RDW), C-reaktif protein (CRP), Notrofil sayisi/Lenfosit orani (NLO),
Platelet sayisi/Lenfosit orani (PLO), Lenfosit sayisi/Monosit orani (LMO) ve S|
kullanildi. Koroner Angiografi yapilan hastalarin lezyon darlidi viziel olarak
degerlendirildi. Ekokardiyografide 6lcimler yapildi. Hastalarda KAH yayginligi
SYNTAX skoruna ve gruplarina bakilarak degerlendirildi.

Bulgular

Kontrol grubuna oranla AF grubunda bulunan hastalarda Urik Asit, RDW, CRP,
NLO ve Sl degeri daha yuksek iken Albumin ve LMO degeri istatistiksel olarak
daha dusuktl. Kontrol grubuna oranla AF grubunun LVED ¢api, LVES ¢api,
LA Capi, Asendan Aort genigligi ve Sistolik Pulmoner Arter Basinci (sPAB)



daha yuksekti. Koroner anjiyografi lezyon yuzdesi 50 ve Uzeri olan grubun
Albumin ve LMO, koroner anjiyografi lezyon yuzdesi 50 alti olan gruba gore
daha dusuk; RDW, NLO, PLO ve SllI duzeyleri koroner anjiyografi lezyon
yuzdesine 50 alti olan gruba gore daha yuksekti. AF grubu hastalarinda
SYNTAX Skoru ile NLO, PLO, RDW ve SlI dizeyleri arasinda pozitif; albumin
ve LMO ile arasinda negatif zayif iligski belirlendi. LA c¢api ile NLO ve RDW
arasinda pozitif yonde, Albumin arasinda negatif yonde zayif iligki saptandi.
LVED capiile NLO, PLO, RDW, Urik Asit ve SlI diizeyleri arasinda pozitif; LMO
ile arasinda negatif zayif iligki belirlendi. LVES capi ile NLO, PLO, RDW, Urik
Asit ve SllI duzeyleri arasinda pozitif; LMO ile arasinda negatif zayif iliski
gozlendi. AF ve SR gruplarinda AF olmay etkileyen risk faktorlerini analiz
etmek igin yapilan ¢ok degiskenli binary lojistik regresyon analizinde artan Urik

Asit, CRP ve LA c¢api, AF olma olasiliginin artmasiyla iliskilendirildigi gézlendi.
Sonug¢

AF’li hastalarda Sll oldukga yuksekti, ayrica SII’nin sol ventrikil sistol-diyastol
fonksiyonlari ve koroner arter yayginligi ile korele oldugu bulundu. Elde edilen
sonuglar AF'nin altinda yatan etiyolojinin daha iyi anlagilmasi i¢in yeni bilgiler
saglamaktadir. AF  gelisiminde enflamatuvar biyobelirteclerin  spesifik

mekanizmasini aydinlatmak igin gelecekteki arastirmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: atriyal fibrilasyon, koroner arter hastaligi, sistemik

inflamasyon indeksi.
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SUMMARY

Retrospective Evaluation of the Relationship Between Systemic
Inflammation Index, Left Ventricle Functions, and Prevalence of

Coronary Artery Disease in Patients with Chronic Atrial Fibrilation

Introduction: Atrial fibrillation (AF) is the most common clinical arrhythmia,
and the underlying mechanisms are very complex and poorly explained. It has
been reported that AF is frequently associated with cardiac disease and
comorbidities. The most common accompanying diseases; coronary artery
disease, hypertension, heart valve disease and cardiomyopathy. However,
inflammation has been reported to play an important role in the initiation and
progression of AF. In addition, abnormalities in the structure or function of the
left atrium have been demonstrated in patients with AF. Therefore, the aim of
study was to determine the relationship between systemic inflammation index
(SII) level and left ventricular functions and the prevalance of coronary artery

disease (CAD) in patients with chronic atrial fibrillation.

Methods: In our study, the records of 271 patients diagnosed with chronic
atrial fibrillation and 301 patients with sinus rhythm between 01/01/2015 and
22/07/2022 were retrospectively reviewed. Inflammatory parameters as
Albumin, Total Protein, Uric Acid, mean platelet volume (MPV), red cell
distribution width (RDW), C-reactive protein (CRP), Neutrophil
count/Lymphocyte ratio (NLR), Platelet count/Lymphocyte ratio (PLR),
lymphocyte count/monocyte ratio (LMR) and Sll were used. Lesion stenosis of
the patients who underwent coronary angiography was evaluated visually.
Echocardiographic measurement were made. The patients were evaluated

according to the prevalence of CAD, SYNTAX score and groups.

Results: Compared to the control group, patients in the AF group had higher
Uric Acid, RDW, CRP, NLR and SlII values, while Albumin and LMR values

Vi



were statistically lower. Compared to the control group, the LVED diameter,
LVES diameter, LA Diameter, Ascending Aortic width and Systolic Pulmonary
Arterial Pressure (sPAP) were higher in the AF group. Albumin and LMR of the
group with a coronary angiography lesion percentage of 50 and above were
lower than the group with a coronary angiography lesion percentage of less
than 50%; RDW, NLR, PLR and SlI level were higher in the group with a
coronary angiography lesion percentage of 50 and above. In AF group
patients, there was a positive correlation between SYNTAX Score and NLR,
PLR, RDW and Sll levels; there was a weak negative correlation with Albumin
and LMR. Positive between LA diameter and NLR and RDW; there was a weak
negative correlation with Albumin. Positive between LVED diameter and NLR,
PLR, RDW, Uric Acid and SlI levels; there was a weak negative correlation
with LMR. Positive between LVES diameter and NLR, PLR, RDW, Uric Acid
and Sl levels; there was a weak negative correlation with LMR. In the
multivariate binary logistic regression analysis performed to analyze the risk
factors affecting AF in the AF and SR groups, it was observed that increased
Uric Acid, CRP and LA diameter were associated with an increased probability
of AF.

Conclusion: In patients with AF, Sl was quite high, and Sll was found to be
correlated with left ventricular systole-diastole functions and prevalence of
coronary artery disease. The results obtained provide new information for a
better understanding of the underlying etiology of AF. Future research is
needed to elucidate the specific mechanism of inflammatory biomarkers in the

development of AF.

Key words: atrial fibrillation, coronary artery disease, systemic inflammation

index.
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1. GIRIiS

1.1. Atriyal Fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon (AF), atriyumun kaotik kasilmasi ile karakterize
yaygin bir supraventrikuler aritmidir. Hizli ve dizensiz atriyal aktive s6z konusu
olup atriyum kasilmasi olmaz (1). Elektrokardiyografide (EKG) tipik olarak P

dalgasi yoktur, dizensiz R-R araliklari vardir (2).

1.2. Atriyal Fibrilasyonun Epidemiyolojisi

AF, son yillarda bati Ulkelerinde en 6nemli halk saghg! sorunlarindan
biri olup artan saglk bakim maliyetlerinin bir nedenidir. insanlarda yaygin
sekilde gorulen, siklikla hastaneye yatiglara neden olan kardiyak aritmidir (2,
3). Yaygin olarak bir arada bulundugu sayisiz hastaliktan bagdimsiz olarak
onemli morbidite ve mortalite nedenidir (3).

AF’nin genel popullasyonda prevalansi %0,5-1 arasinda bulunmugtur
(4). Amerika Birlesik Devletleri'nde AF'nin genel eriskinlerde prevalansin %1-
6 arasinda degistigi belirlenmistir (5). Avrupa’ da ise orta yas grubunda her 4
yetiskinden birinde AF goéruldigu saptanmistir (6).

2010 yilinda dunya genelinde yaklasik 20,9 milyon kadin ve 12,6
milyon erkek ndfusunun AF hastasi oldugu bildirilmistir (7,8). Avrupa Birligi'nde
2030 yihina kadar tahmini etkilenen birey sayisinin yaklagik 13 milyon olmasi
(9), Dinya genelinde ise 2050 yilina kadar AF prevalansinin doért katina
ctkmasi beklenmektedir (10).

AF’nin prevalansi buyuk Olcide yasa baghdir. Lane ve ark. (4)
calismalarinda 50-59 yaslarinda %0,5 olan AF prevelansinin 80-90 yaslarinda
%9'a yukseldigini ifade etmiglerdir. Framingham Kalp Calismasinda, AF
insidansi 1948'de baslatilan ve 38 yil takip edilen AF'si olmayan 55-94 yaslari
arasindaki 4731 katilimcidan toplam 562'sinde takip sirasinda AF gelistigi



belirlenmistir. Katilimcilar 2 yilda bir muayene edildiginden insidans oranlari iki
yilhik oranlar olarak bildirilmistir. Erkeklerde, iki yillik insidans, $5-64 yas
arasindakilerde 1000 kigide 6 (yilda yaklasik %0,3), 85-94 yas arasindakilerde
1000 kiside 76 (yilda yaklasik %3,8) bireyde AF gelistigi saptanmigtir.
Kadinlarda buna karsilik gelen insidanslar 1000 kisi basina 4 (yilda yaklasik
%0,2) ve 1000 kisi basina 63 (yilda yaklasik %3,2) olarak belirlenmistir. Takip
eden yillarda AF insidansi hem erkeklerde hem de kadinlarda birbirini izleyen
her on yillik yas igin iki katina kadar ¢iktigi gdzlenmigtir. Bu calismanin 6nemli
bulgularindan bir digeri ise AF icin diger risk faktorleri dizenlendikten sonra
bile, AF insidansi erkeklerde kadinlara goére yaklasik %50 daha yuksek
oldugudur (11).

1.3. Atriyal Fibrilasyonun Siniflamasi

AF, yapisal kalp hastaliyi olmayan hastalarda tanimlanabilir bir
etiyoloji olmaksizin ortaya ¢ikip ¢ikmadigina veya hipertansif, kapakgik ve
diger yapisal kalp hastaliklarini komplike hale getirmesine bagli olarak
etiyolojiye gore siniflandirilabilmektedir. Genel olarak aritminin suresi g6z
éniine alinarak yapilan siniflandirma sistemi énerilmektedir. Bunlar: “ilk kez
tani alan AF, Paroksismal AF, Israrci AF, Uzun sureli israrci AF ve Kalici AF”
dir (2,12,13). Son klavuzda asagida yer alan siniflama kullaniimaktadir.
ilk kez tani alan AF: Tibbi yardima basvuran hastalarda tespit edilen ilk AF
atagidir.

Paroksismal AF: Yedi gun icinde kendiliginden ya da girisimle sona eren
AF’dir. Genellikle ataklar 48 saatte kendiliginden sona ermektedir.
inatg (Persistan) AF: Aritmiyi sonlandirmak igin elektriksel veya farmakolojik
kardiyoversiyon gerektiren ve 7 gunden daha uzun suren AF’ dir.
Uzun sireli (Longstanding) Persistan AF: 12 ay veya daha uzun suredir
devam eden ve bir ritim kontrol stratejisinin uygulamasina karar verilen AF

tablosudur.



Kalici (Permanent) AF: Ritim kontrolinli saglamak amaciyla herhangi bir
mudahalenin yapiimadigi 1 yil ve uzerinde suren AF kalici olarak adlandirilir
(14).

Bir baska AF siniflamasi ise altta bulunan nedene yonelik “yalniz AF”,
“Valvuler/Non-Valvuler AF” ve “Kronik AF” seklinde olup 2020 Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzunda terk edilmesi gerektigi belirtiimistir (14).
Yalniz AF: Tarihsel bir tanimdir. AF'nin patofizyolojisi hakkinda daha ¢ok bilgi
sahibi olunmasiyla birlikte her hastada bir nedenin oldugu belirtiimektedir.
Valviiler/Non-Nalviiler AF: Orta/siddetli mitral darlii olan hastalan ve
mekanik protez kalp kapagi olan hastalari tanimlamaktadir. Valviler AF’nin
yayginhgi %4-30 araliginda degismektedir. Bu farklihgin temel nedeni valvuler
AF’nin net bir taniminin yapilamamasidir (14,15).

Kronik AF: Degisken tanimlari vardir ve AF hastalarinin populasyonlarini

tanimlamak igin kullanilmamalidir (14).

1.4. Atriyal Fibrilasyon Risk Faktorleri

AF’nin gelisiminde etkili olan bir dizi risk faktori bulunmaktadir. Bunlar:
ilerleyen yas, cinsiyet, etnik koken ve genetik yatkinlik gibi degistirilemeyen ve
tedavi yaklagimlari ile degigtirilebilen risk faktorleridir (9).

AF’nin gelismesine neden olan risk faktorleri “konvansiyonel risk
faktorleri”, “acil risk faktorleri” ve “potansiyel risk faktorleri” olmak tizere 3 temel
baslikta toplanmistir (9, 16,17).

Konvansiyonel risk faktérleri: ilerleyen yas, erkek cinsiyeti, HT, dusik
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi, kalp kapak hastaligi, tiroid hastahgi ve
obstriktif uyku apnesi olarak siralanabilir (9, 16,17).

Acil risk faktorleri: KOAH, asiri alkol alimi, pre-hipertansiyon, yiksek nabiz
basinci, korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi, konjenital kalp
hastaligi, subklinik hipertiroidizm, obezite ve koroner arter hastaligi olarak
siralanabilir (9, 16,17).

Potansiyel risk faktorleri: Ailesel/genetik faktorler, tatin kullanimi,
ekokardiyografik LA dilatasyon, LVH, enflamasyon, diyabet, perikardiyal yag



subklinik ateroskleroz, EKG (atriyal iletimde gecikme, PR aralijinda uzama)
ve kronik bobrek hastaligi olarak siralanabilir (9, 16,17).

Ozellikle literatiirde AF’ye neden olarak bilinen en yaygin risk faktori
Koroner Arter Hastaligi (KAH) ve hipertansiyon (HT) olarak bildirilmistir (9,
16,17).

1.4.1. Degistirilebilir kardiyovaskuler risk faktorleri

1.4.1.1. Obezite

Obezite, beden kitle indeksinin (BKI) =30 kg/m? olmasi seklinde
tanimlanir ve BKI230 kg/m? olmasinin kardiyovaskiiler sistem lizerinde 6nemli
negatif etkileri bulunmaktadir. Yapilan galismalarda AF ile obezite arasinda
guclu bir iligski oldugu ortaya konulmustur (18,19). Yapilan bir calismada BKI'de
bir birimlik artisin AF gelisme sikligini %4 oraninda artirdigi1 saptanmistir (20).
ilave olarak epikardiyal ve abdominal yag miktari ile AF gelisimi arasinda

iligkinin varligi bildirilmigtir (21).
1.4.1.2. Fiziksel hareketsizlik

Fiziksel aktivitenin kardiyovaskuler mortalite ve morbiditeyi 6nemli
Olcide azalttigi genel olarak kabul edilmektedir. Bu nedenle egzersiz
kardiyovaskuler hastalik dnleme kilavuzlarinda da dnerilmektedir (22). Fiziksel
hareketsizlik, hastada var olan AF risk faktorleriyle birlikte AF’'nin gelisimine
dnemli katkida bulunur. Ozellikle fiziksel aktivitenin obezite ile iliskili AF riskini

kismen de olsa azalttigi bildirilmistir (18,23).
1.4.1.3. Tutin kullanimi

Cok sayida kohort calismada sigara icme ve AF arasindaki iligki
arastinlmistir. Bu calismalarda sigara igme ile AF arasinda Oonemli bir
korelasyon bulunmus olup sigaranin AF olugum riskini 1/3 -1/2 oraninda arttigi
belirlenmistir (9,24).



1.4.1.4. Alkol tiketimi

Akut agir alkol tiketiminin uzun zamandir AF’nin bir nedeni oldugu
bilinmektedir. Framingham Kalp Calismasi'nda >36 g/gun agir alkol tiketiminin

(>3 igecek/guin) AF riskinde belirgin bir artis ile iligkili oldugu bulunmustur (25).
1.4.1.5. inme/Gegiciiskemik atak

AF’li hastalarda inme, en gugli bagimsiz risk faktértdur. AF riskini 2,5
kat arttirdid1 belirtilmistir (26).

1.4.1.6. Diyabet

Diyabet ve yuksek kan sekeri seviyeleri, AF'nin dnemli birer risk
faktorleridir.  ARIC  calismasinda  yuksek  glikolize hemoglobin
(HbAlc) diizeyinin bagimsiz olarak artan AF riski ile iliskili oldugu belirlenmistir
(27). Danimarka'da yapilan bir bagka ¢alismada ise AF riskinin en ¢ok 18-39
yaslarl arasinda diyabet hastalarinda belirgin olarak ortaya c¢iktigi tespit
edilmigtir (28).

1.4.2. Kardiyovaskiiler olaylarin azaltilmasinda degistirilebilir risk

faktorlerinin yonetimi

AF ile iligkili, kardiyovaskuler olaylari (6rn. inme, MI, vb.) azaltmak icin
geleneksel degistirilebilir kardiyovaskuler risk faktorlerinin ve kosullarinin
guncel kilavuzlara gére yonetimi dnerilmektedir (29).

Degerler ve Tercihler: Kardiyovaskuler risk faktorlerinin veya AF ile iligkili
durumlar i¢in kilavuza yonelik tedavide sistematik bir yaklagsimin uygulanmasi
onerilmektedir (29).

Pratik ipucu: Hiz/ritim kontroll, inme ile ilgili risk faktorlerinin ve eslik eden
bozukluklarin belirlenmesi ile optimal tedavi yonetimi kardiyovaskuler
nedenlere bagli acil servise basvurulari ve hastaneye yatislari dnemli dlgtide

azaltacaktir. Bu nedenle tedavide risk faktorlerini ele alan, ¢ok disiplinli



uzmanlagsmis klinik yonetim ve sistematik protokol tabanli bir yaklasim

Onerilmektedir (29).

1.4.3. Atriyal fibrilasyon yukiiniin azaltmasinda degistirilebilir risk
faktorlerinin yonetimi

Hiz/ritim kontrol yontemlerine ek olarak, aritminin tekrarini 6nlemek ve
semptom yukunu azaltmak icin AF ile iligkili degistirilebilir risk faktorlerini
ortadan kaldirmay! hedefleyen bir yaklasimin uygulanmasi onerilmektedir
(29).
Degerler ve tercihler: Obezite ve kardiyometabolik risk faktérlerinin (kalp
yetmezligi, HT, diyabet, uyku apnesi) agresif tedavisi AF yukinu azalttigi ve
yasam Kkalitesini iyilestirdigi belirlenmistir (29,30). Abed ve ark. (30) yaptigi
prospektif randomize c¢alismada hedeflenen kilo kaybinin, ylksek
semptomatik asiri kilolu ve obez bireylerde atriyal dilatasyonu, sol ventrikul
hipertrofisini (LVH) ve AF semptom yukinli ve AF siddetini azalttigi
gOsterilmigtir. Bu ¢alismada potansiyel risk faktorleri ile AF'yi siddetlendiren
durumlar arasindaki iliskiye odaklaniimistir. Bu faktorlerin tedavi edilmesiyle
birlikte AF yukinin ve AF'ye neden olan substratlarin azaltiimalar ile

semptomlarin iyilesmesi saglandidi belirlenmistir (29).

1.5. Atrial fibrilasyonu saptama, dogal seyri ve tedavi

AF, tipik 6zelliklere sahip bir kardiyak aritmidir. Cok cesitli kardiyak ve
kardiyak olmayan durumlarin varhginda ortaya c¢ikabilir. Genellikle
asemptomatiktir; ancak bazi hastalarda tromboembolik olaylar ve kalp
yetmezligi gibi ciddi komplikasyonlar sonrasi tespit edilebilmektedir (29).

AF'nin ilk tanisi, nefes darlidi, ¢arpinti, senkop/bas dénmesi veya
gbgus agrisi gibi semptomlarin AF ile iligkilendirilmesi ile konulur (29,31).
Ancak kesin tani icin 12 derivasyonlu EKG’nin ¢ekilmesi ve en az ritmin 30
saniye izlenmesi gerekmektedir. AF’nin yuzey EKG’sinde dizensiz yani
tekrarlayici olmayan RR araliklari mevcut iken P dalgalari mevcut degildir.
EKG'de V1 derivasyonda bazi elektriksel aktiviteler izlenebilir (2,29,32).



1.6. AF’nin klinik ozellikleri

AF'li hastalarin c¢esitli semptomlari olabilir, ancak %50 -87'si
baslangicta asemptomatiktir ve prognoz muhtemelen daha koétudur (14,33).
AF ile iligkili inme siklikla siddetli, tekrarlayan, hatta o6limcul veya kalici
sakatlikla sonuglanabilen inmelerdir. AF tanisi alan hastalarda sistemik emboli
oranlari da yuksektir. Ayrica AF ile iligkili birden fazla mekanizma/miyokardiyal
degisiklik sol ventrikil disfonksiyonuna ve kalp yetmezligine neden
olabilmektedir. Ozellikle ortak risk faktorlerine sahip AF ve kalp yetmezligi
siklikla bir arada bulunur veya birbirini tetikleyebilir/siddetlendirebilir, bu da
hastalarda 6nemli 6l¢clide mortalitenin artmasina yol agabilmektedir (14).

AF hastalarinin %31'i yilda en az bir, %10'u ise ikiden fazla olarak
hastaneye yatmaktadir. Ayrica AF hastalarinin en yaygin hastaneye yatis
nedenleri kardiyovaskuler nedenlerdir (34). AF hastalarinin >%60'inda yasam
kalitesi/egzersiz toleransi 6nemli Olgude bozulmustur. Ancak vyalnizca
%17'sinde kalici semptomlar vardir. Yasam Kkalitesi kadinlarda, geng
bireylerde ve komorbiditeleri olanlarda onemli 6lgude daha dusuktur. Yine AF'li
hastalarda daha sik anksiyete bozukluklari gelismekte olup depresif
semptomlari daha fazladir. Hafif islev bozuklugundan demansa kadar degisen
bilissel bozukluga yol acabilir. AF bagimsiz olarak kadinlarda iki kat,
erkeklerde ise 1,5 kat artmis tUm nedenlere bagli mortalite riski ile iligkilidir ve
toplamda 3,5 kat mortalite riski artigi s6z konusudur (14). AF ve AF ile ilgili

sonuglarin klinik sunumu Sekil 1’de gosterilmistir (14).



Klinik Sunum

AF ile iligkili SONUCLAR

Asemptomatikya da sesiz

AF iligkili sonuglar

AF sikhigi

Mekanizmalan

Semptomatik

Y

Palpitasyon, dispne, yorgunluk,
Gogus adrisi, zayif ¢gaba toleransi,
bas  dénmesi, senkop, uyku
bozuklugu, ..

Hemodinamik unstabilite
Senkop
Semptomatik hipotansiyon
Akut kalp yetmezligi, pulmoner édem
Devam eden miyokardial iskemi
Kardiyojenik sok

Sekil-1: AF ve AF ile ilgili sonuclari (14)

Olum 1,5-3,5 kat artirmakta Asiri mortalite ile iligki:
. Kalp yetmezligi, komorbititeler,
. inme

inme Tdm iskemik inmelerin %20-30 . Kardiyoembolik, yada

Kriptojenik inmelerin %10

. Komorbid vaskiler aterom ile
ilgili

LV disfonsiyonu /Kalp yetmezligi

AF hastalarinin %20-30'unda

. Asiri ventrikiler hiz

. Duzensiz ventrikiler kasiimalar

. AF’nin alttinda yatan birincil
sebebi

Bilissel azalma/Vaskiler Demans

Kalp hizi 1.4/1.6 (inme gegmisinden
badimsiz)

. Beyin beyaz madde lezyonu
. Hipoperfiizyon
. Mikro-embolizm

Hemodinamik
stabilite

Depresyon

% 16-20 oraninda depresyon (intihar
distncesi bile)

. QoL azalma ve ciddi
semptomlar
+  llag yan etkileri

Yasam kalitesinde bozulma

Hastalarin %60’ indan daha
fazlasinda

. AF yuku ile ilgili, komorbiteler,
fizyolojik fonksiyon ve ilag
tedavisi

. Sikintih kisilik tipi

Hospitilizasyon/Hastaneye yatislar

Yilhk hastaneye yatis orani %10-40

. AF ydnetimi, Kalp yetmezligi,
MI ile iliskili ya da AF iliskili
semptomlar

. Tedavi iliskili komplikasyonlar

MI= Miyokard infarktisu; AF= Atriyal Fibrilasyon; LV= Sol Ventrikul




1.6.1. Dogal Seyir
Genel olarak uzun ve sik epizodlarla ilerleyen AF, ilerleyen surecte
kalici hale gelebilir. Hastalarin yalniz %2-3’lik bir bélumunde paroksismal AF
olarak devam edebilir. Bu vakalarda AFye neden olan faktorler

belirlenememektedir (35).

1.6.2. ilk Degerlendirme

AF suphesi olan bir hastada oncelikle tibbi dyku alinmali ve bazi
sorulara cevap aranmalidir. Bunlar: “N6bet sirasinda kalp ritmi dizenli mi
dizensiz mi hissediliyor?”, “Orta veya agir dliizeyde ataklar sirasinda herhangi
bir semptom var mi?”, “Nobetler sik mi, yoksa seyrek mi ve uzun mu, yoksa
kisa mi?”, “HT, KAH, kalp vyetersizligi, periferik damar hastalgi,
serebrovaskuler hastalik, inme, diyabet veya kronik pulmoner hastalik gibi bir
eslik eden hastalik dykisu var mi?”, “Asiri alkol kullanim aliskanligi var mi?”
ve “Ailede AF dykusu var midir?” (36).

AF’nin  tedavisi semptomlarin  gideriimesi ve AF riskinin
degerlendiriimesine yonelik olmasi gerekir. AF ile ilgili semptomlari
degerlendirmek ve dlgmek icin klinik degerlendirmede Avrupa Kalp Ritmi Birligi
yapmis oldugu skorlama (EHRA skoru) kullaniimaktadir (Tablo-1). EHRA
skorunda inme riski, AF’'ye zemin hazirlayan durumlar ve komplikasyonlar
belirlenmektedir (14,37). EKG’deki “akut veya kronik miyokart infarktlsu (M),
LVH, dal blogu veya ventrikller pre-eksitasyon, kardiyomiyopati belirtileri veya

iskemi” gibi yapisal kalp hastaligi bulgulari izlenebilir.



Tablo-1: Atriyal fibrilasyon ile ilgili semptomlarin siniflandiriimasi (EHRA
skoru) (14)

EHRA Skoru | Semptom Tanimi

1 Yok Asemptomatiktir.

2a Hafif Semptomlar gunluk aktiviteleri
etkilememektedir.

2b Orta AF ile iligkili semptomlar hastalarin gunluk

aktiviteleri etkilememektedir, fakat hastalar
semptomlardan rahatsiz olmaktadir.

3 Siddetli Semptomlar hastalarin gunluk aktivitelerini
etkilemektedir.
4 Yeti kaybina | Hastalar normal gunluk aktivitelerini
yol agan gergeklestirememektedir.

EHRA: Avrupa Kalp Ritmi Birligi

1.6.3. Tanisal Degerlendirme

AF’de oncelikle semptom ve komplikasyonlar tedavi edilmelidir.
Semptom ve komplikasyonlar tedavi edildikten sonra AF’nin altta yatan nedeni
bulunmalidir. EHRA  skoru, AF'de go6zlemlenen  semptomlarin
degerlendiriimesinde kullanilan basit klinik bir aractir. Bu degerlendirmede
sadece AF’ye atfedilebilen semptomlarin degerlendirmesinde kullaniimaktadir
(14,38).

AF’nin  tipini tespit edebilmek igcin atak baglangic zamani
belirlenmelidir. AF’si 48 saatten daha az suren hastalarin gogunlugunda inme
riski bulunmaksizin disik molekidl agirhkh heparin ile kardiyoversiyon
saglanabilmektedir. AF’si 48 saatten fazla suren ve bu yénde bir siphe olan
hastalarda, akut rahatsizlik gelisen hastalarda kardiyoversiyon oncesi
transdzofageal ekokardiyografi (TOE), intrakardiyak trombis varhiginin
dislanmasi amaciyla kullanilabilmektedir (38).

AF gelisen ve akut kalp yetersizligi belirti ve bulgulari olan hastalarda
acil hiz kontrolu ve kardiyoversiyon denenmelidir. Hemodinami bozuldugunda
ise sol ventrikil, kapak fonksiyonlari ve sag ventrikil basincin
degerlendiriimesi igin acil ekokardiyografi yapilmasi gerekir (39).

inme ya da gegici iskemik ataklari (GiA) olan hastalar acil bilgisayarli

tomografiyle degerlendiriimeli ve vyeterli serebral revaskilarizasyon
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saglanmalidir. Her bir hasta inme riski yonunden degerlendiriimelidir.
Kardiyoversiyon gerektirmeyen (AF’si 24-48 saatte sona eren vb.) ve
tromboembolik komplikasyonlarin gelisme riski az olan hastalar (inme risk
faktorund bulunmayan) digsindaki AF hastalarinin  6nemli bir kismi
antikoagulasyona gereksinim duymaktadir (14,36). AF hastalarinin tanisal
degerlendirmesi icin iyi bir anamnez alinmalidir. AF’ye eslik eden durumlar, AF
paterni, inme riski, AF ile iligkili semptomlar, trombo-embolizm ve sol ventrikil
fonksiyonlari degerlendirilmelidir (14).

Tedavi i¢in laboratuvar testlerinin (tiroid ve bdbrek fonksiyonu, serum
elektrolit ve tam kan sayimi) ve transtorasik ekokardiyografinin (LV boyutu ve
fonksiyonu, LA boyutu, kapak hastaliklari ve sag kalp boyutu ve sistolik
fonksiyon) degerlendiriimesine ihtiya¢ vardir. Hastanin o6zelliklerine bagh
olarak, spesifik ek bilgiler elde edilebilir. AF hastalarinda optimal tedavi

yonetiminin saglanmasi i¢in dizenli takibe ihtiya¢c duyulmaktadir (14).

1.6.4. Klinik izlem

AF’ de Kklinik izlem, semptom kontroll ve tedavi plani icin énemlidir.
Ozellikle klinik izlemde hastanin risk profilinin degisip degismedigi,
antikoagulasyon ihtiyacinin olup olmadigi, semptom kontrolinin saglanip
saglanmadigi, proaritmi riski ve tedaviye ragmen paroksismal AF’nin
israrci/kalici AF’ye dontslip dontismediginin izlenmesi gerekir.

AF tanisini koymak, AF sirasinda ventrikul hizi degerlendirmek ve ileti
kusurlari, iskemi veya yapisal kalp hastaligi belirtilerinin varligini kontrol etmek
igin tim AF hastalarina 12 derivasyonlu EKG 6nerilir (14). Ozellikle antiaritmik
tedavi alan hastalarda; EKG'de PR, QRS veya QT arasindaki mesafenin
uzamasi, devamli nitelikte olmayan ventrikll tasikardi ya da duraklamalar gibi
potansiyel onculerin degerlendiriimesi gerekir. Hastanin semptomlarindan
herhangi birinde bir kétlilesme olursa hastanin durumu kan testleri, uzun sureli

EKG kayitlari ve ekokardiyografi ile tekrardan degerlendiriimelidir (14,36).

1.6.5. Tedavi
AF’nin tedavisine karar verirken oOncelikle AF’ye neden olabilecek
hastaliklar ve altta yatan diger faktorler belirlenmelidir. Sonrasinda ESC 2020
AF kilavuzuna uygun olarak tedaviye baglanmalidir. ESC 2016 kilavuzuna
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gbére ESC 2020 kilavuzunda AF tedavisi farklilik goéstermis olup guncel
yaklasimda DT (D=Dogrula, T=Tanimla)den ABC
(A=Antikolagulasyon/inmenin o6nlenmesi, B=Daha iyi semptom kontrolu,
C=Kardiyovaskuler ve komorbid durumlarin optimizasyonu)’ye gegis olmustur.
Ozellikle yeni yaklasimda kardiyovaskiler ve diger tim nedenlere bagl
olumler, inme, major kanama ve hastaneye vyatislarin daha az olacagi
belirtilmistir (14).
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DT’den ABC’ye

AF Tanimlanir (45-AF yolagi)

Sl SN
inme riski (St) AF yiikiinlin siddeti (Sb)
(Brn., CHA,DS,-VASe skoru) /—\ (siire, spontan sonlandirma) 4 bst/—i;hi B A C
Semptom siddeti (Sy) ubstrat § u
\_/ (Brn., EHRA semptom skoru) \_/ (ya3, eslik eden hastahiklar, atriyal
A

It
fibroz)

@ + Antikoagtilasyon/inmeden + Daha iyi semptom + Eslik eden hastaliklar

korunma kontrolii [kardiyovaskiler risk
AF Dogrulanir Arll ve imi
12 kanalli EKG ya da 230 saniye siresince AF paterni gosteren bir ritim seridi } faktoru vonEtlml
1. Dlglk riskli hastalar belirlenir Semptomlar, yagam Eslik eden hastaliklar ve
CHA,DS;VASc 0 (e), 1 (k) kalitesi ve hasta tercihleri kardiyovaskdler risk
degerlendirilir faktorleri

2. CHA2DS,VASc 21 (e), 2 (k) ise
inmeden koruma dnerilir

Nabiz kontrolii optimize Yagam tarz degisiklikleri
Kanama riski degerlendirilir, edilir (obezitenin azaltiimas:,
modifiye edilebilir kanama riski diizenli egzersiz, alkol
faktorleri ele alimr Bir ritim kontroli stratejisi kullaniminin azaltilmas:
3. OAK segilir (iyi ydnetilen TTR’ye duslnalor vb.)
sahip NOAK veya VKA) (KV, AAD’ler, ablasyon)

Sekil-2: AF Yonetimi (14)

*4S= Stroke risk; Symptom severity, Severity of AF burden, Substrate; AAD=antiaritmik ilag; AF=atriyal fibrilasyon; e=erkek; EKG= elektrokardiyogram;
EHRA=Avrupa Kalp Ritmi Dernegi; k= kadin; KV= kardiyoversiyon; NOAK=K vitamini antagonisti olmayan oral antikoagilan; OAK= oral antikoagulan;
TTR=terapottik aralikta gegen sure; VKA= K vitamini antagonisti.

13



1.6.5.1. Atriyal

kardiyoversiyon

fibrilasyonda

akut donem tedavisi ve

AF’nin akut dénem tedavisinde hiz kontrolunin saglanmasi ve sinus

ritminin surdUrdimesi hedeflenmelidir. Kilavuzlar, semptomatik hastalarda

sinUs ritminin surdurdlmesi igin baslangi¢ tedavisi olarak antiaritmik ilaglarin

kullaniimasini dnermektedir. Ancak, bu ilaglarin etkinligi sinirli olmakla birlikte

onemli yan etkiler olusturabilir (40). Hedeflenen optimal hiz i¢in net bir sinir

olmasa da semptomlarin olmadigi bir istirahat kalp hizi hedeflenmelidir.

Akut hiz kontrolinde digoksin yerine, hizh etkili basglangiclari ve yuksek

sempatik etkileri nedeniyle beta-blokerler ve diltiazem/verapamil tercih edilir.

Hiz kontrolinde yaygin sekilde kullanilan ilaglar Tablo-2’'te sunulmustur

(14,41).

Tablo-2: AF tedavisinde kullanilan anti-aritmik ilag tedavisi (14,41)

Beta blokerler
e Esmolol
e Metoprolol

Birinci basamak hiz kontrol ajanidir.

Dihidropiridin  olmayan kalsiyum
kanal blokerleri

Uygun hiz kontrolu saglamada

kullaniimaktadir.

e Verapamil AF ile iligkili semptomlari giderilmesinde

e Diltizem yaygin olarak kullaniimaktadir.

Digital Glikozidleri Ventrikil kalp hizini  yavaslatmada

e Digoksin kullaniimaktadir.

e Digitoxin Etkisi yavas basladigi icin
hiperadrenerjik hastalarda etkisi oldukca
dusuktar.

Amiodaron Ekstrakardiyak yan etkileri

bulunmaktadir.

Farmakolojik olmayan hiz kontroll igin
uygun olmayan hastalarda kalp hizi
kombinasyon tedavisi ile  kontrol
edilemediginde son care olarak yararli
olabilir.

ilaglarin secimi ve hedef kalp hizi, hasta dzelliklerine, semptomlara,

sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) degerine ve hemodinamiye bagli
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olarak degisebilir. Ancak agresif olmayan bir baslangi¢ hiz kontroll yaklagimi
Onerilmektedir (14).

Hemodinamik acgidan stabil olmayan hastalara acil kardiyoversiyon
dugunulmelidir. ~ Farmakolojik  kardiyoversiyonun  basarisi  elektriksel
kardiyoversiyona oranla daha dusuktir. Ancak islemden Once anestezi
gerektirmemesi bakimindan daha avantajlidir. Eger AF atagi yedi gunden
daha uzun surmusse farmakolojik kardiyoversiyon basari sansi dusmektedir.
Farmakolojik kardiyoversiyondan siklikla “amiodaron, propafenon, flekainid,
ibutilid” vb. ilaclar tercih edilmektedir (14).

Elektriksel kardiyoversiyon, farmakolojik kardiyoversiyona oranla daha
basarili bir tedavi yontemidir. Tedavinin basari sansi, AF atak suresine,
elektrotlarin yerlesimine, elektotlarin buyukligine ve gégus duvar direncine
gére degdiskenlik gostermektedir. Soklama Oncesi antiraritmik ilaglarin
kullanimi,  elektrotlarin  anteroposteriyor  yerlestirimesi ve  bifazik
defibrilatorlerin  tercihi basari gsansi artirilabilir. Ancak kardiyoversiyon
uygulamasi tromboemboli riskini artirdigr i¢cin uygulama oncesi riskin

degerlendiriimesi gerekir (14).

1.6.5.2. Atriyal fibrilasyonda uzun donem tedavi

AF’nin uzun dénem tedavisinde semptomlarin giderilmesi amaciyla
hiz ve ritim kontrolinin optimal dizeyde saglanmasi gerekmektedir. ESC
kilavuzuna gore asemptomatik ve yash olgularda sinif | olarak hiz kontrolG
tavsiye edilmektedir. Hiz kontrolu yeterli dizeyde saglanamayanlarda, EHRA
skoru 2 ve uzeri olan hastalarda ve gen¢ hastalarda ritim kontrolu tavsiye
edilmektedir (14).

AF’li hastalarda hiz yuksekliginden sorumlu yap1 Atriyoventrikuler (AV)
dugumdur. Hiz kontrolt ilaglar araciligiyla saglanamadiginda AV dugum
ablasyonu ve kalicl “pacemaker” implantasyonu digunulebilir (14).
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1.6.5.3. Tromboemboli riski ve tedavisi

AF’de embolik inmenin onlenmesi i¢in oral antikoagulan ilaglar
kullaniimaktadir (42). Antikoagulan tedavi uygulanmayan AF vakalarinda
atriyal apendikste pihti gorilme olasiligi ileri yaslarda (80-90 yaslarda)
%23,5’a ¢gikabilmektedir.

Antikoagulan ilaclarin se¢imine hastalarda komorbiditelerin varligi,
ilaglarin etkilesimleri ve hastanin énerilen tedaviye uyumu dikkat alinarak karar
verilmektedir. AF'si bulunan ve kapak replasmani yapilmayan olgularda oral
antikoagulan baslanmasinda CHA2DS2-VASc skoru bakilarak karar verilir. Bu
skorlama sistemi kullanilarak hastalarda tromboemboli riski belirlenmektedir
(14,43). CHA2DS2-VASc skoru bilesenler Tablo-3’te sunulmustur.

Tablo-3: CHA2DS2-VASc skoru bilesenleri (14,43)

Durum Puan
C = Konjestif Kalp Yetmezligi 1
H=HT
e Surekli olarak 140/90 mmHg'nin tzerinde kan basinci (veya 1
ilacla tedavi edilen HT)

A2=Yas =275 yil 2
D = Diyabetes Mellitus 1
Sz =Inme veya GIA veya Tromboembolizm 6ykiisii 2
V = Vaskuler hastalik
o Gegirilmis MI, Periferik arter hastaligi veya aortik plak !
A=Yas

1
e 65-74 yas arasi
S = Cinsiyet
e Kadin olma .

HT=Hipertansiyon
CHA2DS2-VASc skoru erkekte 0, kadinda 1 ise dusuk riskli olup
antikoagulan tedavi gerektirmemektedir. CHA2DS2-VASc skoru erkekte =1,

kadinda =2 ise inmeden koruma 0Onerilir. Kanama riski degerlendirilir, modifiye
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edilebilir kanama riski faktorleri ele alinir. Antikoagulan tedavi igin Xa inhibitora
(rivaroksaban, apiksaban), F2 inhibtori (dabigatran) veya 6nerilmektedir (14).
Antikoagulan tedavi uygulanirken hastalarin kanama riski yoninden
degerlendiriimesi gerekmektedir. CunkU bu ilaglar gastrointestinal,
intrakraniyal vb. kanamalara neden olabilmektedir. Bu tur komplikasyonlar
hastanin tedavisi zorlastirici niteliktedir. Kanama riskini belirlemek icin HAS-
BLED skoru kullaniimaktadir. HAS-BLED skoru Tablo-4’te sunulmustur.

Tablo-4: HAS-BLED skorlamasi (14,41)

HARF = RiISK FAKTORLERI PUAN
H = Kontrolsiz HT (Sistolik kan basinci>160 mmHg) 1
A = Anormal bobrek veya karaciger fonksiyonlari Her biri i¢in 1
S = Stroke (inme) 1
B = Kanama 1
L = Labil INR duzeyleri 1
E = Yas>65 1
D = ilag kullanimi veya alkol Her biri igin 1

HT=Hipertansiyon, INR= International Normalized Ratio

HAS-BLED puani 3 ve Uzeri olan hastalar yuksek riskli kabul edilip
ihtiyaca gore modifikasyon tedavisi uygulanmalidir. Bu hastalarda inme ve
kanama riski sik sik degerlendiriimelidir (14). AF ile iligkili iskemik inmeyi
onlemek i¢in K vitamini antagonistleri (VKA) ve K vitamini antagonisti olmayan
yeni oral antikoagulanlar (YOAC) kullaniimaktadir.

VKA tedavisi (gogunlukla varfarin), inme riskini %64 ve mortaliteyi %26
oraninda azaltmaktadir. VKA, Romatizmal mitral kapak hastalidi ve Metalik
kalp kapadi olan AF hastalarinda guvenligi kanitlanmig tek tedavidir (14).
VKA'lar, sistemik emboliyi 6nlemek igin yaygin olarak kullaniimakta ve
tromboembolizm Uzerinde 6nemli bir etkiye sahiptir. Ancak klinik uygulamada
yakin izleme ve doz veya diyet ayarlamalari gerektiren dar bir terapotik araliga
sahiptirler (44).
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Apiksaban, dabigatran, edoksaban ve rivaroksaban, inme/sistemik
emboli énlemede varfarin kadar etkili YOAC grubu oral antikoagulanlardir.
VKA'lara kiyasla %19'luk 6nemli bir inme/sistemik emboli riskinde azalma,
hemorajik inmede %51'lik bir azalma ve benzer iskemik inme riskinde azalma
ile iliskilendirilirken YOAC'lar tum nedenlere bagli élumlerde %10'luk édnemli

bir azalma ile iligskilendirilmistir (14,45).

1.6.5.4. Kateter ablasyonu tedavisi

AF icin kateter ablasyonu, tibbi tedaviden fayda gérmeyen veya
almay tercih etmeyen semptomatik hastalar icin glvenli ve etkili bir ritim
kontrol stratejisidir (46). Birinci basamak tedavi olarak kateter ablasyonu,
atriyal tasiaritminin tekrarini 6nlemede, AF yukunu azaltmada ve hasta iyilik
halini saglamada antiaritmik ilaglardan daha iyi olabilmektedir (40).

AF'nin kateter ablasyonunun birincil klinik faydasi yagsam kalitesinde
iyilesmedir. AF ablasyonu i¢in birincil segim kriteri yorgunluk, carpinti ve nefes
darlig1 gibi semptomlarin varhgidir. Mevcut kilavuzlar, digerlerinin yani sira,
eslik eden kalp hastaligi, obezite ve uyku apnesinin varligi da dahil olmak
uzere ek degigkenlerin dikkate alinmasini dnermektedir (47).

Sol ventrikll sistolik disfonksiyonu olusan hastalar icin etkili tedavi
yontemidir. Ablasyon, AF’nin tedavisinde kullaniimakta olan ilaglara benzer
sekilde ventrikil hizi  kontrol edebilmektedir. Hiz kontrolinu kalpte
elektrofizyolojik badlantilari  degistirip tetikleyicileri ortadan kaldirarak
saglamaktadir (41).

Paroksismal AF'li hastalarda 5 yillik takip slresinden sonra pulmoner
ven izolasyonunun (PVI) ¢oklu prosedur basari orani yaklasik %80 olarak
bildirilmigtir. 10 yil sonra bu oran yaklasik olarak %60'a dusmektedir. Kalici
AF'si olan hastalar icin, basarili PVI'dan sonra stabil sinus ritmi (SR), yaklasik
7 yilhk bir medyan takip sirasinda, tek bir prosedirden sonra %25 ve ¢oklu

prosedurlerden sonra %68 oraninda bildirilmigtir (47).
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1.7. Koroner Arter Hastaligi

KAH, hem gelismis hem de gelismekte olan ulkelerde 6nde gelen dlum
nedeni olarak belirlenmis kardiyovaskuler hastaliktir. Son zamanlarda gelismis
ulkelerdeki dugtse ragmen, gelismekte olan Ulkelerde hem KAH mortalitesi
hem de KAH risk faktorlerinin prevalansi hizla artmaya devam etmektedir (48-
50).

KAH, dogasi gereg@i enflamatuvar (51) ve “Stabil Anjina”, “Kararsiz

Anjina”, “Miyokard infarktiisii (M1)” veya “Ani Kardiyak Oliim” ile ayri ayri klinik
dzellikleri olan aterosklerotik bir hastalik olarak tanimlanir (48-50). Ozellikle
farkh nedenlerle kan damarlarinda ateroskleroz olarak adlandirilan plaklarin
olugsmasi sonucu meydana gelmektedir (52). Plak rUpturu veya erozyonu, Ust
uste binen aterotrombozu ve ardindan damar tikanikligini tetikleyerek Ml,
inme, uzuv iskemisi ve Kkardiyovaskuler o6lim dahil olmak Uzere

kardiyovaskuler olaylara neden olabilmektedir (53).

1.8. Koroner Arter Hastaliginin Yayginhgi

KAH, mortalitesi ve yayginhg: ulkelere gore farklilik gosterse de, tum
gelir gruplarindaki Ulkelerde en 6nemli 6lim nedenidir (54). 2000 yilinda
yapilan Malezya hastalik yuku ¢alismasinda KAH'In 22.158 6limden veya tum
Olumlerin yaklasik beste birinden sorumlu oldugu belirlenmigtir (55).
Gelismekte olan Ulkelerde meydana gelen 4,5 milyondan fazla 6limle dinya
capinda 6nde gelen kardiyovaskuler 6lim nedeni olarak tanimlanmistir (50).

Hindistan'da KAH, 2012'de 1.200.000 6limden ve 2015 yilinda tibbi
olarak onaylanmig dlumlerin %26.9'undan sorumludur. Daha geligsmis ulkeler
arasinda, en yuksek KAH 6lum oranlari 100,000 nutfus bagina sirasiyla 718 ve
654 olumle Ukrayna ve Rusya'da gorulurken, en dusuk oran 100,000'de
sirasiyla 36,5 ve 47 6lumle Guney Kore ve Japonya'da goruldigu belirlenmigtir
(55).
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KAH insidansi gelismis Ulkelerde ise dismeye devam etmektedir.
1979 ve 2013 yillari arasinda KAH élumleri ingiltere'de %72, iskogya'da %71,
Galler'de %70 ve Kuzey irlanda'da %76 oraninda azaldi§i tespit edilmistir (56).

1.9. Koroner Arter Hastaligi Risk Faktorleri

KAH’In geligsiminde etkili olan pek ¢ok risk faktoru vardir. Bunlardan
bazilari kontrol edilebilirken bazilari kontrol edilememektedir. Kontrol
edilebilen (degistirilebilir) risk faktorleri sunlardir: ylUksek kan kolesterol
seviyeleri, HT, sigara, diyabet, obezite, fiziksel aktivite eksikligi, sadliksiz
beslenme ve stres. Kontrol edilemeyenler (degistirlemeyen) ise sunlardir: yas,

cinsiyet (erkek olma), aile dykusu ve irk (57).

1.9.1. Hipertansiyon
Cesitli patofizyolojik mekanizmalar, kan basinci ylksekligi ve buna

bagh KAH’da dahil olmak Uzere hedef organ hasarina neden olabilmektedir.
Bu mekanizmalar arasinda sempatik sinir sistemi ve renin anjiyotensin
aldosteron sistemi aktivitesinde artis, nitrik oksit ve prostasiklin gibi
vazodilatorlerin saliniminda veya aktivitesinde eksiklikler ve natritretik peptid
konsantrasyonunda degisiklikler, arteriyal dolagimdaki artan buylime
faktorlerinin ve enflamatuvar sitokinler, hemodinamik etkiler, iletkenlik ve
direng arterlerinde yapisal ve iglevsel anormallikler, Ozellikle de artmig
vaskuler sertlik ve endotel disfonksiyonu yer almaktadir (58). Tum bunlar
genetik, stres, beslenme 6zellikle asiri sodyum tuketimi, yetersiz potasyum ve
kalsiyum alimi gibi faktorler ile etkilesime girerek kisilerde HT ve bununla iliskili

KAH gelisimine neden olabilmektedir.

1.9.2. Yiiksek Kan Kolesterol Seviyesi
1953 yilinda cesitli toplumlarda kolesterol duzeyleri ile Kronik Kalp

Hastaliginin (KKH) mortalitesi arasinda bir iliski oldugu bildirilmistir. KKH’li
hastalarda serum kolesterol duzeyi dusurmenin faydalari yasa bagh olarak
degiskenlik gostermektedir. Serum kolesterolinde %10'luk bir disus, KKH
riskinde 40 yasta %50’lik, 50 yasta %40’lik, 60 yasta %30’luk ve 70 yasta
%20'lik bir azalma ile iligkilendirilmistir (57,59).
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Kilavuz, fayda saglama olasiligi en ylksek olanlarda kadiyovaskuler
hastalik riskini azaltmak igin uygun statin tedavisi yogunlugunu belirlemek
uzere 10 yilik bir risk degerlendirmesini 6nermektedir. Kadiyovaskuler
hastaligi olan ve 75 yasindan buyuk, Dusuk Dansiteli Lipoprotein (LDL)
kolesteroli 190 mg/dL olan veya 10 yillik kadiyovaskuler hastalik riski %7,5
olan hastalar ylksek yogunluklu statin tedavisi almalidir (érnegin, LDL
kolesteroll yaklasik %50 azaltmak icin atorvastatin 40-80 mg/gin veya
rosuvastatin 20-40 mg/gun). Yasi >75 olan kadiyovaskuler hastalik veya
Diyabetes Mellitus (DM) 10 vyillik riski <%7,5 olanlar olan hastalara LDL
kolesteroll %30-%50 azaltmak igin simvastatin 20 ila 40 mg/gln, atorvastatin
10- 20 mg/gun veya rosuvastatin 5-10 mg/gun gibi orta yogunlukta statin

tedavisi verilmelidir (58).

1.9.3. Sigara

Sigara icme ile kardiyovaskuler olay ve 6lum arasinda iliski oldugu
ortaya konulmustur. Ozellikle sigara igen erkeklerde yasam siresi,
icmeyenlere kiyasla 13,2 yil azalirken bu oran kadinlarda 14,5 yil olarak
belirlenmistir (60). KKH'li hastalarda sigarayi birakma ile tim nedenlere bagl
mortalite ve 6lumcual olmayan MI riski arasinda ters oranti saptanmigstir (61).
KAH hastalarinda kalp durmasi riskinin artmasini bagimsiz olarak
ongormektedir. Sigaraya bagli morbidite ve mortalitenin gelisme riski, sigara
biraktiktan sonra diusmektedir. Ancak sigaranin neden oldugu riski tamamen
tersine cevrilmesi 20 yilin Gzerinde olabilmektedir. Sigara icen 50 yas alti
hastalarda KKH gelisme riski benzer yasta bulunan ve sigara icmeyen
bireylere oranla 10 kat daha yuksektir. Pasif igicilige maruz kalmak bile KAH
gelisme riskini %25-30 oraninda artirmaktadir (57,58). Diger risk faktorlerinde
oldugu gibi es zamanl baska kardiyovaskuler risk faktorlerine sahip olan
sigara igicilerinde kardiyovaskiiler hastalik riski daha yiksektir. Ornegin
yuksek Kkolesterol, sigara icenlerde igmeyenlere gore daha yuksek
kardiyovaskuler olay ile iligkilendirilmigtir ya da HT’si olan hastalarda, sigara
icenlerin igmeyenlere gore siddetli HT gelisme olasihgi 5 kat daha fazladir ve
siddetli HTsi olan sigara igenlerin 6lum oranlari icmeyenlere gore daha yuksek

oldugu saptanmistir (58).
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1.9.4. Diyabet
Tip 2 diyabetes mellitus, KAH igin glgli ve bagimsiz bir risk faktori

olarak tanimlanmistir (58). Ozellikle diyabet hastalarinda HT, sigara i¢me,
kolesterol duzeyinde anormallikler, kilo artisi, dusuk fiziksel aktivite ve
metabolik sendrom gibi KAH gelisimine neden olabilecek farkli risk faktorleri
vardir. Bu nedenle glukoz duzeyi kontrol altina alinsa bile kalp hastaligi ve
inme riskini dnemli 6lgide artirmaktadir (57). Yine de diyabetli hastalarda bu
risk faktorlerini kontrol altina alinarak KAH gelisimi Onlenebilir ya da
geciktirilebilir (57).
1.9.5. Obezite
Obezite, butin nedenlere bagl gelisen olumler igin bagimsiz bir risk
faktoru olarak tanimlanmistir. Vucutta yuksek miktarda yag dokusunun
birikmesi hastalarin metabolik profillerinde degisikliklere, kardiyak yapi ve
islevlerde 6nemli uyum sorunlarinin olusmasina neden olmaktadir (57).
Cocukluk caginda yiksek BKI'nin yetiskinlikte artan KAH riski ile iligkili oldugu
bildirilmistir (62). Ayni zamanda obezite, yluksek kan basinci ve diyabet
riskinde artis ile iligskilendirilmistir. Obez hipertansif hastalarda kan basincini
dusirme ve vyasam tarzi degisikliklerinin kardiyovaskuler sonugclari

iyilestirmedeki etkinligi kanitlanmigstir (58).

1.9.6. Fiziksel aktivite eksikligi
Aktif bireylerle karsilastirildiginda hareketsiz bireylerde KAH’a bagl
oluim riski 1,9 kat daha yuksek oldugu belirlenmistir. Yas grubu ne olursa olsun
genel populasyon igin fiziksel egzersiz kalp hastaliklarini dnleyici politikalar

arasinda onemli bir unsurdur (57).

1.9.7. Beslenme
Amerikan Kalp Dernegi'nin (AHA), KAH ile iligkili saglik yukunu
azaltmaya yonelik stratejisi, saglikli bir beslenme ve yasam tarzina
odaklanmaktadir (63). 2013 AHA/ACC Kardiyovaskiler Riski Azaltmaya
Yonelik Yasam Tarzi Kilavuzu, LDL kolesteroli veya kan basincini
dusurmekten fayda saglayacak bireyler igin sebze, meyve ve tahillarin dnemini

vurgulamistir. Ayrica kilavuzda “kabuklu yemisleri iceren ve tatli, sekerle
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tatlandiriimis icecekler’ ve “kirmizi et” aliminin sinirlanmasi gerektigi
belirtiimistir (64,65).

AHA/ACC yonergelerinde LDL kolesterolinin dugurulmesinde fayda
gorecek bireyler igin doymus yag aliminin gunluk kalori intiyacinin %5-6's1 ile
sinirlandiriilmasi, kan basincini diusirmeden fayda gorecek bireyler igin
sodyumun <2400 mg/gun ile sinirlandiriimasi, hatta sodyumun <1500 mg'a
dugurulmesi 6nerilmektedir (64). Kariyovaskuler hastalik riski tagiyan bireylere
yonelik bu diyet Onerileri, genel popullasyonu hedef alan onerilere benzer
Onerilerdir (63,64).

1.9.8. Yas

Yas, KAH’In geligsimi ve koroner ateroskleroz ortaya ¢iktiginda 6lim
orani ile ilgili en guclu faktérdir. Yayginhigi erkeklerde ve kadinlarda yasla
birlikte arttigi gézlenmistir (55,66).

2016 yilinda AHA, ABD’de 20 yas uzeri 15,5 milyon kisinin KKH'den
muzdarip oldugunu bildiren giincellenmis bir Kalp Hastaligi ve inme
istatistikleri raporu yayinlamistir (66). 2020 yilinda 382.820 kisinin 61im nedeni
KAH olarak belirlenmigtir. 20 yas ve Uzeri yaklagik 20,1 milyon yetiskinde KAH
vardir (yaklasik %7,2) KAH nedeniyle gerceklesen her 10 dlumden yaklagik
2'si 65 yas alti yetiskinlerde meydana geldigi bildirilmigtir (67).

1.9.9. Irk
KAH yayginhgi cografi bolgeye, etnik kokene ve cinsiyete gore buyuk
farklihklar gostermektedir (68). Irk farkliliklar g6z dntinde bulunduruldugunda,
KAH'a bagh 6lim, beyazlara oranla siyah irkta daha fazladir. Bu, diinyanin
farkh bolgelerinde hastalik prevalansindaki farkliliklarin muhtemel énemli bir

nedeni olarak degerlendirilebilir (55).

1.9.10. Aile oykiisu
KAH riskinin belirlenmesi icin aile dykusunun alinmasi dnemlidir. Aile
Ooykusu, KAH’In genetik, ¢evresel, kilturel ve davranissal faktorler arasinda
bulunan iligkiyi ortaya koymaktadir. KAH gelisimiicin 1. derece akrabada erken
yaglarda KAH &ykisinin bulunmasi énemli bir risk faktéridir. Ozellikle 1.
derece erkek akrabada 55 yas oncesi, 1. derece kadin akrabada 65 yas Oncesi
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KAH o&ykusul, kiside ateroskleroz gelisme riskini hemen hemen 2 katina
cikarmaktadir. En az iki ya da daha fazla sayida birinci derece akrabalarda
KAH oykusundn bulunmasi durumunda ise bu oran 3-6 kat artmaktadir.
Ozellikle aile oykisi bu ydniyle degerlendirilerek kisilerin  risk
derecelendiriimeleri yapilmalidir. Bireyler semptom bulunmamasi durumunda
derecelendirme yuksek, orta ve duguk risk gruplari olarak ayrilir. Yuksek risk
grubundaki bireylere duzenli araliklarla (1-2 yil gibi) tarama testleri planlanir.
Bireylerin bulundugu risk gruplari belirlendikten sonra yasam tarzina iligkin

dizenlemeler ve koruyucu tedaviler énerilir (69-71).

1.9.11. Cinsiyet
Erkek olmak KAH agisindan énemli bir risk faktéradar. KAH baslama
yasl kadinlara oranla erkeklerde 10-15 yil daha erkendir. Kadinlarda 55 yas
yani postmenapozal déonemde risk orani artmaktadir. Ancak kadinlarda bu
artis yas gruplari acisindan degerlendirildijinde erkeklere oranla daha
dusiktar (72).

1.10. Koroner Arter Hastaligi Belirtileri

KAH tanisini koymada dikkatli bir sekilde anamnez alinmasi ve
anamnezde gogus agrisinin belirlenmesi 6nemlidir. Taninin dogrulanmasinda,
diger tanilarin diglanmasinda ve hastalik ciddiyetinin saptanmasinda fiziksel
muayene ve temel bazi tetkiklerin yapiimasi onerilir (73,74).

Anjina pektoris; agrinin yerlesimi, karakteri ve suresi, efor veya diger
presipite edici ya da rahatlatici faktorlerle iligkili bir durumdur. Agn siklikla,
sternumun yanina, hatta epigastrik bolgeden ¢ene altina veya dislere, kurek
kemikleri arasindan kollara, el bilegiyle parmaklara dek hissedilebilmektedir.
Hastalar agriy1 baski, daralma ya da agirlik hissi seklinde tarif eder. Ayrica agri
bogazda sikici, daraltici ya da yanma tarzinda da tariflenebilir (74). Dispne,
yorgunluk, bayilma, bulanti, huzursuz olma ve kotu bir olay olacakmis hissi
gibi daha az spesifik belirtiler de olabilir. Nefes darligi, bazen hastaligin tek

belirtisi olabilecedi gibi buna bayllma, huzursuzluk ve sikinti hissi eslik
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edebilmektedir Nefes darligi bulgusunu diger nedenlerden ayirmak glg
olabilmektedir (52,74). Semptomlar bazen sessiz iskemi, kararsiz angina
pektoris, kararli angina pektoris ve akut miyokart infarktist (AMI) seklinde
ortaya ¢ikabilmektedir (74).

1.11. Koroner Arter Hastaligi Temel Tetkikler

1.11.1. Laboratuvar

KAH siUphelenen ya da tanisi konan vakalarin timunde risk durumunu
ve tedavi gereksinimlerini belirlemek igin “LDL”, “achk lipit profili”, “total
kolesterol” ve “yuksek yogunluklu lipoprotein (HDL)” duzeylerinin
degerlendiriimesi gerekir (75). Kolesterol ve trigliserid dizeyi kardiyovaskuler
risklerin incelenmesinde siklikla kullanilir. Ozellikle yiiksek LDL diizeyi ve aglik
trigliserid yaygin sekilde kullanilan laboratuvar tetkikleridir. KAH vakalarinin
glisemik durumu ve lipid duzeyleri belirli araliklarla takibi onerilmektedir
(75,76).

Kararl anjina pektoris olgularinda bobrek fonksiyonlarinda kétulesme
olusabilmektedir. Bu nedenle bazal bobrek fonksiyon testleri
degerlendirilmelidir. Ozellikle glomertiler filtrasyon hizi, kreatin ya da serum
sistain-C Olgimunt kullanilarak belirlenmelidir. KAH’da hastaligin seyri
degisebildiginden troponin degerleri incelenmelidir. Ayrica C-reaktif protein
(CRP) duzeyi de@erlendirilmelidir (77,78).

1.11.2. istirahat EKG
KAH olgularinin tamaminda istirahat durumunda 12 derivasyonlu EKG
izlemi yapiimahdir. EKG bulgularinin normal olmasi iskemi varhidini diglamaz.
Agri durumunda EKG’de iskemi nedeniyle ST segmentinde degisiklikler
g6zlenmektedir. EKG’de MI'ya ek olarak LVH, aritmilere, erken repolarizasyon

ve preeksitasyon sendromlara iliskin bulgularda goérulebilir (79).

1.11.3. istirahat ekokardiyografi
Fizik muayenede kalp kapak hastaligi veya hipertrofik kardiyomiyopati

suphesi, kalp yetmezligi belirti ve bulgulari, gegcmiste Ml dykisu ve sol dal
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blogu olan, Q dalgasi saptanan ve EKG’'de anlamli degisiklik gdzlemlenen

hastalarda rutin ekokardiyografi yapilmasi gerekir (79).

1.11.4. istirahat kardiyak manyetik rezonans
Yapisal kalp anomalisini tespit etmede ve ventrikiler fonksiyonlari
tanimlamada kardiyak manyetik rezonans (KMR) vyararlidir. KMR,
kontrendikasyonunun bulunmadigi ve ekokardiyografi ile degerlendirmenin

yetersiz oldugu durumlarda kullanihir (80).

1.11.5. Egzersiz EKG
Miyokardiyal iskeminin belirlenmesinde kullanilir. Egzersiz ile ST
¢okmesi, KAH'In saptanmasinda ortalama %68 duyarli ve ortalama %77 6zgul
bir testtir. LVH, dijital kullanimi, elektrolit dengesizligi, intraventrikller ileti
kusuru vakalarinda yalanci pozitiflik ihtimali ylksektir. Test anlamlilik dizeyini
degerlendirimede EKG’de degisikliklere ek olarak egzersiz sirasinda kan
basinci, kalp hizi, egzersiz sonrasi kalp hizinin toparlanma sureci ve test

esnasinda angina gelisimi degerlendirilmelidir (79).

1.11.6. Ambulatuar elektrokardiyogram izlemi
Miyokardiyal iskeminin tutulumuna iligkin bulgular ambulatuar EKG
araciligiyla degerlendirilir. Ambulatuar EKG izlemimin vazospastik anjina ya
da ritm bozuklugu sliphesi olan olgularda yararli olmasina ragmen rutin

kullanimini éneren yeterli veri bulunmamaktadir (80).

1.11.7. Koroner anjiyografi ve kardiyak kateterizasyon

Kararli anginasi bulunan vakalarda koroner lumenin darligini
belirlemede yararli olan, terapotik segeneklerin ve prognozun belirlenmesinde
onemli olan bir tetkiktir (79).

Koroner arter, valviler ya da konjestif kalp hastaliklarin
belirlenmesinde kaydiyak kateterizasyon kullaniimaktadir. Tani testinin
kullanilmasinda risk/yarar orani dikkate alinmalidir. Noninvazif yontemlerde
kaydiyak lezyon durumu veya agirligi hakkinda yeterli bilgi edilemeyebilir.
Ancak bu tur durumlarda kardiyak kateterizasyon gibi tani testlerinin
kullaniimasi yararhdir (81).
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1.11.8. Gogus rontgeni
Go6gis agrisi bulunan hastalarda tercih edilir. Ozellikle kalp yetmezligi
suphesi olan ve KAH’a ek akciger sorunlari ve atipik belirti ve bulgulari olan

hastalarda tani koymada yararlidir (80).

1.12. Koroner Arter Hastalik Ciddiyetinin Belirlenmesi

KAH, Klinikte “sessiz iskemi”, “kararli angina pektoris”, “kararsiz
angina pektoris”, “AMI”, “kalp yetersizligi” ve “ani 6lum” seklinde karsimiza
cikabilmektedir. Ateroskleroza bagh gelisen KAH'In ciddiyetini saptamada en
yaygin yéntem koroner anjiyografidir. Ozellikle anjiyografi gorintiilerinden
faydalanarak belirli skorlama sistemleri olusturulmustur. SYNTAX skoru
(SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery), KAHIn
saptanmasinda kullanilan bir aractir (74).

SYNTAX skoru, bir bilgisayar programi araciligiyla interaktif bir sekilde
bir dizi sorunun cevaplanmasi ile hesaplanmaktadir. Ardisik 12 sorudan

olusmaktadir. SYNTAX skorlama algoritmasi Tablo-5’de sunulmustur (74).
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Tablo-5: SYNTAX skorlama algoritmasi (74)

1) Baskin damar sistemi

2) Lezyon sayisi

3) Lezyon bagina digen segment sayisi

4) Tam titkanma -Etkilenen segment sayisi

- Sure (>3 ay veya bilinmiyor)

- Kor sonlanma

- Koprulesme

- Tam tikanma sonrasi gorunen ilk
segment (antegrad veya retrograd)

- Yan dal tutulumunun varhgi

5) Trifurkasyon - Hasta segment sayisi

6) Bifurkasyon - Bifurkasyon tipi
- Ana damar ve yan dal arasindaki
acilanmanin 70’in altinda olmasi

7) Aorta osteal darlik

8) Ciddi kivrimli damar yapisi

9) Lezyon uzunlugu 20 mm uzerinde olmasi

10) Ciddi kalsifikasyon

11) Trombdis varhgi

12) Yaygin hastalik/kiguk damarlar | - Etkilenen segmentlerin sayisi

SYNTAX skoru,
e 0-22 dlUsuk
e 23-32o0rta
e 33 ve uUzeri yuksek olarak kabul edilir.

SYNTAX skoru, her bir lezyon igin ayri ayri hesaplanir ardinda tim
lezyonlarin puanlarinin toplanmasiyla toplam skor elde edilir (82). SYNTAX
skorunun yuksek olmasi mortalite ve morbidite oraninda artis ile
iliskilendirilmistir (83). SYNTAX skorlamasinda kullanilan lezyonlarin 6zellikleri

ve lezyonlarin skorlamaya katkisi Tablo-6'da sunulmustur (74).
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Tablo-6: SYNTAX skorunda kullanilan lezyon o6zellikleri ve lezyonlarin

skorlamaya katkisi (74)

Ozellikler

Alt 6zellik / Skorlamaya Katkisi

1-Captaki daralma

- Tam tikanma / X5
- Kritik lezyon (%50-%99) / X2

2-Tam tikanma (total okliizyon)

- Sure >3 ay veya bilinmiyor / +1

- Koér sonlanma / +1

- Képrilesme / +1

- Tam tikanma sonrasi ilk gériinen segment
/ +1/Gorinmeyen her segment igin
-Yandal/+1

3-Trifuiirkasyon

- 1 hastalikli sagment / + 3
- 2 hastalikli sagment / + 4
- 3 hastalikli sagment / + 5
- 4 hastalikli sagment / + 6

4-Bifiirkasyon

-TipA,B,C/+1
-TipD,E,F,G/+2
- Acllanma <70/ + 1

5-Aorta osteal darlik +1
6-Ciddi kivrimh damar yapisi +2
7-Lezyon uzunlugu 20mm uzerinde | +1
olmasi

8-Ciddi kalsifikasyon +2
9-Trombiis varhgi +1

10-Yaygin hastalik/kiigiik damarlar

+ 1/ Her segment igin

1.13. AF ile Koroner Arter Hastalig: iliskisi

AF ve KAH oldukga yaygin kardiyovaskuler durumlardir. Benzer risk

faktorleri (obezite, HT, diabetes mellitus) ve ortak patofizyolojik 6zellikleri

paylasmalari nedeniyle her iki hastaligin bir arada bulunmasi yaygindir

(84,85).

Yapilmis ¢alismalarda KAHIn AF’nin gelismesinde bagimsiz bir risk

faktorl oldugu ortaya konulmustur. Normal popullasyona oranla AF hem akut

koroner sendromlu (AKS) hem de stabil KAH’I olan olgularda yaygin sekilde

gorulen kardiyolojik bir rahatsizliktir (86). Aronow ve ark. (87) calismasinda

AF'li hastalarin koroner arter lezyonlarina sahip olma olasiliginin daha yuksek

oldugunu bildirilmistir. KKH ve AF’nin ayni anda hastalarda gorulmesi yasam

suresini onemli olgude azaltan bir durumdur (88). Framingham c¢alismasinda,
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KKH erkeklerde birgok AF tipinin oranini iki katina, kadinlarda ise gecici AF
riskini dort katina ¢ikardigi belirlenmistir (89). Ayrica AF bagimsiz bir belirti

olup koroner olay olasihgini 2,2 kat artirmaktadir (87).

REACH (Reduction of Atherothrombosis for Continued Health Registry)
calismasina gore, KAH'li hastalarin %12,5’inde AF saptanmistir (90). GRACE
(Global Registry of Acute Coronary Events) yaptiklari calismada AKS
olgularda %14,1 oraninda AF goruldugu belirlenmistir (91,92). ST yukselmeli
miyokard infarktUsli (STEMI) hastalarda atriyal infarktUs insidansinin %0,7 ila
%52 arasinda degistidi ve bunlarin 2/3 kadarinda AF veya atriyal flutter
gelistigi bildirilmistir (93). AF'li hastalarda koroner ateroskleroz ve obstruktif
KAH'I (=%50 Iimen daralmasi) daha yluksek saptamis ve lezyonlar daha gok
sol ana veya proksimal sol 6n inen arterde saptanmistir. REGARDS (Reasons
for Geographic and Racial Differents in Stroke) calismasina goére ise AF'li
hastalarda M| orani yaklasik iki kat daha yuksek oldugu belirlenmistir.
(94). Kesin olarak, AF'li hastalarda KKH insidansi %34'e kadar ¢gikmaktadir

(95).

KAH ve AF'si birlikte olan hastalar, KKH ve AF'nin tlrl ne olursa olsun
O0lum dahil daha kotu sonuglara sahip olma egilimindedir. Sistemik
inflamatuvar durumlar hem AF hem de KAH insidansinda artis ile iligkilidir. Her
iki hastahigin varligi, komplikasyon insidansini ve olumsuz sonuglari artirir.
Ayrica bir arada bulunmalari antikoagulasyon tedavisinde ve ritim yonetiminde
zorluklara neden olmaktadir (84,85). KAH takiben AF gelisen olgularda
hastaneye yatis, tromboemboli dykisl ve 6lim orani sinls ritmine sahip
hastalara oranla daha fazladir. Ozellikle gelecekte KAH seyrinde AF gelisme

oraninin artmasi beklenmektedir.
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1.14. AF ve Koroner Arter Hastaliginin Sistemik inflamasyon indexi

ile iligkisi

inflamasyon, hem AFnin gelisiminde hemde AFli hastalarda
trombozun gelismesinde etkili bir faktordir. inflamasyon, miyokardite yol
acgarak atriyumlarin yapisinda ve elektriksel aktivitesinde degisiklige neden

olup AF’nin gelisimine katki sagladigi belirlenmistir (96).

Bireylerde trombosit/lenfosit orani (TLO) ve interlokin-6, CRP
inflamasyonun onemli bir belirtecidir (97). Enflamatuvar mediyatorlerin
kaynadi olan trombositler hem tromboz hem de enflamasyonla iliskileri
nedeniyle AF patogenezinde onemli rol oynarlar. Ayrica artmig trombosit ve
azalmis lenfosit seviyeleri, kardiyovaskuler hastaliklarda koétu prognoz ile
iligkilendirilmigtir (98). TLO, CHA2DS2-VASc skoru bilegenleri olan DM, HT ve
KAH'in varligina bagh olarak artigi belirtilmistir (96).

Artmis trombosit ve azalmisg lenfosit seviyeleri, kardiyovaskuler
hastaliklarda kotu prognoz ile iligkilendirilmistir. Saylik ve ark. (96)
calismasinda AF’li olgularda tromboemboli riskini saptamada CHA2DS2-VASc
skoru ile TLO arasinda orta dlizeyde bir iligki oldugunu ortaya koymustur. Ucar
ve ark. (99) calismalarinda KAH prevelansi ile TLO arasinda énemli iligki
belirlemistir. Ayrica artmis plazma interlokin-6, CRP ve plazma viskozitesi,

kronik AF'li hastalarda bir inflamatuvar durumun varhgini destekler (100,101).

CRP ve diger inflamatuvar belirtecleri, AF'de tromboza olan yatkinlik ile
iligkili oldugu belirtiimistir (102,103). Yine Paroksismal ve persistant AF’de
interlokin-6, CRP’nin arttigi belirtiimistir (96). Benzer sekilde Chung ve ark.
(104) calismasinda AF hastalarinda CRP'nin ylksek ve kalici AF hastalarinin
CRP'sinin paroksismal AF hastalarinin CRP’sinden daha ylksek oldugunu
belirlemigtir. CRP sadece AF varligi ile iligkili degildir, ayni zamanda gelecekte
AF gelisimi icin yuksek risk tasiyan hastalari da tahmin edebilir (105). Yine

interlokin-6'nin iskemik inme olusmasinda 6nemli oldugu belirlenmistir (106).

31



1.15. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, ylksek frekansli ses (ultra-sound) teknigidir. Ultrason
probu iginde bulunan piezo-elektrik kristallerinin elektrik akimiyla uyariimasiyla
ses dalgalari olusur. Olusan ses dalgalari dokulara iletilir. Ardindan geri donen
dalgalar cihaz tarafindan toplanip bazi islemlerden geciriimesiyle ekran

go6rintilerine donastaralar (107).

Ekokardiyografi, klinik uygulamada kullanilan birincil aracgtir ve
antikoagulasyon, hiz kontrol tedavisi ve ritim kontrol stratejilerinin uygun
kullaniminin yani sira eglik eden veya tetikleyen patoloji ve prognostik veriler
hakkinda onemli bilgiler saglar. AF tipine bagh olarak kalp yetmezligi orani
%33 ile %56 arasindadir. Bu nedenle AF'li hastalar tedavi eden klinisyenlerin
hem sistolik hem de diyastolik sol ventrikdl iglevi hakkinda guvenilir bilgilere
ihtiyaci vardir (108).

TOE, hastalarda kalp kapak hastalidi veya sol atriyal apendiks

trombusi degerlendirmek icin kullanihr (14).
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2. GEREG VE YONTEM

2.1. Arastirmanin amaci

Bu calisma kronik atriyal fibrilasyonlu hastalarda sistemik inflamasyon
indeksi (SIl) duzeyi ile sol ventrikll fonksiyonlari ve koroner arter hastaligi

(KAH) yayginhgi arasindaki iligkiyi belirlemek amaciyla yapiimistir.

2.2. Arastirmanin modeli

Bu arastirma Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Kardiyoloji
bélimuande 01/01/2015 — 22/07/2022 tarihleri arasinda kronik atriyal fibrilasyon
tanisi alan 271 hasta (AF grubu) ve sints ritmi (SR) olan 301 hasta (SR grubu)

dosyasi bilgileri retrospektif olarak incelenerek yapilmistir.

2.3. Dahil edilme kriterleri

Arastirmaya dahil edilme kriterleri asagida siralanmistir.

e AF grubu icin kronik AF’si olan 18 yas Ustlu hastalar,

e Kontrol grubu igin AF’si olmayan 18 yas Ustu hastalar,

e Son 3 ay i¢inde transtorasik ekokardiyografi dosyasi var olanlar,
e Son 3 ay icinde koroner anjiyografisi yapiimis olanlar,

e Rutin tetkikleri ve hasta dosyasinda anamnezi var olan hastalar,

e CRP degerleri normal olan hastalar.
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2.4. Dislanma kriterleri

Arastirmada dislanma kriterleri agagida siralanmigtir.

e Akut AF hastalar,

e Paroksismal AF hastalar,

e AMI takip edilen hastalar,

e Akut veya kronik inflamasyonu (enfeksiyon) olan hastalar,

e Sistemik veya otoimmun hastaligi (Romatolojik hastaliklar vb.) olanlar,

e Malignitesi olan hastalar,

e Hematolojik bozukluluklari (Hemoglobinopatisi vb.) olanlar,

¢ Hipertofik ve dilate kardiyomiyopatisi olan hastalar,

e Son U¢ ayda major cerrahi gecirmis olan hastalar,

e Ciddi karaciger hastaligi (Karaciger sirozu, Hepatit enfeksiyonu vb.)
olan hastalar,

e Mekanik ve biyoprotez kalp kapagi olan hastalar,

e Kapak darliklari (Aort, Mitral, Pulmoner, Triklspit ve Kombine Kapak
Darligi) olan hastalar,

e Dekompanse kalp yetmezlIigi ile bagvuran hastalar,

e Akut bobrek yetmezlIigi ile bagvuran hastalar,

¢ Konjenital kalp hastaligi olan hastalar,

e Elektrolit imbalansi olan hastalar,

o Kortikosteroid, antiinflamatuvar ilag kullanimi olan hastalar,

e Onceden koroner arter hastaligi olan hastalar.

Hasta dosyalari geriye donuk olarak tarandi. Tarama sonucunda AF
grubu icin dahil edilme kriterini karsilayan 271 hasta dosyasi belirlendi. Kontrol
grubu icin ise AF’si olmayan ancak sinus ritmi olan 301 hasta rastgele kontrol
grubuna alindi.

Taramada yas, cinsiyet, yandas hastaliklar (HT, DM vb.), hemogram
ve biyokimya parametreleri, lipid profili (HDL, LDL, TG ve Total kolesterol),
CRP, Triod fonksiyon testleri (T3, T4 ve TSH), Aclik glukoz ve HbA1c gibi kan

diizeyleri, Urik asit sonuglari ve hastalarin kullandiklari ilaglara iliskin bilgiler
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MIA sisteminden ve e-nabiz lizerinden toplandi. Hemogram ve biyokimya
sonuglari ile NLO (Notrofil sayisi/Lenfosit sayisi), PLO (Platelet sayisi/Lenfosit
sayisi) ve LMO (Lenfosit sayisi/Monosit sayisi) hesaplanmistir. Sistemik
inflamasyon indeksi (Sll) ise P*NLO (platelet sayisi*Notrofil/ Lenfosit sayisi) ile
hesaplanmigtir (109,110).

AF’si olan 271 hasta grubunun ve SR’si olan 301 hasta grubunun
dosyalari ve koroner angiografileri (KAG) degerlendirildi. KAG yapilirken
standart Seldinger teknigi kullaniimis olan hastalar segildi. Anjiosunda femoral
arterden 6 introducer kullanilarak yapilan selektif sol koroner anjiografi
cekimlerinde standart 6 poz, sag koroner anjiografi gekimlerinde standart 2 poz
alinmistir. KAG' de Sol Ana Koroner Arter, Sol On inen Arter (LAD), Sag
Koroner Arter, Sirkumfleks, LAD’In Diagonal Dallari (DI-DIl) ve Sirkumfleks
arterin Optus Margin (OM) dallari degerlendirildi. KAG yapilan hastalarin
lezyon darligi %50 ve Uzerinde ya da %50’nin altinda olanlar olmak tzere 2
grupta siniflandirildi. %50 ve uzeri olanlar KAH grubu ve %50’nin altinda olan
hasta grubu ise KAH olmayan hasta grubu olarak adlandirildi.

Calismada; ekokardiyografik dederlendirmede standart 2D ve renkli
doppler inceleme ile sol atriyum ¢api (LA ¢api), sol ventrikll sistol sonu (LVES)
capl, sol ventrikll diyastol sonu (LVED) capi, interventrikiler septum kalinhigi
(IVSD), arka duvar kalinhdi, asendan aort ¢api, LVEF (apikal dort bosluk
incelemede modifiye Simpson yontemi ile) ve kapak yetersizlik akimlari
Olculda.

Hasta gruplari hastalarda KAH yayginhgi SYNTAX skoruna bakilarak
degerlendirildi. SYNTAX skoruna gore hastalar 0, 1-22 arasi, 23-31 arasi ve
32 ve Uzeri olmak Uzere dort alt gruba ayrildi. Degerlendirmeler, tecrubeli iki

kardiyolog tarafindan hastalarin klinik durumlari bilinmeden yapiimistir.
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Toplamda 7397 hasta ekokardiyografi
dosyasi taranmistir.

1604 AF hasta

324 hasta veri eksikligi nedeniyle
cikarildi

DISLANAN HASTA OZELLIKLERI

1280 AF hasta

271 hasta

Sekil-3: Calismaya alinan hasta segimi
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Son ¢ ayda Major Cerrahi gegiren 80
hasta,

Karaciger Sirozu ve Hepatit Enfeksiyonu
olan 40 hasta,

Akut veya Paroksismal AF’si olan 105
hasta,

Dilate Kardiyomiyopatisi olan 85 hasta,
Hipertrofik Kardiyomiyopatisi olan 8
hasta,

infeksiyonu (CRP yiiksekligi) olan 57
hasta,

Dekompanse Kalp Yetmezligi olan 35
hasta,

Mekanik Kalp Kapagi olan 110 hasta,
Konjenital Kalp Hastaligi olan 18 hasta,
Akut Bobrek Yetmezligi olan 35 hasta
Kapak Darliklari (Aort, Mitral, Pulmoner,
Trikispit ve Kombine Kapak Darhgi)
olan 60 hasta,

Romatolojik  hastaliklari  olan 35
hasta(Beraberinde antiinflamatuar ve
kortikosteroid kullanimi ilag kullanimi
olanlar)

AMI olan 63 hasta,

Hematolojik bozukluluklari olan 34

hasta,
Malignite tanisi olan 116 hasta ve
Onceden KAH'1 olan 128 hasta,



2.5. Etik kurul

Arastirma Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan 27.07.2022 tarih 2022-15/17 numarasi ile onaylanmistir.
Arastirmada Helsinki Bildirisi, lyi Klinik Uygulamalar ve lyi Laboratuvar

Uygulamalarina uygun sekilde yapilmigtir.

2.6. listatistiksel Analiz

Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ve
Kolmogorov-Smirnov  testi ile incelenmistir.  iki bagimsiz  grup
kargilastirmalarinda veriler normal dagildigi durumda t testi, veriler normal
dagiimadigi durumda ise Mann-Whitney U testi uygulanmistir. ikiden fazla
badimsiz grup karsilastirmalarinda ise veriler normal dagilmadigi i¢in Kruskal
Wallis testi uygulanmigtir. Kruskal Wallis testi sonrasinda anlamlilik bulunmasi
durumunda ikili karsilastirmalar Dunn-Bonferroni post-hoc testi ile yapiimistir.
Betimleyici istatistikler olarak veriler normal dagildigi durumda
ortalamazstandart sapma, veriler normal dagimadigi durumda ise
medyan(minimum-maksimum) degerleri verilmistir. Kategorik degiskenlerin
gruplar arasi karsilastirmasinda ise Pearson Chi-Square testi kullaniimistir.
Kategorik degiskenler ise n(%) ile ifade edilmigtir. Degiskenler arasindaki
iliskiler Spearman sira korelasyon katsayilari incelenmistir. AF ve syntax skoru
223 etkileyen risk faktorlerini belilemek amaciyla Binary Lojistik Regresyon
analizi Forward LR ve Backward LR yontemi kullaniimigtir. istatistiksel
analizler SPSS versiyon 22.0 (Chicago, USA) programi ile yapilmistir.

istatistiksel analizlerde anlamlilik diizeyi olarak p<0,05 alinmistir.
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3. BULGULAR

Aragtirmaya katilan AF ve SR gruplarinin yas ve cinsiyet oranlari
bakimindan istatiksel olarak anlamli farkhlik yoktu (p>0,05). AF ve SR gruplari
arasinda Hiperlipidemi, Pulmoner Emboli, Kronik Bobrek Hastaligi, Kronik
Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH) varligi ve tiroid durumu yonunden
istatistiksel agidan anlamli farkhlik oldugu belirlendi (p<0,05). AF grubu
hastalarinda Pulmoner Emboli, Kronik Bobrek Hastaligi ve KOAH’in daha fazla
g6rildu. Ancak AF grubuna oranla, SR grubunda Hiperlipidemi gértlme orani
daha fazlaydi (p<0,05). Ayrica AF ve SR gruplari arasinda Serebrovaskuler
Hastalik varligi yonunden istatistiksel agidan anlamli farklilik oldugu belirlendi
(p<0,05). AF grubunda tikayici Serebrovaskuler Hastaligi, SR grubuna oranla
daha fazla oldugu saptandi (p<0,05) (Tablo-7).
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Tablo-7: Kontrol ve hasta gruplarinin klinik 6zellikleri

Hasta grubu Kon':orol
.. (AF) grubu
Ozellikler (n=271) (SR) p
(n=301)
Ortalamatss Ortalamaztss
Yas 69,41+8,15 68,46+8,21 0,164
n % n %
o Kadin 120 44,3 123 40,9
Cinsiyet 0,409
Erkek 151 55,7 178 59,1
Hipertansiyon Yok 42 155 58 193 0,236
P y Var 229 845 243 80,7
. . Yok 160 59,0 183 60,8
Diyabet Mellitus 0,669
Var 111 41,0 118 39,2
Yok 243 89,7 265 88,0
Periferik Arter Hastaligi 0,537
Var 28 10,3 36 12,0
. Yok 153 56,5 185 61,5
Sigara 0,224
Var 118 43,5 116 38,5
.. Yok 219 80,8 261 86,7
Aile Oykiisu 0,055
Var 52 19,2 40 13,3
Anjiyografi sonucunaMedikal Tedavi 102 37,6 106 35,2
gore uygulanan tedaviPKG 91 33,6 112 37,2 0,393
yontemi KABG 78 28,8 83 27,6
) . . Yok 101 37,3 57 18,9
Hiperlipidemi <0,001
Var 170 62,7 244 81,1
. Yok 258 95,2 296 98,3
Pulmoner Emboli 0,032
Var 13 4.8 5 1,7
Sereb Kiil Yok 208 76,8 275 91,3
erebrovaskuler Tikayicl SVH 61 22,5 24 8,0 <0,001
Hastalik —
Hemorajik SVH 2 0,7 2 0,7
Yok 191 70,5 251 83,4
Kronik Bobrek Hastalig: <0,001
Var 80 29,5 50 16,6
Yok 218 80,4 273 90,7
KOAH <0,001
Var 53 19,6 28 9,3
Yok 257 94,8 293 97,3
OSAS 0,121
Var 14 52 8 2,7
Normal 224 82,6 272 90,3
Tiroid durumu Hipotiroidi 24 8,9 21 7,0 0,005
Hipertiroidi 23 8,5 8 2,7

KABG=Koroner Arter Bypass Greft, KOAH=Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi, OSAS=
Obstriktif Uyku Apne Sendromu, PKG = Perkutan Koroner Girisim, SVH= Serebrovaskiiler

Hastalik
Ki-Kare Analizi
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Arastirmada degerlendirilien AF ve SR gruplarinin laboratuvar
parametrelerine iliskin tanimlayici istatistikler Tablo-8'de sunulmustur.
Arastirmada degerlendirilen SR grubunun HDL, Total Kolesterol, Sodyum,
Lenfosit ve Lenfosit% ortalamalari AF grubunun ortalamalarindan istatistiksel
agidan anlamli seviyede daha yuksekti (p<0,05). Buna karsin AF grubunun
Notrofil% ve Monosit% ortalamalari SR grubunun Notrofil % ve Monosit%
ortalamalarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha ylksek oldugu
bulundu (p<0,05).

Mann Whitney U testine gore arastirmada degerlendirilen AF
grubunun Ure, TSH ve T4 medyan degerlerinin kontrol grubunun Ure, TSH ve
T4 medyan degerlerinden istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yuksek
oldugu saptandi (p<0,05) (Tablo-8).
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Tablo-8: AF ve SR gruplarinin laboratuvar parametreleri

Hasta grubu Kontrol grubu
(AF) (SR)
Parametreler (n=271) (n=301)
Med /Ort. % 25-75/SS __ MedJOrt. % 25-75/SS D
HDL (mg/dL) 45,17 10,93 50,49 14.36 <0,001
LDL (mg/dL) 106,05 33.73 109,70 38.97 0,234
Total Kolesterol /¢ 4 39,38 186,39 48,04 0,003"
(mg/dL)
Trigliserid 113,00  85,00-151,00 121,00  89,50-169,00  0,086"
(mg/dL)
Sodyum 138,38 3,23 138,90 275 0,043"
(mmol/L)
Potasyum 4.42 4,13-4,70 4,46 4,18-4.76 0,633"
(mmol/L)
Ure (mg/dL) 40,00 32,00-53,00 36,00 28.00-4500  <0,001"
?r;‘;";‘;'[‘)'n 0,92 0,79-1,19 0,91 0,78-1,07 0,048"
Ej;g’f)m 9,20 8,90-9,60 9,20 8,90-9,60 0,727"
ALT (1UID) 17,00 13,00-23,00 16,00 13,0022,00 0,959
AST (IU/D) 19,00 15,00-24,00 19,00 15,5023.00 __ 0,460"
TSH (mUIL) 143 0.86-2,31 1,26 0.68-1,94 0,012"
T3 (ng/dL) 2.49 2.202,83 2.50 2.202.86 0,557~
T4 (ng/dL) 1,10 1,02-1,24 1,08 0.95-1.24 0,009"
Aglik Glukoz 106,00  93,00-127,00 107,00  93,00-13500 0,484~
(mg/dL)
Hbalc (%) 5.90 5.70-6,50 5.90 5.70-6,80 0,594"
Hemoglobin 12,97 1,80 13,11 1,64 0,313"
(g/dL)
Notrofil (10°9/L) 4,68 117 455 1,16 0,192
Lenfosit (10°0/L) 2,07 0.68 214 0.68 0,006
Monosit (109/L) 0,60 048076 0.59 0.47-0.69 0.121"
Bazofil (10°9/L) 0,07 0,04-0.10 0,07 0,04-0.10 0523
Platelet (10°9/L) 224,93 48,54 232,39 5517 0,086
Notrofil% 61,17 8.26 59.16 7.78 0,003
Lenfosit % 27.40 7.56 28.60 6,92 0,002
Monosit% 8.15 217 777 17,98 0,027
Bazofil % 0,84 0.50-1,18 0.84 0.46-1.15 0,956"
WBC 7.65 1,56 7.64 154 0,966

ALT= Alanin Aminotransferaz, AST= Aspartat Aminotransferaz, HbAlc=glikolize hemoglobin,
HDL= Yuksek Yogunluklu Lipoprotein, LDL= Dusuk Yogunluklu Lipoprotein, TSH= Tiroit
Stimulan Hormon, T3= Triiyodotironin, T4= Tiroksin, WBC= White Blood Cell
Ort.=Ortalama, SS=Standart Sapma, Med.=Medyan, *Bagdimsiz Gruplar t testi
sonucu, **Mann Whitney U testi.
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Ki-Kare analizine gére AF grubunun SR grubuna goére LVEF'i daha
dusuk iken mitral kapak yetmezlik, aort kapak yetmezlik ve triklspit kapak
yetmezlik dereceleri ise daha yuksekti (p<0,05).

Bagimsiz Gruplar t testine gore arastirmada degerlendirilen AF
grubunun LVED capi, LVES c¢api, LA ¢api, Asendan Aort genisligi ve sPAB
ortalamalari kontrol grubuna ortalamalarindan istatistiksel agidan anlamli

seviyede daha yuksek oldugu (p<0,05) bulundu (Tablo-9).

Tablo-9: Kontrol ve hasta gruplarinin transtorasik ekokardiyografi bulgulari

Hasta grubu Kontrol
o (AF) grudu
Ekokardiyografi bulgulari (n=271) (SR) p
(n=301)
n(%) n(%)
et 50 ve Uzeri 171(63,1) 218(72,4)
Sol ventrikul ejeksiyon 41-49 47(17.3) 54(18,0)  0,003"
fraksiyonu (%)
40 ve alti 53(19,6) 29(9,6)
Sol Ventrikuler Var 144(53,1)  139(46,2) 0,097
Hipertrofi
Yok 1(0,4) 0(0)
Mitral Ka.lpak Yetmezlik Hafif 90(33,2) 220(73,1) <0.001"
Derecesi Orta 156(57,6) 73(24,2) ’
Ciddi 24(8,8) 8(2,7)
Yok 136(50,2)  219(72,8)
Aort Kapak Yetmezlik Hafif 93(34,3) 56(18,6) <0.001"
Derecesi Orta 40(14,8) 23(7,6) ’
Ciddi 2(0,7) 3(1)
Yok 3(1,1) 0(0)
Trikiispit Kapak Hafif 120(44,3)  254(844) ...
Yetmezlik Derecesi Orta 119(43,9) 41(13,6) ’
Ciddi 29(10,7) 6(2)
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Gapi (mm) 51,37+7,13 48+6,49 <0,001"
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Gapi (mm) 35,66+9,14 32,31+7,96 <0,001"
Sol Atriyum Gapi (mm) 47,29+5,74  38,69+5,36 <0,001"
interventrikiiler septum kalinhgi(mm) 11,69+1,77 11,43+1,55 0,065"
Arka duvar kalinligi (mm) 11,42+1,65 11,20+1,41 0,089"
Asendan Aort genisgligi (mm) 35,66+4,46 34,47+4,50 0,002"
Sistolik Pulmoner Arter Basinci mmHg 37,63+12,93 26,42+9,89 <0,001"

*n(%); *OrtxSt.Sap; *Ki-Kare Analizi; “Bagimsiz Gruplar t testi sonucu
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Arastirmada AF ve SR gruplarina iligkin inflamatuvar parametrelerinin
karsilastirmalari Tablo-10’da sunuldu. AF grubunun Urik Asit, kirmizi hiicre
dagihm genisligi (RDW), CRP, NLO ve Sl degerleri SR grubuna gore
istatistiksel agidan anlamli olarak daha yuksekdi; Albumin ve LMO ise SR
grubuna goére daha dusuk bulundu (Tablo-10).

Tablo-10: Kontrol ve hasta gruplarinin inflamatuvar parametrelerinin
ozellikleri

Hasta grubu Kontrol grubu

(AF) (SR) p

n=271 n=301
Albumin (g/L) 40(28-52) 42(30-51) <0,001"
Total Protein (g/L) 70(51-87) 70(41-86) 0,884
Urik Asit (mg/dL) 6,7(3,1-15,9) 5,8(2,3-14,1) <0,001"
MPV (fL) 8,4(5,5-15.5) 8,1(5,6-13,3) 0,223
RDW (%) 13,4(9,1-23) 12,7(9,5-19,4) <0,001"
CRP (mg/L) 3(1-5) 2(1-5) <0,001"
NLO 2,3(0,8-8,9) 2,1(0,9-5,9) 0,001
PLO 107,3(49-344) 104,6(45-383) 0,257
LMO 3,3(0,7-18,9) 3,8(1,3-18,4) <0,001"
Sl 492(148-2083) 463(129,9-1774) 0,023

CRP= C-reaktif protein, LMO=Lenfosit sayisi/Monosit sayisi, MPV= Mean Platelet Volume,
NLO=NGotrofil sayisi/Lenfosit sayisi, PLO=Platelet sayisi/Lenfosit sayisi, RDW= Red Cell
Distribution Width, SlI=Sistemik Inflamasyon Indeksi

*Mann-Whitney U testi,

*Medyan(Min-Max)/n(%)

Arastirmada AF ve SR gruplarinin Koroner Arter Lezyonlarina iligkin
karsilagtirmalari Tablo-11’de sunulmustur. Herhangi bir koroner arterde en az
bir adet %50 ve Uzeri darlik olan koroner lezyon varhgi arastirildi. Buna gore
gruplar arasi Koroner Anjiyografide Lezyon ciddiyeti yoninden istatistiksel

acidan anlaml farkhlik olmadigi belirlendi (p>0,05) (Tablo-11).
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Tablo-11: Kontrol ve hasta gruplarinin koroner anjiografi lezyonuna gore

karsilastiriimasi

Hasta grubu

Kontrol grubu

(AF) (SR) p
(n=271) (n=301)
n % n %
Koroner Anjiyografide <50 98 36,2 95 31,6 0245
Lezyon % 250 173 63,8 206 68,4 ’

Ki-Kare Analizi

Arastirmada degerlendirilen AF ve SR gruplari arasinda medikal tedavi

Ozelliklerine iligkin karsilastirmalari Tablo-12’de sunulmustur. AF ve SR grubu

hastalarda Statin, Beta-bloker, Antiplatelet, Amiodaron, Digoksin, Kivrim

Dilretik, Aldosteron Reseptor Antagonisti, Tiazid Grubu Dilretik ve ARNI

(Valsartan -Sakubutril) tedavisi alma bakimindan istatistiksel yonden anlaml

farkhlik vardi (p<0,05). SR grubuna oranla, AF grubunda Beta-bloker,

Amiodaron, Digoksin, Kivrim Dilretik, Aldosteron Reseptér Antagonisti, Tiazid

Grubu Dilretik ve ARNI alma orani daha yuksekti. Buna ragmen SR grubuna

oranla, AF grubunda Statin, Antiplatelet ve ivabradin kullanma orani daha

dusuktl. Ayrica AF ve SR grubu hastalari arasinda Antikoagtlan ve Kalsiyum

Kanal Bloker kullanim agisindan istatistiksel ydénden anlaml farklilik oldugu

saptandi (p<0,05) (Tablo-12).
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Tablo-12: Kontrol ve hasta gruplarinin aldiklari medikal tedavi 6zellikleri

Hasta grubu  Kontrol grubu

(AF) (SR) p degeri
(n=271) (n=301)
Tedavi ézellikleri ~ Medikal tedaviaima % n %
durumu
. - 126 46,5 89 29,6
Statin n 145 535 212 704 0001
- 34 12,5 68 22,6
Beta-bloker n >37 875 >33 774 0,002
S - 55 20,3 67 22,3
ACE Inhibitor-ARB n 16 79.7 >34 777 0,567
. - 159 58,7 49 16,3
Antiplatelet " 112 413 52 83.7 <0,001
- 35 12,9 285 94,7
Antikoagiilan YOAK + 210 77,5 14 4.6 <0,001
Varfarin + 26 9,6 2 0,7
Kalsi K | - 180 66,4 202 67,1
Bﬁ) i'eyr‘fm ana Dihidropiridin + 59 21,8 ol 30,2 <0,001
Non-dihidropiridin + 32 11,8 8 2,7
. - 243 89,7 286 95,0
Amiodaron n 8 103 15 5.0 0,016
. . - 189 69,7 300 99,7
Digoksin " 32 3203 1 0.3 <0,001
Kivrim Diliretik - 117 43,2 251 83,4
(Furosemid- <0,001
Torasemid) + 154 56,8 50 16,6
Aldosteron Reseptor - 179 66,1 272 90.4 4001
Antagonisti (MRA) + 92 33,9 29 9,6 '
.. cee s - 117 43,2 162 53,8
Tiazid Grubu Diliretik " 154 56.9 139 6.2 0,011
- 250 92,3 285 94,7
A-Bloker " 51 77 16 5.3 0,238
ARNI (Valsartan - - 261 96,3 299 99,7 0.004
Sakubutril) + 10 3,7 1 0,3 '
L epsgar s - 243 89,7 278 92,3
SGLT 2 inhibitori " >3 103 >3 77 0,260
\ . - 271 100,0 288 95,7
Ivabradin " ) o 13 4.3 0,001

ACE=Anjiotensin ddndsturtici enzim, ARB=Anjiyotensin reseptdér blokerleri, SGLT2=
Sodium-Glucose Co-Transporter Type 2,-=almiyor, +=aliyor

Aragtirmada AF ve SR gruplarinin Syntax skoruna iligkin
karsilastirmalar Tablo-13'te sunulmustur. AF ve SR gruplari arasinda Syntax
gruplari ve syntax skoru yonunden istatistiksel agidan anlamli farklihk olmadigi
belirlendi (p>0,05) (Tablo-13).
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Tablo-13: Kontrol ve hasta gruplarinin Syntax skoruna iliskin ézellikler

Hasta grubu Kontrol grubu

(AF) (SR)
(n=271) (n=301) P
n(%) n(%)
Syntax skoru 16(0-50) 15(0-52) 0,884
0 98+36,2 974322
122 66+24,4 91+30,2
Syntax grubu 23-31 54:19,0 __ 63:20,9 0,362
>32 53+19,6 50+16,6

*Medyan (Min-Max)/OrtxSt.Sap

AF grubunda LVEF grubuna goére inflamatuvar parametreleri
karsilastirmalari Tablo-14'te sunulmustur. Buna gére Albumin, Urik Asit, RDW,
NLO, PLO, LMO ve Sl bakimindan LVEF gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik vardi (sirasiyla p=0,005, p=0,015, p<0,001, p<0,001, p<0,001,
p<0,001, p<0,001) (Tablo-14). LVEF’i 50 ve Uzeri olanlarda Albumin duzeyi,
LVEF’i 40 ve alti olanlara goére; LMO, 50 ve Uzeri olanlarda LVEF'i 40 ve alti
olanlar ile 41-49 arasinda olanlara gére daha yuksekti. LVEF'i 40 ve alti
olanlarda urik asit ve RDW duzeyi, LVEF'i 50 ve Uzeri olanlara gére daha
yuksekti. Ayrica LVEF'i 50 ve Uzeri olanlarda NLO, PLO, SlI, LVEF'i 40 ve alti
olanlar ile 41-49 arasinda olanlara gore daha dusuktl. Tablo-14’te yer alan

diger degiskenler agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark yoktu.
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Tablo-14: AF grubunun Sol Ventrikil Ejeksiyon Fraksiyon gruplarina goére inflamatuvar parametreleri (n=271)

Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu

40 ve alti 49-41 50 ve lizeri ikili
(n=53) (1) (n=47) () (n=171) (1) P Karsilagtirmalar
I-11=0,303™
Albumin (g/L) 39(29-48) 40 (31-47) 41(28-52) 0,005" I-111=0,004™
11-111=0,854"
Total Protein (g/L) 69(55-87) 69 (52-80) 70(51-87) 0,217 -
] I-11=0,635"
Urik Asit (mg/dL) 7,3(7,8-15,9) 7,1 (3,7-12,3) 6,3(3,1-13,1) 0,015" I-111=0,013"
[1-111=0,689"
MPV (fL) 8,44(5,6-15,5) 8,4 (5,9-12,3) 8,3(5,5-14) 0,921" -
I-11=0,059™
RDW (%) 14,6(10,2-23) 13,4(11,4-19,7) 13,2(9,1-21,8) <0,001" I-111=<0,001"
[I-111=0,412"
CRP (mg/L) 3(1-5) 3(1-5) 3(1-5) 0,581" -
I-11=0,118"
NLO 3,23(1,29-8,8) 2,67(1,39-4,78) 1,91(0,78-8,94) <0,001" I-111=<0,001"
[I-111=<0,001"
I-11=0,118"
PLO 134(52,9-323,5) 114(60,8-231,8) 97(49-344) <0,001" I-111=<0,001"
[I-111=<0,027"
I-11=1,000"
LMO 2,89(0,73-13,6) 2,72(1,32-7,02) 3,58(1,31-18,91) <0,001" I-111=<0,001"
[1-111=0,004"
I-11=0,118"
Sl 716(227-1864) 589(295-1253) 440(148-2083) <0,001" I-111=<0,001"
[I-111=<0,001"

CRP= C-reaktif protein, LMO=Lenfosit sayisi//Monosit sayisi, MPV= Mean Platelet Volume, NLO=Notrofil sayisi/Lenfosit sayis,
PLO=Platelet sayisi/Lenfosit sayisi, RDW= Red Cell Distribution Width, SlI=Sistemik Inflamasyon Indeksi

*Kruskal Walllis testi , **Dunn-Bonferroni post-hoc testi, *Medyan(Min-Max)
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AF grubunun LVH durumuna goére inflamatuvar parametrelerinin
kargilagtirmalari Tablo-15'de sunulmustur. Buna gore total protein degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlaml farkhlik vardir (p=0,016). LVH olanlarin
total protein degerleri LVH olmayanlara gore daha duguk bulunmustur
(p=0,016). Tablo-15’de yer alan diger dediskenler bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Tablo-15: AF grubunun Sol Ventrikul Hipertrofisi durumuna gore inflamatuvar
parametrelerinin degerleri (n=271)

Sol Ventrikil Hipertrofisi (LVH)

Yok Var

(n=127) (n=144) b
Albumin (g/L) 41(31-50) 40(28-52) 0,872°
Total Protein (g/L) 70(59-87) 69(51-87) 0,016’
Urik Asit (mg/dL) 6,8(3,2-13) 6,6(3,1-15,9) 0,331
MPV (fL) 8,4(5,6-15,5) 8,30(5,53-14) 0,346'
RDW (%) 13,4(10,2-22,9) 13,35(9,1-23) 0,866’
CRP (mg/L) 3(1-5) 2,9(1-5) 0,195’
NLO 2,28(0,78-8,94) 2,30(0,86-8,8) 0,634"
PLO 105,82(52,9-344) _ 107,77(49-3235) 0,897’
LMO 3,26(0,734-8,89)  3,29(1,24-18,91) _ 0,586"
sl 492(148-2083)  491,85(148-1864)  0,341"

CRP= C-reaktif protein, LMO=Lenfosit sayisi/Monosit sayisi, MPV= Mean Platelet
Volume, NLO=NGotrofil sayisi/Lenfosit sayisi, PLO=Platelet sayisi/Lenfosit sayisi,
RDW-= Red Cell Distribution Width, SlI=Sistemik inflamasyon indeksi

*Mann-Whitney U testi

*Medyan(Min-Max)

AF grubunun koroner anjiyografi lezyon yuzdesine gore inflamatuvar
parametrelerinin  karsilastirmalari Tablo-16'da sunulmustur. Buna gore
Albumin, RDW, NLO, PLO, LMO ve SllI bakimindan istatistiksel olarak anlamli
farkhhk vardi (p<0,05) (Tablo-16).

Koroner anjiyografi lezyon ylzdesi 50 ve Uzeri olan grubun Albumin
ve LMO, koroner anjiyografi lezyon ylzdesi 50 alti olan gruba gore daha
dusuk; RDW, NLO, PLO ve SllI, koroner anjiyografi lezyon yuzdesine 50 alti
olan gruba gore daha yuksek oldugu saptandi (Tablo-16). Tablo-16’da yer alan
diger degiskenler bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu.
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Tablo-16: AF grubunun koroner anjiyografide lezyon derecesine gore
inflamatuvar parametreleri (n=271)

Koroner anjiyografide lezyon %

%350 alti %50 ve usti _dederi

(n=98) (n=173) p-deg
Albumin (g/L) 41(28-50) 40(29-52) 0,045
Total Protein (g/L) 70(51-87) 70(52-87) 0,181
Urik Asit (mg/dL) 6,4(3,2-13,1) 6,90(3,1-15,9) 0,184
MPV (fL) 8,25(5,53-14) 8,5(5,6-15,5) 0,893
RDW (%) 13,15(9,1-19,2) 13,6(10,2-23) 0,039"
CRP (mg/L) 3(1-5) 3(1-5) 0,573
NLO 1,85(0,78-8,94) 2,48(0,86-8,8) <0,001"
PLO 95,45(55-344) 116,6(49-323,5) <0,001"
LMO 3,54(1,44-8,89) 3,19(0,73-18,91) 0,003°
Sl 402(148-2083) 555(148-1864) <0,001

CRP= C-reaktif protein, LMO=Lenfosit sayisi/Monosit sayisi, MPV= Mean Platelet Volume,
NLO=NGotrofil sayisi/Lenfosit sayisi, PLO=Platelet sayisi/Lenfosit sayisi, RDW= Red Cell
Distribution Width, SlI=Sistemik inflamasyon indeksi

* Mann-Whitney U testi

*Medyan(Min-Max)

AF grubu hastalarinin Syntax gruplarina goére inflamatuvar
parametrelerinin karsilastirmalari Tablo-17’de sunulmustur. Albumin, NLO,
PLO, LMO ve Sl bakimindan Syntax’a iliskin gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farkhlik vardi (p<0,05). Albumin duzeyi, Syntax gruplarina gore
ikili kargilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede fark olmadigi
g6zlendi. SYNTAX skoru 0 olanlarda NLO, SYNTAX skoru 23-31 ve SYNTAX
skoru 32 Uzeri olan gruba; SYNTAX skoru 1-22 olanlarda NLO, SYNTAX skoru
23-31 olanlara gore daha dusukti. SYNTAX skoru 0 olanlarda PLO, SYNTAX
skoru 23-31 ve SYNTAX skoru 32 Uzeri olan gruba daha dusuktu ancak
SYNTAX skoru 0 olanlarda LMO, SYNTAX skoru 32 (zeri olan gruba gore
daha yuksekti. Ayrica SYNTAX skoru 0 ve SYNTAX skoru 0-21 olanlarda SlI,
SYNTAX skoru 23-31 olan ve SYNTAX skoru 32 Uzeri olan gruba gore daha
dUsuktl. Tablo 17°de yer alan diger dediskenler bakimindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Tablo-17).
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Tablo-17: AF grubu hastalarin Syntax skoru diuzeylerine gore iliskin inflamatuvar parametreleri (n=271)

0
(n=98) (1)

1-22
(n=66) (I1)

23-31
(n=54) (Ill)

>32
(n=53) (IV)

p-degeri

ikili Kargilagtirmalar

Albumin (g/L)

41(28-50)

41(29-52)

40(29-48)

40(30-48)

0,045"

I-11: 1,000
I-1l: 0,081 ™
I-IV: 0,368
l-11: 0,328 ™
[-1V: 1,000 ™
I-1V: 1,000 ™

Total Protein (g/L)

70(51-87)

69,5(54-79)

70(59-81)

69(52-87)

0,177

Urik Asit (mg/dL)

6,4(3,2-13,1)

6,2(3,5-12.5)

7,2(3,1-15,9)

6,9(3,5-12,3)

0,069 "

MPV (fL)

8,3(5,5-14)

8,6(5,7-12,4)

8,6(5,6-15,5)

8,1(5,9-13,6)

0,824"

RDW (%)

13,2(9,1-19,2)

13,3(10,3-23)

13,7(11,3-21,4)

13,8(10,2-22,9)

0,126"

CRP (mg/L)

3(1-5)

3(1-5)

3(1-5)

3(1-5)

0,843"

NLO

1,9(0,8-8,9)

2,1(1,2-6)

2,7(0,9-8,8)

2,7(1,2-6,9)

<0,001"

I-1: 0,222
I-ll: <0,001™
I-IV: <0,001™
[I-111: 0,037 ™
l-1v: 0,170
1-1vV: 1,000 ™

PLO

95,5(55-344)

104(49-302)

121(49-323,5)

119,5(52,9-297)

<0,001"

I-1: 0,944
I-11l: 0,001
I-IV: 0,004
[I-1l: 0,159 ™
I-1vV: 0,345 ™
I-1V: 1,000 ™

LMO

3,5(1,4-8,9)

3,4(1,3-18,9)

3(0,7-7)

3(1,4-7)

0,011"

I-1: 0,892
I-1l: 0,052 ™
I-IV: 0,027
[I-111: 1,000 ™
l-1V: 1,000 ™
I-1V: 1,000

Sl

402(148-2083)

474,3(246,6-1513)

578,6(148-1735)

594(178-1864)

<0,001"

I-1: 0,426 ™
I-1l: <0,001 ™
I-IV: <0,001™
I-111: 0,019™
l-1vV: 0,036 ™
II-IV: 1,000 **

CRP= C-reaktif protein, LMO=Lenfosit say|S|/Mor_103it sayisi, MPV= Mean Platelet Volume, NLO=Nbtrofil sayisi/Lenfosit sayisi, RDW= Red Cell Distribution Width,
PLO=Platelet sayisi/Lenfosit sayisi, SlI=Sistemik Inflamasyon Indeksi, * Kruskal Wallis testi, **Dunn-Bonferroni post-hoc testi; ***Medyan (Min-Max)
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AF grubu hastalarinda(n=271) Syntax Skoru, LA c¢api, LVED capi,
LVES c¢api, sPAB, IVSD kalinhigi ve Arka Duvar kalinligi ile Sll, NLO, PLO,
LMO, Ortalama platelet hacmi (MPV), RDW, CRP, Total Protein, Albumin ve
Urik Asit degeri arasinda iliski Tablo-18’de sunuldu.

Syntax Skoru ile Sll, NLO, PLO ve RDW arasinda pozitif yénde,
istatistiksel olarak zayif anlamh iligki belirlenmistir(p<0,05). Syntax skoru ile
Albumin ve LMO arasinda negatif yonde istatistiksel olarak zayif anlamli iligki
belirlenmistir (p<0,05). LA ¢api ile NLO ve RDW arasinda pozitif yonde,
Albumin arasinda negatif yonde istatistiksel olarak zayif anlaml iligki
belirlenmistir (p<0,05). LVED ¢api ile SII, NLO, PLO, RDW ve Urik Asit orani
arasinda pozitif yonde, istatistiksel olarak zayif anlamh iligki belirlenmigtir
(p<0,05). Ancak LVED c¢ap1 ile LMO arasinda negatif yonde, istatistiksel olarak
zayIf anlamli iligki belirlenmistir (p<0,05) (Tablo-18).

AF grubu hastalarinda LVES capi ile SII, NLO, PLO, RDW ve Urik Asit
degeri arasinda pozitif yonde, istatistiksel olarak zayif anlamli iligki belirlendi
(p<0,05). LVES c¢ap! ile LMO arasinda negatif yonde, istatistiksel olarak zayif
anlamli iligki belirlenmistir (p<0,05). sPAB orani ile SlII, NLO, PLO, RDW ve
Urik Asit orani arasinda pozitif ydnde, istatistiksel olarak zayif anlamli iligki
belirlenmistir (p<0,05). sPAB orani ile LMO arasinda negatif yonde, istatistiksel
olarak zayif anlamli iligki belirlenmigtir (p<0,05). IVSD kalinhgi ile total protein
orani arasinda negatif yonde, istatistiksel olarak zayif anlamli iligki
belirlenmistir (p<0,05). Ayrica arka duvar kalinhdi ile total protein orani
arasinda negatif yonde, istatistiksel olarak zayif anlamli iliski saptandi (p<0,05)
(Tablo-18).
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Tablo-18: AF’li hastalarda Syntax skoru ve Sol Ventrikll Fonksiyonlarinin inflamatuvar parametreleri iligkisi (n=271)

Syntax skoru LA gapt LVED gapt LVES c¢api sPAB k;\l/lﬁ:?gl AL';?IS;:gFr
. r -0,155 0,144  -0,021 0,111 -0,115 -0,035 -0,051
Albumin (g/L)
b 0,011 0018 0,730 0,068 0,059 0,571 0,408
Total Protein (/) r__ -0,101 20,100 -0,023 20,034 20,050 20,139 20,165
b 0,096 0,100 0,712 0,580 0,408 0,023 0,007
o r 0,119 0,083 0,204 0,162 0,166 20,031 20,053
Urik Asit (mg/dL) b 0,051 0172 __ 0,001 0,008 0,006 0,609 0,386
VPV () r _ -0,008 0,024 -0,031 0,045 20,034 20,052 0,00
b 0,90 0695 0,607 0,464 0,572 0,396 0,995
ROW (%) r 0,154 0,134 0,145 0,222 0,227 20,015 0,015
b 0,011 0,028 0,017 <0,001 <0,001 0,808 0,812
CRP (ma/L) r 0,030 0,023 -0,023 20,040 20,070 20,008 20,037
b 0,619 0702 0.710 0,507 0,249 0,901 0,547
Lo r 0,328 0124 0271 0,268 0,277 20,036 20,023
0 <0,001 0041 <0,001 <0,001 <0,001 0,554 0,703
Lo r 0,250 0118 0181 0,199 0.278 20,035 20,025
0 <0,001 0,052 0,003 0,001 <0,001 0,569 0,682
vo r_ -0,190 20,078 -0,189 20,201 20,235 0,063 0,036
b 0,002 0200 0,002 0,001 <0,001 0,303 0,559
N r 0,340 0,063 0,228 0,229 0,224 -0,080 -0,056
P <0,001 0,298  <0,001 <0,001 <0,001 0,192 0,357

CRP= C-reaktif protein, IVSD= interventrikiiler septum kalinligi, LA=Sol Atriyum, LMO=Lenfosit sayisi/Monosit sayisi, LVED=Sol Ventrikiil Diyastol
Sonu, LVES= Sol Ventrikil Sistol Sonu, MPV= Mean Platelet Volume, NLO=No&trofil sayisi/Lenfosit sayisi, PLO=Platelet sayisi/Lenfosit sayisi, RDW=
Red Cell Distribution Width, sPAB= Sistolik Pulmoner Arter Basinci, SlI=Sistemik inflamasyon indeksi

*Spearman sira korelasyon katsayilari
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AF ve SR gruplarinda Ure, Urik asit, Total Protein, Albliimin, CRP,
MPV, RDW, NLO, MLO, PLO, Sll ve LA c¢api degdiskenlerinin AF olma
uzerindeki etkisini degerlendirmek igin Binary Lojistik Regresyon analizi
Forward LR yontemiyle yapilmigtir. Model AF olma varyansin %53,4’Unu
(Nagelkerke R?) acikladi. Modelde Urik asit, CRP ve LA capi degiskenleri
istatistiksel olarak anlamliydi. Artan Urik asit, CRP ve LA c¢api, AF olma
olasihginin artmasiyla iliskilendirildi. Analize iligkin sonuglar Tablo-19'da
gosterilmistir. Ayrica her bir degisken tek tek degerlendirildiginde Ure, Urik
Asit, RDW, CRP, NLO ve LA capi AF olma olasiliginin artmasi; LMO’nun ise

AF olma olasiliginin azalmasi ile iligkili oldugu bulundu (Tablo-19).
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Tablo-19: AF olmay: etkileyen risk faktorleri (n=572)

Standart . 95% C.I.
B Hata Wald df Sig. Exp(B)
Lower Upper
Urik Asit (mg/dL) 0,148 0,068 4,702 1 0,030 1,159 1,014 1,325
CRP (mg/L) 0,358 0,108 11,047 1 0,001 1,430 1,158 1,766
LA capi 0,289 0,026 125,803 1 0,000 1,335 1,269 1,404
Constant -14,350 1,199 143,320 1 0,000 0,000

CRP= C-reaktif Protein, LA=Sol Atriyum, OR= Odds Ratio, CI=Confidence Interval (Glven Araligi),

Omnibus, Chi Square=292,132, df=3, p<0,001; Hosmer Lemeshow=14,935, df=8, p>0,05

Nagelkerke R?=0,534
Model: p<0,05
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AF grubunda yas, Ure, Urik asit, Total Protein, Albumin, CRP, MPV,
RDW, NLO, MLO, PLO ve SlI degiskenlerinin syntax skoru =223 olma Uzerindeki
etkisini degerlendirmek i¢in Binary Lojistik Regresyon analizi Forward LR
yontemiyle yapilmistir. Model syntax skoru =23 olma varyansin %11,6’sini
(Nagelkerke R?) acikladi. Modelde drik asit ve SlI dediskenleri istatistiksel olarak
anlamliydi. Artan urik asit ve SlI, syntax skoru 223 olma olasiliginin artmasiyla
iliskilendirildi. Analize iliskin sonuglar Tablo-20’de gdsterilmigtir.

Tablo-20: AF’li hastalarda Sytntax skoru 223 olmay etkileyen risk faktorleri
(n=271)

Stand 95% C.I.
B art Wald df Sig. Exp(B)
Lower Upper
Hata
Urik Asit (mg/dL) 0,142 0,071 4,068 1 0,044 1,153 1,004 1,324
Sl 0,002 0,000 14,773 1 0,000 1,002 1,001 1,003
Constant -2,578 0,561 21,100 1 0,000 0,076

SlI=Sistemik inflamasyon indeksi, OR= Odds Ratio, CI=Confidence Interval (Giiven Araligi)
Omnibus, Chi Square=24,032, df=2, p<0,001; Hosmer Lemeshow=0,083, df=8, p>0,05
Nagelkerke R?=0,116

Model: p<0,05

AF gubunda syntax skoru 223’nin bagimsiz belirleyicileri degerlendirmek
icin tek degigkenli Binary Lojistik Regresyon analizi Backward LR yontemiyle
yapiimigtir. Bagimsiz degiskenler olarak yas, Ure, Urik asit, Total Protein,
Albumin, CRP, MPV, RDW, NLO, MLO, PLO ve Sl ele alinmistir. Her bir
degiskenle ayri ayri kurulan modelde Albumin, Urik Asit, RDW, NLO, PLO ve
LMO syntax skoru =23 olmayi 6ngormektedir (0,027<Nagelkerke R2<0,098).
Albumin ve LMO’deki azalma, Urik Asit, RDW, NLO ve PLO’deki artiglar syntax

skorunun =223 olma olasiligi ile iligkili oldugu belirlendi (Tablo-21).
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Tablo-21:AF’li hastalarda Sytntax skoru 223 olmayi etkileyen risk faktorlerin tek tek incelenmesi (n=271)

e S welddtsig E(e) oo Chi S | Lomestow | g€
Yas 0,009 0,016 0,349 1 0,555 1,009 0,979 1,040 0,350 13,898 0,002
Constant 1157 1,086 1,135 1 0,287 0,314 p=0,554 p=0,085
Albumin (g/L) 0,093 0,033 7,781 1 0,005 0,911 0,854 0,973 8,137 2,445 0,04
Constant 3,198 1,334 5,743 1 0,017 24,474 p=0,004 p=931
Total Protein (g/L) 0,020 0,023 0,748 1 0,387 0,980 0,936 1,026 0,750 6,859 0,004
Constant 0,886 1,630 0,295 1 0,587 2,425 P=0,386 P=0,552
Urik Asit (mg/dL) 0,173 0,067 6,699 1 0,010 1,189 1,043 1,356 6,959 9,668 0,035
Constant 1,725 0,486 12,618 1 0,000 0,178 P=0,008 P=0,289
MPV (fL) 0,037 0076 0,237 1 0,627 0964 0,830 1,119 0,238 16,075 0,001
Constant 0,205 0661 0,096 1 0,757 0,815 P=0,626 0,041
RDW (%) 0,129 0,056 5,335 1 0,021 1,137 1,020 1,268 5,451 16,960 0,027
Constant 2,323 0,793 8,580 1 0,003 0,098 P=0,020 0,031
CRP (mg/L) 0,027 01116 052 1 0,819 0974 0,775 1,223 0,052 3,682 0,000
Constant -0,445 0,354 1,575 1 0,210 0,641 P=0,819 P=596
NLO 0,511 0,126 16,546 1 <0,001 1,668 1,303 2,134 20,186 13,971 0,098
Constant 1,830 0,346 27,907 1 <0,001 0,160 p<0,001 P=0,83
PLO 0,009 0,003 12,022 1 0,001 1,009 1,004 1,014 13,147 12,385 0,065
Constant 1,614 0341 22375 1 <0,001 0,199 p<0,001 P=0,135
LMO 0,298 0,100 8,789 1 0,003 0,742 0,610 0,904 10,757 12,185 0,053
Constant 0,523 0,364 2,067 1 0,151 1,688 P=0,001  P=0,143
sl 0,002 0,000 16,903 1 <0,001 1,002 1,001 1,003 19,869 19,299 0,096
Constant -1,658 0,305 29,553 1 <0,001 0,190 p<0,001 P=0,013

CRP= C-reaktif Protein, LMO=Lenfosit sayisi/Monosit sayisi, MPV= Mean Platelet Volume, NLO=NGtrofil sayisi/Lenfosit sayisi, RDW= Red Cell
Distribution Width, PLO=PIlatelet sayisi/Lenfosit sayisi, SlI=Sistemik Inflamasyon Indeksi, OR= Odds Ratio, Cl=Confidence Interval (Guven Aralidi),

Model: p<0,05
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4. TARTISMA VE SONUC

Bu calisma kronik atriyal fibrilasyonlu hastalardaki sistemik
inflamasyon indeksi (Sll) duzeyi ile sol ventrikil fonksiyonlari ve Koroner Arter
Hastaligi (KAH) yayginligi arasindaki iliskiyi incelemek icin yapildi. Literatir
taramasi sonucunda bu konu ile ilgili yapilmig c¢alismalar oldukg¢a sinirhdir
(109,111). Calismada AF’li hastalarin Sll dizeyi ile SYNTAX skoru arasinda
pozitif iligki bulundu. Ayrica AF’li hastalarda urik asit ve Sll, KAH'In bagimsiz
bir gostergesi oldugu tespit edildi. Bunlara ek olarak AF'li hastalarda SlI duzeyi
ile LVED capi, LVES capi ve sPAP arasinda pozitif iliski, LVEF arasinda
negatif iliski bulunurken LA ¢api ile arasinda iliski olmadidi saptandi.

Aterosklerotik  kalp  hastaliginda, postoperatif AF’'de, kalp
yetmezliginde inflamatuvar parametrelerin (CRP, tumoér nekroz faktor alfa,
interlokin-1 ve interlokin-6 seviyeleri) arttigini gosteren bircok ¢aligma vardir
(111-114). inflamatuar yanit azaltilarak aterosklerotik ve kardiyovaskiler
olaylarin azaltabilecegi sdylenmistir (115).

Son dénemlerde AF’ de, kalp yetmezligi gelisiminde ve aterosklerotik
kalp hastaliklarinda beyaz kan hucre sayisi ve l6kosit alt tip hlcrelerinin
inflamatuvar sureci 6ngérmede vyararli oldugu bildirilmistir (111,114,116).
Klinik caligmalarda artmis beyaz kure sayisi AMI'de mortalitenin bagimsiz bir
belirleyicisi oldugu saptanmistir (109,117).

Notrofiller duz kas hdcrelerinin  parcalanmasini  ve oAlumunu
tetikleyerek aterosklerozu ve inflamasyonu arttirdigi belirlenmigstir. Ayrica
aterosklerotik lezyonlarda noétrofil sayisi, diiz kas hicre sayisi ve fibréz kapsdul
kalinhgi arasinda negatif iliski saptanirken nekrotik ¢ekirdek alani, lezyon
boyutu ve plak hassasiyeti arasinda pozitif iliski saptanmistir (118).

Lenfositler, inflamatuvar yanitin dizenlenmesinde ve aterosklerotik
surecin her agamasinda énemli rol oynamaktadir (109). Lenfositlerin azalmasi,
sistemik stres cevabinda artmis katekolamin ve kortizol dizeyi ile

iligkilendirilmigtir ~ (119,120).  Aterosklerotik  lezyonlarda lenfositlerin
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apoptozisinden sonra aterosklerotik plak buyur, lipid ¢ekirdek gelisir, plak
rupturd ve trombus olusumu ile sonuglanir (121).

Monositler, proinflamatuvar sitokin sekresyonunun aktivasyonunu
uyararak aterosklerozun gelisimine ve ilerlemesine yol agmaktadir (121,110).
Dolagsimdaki monositler aktif endotele yapisir ve endotele sizar bdylece
aterosklerozun artmasina neden olur. Aterosklerotik lezyonlara giren
farkhlasmamis monositlerin enflamatuvar sitokinler, proteolitik enzimler ve
reaktif oksijen tarleri Ureterek aterosklerozun yayilmasina neden oldugu
gOsterilmistir (109,122).

Trombositler trombus olugsumunda onemli bir rol oynar. Ayrica
inflamasyon, otoimmunite ve ateroskleroz gibi diger sureglere de katkida
bulunur. Sonu¢ olarak KAH'In gelisiminde ve yayginliginda énemli rol oynar
(123).

Notrofil, lenfosit, monosit ve trombosit gibi hicre sayilarinin KAH’1 6n
gbérmede degerli olabilecedi saptandiktan sonra NLO, MLO, PLO 6n plana
ctkmistir (109,110).

Monosit/lenfosit oraninin (MLO), KAH varlidinda ve lezyon siddetinde
badimsiz bir risk faktéri ve 6nemli bir gosterge oldugu belirtilmistir. Yiksek
NLO’nun subklinik inflamasyonun bir belirteci; STEMI'de kardiyovaskuler
olaylarin ve mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu bildirilmigtir. Ayrica
NLO, KAH icin bagimsiz bir faktor olup SYNTAX skoru ile énemli Olglide
iliskilidir (124-126). NLO’nun KAH'lI hastalarda siddetli aterosklerozu ve AKS
ile yatan hastalarda 6lim oranini tahmin ettigi belirlenmistir (127,128). Akboga
ve ark. (129) yaptigi ¢calismada kontrol grubuna oranla, hafif ve siddetli KAH
grubunda PLO’yu daha yuksek bulmustur. Ayrica PLO ile KAH siddeti
arasinda pozitif iliski belirlenmis olup PLO, ciddi KAH varliginin énemli
belirleyicisi olmustur (109,129). Calisma sonuglari bulgularimizi destekler
niteliktedir.

Yuksek Sl duzeyi, kanserli hastalarda (130) hayatta kalma oranini
tahmin etmede guglu bir arag, kronik kalp yetmezligi (131) olan hastalarda kotu
prognoz ile iligkili ve hastalarda olum, dlumcul olmayan MI, inme ve kalp

yetmezligi nedeniyle hastaneye yatiglar igin bagimsiz belirleyicisi oldugu
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saptanmigtir (132,133). Ayrica SllI, KAH yayginligini 6n gérmede geleneksel
risk faktorlerinden daha degerli oldugu savunulmustur (109,133,134). Calisma
sonuglari bulgularimizi destekler nitelikte olup Sll duzeyinin KAH varligi ve
yayginhgi degerlendirmede bagimsiz bir gosterge oldugu belirlenmigtir.

Yapilmis c¢alismalarda CRP’nin aterosklerotik kalp hastaliginda
yukseldigi belirlenmigstir (112,113). CRP 6nemli bir inflamasyon géstergesi olup
enflamasyona yanit olarak yukselir ve KAHlI hastalar igin bir risk
gelistirmektedir. CRP ve KAH siddeti arasindaki iliskinin fizyopatogenezi tam
olarak anlasilamamis olsa da birden fazla mekanizma s6z konusu
olabilmektedir. CRP'nin  endotelyal progenitdér hicreleri ve fibrinolizisi
bozdugu, monositlerde kollajen yikimini arttirdigi, kompleman sistemini aktive
ettigi ve LDL kolesterolintin makrofajlar tarafindan alinmasina ve onlari kopuk
hicrelere donustirmesine yol actigi gosterilmistir (135).

Calisamamizda AF’li hastalarda tek basina alblimin dizeyinin dismesi
yuksek SYNTAX skorunun onemli bir belirleyicisisi oldugu saptandi. AKS’li
hastalarda albumin dizeyinin dusmesinin yuksek SYNTAX skoru iligkili ve
hastane i¢i mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu belirlenmistir (136).
Ayrica azalmig albumin seviyesi; artmis kan viskozitesi, bozulmus endotel
fonksiyonu, artmis trombosit aktivasyonu ve agregasyonu ile trombosit
kaynakli koroner arter daralmasinin énemli bir nedeni oldugu tespit edilmistir
(135,137,138).

RDW, dolasimdaki eritrositlerin heterojenligini yansitir. Esas olarak
mikrositer aneminin ayirici tanisinda yardimci bir indeks gorevi gormektedir.
Altta yatan mekanizmalar belirsiz olsa‘da bu iligki beslenme durumu, anemi,
inflamasyon ve diger komorbidit hastaliklar dahil olmak Uzere ¢ok sayida
faktorden bagimsiz bir risk faktori olmasiyla agiklanmaktadir.Ylksek RDW,
yetiskinlerde artan o6lum ve kariyovaskuler hastalik riski ile guglu bir sekilde
iligkilendirilmigtir (139,140).

Calismamizda AF grubunun Urik Asit, RDW, CRP diizeyleri kontrol
grubuna oranla daha yuksek; Albumin dizeyi SR grubuna oranla daha dustk

bulunmustur.

59



Hipoalbiminemi, antiinflamatuvar ve antioksidan aktiviteleri olumsuz
etkileyerek AF’nin baslangicinda ve ilerlemesinde énemli rol oynamaktadir
(111,141). Ayrica galismamizda albumin dlzeyi ile LA ¢api arasinda negatif
bir iliski saptanmistir. Hipoalbuminemi durumunda serbest oksijen
radikallerinin vicuttan uzaklastiriimasi bozulup oksidatif hasar ortaya ¢ikar. Bu
durumun AF gelisimine ve LA c¢apli genislemesine neden olabilecegi
bildirilmistir (142,143).

RDW, inflamatuvar belirtegler ile iligkili olup eritrosit yluzeyinde
degisikliklere neden olarak eritrosit olgunlagmasini bozmaktadir. Yuksek RDW
duzeyleri ile nonvalviler AF ve AF nlksleri arasinda pozitif iligki belirlenmigtir.
Bu durum RDW’nin kronik inflamasyonun bir belirtici olmasi ile iligkilidir (144).

CRP, interlokin-6 ve TNF gibi inflamatuvar gostergeler, AF ve sol
atriyal genigleme ile iligkilendirilmistir (145). CRP, interldkin-6 ve TNF de
yuksek Urik asit seviyeleri ile iligkilidir. Hipertrisemi ve gut, pro-oksidan etkiler
gosterir ve damar duvarindaki nitrik oksit biyoyararlanimini azaltarak
inflamasyona ve endotel disfonksiyonuna neden olur (146). Bu etkiler ileti
yollarinda degisikliklere neden olabilir ve HT, metabolik sendrom ve diyabet
gibi AF icin kardiyovaskuler risk faktorlerinin insidansini artirabilir (147).
Benzer sekilde yapilan calismalarda urik asit dizeyi AF’li hastalarda daha
yuksek bulunmustur (141,148,149).

Daha yuUksek trombosit hacmi ve trombositlerden salinan birgok
mediyatdr kan viskozitesini dedistirerek hastalarda inflamasyon artmasina ve
AF’nin siddetlenmesine yol acgabileceg@i belirtiimis olmasina ragmen bizim
¢calismamizda trombosit dizeyi bakiminda AF ve SR gruplari arasinda anlamli
farklihk bulunmamigtir (111). Bu farkhligin nedeni ¢alisma grubumuzda yer
alan hastalarin statin, antiplatelet ve antikoagulan tedavi alma oranlarinin
yuksek olmasindan kaynaklanabilecedi dusunulmektedir. Cunkl kullanilan
ilaclar trombositlerden salinan sitokinleri ve trombositleri etkileyebilmektedir
(111,144).

NLO, hem sistemik inflamasyonun hem de stres yanitin énemli bir
goOstergesi olup AF’nin tutarh ve gugcli bir 6ngdrictsudir. Notrofillerin

perioperatif miyokardiyal hasara neden oldugu ve artmis kan viskozitesi ve
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hiperkoagulopati ile iligkili oldugu bulunmustur. Lenfopeni, immuin yanitin
baskilanmasi ve olumsuz kardiyak sonuglarla iligkilendirilmistir (119,120).
Mevcut bilgiler calismamizda AF’li hastalarda NLO’nun yuksek olmasini
aciklamaktadir.

LMO, beyaz kan hucresi alt gruplarinin oranindan olusan inflamatuvar
belirtectir. Son zamanlarda LMO; AF, aort diseksiyonu, STEMI, Kkalp
yetmezligi, akut pulmoner emboli ve karotid arter stenozu gibi birgok
kardiyovaskuler hastaliklarda prognozun bir gostergesi olarak kullaniimigtir.
AF’li hastalarin atriyal miyokard veya apendiks dokularinda, lenfosit ve
monosit gibi inflamatuvar htcrelerin infiltrasyonunun arttigi bulunmustur.
Paroksismal veya kalici AF'si olan hastalarin periferik kaninda daha yuksek
oranda aktiflestiriimis T lenfositlerin gézlemlendigi gosterilmistir. Ayrica sol
atriyumdaki monosit infiltrasyonunun AF’ye bagli tromboembolik olaylarla
iliskili oldugu bildirilmistir (150). Disuk LMO, AF’nin bagimsiz bir belirleyicisi
olup 28 gunluk, 90 gunluk ve 1 yillik tim nedenlere bagh mortalitenin daha
yuksek olmasi ile iligkilendirilmigtir (150).

Sl dizeyi, vicudun inflamatuvar yanitini degerlendirmek i¢in nétrofil,
lenfosit ve trombosit degerlerinin birlestiriimesiyle olusturulan bir belirtectir.
Basta kanser olmak Gzere Kronik Kalp Yetmezligi ile Kronik Koroner Sendrom
prognozunun tayininde, aterosklerotik kalp hastaliklarinda yayginliginda ve
Postoperatif AF gelisiminde kullaniimistir (116,141, 151).

Calismamizda AF’li hastalarda LA capi ile RDW seviyesi ve NLO
arasinda pozitif; LA capi ile Albumin arasinda negatif; LVED ve LVES capi ile
Urik Asit, RDW, NLO, PLO ve SlI arasinda pozitif, LMO ile arasinda negatif
iligki belirlenmigtir. Zhang ve ark. (111) yaptiklari calismada NLO ile LA ¢api
arasinda pozitif, LMO ile LA capi ve LVED capi arasinda negatif iliski
saptarken PLO ile LA ¢api ve LVED c¢api arasinda iliski saptamamistir.
Galigsmalar arasindaki farkliigin nedeni Zhang ve ark. (111) calismasinda
hastalarin kullandiklari ilaglara yonelik agiklayici bilgi sunulmadidi icin yas,
cinsiyet vb. hasta 06zelliklerindeki farkliliklardan kaynakladigi tahmin

edilmektedir.
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Calismamizda AF’li hastalarda CRP ile LA c¢api ve LV fonksiyonlari
arasinda iliski bulunmamigtir. Ancak CRP ve interlokin-6 dizeylerinin
yukselmesi ve inflamasyonun AF'nin gelisimine neden oldugu belirtilmistir.
CRP ve interlokin-6'nin LA ¢api ve AF suresi ile iligkisi, inflamasyonun atriyal
yapisal degisikliklerde rol oynayabilecegini ve bunun da atriyal yeniden
sekillenmeye neden olabilecegi ifade edilmistir (152). Bizim ¢alismamizda iliski
bulunmamasinin nedenin orneklem grubumuzda yer alan hastalarin CRP
dizeylerinin daha dusuk ve anti-inflamatuvar ila¢ (statin ve antikoagulan)
kullaniminin daha fazla olmasindan kaynaklandigi disuniimektedir. Ayrica
farkhligin bir diger nedeninin ise Psychari ve ark. (152) ¢alismasina oranla
bizim ¢alismamizin érnekleminin daha blyuk ve hasta 6zelliklerinin daha farkl
olmasindan kaynaklanabileceg@i dusunulmektedir.

Calismamizda LVEF degeri 50 ve Uzeri olan AF grubu hastalarda NLO,
PLO ve Sll duzeyi, 40 ve alti ile 41-49 araliginda olanlara gére daha disuk
bulunmustur. Ancak LVEF degeri 50 ve Gzeri olan AF grubu hastalarda LMO
diuzeyi, 40 ve alti ile 41-49 aralidinda olanlara gére daha yuksekti. Yurtdas ve
ark. (114) calismasinda LVEF’ ile NLO ve PLO arasinda negatif iliski belirledi.
Durmus ve ark. (153) ise LVEF’ ile NLO arasinda negatif bir iligki belirlerken,
PLO ile arasinda ise herhangi bir iligki belirlemedi. Calismalar arasindaki bu
farkhliklar hasta sayilarinin az olmalari, kalp yetmezligi hastalarinin EKO
bulgularinin ve hasta o6zelliklerinin farkli olmasindan kaynaklandidi tahmin
edilmektedir.

Calismamizda RDW ve Urik asit diuzeyi, LVEF degeri 50 ve uzeri
olanlarda, 40 ve altina oranla daha dusuk iken albumin dizeyi 40 ve altina
oranla daha yuksek bulunmustur. Anker ve ark. (154) calismasinda ise yuksek
urik asit duzeyinin orta ve ileri kronik kalp yetmezligi olan hastalarda kotu
prognozun gugcli ve bagimsiz bir gostergesidir oldugu ifade edilmisgtir.

Calismamizda AF’li hastalarda LA c¢api ile Sl duzeyi arasinda iligki
saptanmamistir. Ancak SR grubuna oranla AF’li hastalarda LA ¢api ve Sl
dizeyi daha yuksek bulunmustur. Zhang ve ark. (111) ¢alismasinda ise SlI
dlzeyi ile LA ¢api arasinda pozitif korelasyon belirlemistir. Bu farkhligin énemli

nedeni Zhang ve ark. (111) ¢alismada SlI'nin farkh parametreler (Albumin,
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NLO, PLO ve LMO) kullanilarak hesaplanmasi ile iligkili olabilecegi
dusunulmektedir.

Calismamizda AF’li hastalarda sPAB ile inflamatuvar
parametrelerinden Urik Asit, RDW, NLO, PLO ve SIlI arasinda pozitif iligki
belirlenirken LMO ile arasinda negatif iligki belirlenmistir. Pulmoner
hipertansiyonda pulmoner vaskuller yeniden sekillenmenin patofizyolojisi,
yalnizca endotel hucre fonksiyonunun patolojik hasari degil, ayni zamanda
inflamatuvar hdcrelerin  perivaskuler alana asirn infiltrasyonuda rol
oynamaktadir (155). idiyopatik pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda ise
CD8+ sitotoksik T hucrelerinin azaldigi ve dizenleyici T hicrelerinin arttigi
tespit edilmistir (156). Bu hucrelerin  farkli  dagihimlari  pulmoner
hipertansiyonun gelisiminde rol oynar. Bu nedenle bu hasta gruplarinda NLO,
PLO ve SlI'nin artmasi olasidir. Ozpelit ve ark. (157) yaptiklari arastirma,
calisma bulgularimiz destekler niteliktedir.

AF ve SR gruplarinda Ure, urik asit, total protein, albimin, CRP, MPV,
RDW, NLO, MLO, PLO, SlI ve LA capi degiskenlerinin AF olma Uzerindeki
etkisini degerlendirmek i¢in kurulan modele gore urik asit, CRP ve LA ¢api, AF
olma olasihginin artmasiyla iliskilendirildi. Ancak her bir degisken tek tek
degerlendirildiginde Ure, urik asit, RDW, CRP, NLO ve LA c¢api AF olma
olasiliginin artmasi; LMO’nun ise AF olma olasiliginin azalmasi ile iligkili
oldugu bulundu. Benzer sekilde Lopez-Candales ve ark. yaptiklari ¢galismada
AF’si olan hastalarda sol ve sag atriyum istatistiksel olarak anlamli dlgtude
daha blyuk bulunmustur (158). Anderson ve ark. (159) CRP’nin AF'si olan
hastalarda, kontrol grubuna oranla daha yuksek oldugunu belirlemigtir. Ayrica
calismada CRP ¢eyregi AF'nin anlamli bir gostergesi olup CRP geyregine gore
giderek artan AF prevalansi belirlenmigstir (159). Her ne kadar modelimizde
anlamh ¢ikmamis olsa da yapilan bir ¢alismada yuksek albumin ve LMO
dizeylerinin azalan AF riski; yuksek SlI'nin artan AF riski iligkili oldugu
bulunmustur. Son olarak Sll, AF ‘li hastalarda LA ¢api ve sag atriyum ¢api ile
pozitif korelasyon gdstermistir (111). Yiksek Sl duzeylerinin inflamatuvar
aktivitenin yUksek olmasi nedeniyle hastaliklarda klinik sonuglarin kotu

olabilecegine dikkat ¢ekilmistir.
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Calismamizin bazi kisithiliklari bulunmaktadir. Bunlardan ilki ¢calisma
tek merkezli olup retrospektif tasarimda gerceklestiriimistir. Bu tasarimda
yurutilen galigsmalarin dogasi geregi hastalar takip edilemedi ve hastalik
prognozu hakkinda yorum vyapilamadi. Hastalarin kalici  AF’lerinin
degerlendiriimesinde 12  derivasyonla EKG dikkate  alinmistir.
Degerlendirmede Holter ve surekli monitor takibi yapilmamistir. KAH
yayginliginda intravaskuler ultrason ve optik koherens tomografi gibi yontemler
kullanilmamigtir. Ayrica sistemik inflamasyon skoru, periferik kan hucresi
miktarina dayali bir sistemik inflamasyon skorudur. Hastalarin gunlik ilag
kullanim durumuna ve kanin hangi saat diliminde alindigina bagli olarak
degiskenlik gosterebilecedi unutulmamalidir.

Bu kisitliliklara ragmen calismada elde edilen bulgular, AF ve KAH’In
altinda yatan etiyolojinin daha iyi anlasiimasi i¢in 6nemli yeni bilgiler
saglamaktadir. AF ve KAH gelisiminde enflamatuvar biyobelirteclerin spesifik

mekanizmasini aydinlatmak igcin gelecekteki arastirmalara ihtiyag vardir.
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ACE
AF
AHA
AKS
ALT
AMI
ARB
AST
AV
AAD
BKI
Cl

CRP
DM
DI-DlI
EHRA
EKG
ESC
HAS-BLED
HDL
HbAlc
HT
GIA
IVSD
KAH
KAG
KABG
KKH

KISALTMALAR

: Anjiotensin donusturtcu enzim

. Atriyal Fibrilasyon

: American Heart Association

: Akut koroner sendrom

: Alanin aminotransferaz

: Akut miyokart infarktlsu

: Anjiyotensin reseptor blokerleri

: Aspartat Aminotransferaz

: Atriyoventrikuler

. Antiaritmik ilag

: Beden kitle indeksi

: Confidence interval (Gluven arahgr)
CHA2DS2-VASc:

Atrial Fibrilasyon inme Risk Degerlendirmesi

: C-reaktif protein

: Diyabetes Mellitus

: Sol On inen Arterin Diagonal Dallari
: European Heart Rhythm Association
: Elektrokardiyografi

: Avrupa Kardiyoloji Dernegi

. Atrial Fibrilasyon Kanama Risk Degerlendirmesi
: Yuksek dansiteli lipoprotein

: Glikolize hemoglobin

: Hipertansiyon

: Gegici iskemik ataklar

. Interventrikiler septum kalinlig

: Koroner Arter Hastaligi

: Koroner Angiografileri

: Koroner Arter Bypass Greft

: Kronik Kalp Hastaligi
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KMR : Kardiyak manyetik rezonans

KOAH : Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi
KV : Kardiyoversiyon

KY : Kalp yetmezligi

LAD : Sol anterior inen arter

LDL : DugUk dansiteli lipoprotein

LA : Sol Atriyum

LMO : Lenfosit sayisi/Monosit sayisi
LVED : Sol ventrikul diyastol sonu

LVEF : Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu
LVES : Sol ventrikul sistol sonu

LVH : Sol Ventikul Hipertrofisi

MPV : Ortalama platelet hacmi

MI : Miyokard Enfarktlsu

NLO : Notrofil sayisi/Lenfosit sayisi
OAK : Oral antikoagulan

OM : Optus Margin

OR : Odds Ratio

OSAS : Obstruktif Uyku Apne Sendromu
PKG : Perkutan Koroner Girigim

PLO : Platelet sayisi/Lenfosit sayisi
P*NLO : Platelet sayisi*Notrofil/ Lenfosit sayisi
PVI : Pulmoner ven izolasyonu

RAD : Sag anterior inen arter

RDW : Kirmizi hicre dagilim genisligi

RV : Sag ventrikul

SGLT2 : Sodium—Glucose Co-Transporter Type 2
Sl : Sistemik inflamasyon indeksi
sPAB : Sistolik Pulmoner Arter Basinci
STEMI : ST-elevation myocardial infarction
SVH : Serebrovaskiler Hastalik

SYNTAX skoru : SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery
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T3 : Trilyodotironin

T4 : Tiroksin

TLO : Trombosit/lenfosit orani

TOE : Transozofageal ekokardiyografi

TSH : Tiroit stimulan hormon

TTR : Terapotik aralikta gegen sure

VKA : K vitamini antagonistleri

YOAC : K vitamini antagonisti olmayan yeni oral antikoagulanlar
WBC : White Blood Cell
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TESEKKUR

Her zaman yanimda olan, desteklerini hissettiren, iyi bir hekim

olmam igin fedakarliklarini asla esirgemeyen sevgili aileme,

Asistanlik egitimim boyunca birlikte ¢alismaktan onur duydugum,
hekimlik adina attigim her adimda ve 6grendigim her bir kelimede emegi
olan ve desteklerini asla esirgemeyen saygideger hocalarim, Kardiyoloji
Anabilimdali Bagkani Prof. Dr. Tunay Senturk’e, 7 gun 24 saat tez
danismanligi yapan Prof. Dr. Mustafa Yilmaz’'a, Kardiyoloji Anabilimdall
ogretim Gyeleri Prof. Dr. N. Simeyye Gullula, Prof. Dr. Dilek Yesilbursa,
Prof. Dr. Osman Akin Serdar, Prof. Dr. Alparslan Birdane, Prof. Dr. Bllent
Ozdemir, Dog. Dr. Seyda Guinay Polatkan’a,

Asistanlik  surecimde birlikte c¢alistigim degerli asistan

arkadaslarima,

Asistanligim  sUresince  yardimlarini  esirgemeyen  basta
Bashemsire Ergul Tunali olmak lGzere Sevil Tecir, Munise Dirik, Ayse
Mutlu, Asiye Uzunyol olmak udzere tum Kardiyoloji Anabilimdali

¢alisanlarina,

En icten dileklerimle....
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bagladim.

88



