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KISALTMALAR DİZİNİ 
 
KAH  : Koroner arter hastalığı 

AF  : Atriyal fibrilasyon 

EKG  : Elektrokardigrafi 

P maks : 12 derivasyonlu elektrokardiyografide en uzun P dalga süresi 

PDD  : P dalga dispersionu 

AEMG : Atriyal elektromekanik gecikme  
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DM  : Diyabetes mellitus 

MRFİT : Multiple Risk Factor Intervention Trial Study 

PROCAM : Prospective Cardiovascular Münster Study 

TEKHARF : Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri 

NO  : Nitrit oksit 
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KY  : Kalp yetersizliği 

CASS  : Coronary Artery Surgery Study 

LAD  : Sol ön inen arter 

LMCA : Sol ana koroner arter 

CX  :  Sirkümfleks arter 

OM  : Obtus marjin 

PDA  : Arka inen arter 

PL  : Posterolateral 

RCA  : Sağ koroner arter 

REACH : Reduction of Atherothrombosis for Continued Health Registry 

GISSI  : Gruppo İtalano per lo studio della Sopravvivenza nell’infarto   

                          Miocardico 

STYMI : ST yükselmeli miyokard infarktüsü 

GRACE : Global Registry of Acute Coronary Events 

P min  : 12 derivasyonlu elektrokardiyografide en kısa P dalga süresi 

SVDSÇ : Sol ventrikül diyastol sonu çapı 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Koroner arter hastalığı (KAH), sanayileşmiş ülkelerde mortalite ve 

morbiditenin en önemli nedenidir (1). Hastalığın etyolojisinde sıklıkla 

ateroskleroz rol oynamaktadır. Ateroskleroz; progresif, sistemik ve inflamatuvar 

bir hastalıktır. Bu hastalardaki artmış olan ani kardiyak ölüm ve ciddi aritmiler 

kardiyovasküler riskin en önemli belirleyicileridir. Gensini skoru, lezyonun 

darlık derecesine göre puanlanan, lezyonun hangi koroner arterde olduğunu, 

lezyonun yerini (proksimal-mid-distal) ve KAH yaygınlığını değerlendirmekte 

kullanılan bir ölçümdür (2). 

Atriyal fibrilasyon (AF), klinikte en sık saptanan aritmidir (3). İskemi, 

sistemik inflamasyon, artmış oksidatif stress, artmış sempatik aktivite AF 

patogenezinde önemli rol oynamaktadır. Koroner arter hastalığı AF’nin önemli 

nedenlerinden biri olup son yıllarda nüfusun yaşlanmasına bağlı olarak KAH 

prevalansındaki artış ile birlikte AF nedeniyle hastaneye yatışlar %66 oranında 

artmıştır. Ayrıca AF hastaneye ritim bozukluğu nedeniyle yatışların 1/3’ünden 

sorumludur (4). Atriyal fibrilasyonu olan hastaların mortalitesi normal sinüs 

ritmi olanlara göre 2 kat daha fazladır ve bu artış altta yatan kalp hastalığının 

şiddetiyle bağlantıdır (5).        

 İntra-atriyal ve inter-atriyal iletim bozukluklarından kaynaklanan 

elektrofizyolojik ve elektromekanik anormallikler artmış AF riski ile ilişkilidir 

(6-7). On-iki derivasyonlu yüzey elektrokardiyogramından (EKG) hesaplanan 

maksimum P dalga süresi (P maks) ve P dalga dispersiyonunun (PDD) 

paroksismal AF gelişimi ile yakından ilişkili olduğu bilinmektedir (8-9). Son 

yıllarda intra-atriyal ve inter-atriyal iletim bozukluklarının değerlendirilmesinde 

doku Doppler yöntemi kullanılmaktadır. Bu yöntem ile ölçülen atriyal 
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elektromekanik gecikmenin (AEMG) paroksismal AF’li hastalarda uzadığı 

gösterilmiştir (6-7).        

 Amacımız, KAH’ın yaygınlığının bir göstergesi olan Gensini skoru ile 

PDD, intra-AEMG ve inter-AEMG arasında bir ilişki olup olmadığının 

değerlendirilmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. KORONER ARTER HASTALIĞI 

 

2.1.1. Tanım 

 

Koroner arter hastalığı, koroner arterlerdeki anatomik ve fizyopatolojik 

lezyonların özelliklerine bağlı olarak istirahatta veya efor esnasında koroner kan 

akımının azalmasıyla oluşan, angina pektoristen ani kardiyak ölüme kadar çeşitli 

semptom ve bulgularla ortaya çıkan ilerleyici bir hastalıktır. En sık nedeni 

aterosklerozdur (10). Gelişmiş ülkelerde en önemli halk sağlığı sorunu olup, 

sıklığı son yıllarda giderek artmaktadır (11). 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

 

Koroner arter hastalığı, tüm dünyada ve ülkemizde en sık ölüm nedenidir. 

Türkiye genelinde yaygınlığı %3.8’dir (12). Amerika Birleşik Devletleri’nde 

KAH’a bağlı yıllık ölüm 800.000 üzerinde olmakla birlikte, her yıl 1 milyon 

kişide akut miyokard infarktüsü (MI) görülmekte ve 300.000’den fazla kişinin 

hastaneye başvurmadan önce akut MI nedeniyle öldüğü tahmin edilmektedir 

(13). Dünya Sağlık Örgütünün 2002 yılı için hazırladığı raporda ölüm nedenleri 

arasında KAH ilk sıradadır (14).                                                                                                                   
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2.1.3. Arter Duvarı Anatomisi 

 

Arter duvarı intima, mediya ve adventisya adı verilen üç ayrı katmandan 

oluşur. En iç tabaka olan intima katmanı, endotel adı verilen tek sıralı hücre 

tabakası, az miktarda mezenkimal hücre içeren bir bağ dokusu tabakası olan 

subendotel tabakası ve internal bazal membrandan oluşur. Endotel, damar lümeni 

içeriği ile arter duvarı arasında bir bariyer oluşturarak, duvar bütünlüğünün 

sağlamasının yanında, kan ile arter duvarı arasındaki geçirgenliğin kontrolünü de 

sağlar (15).  

Mediya katmanı, arterin müsküler duvarı olup internal ve eksternal 

elastik lamina ile çevrelenmiştir. Tunika mediyada bulunan düz kas hücreleri 

esas olarak damar tonus ve kontraktilitesini ayarlayan yapılardır. Arterin en dış 

tabakası olan adventisya katmanı ise çevresinde bulunan gevşek bağ dokusu 

stroması ile devamlılık gösteren fibroblastlar, mast hücreleri, adipositler, 

sempatik sinir uçları, kan damarları ve lenfatikleri içeren bir bağ dokusu 

tabakasıdır (16). 

 

2.1.4. Aterosklerozun Patofizyolojisi 

 

Ateroskleroz, aortadan epikardiyal koroner arterlere kadar değişen 

büyüklükte sistemik arterlerin etkilendiği multifokal, inflamatuvar, trombotik, 

akut ve/veya kronik bir hastalıktır (17). Aterosklerotik plak; yağlı çizgilenmeler, 

fibröz plaklar ve komplike lezyonlar olmak üzere üç tiptir. 

Yağlı çizgilenmeler, erken çocukluk döneminde koroner arterlerde 

görülür ve aterosklerozun öncüsü olduğu kabul edilmektedir. Yapılan 

çalışmalarda, aterosklerozun bebeklerde ve çocuklarda yağlı çizgilenmeler 

şeklinde ortaya çıktığı saptanmıştır (18). Yağlı çizgilenmeler çocukluk 

çağlarında, intimanın derinliklerinde ortaya çıkan köpük hücreleri olarak 

adlandırılan lipitten zengin makrofajların birikmesi sonucu oluşur. Bu yapılara 

morfolojik yapısından dolayı yağlı çizgiler adı verilir. Aterosklerozun ilerlemiş 

lezyonları genellikle yağlı çizgilerle aynı bölgede oluşur. 

Fibröz plaklar, yağlı çizgiler üzerinde artan bağ dokusu ve lipitten zengin 

düz kas hücrelerinden oluşur. Hem lümene hem de mediya tabakasına uzanan 

lezyonlar revaskülarizasyon ile birlikte lipitten zengin nekrotik kısımlar içerirler. 
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Nekrotik bölgeler daha sonra kalsifiye olarak aterom plaklarını oluşturlar (19). 

Aterosklerotik plaklar zaman içerisinde progresyon göstererek lümen 

daralmasına ve klinik belirtilere neden olurlar. Plağın yırtılma riski plağın 

büyüklüğünden ziyade plağın içeriğine bağlıdır. Yırtılmaya daha yatkın olan 

plaklar duyarlı plaklardır. Duyarlı plaklarda fibröz kapsülü ince ve lipit çekirdeği 

büyük olup, düz kas hücreleri, elastin, kollagen ve proteoglikandan fakirdir. 

Duyarlı plaklar bu özelliklerinden dolayı yırtılmaya karşı daha hassastır. Bunlara 

ilaveten plağın yapısı, fibröz kapsülün gerilimi, plağın sürekli kıvrılması ve 

esnemesi gibi dış ve iç faktörler de plağın yırtılmasında önemli rol oynayabilir 

(20). Ayrıca yırtılan plak üzerinde de trombüs oluşma eğilimi vardır (21).  

Komplike plaklar, lümen trombozu ve plak içine olan kanama ile oluşur. 

Trombüs ve kanamadan dolayı aterosklerotik lezyonlar hızla ilerler (22). 

Komplike plaklar seri anjiyografik incelemelerde de saptanabilen akut koroner 

sendromdan sorumlu en önemli patolojik lezyonlardır. 

Aterosklerozun gelişimiyle ilgili olarak endotel hasarı ve lipit infiltrasyon 

teorileri olmak üzere iki tür hipotez vardır (23). 

Endotel hasarı hipotezinde, endotel harabiyetinin ya da fonksiyon 

bozukluğunun aterogenezi tetiklediği düşünülür. Birçok faktör (kayma gerilimi, 

homosistein, immünolojik ve toksik faktörler) endotel tabakasında hasara yol 

açarak subendotelyal dokuyu açığa çıkarır. Böylece aterojenik lipoproteinler 

endotelden subendotelyal boşluğa geçer ve burada modifiye edilebilecekleri ve 

kümelenecekleri bir mikro çevre oluşturur. Düşük dansiteli lipoproteinin (DDL) 

intimadan eliminasyonu sınırlıdır ve burada bir seri değişikliğe uğrayabilir. 

Düşük dansiteli lipoproteinin oksidasyonu lizofosfotidilkolin gibi modifiye 

lipidlerin salınımına yol açar. Bu lipid türlerinin bazıları sinyal molekülü gibi 

davranıp endotel hücrelerini aktive eder ve vasküler hücre adezyon molekülü-

1’in ekspresyonuna neden olur. Vasküler hücre adezyon molekülü-1, monosit ve 

T lenfositler için reseptör görevi görür. Modifiye olan lipoproteinler daha 

aterojenik hale gelir (24-25). Subendotelyal bölgeye toplanan monosit-

makrofajlar dolaşımdan kolesterolü alarak köpük hücrelerine dönüşür (26-27). 

Hasara uğrayan bölgelere toplanan trombositler büyüme faktörlerini salgılayarak 

düz kas hücreleri üzerine mitojenik etkisiyle ateroskleroza katkıda bulunur. 

Aterosklerozun gelişiminde sorumlu tutulan diğer bir hipotez olan lipit 

infiltrasyon teorisine göre ise aterosklerozun sebebi hiperlipidemidir. Özellikle 
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DDL, çok düşük dansiteli lipoprotein ve lipoprotein (a) ateroskleroz gelişiminde 

ve progresyonunda önemli rol oynarlar (23). 

 

2.1.5. Koroner Arter Hastalığının Risk Faktörleri    

 

Koroner arter hastalığı için başlıca risk faktörleri şunlardır: 

1. Lipid risk faktörleri                                                                                

(DDL yüksekliği, trigliserid yüksekliği, yüksek dansiteli lipoprotein (YDL) 

düşüklüğü) 

      2. Non-lipid risk faktörleri 

A. Modifiye edilebilen risk faktörler 

a. Hipertansiyon (HT) 

b. Sigara içimi 

c. Diyabetes mellitus (DM) 

d. Obezite 

e. Fiziksel inaktivite 

f. Aterojenik diyet 

g. Trombojenik/ hemostatik durum 

B. Modifiye edilemeyen risk faktörleri 

a. Yaş 

b. Erkek cinsiyet 

c. Ailede erken yaşta KAH öyküsü 

Koroner Arter Hastalığı İçin Bağımsız Risk Faktörleri (NCEP ATP III) 

1. Yaş  

(erkeklerde ≥ 45, kadınlarda ≥ 55 ) 

2. Aile öyküsü         

(Ailede 1.derece akrabalarda erkeklerde 55 yaşından önce,  kadınlarda 65 

yaşından önce KAH veya ani ölüm öyküsünün olması) 

3. Sigara  

4. Hipertansiyon  

(Kan basıncı  ≥ 140/90 mmHg ve/veya anti-hipertansif tedavi alıyor 

olmak) 

5. Düşük YDL kolesterol düzeyi  

(YDL < 40 mg/dL ) 
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6. Yüksek DDL kolesterol düzeyi  

(DDL ≥ 130 mg/dL ) 

*YDL > 60 mg/dL ise risk hesaplamalarında bir risk faktörü çıkarılır, 

çünkü YDL kolesterol yüksekliği KAH riskini azaltır. 

*DM varlığı KAH risk eşdeğeri olarak değerlendirilir (28). 

 

2.1.5.1. Dislipidemiler 

   

Total ve DDL kolesterolün yüksek olması, YDL kolesterolün düşük 

olması KAH için bağımsız risk faktörüdür. Genel olarak DDL’de %1 artış KAH 

riskini %2-3 artırmaktadır. Framingham ve Multiple Risk Factor Intervention 

Trial (MRFIT) gibi çalışmalarda serum kolesterolü ile KAH gelişimi arasında 

sürekli ve kuvvetli bir ilişki olduğu gösterilmiştir (29-30). Yaklaşık 400.000 

kişinin tarandığı MRFIT çalışmasında total kolesterol ve koroner olaylar 

arasında lineer bir ilişki olup, eğri 200 mg/dL üzerinde dikleşmektedir (30). 

Deneysel çalışmalar okside DDL’nin serotoninin endotel bağımlı 

vazodilatasyonunu selektif olarak inhibe ettiğini, trombosit aggregasyonuna ve 

trombin oluşumuna neden olduğunu göstermiştir. Yüksek dansiteli lipoprotein 

düzeyleri ile KAH görülme riski arasında ters bir ilişki vardır ve YDL 

kolesterolün 65 mg/dL’nin üzerinde olması KAH gelişimi için negatif bir risk 

faktörü olarak kabul edilmektedir (31). Prospective Cardiovascular Münster 

(PROCAM) çalışması sonucunda en fazla koroner olay yaşayan alt grup, 

DDL/YDL oranı yüksek kişilerden YDL kolesterolü 35 mg/dL altında bulunan 

gruptur (32). Bu nedenlerle YDL'yi yükseltmenin koroner olayları azaltması 

yüksek olasılıktadır (32).   

 

2.1.5.2. Sigara 

 

En önemli önlenebilir risk faktörlerinden olan sigara, ülkemizdeki yaygın 

kullanımı nedeniyle özel bir önem taşımaktadır. Sigara içmemişlere göre günde 

en az 20 tane sigara içen kadınlarda 6 kat, erkeklerde 3 kat daha fazla MI sıklığı 

bildirilmiştir (33). Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri 

(TEKHARF)  çalışmasına göre Türk erkeklerinin %60'ı, kadınlarının %20'si 
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sigara kullanmaktadır (34). Ayrıca TEKHARF çalışmasında Türk kadınlarının 

sigara tüketimi de giderek artmaktadır.  

Sigara içme ile KAH arasında güçlü bir doz-yanıt ilişkisi vardır. Sigara 

içme süresi ve günlük miktarı KAH riskini büyük oranda etkiler. Sigaranın 

istenmeyen olumsuz etkileri KAH’dan bağımsız olarak tüm yaş gruplarında 

ortaya çıkar. Kardiyak ölüm riski sigara içenlerde 2-4 kat artmıştır (35). 

Kronik sigara içiciliği koroner ve periferik damar hastalıklarına eşlik 

eden aterosklerozun gelişmesi için major risk faktörlerinden biridir. Sigara aracılı 

endotelyal disfonksiyon multifaktöriyeldir. Birçok deneysel ve klinik çalışmalar 

bu olayın oluşmasında oksijen kaynaklı serbest radikallerin potansiyel bir role 

sahip olduğunu göstermektedir. Sigara dumanı büyük miktarda serbest radikal, 

azot dioksit, fenoller, epoksitler ve nitrözaminler gibi birçok pro-oksidanları 

içerir. Sigara dumanındaki bu serbest radikaller damar endoteline ulaşabilir ve 

sonra nitrit oksit (NO) ile etkileşebilir. Böylece hem NO’nun vazoaktif 

seviyelerini azaltır hem de yüksek sitotoksik etkiye sahip olan peroksinitrit 

anyon formasyonuyla DDL ve lipoprotein (a)’yı okside ederek endotel bağımlı 

vazodilatasyonu bozar. Sigaranın endotelyal prostasiklin üretimini azalttığı da 

gösterilmiştir. Sigaranın endotelyal disfonksiyonuyla birlikte trombosit 

aggregasyonunda ve plazma fibrinojen seviyesinde artışla, plazminojen 

seviyelerinde azalma ve koroner arterlerde spazma neden olmasının KAH’a 

sahip hastalarda akut birçok iskemik olaylardan sorumlu olabileceği 

düşünülmektedir (36). 

Aktif sigara içilmesinin yanında pasif sigara içiciliği de KAH riskini 

%20-30 artırmaktadır (37). Sigaranın bırakılması ile KAH riski, yaş ve 

cinsiyetten bağımsız olarak azalmaya başlar. Sigaranın bırakıldığı ilk 2-4 yıl 

içinde KAH riski %50 azalır, bazal riske dönüşün 20 yıla kadar uzadığı 

düşünülmektedir (37). 

 

2.1.5.3. Hipertansiyon 

 

Hipertansiyon, sistolik kan basıncının 140 mmHg, diyastolik kan 

basıncının 90 mmHg üzerinde olması ve/veya anti-hipertansif ilaç kullanımı 

gereksinimi olarak tanımlanır. Sistemik HT, KAH için bağımsız major bir risk 

faktörüdür. Yüksek ve düşük riskli toplumlarda KAH’a bağlı ölümlerin 1,5–2 kat 
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artmasına sebep olur (38). Endotel disfonksiyonu HT’nin erken evrelerinden 

itibaren ortaya çıkar. Endotel disfonksiyonu endotele bağımlı vazodilatatörlere 

yanıtın azalması, lipoproteinlere karşı damar permeabilitesinin artması, endotelin 

üretimi ve artmış lökosit adezyonu gibi birçok yolla oluşur. Hipertansiyon, 

ateroskleroz gelişimine doğrudan veya renin-anjiyotensin-aldesteron sistemi 

üzerinden dolaylı olarak katkıda bulunur (31). Ayrıca MFRIT çalışmasında 

sistolik kan basıncı yüksekliğinin izole diyastolik kan basıncı artışına göre KAH 

gelişimi için daha yüksek risk faktörü olduğu gösterilmiştir (39). 

 

2.1.5.4. Obezite 

 

Obezite, dünyada ciddi bir halk sağlığı sorunu ve multifaktöriyel bir 

hastalık olarak kabul edilmektedir. Metabolik sendromun bir bileşeni olarak 

KAH ile birlikte morbidite ve mortaliteyi arttırdığı bildirilmiştir (40). Obezite 

ayrıca hiperlipidemi, DM ve HT’ye de zemin hazırlamaktadır (41). Sosyal, 

davranışsal, kültürel, fizyolojik, metabolik ve genetik gibi birçok faktörlerin 

etkileşimi sonucu geliştiği düşünülmektedir (41). TEKHARF çalışmasında 

yaklaşık 2.5 milyon erkek ve 5.3 milyon kadında obezite olduğu saptanmıştır.  

Obezitenin tanısını beden kitle indeksi ile konulur. Beden kitle indeksi 

vücut ağırlığının, boyun karesine bölünmesiyle elde edilir. Beden kitle 

indeksinin 25 kg/m2 altında olması normal, 25-30 kg/m2 arasında olması fazla 

kiloluğu, 30 kg/m2 üzerinde olması ise obeziteyi gösterir. Obeziteye bağlı risk 

yalnızca obezitenin derecesiyle değil yağın vücuttaki dağılımı ile de bağlantılıdır. 

Yağın karın bölgesinde toplanması ile karakterize visseral adipozite, KAH riski 

açısından çok daha önemlidir (42). Bel çevresi abdominal yağ içeriğinin 

ölçümünde kullanılan basit ve pratik bir metottur. Erkeklerde bel çevresinin 102 

cm ve kadınlarda 88 cm üzerinde olması artmış risk ile beraberdir (41). Bel/kalça 

oranı yağın karın bölgesinde toplanmasını yani abdominal obeziteyi gösteren 

diğer bir yöntem olup, erkeklerde 0.9, kadınlarda 0.8’in altındaki bel/kalça oranı 

normal olarak kabul edilir (43). 
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2.1.5.5. Diyabetes Mellitus 

 

Diyabetes mellitus, KAH için bağımsız bir risk faktörüdür. Kadınlarda 

KAH riskini 4, erkeklerde 2 kat arttırır (28). Ülkemizde DM tanısı alan 

hastaların yılda %6 veya 120 bin arttığı ve tip 2 DM prevalansının 6 milyona 

ulaştığı TEKHARF çalışmasında gösterilmiştir (17). Diyabetes mellitusun KAH 

eşdeğeri olarak kabul edildiği hatırlanırsa ülkemizde gün geçtikçe KAH 

sıklığının artışı hiç de azımsanacak ölçüde değildir (28, 34). Diyabetes mellitusi 

olup KAH’ı olmayan hastaların mortalite riski KAH’ı olan ve DM’si olmayan 

hastalarla aynıdır (44). 

Premenopozal diyabetik kadınlarda KAH korunması ortadan kalkar (45). 

Diyabetik  kadınlarda, diyabetik erkeklere göre MI tekrarlama riski daha 

yüksektir (46). Bu durum DM’de ortaya çıkan dislipidemi ile açıklanabilir (47). 

Diyabetes mellitus aterosklerozu, lipit profili üzerinde önemli değişiklikler 

yaparak, DM olmayan kişilere göre, hiperlipidemi insidansını önemli ölçüde 

arttırarak hızlandırmaktadır. Diyabetik dislipidemi olarak adlandırılan bu durum, 

YDL kolesterol düşüşü, TG yüksekliği ve DDL kolesterolün daha aterojenik olan 

küçük yoğunlukta parçacıklara dönüşmesiyle açıklanır. İnsülin direnci diyabetik 

dislipidemide rol oynar (15). TEKHARF çalışmasında DM’nin, hastaları KAH 

açısından yüksek risk grubuna sokması nedeni ile DM’li hastalarda TG < 200 

mg/dL, DDL kolesterol < 100 mg/dL düzeylerinde tutmak hedeflenmelidir (34). 

Ayrıca DM, HT gelişimi için de risk faktörüdür ve DM’si olan hastalarda 

HT sıklığının DM’si olmayanlara göre 2 kat arttığı gösterilmiştir (48). Diyabetes 

mellitusu olan hastalarda kan basıncının < 130/80 mmHg’nin altında olması 

hedeflenmelidir. Güçlü bir kan basıncı kontrolü ile DM’nin mikro ve 

makrovasküler komplikasyonları azaltılabilir (49). 

 

2.1.5.6. Erkek Cinsiyet 

 

Ateroskleroz erkek çocukluk çağında başlar ve her iki cinsiyette eşit 

oranda görülür (50). Puberte ile oluşan hormonal farklılaşmalar, kadınlarda 

erkeklere göre daha düşük oranda KAH gelişimini sağlar (51). Puberte ile erkek 

cinsiyette DDL kolesterolün yükselip YDL kolesterolün düşüşüne rağmen kadın 

cinsiyette bu değişikliğin olmaması hormonal farklılaşmayı açıklayabilir. 
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Muhtemel bu hormonal etkilere bağlı olarak gelişen koroner arter patofizyolojisi 

de farklılık gösterir. Kadınlarda genellikle tek ve tıkayıcı olmayan KAH 

görülürken, erkeklerde çok damar ve tıkayıcı KAH görülür (52). Erkeklerde 

KAH insidansı 10 yaş yaşlı kadınlarla aynıdır (53).  

 

2.1.5.7. Yaş  

 

Yaşlanmayla birlikte KAH’ın mortalitesi de giderek artar. Erkeklerde 45,  

kadınlarda 55 yaşın üstü KAH için major bir risk faktörü olarak kabul edilir (28, 

54). Yaş, KAH için bağımsız ve güçlü bir risk faktörü olsa da, yaşın KAH 

riskine katkısı kolesterole bağımlıdır. Ortalama serum total kolesterol 

değerlerinin 150 mg/dL düzeylerinde olduğu toplumlarda aterosklerotik olaylar 

yaşlılarda bile seyrektir (55). Yaşla beraber damarlarda endotel bağımlı 

vazodilatasyonda ilerleyen bir azalma eşlik eder.  Endotel hücresi salgıladığı NO 

aracılığıyla damar tonusu ve yapısında önemli rol oynar. Yaşlanmaya eşlik eden 

damar zedelenmelerinde NO’nun biyoaktivitesinde azalmalar saptanmıştır. Yaşla 

birlikte serbest oksijen radikallerinin arttığı bunların da NO inaktive ettiği veya 

endotele direkt olarak zarar verdiği gösterilmiştir (56). 

 

2.1.5.8. C-Reaktif Protein   

 

C-Reaktif Protein (CRP), sistemik inflamasyonun belirteçlerinden biridir. 

İnflamasyon ve ateroskleroz arasındaki ilişkinin daha iyi anlaşılması ile CRP’nin 

önemi daha da artmıştır. C-Reaktif Protein, KAH için bağımsız bir risk faktörü 

olup inflamatuvar durum açısından indirek bir ölçüm olduğu düşünülmüştür 

(57). Elde edilen yeni kanıtlarla CRP’nin ateroskleroz üzerinde direk etkileri 

olduğu görülmüştür. C-Reaktif Protein, okside DDL’ye bağlanarak DDL’nin 

arter duvarındaki çöpçü makrofajlarca alınmasını indükler ve ateroskleroz 

gelişimini hızlandırır (57). Koroner arter hastalıklarında CRP düzeylerinin 

yükseldiği gösterilmiştir. Miyokard nekrozunun olmadığı kardiyovasküler 

hastalıklarda da serum CRP düzeyinin aterosklerozun şiddeti ve genişliğiyle 

korelasyon gösterdiği saptanmıştır (58-59). Ayrıca akut Mİ’da, dolaşımdaki CRP 

düzeylerinin infarktın genişliği ile korele olduğu saptanmıştır (60-61). Bu 
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gelişmeler ışığında CRP’nin DDL kolesterolden daha kuvvetli bir 

kardiyovasküler risk faktörü olduğu da ileri sürülmektedir (62). 

 

2.1.5.9. Lipoprotein (a) 

 

Düşük dansiteli lipoproteine yapıca benzer bir lipoproteindir. 

Aterosklerotik plaktaki makrofajlardaki çok düşük dansiteli lipoprotein 

reseptörlerine bağlanması ile endositozla hücre içerisine alınır ve plakdaki hücre 

içeriğini artırır (63). Endotel hücrelerine ve ekstrasellüler matriks içeriğine 

bağlanması ile endotel bağımlı vazodilatasyonu bozar (64). Ayrıca, DDL 

kolesterolü oksidatif değişikliklere duyarlı hale getirirerek ateroskleroz 

gelişimine katkıda bulunur (65). 

 

2.2. Koroner Arter Hastalığında Risk ve Prognoz Belirlenmesi 

 

2.2.1. Koroner Arter Hastalığında Risk Belirlenmesi 

 

Akut koroner sendromlu hastalarda başlangıç anındaki tıbbi hikâye, fizik 

muayene, EKG, böbrek fonksiyonları, kardiyak biyomarkerların ölçümü, ölüm 

ve non-fatal kardiyak olay gibi göstergeler KAH’ın risk belirlenmesinde 

kullanılan parametrelerdir. Bu şekilde riskin belirlenmesi, başlangıç tıbbi ya da 

girişimsel tedavinin yeri ve seçimi konusunda yararlı olabilir. Yüksek riskli 

hastalar koroner yoğun bakım ünitesinde, orta riskli hastalar acil serviste veya 

yataklı bir serviste monitorizasyonun mümkün olduğu bir yerde takip 

edilmelidir. Düşük riskli hastalar ise ayaktan takip edilebilir (66). GRACE, 

TIMI, PURSUİT ve FRISC risk skorları kısa ve uzun vade risk değerlendirmesi 

amacı ile geliştirilmiştir. Risk başvuru zamanında en yüksek olup zaman içinde 

düşmeye başlar ama akut dönem boyunca yüksek kalır. Birçok risk 

değerlendirmesi skoru geniş hasta popülasyonunda geliştirilmiş ve geçerliliği 

onaylanmıştır. 

GRACE risk skoru, akut koroner sendromun bütün spektrumlarını içeren 

uluslararası kayıtların temel alındığı bir skorlama sistemidir. Hastane içinde ve 

taburculuk sonrası 6 ayda olan ölümler açısından bağımsız prediktif güce sahip 

olma özelliği ile risk faktörleri türetilmiştir (67-69). Bu risk skorunda yaş, kalp 
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hızı, sistolik kan basıncı, serum kreatinin değeri, başvuru anındaki Killip 

sınıflaması, ST depresyonu varlığı, yükselmiş kardiyak biyomarkerlar ve 

hastanın başvuru anında kardiyak arrest olması gibi değerlendirmesi kolay olan 

değişkenler kullanılmıştır. Modeller GRACE, GUSTOIIB gibi popülasyonlarda 

onaylanmıştır. GRACE modellerinin tanımlayıcı gücü çok iyi olmasına karşın 

hesaplamalar için özel bilgisayar programları, grafikler ve tablolar gibi araçlara 

ihtiyaç duyulması hasta başında kullanımını zorlaştırır. Ancak direkt 

karşılaştırmalar göz önüne alındığında GRACE risk skoru rutin pratikte 

kullanımı tercih edilen model olarak karşımıza çıkar (70). 

TIMI risk skoru, TIMI 11-B çalışma popülasyonundan elde edilmiştir ve 

TIMI 11-B ve ESSENCE hastalarında onaylanmıştır (71). TIMI risk skoru 

değişik risk gruplarındaki tedavi etkinliğini analiz etmek için uygulanmıştır. 

Advers olayları tahmin etmede kesinliği daha az olmasına karşın, kullanım 

kolaylığı yaygın bir şekilde kabulünü sağlamıştır. TIMI risk skoru başvuru 

sırasında bulunan, 7 değişkenin toplanması sonucunda belirlenir. Bu değişkenler; 

65 yaş veya üstünde olma,  KAH için en azından 3 risk faktörüne sahip olma, 

önceden bilinen %50’den fazla koroner darlığa sahip olma, son 24 saatte en az 2 

angina atağı geçirme, son 7 gün içinde aspirin kullanımı öyküsü, artmış kardiyak 

biyomarker seviyeleri ve EKG’de ST segment deviasyonudur. Her bir değişkene 

1 puan verilir. 0-2 düşük riskli, 3-4 orta riskli, 5-7 yüksek riskli olarak 

sınıflandırılır. 

PURSUIT risk skoru ise kaynağını PURSUIT çalışmasından alır (72). 

Kararsız angina ve NSTYMİ hastalarında ayrı risk değerlendirmesi olanağı 

sağlar. Yaş, kalp hızı, ST segment depresyonu, sistolik kan basıncı, kalp 

yetersizliği (KY) bulguları ve kadiyak belirteçler 30 günlük ölüm ve MI’dan 

oluşan birleşik son noktalarda artış ile ilişkili bulunmuş ve bu biyobelirteçlerden 

oluşan bir risk skorlaması geliştirilmiştir (72).  

Diğer bir risk skoru olan FRISC skoru benzer değişkenlere ve FRISC 2 

çalışmasının 1. yıl sonuçlarına dayandırılmıştır (73). Erken invazif tedavi 

yaklaşımının uzun dönemde fayda sağladığı hastaları gösteren ve randomize 

çalışmaya dayanan tek risk skorudur (74).  
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2.2.2. Koroner Arter Hastalığında Prognoz Belirlenmesi 

 

Koroner arter hastalarında en önemli prognoz etmenlerinden biri KAH'ın 

yaygınlığı ve şiddetidir. Bu durum CASS çalışması ile de gösterilmiştir (75). 

Proksimal stenozların distal lezyonlara göre prognoz için daha fazla önem 

taşıdığı bilinmektedir. Bu bağlamda prognoz için yeni tanımlanan bir KAH 

indeksi Tablo 1'de yer almaktadır (76). Bu hiyerarşik indeks, lezyonun şiddeti ile 

yerine ilişkin bilgiyi ve sıfırdan yüze kadar prognoz ağırlıklarını dikkate 

almaktadır. İndeks tıbbi tedaviye tabi tutulan hastalarda spesifik olarak lezyon 

yerleşimi ile kardiyak ölüm riski arasındaki ilişkinin analizi sonucu 

geliştirilmiştir. Bu indeksle klinisyen, revaskülarizasyon stratejilerinde sağ kalım 

yararı düşünülen hastaları derecelendirmeyi başarabilir (76-77). 

 

Tablo 1. Koroner arter hastalığı prognoz indeksi  

 

KAH yaygınlığı Prognoz ağırlığı 

(0-100) 

5-yıllık ölüm oranı 

(%)* 

1-damar hastalığı, %75 23 7 

>1-damar hastalığı, %50-74 23 7 

1-damar hastalığı, ≥ %95 32 9 

2-damar hastalığı 37 12 

2-damar hastalığı, ikisi de ≥ %95 42 14 

1-damar hastalığı, proksimal LAD ≥ %95 48 17 

2-damar hastalığı, LAD'de ≥ %95 48 17 

2-damar hastalığı, proksimal LAD ≥ %95 56 21 

3-damar hastalığı 56 21 

3-damar hastalığı, hiç değilse 1'inde ≥ %95 63 27 

3-damar hastalığı, proksimal LAD %75 67 33 

3-damar hastalığı, proksimal LAD ≥ %95 74 41 

*Yalnız tıbbi tedavi varsayımıyla,   LAD: Son ön inen arter 
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2.3. Koroner Arter Lezyon Yaygınlığı ve Gensini Skorlama Sistemi 

 

Koroner arter lezyon yaygınlığının belirlenmesi ile KAH’ı olan hastaların 

doğru bir biçimde sınıflandırılmasına olanak tanınır. Ayrıca, benzer derecede 

KAH’ı olan hastaların karşılaştırılması da sağlanır. Daha önce Selzer’in yaptığı 

bir çalışmada olumlu ve olumsuz prognoza sahip hasta subgruplarını kapsayan 

medikal yada cerrahi olarak tedavi ayrımında kullanılabilecek tek damar, iki 

damar, üç damar ve sol ana koroner damar hastalığı şeklinde sınıflandırma 

yapılmıştır (78). Daha sonrasında Gensini tarafından geliştirilen sınıflandırmada 

koroner lümenin darlık derecesi ve darlığın lokalizasyonu dikkate alınmıştır (2). 

Bu skorlama sisteminde fonksiyonel koroner arter darlığı %25, 50, 75, 90, 99 ve 

100 olanlarda şiddet skoru sırası ile 1, 2, 4, 8, 16 ve 32 olarak verilmiştir. 

Anjiyografik stenoz derecesine göre; %25 arası darlık için 1 puan, %26-50 arası 

darlık için 2 puan, %51-75 arası darlık için 4 puan, %76-90 arası darlık için 8 

puan, %91-99 arası darlık içim 16 puan, %100 total lezyon için 32 puan verilir. 

Daha sonra her bir ana koroner arter ve her bir segment için tanımlanmış olan 

katsayı ile çarpılır ve sonuçlar toplanır. Segment ve katsayıları ise: sol ana 

koroner arter (LMCA) için 5, sol ön inen koroner arter (LAD) proksimal için 2.5, 

mid 1.5, apikal 1, diagonal 1 için 1 ve diagonal 2 için 0.5; sirkümfleks arter (CX) 

proksimali için 2.5, distali için 1, obtus marjin (OM) için 1 ve eğer sol dominant 

ise arka inen arter (PDA) için 1, posterolateral arter (PL) için 0.5 segmentlerine; 

sağ koroner arter (RCA) proksimali için 1, mid 1, distal 1 ve PDA için 1 ile 

çarpılmıştır (Tablo 2). 
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Tablo 2.  Gensini skorlama indeksi hesaplanması     

Lümen darlığı                                  Skor  

≤ %25                                                  1 

%26-50                                                2 

%51-75                                                4 

%76-90                                                8 

%91-99                                               16 

%100                                                  32 

 

Arter                                         Çarpım faktörü 

  LMCA                                                5        

  LAD                                                   2.5 

     Proksimal segment                          1.5 

     Orta segment                                    1 

     Apikal segment                                1 

     1. diyagonal                                      1 

     2. diyagonal                                      0.5 

CX 

     Proksimal segment                           2.5 (3.5) * 

     Orta segment                                    1 (2) * 

     Distal segment                                  1 (2) * 

     OM                                                   1 

     PL                                                     0.5    

RCA                                    

     Proksimal segment                           1 

     Orta segment                                    1  

     Distal segment                                  1 

     PDA                                                  1 

* CX arter dominant ise çarpım faktörü olarak parantez içi değer kullanıldı.  

  

Bu skorlama sistemiyle, koroner arter lezyonlarının yaygınlığı ve 

ciddiyeti daha doğru bir biçimde değerlendirilir. Kolayca uygulanabilen bir 

sistem olmakla birlite günümüzde de yaygın olarak kullanılmaya devam 

etmektedir 
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2.4. ATRİYAL FİBRİLASYON 
 

2.4.1. Tanım   
 

Atriyal fibrilasyon, koordinasyonsuz atriyal aktivasyon ve buna bağlı 

olarak gelişen mekanik işlev bozukluğu olarak tanımlanan bir supraventriküler 

taşiaritmidir. Elektrokardiyografide atriyal kontraksiyonu gösteren ‘p’ dalgaları 

yerine izoelektrik hat üzerinde küçük, düzensiz, farklı morfolojiye ve amptitüde 

sahip farklı hızlarda olabilen titreşim veya fibrilasyon dalgaları yer alır (79). 

Ventrüküler yanıt atriyoventriküler nodun ve iletimde rol alan diğer yolların 

özelliklerine, sempatik uyarıya, vagal tonusa ve ilaçların etkisine bağlı olarak 

değişmektedir (80). 
 

2.4.2. Epidemiyoloji 
 

Atriyal fibrilasyon, klinikte en sık saptanan aritmi olup hastaneye ritim 

bozukluğu nedeniyle yatışların 1/3’ünden sorumludur. Son yıllarda nüfusun 

yaşlanmasına bağlı olarak KAH prevalansındaki artış ile birlikte AF nedeniyle 

hastaneye yatışlar %66 oranında artmıştır (3). Genel nüfusta AF prevalansı %0.4 

ile %1 arasında değişmekle birlikte bu oranın ileri yaşlarda %8 civarına ulaştığı 

görülmüştür (81). İleriye dönük yapılan çalışmalarda 40 yaşın altında AF 

insidansının yılda %0.1 den az olmasına karşın, 80 yaş üzerinde bu oranın 

kadınlarda %1.5, erkeklerde ise %2’nin üzerine çıktığı görülmüştür (82). 
 

2.4.3. Patofizyoloji 
 

Atriyal fibrilasyonun patofizyolojisi, iç içe geçmiş mekanizmalar ve 

etkileşimler nedeni ile oldukça karışıktır. Atriyal fibrilasyonun başlamasında 

otomatisite ve yeniden giriş dalgacıklarının söz konusu olduğu fokal tetikleyici 

mekanizmaların sorumlu olduğu düşünülmektedir (3). Çoğul yeniden giriş 

dalgacıkları hipotezi yıllarca AF patogenezini açıklayan temel mekanizma 

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

yeniden üreten dalgacıklar öngörülmektedir (83). Böylece daha fazla sayıda 

yeniden giriş dalgacıklarının oluşması ile AF’in süreklilik kazanması olasıdır. 

Yeniden şekillenme ile atriyal iletim hızı azalır yani atriyal iletim süresi artar. 

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

oluşarak AF süreklilik kazanabilir. Bozulan atriyal iletim, AF riskini artırır. 
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İnteratriyal iletim süresi uzun olan hastalarda, AF ataklarının sık olduğu 

gösterilerek, AF’nin başlamasında ve süreklilik kazanmasında inter-atriyal iletim 

bozuklugunun rol oynayabilecegi ortaya konmuştur (84-85). 
 

2.4.4. Risk Faktörleri ve Nedenler 
 

Atriyal fibrilasyonun etyolojisinde, inflamasyon, infiltrasyon, skar 

dokusu, dejenerasyon, hormonal, metabolik ve nöral birçok faktör rol oynar 

(Tablo 3). Epidemiyolojik çalışmalarda, AF’nin en sık nedenleri arasında 

iskemik kalp hastalıkları, HT, kalp kapak hastalıkları ve KY olduğu saptanmıştır 

(5, 81, 86). 

Tablo 3. Atriyal fibrilasyon etyolojisi 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Elektrofizyolojik bozukluklar 

Artmış otomatisite ve iletim bozuklukları 

Atriyal basınç artışı 

  Kapak hastalıkları 

  Miyokardiyal hastalıklar 

  Sistemik ve pulmoner HT 

  İntrakardiyak kitleler 

Atriyal iskemi  

  Koroner arter hastalıgı 

İnflamatuar ve infiltratif atriyal hastalıklar 

  Perikardit, amiloidoz, miyokardit 

  Yasa bağlı atriyal fibrotik degisiklikler 

İlaçlar 

  Alkol, kafein 

Endokrin bozukluklar 

  Hipertiroidi, feokromositoma 

Otonomik degisiklikler 

  Parasempatik ve sempatik aktivite artışı 

Atriyum duvarının primer veya metastatik hastalıkları 

Postoperatif 

Konjenital kalp hastalıkları 

Nörojenik 

  Subaraknoid kanama 

  Hemorajik olmayan inme 
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2.4.5. Atriyal Fibrilasyon ve Koroner Arter Hastalığı    

 

Framingham ve Monitaba çalışmasında geçirilmiş MI’ın, 

Kardiyovasküler Sağlık Çalışmasında da KAH’ın AF için bağımsız risk 

faktörleri olduğu gösterilmiştir (5, 81, 86). Atriyal fibrilasyon, hem akut koroner 

olay geçirenlerde hem de stabil koroner arter hastalarında normal populasyona 

göre daha sık görülmektedir. REACH (Reduction of Atherothrombosis for 

Continued Health Registry) çalışmasında KAH bulunan olgularda %12.5 

oranında AF izlenmiştir (87). Akut koroner sendromlu hastalarda bu oran 

%20’ye kadar ulaşmaktadır (88). GISSI III  (Gruppo İtalano per lo studio della 

Sopravvivenza nell’infarto Miocardico) çalışmasında, akut ST yükselmeli MI 

(STYMI) geçiren hastalarda %7.8 oranında, GRACE (Global Registry of Acute 

Coronary Events) çalışmasında da akut koroner sendromlu hastalarda %14.1 

oranında AF geliştiği saptanmıştır (89-90). Yeni başlangıçlı AF’li hastalarda 

hastane içi komplikasyonlar 2.5-4 kat fazla görülmüş ve yeni başlangıçlı AF’nin 

hastane içi istenmeyen olaylarda bağımsız öngörücü olduğu tespit edilmiştir 

(90). Koroner arter hastalarında gelişen AF, birçok istenmeyen olayı da 

beraberinde getirmektedir. Koroner arter hastalığı olup takipte AF gelişen 

hastaların alındığı REACH çalışmasında mortalite, hastaneye yatış ve trombo-

emboli öyküsünün sinüs ritmi olanlara göre daha fazla olduğu saptanmıştır (87). 

Akut MI seyrinde  yaşlı, yüksek Killip sınıfına dahil olan, yüksek kalp hızı 

saptanan, yaygın ön yüz tutulumu olan MI  geçirenlerde ve sigara içenlerde daha 

fazla oranda AF  geliştiği ve AF gelişimi için en önemli öngörücünün, yüksek 

Killip sınıflaması olduğu görülmüştür (88).       

 İlerleyen yıllarda KAH seyrinde AF oranının daha da artması 

beklenmektedir. Çünkü KAH’da artan tıbbi ve girişimsel tedaviler sayesinde 

daha iyi sağ kalım söz konusudur.       

    

2.4.6. Atriyal Fibrilasyonun Klinik Önemi     

  

Atriyal fibrilasyon mortalite ve morbiditeyi belirgin olarak artırmaktadır. 

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda taşikardiye bağlı kardiyomiyopatide artış, 

kognitif fonksiyonlarda bozulma, yaşam kalitesinde azalma, hastaneye yatış 

süresinde uzama ve daha sık hastaneye başvurma ile birlikte artmış ölüm ve 
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inme riski mevcuttur. Framingham çalışmasında, AF’li hastalarda yaş, 

kardiyovasküler hastalık ve kardiyovasküler risklere göre uyarlanmış mortalite 

yüksek tespit edilmiştir. Atriyal fibrilasyonun varlığı eşlik eden hastalık ne 

olursa olsun 2 kat artmış mortalite ile ilişkili bulunmuştur. Geniş kapsamlı KY 

çalışmalardında AF’nin, mortalite ve morbidite açısından bağımsız bir risk 

faktörü olduğu görülmüştür (91-92).       

 Atriyal fibrilasyon, inme için bağımsız bir risk faktörü olup, AF’li 

hastalarda her yıl %5 civarında inme görülmektedir (93). Trombo-embolinin 

%90’ı inme, %10’u periferik emboli şeklindedir (94-95). Atriyal fibrilasyonda 

trombo-embolik olaylarda artışın nedeni, atriyumda mekanik kasılma kaybı 

neticesinde oluşan, sol atriyumda artmış trombüs riskidir (94-95).   

 Atriyal fibrilasyon ve KY toplumda yaygın olarak görülen iki hastalık 

olup sıklıkla bir arada görülmektedir. Atriyal fibrilasyon, KY’ni arttırmakta, 

KY’de AF’ye zemin hazırlamaktadır. Hızlı ventrükül yanıtlı aritmilerin uzun 

süreli devam etmesi sonucunda taşikardiye bağlı kardiyomiyopati ortaya 

çıkmaktadır (96-97). Atriyal fibrilasyonlu hastalarda, kognitif fonksiyonlarda 

klinik inme ve demans olmaksızın, sinüs ritminde olanlara göre 3-5 kat azalma 

gösterilmiştir (98). Subklinik mikro-embolilerin, kalp debisi ve beyin kan 

akımının azalmasına bağlı olabileceği düşünülmektedir.    

    

2.4.7. Atriyal Fibrilasyonun Sınıflaması     

  

Atriyal fibrilasyonun klinik ve etyolojik faktörlere göre çeşitli 

sınıflamaları yapılmıştır (3). 

  

2.4.7.1. Klinik Sınıflama  

 

A-Paroksismal AF: Aralıklı olarak ortaya çıkan ve kendiliğinden sinüs 

ritmine dönen AF şeklidir (3). 

B-Persistan AF: Aralıklı olarak ortaya çıkan, daha uzun süren ve 

kardiyoversiyon ile başarılı sekilde sinüs ritmine dönen AF şeklidir (3).  

C-Permanent (Kalıcı) AF: Atriyal fibrilasyon, kardiyoversiyona 

dirençlidir ve sinüs ritmine dönmeden AF olarak devam eder (3). 
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Persistan AF kategorisi, uzun süreli (1 yıldan uzun süreli) AF’yi içerir ve 

genellikle permanent AF’ye ilerler. İki ya da daha fazla AF epizodu varsa 

rekürran AF olarak adlandırılır (3).  

 

2.4.7.2. Etyolojiye Göre Sınıflama 

 

A-Tek basına (lone) AF: Altmış yaşın altındaki, genç, kardiyovasküler 

hastalığın klinik veya ekokardiyografik kanıtının olmadığı kişilerdeki AF’dir. Bu 

hastalar; trombo-emboli ve mortalite açısından iyi bir prognoza sahiptirler. 

B-İkincil AF: ST yükselmeli miyokard infarktüsü, perikardit, miyokardit, 

kardiyak cerrahi, pulmoner emboli, akut akciger ödemi, hipertiroidi gibi 

hastalıkların seyrinde, alkol ve çesitli ilaç kullanımını takiben ortaya çıkan AF’yi 

kapsamaktadır (3). 

 

2.4.8. Prognoz 

 

Atriyal fibrilasyon olan hastaların mortalitesi normal sinüs ritmi olanların 

2 katıdır ve bu altta yatan kalp hastalığının şiddetiyle bağlantılıdır (5). Yapılan 

KY çalışmalarında, AF’nin ölüm sıklığı ve hastalık oranı için güçlü bağımsız bir 

risk faktörü olduğu saptanmıştır. Kalp yetersizliği ile AF arasında bir kısır döngü 

vardır; KY AF’yi ilerletir, AF KY’i alevlendirir (99). 

 

2.5. Atriyal İletimin Değerlendirilmesi 

 

2.5.1. On-iki Derivasyonlu EKG’de P Dalgasının Değerlendirilmesi 

 

On-iki derivasyonlu EKG’de P dalga süresinde saptanan uzama atriyal 

iletimin bozulduğunu gösteren bulgulardan biridir. Genellikle P dalga süresi en 

iyi DII derivasyonunda değerlendirilmekte ve 120 ms’nin üzerinde bulunması 

anormal olarak kabul edilmektedir. DII derivasyonundaki geniş ve çentikli P 

dalgasıyla beraber V1’de terminal negatif dalgası geniş olan P dalgası sol atriyal 

genişleme olarak yorumlanmaktadır. Ancak bu bulgu atriyal genişleme veya 

hipertrofiden çok iletim bozuklugunu yansıtmaktadır. İnteratriyal iletim bloğu P 

dalgasının terminal vektörünün frontal düzlemde -30º’den daha negatif olması 
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olarak tanımlanmaktadır (100). Bu anormalliklerin sıklıkla ekokardiyografik 

incelemede sol atriyal genişlemeye eşlik ettiği ve sol atriyum boyutu ile inter-

atriyal iletimin pozitif korelasyon gösterdiği saptanmıştır (101-102). Ancak bu 

korelasyonun yeterince kuvvetli olmadığı ve hatta daha sonradan yapılan 

çalısmalarda romatizmal mitral kapak hastalığı olan hastalar dışında inter-atriyal 

iletim süresi ile sol atriyum çapı arasında belirgin bir ilişki bulunmadıgı 

gösterilmiştir (103-104). Bu nedenle EKG’de P dalga süresindeki uzamayı, sol 

atriyum boyutunda artıştan çok atriyal iletim bozuklugu olarak yorumlamanın 

daha doğru olduğu düşünülmektedir. Anormal inter-atriyal iletimi yansıtan diğer 

bir elektrokardiyografik ölçüt de PDD’dir (105). P dalga dispersiyonu EKG’deki 

tüm derivasyonlar içerisinden en uzun ve en kısa P dalga sürelerinin farkı olarak 

tanımlanmaktadır. P dalga dispersiyonunun ≥ 40 ms olması sinüs impuls 

dağılımının bozukluğunu gösterir (106). P dalga dispersiyonunda belirgin artışın 

AF gelişmesini öngören bir belirteç olduğu gösterilmiştir (107-108). 

Çeşitli çalışmalarda uzamış P dalga süresi ve artmış PDD’nin AF için risk 

faktör olduğu bildirilmiştir (109-115). P dalgası maksimum süresinin ≥ 110 ms 

olması inter-atriyal iletinin, P dispersiyonunun ≥ 40 ms olması sinüs impuls 

dağılımının bozukluğunu gösterir (106). P dalgası anormallikleri, sol atriyal 

dilatasyonu ve ileti bozukluğunu yansıtır. Bu nedenle P dalgası süresinin ve 

PDD’nin uzaması, intra-atriyal ve inter-atriyal ileti zamanı uzaması ile sinüs 

impulsunun homojen olmayan dağılımını göstermede kullanılır. Bunlar 

fibrilasyona eğilimli atriumun özellikleridir (116). Atriyal fibrilasyon, sol 

ventrikül sistolik fonksiyonundaki bozulmayı artırmaktadır (91). Bu yüzden 

gelecekte persistan olabilecek AF’yi öngörebilmek klinik açıdan önemlidir. 

Standart 12-kanallı EKG’de P dalgası süresi ve PDD’nin AF’nin ve 

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

göstergesidir (108-109). 

 

2.5.2. Ekokardiyografik Olarak Atriyal Elektromekanik Gecikmenin 

Değerlendirilmesi  

Atriyal elektromekanik gecikme, P dalgasından doku Doppler ile ölçülen 

A dalgası başlangıcına kadar geçen süre olarak belirlenebilecegi gibi, P dalga 

başlangıcından M-mode ekokardiyografi ile elde edilen atriyal defleksiyon 

başlangıcına kadar geçen süre olarak da ölçülebilir (117-118). Doku Doppler 
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teknigi ile atriyumların herhangi bir yerinden atriyal mekanik aktivite yüksek 

zamansal çözünürlük ile saptanabilmektedir. Atriyal elektromekanik gecikme, P 

dalga başlangıcından doku Doppler A dalgası baslangıcına kadar olan zamanın 

ölçülmesiyle belirlenebilir. Daha önce yapılan çalışmalarda normal bireylerde, 

mitral darlık, skleroderma ve paroksismal AF’si olan hastalarda bu yöntem 

kullanılarak inter-AEMG ve intra-AEMG değerlendirilmiştir (6, 119-120). İki 

ayrı bölgeden belirlenen AEMG’nin farkı bu iki bölge arasındaki atriyal iletim 

gecikmesi olarak tanımlanır. Doku Doppler ekokardiyografi ile basit olarak 

ölçülen atriyal iletim süreleri AF’nin süreklilik kazanmasını sağlayan 

aritmojenik substrat değişiklikleri hakkında bize fikir verebilir. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

  

3.1. Çalışma Populasyonu           

 

Çalışmaya Ağustos 2009 – Ocak 2010 tarihleri arasında İnönü 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Turgut Özal Tıp Merkezi Kardiyoloji Anabilim 

Dalı’nda koroner anjiyografisi yapılan ve koroner anjiyografisinde KAH 

saptanan 60 hasta (14 kadın, 46 erkek) ile benzer yaş ve cinsiyete sahip koroner 

anjiyografisi yapılan ve koroner anjiyografisi normal saptanan 60 birey (23 

kadın, 37 erkek) dahil edildi. Çalışma İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurulu tarafından onaylandı ve ayrıca çalışmaya alınan tüm kişilere çalışma ile 

ilgili detaylı bilgi verilerek bilgilendirilmiş gönüllü onam formu alındı.   

Çalışmaya katılan tüm bireylerin detaylı anamnezleri alındı ve fizik 

muayeneleri yapıldı. Ayrıca çalışmaya katılan tüm bireyler yaş, cinsiyet ve diğer 

kardiyak risk faktörleri açısından da sorgulandı. Diyabetes mellitus varlığı, açlık 

kan glukoz seviyesinin 126 mg/dL veya üzerinde olması ve/veya hastanın oral 

antidiyabetik ve/veya insülin kullanıyor olması olarak tanımlandı (121). 

Hiperlipidemi varlığı, “Adult Treatment Panel III” kılavuzuna uygun olarak total 

kolesterolün > 200 mg/dL veya DDL kolesterol’ün > 100 mg/dL ölçülmesi veya 

hastanın lipid düşürücü ilaç tedavisi alıyor olması olarak kabul edildi (28). 

Hipertansiyon varlığı, “Joint National Committee VII” kılavuzuna uygun olarak, 

sistolik kan basıncının > 140 mmHg veya diyastolik kan basıncının > 90 mmHg 

olması veya hastanın tansiyon düşürücü ilaç kullanıyor olması ile tanımlandı 

(122).  
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Çalışmada dışlanma kriterleri:   

a. Valvuler romatizmal kapak hastalığı 

b. Dilate, hipertrofik ve restriktif kardiyomyopati 

c. Kronik obstriktif akciğer hastalığı 

d. Hipotroidi 

e. Hipertroidi 

f. Pacemakerı olanlar      

g. EKG’de pre-eksitasyonun varlığı olarak tanımlandı. 

 

3.2. Yöntem 

 

3.2.1. Elektrokardiyografi ile Atriyal İletim Sürelerini Değerlendirme 

 

Çalışmaya alınan tüm kişilerin sırtüstü yatar pozisyonda 12 derivasyonlu 

yüzey EKG’si çekildi. Elektrokardiyogramlar kayıt hızı 50 mm/sn ve 2 mV/cm 

amplitüd standardizasyonunda kaydedildi. Ölçüm değerleri her bir derivasyonda 

incelenen 3 dalganın ortalaması alınarak hesaplandı. P dalga başlangıcı olarak P 

dalgasının ilk defleksiyonun izoelektrik hattan ayrılışı, sonu olarakta izoelektrik 

hat ile tekrar kesiştiği nokta kabul edildi. P maks 12 derivasyon içindeki P 

dalgalarından en uzununun süresi olarak, P min 12 derivasyondaki en kısa P 

dalgası süresi olarak ölçüldü. Oniki derivasyonda en uzun ve en kısa P dalga 

süreleri (P min) arasındaki fark PDD olarak hesaplandı (PDD=P maks-P min). 

Ölçümler büyüteç yardımı ile manuel olarak hesaplandı.    

                           

3.2.2. Ekokardiyografi ile Atriyal İletim Sürelerini Değerlendirme  

 

Tüm ekokardiyografik değerlendirmeler ATL HDI-5000 (Philips 

Company, Bothell, WA) cihazı ile, on dakikalık istirahat sonrası sol lateral 

dekübit pozisyonunda yapıldı. Her hasta M- mode, iki boyutlu, Doppler ve doku 

Doppler ekokardiyografi ile değerlendirildi. Sol ventrikül diyastol sonu çapı 

(SVDSÇ) ve sol ventrikül sistol sonu çapının (SVSSÇ) hesaplanmasında M-

mode kullanıldı. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (EF) hesaplanmasında ise 

modifiye Simpson yöntemiyle kullanıldı.       
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Doku Doppler ekokardiyografi 3,5-4,0 MHz frekanslı transdüserlerle 

spektral pulsed Doppler sinyal filtresini Nyquist limiti 15-20 cm/saniye oluncaya 

kadar ayarlayarak ve minimal optimal gain kullanılarak yapıldı. Monitör 

süpürme hızı miyokardiyal velositelerin spektral görüntüleri optimal olacak 

sekilde 50-100 mm/saniye arasında ayarlandı.     

  Pulse Doppler sol ventrikül lateral mitral annulus, sol ventrikü septal 

mitral annulus ve sağ ventrikül lateral triküspit annulus yerleştirilerek doku 

Doppler görüntüleri elde edildi. Ekokardiyografi sırasında tek derivasyonlu EKG 

kaydı alındı. EKG üzerindeki P dalga başlangıcı ile doku Doppler trasesindeki A 

dalgası (geç diyastolik dalga) arasındaki mesafe (PA mesafesi) AEMG olarak 

adlandırıldı (Şekil 1). Sol ventrikül lateral mitral annulus ve sağ ventrikül lateral 

triküspit annulus PA arasındaki fark inter-AEMG, sol ventrikül septal mitral 

annulus ve sağ ventrikül lateral triküspit PA arasındaki fark intra-AEMG olarak 

adlandırıldı. 

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

başlangıcından doku Doppler trasesindeki A dalgası baslangıcına kadar geçen 

süre (PA) AEMG olarak tanımlanır. 

 

3.2.3. Koroner Anjiyografi 

 

Çalışmaya alınan tüm bireylerin koroner anjiyografisi Judkins tekniği 

kullanılarak, 6-french sağ ve sol kalp kateteri ile (Philips Medical Systems 

Integris H 3500 ve 5000) yapıldı. Koroner arter hastalığının yaygınlığının 

belirlenmesinde “Gensini skoru” kullanıldı (2). Bu skorlama sisteminde koroner 

arteryal sistem on-beş ayrı segmente ayrıldı. Her segment mevcut darlık oranına 

göre 0 ile 32 arasında olacak şekilde değerlendirildi ve %1-25 arası darlığa 1, 

%26-50 arası darlığa 2, %51-75 arası darlığa 4, %76-90 arası darlığa 8, %91-96 
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arası darlığa 16, total oklüzyona ise 32 değeri verildi. Bu değer 15 segment 

bölgesine göre uygun katsayı ile çarpıldı. Gensini skoruna göre bu uygun katsayı 

değerleri LMCA için 5, LAD proksimal için 2.5, CX proksimali için 2.5 (CX 

dominant ise 3.5), LAD orta segment için 1.5, LAD distal segment, birinci 

diagonal, RCA proksimal, orta ve distal segmentler, CX distal segment, PDA ve 

OM için 1, CX orta segment için 1 (CXA dominant ise 2), ikinci diagonal ve 

posterolateral için 0.5 olacak şekilde belirlendi. Her bir segment için elde edilen 

değerler toplanarak KAH’ı olan hastaların Gensini skorları hesaplandı (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Gensini skoru formu 

 
 

3.3. İstatistiksel Analiz 

 

İstatistiksel analizler için SPSS 17.0 paket programı (SPSS Inc, Chicago, 

Illinois, ABD) kullanıldı. Devamlı değişkenler ortalama ± standart sapma olarak 

ifade edildi. Katagorik değişkenler yüzde ve sayı olarak ifade edildi. Kategorik 

değişkenler için Pearson Ki-Kare testi, devamlı değişkenler için student’s t testi 

kullanıldı. Gensini skoru ile inter-AEMG, intra-AEGM PDD ve P maks 

arasındaki ilişki Pearson korrelasyon testi ile analiz edildi. P değerleri için < 

0.05’in altında olması anlamlı olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

            Çalışmaya alınan hastaların demografik özellikleri Tablo 5’de 

gösterilmiştir. Gruplar arasında yaş (57 ± 10.5 karşın 55 ± 10.5, p = 0.271), 

cinsiyet (14/46 karşın 23/37, p = 0.075) ve beden kitle indeksi (27.5 ± 4.6 karşın 

27.8 ± 3.5, p = 0.659) açısından anlamlı fark yoktu. Çalışmaya alınan hastalarda 

sigara kullanımı, HT, DM, hiperlipidemi ve aile öyküsü koroner arter hastalığı 

grubunda anlamlı olarak daha yüksekti.       

 

Tablo 5. Hastaların demografik özellikleri  

 

               KAH 

             ( n=60 ) 

        Kontrol 

          (n=60) 

      P 

Yaş (yıl)            57 ± 10.5        55 ± 10.5    AD 

Cinsiyet (K/E)              14/46          23/37    AD 

HT (mmHg)              35/25           21/39  0.010 

DM (n)              21/39           10/50  0.022 

Aile öyküsü (n)              32/28           20/40  0.027 

Sigara (n)              30/30           8/42  0.025 

Hiperlipidemi (n)              35/25           21/39  0.010 

Beden kitle indeksi 

(kg/m2) 

          27.5 ± 4.6          27.8 ± 3.5     AD 
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Çalışmaya alınan hastaların iki boyutlu ekokardiyografik bulguları Tablo 

6’de gösterilmiştir. Alınan hastaların SVDSÇ, SVSSÇ, sağ atriyum, sağ 

ventrikül çapları açısından gruplar arasında anlamlı fark izlenmedi. Ancak 

koroner arter hastalığı grubundaki bireylerde sol atriyum çapları kontrol grubuna 

göre anlamlı olarak daha yüksek (35.4 ± 3.4 karşın 33.9 ± 3.8, p = 0.031), EF ise 

anlamlı olarak daha düşük saptandı (53.1 ± 5.1 karşın 64.4 ± 4.4, p < 0.001). 

 

Tablo 6. Grupların 2D ekokardiyografik parametrelerinin kıyaslanması 

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, SVDSÇ: Sol ventrikül diyastol sonu çapı,  

SVSSÇ: Sol ventrikül sistol sonu çapı 

 

Çalışma gruplarındaki bireyler elektrokardiyografik olarak PDD, P maks 

ve P min değerleri açısından karşılaştırıldı. Koroner arter hastalığı grubunda P 

maks (122.0 ± 16.6 karşın 100.7 ± 13.7, p < 0.001 ), P min (60.4 ± 9.2 karşın 

47.2 ± 14.5, p < 0.001) ve PDD (61.5 ± 17.4 karşın 53.5 ± 13.3, p = 0.005) 

değerleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek bulundu (Tablo 7). 

 

 

 

 

 

 

 

            KAH 

           ( n=60 ) 

       Kontrol 

        (n=60) 

      P 

 EF (%)           53.1 ± 5.1        64.4 ± 4.4   < 0.001 

SVDSÇ (mm)           45.6 ± 4.4        45.5 ± 3.3    AD 

SVSSÇ (mm)           31.7 ± 3.8         30.4 ± 3.4   AD 

Sol atriyum (mm)           35.4 ± 3.4        33.9 ± 3.8   0.031 

Sağ atriyum (mm)           29.9 ± 3.5        29.8 ± 3.8    AD 

Sağ ventrikül (mm)           31.0 ± 4.4        29.6 ± 3.7    AD 
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Tablo 7. Grupların elektrokardiyografik olarak P maks ve PDD sürelerinin 

karşılaştırılması 

 

Tablo 8. Grupların ekokardiyografik olarak inter-AEMG ve intra-AEMG’lerinin 

karşılaştırılması 

 

Ayrıca çalışma gruplarındaki bireyler ekokardiyografik olarak inter-

AEMG ve intra-AEMG değerleri açısından karşılaştırıldı. Koroner arter hastalığı 

grubunda inter-AEMG (34.3 ± 15.4 karşın 27.9 ± 12.1, p = 0.013) ve intra-

AEMG (16.5 ± 12.0 karşın 12.9 ± 7.8, p = 0.041) değerleri kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak daha yüksek bulundu (Tablo 8). 

Tablo 8. Grupların ekokardiyografik olarak inter-AEMG ve intra-AEMG’lerinin 

karşılaştırılması  

 

Koroner arter hastalığının yaygınlığını gösteren Gensini skoru ile PDD, P 

maks, inter-AEMG ve intra-AEMG arasındaki ilişki de değerlendirildi. Yapılan 

korelasyon analizinde Gensini skoru ile P maks (r = 0.464, p < 0.001), PDD (r = 

0.327, p = 0.011), inter-AEMG  (r = 0.464,  p < 0.001) ve intra-AEMG (r = 

0.737, p < 0.001) arasında anlamlı bir ilişki olduğu görüldü (Şekil 2-3). 

 

               KAH 

             ( n=60 ) 

       Kontrol 

        (n=60) 

      P 

 İnter-AEMG   (ms)          34.3 ± 15.4       27.9 ± 12.1    0.013 

 İntra-AEMG   (ms)          16.5 ± 12.0       12.9 ± 7.8    0.041 

               KAH 

             (n=60) 

         Kontrol 

          (n=60) 

      P 

P maks (ms)         122.0 ± 16.6      100.7 ± 13.7   < 0.001 

P min (ms)           60.4 ± 9.2        47.2 ± 14.5   < 0.001 

PDD (ms)           61.5 ± 17.4         53.5 ± 13.3   0.005 
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Şekil 2. Gensini skoru ile P maks ve PDD arasındaki ilişki 

 
 Şekil 3. Gensini skoru ile inter-AEMG ve intra-AEMG arasındaki ilişki 
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 5. TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda KAH’lı hastalarda normal koroner arterlere sahip bireylere 

göre EKG ölçümleriyle elde edilen PDD ve P maks süresinin ve 

ekokardiyografik olarak ölçülen inter-AEMG ve intra-AEMG’nin uzamış 

olduğunu bulduk. Ayrıca KAH’lı hastaların yaygınlığını gösteren Gensini skoru 

ile PDD, P maks, inter-AEMG ve intra-AEMG arasında anlamlı bir ilişki 

olduğunu da saptadık. 

Koroner arter hastalığı ülkemizde ve diğer ülkelerde hala önemli bir 

sağlık sorunudur (1). Atriyal fibrilasyon en sık görülen atriyal aritmi çeşididir 

(3). Yaşlı nüfüsun artışına bağlı olarak KAH prevalansındaki artış ile birlikte AF 

nedeniyle hastaneye yatışlar da artmıştır (3). Atriyal fibrilasyon KAH’lılarda 

normal populasyona göre daha sık görülmektedir. Akut koroner sendromlu 

hastalarda bu oran %20’ye kadar ulaşmaktadır (88). Ayrıca yapılan birçok 

çalışmada özellikle STYMI hastalarında en sık rastlanan aritmi türü olduğu 

görülmüştür (123). ST yükselmeli MI hastalarında AF sıklığının artışı MI’ya 

bağlı oluşan hemodinamik bozulmaya, sağ ventrüküler ve sağ atriyal infarkta ve 

aşırı katekolamin salınımına bağlanmıştır ve bu hastalarda AF insidansı %6.5 ile 

%7.9 oranında izlenmiştir (123). Framingham ve Monitaba çalışmasında 

geçirilmiş MI, Kardiyovasküler Sağlık Çalışmasında da KAH, AF için bağımsız 

risk faktörü olarak gösterilmiştir (5, 81, 86). REACH çalışmasında KAH bulunan 

olgularda %12.5 oranında AF izlenirken, GISSI III çalışmasında akut STYMI 

geçiren hastalarda %7.8 oranında, GRACE çalışmasında da akut koroner 

sendromlu hastalarda %14.1 oranında AF geliştiği saptanmıştır (87, 89-90). Bu 

bilgiler doğrultusunda KAH’ın AF’nin gelişme riskini artırdığını söyleyebiliriz. 
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P dalga dispersiyonu EKG’deki en uzun P dalga süresi ile en kısa P dalga 

süresi arasındaki fark olarak tanımlanır. Elektrokardiyografik olarak PDD’nin 

değerlendirilmesi non-invaziv, hızlı, kolay ve pratiktir. P dalga dispersiyonu ve P 

maks atriyum içi ileti heterojenitesini gösterir ve PDD ve P maks’ın uzaması 

klinikte AF sıklığında artış ile ilişkilendirilmiştir (105). Atriyal fibrilasyona 

sebep olması iki yolla açıklanabilir. Birincisi, artmış atriyal heterojen elektriksel 

aktivitenin atriyal yeniden girişe neden olarak AF ve atriyal flatterin ortaya 

çıkmasını kolaylaştırması dır (83). İkincisi, PDD ve P maks’ın uzadığı 

hastalalarda ekokardiyografik incelemede sol atriyal genişlemenin eşlik etmesi 

ve sol atriyum boyutu ile inter-atriyal iletimin pozitif korelasyon göstermesidir 

(101-102). 

Yapılan birçok çalışmalarda PDD ve P maks uzamasının AF’nin 

öngörücüsü olduğu bulunmuştur (117, 124-130). Dilaveris ve ark. (124) 

yaptıkları çalışmada AF öyküsü olan hipertansif hastalarda PDD’nin normal 

sinüs ritimli hastalara kıyasla daha uzun olduğunu, ortalama P dalgası ve P min 

süresinin ise daha kısa olduğunu bildirmişlerdir. Ayrıca bu çalışmada, azalmış P 

min süresi ve uzamış PDD’nin aynı hasta grubunda artmış sol atriyum çapına 

göre paroksismal AF gelişiminde daha önemli bir öngördürücü olduğu öne 

sürülmüştür (124). Doğan ve ark. (125) yaptıkları çalışmada, HT’de sol venrikül 

sertliğinin artması ve gevşemesinin bozulmasına bağlı olarak artmış sol atriyal 

basınç ve nörohumoral aktivasyona bağlı PDD’nin arttığını göstermişlerdir. 

Diyabetik hastalarda da HT olmaksızın PDD’nin artabileceğine dair bulgular 

mevcuttur, bunun nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte kronik 

hipergliseminin yol açtığı miyokard hasarına bağlı gelişen bu durum diyabetik 

hastalardaki artmış AF riskinden sorumlu olabilir (126).  Güntekin ve ark. (127) 

mitral stenozu olan hastalarda sol atriyum çapı ve sempatik aktivite artışına bağlı 

olarak P maks ve PDD süresinin uzadığını saptamış ve bunun AF gelişimi için 

bir risk olabileceğini öne sürmüşlerdir. Erbay ve ark. (114) benzer şekilde mitral 

stenozu olan hastalarda yapmış oldukları bir çalışmada P maks ve PDD süresinin 

uzadığını ve uzun dönem beta-bloker tedavisi ile P maks ve PDD’nin kısaldığını 

tespit etmişler. Turhan ve ark. (128) yaptıkları çalışmada artan yaş ile birlikte 

PDD ve P maks süresinin uzamış olduğunu ve bunun yaşlanmayla birlikte sol 

atriyumda meydana gelen değişikliklere bağlı olabileceği bildirmişlerdir. Weber 

ve ark. (129) koroner arter bypass operasyonuna giden hastalarda post-operatif 
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AF gelişmesinin öngördürücüsü olarak PDD’yi göstermişlerdir. Bu çalışmada 

artmış PDD süresi yalnızca uzamış P maks süresine değil kısalmış P min 

değerine de bağlanmıştır. Baykan ve ark. (130) yaptıkları çalışmada akut anterior 

MI geçiren hastalarda PDD’nin AF gelişimi açısından prediktör olduğu 

gösterilmiş ve PDD artışı daha çok P maks süresinin uzamasına bağlanmıştır. 

Ayrıca bu çalışmada AF gelişen hastaların EF’sinin AF gelişmeyenlere göre 

anlamlı olarak daha düşük olduğu görülmüştür. Bizim çalışmamızda da 

literatürdeki çalışmalara benzer olarak KAH grubunda AF’nin prediktörleri olan 

PDD ve P maks süresinin yanı sıra P min süresinin de anlamlı olarak uzamış 

olduğunu saptadık.  

Ekokardiyografik olarak değerlendirilen AEMG, eşzamanlı olarak 

EKG’de ölçülen P dalga başlangıcından doku Doppler A dalgası başlangıcına 

kadar olan zamanın ölçülmesiyle belirlenir. Son zamanlarda geliştirilen 

AEMG’nin birçok hastalıklarda da uzamış olduğu tespit edilmiş ve bu uzamanın 

AF’nin öngörücüsü olduğu ileri sürülmüştür (6, 119-120, 131-136). Deniz ve 

ark. (120) yaptıkları bir çalısmada paroksismal AF’si olan ve olmayan hastalar 

arasında paroksismal AF’yi belirleyici bağımsız tek değişkenin intra sol atriyal 

iletim gecikmesi olduğu ve 25 ms’lik sol atriyum içi iletim gecikmesini %79 

duyarlılık, %66 özgüllük, %69 pozitif öngörü değeri, %76 negatif öngörü değeri 

ile kesim noktası olarak saptamıştır. Merckx ve ark. (131) benzer olarak doku 

Doppler yöntemiyle total atriyal aktivasyon süresinin belirlenebileceğini ve bu 

bulgunun AF geliştirme riski olan hastaları saptamada kullanılabilecegini 

bildirmişlerdir. Kınay ve ark. (132) kendiliginden veya kardiyoversiyonla sinüs 

ritmine dönen hastalarda transözefajiyal ekokardiyografi ile P dalga 

başlangıcından sol atriyal apendiks ejeksiyon akım velositesi başlangıcına kadar 

geçen süreyi (P-LAA) değerlendirmiş ve izlemde tekrar AF gelişen hastaların P-

LAA sürelerinin sinüs ritminde kalan hastalara göre daha uzun olduğunu 

saptamışlardır. Rein ve ark. (119) bu teknikle yaptıkları çalışmada normal 

bireylerde sağ atriyal kontraksiyonun sol atriyal kontraksiyondan 22 ms erken 

olduğunu saptamışlardır. Özer ve ark. (6) benzer teknikle mitral stenozu olan 

hastalarda inter-AEMG ve PDD’yi kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde uzun bulmuşlardır. Can ve ark. (133) aynı yöntemle skleroderma 

hastalarında atriyal iletimi ölçmüş ve kontrol grubuyla karşılaştırmış ve hasta 

grubunda inter-atriyal iletim süresini kontrol grubuna göre anlamlı olara daha 
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uzun olduğunu bulmuşlardır. Pekdemir ve ark. (134) mitral annuler 

kalsifikasyonu olanlarda, Yağmur ve ark. (135) obstrüktif uyku apne sendromu 

olanlarda PDD, inter-AEMG ve intra-AEMG’nin kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak uzamış olduğunu saptamışlardır. Ermiş ve ark. (136) prehipertansif 

hastalarda yaptıkları çalışmada PDD, P max, inter-atriyal ve inter-AEMG’nin 

anlamlı olarak uzamış olduğunu saptamışlardır. Bizim çalışmamızda da 

literatürdeki diğer çalışmalara benzer olarak, KAH’lı hastalarda 

ekokardiyografik olarak değerlendirilen inter-AEMG ve intra-AEMG süreleri 

anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Bu bulgular KAH’lı hastalarda AF gelişme 

riski olan hastaların elektrografik ve ekokardiyografik olarak ucuz, kolay ve hızlı 

bir şekilde belirlenmesine olanak sağlayabilir 

Çalışmamızda ayrıca KAH grubunda Gensini skoru ile PDD, P maks 

inter-AEMG ve intra-AEMG arasındaki ilişki de incelenmiştir. Gensini skoru, 

KAH’ın yaygınlığını ve şiddetini değerlendirmede kullanıldığımız bir indekstir. 

Çalışmamızda Gensini skoru ile P maks, PDD, inter-AEMG ve intra-AEMG 

arasında anlamlı bir ilişki olduğunu saptadık, yani Gensini skoru arttıkça 

(KAH’da o kadar yaygındır) P maks, PDD, inter-AEMG ve intra-AEMG’nin de 

o kadar uzamış olduğunu saptadık.        

 Sonuç olarak çalışmamızda KAH’lı hastalarda, EKG ölçümleriyle elde 

edilen PDD ve P maks süresinin ve ekokardiyografik olarak ölçülen inter-AEMG 

ve intra-AEMG’nin uzamış olduğunu ve bu parametreler ile Gensini skoru 

anlamlı bir ilişki olduğunu da saptadık. Koroner arter hastalarında AF’nin non-

invaziv olarak erken tespit edilmesi AF ile birlikte oluşabilen birçok istenmeyen 

olayı da engelleyecebilecektir. Ancak bu hastaların aritmik olay gelişimi 

açısından ileriye dönük takip edilmemesi çalışmamızın en önemli kısıtlayıcı 

tarafıdır. 
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6. SONUÇ 

 

Amacımız KAH’ın yaygınlığını gösteren Gensini skoru ile günümüzde 

AF’nin öngördürücüleri olarak kabul edilen P maks, PDD, inter-AEMG ve intra-

AEMG arasındaki ilişkinin araştırılmasıdır.  

Koroner arter hastalığı grubundaki bireylerde koroner arterleri normal 

olarak izlenen kontrol grubundaki bireylere göre yüzey EKG ölçümlerinde 

değerlendirilen PDD ve P maks süresi ile ekokardiyografik olarak 

değerlendirilen inter-AEMG ve intra-AEMG’nin uzamış olduğu görüldü. Ayrıca 

KAH’ın yaygınlığının artması ile atriyal iletimin dolaylı göstergeleri olan bu 

parametreler arasında anlamlı bir ilişki olduğunu saptadık. 

Bulgularımız geniş hasta sayılı, ileriye dönük ve uzun dönem takip 

çalışmaları ile desteklenmelidir. 
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7. ÖZET 

 

Giriş ve Amaç: 

  Koroner arter hastalığı (KAH) ülkemizde ölümlerin en sık nedenidir ve 

bu hastalarda atriyal fibrilasyon (AF) riskinin arttığı bilinmektedir. Amacımız  

KAH’lı hastalarda AF’nin prediktörleri olarak bilinen P dalga dispersiyonu 

(PDD), P maksimum (P maks), intra-atriyal elektromekanik gecikme (inter-

AEMG) ve inter-atriyal elektromekanik gecikmenin (intra-AEMG) 

değerlendirilmesi ile birlikte KAH’ın yaygınlığını gösteren Gensini skoru ile bu 

parametreler arasında bir ilişki olup olmadığının araştırılmasıdır. 

 

Materyal ve Metod: 

Çalışmaya koroner anjiyografi sonucunda KAH tanısı alan 60 hasta (14 

kadın, 46 erkek) ile koroner anjiyografi sonucu normal koronerler izlenen 60 

birey  (23 kadın, 37 erkek) alındı. Tüm katılanların elektrokardiyografi ile PDD 

ve P maks süreleri, ekokardiyografi ile inter-AEMG ve intra-AEMG süreleri 

değerlendirildi. Gensini skoru KAH’ın yaygınlığının değerlendirilmesinde 

kullanıldı. 

 

Bulgular: 

             Çalışmamızda her iki grup arasında yaş, cinsiyet ve beden kitle indeksi 

açısından anlamlı fark izlenmedi (p > 0.05). Ancak hipertansiyon, diyabet, 

hiperlipidemi ve sigara kullanımı KAH grubunda anlamlı olarak yüksek bulundu 

(p < 0.05). Koroner arter hastalığı grubundaki bireyler kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında PDD (61.5 ± 17.4 karşın 53.5 ± 13.3, p = 0.005), P maks 

(122.0 ± 16.6 karşın 100.7 ± 13.7, p < 0.001), inter-AEMG (34.3 ± 15.4 karşın 
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27.9 ± 12.1, p = 0.013) ve intra-AEMG (16.5 ± 12.0 karşın 12.9 ± 7.8, p = 0.041) 

sürelerinin anlamlı olarak daha uzun olduğu saptandı. Ayrıca Gensini skoru ile 

PDD (r = 0.60, p < 0.001), P maks (r = 0.53, p = 0.002), inter-AEMD (r = 0.45, p 

= 0.001) ve intra-AEMD (r = 0.49, p = 0.004) değerleri arasında anlamlı bir ilişki 

olduğu saptandı.  

 

Sonuç: 

          Koroner arter hastalığı grubundaki bireylerde kontrol grubuna göre PDD, 

P maks, inter-AEMG ve intra-AEMG süreleri KAH’ın yaygınlığı ile orantılı 

olarak uzamıştır. Bu artış KAH’lı hastalarda AF gelişecebilecek bireylerin 

saptanmasında yardımcı olabilir. 
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8. SUMMARY 

 

Introduction and Aim 

Coronary artery disease (CAD) is the most cause of death in our country 

and the risk of atrial fibrillation (AF) is known to increase in these patients. İn 

our study we aimed to assess P wave dispersion (PWD), P maximum (P max), 

intra-atrial electromechanic delay (intra-AEMD) and inter-atrial electromechanic 

delay (inter-AEMD) which are known as predictors of AF in patients with CAD 

and together with to evaluate the relation between these parameters and gensini 

score which indicates prevalence and severity of CAD.  

 

Methods 

  The study population was composed of 60 patients (14 females, 46 male) 

with angiographically proven coronary artery disease and 60 healty controls (23 

females, 37 males) with angiographically proven normal coronary arteries. P 

wave dispersion and P max duration of all participants were measured on 

electrocardiography and intra-AEMD and inter-AEMD were measured by 

echocardiography in all participants. We used gensini score to assess the 

prevelance of CAD and compared the relation between PWD, P max, inter-

AEMD and intra-AEMD with generality. 

 

Findings 

There was no statistically significant difference (p> 0.05) between the 

two groups in terms of age, sex and body mass index in our study. However, 

hypertension, diabetes, hyperlipidemia and smoking rates were significantly 

higher in CAD group (p < 0.05). P wave dispersiton (61.5 ± 17.4 versus 53.5 ± 
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13.3, p = 0.005), P max (122.0 ± 16.6 versus 100.7 ± 13.7, p < 0.00.1), inter-

AEMG (34.3 ± 15.4 versus 27.9 ± 12.1, p = 0.013) and intra-AEMD (16.5 ± 12.0 

versus 12.9 ± 7.8, p = 0.041) were significantly higher in CAD group when 

compared with control group. In addition, Gensini score had positive correlation 

with PWD (r = 0.60, p < 0.001), P max (r = 0.53, p = 0.002), inter-AEMD (r = 

0.45, p = 0.001) and intra-AEMD (r = 0.49, p = 0.004). 

 

Conclusion 

P wave dispersion, P max, intra-AEMG and inter-AEMG durations were 

prolonged in proportion to the prevalence of CAD in coronary artery disease 

group when compared with control group. This prolongation may be helpful in 

patients with CAD in the detection of individuals who develop AF. 
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