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1. GIRIS ve AMAC

Koroner arter hastaligi (KAH), sanayilesmis Ulkelerde mortalite ve
morbiditenin en Onemli nedenidir (1). Hastaligin etyolojisinde siklikla
ateroskleroz rol oynamaktadir. Ateroskleroz; progresif, sistemik ve inflamatuvar
bir hastaliktir. Bu hastalardaki artmis olan ani kardiyak 6lum ve ciddi aritmiler
kardiyovaskiler riskin en 6nemli belirleyicileridir. Gensini skoru, lezyonun
darlik derecesine gore puanlanan, lezyonun hangi koroner arterde oldugunu,
lezyonun yerini (proksimal-mid-distal) ve KAH yayginligimi degerlendirmekte
kullanilan bir 6lgtimdar (2).

Atriyal fibrilasyon (AF), klinikte en sik saptanan aritmidir (3). iskemi,
sistemik inflamasyon, artmuis oksidatif stress, arthus sempatik aktivite AF
patogenezinde dnemli rol oynamaktadir. Koroner arter hastaligi AF nin dnemli
nedenlerinden biri olup son yillarda nifusun yaslanmasina bagli olarak KAH
prevalansindaki artis ile birlikte AF nedeniyle hastaneye yatislar %66 oranmnda
artmistir. Ayrica AF hastaneye ritim bozuklugu nedeniyle yatislarin 1/3' inden
sorumludur (4). Atriyal fibrilasyonu olan hastalarin mortalitesi normal sints
ritmi olanlara gore 2 kat daha fazladir ve bu artig altta yatan kalp hastaligimn
siddetiyle baglantidir (5).

Intra-atriyal ve inter-atriyal iletim bozukluklarindan kaynaklanan
elektrofizyolojik ve elektromekanik anormallikler artrus AF riski ile iliskilidir
(6-7). On-iki derivasyonlu yuzey elektrokardiyogramindan (EKG) hesaplanan
maksimum P dalga siresi (P maks) ve P dalga dispersiyonunun (PDD)
paroksismal AF gelisimi ile yakindan iliskili oldugu bilinmektedir (8-9). Son
yillarda intra-atriyal ve inter-atriyal iletim bozukluklarinin degerlendirilmesinde
doku Doppler yontemi kullamlmaktadir. Bu yontem ile olgilen atriyal
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elektromekanik gecikmenin (AEMG) paroksismal AF'li hastalarda uzadigi
gogerilmistir (6-7).

Amacimiz, KAH 1n yayginlhigimin bir gosterges olan Gensini skoru ile
PDD, intraaAEMG ve inter-AEMG arasinda bir iliski olup olmadiginin
degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KORONER ARTER HASTALIGI

2.1.1. Tanim

Koroner arter hastaligi, koroner arterlerdeki anatomik ve fizyopatolojik
lezyonlarin Ozelliklerine bagli olarak istirahatta veya efor esnasinda koroner kan
akiminin azalmasiyla olusan, angina pektoristen ani kardiyak 6lime kadar c¢esitli
semptom ve bulgularla ortaya ¢ikan ilerleyici bir hastaliktir. En sik nedeni
aterosklerozdur (10). Gelismis Ulkelerde en dnemli halk sagligi sorunu olup,
siklig1 son yillarda giderek artmaktadir (11).

2.1.2. Epidemiyoloji

Koroner arter hastaligi, tum diinyada ve tilkemizde en sik 6lUm nedenidir.
Turkiye genelinde yayginhigr %3.8'dir (12). Amerika Birlesik Devletleri’ nde
KAH’a bagli yillik 6lim 800.000 Uzerinde olmakla birlikte, her yil 1 milyon
kiside akut miyokard infarkttisii (MI) gortlmekte ve 300.000' den fazla Kisinin
hastaneye basvurmadan 6nce akut MI nedeniyle 6ldigl tahmin edilmektedir
(13). Duinya Saglik Orgiitiinin 2002 yil1 icin hazirladig: raporda 6liim nedenleri
arasinda KAH ilk siradadir (14).



2.1.3. Arter Duvari Anatomisi

Arter duvari intima, mediya ve adventisya ach verilen t¢ ayr1 katmandan
olusur. En i¢ tabaka olan intima katmani, endotel adi verilen tek sirali hicre
tabakasi, az miktarda mezenkimal hicre iceren bir bag dokusu tabakasi olan
subendotel tabakasi ve internal bazal membrandan olusur. Endotel, damar [Gmeni
icerigi ile arter duvar1 arasinda bir bariyer olusturarak, duvar butUnlUginin
saglamasinin yaninda, kan ile arter duvar: arasindaki gegirgenligin kontrolni de
saglar (15).

Mediya katmani, arterin muskiler duvari olup internal ve eksternal
elastik lamina ile ¢evrelenmistir. Tunika mediyada bulunan diiz kas hticreleri
esas olarak damar tonus ve kontraktilitesini ayarlayan yapilardir. Arterin en dis
tabakasi olan adventisya katman ise gevresinde bulunan gevsek bag dokusu
stromasi ile devamlilik gosteren fibroblastlar, mast hicreleri, adipositler,
sempatik sinir uglari, kan damarlar1 ve lenfatikleri iceren bir bag dokusu
tabakasidir (16).

2.1.4. Aterosklerozun Patofizyolojis

Ateroskleroz, aortadan epikardiyal koroner arterlere kadar degisen
blyUkllikte sistemik arterlerin etkilendigi multifokal, inflamatuvar, trombotik,
akut velveya kronik bir hastaliktir (17). Aterosklerotik plak; yagl gizgilenmeler,
fibroz plaklar ve komplike lezyonlar olmak tizere Gg tiptir.

Yagh cizgilenmeler, erken cgocukluk doneminde koroner arterlerde
gorllir ve aterosklerozun oOncisii oldugu kabul edilmektedir. Y apilan
calismalarda, aterosklerozun bebeklerde ve cocuklarda yagli cizgilenmeler
seklinde ortaya ciktigi saptanmistir (18). Yagh cizgilenmeler cocukluk
caglarinda, intimamn derinliklerinde ortaya c¢ikan kopik hicreleri olarak
adlandirilan lipitten zengin makrofajlarin birikmesi sonucu olusur. Bu yapilara
morfolojik yapisindan dolay: yagli cizgiler adh verilir. Aterosklerozun ilerlemis
lezyonlari genellikle yagli gizgilerle ayni bdlgede olusur.

Fibréz plaklar, yagl cizgiler Gzerinde artan bag dokusu ve lipitten zengin
duz kas htcrelerinden olugur. Hem |imene hem de mediya tabakasina uzanan
lezyonlar revaskilarizasyon ile birlikte lipitten zengin nekrotik kisimlar icerirler.
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Nekrotik bdlgeler daha sonra kalsifiye olarak aterom plaklarint olusturlar (19).
Aterosklerotik plaklar zaman igerisinde progresyon gostererek limen
daralmasina ve klinik belirtilere neden olurlar. Plagin yrrtilma riski plagin
blyUkliginden ziyade plagin icerigine baghdir. Yirtiimaya daha yatkin olan
plaklar duyarli plaklardir. Duyarl: plaklarda fibroz kapsilt ince ve lipit ¢ekirdegi
blytk olup, diuz kas hiicreleri, elastin, kollagen ve proteoglikandan fakirdir.
Duyarl: plaklar bu 6zelliklerinden dolay: yirtilmaya karsi daha hassastir. Bunlara
ilaveten plagin yapisi, fibroz kapsilun gerilimi, plagin sirekli kivrilmas: ve
esnemesi gibi dis ve i¢ faktorler de plagin yirtilmasinda énemli rol oynayabilir
(20). Ayrica yirtilan plak tizerinde de trombiis olusma egilimi vardir (21).

Komplike plaklar, [imen trombozu ve plak igine olan kanama ile olusur.
Trombis ve kanamadan dolay: aterosklerotik lezyonlar hizla ilerler (22).
Komplike plaklar seri anjiyografik incelemelerde de saptanabilen akut koroner
sendromdan sorumlu en 6nemli patolojik lezyonlardir.

Aterosklerozun gelisimiyleilgili olarak endotel hasar1 ve lipit infiltrasyon
teorileri olmak Uzere iki tir hipotez vardir (23).

Endotel hasar1 hipotezinde, endotel harabiyetinin ya da fonksiyon
bozuklugunun aterogenezi tetikledigi dustnuldr. Bircok faktor (kayma gerilimi,
homosistein, immunolojik ve toksik faktorler) endotel tabakasinda hasara yol
acarak subendotelyal dokuyu agiga cikarir. Boylece aterojenik lipoproteinler
endotelden subendotelyal bosluga gecer ve burada modifiye edilebilecekleri ve
kimelenecekleri bir mikro gevre olusturur. Disuk dansiteli lipoproteinin (DDL)
intimadan eliminasyonu sinirlidir ve burada bir seri degisiklige ugrayabilir.
Dusuk dansiteli lipoproteinin oksidasyonu lizofosfotidilkolin gibi modifiye
lipidlerin salimmina yol agar. Bu lipid turlerinin bazilar1 sinyal molekilu gibi
davranip endotel hicrelerini aktive eder ve vaskiler hiicre adezyon molekilU-
1’in ekspresyonuna neden olur. Vaskiler hiicre adezyon molekuld-1, monosit ve
T lenfositler igin reseptdr gorevi gorir. Modifiye olan lipoproteinler daha
aterojenik hale gelir (24-25). Subendotelyal bolgeye toplanan monosit-
makrofajlar dolasimdan kolesterolli alarak kdpuk hicrelerine dénusir (26-27).
Hasara ugrayan bolgelere toplanan trombositler biiyime faktorlerini salgilayarak
diiz kas hicreleri Uzerine mitojenik etkisiyle ateroskleroza katkida bulunur.

Aterosklerozun gelisiminde sorumlu tutulan diger bir hipotez olan lipit
infiltrasyon teorisine gore ise aterosklerozun sebebi hiperlipidemidir. Ozellikle
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DDL, cok dustk dansiteli lipoprotein ve lipoprotein (a) ateroskleroz gelisiminde

ve progresyonunda 6nemli rol oynarlar (23).

2.1.5. Koroner Arter Hastahgimin Risk Faktorleri

Koroner arter hastaligi icin baslicarisk faktérleri sunlardir:

1. Lipid risk faktorleri
(DDL yuksekligi, trigliserid yiksekligi, yuksek dansiteli lipoprotein (YDL)
distklugi)

2. Non-lipid risk faktorleri

A. Modifiye edilebilen risk faktorler

a. Hipertansiyon (HT)

b. Sigaraicimi

c. Diyabetes mellitus (DM)

d. Obezite

e. Fiziksel inaktivite

f. Aterojenik diyet

g. Trombojenik/ hemostatik durum

B. Modifiye edilemeyen risk faktorleri

a Yas

b. Erkek cinsiyet

c. Ailede erken yasta KAH 6ykusi
Koroner Arter Hastalig1 Icin Bagimsiz Risk Faktorleri (NCEP ATP I11)

1 Yas

(erkeklerde> 45, kadinlarda> 55)

2. Aile 6ykusi

(Ailede 1.derece akrabalarda erkeklerde 55 yasindan 6nce, kadinlarda 65
yasindan 6nce KAH veya ani 61um dykusiiniin olmasi)

3. Sigara

4. Hipertansiyon

(Kan basinct > 140/90 mmHg vel/veya anti-hipertansif tedavi aliyor
olmak)

5. DUsuk YDL kolesterol diizeyi

(YDL <40 mg/dL )



6. YUksek DDL kolesterol dizeyi

(DDL > 130 mg/dL )

*YDL > 60 mg/dL ise risk hesaplamalarinda bir risk faktort cikarilir,
¢unkidi YDL kolesterol yuksekligi KAH riskini azaltir.

*DM varligi KAH risk esdegeri olarak degerlendirilir (28).

2.1.5.1. Didlipidemiler

Tota ve DDL kolesterolin yuksek olmasi, YDL kolesteroliin distk
olmast KAH icin bagimsiz risk faktorudir. Genel olarak DDL’ de %1 artis KAH
riskini %2-3 artirmaktadir. Framingham ve Multiple Risk Factor Intervention
Trial (MRFIT) gibi calismalarda serum kolesterolli ile KAH gelisimi arasinda
strekli ve kuvvetli bir iliski oldugu gosterilmistir (29-30). Yaklasik 400.000
kisinin tarandigi MRFIT calismasinda total kolesterol ve koroner olaylar
arasinda lineer bir iligki olup, egri 200 mg/dL Uzerinde diklesmektedir (30).
Deneysel calismalar okside DDL’nin  serotoninin endotel  bagiml
vazodilatasyonunu selektif olarak inhibe ettigini, trombosit aggregasyonuna ve
trombin olusumuna neden oldugunu gostermistir. Y Uksek dansiteli lipoprotein
dizeyleri ile KAH gorilme riski arasinda ters bir iliski vardir ve YDL
kolesteroltin 65 mg/dL’nin tGzerinde olmasi KAH gelisimi igin negatif bir risk
faktort olarak kabul edilmektedir (31). Prospective Cardiovascular Munster
(PROCAM) calismasi sonucunda en fazla koroner olay yasayan alt grup,
DDL/YDL oram yuksek kisilerden YDL kolesteroli 35 mg/dL altinda bulunan
gruptur (32). Bu nedenlerle YDL'yi yukseltmenin koroner olaylart azaltmasi
yuksek olasiliktadir (32).

2.1.5.2. Sigara

En 6nemli dnlenebilir risk faktorlerinden olan sigara, Ulkemizdeki yaygin
kullanimi nedeniyle 6zel bir 6nem tasimaktadir. Sigara icmemislere gore giinde
en az 20 tane sigara icen kadinlarda 6 kat, erkeklerde 3 kat daha fazla M1 sikligi
bildirilmistir (33). Turk Eriskinlerinde Kalp Hastaliklart ve Risk Faktorleri
(TEKHARF) calismasina gore Turk erkeklerinin %601, kadinlarinin %20'si



sigara kullanmaktadir (34). Ayrica TEKHARF calismasinda Turk kadinlarinin
sigaratiketimi de giderek artmaktadir.

Sigara icme ile KAH arasinda guicli bir doz-yanit iligkisi vardir. Sigara
icme siresi ve gunlik miktart KAH riskini biyuk oranda etkiler. Sigaramin
istenmeyen olumsuz etkileri KAH’dan bagimsiz olarak tUm yas gruplarinda
ortaya ¢gikar. Kardiyak 6lim riski sigaraigenlerde 2-4 kat artmustir (35).

Kronik sigara iciciligi koroner ve periferik damar hastaliklarina eslik
eden aterosklerozun gelismesi icin major risk faktorlerinden biridir. Sigara aracili
endotelyal disfonksiyon multifaktoriyeldir. Bircok deneysel ve klinik calismalar
bu olayin olusmasinda oksijen kaynakli serbest radikallerin potansiyel bir role
sahip oldugunu gostermektedir. Sigara dumam buylk miktarda serbest radikal,
azot dioksit, fenoller, epoksitler ve nitrézaminler gibi bircok pro-oksidanlar
icerir. Sigara dumanmindaki bu serbest radikaller damar endoteline ulasabilir ve
sonra nitrit oksit (NO) ile etkilesebilir. Boylece hem NO'nun vazoaktif
seviyelerini azaltir hem de yiuksek sitotoksik etkiye sahip olan peroksinitrit
anyon formasyonuyla DDL ve lipoprotein (a)'y1 okside ederek endotel bagimli
vazodilatasyonu bozar. Sigaranin endotelyal prostasiklin Uretimini azalttigi da
gogerilmistir.  Sigaramin  endotelyal  disfonksiyonuyla birlikte trombosit
aggregasyonunda ve plazma fibrinojen seviyesinde artisla, plazminojen
seviyelerinde azalma ve koroner arterlerde spazma neden olmasinin KAH'a
sahip hastalarda akut birgcok iskemik olaylardan sorumlu olabilecegi
dustnulmektedir (36).

Aktif sigara icilmesinin yamnda pasif sigara igiciligi de KAH riskini
%20-30 artirmaktadir (37). Sigaranin birakilmasi ile KAH riski, yas ve
cinsiyetten bagimsiz olarak azalmaya baglar. Sigaramin birakildig: ilk 2-4 yil
icinde KAH riski %50 azalir, bazal riske donisun 20 yila kadar uzadhgi
dustnulmektedir (37).

2.1.5.3. Hipertansiyon

Hipertansiyon, sistolik kan basincinin 140 mmHg, diyastolik kan
basincinin 90 mmHg Uzerinde olmasi velveya anti-hipertansif ilag kullanimi
gereksinimi olarak tammlamir. Sistemik HT, KAH igin bagimsiz major bir risk
faktorudur. Y uksek ve dusik riskli toplumlarda KAH’a bagli dlumlerin 1,5-2 kat
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artmasina sebep olur (38). Endotel disfonksiyonu HT nin erken evrelerinden
itibaren ortaya ¢ikar. Endotel disfonksiyonu endotele bagimli vazodilatatorlere
yanitin azalmasi, lipoproteinlere karsi damar permeabilitesinin artmasi, endotelin
dretimi ve artrmis [6kosit adezyonu gibi birgok yolla olusur. Hipertansiyon,
ateroskleroz gelisimine dogrudan veya renin-anjiyotensin-aldesteron sistemi
Uzerinden dolayli olarak katkida bulunur (31). Ayrica MFRIT calismasinda
sistolik kan basinci yiksekliginin izole diyastolik kan basinci artisina gére KAH
gelisimi igin daha yiksek risk faktori oldugu gosterilmistir (39).

2.1.5.4. Obezite

Obezite, dunyada ciddi bir halk sagligr sorunu ve multifaktoriyel bir
hastalik olarak kabul edilmektedir. Metabolik sendromun bir bileseni olarak
KAH ile birlikte morbidite ve mortaliteyi arttirdigi bildirilmistir (40). Obezite
ayrica hiperlipidemi, DM ve HT'ye de zemin hazirlamaktadir (41). Sosyal,
davranissal, kulturel, fizyolojik, metabolik ve genetik gibi birgok faktdrlerin
etkilesimi  sonucu gelistigi dusunilmektedir (41). TEKHARF calismasinda
yaklasik 2.5 milyon erkek ve 5.3 milyon kadinda obezite oldugu saptanmustir.

Obezitenin tamisim beden kitle indeksi ile konulur. Beden kitle indeksi
vicut agirhiginin, boyun karesine bolinmesiyle elde edilir. Beden Kkitle
indeksinin 25 kg/m2 altinda olmasi normal, 25-30 kg/m2 arasinda olmas: fazla
kilolugu, 30 kg/m2 Gzerinde olmasi ise obeziteyi gosterir. Obeziteye bagl risk
yalnizca obezitenin derecesiyle degil yagin vicuttaki dagilimi ile de baglantilidir.
Y agin karin bolgesinde toplanmasi ile karakterize visseral adipozite, KAH riski
acisindan ¢ok daha onemlidir (42). Bel cevresi abdominal yag igeriginin
Olciminde kullanlan basit ve pratik bir metottur. Erkeklerde bel cevresinin 102
cm ve kadinlarda 88 cm tizerinde olmast artmus risk ile beraberdir (41). Bel/kalca
orant yagin karin bolgesinde toplanmasim yani abdominal obeziteyi gdsteren
diger bir yontem olup, erkeklerde 0.9, kadinlarda 0.8'in altindaki bel/kal¢a oran
normal olarak kabul edilir (43).



2.1.5.5. Diyabetes M dllitus

Diyabetes mellitus, KAH igin bagimsiz bir risk faktorudir. Kadinlarda
KAH riskini 4, erkeklerde 2 kat arttirr (28). Ulkemizde DM tams alan
hastalarin yilda %6 veya 120 bin arttig1 ve tip 2 DM prevalansinin 6 milyona
ulastigt TEKHARF calismasinda gosterilmistir (17). Diyabetes mellitusun KAH
esdegeri olarak kabul edildigi hatirlanirsa Glkemizde gin gegtikce KAH
sikliginin artis1 hig de azimsanacak 6l¢tide degildir (28, 34). Diyabetes mellitusi
olup KAH’1 olmayan hastalarin mortalite riski KAH’1 olan ve DM’si olmayan
hastalarla aymdir (44).

Premenopozal diyabetik kadinlarda KAH korunmasi ortadan kalkar (45).
Diyabetik  kadinlarda, diyabetik erkeklere gore MI tekrarlama riski daha
yuksektir (46). Bu durum DM’ de ortaya ¢ikan dislipidemi ile agiklanabilir (47).
Diyabetes mellitus aterosklerozu, lipit profili Uzerinde onemli degisiklikler
yaparak, DM olmayan kisilere gore, hiperlipidemi insidansimi dnemli 6lclide
arttirarak hizlandirmaktadir. Diyabetik dislipidemi olarak adlandirilan bu durum,
YDL kolesterol diisUsi, TG yuksekligi ve DDL kolesteroliin daha aterojenik olan
kiiclk yogunlukta pargaciklara donusmesiyle agiklanir. insilin direnci diyabetik
dislipidemide rol oynar (15). TEKHARF calismasinda DM’ nin, hastalart KAH
acisindan yuksek risk grubuna sokmasi nedeni ile DM’li hastalarda TG < 200
mg/dL, DDL kolesterol < 100 mg/dL diizeylerinde tutmak hedeflenmelidir (34).

AyricaDM, HT gelisimi igin de risk faktdrlidir ve DM’si olan hastalarda
HT sikligimin DM’si olmayanlara gore 2 kat arttigi gosterilmistir (48). Diyabetes
mellitusu olan hastalarda kan basincimin < 130/80 mmHg nin altinda olmasi
hedeflenmelidir. Gucli bir kan basinci kontroli ile DM’nin mikro ve
makrovaskuler komplikasyonlar: azaltilabilir (49).

2.1.5.6. Erkek Cingyet

Ateroskleroz erkek cocukluk caginda baslar ve her iki cinsiyette esit
oranda gorulur (50). Puberte ile olusan hormonal farklilasmalar, kadinlarda
erkeklere gore daha distk oranda KAH gelisimini saglar (51). Puberte ile erkek
cinsiyette DDL kolesteroliin yukselip YDL kolesteroliin distisine ragmen kadin
cinsiyette bu degisikligin olmamasi hormonal farklilasmay1 agiklayabilir.
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Muhtemel bu hormonal etkilere bagli olarak gelisen koroner arter patofizyolojisi
de farklilik gosterir. Kadinlarda genellikle tek ve tikayict olmayan KAH
gorulurken, erkeklerde gok damar ve tikayict KAH gordlir (52). Erkeklerde
KAH insidansi 10 yas yash kadinlarla aynidir (53).

2.15.7. Yas

Y aslanmayla birlikte KAH’ in mortalitesi de giderek artar. Erkeklerde 45,
kadinlarda 55 yasin Usti KAH icin major bir risk faktort olarak kabul edilir (28,
54). Yas, KAH icin bagimsiz ve guclu bir risk faktort olsa da, yasin KAH
riskine katkisi kolesterole bagimhidir. Ortalama serum total kolesterol
degerlerinin 150 mg/dL dizeylerinde oldugu toplumlarda aterosklerotik olaylar
yashlarda bile seyrektir (55). Yasla beraber damarlarda endotel bagimli
vazodilatasyonda ilerleyen bir azalma eslik eder. Endotel hiicresi salgiladigi NO
araciligryla damar tonusu ve yapisinda 6nemli rol oynar. Y aslanmaya eslik eden
damar zedelenmelerinde NO’ nun biyoaktivitesinde azalmalar saptanmustir. Y asla
birlikte serbest oksijen radikallerinin arttigi bunlarin da NO inaktive ettigi veya
endotele direkt olarak zarar verdigi gosterilmistir (56).

2.1.5.8. C-Reaktif Protein

C-Resktif Protein (CRP), sistemik inflamasyonun belirteclerinden biridir.
Inflamasyon ve ateroskleroz arasindaki iliskinin dahaiyi anlasiimasi ile CRP nin
Onemi daha da artmustir. C-Resktif Protein, KAH icin bagimsiz bir risk faktori
olup inflamatuvar durum agisindan indirek bir 6lcim oldugu distntlmusttr
(57). Elde edilen yeni kanitlarla CRP nin ateroskleroz tzerinde direk etkileri
oldugu goralmustir. C-Reaktif Protein, okside DDL’ye baglanarak DDL’nin
arter duvarindaki ¢opcl makrofgjlarca alinmasini indikler ve ateroskleroz
gelisimini hizlandirir (57). Koroner arter hastaliklarinda CRP dizeylerinin
yukseldigi gosterilmistir. Miyokard nekrozunun olmadigi kardiyovaskiler
hastaliklarda da serum CRP dizeyinin aterosklerozun siddeti ve genisligiyle
korelasyon gosterdigi saptanmustir (58-59). Ayrica akut MI’da, dolasimdaki CRP
duzeylerinin infarktin genigligi ile korele oldugu saptanmistir (60-61). Bu
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gelismeler 1siginda CRP'nin - DDL  kolesterolden daha kuvvetli  bir
kardiyovaskiler risk faktorl oldugu da ileri strtilmektedir (62).

2.1.5.9. Lipoprotein (a)

DusUk dansiteli lipoproteine yapica benzer bir lipoproteindir.
Aterosklerotik plaktaki makrofgjlardaki c¢ok diUsik dansiteli lipoprotein
reseptorlerine baglanmasi ile endositozla hiicre igerisine alinir ve plakdaki hiicre
icerigini artirir (63). Endotel hiicrelerine ve ekstraselliler matriks igerigine
baglanmasi ile endotel bagimli vazodilatasyonu bozar (64). Ayrica, DDL
kolesterolti oksidatif degisikliklere duyarli hale getirirerek ateroskleroz
gelisimine katkida bulunur (65).

2.2.Koroner Arter Hastahginda Risk ve Prognoz Belirlenmes

2.2.1. Koroner Arter Hastahginda Risk Belirlenmes

Akut koroner sendromlu hastalarda baslangi¢ amndaki tibbi hikéye, fizik
muayene, EKG, bobrek fonksiyonlari, kardiyak biyomarkerlarin élgimui, 6lim
ve non-fatal kardiyak olay gibi gostergeler KAH'in risk belirlenmesinde
kullanilan parametrelerdir. Bu sekilde riskin belirlenmesi, baslangic tibbi ya da
girisimsel tedavinin yeri ve secimi konusunda yararli olabilir. Yuiksek riskli
hastalar koroner yogun bakim Unitesinde, orta riskli hastalar acil serviste veya
yatakli bir serviste monitorizasyonun mumkin oldugu bir yerde takip
edilmelidir. Disik riskli hastalar ise ayaktan takip edilebilir (66). GRACE,
TIMI, PURSUIT ve FRISC risk skorlar1 kisa ve uzun vade risk degerlendirmesi
amac ile gelistirilmistir. Risk basvuru zamaninda en yuksek olup zaman iginde
dusmeye baslar ama akut donem boyunca yiksek kalir. Birgok risk
degerlendirmesi skoru genis hasta populasyonunda gelistirilmis ve gecerliligi
onaylanmustir.

GRACE risk skoru, akut koroner sendromun bittin spektrumlarin: igeren
uluslararas: kayitlarin temel alincdig: bir skorlama sistemidir. Hastane iginde ve
taburculuk sonrasi 6 ayda olan 6limler agisindan bagimsiz prediktif glice sahip
olma 6zelligi ile risk faktorleri toretilmistir (67-69). Bu risk skorunda yas, kalp
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hizi, sistolik kan basinci, serum kreatinin degeri, basvuru amndaki Killip
siniflamasi, ST depresyonu varligi, yikselmis kardiyak biyomarkerlar ve
hastanin basvuru aminda kardiyak arrest olmasi gibi degerlendirmesi kolay olan
degiskenler kullanilmustir. Modeller GRACE, GUSTOIIB gibi popilasyonlarda
onaylanmistir. GRACE modellerinin tanimlayict giict ¢ok iyi olmasina karsin
hesaplamalar icin 6zel bilgisayar programlari, grafikler ve tablolar gibi araglara
ihtiyag duyulmast hasta basinda kullanimim  zorlastirir.  Ancak  direkt
karsilastrmalar g6z o©nune alindiginda GRACE risk skoru rutin pratikte
kullanim tercih edilen model olarak karsimiza gikar (70).

TIMI risk skoru, TIMI 11-B calisma poptilasyonundan elde edilmistir ve
TIMI 11-B ve ESSENCE hastalarinda onaylanmistir (71). TIMI risk skoru
degisik risk gruplarindaki tedavi etkinligini analiz etmek icin uygulanmustur.
Advers olaylar1 tahmin etmede kesinligi daha az olmasina karsin, kullanim
kolayligi1 yaygin bir sekilde kabulini saglamistir. TIMI risk skoru bagvuru
sirasinda bulunan, 7 degiskenin toplanmasi sonucunda belirlenir. Bu degiskenler;
65 yas veya Ustiinde olma, KAH icin en azindan 3 risk faktortine sahip olma,
Onceden bilinen %50’ den fazla koroner darliga sahip olma, son 24 saatte en az 2
angina atagi gegirme, son 7 gun iginde aspirin kullanmi 8ykisi, artmis kardiyak
biyomarker seviyeleri ve EKG'de ST segment deviasyonudur. Her bir degiskene
1 puan verilir. 0-2 dasuk riskli, 3-4 orta riskli, 57 yuksek riskli olarak
simiflandirilir.

PURSUIT risk skoru ise kaynagim PURSUIT calismasindan alir (72).
Kararsiz angina ve NSTYMI hastalarinda ayr1 risk degerlendirmesi olanag:
saglar. Yas, kalp hizi;, ST segment depresyonu, sistolik kan basinci, kalp
yetersizligi (KY) bulgular1 ve kadiyak belirtegler 30 gunluk 6lium ve MI’dan
olusan birlesik son noktalarda artis ile iliskili bulunmus ve bu biyobelirteclerden
olusan bir risk skorlamasi gelistirilmistir (72).

Diger bir risk skoru olan FRISC skoru benzer degiskenlere ve FRISC 2
calismasinin 1. yil sonuglarina dayandirilmustir (73). Erken invazif tedavi
yaklagiminin uzun dénemde fayda sagladigi hastalar1 gosteren ve randomize
calismaya dayanan tek risk skorudur (74).
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2.2.2. Koroner Arter Hastaliginda Prognoz Belirlenmes

Koroner arter hastalarinda en énemli prognoz etmenlerinden biri KAH'n
yayginhigi ve siddetidir. Bu durum CASS calismasi ile de gosterilmistir (75).
Proksimal stenozlarin distal lezyonlara gore prognoz icgin daha fazla 6nem
tagidigi bilinmektedir. Bu baglamda prognoz igin yeni tarumlanan bir KAH
indeksi Tablo 1'de yer almaktadir (76). Bu hiyerarsik indeks, lezyonun siddeti ile
yerine iligkin bilgiyi ve sifirdan yize kadar prognoz agirhiklarint dikkate
almaktadir. Indeks tibbi tedaviye tabi tutulan hastalarda spesifik olarak lezyon
yerlesimi  ile kardiyak oOlum riski arasindaki iliskinin analizi sonucu
gelistirilmistir. Bu indeksle klinisyen, revaskilarizasyon stratejilerinde sag kalim
yarar1 dustinulen hastalar: derecelendirmeyi basarabilir (76-77).

Tablo 1. Koroner arter hastaligi prognoz indeksi

KAH yayginhg Prognoz agirhgi|5-yilhk Glim oram
(0-100) (%)*

1-damar hastaligi, %75 23 7
>1-damar hastalig1, %50-74 23 7
1-damar hastaligi, > %95 32 9
2-damar hastalig 37 12
2-damar hastalig, ikisi de> %95 42 14
1-damar hastaligi, proksimal LAD > %95 |48 17
2-damar hastaligi, LAD'de> %95 48 17
2-damar hastaligi, proksimal LAD > %95 |56 21
3-damar hastalig: 56 21
3-damar hastaligi, hi¢ degilse 1'inde> %95 |63 27
3-damar hastaligi, proksimal LAD %75 67 33
3-damar hastaligi, proksimal LAD > %95 |74 41

*Y alniz tibbi tedavi varsayimiyla, LAD: Son On inen arter
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2.3.Koroner Arter Lezyon Yayginhg ve Gensini Skorlama Sistemi

Koroner arter lezyon yayginligimn belirlenmesi ile KAH'1 olan hastalarin
dogru bir bigcimde simiflandiriimasina olanak taninir. Ayrica, benzer derecede
KAH’1 olan hastalarin karsilastirilmas: da saglamir. Daha 6nce Selzer’in yaptigi
bir calismada olumlu ve olumsuz prognoza sahip hasta subgruplarini kapsayan
medikal yada cerrahi olarak tedavi ayriminda kullanilabilecek tek damar, iki
damar, U¢ damar ve sol ana koroner damar hastaligi seklinde siniflandirma
yapilmistir (78). Daha sonrasinda Gensini tarafindan gelistirilen simflandirmada
koroner [imenin darlik derecesi ve darligin lokalizasyonu dikkate alinmistir (2).
Bu skorlama sisteminde fonksiyonel koroner arter darligi %25, 50, 75, 90, 99 ve
100 olanlarda siddet skoru sirasi ile 1, 2, 4, 8, 16 ve 32 olarak verilmistir.
Anjiyografik stenoz derecesine gore; %25 arasi darlik igin 1 puan, %26-50 arasi
darlik icin 2 puan, %51-75 arasi darlik igin 4 puan, %76-90 arasi darlik igin 8
puan, %91-99 arasi darlik igim 16 puan, %100 total lezyon igin 32 puan verilir.
Daha sonra her bir ana koroner arter ve her bir segment igin tanimlanmis olan
katsay: ile carpilir ve sonuclar toplanir. Segment ve katsayilar: ise: sol ana
koroner arter (LMCA) icin 5, sol 6n inen koroner arter (LAD) proksimal igin 2.5,
mid 1.5, apikal 1, diagonal 1 i¢in 1 ve diagonal 2 i¢in 0.5; sirkimfleks arter (CX)
proksimali igin 2.5, distali igin 1, obtus marjin (OM) icin 1 ve eger sol dominant
ise arka inen arter (PDA) icin 1, posterolateral arter (PL) icin 0.5 segmentlerine;
sag koroner arter (RCA) proksmali igin 1, mid 1, distal 1 ve PDA igin 1 ile
carpilmistir (Tablo 2).
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Tablo 2. Gensini skorlamaindeksi hesaplanmasi

L imen darhg: Skor

< %25 1

%26-50

%51-75

%76-90

%91-99 16

%100 32

Arter Carpim faktoéri

LMCA 5
LAD 25

Proksimal segment 15
Orta segment 1
Apikal segment 1
1. diyagonal 1
2. diyagonal 0.5

CX
Proksimal segment 2535 *
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 ¢arpim faktori olarak parantez ici deger kullamldi.

Bu skorlama sistemiyle, koroner arter lezyonlarimin yayginhigi ve
ciddiyeti daha dogru bir bicimde degerlendirilir. Kolayca uygulanabilen bir
sistem olmakla birlite ginimizde de yaygin olarak kullamimaya devam
etmektedir
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2.4. ATRIYAL FIBRILASYON
2.4.1. Tanim

Atriyal fibrilasyon, koordinasyonsuz atriyal aktivasyon ve buna bagli
olarak gelisen mekanik islev bozuklugu olarak tanimlanan bir supraventrikiler
tasiaritmidir. Elektrokardiyografide atriyal kontraksiyonu gosteren ‘p’ dalgalari
yerine izoelektrik hat Uzerinde kiiclk, dizensiz, farklt morfolojiye ve amptittide
sahip farkli hizlarda olabilen titresim veya fibrilasyon dalgalar1 yer alir (79).
Ventrikuler yamt atriyoventrikiler nodun ve iletimde rol alan diger yollarin
Ozelliklerine, sempatik uyariya, vagal tonusa ve ilaglarin etkisine bagli olarak
degismektedir (80).

2.4.2. Epidemiyoloji

Atriyal fibrilasyon, klinikte en sik saptanan aritmi olup hastaneye ritim
bozuklugu nedeniyle yatislarin 1/3'Gnden sorumludur. Son yillarda nifusun
yaslanmasina bagli olarak KAH prevalansindaki artis ile birlikte AF nedeniyle
hastaneye yatislar %66 oraninda artmustir (3). Genel nifusta AF prevalans: %0.4
ile %1 arasinda degismekle birlikte bu oranin ileri yaslarda %8 civarina ulastigi
gorulmustir (81). ileriye donik yapilan calismalarda 40 yasin altinda AF
insidansinin yilda %0.1 den az olmasina karsin, 80 yas Uzerinde bu oramn
kadinlarda %1.5, erkeklerde ise %2’ nin Gzerine giktigi gorulmistur (82).

2.4.3. Patofizyoloji

Atriyal fibrilasyonun patofizyolojisi, i¢ ice gegmis mekanizmalar ve
etkilesimler nedeni ile oldukca karisiktir. Atriyal fibrilasyonun baslamasinda
otomatisite ve yeniden giris dalgaciklarinin soz konusu oldugu fokal tetikleyici
mekanizmalarin sorumlu oldugu disunilmektedir (3). Cogul yeniden giris
dalgaciklar1 hipotezi yillarca AF patogenezini agiklayan temel mekanizma
olmustur. Bu hipoteze gore birbirinden bagimsiz ¢ok sayida ve sirekli kendini
yeniden Ureten dalgaciklar ongoérilmektedir (83). Boylece daha fazla sayida
yeniden giris dalgaciklarimin olusmasi ile AF in sireklilik kazanmasi olasidir.
Yeniden sekillenme ile atriyal iletim hiz1 azalir yani atriyal iletim siresi artar.
Boylece, yeniden giris dalgaciklarinin boyu kisalir ve daha fazla sayida dalga
olusarak AF slreklilik kazanabilir. Bozulan atriyal iletim, AF riskini artirir.
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Interatriyal iletim siresi uzun olan hastalarda, AF ataklarinin sk oldugu
gogerilerek, AF nin baglamasinda ve stireklilik kazanmasinda inter-atriyal iletim

bozuklugunun rol oynayabilecegi ortaya konmustur (84-85).
2.4.4. Risk Faktorleri ve Nedenler

Atriyal fibrilasyonun etyolojisinde, inflamasyon, infiltrasyon, skar
dokusu, dejenerasyon, hormonal, metabolik ve noral birgok faktor rol oynar
(Tablo 3). Epidemiyolojik calismalarda, AF nin en sk nedenleri arasinda
iskemik kalp hastaliklari, HT, kalp kapak hastaliklar1 ve KY oldugu saptanmistir
(5, 81, 86).

Tablo 3. Atriyal fibrilasyon etyolojisi

Elektrofizyolojik bozukluklar
Artmis otomatisite veiletim bozukluklar
Atriyal basing artisi
Kapak hastaliklari
Miyokardiyal hastaliklar
Sistemik ve pulmoner HT
Intrakardiyak kitleler
Atriyal iskemi
Koroner arter hastaligt
inflamatuar veinfiltratif atriyal hastaliklar
Perikardit, amiloidoz, miyokardit
Yasabagl atriyal fibrotik degisiklikler
ilaclar
Alkal, kafein
Endokrin bozukluklar
Hipertiroidi, feokromositoma
Otonomik degisiklikler
Parasempatik ve sempatik aktivite artis
Atriyum duvarinin primer veya metastatik hastaliklari
Postoper atif
Konjenital kalp hastahklari
Norojenik
Subaraknoid kanama

Hemorajik olmayan inme

18



2.4.5. Atriyal Fibrilasyon ve Koroner Arter Hastahgi

Framingham ve Monitaba calismasinda  gecirilmis  MI'1n,
Kardiyovaskiler Saglik Calismasinda da KAH'in AF icin bagimsiz risk
faktorleri oldugu gosterilmistir (5, 81, 86). Atriyal fibrilasyon, hem akut koroner
olay gecirenlerde hem de stabil koroner arter hastalarinda normal populasyona
gore daha sik gorulmektedir. REACH (Reduction of Atherothrombosis for
Continued Health Registry) calismasinda KAH bulunan olgularda %12.5
oraninda AF izlenmistir (87). Akut koroner sendromlu hastalarda bu oran
%20’ ye kadar ulasmaktadir (88). GISSI 11l (Gruppo italano per lo studio della
Sopravvivenza nell’infarto Miocardico) calismasinda, akut ST yikselmeli Ml
(STYMI) gegiren hastalarda %7.8 oramnda, GRACE (Global Registry of Acute
Coronary Events) calismasinda da akut koroner sendromlu hastalarda %14.1
oraninda AF gelistigi saptanmustir (89-90). Yeni baslangiclhi AFli hastalarda
hastane i¢i komplikasyonlar 2.5-4 kat fazla gorulmus ve yeni baslangigli AF nin
hastane ici istenmeyen olaylarda bagimsiz 6ngoruct oldugu tespit edilmistir
(90). Koroner arter hastalarinda gelisen AF, bircok istenmeyen olay: da
beraberinde getirmektedir. Koroner arter hastaligi olup takipte AF gelisen
hastalarin alindigi REACH calismasinda mortalite, hastaneye yatis ve trombo-
emboli yklsinin sints ritmi olanlara gore daha fazla oldugu saptanmustir (87).
Akut MI seyrinde yash, yiuksek Killip sinifina dahil olan, yiksek kalp hizi
saptanan, yaygin 6n yiz tutulumu olan M1 gecirenlerde ve sigara icenlerde daha
fazla oranda AF gelistigi ve AF gelisimi igin en 6nemli 6ngdricunin, yuksek
Killip simiflamasi oldugu gorilmuistdr (88).

Ilerleyen yillarda KAH seyrinde AF orammin daha da artmasi
beklenmektedir. Cinkli KAH’da artan tibbi ve girisimsel tedaviler sayesinde
dahaiyi sag kalim stz konusudur.

2.4.6. Atriyal Fibrilasyonun Klinik Onemi

Atriyal fibrilasyon mortalite ve morbiditeyi belirgin olarak artirmaktadir.
Atriyal fibrilasyonlu hastalarda tasikardiye bagli kardiyomiyopatide artis,
kognitif fonksiyonlarda bozulma, yasam kalitesinde azalma, hastaneye yatis
siresinde uzama ve daha sik hastaneye basvurma ile birlikte artris 6lum ve
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inme riski mevcuttur. Framingham calismasinda, AFli hastalarda yas,
kardiyovaskiler hastalik ve kardiyovaskuler risklere gore uyarlanmis mortalite
yuksek tespit edilmistir. Atriyal fibrilasyonun varligi eslik eden hastalik ne
olursa olsun 2 kat artrmsg mortalite ile iliskili bulunmustur. Genis kapsamli KY
calismalardinda AF nin, mortalite ve morbidite agisindan bagimsiz bir risk
faktort oldugu gorulmistir (91-92).

Atriyal fibrilasyon, inme igin bagimsiz bir risk faktoru olup, AFli
hastalarda her yil %5 civarinda inme gorilmektedir (93). Trombo-embolinin
%901 inme, %10'u periferik emboli seklindedir (94-95). Atriyal fibrilasyonda
trombo-embolik olaylarda artisin nedeni, atriyumda mekanik kasiima kaybi
neticesinde olusan, sol atriyumda artnus trombds riskidir (94-95).

Atriyal fibrilasyon ve KY toplumda yaygin olarak gorilen iki hastalik
olup siklikla bir arada gorilmektedir. Atriyal fibrilasyon, KY’'ni arttrmakta,
KY’de AFye zemin hazirlamaktadir. Hizl1 ventrikdl yanitli aritmilerin uzun
sireli devam etmesi sonucunda tasikardiye bagli kardiyomiyopati ortaya
cikmaktadir (96-97). Atriyal fibrilasyonlu hastalarda, kognitif fonksiyonlarda
klinik inme ve demans olmaksizin, sints ritminde olanlara gore 3-5 kat azalma
gogerilmistir (98). Subklinik mikro-embolilerin, kalp debisi ve beyin kan
akiminin azalmasina bagl1 olabilecegi distintlmektedir.

2.4.7. Atriyal Fibrilasyonun Siniflamasi

Atriyal fibrilasyonun klinik ve etyolojik faktorlere gore gesitli
siniflamalar yapilmastir (3).

2.4.7.1. Klinik Simiflama

A-Paroksismal AF: Aralikli olarak ortaya ¢ikan ve kendiliginden siniis
ritmine donen AF seklidir (3).

B-Persistan AF. Aralikli olarak ortaya c¢ikan, daha uzun siren ve
kardiyoversiyon ile basaril1 sekilde sinls ritmine dénen AF seklidir (3).

C-Permanent (Kalici) AF. Atriyal fibrilasyon, kardiyoversiyona
direnclidir ve sinis ritmine donmeden AF olarak devam eder (3).
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Persistan AF kategorisi, uzun streli (1 yildan uzun sireli) AF'yi igerir ve
genellikle permanent AF ye ilerler. 1ki ya da daha fazla AF epizodu varsa
rekurran AF olarak adlandirilir (3).

2.4.7.2. Etyolojiye Goére Simflama

A-Tek basina (lone) AF: Altrmis yasin altindaki, geng, kardiyovaskiler
hastaligin klinik veya ekokardiyografik kanitinin olmadig: kisilerdeki AF dir. Bu
hastalar; trombo-emboli ve mortalite agisindan iyi bir prognoza sahiptirler.

B-ikincil AF: ST yikselmeli miyokard infarkttst, perikardit, miyokardit,
kardiyak cerrahi, pulmoner emboli, akut akciger ©demi, hipertiroidi gibi
hastaliklarin seyrinde, alkol ve gesitli ilag kullammin takiben ortaya ¢ikan AF'yi
kapsamaktadir (3).

2.4.8. Prognoz

Atriyal fibrilasyon olan hastalarin mortalitesi normal sinus ritmi olanlarin
2 katidir ve bu altta yatan kalp hastaligimin siddetiyle baglantilidir (5). Y apilan
KY calismalarinda, AF nin 8lum siklig1 ve hastalik oran igin giiclt bagimsiz bir
risk faktori oldugu saptanmistir. Kalp yetersizligi ile AF arasinda bir kisir dongu
vardir; KY AFvyi ilerletir, AF KY'i alevlendirir (99).

2.5. Atriyal Tletimin Degerlendirilmesi

2.5.1. On-iki Derivasyonlu EK G’de P Dalgasinin Degerlendirilmes

On-iki derivasyonlu EKG'de P dalga sliresinde saptanan uzama atriyal
iletimin bozuldugunu gosteren bulgulardan biridir. Genellikle P dalga Siiresi en
iyi DIl derivasyonunda degerlendirilmekte ve 120 ms nin Uzerinde bulunmasi
anormal olarak kabul edilmektedir. DIl derivasyonundaki genis ve centikli P
dalgasiyla beraber V1’'de terminal negatif dalgasi genis olan P dalgasi sol atriyal
genisleme olarak yorumlanmaktadir. Ancak bu bulgu atriyal genisleme veya
hipertrofiden cok iletim bozuklugunu yansitmaktachr. Interatriyal iletim blogu P
dalgasinin terminal vektdrinin frontal diizlemde -30° den daha negatif olmasi
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olarak tamimlanmaktadir (100). Bu anormalliklerin siklikla ekokardiyografik
incelemede sol atriyal genislemeye eslik ettigi ve sol atriyum boyutu ile inter-
atriyal iletimin pozitif korelasyon gosterdigi saptanmustir (101-102). Ancak bu
korelasyonun yeterince kuvvetli olmadigi ve hatta daha sonradan yapilan
calismalarda romatizmal mitral kapak hastaligi olan hastalar disinda inter-atriyal
iletim siresi ile sol atriyum c¢api arasinda belirgin bir iliski bulunmadig:
gosterilmistir (103-104). Bu nedenle EKG'de P dalga stiresindeki uzamay1, sol
atriyum boyutunda artistan ¢cok atriyal iletim bozuklugu olarak yorumlamanin
daha dogru oldugu dustntlmektedir. Anormal inter-atriyal iletimi yansitan diger
bir elektrokardiyografik 6lgit de PDD’dir (105). P dalga dispersiyonu EKG' deki
tim derivasyonlar icerisinden en uzun ve en kisa P dalga siirelerinin fark: olarak
tammlanmaktadir. P dalga dispersiyonunun > 40 ms olmasi sinis impuls
dagilimimin bozuklugunu gosterir (106). P dalga dispersiyonunda belirgin artigin
AF gelismesini dngoren bir belirteg oldugu gosterilmistir (107-108).

Cesitli calisgmalarda uzamis P dalga siiresi ve arthus PDD’nin AF igin risk
faktor oldugu bildirilmistir (109-115). P dalgast maksimum siresinin > 110 ms
olmasi inter-atriyal iletinin, P dispersiyonunun > 40 ms olmasi sinis impuls
dagiliminin bozuklugunu gosterir (106). P dalgast anormallikleri, sol atriyal
dilatasyonu ve ileti bozuklugunu yansitir. Bu nedenle P dalgasi siresinin ve
PDD’nin uzamasi, intra-atriyal ve inter-atriyal ileti zamam uzamasi ile sinls
impulsunun homojen olmayan dagilimim gostermede kullamlir. Bunlar
fibrilasyona egilimli atriumun Ozellikleridir (116). Atriyal fibrilasyon, sol
ventrikdl sistolik fonksiyonundaki bozulmay: artirmaktadir (91). Bu yilzden
gelecekte persistan olabilecek AF’yi 6ngorebilmek klinik agidan énemlidir.

Standart 12-kanalli EKG'de P dalgas:i siresi ve PDD’'nin AF' nin ve
paroksismal AF nin persistan AF ye dontsimiunin klinik olarak yardimc: bir
gostergesidir (108-109).

25.2. Ekokardiyografik Olarak Atriyal Elektromekanik Gecikmenin
Degerlendirilmes

Atriyal elektromekanik gecikme, P dalgasindan doku Doppler ile dlgllen
A dalgasi baslangicina kadar gegen slre olarak belirlenebilecegi gibi, P dalga
baglangicindan M-mode ekokardiyografi ile elde edilen atriyal defleksiyon
baglangicina kadar gecen slre olarak da olctlebilir (117-118). Doku Doppler

22



teknigi ile atriyumlarin herhangi bir yerinden atriyal mekanik aktivite yuksek
zamansal ¢ozunurlik ile saptanabilmektedir. Atriyal elektromekanik gecikme, P
dalga baslangicindan doku Doppler A dalgas baslangicina kadar olan zamanin
Olctlmesiyle belirlenebilir. Daha 6nce yapilan calismalarda normal bireylerde,
mitral darlik, skleroderma ve paroksismal AF'si olan hastalarda bu yontem
kullanilarak inter-AEMG ve intra AEMG degerlendirilmistir (6, 119-120). iki
ayr1 bolgeden belirlenen AEMG' nin farki bu iki bolge arasindaki atriyal iletim
gecikmesi olarak tammlamir. Doku Doppler ekokardiyografi ile basit olarak
Olgllen atriyal iletim sireleri AF nin  sureklilik  kazanmasim  saglayan
aritmojenik substrat degisiklikleri hakkinda bize fikir verehilir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Galhisma Populasyonu

Calismaya Agustos 2009 — Ocak 2010 tarihleri arasinda Indni
Universitess Tip Fakiiltess Turgut Ozal Tip Merkezi Kardiyoloji Anabilim
Dalr'nda koroner anjiyografisi yapilan ve koroner anjiyografisinde KAH
saptanan 60 hasta (14 kadin, 46 erkek) ile benzer yas ve cinsiyete sahip koroner
anjiyografisi yapilan ve koroner anjiyografisi normal saptanan 60 birey (23
kachn, 37 erkek) dahil edildi. Calisma inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu tarafindan onaylandi ve ayrica calismaya alinan tim Kisilere calisma ile
ilgili detayli bilgi verilerek bilgilendirilmis gonulli onam formu alinds.

Calismaya katilan tim bireylerin detayli anamnezleri alindi ve fizik
muayeneleri yapildi. Ayrica galismaya katilan tim bireyler yas, cinsiyet ve diger
kardiyak risk faktorleri agisindan da sorgulandi. Diyabetes mellitus varligi, aglik
kan glukoz seviyesinin 126 mg/dL veya Uzerinde olmas: ve/veya hastanmin oral
antidiyabetik ve/veya insulin kullamyor olmasi olarak tammlandi (121).
Hiperlipidemi varligi, “Adult Treatment Panel 111" kilavuzuna uygun olarak total
kolesteroltin > 200 mg/dL veya DDL kolesterol’ iin > 100 mg/dL olcllmesi veya
hastamin lipid disurict ilag tedavisi aliyor olmast olarak kabul edildi (28).
Hipertansiyon varligi, “Joint National Committee VI1” kilavuzuna uygun olarak,
sistolik kan basincinin > 140 mmHg veya diyastolik kan basincinin > 90 mmHg
olmasi veya hastanin tansiyon dusuruct ilag kullamyor olmasi ile tanimlandi
(122).
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Calismada dislanma kriterleri:

Valvuler romatizmal kapak hastaligi

Dilate, hipertrofik ve restriktif kardiyomyopati
Kronik obstriktif akciger hastaligi

Hipotroidi

Hipertroidi

- o Qa0 T @

Pacemaker1 olanlar
EKG' de pre-eksitasyonun varlig: olarak tanimlandi.

Q@

3.2. Yontem

3.2.1. Elektrokardiyografi ile Atriyal Iletim Siirelerini Degerlendirme

Calismaya alinan tum Kisilerin sirtlistl yatar pozisyonda 12 derivasyonlu
yuzey EKG’si ¢ekildi. Elektrokardiyogramlar kayit hizi 50 mm/sn ve 2 mV/cm
amplitiid standardizasyonunda kaydedildi. Olgiim degerleri her bir derivasyonda
incelenen 3 dalgamin ortalamas: alinarak hesaplandi. P dalga baslangici olarak P
dalgasinin ilk defleksiyonun izoelektrik hattan ayrilisi, sonu olarakta izoelektrik
hat ile tekrar kesistigi nokta kabul edildi. P maks 12 derivasyon igindeki P
dalgalarindan en uzununun siresi olarak, P min 12 derivasyondaki en kisa P
dalgas: siiresi olarak olculdi. Oniki derivasyonda en uzun ve en kisa P dalga
sireleri (P min) arasindaki fark PDD olarak hesaplandi (PDD=P maks-P min).
Olctimler biiyiiteg yardim ile manuel olarak hesaplandi.

3.2.2. Ekokardiyografi ile Atriyal Tletim Siirelerini Degerlendirme

TUm ekokardiyografik degerlendirmeler ATL HDI-5000 (Philips
Company, Bothell, WA) cihaz1 ile, on dakikalik istirahat sonrasi sol lateral
dekibit pozisyonunda yapildi. Her hasta M- mode, iki boyutlu, Doppler ve doku
Doppler ekokardiyografi ile degerlendirildi. Sol ventrikil diyastol sonu capi
(SVDSC) ve sol ventrikil sistol sonu ¢apinin (SVSSC) hesaplanmasinda M-
mode kullanildi. Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (EF) hesaplanmasinda ise
modifiye Simpson yontemiyle kullamldi.
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Doku Doppler ekokardiyografi 3,5-4,0 MHz frekansl1 transdiserlerle
spektral pulsed Doppler sinyal filtresini Nyquist limiti 15-20 cm/saniye oluncaya
kadar ayarlayarak ve minimal optimal gain kullamlarak yapildi. Monitor
sipirme hizi miyokardiyal velositelerin spektral goruntileri optimal olacak
sekilde 50-100 mm/saniye arasinda ayarland.

Pulse Doppler sol ventrikil lateral mitral annulus, sol ventrikii septal
mitral annulus ve sag ventrikil lateral triklspit annulus yerlestirilerek doku
Doppler gorintdleri elde edildi. Ekokardiyografi sirasinda tek derivasyonlu EKG
kayd: alindi. EKG Uzerindeki P dalga baslangici ile doku Doppler trasesindeki A
dalgas: (ge¢ diyastolik dalga) arasindaki mesafe (PA mesafesi) AEMG olarak
adlandirildi (Sekil 1). Sol ventrikul lateral mitral annulus ve sag ventrikil lateral
triklispit annulus PA arasindaki fark inter-AEMG, sol ventrikil septal mitral

annulus ve sag ventrikdl lateral triktispit PA arasindaki fark intrae AEMG olarak
adlandirild.

PW Gate= 25mm
PW Gain=-21d8

Sekil 1. Doku Doppler yontemi ile AEMG'nin dlgilmesi. EKG'deki P dalgas
baglangicindan doku Doppler trasesindeki A dalgast baslangicina kadar gegen
sire (PA) AEMG olarak tanimlanir.

3.2.3. Koroner Anjiyogr afi

Calismaya alinan tum bireylerin koroner anjiyografisi Judkins teknigi
kullanlarak, 6-french sag ve sol kalp kateteri ile (Philips Medical Systems
Integris H 3500 ve 5000) yapildi. Koroner arter hastaligimin yayginliginin
belirlenmesinde “Gensini skoru” kullamld: (2). Bu skorlama sisteminde koroner
arteryal sistem on-bes ayr1 segmente ayrildi. Her segment mevcut darlik oranina
gore 0 ile 32 arasinda olacak sekilde degerlendirildi ve %1-25 arasi darliga 1,
%26-50 arasi darliga 2, %51-75 arasi darliga 4, %76-90 arasi darliga 8, %91-96
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arasi darliga 16, total okllizyona ise 32 degeri verildi. Bu deger 15 segment
bolgesine gore uygun katsay: ile carpildi. Gensini skoruna gore bu uygun katsay1
degerleri LMCA igin 5, LAD proksimal i¢in 2.5, CX proksmali igin 2.5 (CX
dominant ise 3.5), LAD orta segment icin 1.5, LAD distal segment, birinci
diagonal, RCA proksimal, orta ve distal segmentler, CX distal segment, PDA ve
OM igin 1, CX orta segment i¢in 1 (CXA dominant ise 2), ikinci diagonal ve
posterolateral igin 0.5 olacak sekilde belirlendi. Her bir segment icin elde edilen
degerler toplanarak KAH’1 olan hastalarin Gensini skorlar: hesaplandi (Tablo 4).

Tablo 4. Gensini skoru formu

Gensini Skaru [

1(%1-25) | 2(%26-50) | 4(%51-75) | 8(%76-90) | 16(%91-99) | 32 (%100)

LMCA (x5)

LAD prox (x2.5)

LAD orta (x1.5)

LAD dist (x1)

CXA prox (x2.5)

CXA orta (x1.5)

CXA dist (x1)

RCA (x1)

3.3. igtatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler icin SPSS 17.0 paket program: (SPSS Inc, Chicago,
lllinois, ABD) kullanildi. Devamli degiskenler ortalama * standart sapma olarak
ifade edildi. Katagorik degiskenler yizde ve say:1 olarak ifade edildi. Kategorik
degiskenler icin Pearson Ki-Kare testi, devamli degiskenler icin student’s t testi
kullanildi. Gensini skoru ile inter-AEMG, intraeAEGM PDD ve P maks
arasindaki iliski Pearson korrelasyon testi ile analiz edildi. P degerleri igin <
0.05'in altinda olmasi anlaml1 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin  demografik  Ozellikleri  Tablo 5'de
gogerilmistir. Gruplar arasinda yas (57 £ 10.5 karsin 55 £ 10.5, p = 0.271),
cinsiyet (14/46 karsin 23/37, p = 0.075) ve beden kitle indeksi (27.5 £ 4.6 karsin
27.8 £ 3.5, p = 0.659) agisindan anlaml: fark yoktu. Calismaya alinan hastalarda
sigara kullanimi, HT, DM, hiperlipidemi ve aile 6ykusi koroner arter hastaligi
grubunda anlaml1 olarak daha yuksekti.

Tablo 5. Hastalarin demografik 6zellikleri

KAH Kontrol P

(n=60) (n=60)
Yas (y1l) 57+ 10.5 55+10.5 AD
Cingyet (K/E) 14/46 23/37 AD
HT (mmHg) 35/25 21/39 0.010
DM (n) 21/39 10/50 0.022
Aile 6ykusi (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 indeks 275+ 4.6 278135 AD
(kg/m2)
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Calismaya alinan hastalarin iki boyutlu ekokardiyografik bulgular: Tablo
6'de gosterilmistir. Alinan hastalarin SVDSC, SVSSC, sag atriyum, sag
ventrikil ¢aplari agisindan gruplar arasinda anlamli fark izlenmedi. Ancak
koroner arter hastaligi grubundaki bireylerde sol atriyum ¢aplar1 kontrol grubuna
gore anlamli olarak daha yiksek (35.4 + 3.4 karsin 33.9 + 3.8, p = 0.031), EF ise
anlamli olarak daha distik saptandi (53.1 £ 5.1 karsin 64.4 + 4.4, p < 0.001).

Tablo 6. Gruplarin 2D ekokardiyografik parametrelerinin kiyaslanmasi

KAH Kontrol P
(n=60) (n=60)

EF (%) 531+51 644+ 4.4 <0.001
SVDSC (mm) 456+ 44 455+ 33 AD
SVSSC (mm) 31.7+38 304+34 AD
Sol atriyum (mm) 354+34 339+38 0.031
Sag atriyum (mm) 29.9+35 29.8+ 38 AD
Sag ventrikul (mm) 31.0+44 29.6+ 3.7 AD

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, SVDSC: Sol ventrikil diyastol sonu ¢ap,
SVSSC: Sol ventrikil sistol sonu ¢api

CGalisma gruplarindaki bireyler elektrokardiyografik olarak PDD, P maks
ve P min degerleri agisindan karsilastirilch. Koroner arter hastaligi grubunda P
maks (122.0 £ 16.6 karsin 100.7 + 13.7, p < 0.001 ), P min (60.4 + 9.2 karsin
47.2 + 145, p < 0.001) ve PDD (615 + 17.4 karsin 53.5 + 13.3, p = 0.005)
degerleri kontrol grubuna gore anlaml1 olarak daha yuksek bulundu (Tablo 7).
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Tablo 7. Gruplarin elektrokardiyografik olarak

karsilastirilmasi

P maks ve PDD sdirelerinin

KAH Kontrol P
(n=60) (n=60)
inter-AEMG (ms) 343+ 154 279+ 121 0.013
intra-AEMG (ms) 16.5+ 12.0 129+ 7.8 0.041

Tablo 8. Gruplarin ekokardiyografik olarak inter-AEMG ve intrae AEMG'’ lerinin

karsilastirilmasi

KAH Kontrol P
(n=60) (n=60)
P maks (ms) 122.0 + 16.6 100.7 £ 13.7 <0.001
P min (ms) 60.4 + 9.2 472+ 145 <0.001
PDD (ms) 615+ 174 535+ 133 0.005

Ayrica ¢alisma gruplarindaki bireyler ekokardiyografik olarak inter-
AEMG ve intraa AEMG degerleri agisindan karsilastirildi. Koroner arter hastaligi
grubunda inter-AEMG (34.3 £ 15.4 karsin 27.9 + 12.1, p = 0.013) ve intra
AEMG (16.5 + 12.0 karsin 12.9 = 7.8, p = 0.041) degerleri kontrol grubuna gore
anlaml1 olarak daha yuksek bulundu (Tablo 8).

Tablo 8. Gruplarin ekokardiyografik olarak inter-AEMG ve intraasAEMG' lerinin
karsilastirilmasi

Koroner arter hastaliginin yayginligint goésteren Gensini skoru ile PDD, P
maks, inter-AEMG ve intraa AEMG arasindaki iliski de degerlendirildi. Y apilan
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 intrae AEMG (r =
0.737, p < 0.001) arasinda anlaml1 bir iligki oldugu goruldi (Sekil 2-3).
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Sekil 2. Gensini skoru ile P maks ve PDD arasindaki iliski
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Sekil 3. Gensini skoru ile inter-AEMG ve intra AEMG arasindaki iliski
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5. TARTISMA

Calismamizda KAH’ |1 hastalarda normal koroner arterlere sahip bireylere
gore EKG olcimleriyle elde edilen PDD ve P maks slresinin ve
ekokardiyografik olarak oOlcllen inter-AEMG ve intraeAEMG’nin  uzamis
oldugunu bulduk. Ayrica KAH’l1 hastalarin yayginligini gosteren Gensini skoru
ile PDD, P maks, inter-AEMG ve intraciAEMG arasinda anlamli bir iliski
oldugunu da saptadik.

Koroner arter hastaligi tlkemizde ve diger Ulkelerde hala dnemli bir
saglik sorunudur (1). Atriyal fibrilasyon en sik gorilen atriyal aritmi gesididir
(3). Yash nuftisun artisina bagli olarak KAH prevalansindaki artis ile birlikte AF
nedeniyle hastaneye yatislar da artmistir (3). Atriyal fibrilasyon KAH’lilarda
normal populasyona gore daha sik gorulmektedir. Akut koroner sendromlu
hastalarda bu oran %20'ye kadar ulasmaktadir (88). Ayrica yapilan birgok
calismada 0Ozellikle STYMI hastalarinda en sk rastlanan aritmi tord oldugu
gordlmistur (123). ST yikselmeli MI hastalarinda AF sikligimin artisi MI'ya
bagli olusan hemodinamik bozulmaya, sag ventrikiler ve sag atriyal infarkta ve
asir katekolamin salintmina baglanmistir ve bu hastalarda AF insidans: %6.5 ile
%7.9 oraminda izlenmistir (123). Framingham ve Monitaba calismasinda
gecirilmis MI, Kardiyovaskiler Saglik Calismasinda da KAH, AF icin bagimsiz
risk faktort olarak gosterilmistir (5, 81, 86). REACH calismasinda KAH bulunan
olgularda %12.5 oramnda AF izlenirken, GISSI 111 calismasinda akut STYMI
gegiren hastalarda %7.8 oraninda, GRACE c¢alismasinda da akut koroner
sendromlu hastalarda %14.1 oraminda AF gelistigi saptanmustir (87, 89-90). Bu
bilgiler dogrultusunda KAH’in AF nin gelisme riskini artirdigim sdyleyebiliriz.
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P dalga dispersiyonu EK G’ deki en uzun P dalga siresi ile en kisa P dalga
siresi arasindaki fark olarak tammlanir. Elektrokardiyografik olarak PDD’nin
degerlendirilmesi non-invaziv, hizli, kolay ve pratiktir. P dalga dispersiyonu ve P
maks atriyum ici ileti heterojenitesini gosterir ve PDD ve P maks' in uzamasi
klinikte AF sikliginda artis ile iligskilendirilmistir (105). Atriyal fibrilasyona
sebep olmas iki yolla agiklanabilir. Birincisi, artmis atriyal heterojen elektriksel
aktivitenin atriyal yeniden girise neden olarak AF ve atriyal flatterin ortaya
cikmasini  kolaylastrmas: dir (83). Ikincisi, PDD ve P maksin uzad§:
hastalalarda ekokardiyografik incelemede sol atriyal genislemenin eslik etmesi
ve sol atriyum boyutu ile inter-atriyal iletimin pozitif korelasyon gostermesidir
(101-102).

Yapilan bircok calismalarda PDD ve P maks uzamasimin AF nin
Ongorucusti oldugu bulunmustur (117, 124-130). Dilaveris ve ark. (124)
yaptiklart ¢alismada AF oykist olan hipertansif hastalarda PDD’nin normal
sints ritimli hastalara kiyasla daha uzun oldugunu, ortalama P dalgasi ve P min
siresinin ise daha kisa oldugunu bildirmislerdir. Ayrica bu ¢alismada, azalmis P
min siresi ve uzamigs PDD’nin ayni hasta grubunda arthus sol atriyum capina
gore parokssmal AF gelisiminde daha 6nemli bir 6ngordirict oldugu 6ne
surdlmistdr (124). Dogan ve ark. (125) yaptiklar: calismada, HT’ de sol venrikul
sertliginin artmasi ve gevsemesinin bozulmasina bagli olarak artmis sol atriyal
basing ve ndrohumoral aktivasyona bagli PDD’nin arttigini gostermislerdir.
Diyabetik hastalarda da HT olmaksizin PDD’nin artabilecegine dair bulgular
mevcuttur, bunun nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte kronik
hipergliseminin yol actigi miyokard hasarina bagli gelisen bu durum diyabetik
hastalardaki artrmig AF riskinden sorumlu olabilir (126). Guntekin ve ark. (127)
mitral stenozu olan hastalarda sol atriyum ¢ap1 ve sempatik aktivite artisina bagli
olarak P maks ve PDD siresinin uzadigim saptamis ve bunun AF gelisimi igin
bir risk olabilecegini dne stirmuslerdir. Erbay ve ark. (114) benzer sekilde mitral
stenozu olan hastalarda yapmus olduklar1 bir ¢calismada P maks ve PDD siiresinin
uzadigim ve uzun donem beta-bloker tedavisi ile P maks ve PDD’ nin kisaldigini
tespit etmigler. Turhan ve ark. (128) yaptiklar: ¢calismada artan yas ile birlikte
PDD ve P maks siresinin uzamis oldugunu ve bunun yaslanmayla birlikte sol
atriyumda meydana gelen degisikliklere bagli olabilecegi bildirmislerdir. Weber
ve ark. (129) koroner arter bypass operasyonuna giden hastalarda post-operatif
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AF gelismesinin 6ngordurticlisi olarak PDD’yi gbostermislerdir. Bu calismada
artmuis PDD siiresi yalmizca uzamis P maks siresine degil kisalmis P min
degerine de baglanmustir. Baykan ve ark. (130) yaptiklar: ¢calismada akut anterior
Ml geciren hastalarda PDD’'nin AF gelisimi agisindan prediktér oldugu
gogerilmis ve PDD artis1 daha ¢gok P maks sliresinin uzamasina baglanmustir.
Ayrica bu calismada AF gelisen hastalarin EF sinin AF gelismeyenlere gore
anlamli olarak daha dustk oldugu goérdlmistir. Bizim calismamizda da
literatUrdeki calismalara benzer olarak KAH grubunda AF nin prediktorleri olan
PDD ve P maks slresinin yant sira P min siresinin de anlaml olarak uzams
oldugunu saptadik.

Ekokardiyografik olarak degerlendirilen AEMG, eszamanli olarak
EKG'de olcilen P dalga baslangicindan doku Doppler A dalgast baslangicina
kadar olan zamanin olcilmesiyle belirlenir. Son zamanlarda gelistirilen
AEMG’ nin birgok hastaliklarda da uzamis oldugu tespit edilmis ve bu uzamanin
AF nin 6ngdricust oldugu ileri surulmastdr (6, 119-120, 131-136). Deniz ve
ark. (120) yaptiklar: bir calismada paroksismal AF'si olan ve olmayan hastalar
arasinda paroksismal AF'yi belirleyici bagimsiz tek degiskenin intra sol atriyal
iletim gecikmesi oldugu ve 25 ms'lik sol atriyum igi iletim gecikmesini %79
duyarlilik, %66 6zgullik, %69 pozitif 6ngdri degeri, %76 negatif 6ngori degeri
ile kesim noktas: olarak saptamistir. Merckx ve ark. (131) benzer olarak doku
Doppler yontemiyle total atriyal aktivasyon stresinin belirlenebilecegini ve bu
bulgunun AF gelistirme riski olan hastalar1 saptamada kullanilabilecegini
bildirmiglerdir. Kinay ve ark. (132) kendiliginden veya kardiyoversiyonla sinis
ritmine donen hastalarda transozefgjiyal ekokardiyografi ile P dalga
baglangicindan sol atriyal apendiks gjeksiyon akim velositesi baslangicina kadar
gegen stireyi (P-LAA) degerlendirmis ve izlemde tekrar AF gelisen hastalarin P-
LAA slrelerinin sinds ritminde kalan hastalara gére daha uzun oldugunu
saptamiglardir. Rein ve ark. (119) bu teknikle yaptiklari c¢alismada normal
bireylerde sag atriyal kontraksiyonun sol atriyal kontraksiyondan 22 ms erken
oldugunu saptamslardir. Ozer ve ark. (6) benzer teknikle mitral stenozu olan
hastalarda inter-AEMG ve PDD’yi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml1 sekilde uzun bulmuslardir. Can ve ark. (133) aym yontemle skleroderma
hastalarinda atriyal iletimi 6lgmis ve kontrol grubuyla karsilastirmis ve hasta
grubunda inter-atriyal iletim stresini kontrol grubuna goére anlamli olara daha
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uzun oldugunu bulmuslardir. Pekdemir ve ark. (134) mitral annuler
kalsifikasyonu olanlarda, Yagmur ve ark. (135) obstriktif uyku apne sendromu
olanlarda PDD, inter-AEMG ve intra| AEMG’ nin kontrol grubuna gore anlamli
olarak uzamis oldugunu saptamuslardir. Ermis ve ark. (136) prehipertansif
hastalarda yaptiklar1 ¢alismada PDD, P max, inter-atriyal ve inter-AEMG’nin
anlamli olarak uzamis oldugunu saptamuslardir. Bizim calismamizda da
literatlrdeki  diger calismalara benzer olarak, KAH’li hastalarda
ekokardiyografik olarak degerlendirilen inter-AEMG ve intraeAEMG siireleri
anlamli olarak ytksek bulunmustur. Bu bulgular KAH’ 1 hastalarda AF gelisme
riski olan hastalarin elektrografik ve ekokardiyografik olarak ucuz, kolay ve hizli
bir sekilde belirlenmesine olanak saglayabilir

Calismamizda ayrica KAH grubunda Gensini skoru ile PDD, P maks
inter-AEMG ve intraasAEMG arasindaki iliski de incelenmistir. Gensini skoru,
KAH"in yayginligint ve siddetini degerlendirmede kullanildigimiz bir indekstir.
Calismamizda Gensini skoru ile P maks, PDD, inter-AEMG ve intraasAEMG
arasinda anlamli bir iliski oldugunu saptadik, yani Gensini skoru arttikca
(KAH’da o kadar yaygindir) P maks, PDD, inter-AEMG ve intrae AEMG'’ nin de
0 kadar uzamis oldugunu saptadik.

Sonug olarak calismamizda KAH' 1 hastalarda, EKG 6lcimleriyle elde
edilen PDD ve P maks sliresinin ve ekokardiyografik olarak dlctlen inter-AEMG
ve intraeAEMG nin uzamis oldugunu ve bu parametreler ile Gensini skoru
anlaml1 bir iliski oldugunu da saptadik. Koroner arter hastalarinda AF nin non-
invaziv olarak erken tespit edilmesi AF ile birlikte olusabilen bircok istenmeyen
olay1 da engelleyecebilecektir. Ancak bu hastalarin aritmik olay gelisimi
acisindan ileriye donik takip edilmemesi calismamizin en 6nemli kisitlayici
tarafidir.
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6. SONUC

Amacimiz KAH'1n yayginligim gosteren Gensini skoru ile gliniimtizde
AF nin 6ngordariculeri olarak kabul edilen P maks, PDD, inter-AEMG ve intra-
AEMG arasindaki iliskinin arastirilmasidir.

Koroner arter hastaligi grubundaki bireylerde koroner arterleri normal
olarak izlenen kontrol grubundaki bireylere gore yiuzey EKG O6lglimlerinde
degerlendirilen PDD ve P maks siresi ile ekokardiyografik olarak
degerlendirilen inter-AEMG ve intraiAEMG’ nin uzamis oldugu gorulda. Ayrica
KAH"in yayginliginin artmast ile atriyal iletimin dolayli gostergeleri olan bu
parametreler arasinda anlaml1 bir iliski oldugunu saptadik.

Bulgularimiz genis hasta sayili, ileriye donik ve uzun dénem takip
calismalart ile desteklenmelidir.
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7. OZET

Giris ve Amag:

Koroner arter hastaligi (KAH) Ulkemizde 6lumlerin en sik nedenidir ve
bu hastalarda atriyal fibrilasyon (AF) riskinin arttigi bilinmektedir. Amacimiz
KAH’l1 hastalarda AF nin prediktorleri olarak bilinen P dalga dispersiyonu
(PDD), P maksimum (P maks), intra-atriyal elektromekanik gecikme (inter-
AEMG) ve inter-atriyal elektromekanik  gecikmenin  (intraasAEMG)
degerlendirilmesi ile birlikte KAH’1n yayginligint gosteren Gensini skoru ile bu

parametreler arasinda bir iliski olup olmadiginin arastirilmasidir.

Materyal ve M etod:

Calismaya koroner anjiyografi sonucunda KAH tamsi alan 60 hasta (14
kadin, 46 erkek) ile koroner anjiyografi sonucu normal koronerler izlenen 60
birey (23 kadin, 37 erkek) alindi. Tim katilanlarin elektrokardiyografi ile PDD
ve P maks sireleri, ekokardiyografi ile inter-AEMG ve intra AEMG sireleri
degerlendirildi. Gensini skoru KAH’in yayginhigimin degerlendirilmesinde

kullanild.

Bulgular:

Galismamizda her iki grup arasinda yas, cinsiyet ve beden kitle indeksi
acisindan anlamli fark izlenmedi (p > 0.05). Ancak hipertansiyon, diyabet,
hiperlipidemi ve sigara kullammi KAH grubunda anlaml1 olarak yiiksek bulundu
(p < 0.05). Koroner arter hastaligi grubundaki bireyler kontrol grubu ile
karsilastirildiginda PDD (61.5 £ 17.4 karsin 53.5 + 13.3, p = 0.005), P maks
(122.0 = 16.6 karsin 100.7 = 13.7, p < 0.001), inter-AEMG (34.3 = 15.4 karsin
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27.9+12.1, p=0.013) veintraeAEMG (16.5 + 12.0 karsin 12.9 £ 7.8, p = 0.041)
sirelerinin anlaml1 olarak daha uzun oldugu saptandi. Ayrica 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) veintracAEMD (r = 0.49, p = 0.004) degerleri arasinda anlaml1 bir iliski
oldugu saptand:.

Sonug:

Koroner arter hastaligi grubundaki bireylerde kontrol grubuna gére PDD,
P maks, inter-AEMG ve intraaAEMG sireleri KAH 1n yayginlig: ile orantil
olarak uzamustir. Bu artis KAH'l1 hastalarda AF gelisecebilecek bireylerin
saptanmasinda yardimci 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. in
our study we aimed to assess P wave dispersion (PWD), P maximum (P max),
intra-atrial electromechanic delay (intraiAEMD) 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.

M ethods

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

39



13.3, p = 0.005), P max (122.0 £ 16.6 versus 100.7 + 13.7, p < 0.00.1), inter-
AEMG (34.3+ 154 versus 27.9 + 12.1, p = 0.013) and intra AEMD (16.5 + 12.0
versus 129 + 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 intraeAEMD (r = 0.49, p = 0.004).

Conclusion

P wave dispersion, P max, intraa 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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