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KISALTMALAR

ADE: Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim

AF: Atriyal Fibrilasyon

AKS: Akut Koroner Sendrom

Cx: Sirkiimfleks Koroner Arter

DMAH: Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin
HDL: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein

HiO: Hastane i¢i Olim

hsCRP: Yiiksek Duyarli C-Reaktif Protein.
INR: Uluslar Arasi Normalize Edilmis Oran
LAD: Sol On Inen Arter

LBBB: Komplet Sol Dal Blogu

LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein

NSTMI: ST Elevasyonsuz Miyokard Infarktiisii
PAF: Paroksismal Atriyal Fibrilasyon

RCA: Sag Koroner Arter

SAKA: Sol Ana Koroner Arter

STEMI: ST Elevasyonlu Miyokard Infaktiisii
TIMI: Thrombolysis In Myocardial Infarction
TTE: Transtorasik Ekokardiyografi

UAP: Kararsiz Anjina Pektoris

VLDL: Cok Diisiik Dansiteli Lipoprotein



1-GIRiS

Atriyal fibrilasyon (AF), hakkinda en ¢ok arastirma yapilan ancak hakkinda
pekcok seyin de bilinmedigi; tedavi stratejileri konusunda fikirbirliginin daha yeni
olusturulabildigi en sik goriilen aritmidir. Ritm problemiyle hastaneye yatislarin
%35’inden sorumludur. Elli bes-altmig dort yas arasindaki popiilasyonda, her 1000
kisiden yilda 2-3 yeni AF olgusuna rastlanirken, daha yaslilarda bu rakam 35’e
cikmaktadir.

ST yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI); son 30 yilda koroner yogun
bakim iinitelerinin gelismesi, trombolitik tedavi ve kateterle reperfiizyon gibi pek ¢ok
yeni tedavi stratejisine ragmen, halen tiim diinyada 6nde gelen 6liin nedenlerindendir.
Amerika Birlesik Devletlerinde her 29 saniyede bir kisi M gecirmekte ve dakikada bir
kisi hayatim kaybetmektedir.

ST yiikselmeli miyokard infarktiisiin de AF en sik goriilen supraventrikiiler
aritmidir. Prevelans1 %6.54 ile %7.9 arasinda degismektedir. ST yiikselmeli miyokard
infarktiisii ile AF birlikteligi 6zel onem arz etmekte ve daha yogun tedavi yaklasimi
gerektirmektedir. ST yiikselmeli miyokard infarktiisiin de hastane ici gelisen AF’nin;
gerek hastane i¢i, gerek 30 giinliik ve gerekse uzun dénem mortalite i¢in bagimsiz
ongorii degeri mevcuttur. Ozellikle hastaneye yatistan 24 saat sonra gelisen AF nin ve
uzun siiren AF’nin (> 7 saat) prognostik degerinin daha fazla olduguna dair veriler
mevcuttur.

Calismamizda AF gelisen STEMI hastalarminda; demografik ve
ekokardiyografik ozellikler, aterosklerotik koroner arter hastalifinin yaygmlhgi, gelis
elektrokardiyografisi (P dalga ve QT dispersiyonunu), inflamatuar belirtecler ve

biyokimyasal ol¢iimlerin, hastane ici AF gelismesiyle iliskisi ve hastane ici Oliime



(HIO) katkisin1 arastirmay1 amacladik. Ayrica erken (<24 saat) ve geg gelisen (>24 saat)

AF arasindaki farkliliklan tespit etmeye calistik.



2-GENEL BILGILER
2.1. Atriyal fibrilasyon
2.1.1. Tanim
Atriyal Fibrilasyon diizensiz atriyal aktivasyon ve bunun neden oldugu atriyal

mekanik bozulma ile karekterize olan ve elektrokardiyografik (EKG) olarak diizenli P
dalgalarmin yerini zamanlama, sekil ve biiyliklik bakimindan farkli fibrilasyon
dalgalarimin aldig1 supraventrikiiler tasiaritmidir. Atriyal Fibrilasyon da ventrikiiler yanit;
atriyoventrikiiler nodun elektrofizyolojik 6zelliklerine, otonomik kontroliine ve hastanin
kullanmakta oldugu ilaglara bagl olarak degisebilir (1).
2.1.2.Epidemiyoloji

Atriyal fibrilasyon klinikte rastlanan en sik aritmidir. Ritm problemi nedeniyle
hastaneye yatirilan hastalarin %35’inden AF sorumludur. Atriyal fibrilasyon prevelansi
genel popiilasyonda %0.4-1 arasindadir. Seksen yas iistiinde bu deger %8 civarina
ulagsmaktadir. AF insidansi her 10 yilda bir ikiye katlanarak artar. Erkeklerde yasa bagl
prevelansdaki artis genel ortalamanin iizerinde olup; kadinlarda artis sabittir. Elli bes-
altmis dort yas arasindaki popiilasyonda, her 1000 kiside 2-3 yeni AF olgusuna
rastlanirken, 85-94 yas arasinda bu say1r 35’e cikmaktadir. Kirk yas alti kisilerde
insidans %0.1 den az, 80 yas iizerinde bu oran erkeklerde %2, kadinlarda %1.5’un
izerindedir. Yetmis bes yas alti AF’li hastalarda, kadin/erkek oranmi esit iken 75
yasindan sonra erkek cinsiyet te daha sik (%60) goriilmektedir (2). Kalp yetersizligi
tanisi bulunan hastalarda AF insidansi yillik %10 civarindadir (3).

Tirk Erigkinlerinde Kalp Hastalii ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
calismasinda; 40-59 yas araliginda prevelans %0.16 iken, 60 yas iizerinde bu oran %
2.1 olarak bulunmustur (4). Tek basina AF (lone AF) sikligi tiim AF vakalarinin %

12’sini olusturmaktadir (5). Bazi calismalarda bu oran %30’lara ¢cikmaktadir (6).



2.1.3.Smflama

EKG paternine (epikardiyal yada endokaviter kayitlara), atriyal elektrik
aktivitenin haritalanmasina veya klinik 6zelliklerine gore AF’nin cesitli siniflamalari
yapilmistir (2).

1-Klinik siniflama
A-Paroksismal AF (PAF): Atriyal fibrilasyon araliklarla ortaya ¢ikar ve kendiliginden
siniis ritmine doner.

B-Persistan AF: Atriyal fibrilasyon, kardiyoversiyon ile basarili sekilde  siniis
ritmine doner.

C-Permanent (Kalic1) AF: Atriyal fibrilasyon, kardiyoversiyona direnglidir ve siniis
ritmine donmeden AF olarak devam eder.

Iki ya da daha fazla epizod varsa AF -rekiirran- olarak diisiiniiliir, eger AF
kendiligiden sonlaniyorsa -rekiirran paroksismal AF- olarak adlandirilir. Farmakolojik
tedavi ya da kardiyoversiyon ile sonlandirilmasi tanimlamay: degistirmez. Ilk tesbit
edilen AF paroksismal ya da persistan olabilir. Persistan AF kategorisi, uzun siireli (1
yildan uzun siireli) AF’yi icerir ve genellikle permanent AF’ye ilerler (2).

2-Etyolojiye gore simiflama
A-Tek basina (lone) AF: Tek basina AF, 60 yasindan gen¢ kardiyovaskiiler hastaligin
klinik veya ekokardiyografik kanitinin olmadigr kisilerdeki AF’dir. Bu hastalar;
tromboembolizm ve mortalite acisindan iyi bir prognoza sahip olmalarina ragmen,
zamanla yaslanma ile beraber ve sol atriyal genisleme gibi kardiyak bozukluklarin
ortaya ¢ikmasiyla hem bu tamim disina ¢ikarlar hem de belirtilen faktorler i¢in de

riskleri belirgin olarak artar (2).



B- ikincil AF: ST elevasyonlu miyokard infarktiisii, peri-miyokardit, pulmoner emboli,
kardiyak cerrahi, akut akciger 6demi, hipertiroidi gibi hastaliklarin seyrinde ve alkol ve
cesitli ilag kullanimini takiben ortaya ¢ikan AF’yi kapsar (2).

Atriyal inflamasyon ve genislemeye neden olan hipertrofik ve dilate
kardiyomiyopati, kronik koroner arter ve kalp kapak hastaliklar1 da AF ile iligkili
bulunmustur(7).Yine geng atletlerde goriilen AF de artmis vagal aktiviteye baglanmistir.
Tek basina AF ataklar1 gegiren saglikli bireylerde, bu ataklarin dzellikle gece olugmasi,
gece daha sik olan siniis bradikardisine veya siniis duraklamasina bagh degisen atriyal
refrakter period diizenine baglanmistir (8).

2.1.4. Patofizyolojik mekanizma
Atriyal fibrozis ve atriyal kas kalinhigindaki kayip, AF de en sik meydana
gelen histopatolojik degisikliktir. Atriyal fibrozis, AF baslangicini1 tetikleyebilir ve
fibroz bandlarin normal atriyal liflerle yer degistirmesi iletimdeki homojenite kaybindan
sorumlu olabilir (2). Atriyal miyositlerin apopitozisi; miyofibrillerin ve hiicreleri bir
arada tutan ve iletisimi saglayan elektriksel baglantilarin kaybi interstisyel fibrozise
neden olur (9). Persistan AF gelisiminde fibrozisin katkisin1 kanitlayan bir bulgu da; bu
histopatolojik  bulgunun daha az goriildiigi kalp kapak hastaliklarinda
kardiyoversiyonun basarili olmasidir (2). Atriyum genislemesi; gerilmeye bagl olarak
renin-anjiotensin-aldesteron sistemini (RAAS) aktive etmekte ve gerilen atriyumlardan
anjiyotensin-2 ve anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ADE) salinimi artmaktadir (10). Bu
durum, atriyal fibrozisi arttirarak AF gelisimini kolaylastirmaktadir.
Mevcut veriler, AF mekanizmalar1 arasinda otomasite artis1 veya ¢oklu yeniden
giris dalgalart iceren fokal bir tetikleme mekanizmasini 6ne c¢ikarmaktadir. Atriyal
fibrilasyon i¢in kaynak olusturulabilecek bir odagin tanimlanabilecegi ve bu kaynagin

ablasyonu ile AF’ nin durdurulabileceginin gosterilmesi bu teoriyi desteklemektedir



(11).Siiperior vena cava, Marshall ligamenti, sol posterior serbest duvar, crista
terminalis, koroner siniis bu odagin bulunabilecegi anatomik lokalizasyonlar olmakla
beraber, en sik gdzlenen yer pulmoner venler civaridir (12).

Histopatolojik ¢aligmalarda, elektriksel olarak uyar ¢ikarma yetenegine sahip
olan kardiyak hiicrelerden bir kisminin pulmoner venlere dogru uzandigi ve AF nin bu
odak tarafindan baglatildigi gosterilmistir (13). Atriyal fibrilasyon’lu hastalarda
pulmoner venlerdeki hiicreler, kontrol grubuna gore daha kisa refrakter periyoda
sahiptirler. Bu durum AF’li hastalarin bu hiicreleri ile geri kalan atriyal dokudaki
hiicreleri karsilastirdigimizda da gecerlidir. Iletimdeki bu heterojenite, yeniden giris
halkasin1 ve devamli AF’yi dogurabilir (14). Kisa refrakter periyodlu ve gecikmis
iletimi olan biiyiik bir atriyal doku, dalgalarin sayisimi arttirir ve siirekli AF nedeni
olabilir (2).

2.1.5. Nedenler

Atriyal fibrilasyon, gecici nedenlere bagl olabilir. Bunlar arasinda STEMI,
pulmoner emboli, perikardit, miyokardit, alkol ve ila¢ alimi, hipertiroidi ve metobolik
bozukluklar sayilabilir. Etkenin ortadan kaldirilmasi, genellikle siniis ritmini restore
edebilir.

Obesite, AF gelisimi icin 6nemli bir risk faktoriidiir. Klinik risk faktorlerine gore
ayarlandiktan sonra, sol atriyal genisleme ile AF iligkili bulunmustur. Viicut kitle
indeksi arttik¢a, sol atriyal cap artar. Obesite, AF ve inme arasinda fizyolojik iligki
gosterilmistir (15).

Basta mitral kapak hastaliklart olmak {izere kalp kapak hastaliklari, kalp
yetmezligi, koroner arter hastaligi, hipertansiyon, kardiyomiyopatiler, konjenital kalp
hastaliklari, Obstriiktif Uyku Apne Sendromu, konstriktif perikardit, kardiyak ve

mediyastinal tiimorler ve idiopatik sag atriyal genislemesi AF ile birlikte olabilecek kalp



ve kalp dist nedenler olarak sayilabilir (2). AF’nin ailesel kokenli olabilecegi ve bu
patolojik aritmiyi uyaran gen lokalizasyonlar1 bulundugunu belirten yayinlar mevcuttur
(16). AF’nin en sik nedenleri Tablo 2.1°de gosterilmistir.

Tablo 2.1: Atriyal fibrilasyon etyolojisi ve predispozan faktorler

Elektrofizyolojik bozukluklar

Artmis otomatisite ve iletim bozukluklari
Atriyal basing artist

Kapak hastaliklar

Miyokardiyal hastaliklar

Sistemik ve pulmoner hipertansiyon
Intrakardiyak kitleler

Atriyal iskemi

Koroner arter hastaligi

Inflamatuar ve infiltratif atriyal hastahklar
Perikardit, amiloidoz, miyokardit

Yasa bagli atriyal fibrotik degisiklikler
Taclar

Alkol, kafein

Endokrin bozukluklar

Hipertiroidi, feokromositoma

Otonomik degisiklikler

Parasempatik ve sempatik aktivite artist
Atriyum duvarinin primer veya metastatik hastaliklar
Postoperatif

Konjenital kalp hastaliklart

Norojenik

Subaraknoid kanama

Hemorajik olmayan inme

Tek basina (Lone) AF

Ailesel AF




2.1.6. Atriyal Fibrilasyon’nun hemodinami ve miyokard fonksiyonlar1 iizerine etkisi

Senkron atriyal mekanik aktivasyonun azalmasi, diizensiz ventrikiiler cevabin
artist ve koroner kan akim miktar1 azalmasi AF sirasinda olusan ciddi hemodinamik
degisikliklerdir. Mitral darlig1, hipertrofik ve restriktif kardiyomiyopati ve hipertansiyon
gibi, kalp debisinin atriyal katkiya 6nemli derecede bagli oldugu durumlarda bu etki ¢ok
daha belirgindir (17). Persistan AF’li hastalarda sag ve sol atriyal basinglar zamanla
artar, siniis ritminin restore edilmesi ve eger idamesi saglanabilirse bu hacimler azalir.
Ancak siniis ritminin saglanmasi her zaman AF sirasinda olugsan hemodinamik
degisikliklerin geri doniisii ile beraber degildir (18).

Atriyal fibrilasyon sirasinda olan degisiklerden onemli iki tanesi de mitral
yetersizliginin artmasi ve tasikardinin sebeb oldugu kardiyomiyopatidir (TiK). TiK’in
nedeni cok net olmamakla beraber anormal kalsiyum diizenlenmesi, miyokard glukoz
metobolizma bozuklugu nedeniyle enerji azalmasi, iskemi ve patolojik yeniden
yapilanma olusumunda ileri siiriilen hipotezlerdir (19).

2.1.7. Atriyal fibrilasyon’da klinik semptomlar

Atriyal fibrilasyon, carpinti hissine yol acabilir, hemodinamik ve
tromboembolik komplikasyonlar ile gelebilirler veya asemptomatik olup rutin klinik
muayene sirasinda rastgele saplanabilir. Bazi hastalar yalmizca PAF ataklar1 sirasinda
semptomatik hale gelebilir. Semptomlar ventrikiiler hiza ve diizenine, fonksiyonel
kapasiteye, AF siiresine bagli degisir. Bazen ilk ortaya ¢ikis semptomu, tromboembolik
komplikasyon veya kalp yetersizliginin kotillesmesi de olabilir. Ama pekcok hasta,
gdgiis agrisi, carpinti, nefes darligi, yorgunluk ve bayilma hissi ile gelir. Atriyal
fibrilasyon ataklarinin baglamasi ve sonlanmasinda atriyumlardan salinan atriyal

natriiiretik peptid (ANP) nedeniyle politiri goriilebilir (2).
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Senkop, sik goriilmemekle beraber, siniis diigiimii disfonksiyonu olan
hastalarda kardiyoversiyon sonrasi veya hipertrofik kardiyomiyopatili veya aort darligi
olan hastalarda hizli ventrikiiler yanita bagl olabilir (2).

2.1.8. Tromboembolizm

Atriyal fibrilasyon’da sistemik arteriyal tikaniklik ve iskemik norolojik ve
kardiyak olaylar, sol atriyumdan kaynaklanan tromboembolik olaylara baglanmasina
ragmen, tromboembolizm mekanizmast karisiktir (2). Bu tromboembolilerin yaklagik
dortte biri diger intrensek kardiyovaskiiler hastaliklardan ve aortadaki aterom plaklarindan
kaynaklanmaktadir (20).

Atriyal fibrilasyon’lu hastalardaki yillik inme riski, eslik eden risk faktorlerine
baghh olmakla beraber %3-8 arasindadir (21). Sol atriyal apendiksdeki (SAA) staz
nedeniyle, trombiis olusumu AF’li hastalardaki kardiyak kokenli tromboembolik olaylar
icin baslica kaynak olarak gosterilmektedir. Atriyal fibrilasyondan siniis ritmine doniis
siiresince, sol atriyum ve sol atriyal apendiks’e yonelik yapilan seri transozefajiyal
ekokardiyografi (TEE) caligmalarinda, AF sirasindaki organize mekanik kontraksiyonun
azalmasiyla iligkili olarak SAA’in akim hizlarinin azaldigi gosterilmistir (22). Trombiis,
iskemik atak geciren AF’li hastalarda gecirmeyenlere gore daha sik izlenmistir (23). AF’li
hastalarda tromboembolizm i¢in risk faktorleri Tablo 2.2’de toplu olarak gosterilmistir.

Basarili bir sekilde siniis ritminin tekrar saglandigi (elektriki, farmakolojik veya
spontan) durumlarda SAA’de gecici kasilma bozuklugu (stunning) embolik
komplikasyonlarda artisa neden olur. Stunning genellikle ilk birka¢ giin i¢inde hizla
diizelir. Ancak AF’nin siiresine bagli olarak bu siire 3-4 haftaya uzayabilir (24).
Kardiyoversiyon sonrasi tromboembolik olaylarin %80°1 ilk 3 giin i¢inde ve hemen hepsi

ilk 10 giin i¢cinde ortaya cikar (25). Kardiyoversiyon siiresince ve sonrasinda 4 hafta
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boyunca, 48 saatten daha uzun siireli ya da siiresi bilinmeyen AF’li (Lone AF dahil) tiim

hastalara kontrendikasyon yok ise antikoagiilasyon uygulanmalidir (26).

Tablo 2.2 AF’li hastalarda tromboembolism icin risk simflamasi (2).

Diisiik risk faktorii Orta risk faktorii Yiiksek risk faktorii
Kadin cinsiyet Yas >75 Eski inme, GI.A veya

emboli

65> Yas <74 Hipertansiyon Mitral darlif:

KAH KKY Prostetik kalIB kapak

hastalig1

Tirotoksikoz Diabetes Mellitus
SVEF < % 35

KAH: Koroner arter hastaligi; KKY: Konjestif kalp yetersizligi; SVEF: Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu; GIA: Gegici iskemik atak
2.1.9. Tedavi

Atriyal fibrilasyon tedavisinde baslica 4 ana hedef vardir.
1-Hiz kontroliiniin saglanmasi,

2-Tromboembolinin engellenmesi,

3-Ritm kontroliiniin saglanmasi,

4-Siniis ritminin idamesi.

Hiz veya ritim kontrolii: Haftalar siiren semptomatik AF’li hastalarin baslangic
tedavisinde ilk amag, hiz kontrolii ve antikoagiilasyonun saglanmasi olmalidir. Hiz
kontrolii ile yeterli semptomatik iyilesme saglanamaz ise uzun donemde siniis ritminin
saglanmasi onem kazanir.

Hiz ve ritm kontroliiniin tercihi konusunda yapilan iki biiyiik ¢alijma AFFIRM
(Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Ritm Management) ve RACE (Rate Control
vs. Electrical Cardioversion for Persistent Atrial Fibrillation) calismalaridir. Ilkinde
mortalite ve inme oranlar arasinda fark olmadigi; ikncisinde ise mortalite ve morbiditenin
onlenmesinde hiz kontoliiniin, ritm kontroliinden daha basarisiz olmadigi gosterilmistir (2).

Semptomlara bagli olarak hiz kontrolii, kalp hastaligi veya hipertansiyonu olan persistan
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AF’li hastalarda baslangic tedavisi olarak diisiiniilebilir. Fakat paroksismal ataklari olan
tek basina AF’li bireylerde; ritm kontrolii 6ne ¢ikarilmalidir (2).

Makul goriilebilecek hiz kontrolii; kalp tepe atiminin istirahat halinde 60-80/dk,
hafif egsersizde ise 90-115/dk. arasinda olmasidir (2). Atriyal fibrilasyon ataklar sirasinda;
hizli ventrikiiler yanita sahip olan hastalarda semptomatik degerlendirme yapilmali,
hipotansiyon, anjina ve kotiilesen kalp yetersizligi mevcut ise acil kardiyoversiyon
planlanmalidir (27).

Atriyal fibrilasyon’lu hastalarda A-V diigiimiin fonsiyonel refrakter periodu, bu
aritmi sirasinda olusan ventrikiiler yanitla ters orantili olup; bu periyodu arttiran ilaglar
ventrikiil hizin1 yavaglatabilir.Beta-blokorler, non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokérleri,
amiodaron ve dijital glikozidleri bu amagcla kullanmlabilir.

Persistan AF’li hastalarda, kardiyoversiyon elektif olarak uygulanabilir. Ama
aritmi kalp yetersizliginden, hipotansiyondan ya da koroner arter hastaliginda anjinadan
sorumlu ise kardiyoversiyon acilen planlanmalidir. Ancak dikkat edilecek nokta,
oncesinden antikoagiilan tedavi verilmeyen hastalarda kardiyoversiyon; tromboemboli
riski ile beraberdir. Bu risk ozellikle AF 48 saatten fazla siirdiigiinde daha belirgindir.
Kardioversiyon elektriki veya farmakolojik yapilabilir. Elektriki kardiyoversiyonun
anestezi ve sedasyon gerektirmesi en Onemli dezavantajidir. Tromboemboli riski ve
antikoagiilan tedavi rejimi acisindan her iki yontem arasinda fark yoktur. Elde edilen
veriler kisith olsa da farmakolojik kardiyoversiyon, elektriksel olana gore uygulanmast
daha kolay ancak etkinligi daha diisiiktiir. Atriyal fibrilasyon’un baslangicindan ilk 7 giin
icinde farmakolojik kardiyoversiyon daha etkilidir (2). Spontan kardiyoversiyon, dzellikle
24-48 saatlik AF ataklar1 sonrasinda goriilmektedir (28).

Elektriki kardiyoversiyon, EKG’de R dalgasim1 dikkate alarak senkronize

elektriksel sok vermeyi kapsar. Ventrikiiler fibrilasyon disinda, tiim kardiyak aritmileri
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sinis ritmine dondiirmeyi saglayabilir. A¢ durumda genel anestezi sartlarinda
uygulanmalidir. Kardiyoversiyon yapilan hastalarda 100, 200 ve 360 joule enerji ile
yiiksek monofazik enerjinin daha etkili oldugu tespit edilmistir. Ozellikle uzun siireli AF’1i
hastalarda eger bifazik dalga kullanilacaksa 200 joule ile kardiyoversiyon onerilmektedir.
Elektriki kardiyoversiyonun en onemli komplikasyonu tromboemboli olmakla beraber;
ventrikiiler aritmilerin indiiklenmesi, siniis bradikardisi, hipotansiyon, akciger édemi, cilt
yaniklar1 ve gecici ST-T dalga degisiklikleri goriilebilir (2). Atriyal fibrilasyon’lu veya
flutter’ln hastalarda; antitrombotik tedavi almadan kardiyoversiyon yapildiginda,
randomize ¢aligsmalar olmamasina ragmen vaka-kontrol serilerinde tromboemboli riski %1-
5 arasindadir. Kirk sekiz saatten uzun siireli AF’li hastalarda antikoagiilan tedavi
baslanmalidir (2).

Antiagregan ve antikoagiilan tedavi: SPAF (Stroke Prevention in Atrial
Fibrillation III) g¢aligmasinda, aspirin tedavisi alan paroksismal ve persistan AF’li
hastalarda iskemik inme hiz1 sirasiyla %3.2 ve %3.3 bulunmustur. Daha 6nce inme ya da
gecici iskemik atak geciren hastalarda, aspirin tedavisi altinda yillik inme riski % 10-12
bulunmus ve bunlar uygun doz antikoagiilasyon ile tedaviden fayda gormiislerdir (29).
Non-valviller AF’li hastalarda; kalp yetersizligi, hipertansiyon, ileri yas, diyabetes
mellitus, kadin cinsiyet, iskemik inme agisindan bagimsiz risk faktorleridir. Yapilan meta
analizlerde, antikoagiilan tedavinin plaseboya gore iskemik inmenin Onlenmesinde etkili
oldugu ve % 65 risk azalmas1 sagladigi gosterilmistir. Hastanin risk faktorlerine gore
antitrombotik tedavinin planlanmasi Tablo 2.3’te 6zetlenmistir.

Aspirin, AF’li hastalarda tromboemboliye karsi orta derecede risk azalmasiyla
beraberdir. Aspirin ile inme riskinde %19’luk bir azalma saplanmistir (30). Hipertansif ve
diyabetik hastalarda aspirinin koruyucu etkisi daha fazladir (20). Kalp kaynakli inme, kalp

kaynakli olmayan inmeye gore daha kotii prognoza sahip olup, bu hastalarda aspirinin
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koruyucu etkisi daha azdir (31). Aspirin ve antikoagiilan tedavi kombinasyonu, 6zellikle
yaslt AF’1i hastalarda intrakraniyal kanama riskini arttirabilir.

Tablo 2.3: AF’li hastalarda antitrombotik tedavi (2).

Risk Kategorisi Tedavi

Risk faktorii yok Aspirin; 81-325 mg/giin

Aspirin; 81-325 mg / giin veya warfarin

Bir orta risk faktorii (INR:2.0-3.0)

Bir yiiksek risk faktorii veya birden fazla orta

risk faktorii Warfarin (INR:2.0-3.0)

INR: Uluslararasi normalize edilmis oran; Risk faktorleri tablo2.2’de tarif edilmistir.

Stabil koroner arter hastalifi olan bircok AF’li hastada, warfarin ile
antikoagiilasyon (INR 2- 3) serebral ve miyokardiyal iskemik olaylar1 onleme agisindan,
yeterli antitrombotik profilaksi saglamaktadir. Kronik antikoagiilasyon tedavi almakta olan
ve anjiyoplasti uygulanan hastalarda trombosit inhibe edici ajanlarin kullanilmasi hakkinda
yeterli ¢alisma yoktur. Ancak cogunlugun goriisii bu hastalarda stent agikliginin devam
etmesi acisindan tedaviye klopidogrel ve aspirin eklenmesinin kanama riskini arttirdigi
yoniindedir. Anjiyoplasti islemi sirasinda periferik arteriyal giris yerinden kanamanin
azaltilmas1 amaciyla antikoagiilan tedaviye ara verilebilir veya doz azaltilabilir. Bu
donemde gegici olarak aspirin verilebilir. Uzun donem tedavide 75 mg/giin klopidogrel ile
warfarin (INR 2-3) 9-12 ay icin kombine edilebilir, eger koroner olay tekrarlamaz ise
tedaviye warfarin ile monoterapi seklinde devam edilebilir (2).

Antikoagiilan tedavinin en korkulan komplikasyonu kanama olup, hemoglobin
seviyesinde 2gr/dl veya daha fazla diisme veya 2 tiniteden fazla kan transfiizyon yapilmasi,
biiyiik eklemler i¢ine kanama, retroperitoneal ve intrakranial kanama major kanama, bunlar
disinda kalan tiim kanamalar min6r kanama olarak siniflandirilir (32). Major kanamanin en
onemli prediktorleri; hastanin yas1 ve antikoagiilasyon tedavinin yogunlugudur (33).
Tedavinin yogunlugunda hedef, 6zellikle yash hastalarda, iskemik inmenin 6nlenmesi ve

hemorajik komplikasyonlardan kacinmak olmalidir. iskemik inmeden korunmak icin hedef
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deger; Uluslararas1 normalize edilmis oran (INR) 2-3 arasinda olacak sekilde
ayarlanmalidir (34). Antikoagiilan tedavinin iyi sekilde ayarlanmasi ve hipertansiyonun
uygun sekilde kontrol edilmesi neticesinde hemorajik inme orani giderek azalmis olmasina
ragmen halen %0.1- 0.6 arasinda seyretmektedir (35).

Genel olarak diisiik molekiil agirlikli heparinin (DMAH) standart heparine gore,
daha uzun yarilanma Omrii, biyoyararlaniminin daha iyi olmasi (subkiitan enjeksiyon
sonrast %90), atiliminin tahmin edilebilmesi, viicut agirligia gore antitrombotik etkinin
tahmin edilebilmesi nedeniyle obesite, bobrek yetersizligi ve gebelik disinda laboratuvar
takibi gerektirmemesi gibi pek ¢ok farmakolojik avantajlart vardir (36). Diisiik molekiil
agirlikli heparinin bu ozellikleri, akut durumlarda AF’nin tedavisini kolaylastirmakta,
antikoagiilan tedavisinin baslangi¢ siirecinde hastaneye yatis siiresini kisaltmaktadir (2).

Siniis ritminin idamesi: Sinis ritmi saglandiktan sonra dakikalar ve giinler
icerisinde AF, tekrar niiks edebilir. Rekiirrans siklikla ilk 1 hafta icinde olmaktadir (37).
Bir y1l ve daha uzun siireli AF da, siniis ritminin saglanmasi ve siirdiiriilme orani kisa
siireli AF’ ye gore daha azdir. Tek basina AF’li ve kisa siireli AF’si olanlarda rekiirans riski
yapisal kalp hastali§i olanlar ve uzun siireli AF’li hastalara gore diisiiktiir. Uzun siireli
AF’lu hastalarda antiaritmik tedavi daha fazla yarar saglamaktadir (2).

Sik rekiirran (ayda bir epizoddan fazla) paroksismal AF icin risk faktorleri; kadin
cinsiyet, hipertansiyon, yasin 55’den biiyiik olmasi, genis sol atriyum, temelde kalp
hastaliginin olmasi ve AF siiresinin 3 aydan uzun siireli olmasidir (2).

Siniis ritminin idamesinde secilecek antiaritmik tedavi giivenlik, altta yatan kalp
hastalig1 ve AF epizodlarinin sayisina bakilarak yapilmalidir.Tek basina AF’li hastalarda
beta-blokorler ilk secilecek ilaglardir. Sotalol, flekainid ve propafenon diger ilag secimi
olabilir. Disopramid, antikolinerjik etkisi nedeniyle vagal uyarinin etkili oldugu AF’li

vakalarda kullanilabilir. Tekli antiaritmik ajanlar basarisiz oldugunda kombinasyon
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tedavisi denenebilir. Kullanighh kombinasyonlar arasinda; beta-blokor-sotalol, amiodarone,
sinif IC antiaritmik ajanlar (flekainid, propafenon) yer almaktadir. Antiaritmik tedavinin
optimal takibi ajana ve hastayla ilgili faktorlere bagl olarak degisir. Sinif IC ajanlarla,
QRS intervalindeki uzama %50’yi gecmemelidir. Yiiksek kalp hizinda ortaya ¢ikan QRS
genislemelerini tesbit etmek i¢in egsersiz testi faydalidir. Sinif IA ve sinif III ajan kullanan
hastalarda, siniis ritmindeki diizeltilmis QT intervali 520 msn.’yi gecmemelidir (2).

Kalp yetersizligi hastalarinda ventrikiiler proaritmik etkilerinden dolay1 anti-
aritmik ila¢ se¢imi ¢ok Onemlidir. Randominize c¢alismalarda amiyodaron ve dofetelide;
kalp yetersizligi olan hastalarda siniis ritminin saglanmasi ve devaminda giivenirliligi
gosterilmistir (38).

Stabil koroner arter hastalarinda beta-blokor ilaglar ilk tercihtir. Sotalol, uzun
donem toksisitesi amiodarona gore daha az olan, B-blokor etkisi de bulunan bir antiaritmik
ilag olup iskemik kalp hastalikli AF’li hastalarda ilk tercih olarak diisiiniilebilir. Flekainid
ve propafenon koroner kalp hastalarinda kullanilmamalidir (39). Sol ventrikiil hipertrofisi
olanlarda ilk tercih amiodaron olmalidir. Amiodaron, hipertansif hastalarda ekstrakardiyak
toksisitesi ve QT siiresini uzatmasi gibi yan etkileri nedeniyle ikinci tercih olmasina
ragmen sol ventrikiil hipertrofisi olanlarda ilk tercihdir. LIFE (Losartan intervention for
end point in hypertension) calismasinda, EKG’de sol ventrikiiler hipertrofisi olan
hipertansif hastalarda losartan kullanim1 yeni baslayan AF ve inme riskini atenolole gore
anlaml olarak diisiirmiistiir (40).

2.1.10. Prognoz

Atriyal fibrilasyon; inme, kalp yetersizligi ve diger tiim nedenlere bagl
mortalitede risk artisi ile iliskilidir (41). Altta yatan hastaligin siddetine bagli olmakla
beraber, AF’li hastalar siniis ritmindekilere gore 2 kat mortalite artis1 ile birliktedir (42).

Val-HeFT (Valsartan Heart Failure Trial) ve COMET (Carvedilol or Metoprolol
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European Trial) gibi biiyiik calismalarda, mortalite ve morbitite icin AF’nin bagimsiz
bir faktor oldugu gosterilmistir (43-44).
2.2. ST yiikselmeli infarktiisii ve atriyal fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon; STEMI sirasinda gelisen en sik supraventrikiiler aritmidir.
ST yiikselmeli miyokard infarktiisiin’de yeni gelisen AF siklig1 %6.54 ile %7.9 arasinda
degismektedir. Eger STEMI sol ventrikiil yetmezligi ile komplike ise bu oran daha da
artmaktadir (%7.2-%21) . Akut koroner sendrom da (AKS) AF; %?3.8 ile %6.4 arasinda
izlenmektedir. Gecen son 10 yilda STEMI sirasinda AF gelisme orami kardiyak
kateterizasyonun sik kullanilmasi, revaskiilarizasyon uygulamalar1 ve aspirin, beta-
blokér ve ADEI iceren yogun medikal tedavi nedeniyle giderek azalmistir. Daha iyi
tedavi, STEMI’de sonlanimlar1 iyilestirmesine ragmen; AMI’nin AF ile komplike
olmasi1 halen uzun ve kisa donem sonlanimlar ani kardiyak 6liim dahil etkilemektedir
(45).

ST yiikselmeli miyokard infarktiisiin de AF gelismesinin; hemodinamik
bozulmanin eslik ettigi sol ventrikiil disfonksiyonu, atriyal iskemi veya infarktiisii
(6zellikle STEMI’nin erken dénemlerinde olusan AF patogenezinde), sag ventrikiil
infarktiisii, perikardit, katekolaminlerin asir1 salinmasi, kronik akciger hastaligi, akut
hipoksi, ilaglar (6zellikle sempatomimetik ajanlarin kullanilmasi) ve hipopotasemi gibi
pek ¢ok nedeni olabilir.

ST yiikselmeli miyokard infarktiisiin de AF gelismesi genellikle anidir ve
asagidaki 3 mekanizmadan biri hemodinamik bozulmaya yol acar.

1-Kardiyak output’un atriyal katkidan yoksun kalmasi

2-Azalan diyastolik dolus zamani ile beraber artmis ventrikiiler yanit

3-Diizensiz ventrikiiler dolum
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Pekcok calismada AF’nin; ilerlemis yas, konjestif kalp yetmezligi, azalmis sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) ve genis miyokard infarktiisii ile birlikteligi
kanitlanmistir. Bunun yaninda mitral yetmezIligi, artmis ventrikiil aritmi sikligi, sag ve
sol dal blogu ile birlikteligi de gosterilmistir. Atriyal fibrilasyon’nun MI lokalizasyonu
ile ilgisi acik degildir (46). Baz1 yaymlarda anteriyor Mi’de AF sikligi daha fazla
bildirilmistir (47).

GISSI-3 ¢alismasinda (Gruppo Italiano per lo studio della soprav-vivenza nell’
infarto miocardico); AMI’de yeni olusan AF’nin ileri yas, kadin cinsiyet, yiiksek Killip
sinifi, kalp yetmezligi, yiiksek kalp hizi, tedavi edilen hipertansiyon, DM ve kan basinci
yiiksekligi ile ilgisi belirlenmistir.

Gene ayni calismada hastane i¢i AF ile komplike olan hastalarda diger
prognostik degiskenler ayarlandiktan sonra AF gelismeyen hastalara goére 1.98 kat
hastane i¢i mortalite ve 1.78 kat 4 yillik mortalite artis1 saplanmistir (46).

GUSTO 1 calismasinda (Global Utilisation of Streptokinase and Tissue
plasminogen activator for Occluded coronary arteries)ileri yas, yliksek kreatin kinaz
diizeyi, yiiksek Killip smifi ve artmus kalp hiz1 AMI’de yeni gelisen AF icin ¢ok
degiskenli 6ngordiiriiciiler olarak saplanmistir. Genelde AMi’de yeni gelisen AF; yeni
olusan hastane i¢i inme, re-infarktiis ve siirekli vetrikiiler tasikardi/ventrikiiler
fibrilasyon ile birliktedir (45).

GUSTO 1II ¢alismasinda AMI ile bagvuran hastalarda %6.5 oraninda yeni AF
gelismistir. Kotiilesen kalp yetersizligi, hipotansiyon, 3. derece A-V blok ve ventrikiiler
fibrilasyon yeni gelisen AF icin bagimsiz dngordiiriiciiler olmustur. Hastane i¢inde AF
gelisen hastalarda gelismeyenlere gore 30 giinliik (%15’e %6, p<0.001) ve 1 yillik
mortalite daha fazla izlenmistir. Erken mortalite (ilk 2 giin icinde) her 2 grupta %3

bulunmustur (48).

19



TRACE calismasinda (TRAndolapril Cardiac Evaluation), diger klinik
degiskenler ayarlandiktan sonra yeni gelisen AF’si olan hastalarin hastane ici ve 4 yillik
mortalitesinin fazla oldugu bildirilmistir (49).

Birkag ¢alismada AMI sirasinda olusan AF; erken ve gec gelisen AF olarak
siniflanmistir. Erken ve gec gelisen AF’ nin farkli mekanizmalar ile olusabilecegi ve
bunlarin klinik ve prognostik onemlerinin farkli olabilecegi belirtilmistir. Ge¢ AF
genellikle kalp yetmezligi, diisitk SVEF, yiiksek Killip sinif1 ve perikardit ile iligkilidir.
Erken gelisen AF ise sag ventrikiil infarktiisii, atriyal perfiizyonun bozulmasi ve siniis
veya A-V nod damarlarinda ciddi lezyonlar ile birliktedir. Birkac calismada gec gelisen
AF’nin erken gelisene gore daha kotii prognoza sahip oldugu belirtilmis ise de GUSTO
IIT ¢alismasinda erken ve gec¢ gelisen AF arasinda 1 yillik mortalite bakimindan fark
bulunmamastir (48).

Sakata ve ark. 1039 AMI hastasim incelemisler ve %8.2’ sinde yeni gelisen
AF saplamuslardir. Erken gelisen AF’den (<24 saat) genellikle inferior Mi’in sorumlu
oldugu, bu hastalarin daha iyi radyoniiklid SVEF’ye sahip olduklar fakat daha yiiksek
sag atrial basinglar1 oldugu ve %67’sin de infarkt ile ilgili arterin RCA oldugu
bulunmustur. Ge¢ AF’ye (>24 saat) ise daha fazla anterior MI sebep olmustur. Bu
hastalarin daha diisiik EF’ye, daha ciddi mitral yetmezligine ve daha fazla ¢ok damar
hastaligina sahip olduklar1 belirtilmistir. Sorumlu arter genellikle LAD olmustur. Geg
AF gelisen grupta daha fazla kalp yetmezligi ve perikardiyal efiizyon gelisirken; erken
AF’nin daha fazla sag ventrikiil infarkt1 ve A-V blok ile beraberligi saplanmistir. Geg
AF gelisen hastalarin uzun zamanh takipte, erken AF gelisen gruba gore bazal degerler
ayarlandiktan sonra 3.7 kat mortalite artisina sahip olduklar1 belirlenmistir (50).

Bu yil yayinlanan bir calismada AMI’ de yeni gelisen AF’ nin devam etme

siiresi ile hastane ici ve 7 yillik uzun donem mortalite iliskili bulunmustur. Yedi saat ve
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daha fazla AF’de kalan hastalarin daha yash ve daha fazla kalp yetmezligine sahip
olduklar1 ve hastane i¢i (%22.3’e %12.8) ve 7 yillik (%67.4’e %34.4) mortalitenin bu
hastalarda daha fazla oldugu belirlenmistir. Cok degiskenli ayarlama yapildiktan sonra
hastane i¢i gelisen AF’'nin 7 saat ve daha fazla siirmesinin uzun dénemde (7yil)
mortalite icin bagimsiz ongordiiriicli oldugu saptanmistir (51).

GRACE calismasinda (Global Registry of Acute Coronary Events) AKS’da
%6.2 hastada yeni AF gelismistir. Ileri yas, kadin cinsiyet, STEMI veya Non-ST-
segment yiikselmesiz miyokard infarktiisii (NSTMI), hipertansiyon 6ykiisii, diisiik kan
basinci, yiiksek Killip sinifi, bagvuru aninda kardiyak arrest ve basvuru aninda yiiksek
bazal kreatinin seviyesi AF gelismesi acisindan saplanan ongordiiriiciiler olmustur. Re-
infarktiis, kardiyojenik sok, pulmoner 6dem, major kanama ve inme; hastane i¢inde yeni
AF gelisen hastalarda, AF gelismeyen veya AF Oykiisii olan gruba gore fazla
goriilmiistiir (% 14.9’a %9.1 ve %4.6). Hastane i¢i gelisen AF, AKS’de hastane ici
olaylar agisindan tek déngordiiriicii olmustur (52).

PURSUIT calismasinda (The Platelet Glycoprotein IIb/Illa in Unstable
Angina: Receptor Suppression Using Integrilin Therapy); 9432 AKS’li hasta
eptifibatide ve plaseboya randominize edilmistir. Hastalarin %6.4’de yeni AF
gelismistir. Yash hastalarda, kalp yetmezligi, hipertansiyon, DM gibi yandas hastaligi
olanlarla ve hastaneye yatmadan Once aspirin, oral antikoagiilan, digoksin ve diger
antiaritmik ila¢ alanlarda daha fazla AF gelismistir. Atriyal fibrilasyon gelisen
hastalarin, daha az koroner arter by-pass operasyonu veya perkiitan transluminal
koroner anjiyoplasti (PTKA) oykiisiine, bagvuru aninda yiiksek kalp hizina, daha fazla
ST depresyonuna ve pulmoner 6édeme sahip olduklar saptanmistir. Bu hastalarin 30

giinliik ve 6 aylik mortalitesinin ve inme oraninin daha fazla oldugu belirlenmistir (53).

21



AF gelisen AKS hastalar ile inme arasindaki iliski belirgin olarak
gosterilmistir. STEMI, NSTEMI ve Kararsiz Anjina Pektoris (UAP) ile bagvuran 15 904
hasta degerlendimeye alinmistir. Hastalarin 113’{inde inme gelismis bunlardan 88’1
non-hemorajik inme olarak degerlendirilmistir. inme gelisen hastalarda AF insidansi
daha fazla saplanmistir (%10.6’ya %3.8, p< 0.001) (54).

GUSTO 1 calismasinda AMI geciren hastalarin yaklasik yarisinda koroner
anjiyogramlari elde edilebilmistir. Gerek basvuru aninda gerekse hastanede AF gelisen
hastalarin tartismasiz daha fazla 3 koroner arter damar hastaligina, daha fazla <3 TIMI
akima ve daha yiiksek kreatinin kinaz diizeylerine sahip olduklar belirlenmistir (45).

OPTIMAAL calismasinda (The Optimal Trial in Myocardial Infarction with
the Angiotensin II Antagonist Losartan); basvuru aninda AF’si olan hastalarin,
olmayanlara gore belirgin olarak daha fazla hastane ici mortaliteye, kardiyovaskiiler
O0lime, inme ve indeks hastaneye yatisa (14.1 giine 12.3 giin) sahip olduklar
izlenmistir.Buna karsin basvuruda bulunan AF’nin, 30 giinliik mortaliteye ve inme
insidansina etkisi istatiksel anlama ulasmamustir (55).

ST yiikselmeli miyokard infarktiisii seyrinde hastane i¢i yeni AF gelismesi
gerek uzun ve gerekse kisa donem sonlanimlar icin olumsuz bir faktordiir. Bununla
beraber hastane i¢i gelisen AF nin siniis ritmi saglandiktan sonra tekrar etmesi prognoz
acisindan ek sorunlar getirmektedir. Hastane i¢i AF gelisip, siniis ritmi saglandiktan
sonra tekrar eden hastalarin orami yaklasik %15-20 civarindadir. Semptomlar
basladiktan sonra hastaneye basvuru zamani, anterior lokalizasyonda Mi, Killip sinifi,
ventrikiiler tagikardi /fibrilasyon ve yeni sag dal blogu; AMI’de hastane igi tekrar eden
AF icin bagimsiz prediktorlerdir. ST yiikselmeli miyokard infarktiisiin de tekrar eden
AF, tek atak seklinde goriilen AF’ye gore kisa donem (%12.9’a %36.1) ve 7 yillik

(%48.6’a %68.2) mortaliteyi arttirmaktadir (56).
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2.3. 2004 AHA/ACC STEMI kilavuzuna gore STEMi’de gelisen supraventrikiiler
aritmi/atriyal fibrilasyon’un tedavi prensipleri
Smmf I
1-Hemodinamik dengesizlige neden olan sustained AF ve A.Flutter asagidaki
prensiplerden bir veya birkaci ile tedavi edilmelidir.

a-Gegici genel anestezi veya sedasyonu takiben baslangic olarak AF icin
monofazik 200 joule ve A.flutter icin yine monofazik olarak 50 joule baslangic dozuyla
senkronize kardiyoversiyon (Kanit Diizeyi: C).

b-AF elektriki kardiyoversiyona cevap vermiyorsa veya kisa siire sonra
tekrarliyor ise; ventrikiiler yaniti azaltmak i¢in antiaritmik tedavi endikedir. Asagidaki
farmakolojik ajanlardan bir veya birkagi kullanilabilir.

i-Intravendz amiyodaron (Kanit Diizeyi: C).

ii-Ozellikle siddetli sol ventrikiil disfonksiyonlu ve kalp yetmezligi olan
hastalarda intraven6z digoksin hiz kontrolii i¢in verilebilir (Kant Diizeyi: C).
2-Iskemiyle beraber AF ve A. flutter eger hemodinamik bozukluk yaratmiyor ise
tedavi asagidaki maddelere bir veya birkacina gore tanzim edilebilir.

a-Beta-adranerjik blokorler eger kontrendikasyon yok ise tercih edilir. (Kanit
Diizeyi: C)

b-Intravenoz diltiazem veya verapamil verilebilir. (Kanit Diizeyi: C)

c-Gecici genel anestezi ve sedasyonu takiben baslangic olarak monofazik AF
icin 200 joule ve A.flutter icin yine monofazik olarak 50 joule baslangic dozuyla
senkronize kardiyoversiyon. (Kanit Diizeyi: C)
3-AF ve A. flutter eger iskemiye ve hemodinamik bozulmaya neden olmuyor ise hiz

kontrolii endikedir. Ek olarak devamli AF ve A. Flutter durumunda antikoagiilan tedavi
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verilmelidir. STEMI’den 6nce AF veya A flutter Oykiisii olmayan hastalarin siniis
ritmine dondiiriilmesi 6zel olarak ele alinmalidir (Kanit Diizeyi: C)
4-Reenteran paroksismal supraventrikiiler tasikardi, neden oldugu hizli ventrikiiler
yanit nedeniyle asagidaki maddelerden biriyle tedavi edilmelidir.

a-Karotid siniis masaji (Kanit Diizeyi: C)

b-Intraven6z adenosin (1-2 saniye i¢inde 6mg verilebilir. Eger yanit alinamaz
ise 1-2 dakika sonra 12 mg ve yine yanit alinamaz ise 12 mg ilave doz verilebilir)
(Kanit Diizeyi: C)

c-Intravensz beta-blokor ( Her 2-5 dakikada bir 2.5-5.0 mg metoprolol toplam
doz 15 mg. olacak sekilde 10-15 dakikada verilebilir. Her 2 dakikada bir ayn1 dozda ve
siirede atenolol da alternatif tedavidir) (Kanit Diizeyi: C)

d-Intravendz diltiazem (0.25 mg/kg 2 dakikada yiikleme dozu verildikten
sonra 10 mg/saat hizinda infiizyon) (Kanit Diizeyi: C)

e- Farmakolojik etkisinin en az bir saat gecikecegini hesaplayarak 70 kg bir
insan i¢in 0.6-1.0 mg (8-15 pgr/kg) dozunda digoxin verilebilir. (Kanit Diizeyi: C)
Smmf 111
Atriyal prematiir atimlarin tedavisi endike degildir. (Kanit Diizeyi: C)
2.4.2006 AHA/ACC/ESC AF kilavuzuna gore akut miyokard infarktiisii ve atriyal
fibrilasyon birlikteliginde tedavi prensipleri
Smmf I

A- Hastalarda ciddi hemodinamik bozulma veya direncli iskemi mevcutsa veya

farmakolojik tedavi ile yeterli ventrikiil hizi kontrolii saglanamaz ise direkt

kardiyoversiyon onerilir (Kanit Diizeyi: C)
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B- ST yiikselmeli miyokard infarktiisii ile AF birlikteligin de, intravendz
amiyodaron ventrikiil hizinin kontrolii ve sol ventrikiil fonksiyonunun diizeltilmesi i¢in
onerilir (Kanit Diizeyi: C)

C- Klinik sol ventrikiil disfonksiyonu, bronkospasm ve AV blok olmadiginda
hizli ventrikiil yanmitini azaltmak igin intravendz [-blokoér ve non-dihidropiridin
kalsiyum kanal antagonistleri STEMI’de onerilir (Kanit Diizeyi: C)

D- ST yikselmeli miyokard infarktiisi ve AF birlikteligin de eger
antikoagiilasyon icin kontrendikasyon yok ise aktive parsiyel tromboplastin zamani
(aPTT)’nin bazal degerinin 1.5-2 kati olacak sekilde devamli intravendz veya subkiitan
unfraksiyone heparin uygulamasi 6nerilir. (Kanit Diizeyi: C)

Simf 11

A-ST yiikselmeli miyokard infarktiisii ve AF birlikteligin de ciddi sol ventrikiil
disfoksiyonu ve kalp yetmezligi mevcut ise intravendz dijital prepratlarinin
uygulanmasi hizli ventrikiil yanitinin azaltilmasi ve sol ventrikiil fonksiyonlarinin
diizeltilmesi amaciyla Onerilir (Kanit Diizeyi: C)

Smmf 111

A-ST yiikselmeli miyokard infarktiisii sirasinda olusan AF’de Sinif I antiaritmik

ilaglarin uygulanmasi 6nerilmez (Kanit Diizeyi: C)
2.5. P dalga dispersiyonu ve STEMI

P dalgas1 dispersiyonu (Pd); 12 derivasyonlu EKG’de en uzun P dalga siiresi
(P maksimum-P maks.) ile en kisa P dalga siiresi (P minimum-P min) arasindaki fark
olarak ifade edilir. Siniis uyarilarinin homojen olmayan ilerlemesi ve intraatriyal /
interatriyal iletim zamaninin uzamasi AF’ye yatkin olan atriyumlarin karekteristlik
elektrofizyolojik ozellikleridir. P maks. degeri; sol atriyal genisleme, sol atriyam duvar

iskemisi, iskeminin indiikledigi sol atriyal basing ve hacim yiikiiniin neden oldugu
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yaygin miyokard iskemisinden etkilenebilir. Josephan ve ark. koroner arter hastalarinda
EKG’de sol atriyal genisleme paterninin sol atriyal basing ve hacim ile ilgili olmadigini
gostermislerdir. Bu durum interatriyal iletim zamaninin ¢esitli faktorlere baghh uzamis
olmasi ile ilgilidir. Rios ve ark. ciddi sol ventrikiil disfonksiyonunda artmis P dalgasi
anormalligi insidans1 oldugunu bildirmislerdir.

Iskemik atriyum miyokardinda ve komsu etkilenmemis atriyal dokuda iletim
devamliligi bozulmus olan sinus uyarilari, artmis P dispersiyonuna neden olabilir. Sol
atriyuamun yapisal heterojenitesi ve elektrofizyolojik degisiklikler atriyal re-entry
baslamasinda ana rol oynar. Ciinkii bu durum prematiir uyarilarin tek yonlii iletiminin
engellenmesinin artmasi ile beraberdir.

Iskeminin tetikledigi devamlilig1 bozulmus ve uzamis homojen olmayan sinus
uyarilarinin; 6nceden mevcut olan sol atriyal genisleme, distansiyon, asir1 hacim
yiiklenmesi ve atriyal fibrozis ile birlikteligi STEMI’de artmms P dispersiyon nedeni
olabilir (47).

Dilaveris ve ark. spontan anjinal ataklar sirasinda P maks. ve Pd’nin uzadigim
bildirmislerdir (57). Weber ve ark. artmis Pd’nin koroner arter by-pass operasyonu
sonrasi gelisen hastane i¢i AF icin Ongordiiriicii oldugunu gostermislerdir. Yine ayni
arastiricilar; miyokard iskemisi sirasinda artmis P dispersiyonunun; iskeminin neden
oldugu heterojen ve devamliligi bozulmus atriyal ileti nedeniyle oldugunu ve yalnizca P
maks. ile ilgili olmadigr aym1 zamanda P min. ile ilgili oldugunu bildirmislerdir (58).
Myrianthefs ve ark. tarafindan tek damar LAD lezyonlarina uygulanan anjiyoplasti
sirasinda P dalga siiresinde belirgin uzama oldugu gosterilmistir (59).

2.6. AMI’de Killip simiflamasi ve hastane ici mortalite
Killip smiflamas1 HIO ile ilgili bulunmustur (60). GUSTO-I calismasinda

trombolitik tedavi verilen hastalarda Killip sinflamasi 30 giinliik mortalitenin kuvvetli

26



ongordiiriiciisii olmustur. Ornegin Killip sinif I de 30 giinliik mortalite %5.1 olarak tespit
edilmistir. Kardiyojenik sokta ise bu oran %57.8 olarak belirlenmistir (61). Yapilan bir
calismada hastanin Killip sinif1 ile AF gelisimi arasinda dogrusal iliski gosterilmistir (46).
Killip siniflamasi ve HIO’e etkisi Tablo 2.4’de verilmistir.

Tablo 2.4: Killip simiflamasi ve hastane ici mortalite (60).

Sikhik | Mortalite
(%) (%)
KillipI  |Belirti yok 40-50 5
e S3 ve/veya akciger alaninin
Killip II < %50 ral (+) 25-30 15
Killip TII Akciger al.gmnm >%50 ral(+) 10 35
Pulmoner 6dem
Killip IV | Kardiyojenik sok 7 70T

2.7. ST yiikselmeli miyokard infarktiisiin de TIMI (Thrombolysis In Myocardial
Infarction) Risk Skoru

STEMI’de TIMI risk skorunun 30 Giinliik mortalite ile ilgili oldugu saplanmistir.
Ornegin; skor 0 iken 30 giinliik mortalite %0.8 iken skor 7 oldugunda bu oran %23.4’e,
>8 oldugunda ise %35.9’a ¢ikmaktadir (62). TIMI risk skoru Tablo 2.5’de verilmistir.

Tablo 2.5: TIMI Risk Skoru (62).

Hikaye Puan
Yas =75yl 3
65-75 yil 2
DM, hipertansiyon ve anjina dykiisii 1

Fizik muayene

Sistolik kan basinci < 100 mmHg 3
Kalp hiz1 > 100/ dk 2
Killip sinift II-IV 2
Agirlik < 67 /kg 1
Presentasyon

Anterior Mi / LBBB 1
Tedaviye baslama zaman1 > 4 saat 1
Olas: puan 0-14
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3.MATERYAL VE METOD
3.1. Hasta Grubu

Calismaya, Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi (SUMTF) kardiyoloji
kliniginde yatarak tedavi goren ve hastane icinde AF gelismeyen ardisik 50 STEMI
hastas1 (Grup I) ve AF gelisen ardisik 40 STEMI’lii hasta (Grup II) ile alindi. Grup
Il’de kendi arasinda hasta sayis1 bakimindan esit olarak (20’ser hasta), erken (<24 saat)
ve gec (>24 saat) AF gelismesine gore iki kisimda degerlendirildi. Calisma icin SUMTF
etik kurulundan onay alindz.

ST yiikselmeli miyokard infarktiisii; 1-30 dakikadan fazla siiren gogiis agrisi,
2-Birbirine komsu ardisik en az iki derivasyonda >2 mm ST elevasyonu, 3-Gegici
Kreatin kinaz (CK) ve/ veya CK-MB izoenzim yiiksekligi, kriterlerinin karsilanmasi
olarak tanimlandi.

Daha onceden AF Oykiisii olan (hastalar ritm bozuklugu Oykiisii agisindan
sorguland1 ve daha Once cesitli nedenlerden dolay1 ¢ekilen EKG kayitlarina ulasildi) ve
hastaneye bagvuru sirasinda AF’si bulunan hastalar caligmadan diglandi. Hastalarin
yagslari, cinsiyetleri, semptomlar basladiktan sonra hastaneye basvurma zamanlari, boy
ve kilolari, hastane dig1 kardiyak tedavileri, gelis nabiz sayisi, gelis sistolik kan basinci
(SKB), gelis diyastolik kan basinci (DKB) kaydedildi. Viicut kitle indeksi (VKI);
hastanin viicut agirlignin (kg) hastanin boyunun karesine (m?) béliinmesiyle kg/m?
cinsinden hesaplandi. Hastalarin, hastaneye STEMI nedeniyle yatmadan onceki anjina
oykiileri sorgulandi.

Koroner arter hastaligi acisindan risk faktorleri (DM, hipertansiyon, sigara, aile
Oykiisii ve dislipidemi) kaydedildi. Hastalarin hastaneye bagvuru anindaki Killip sinif1 ve

TIMI risk skoru hesaplandi (60-62).
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3.2. Elektokardiyogram (EKG)

Hastaneye bagvuru aninda Nihon Kohden Cardiofax GEM EKG 9002 cihaziyla 25
mm/sn hiz ve 10 mm/mV kalibrasyonda tiim hastalara 12 derivasyonlu EKG’leri ¢ekildi.
Yine tiim hastalarin hastaneye bagvuru aninda ¢ekilen EKG’lerin de sag prekordiyal (V3R,
V4R ve V5R) derivasyonlari tarandi. V4R ve/veya V5R’da >1 mm ST elevasyonu olmast
durumunda sag ventrikiil katilimli STEMI kabul edildi. Sag ventrikiil katilim1 igin yalnizca
elektrokardiyografik bulgular kriter olarak alindi.Gerekli goriilen hastalarda posterior
derivasyonlar (V7, V8 ve V9) da kaydedildi.

Hastalardan grup I’de 2 hastaya, grup II’de ise 1 hastaya trombolitik tedavi
verildi. ST elevasyonu olan derivasyonlarda izoelektrik hattan olan ST elevasyonu
milimetre cinsinden hesaplandi. Toplam ST elevasyon miktari; ST elevasyonu gozlenen
derivasyonlarda ki hesaplanan degerlerin toplanmasiyla elde edildi. Hastalar eger primer
PTKA ve/veya trombolitik tedavi almissa; islemden 2 saat sonra yine 12 derivasyonlu
yiizeyel EKG cekildi. Toplam ST elevasyonun da %50 ve daha fazla azalma; ST segment
rezoliisyonu (STR + ) olarak kabul edildi.

Cekilen 12 derivasyonlu EKG de en uzun P dalga siiresi (P maksimum-P maks.)
ve en kisa P dalga siiresi (P minimum-P min.) milisaniye (msn) olarak hesaplandi. Aradaki
fark (Pmaks.-Pmin.) P dispersiyonu P(d) olarak kabul edildi. Dokuz ve daha az
derivasyonda degerlendirilebilecek P dalgasi bulundugunda EKG calismadan disland:.
Hata paymi azaltmak i¢in P dalga siirelerini dlcerken biiyiite¢ cam kullanildi. Yine 12
derivasyonlu EKG’de en uzun ve en kisa QT mesafeleri hesaplandi. Bazzet formiilii
(QTC:QT/\/R—R) kullanilarak diizeltilmis maksimum QT (maks.QTc) ve diizeltilmis
minimum QT (min.QTc) bulundu. Aralarindaki fark (maks.QTc-min.QTc) diizeltilmis QT
dispersiyonu (QTcd) olarak degerlendirildi. Pd ve QT dispersiyon Ol¢ciimleri EKG’leri

uygun olan Grup I’de 35 ve Grup II’de 31 hasta i¢in degerlendirilebildi.
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3.3.Ekokardiyografi

Ekokardiyografik inceleme; iki boyutlu, renk, M-Mode ve Doppler donaniml
ATL-5000 ekokardiyografi cihaziyla, (Advanced Technology Laboratories, Bothell, Wash)
2-4 MHz fazh transducer kullanilarak yapildi. Olgiimler Parasternal uzun ve kisa aks,
Apikal 2, 4 ve 5 bosluk goriintiileri elde edilerek alindi. Sol atrium ve sol ventrikiil
Olctimleri Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti kriterlerine gore yapildi. Sol ventrikiil
kitlesi (SVK) Devereux ve Reichek formiiline gore hesaplandi. SVK=1.04x
[(SVDIC+IVSDK+SVPDDK)’- (SVDSIC)’] - 13.6). (SVDIC: Sol ventrikiil diyastolik ic
capr. IVSDK: Interventrikiiler septum diyastolik kalinligr. SVPDDK: Sol ventrikiil
posteriyor duvar diyastolik kalinligi). Bulunan degerin viicut alanina (m?) boliinmesiyle sol
ventrikiil kitle indeksi (SVKI) hesapland1 (g/m2).

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ; modifiye Simpson yontemiyle 2 ve 4 bosluktan
bulunan sol ventrikiil hacimlerinin ortalamasinin alinmasiyla hesaplandi. Sol ventrikiil
duvar hareketlerine, Amerikan Ekokardiyografi Cemiyetinin belirledigi kriterlere
(1:normokinetik, 2:hipokinetik, 3:akinetik, 4:diskinetik, 5:anevrizma) gore puan verilerek
toplam sol ventrikiil duvar hareket skoru ve bu sayinin degerlendirilen segment sayist olan
16 rakamina boliinmesiyle sol ventrikiil duvar hareket indeksi (SVDHI) hesaplandi. Renkli
Doppler kullanilarak kapak yetmezlikleri ve darbeli akim (PW) Doppleri kullanilarak
mitral akim parametreleri kaydedildi. Devamli doppler (CW) kullanilarak trikiispid
yetmezIigi tizerinden tahmini sistolik pulmoner arter basinci (SPAB) bulundu.

3.4. Koroner Anjiyografi (KAG)
Grup I de 50 hastanin 48 tanesinin KAG elde edilebildi. Grup II de 3 hastaya
degisik nedenlerden dolay1 KAG yapilmadi.(19 erken AF ve 18 gec AF gelisen hastanin

koroner anjiyografileri elde edildi.) Boylece; toplam 85 hastanin KAG degerlendirildi.
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Aterosklerotik koroner arter hastaliginin siddetinin belirlenmesi i¢in Gensini skoru;
yayginliginin degerlendirilmesi i¢in damar skoru (DS) kullanildi.

Damar skoru hesaplanirken 3 ana koroner arter ve major yan dallarinda % 70
ve daha fazla darlik oldugunda her bir arter i¢cin 1 puan verildi. Sol ana koroner arter
(SAKA) de %50 ve daha fazla darlik durumunda ilave 1 puan daha verilerek;
maksimum 4 iizerinden toplam skor bulundu.

Gensini skoru ise SAKA, LAD, Cx ve RCA’nin belli kisimlarindaki
lezyonlarin ciddiyetine gore puan verilerek hesaplandi. %0-25 arasindaki lezyona 1, %
26-50 arasindaki lezyona 2, %51-75 arasindaki lezyona 4, %76-90 arasindaki lezyona 8,
%91-99 arasindaki lezyona 16, %100’likk lezyona 32 puan verildi. Eger sag koroner
arter dominant ise SAKA’da ki lezyon puani 3.5; proksimal LAD ve Cx lezyon puani
2.5; orta LAD lezyonu puani 1.5; RCA, distal LAD, orta-distal Cx lezyon puan1 1; OM1
ve DI yan dallarindaki lezyon puani 1; diger yan dallarda ki lezyon puani 0.5 sabit
carpani ile carpildi. Bulunan rakamlar toplanarak total Gensini skoru bulundu. Sol
sistem dominant ise Cx proksimal-orta kisim lezyon puani 3.5 sabit ¢arpani ile ¢arpildi.
Yine rakamlar toplanarak total Gensini skoru bulundu.

3.5. Biyokimyasal, hematolojik ve inflamatuar belirte¢ degerleri

Hastalarin hastaneye basvuru aninda venoz kanlar1 alinarak SUMTF biyokimya
laboratuarinda Counter-Beckman cihaziyla; glukoz, iire, kreatinin, sodyum (Na+),
potasyum (K+), aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), laktat
dehidrogenaz (LDH), kreatin kinaz miyokardiyal band (CK-MB), Troponin-I (Trop-I)
ve HbAlc (%) (Hb Alc diizeyi tiim hastalara bakildi) seviyeleri ol¢iildii.

Basvuru anindan sonra 24 saat icinde 12 saatlik aghigi takiben vendz kan

aliarak yine biyokimya laboratuarinda Total-Kolestrol (TK), HDL-Kolestrol, VLDL-
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Kolestrol ve trigliserid (TG) diizeyi 6lgiildii. LDL seviyesi TK-(TG/5+ HDL) formiilii
ile hesaplandi.

Hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct), beyaz kiire (Notrofil / Non-notrofil)
ortalama trombosit hacmi (OTH) ve ortalama eritrosit hacmi (OEH) Counter Gen-S
sistem cihaz1 ile olgiildii. Yiiksek duyarli C-Reaktif protein (hsCRP) diizeyi Dade
Behring Cardio Phase kiti ile nefolometrik yontemle olciildii. Fibrinojen seviyesi; STA-
Compact cihazi ile manyetik yontemle calisildi. Grup I’'nin tamaminda ve grup II’de 34
hastada, hastaneye yatigin ilk giiniinde serbest T3(sT3), serbest T4(sT4) ve tiroid
stimiilan hormon (TSH) seviyeleri 6l¢iildii.

[(140-Yas) x Agirhik (kg) / 72] x Serum Kreatinin (mg/dl) seklinde ifade
edilen Mayo Klinik Cockfault-Gault formiilii ile glomeriiler filtrasyon hizi (GFH)
hesaplandi. Bulunan deger kadin cinsiyet i¢in 0.85 ile ¢arpildi.

3.6. ilave Parametreler

Hastalar; hastanede yatis siireleri, HiO, inme ve AF nin tekrarlamasi acisindan
degerlendirildiler.
3.6-Istatistik Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirme Windows isletim sisteminde calisan SPSS 11.0
paket programi (SPSS Inc., Chicago, Illinois) ile yapildi. Siirekli degiskenler Mean +
SD olarak, kategorik degiskenler yiizdesel olarak ifade edildi. Parametrik dagilima uyan
degerler icin One-way ANOVA testi uygulandi. Posthoc test icinde Tukey’s-b testi
yapildi. Non-parametrik degerlerin karsilagtirllmasinda Chi square ve Mann-Whitney U
testi uygulandi. Coklu degisken analizin sirasinda adim adim geriye atma yontemi ile

lojistik regresyon testi kullanildi. p<0.05 degeri istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4-BULGULAR

Grup II’de MI lokalizasyonu %45(18/40) anteriyor, %50(20/40) inferiyor veya
inferoposteriyor ve %5(2/40) yiiksek lateral olarak tesbit edildi. Grup I’de hastalarin
%50(25/50)’si anteriyor MI, %50(25/50)’si inferiyor veya inferoposteriyor Mi idi. MI
lokalizasyonu agisindan iki grup arasinda istatiksel fark anlamli degildi.

Grup I’ de ortalama yas 60.1+12.1 yil, erken AF gelisen grupta ortalama yas
66.949.4 yil ve gec AF gelisen grupta ortalama yas 73.0+£10.7 yil idi. Ge¢ AF grubu ile
grup I arasindaki fark istatiksel olarak anlamliydi (p<0.05). Kadin cinsiyet grup I’de %22
(9/40) oranmindaydi. Grup II’de ise bu deger %24 (12/50) olarak bulundu. Cinsiyet
acisindan iki grup arasinda ki fark anlamh degildi.

Semptomlar basladiktan sonra ortalama hastaneye basvuru saati agisindan
degerlendirildiginde erken AF’de bu deger 7.7+£8.4 saat, gec AF’de 9.8+10.8 saat ve
grup I’'de 5.944.5 saat olarak bulundu. Gruplar arasinda anlamlhi fark yoktu. Erken
AF’de VKI 28.8+4.8 kg/m? ge¢c AF’de 28.8+8.0 kg/m2 ve grup I'de 27.4£3.8 kg/m2
olarak bulundu. Gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Hastalarin demografik 6zellikleri
Tablo 4.1°de toplu olarak gosterilmistir.

Tablo 4.1 Demografik oézellikler

Grup I(n=50) Erken AF(n=20) Ge¢c AF(n=20)
Yas (y1l) 60.1+12.1 66.9+9 .4 73.0£10.7 (c)
HBS (saat) 5.9+4.5 7.7£8.4 9.8+10.8
VKi (kg/m?) 27.443.8 28.8+4.8 28.8+8.0

¢:Grup I’e gore (p<0.05); HBS: Hastaneye basvuru saati; VKI: Viicut kitle indeksi

Grup I ve grup II arasinda DM, heredite, dislipidemi ve sigara kullanimi Oykiisii
bakimindan fark yoktu. Hipertansiyon dykiisii grup II’de %72(29/40); grup I’de %40(20/50)
oraninda mevcutu ve fark anlamliydi (p<0.05).

ST yiikselmeli miyokard infarktiisii Oncesi anjina Oykiisii grup I'de %12(6/50),

grup II’de %32(13/40) oraninda bulundu. Aradaki fark anlamliydi (p<0.05).
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Grup I ve grup II arasinda hastane dis1 anjiyotensin doniistiiriicii enzim Inhibitorii
(ADEI), anjiotensin reseptor blokorii (ARB), diiiretik, kalsiyum kanal blokérii (KKB), beta-
blokér, statin, oral anti-diabetik (OAD) ve insiilin kullanimi arasinda anlam tagiyan fark
yoktu. Hastalarin koroner arter hastalifi risk faktorleri agisindan degerlendirilmesi ve
STEMI 6ncesi hastane dis1 ilag kullanimi Tablo 4.2°de gosterilmistir.

Tablo 4.2: Koroner arter hastaligi icin risk faktorleri ve hastane disi ila¢ kullanimm

Grup I(n=50) Grup II(n=40)
Hipertansiyon %40 (20/50) %72 (29/40) (a)
DM %24 (12/50) %25 (10/40)
Sigara kullanim %40 (20/50) %40 (16/40)
Heredite %34 (17/50) %32 (13/40)
Dislipidemi %40 (20/50) %35 (14/40)
ADEI %12 (6/50) %15 (6/40)
ARB %18 (9/50) %17 (7/40)
Diiiretik % 6 (3/50) %7 (3/40)
KKB %14 (7/50) %15 (6/40)
Beta-blokor 96 (3/50) %5 (2/40)
Statin 9 22 (11/50) %25 (8/40)
OAD %22 (11/50) %20 (10/40)
Insiilin %2 (1/50) (---)

a: Grup e gore (p<0.05); ADEI: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitérii;
ARB: Anjiyotensin reseptor blokorii; KKB: Kalsiyum kanal blokorii

Erken AF’de hastaneye bagvuru aninda nabiz sayisi ortalama 84.0+£25.5/dk., ge¢
AF’de 91.0£18.0/dk. ve grup I'de ise 79.0+15.5/dk. olarak hesaplandi. Bagvuru anindaki
nabiz acisindan ge¢ AF ile grup I arasinda fark istatiksel anlam tasiyordu (p<0.05).
Basvuru aninda olgillen SKB degerleri grup I, erken AF ve ge¢ AF’de sirasiyla
128.8422.5, 111.6+£20.1 ve 91.6£22.5 mmHg olarak bulundu. Diyastolik kan basinci
degerleri yine aym sira ile 89.0£16.1, 80.9£15.1 ve 61.0+£14.4 mmHg olarak belirlendi.
Geg AF ile grup I arasinda basvuru aninda ki SKB ve DKB degerleri arasinda anlamlilik
tastyan fark mevcuttu (p<0.05).

Erken AF’de ortalama Killip sinifi 2.0+0.65, ge¢ AF’de 2.25+0.85 ve grup I'de

1.36+0.60 olarak bulundu. Killip siif1 acisindan erken AF ile ge¢ AF arasinda anlamli fark
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yokken; hem erken AF hemde ge¢ AF gruplarinin Killip sinift grup I’e gore anlamli olarak
yiiksekti (p<0.05).

TIMI risk skoru acisindan incelendiginde; bu deger erken AF, ge¢c AF ve grup I
arasinda sirayla 6.1£2.6, 7.4+3.13 ve 4.5+2.3 olarak tesbit edildi. Erken ve ge¢ AF arasinda
fark anlaml1 degilken, erken AF ve ge¢ AF gruplar ile grup I arasindaki farklar anlamliydi
(p<0.05). Hemodinamik parametreler ve TIMI risk skoru acisindan degerlendirme Tablo
4.3’de gosterilmistir.

Tablo 4.3. Hemodinamik parametreler ve TIMI risk skoru

Grup I Erken AF Gec AF
Nabiz / dakika 79.0£15.5 84.0+25.5 91.0£18.0 (c)
SKB (mmHg) 128.8422.5 111.6£20.1 91.6£22.5 (c)
DKB (mmHg) 89.0+16.1 80.9£15.1 61.0+14.4 (¢)
Killip simifi 1.36+0.60 2.0£0.65 (b) 2.25+0.85 (c)
TIMI risk skoru 4.5+£2.3 6.1£2.6 (b) 7.4£3.13 (c)

b: Grup I’e gore(p<0.05); c¢: Grup I’e gore(p<0.05); SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik
kan basinci

Erken AF’de P maks. 116+0.5 msn, ge¢ AF’de 119.249.3 msn ve grup I'de
103.0+10.3 msn olarak tesbit edildi. Erken ve ge¢ AF icin Pmaks. degerleri arasindaki fark
benzerken; erken ve ge¢ AF gruplar ile grup I arasindaki fark anlamli olarak daha fazlaydi
(p<0.05). P min. degerleri acisindan ise gruplar arasinda fark yoktu. Pd degeri erken AF,
gec AF ve grup I’de sirastyla 52.0+£5.5 msn, 55.0+5.2 msn. ve 43.0+6.1 msn olup erken AF
ile ge¢c AF arasindaki fark benzerken; erken AF ve ge¢ AF gruplan ile grup I arasindaki
fark anlamli olarak fazlaydi (p<0.05). Her 3 grup arasinda maks.QTc, min.QTc ve QTcd
degerleri bakimindan fark yoktu.

Hastalarin, hastaneye basvuru aninda hesaplanan toplam ST elevasyon miktar

erken AF, ge¢ AF ve grup I'de sirasiyla 12.1+£7.6 mm., 15.3+9.1 mm. ve 14.7+9.1 mm.

olarak bulundu. Gruplar arasinda ST elevasyon miktar1 agisindan anlamli farklilik yoktu.
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ST segment rezoliisyonu erken AF grubunda %50 (7/14), ge¢c AF grubunda %25
(4/16) ve grup I'de % 73 (33/45) olarak gerceklesti.Ge¢ AF ile grup I arasindaki fark
anlamlhiyd: (p<0.05).

Elektrokardiyografik olarak sag ventrikiil katilimi erken AF i¢in % 45 (9/20), ge¢
AF icin %14 (3/20) ve grup I i¢in %14 (7/50) olarak hesaplandi. Sag ventrikiil katilim1
erken AF’de ve grup I'e gore anlamli olarak fazlaydi (p<0.05). Sag ventrikiil katilimi
inferiyor veya inferoposteriyor Mi hastalarinda smirlandiginda grup I'de %60(12/20) ve
grup I’de %28(7/25) degerleri bulundu. Fark anlamliydi (p<0.05). Sonug¢ olarak sag
ventrikiil katilimi erken AF gelisimi i¢in Onemli bir faktordii. Elektrokardiyografik
bulgular Tablo 4.4’da gosterilmistir.

Tablo 4.4. Elektrokardiyografik degerler

Grup I Erken AF Gec AF
P maks.(msn) 103.0+10.3 116.0+10.5 (b) 119.249.3 (¢)
P min.(msn) 61.0+10.3 64.0+8.6 63.7£5.6
Pd (msn) 43.0+6.1 52.045.5 (b) 55.0£5.2 (c)
Maks. QTc (msn) 400.0+17.8 402.0+7.4 399.0£23.0
Min. QTc (msn) 342.0£17.0 342.0+16.0 342.0£25.5
QTcd (msn) 58.0£10.8 60.1£5.6 58.0£9.4
STEM (mm) 14.7+9.1 12.1+7.56 15.3+9.1
STR (+) %73 (33/45) %50 (7/14) %25 (4/16) (c)
Sag VK %14 (7/50) %45 (9/20) (b) %14 (3/20)

b: Grup I’e gore(p<0.05); ¢: Grup I'e gore(p<0.05); STEM: ST Segment Elevasyon Miktari;
Sag VK: Sag Ventrikiil Katilimi; STR (+): ST Segment rezoliisyonun olmasi.

Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, SVDSC, aort ¢capi, SVKI, E ve A dalga hizlari,
E/A orani, SPAB, aort yetmezligi ve trikiispid yetmezligi acisindan gruplar arasinda

istatiksel fark yoktu. Ekokardiyografik degerlendirme Tablo 4.5’de gosterilmistir.
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Tablo 4.5: Ekokardiyografik degerler

Grupl Erken AF Ge¢ AF
SVSSC (cm) 3.1x£0.7 3.2440.8 3.3+0.7
SVDSC (cm) 4.9+0.6 4.56+0.7 4.90+0.6
EF (%) 46.0+7.1 45.0+8.1 36.0+7.6 (c - d)
Sol atriyum (cm) 3.6+0.4 3.8+0.5 3.9+0.35(c)
Aort cap1 (cm) 2.7+0.24 2.72+0.2 2.8+0.26
SPAB (mmHg) 29.7+8.0 29.9+6.0 34.049.1
SVKI (gr/m?) 109.0+£21.4 108.0£24.0 117.6£25.0
SVDHI 1.54+0.4 1.63+0.4 2.17+0.5 (¢ - d)
E (cm/sn) 89.2+20.1 91.7+24.7 89.7£18.0
A (cm/sn) 69.6+23.2 67.4+£24.0 65.7+18.6
E/A 1.31+0.41 1.33+0.44 1.34+0.4
MYII-III-IV) %12 (6/50) %25(5/20) %35(7/20)

¢:Grup I’e gore(p<0.05); d: Erken AF grubuna gore(p<0.05) SVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu
cap; SVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1; SPAB: Sistolik pulmoner arter basinct; S VKI:
Sol ventrikiil kitle indeksi; SVDHI: Sol ventrikiil duvar hareket indeksi; MY: Mitral
yetmezlik
Ejeksiyon fraksiyonu degeri erken AF, gec AF ve grup I'de swrasiyla %

45.0+8.1, %36.0+7.3 ve %46+7.1 olarak bulundu. Yine SVDHI erken AF’de 1.63+0.4, gec
AF’de 2.17£0.5 ve grup I’de 1.54+0.4 olarak tesbit edildi. Ejeksiyon fraksiyonu; ge¢ AF’li
hastalarda grup I ve erken AF’li hastalara gore daha diisiiktii (p<0.05). SVDHI ise ge¢
AF’li hastalarda grup I ve erken AF’li hastalara gore anlamli olarak daha yiiksekti
(p<0.05).

Orta-ciddi MY sikligi; erken AF’de %25(5/20), ge¢ AF’de %35(7/20) ve grup
I’de %12 (6/50) olarak tespit edildi. Orta-ciddi MY acisindan erken AF, ge¢ AF ve grup 1
arasindaki fark istatiksel anlam tasimiyordu. Erken AF ve ge¢ AF gelisen hastalar birlikte
degerlendirildiginde (Grup II), AF gelismeyenlere gore (Grupl) orta-ciddi MY sikligi
anlamli olarak fazlaydi [sirasiyla %30(12/40) ve %12(6/50)] (p<0.05).Sol atriyum c¢ap1
erken AF, ge¢c AF ve grup I’de sirasiyla 3.8+£0.5 cm., 3.94£0.35 cm. ve 3.6£0.4 cm.olarak

belirlendi.Ge¢ AF ile grup I arasinda ki fark anlamli idi (p<0.05).
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Grup II’de infarkt sorumlu arter (ISA) %44(16/37) oraninda LAD, %18(7/37)
oraninda Cx ve %38 oraninda (14/37) RCA olarak tesbit edildi. Grup I'de ise ISA %48
(23/48) LAD, %14(6/48) Cx ve %38(19/48) RCA olarak bulundu. Grup I ve Grup II
arasinda ISA bakimindan istatiksel fark yoktu. Erken AF’de ISA %58(11/19) oraninda
RCA, gec AF’de %68(12/18) LAD olarak tesbit edildi. Erken AF i¢cin RCA, ge¢c AF i¢in
LAD tutulumu anlamliyd: (p<0.05).

Erken AF, ge¢ AF ve grup I’de Gensini skoru sirasiyla 59.54+30.5, 60.8+32.0 ve
50.56£30.0 olarak bulundu. Gruplar arasinda Gensini skoru agisindan anlam tasiyan fark
yoktu. Damar skoru; erken AF’de 1.84+0.8, gec AF’de 2.05+£0.87 ve grup I’de 1.5+0.8
seklinde bulundu. Ge¢ AF’li hastalarin damar skoru grup I’e gore anlamli olarak fazlaydi.
(p<0.05). Hastalarin koroner anjiyografik degerlendirmesi Tablo 4.6’de gosterilmistir.

Tablo 4.6. Koroner anjiyografik degerler

Grup I Erken AF Ge¢ AF
Gensini Skoru 50.56+30.0 59.5+£30.5 60.8+32.0
Damar Skoru 1.5+£0.8 1.84+0.8 2.05+0.87 (c)

c:Grup I'e gore (p<0.05)

hsCRP degerleri sirasiyla erken AF’de 8.8+£1.9 mg/L, ge¢ AF’de 9.5+2.1 mg/L
ve grup-I'de 8.44+2.4 mg/L seklinde belirlendi. Ge¢ AF’li hastalarda hsCRP degerleri grup
I’e gore yiiksek olma egilimindeydi ancak fark anlamliliga ulagsmadi (p=0.078). Erken
AF’de fibrinojen degeri 349.0+71.0 mg/dl, ge¢c AF’de 395.0+108.0 mg/dl ve grup I'de
340.8+90.0 mg/dl olarak belirlendi ve gruplar arasinda fibrinojen seviyeleri arasinda fark
yoktu. Yine gruplar arasinda hemoglobin, hematokrit, trombosit sayisi, beyaz kiire sayisi,
OEH ve OTH acisinda anlam tasiyan fark yoktu. Hastalarin inflamatuar ve hematolojik

degerleri Tablo 4.7’ de gosterilmistir.
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Tablo 4.7. Inflamatuar belirtec ve hematolojik degerler

Grup I Erken AF Gec AF
hsCRP(mg/L) 8.4+2.43 8.8+1.9 9.5+2.1
Fibrinojen (mg/dl) 340.8+£90.0 349.0£71.0 395+108.0
Hemoglobin (g/dl) 14.0+£2.1 14.1%+1.5 13.1£2.2
Hematokrit (%) 43.1+£7.4 43.0+4.4 37.5£10.3
Trombositx10%/mm?3 252+67.8 242.0+67.0 268.0+61.7
Beyaz kiire/mm? 12434.0+423.0 13385+511.0 12585.0+£3182.0
Notrofil/mm? 9562.0+422.0 10530+488.0 10505.0£2930.0
OEH (femtolitre) 86.0£5.6 89.0+4.6 86.2+5.9
OTH (femtolitre) 8.7+0.82 8.7+0.73 8.6+.73

hsCRP:Yiiksek duyarli CRP; OEH:Ortalama eritrosit hacmi; OTH:Ortalama trombosit hacmi.

Hastalarin, hastaneye basvuru sirasinda elde edilen glukoz, sodyum, potasyum,
total kolestrol, trigliserid, LDL-kolestrol, HDL-kolestrol, VLDL-kolestrol, ALT, AST,
LDH, HbAlc, troponin-I ve CK-MB degerleri agisindan gruplar arasinda anlamlilik
tasiyan fark yoktu. Kreatinin degerleri incelendiginde grup I, erken ve ge¢ AF arasinda
fark bulunmadi. Erken ve ge¢ AF, grup II olarak birlikte (1.32+0.46 mg/dl)
degerlendirildiginde;  kreatinin seviyesi bakimindan grup I ve II arasindaki fark
anlamliydi. Ure degeri bakimindan, ge¢ AF ile grup I arasindaki fark anlamliydi (p<0.05).
GFH; erken AF’de 76.9+24.0 ml/dk, ge¢ AF’de 60.4+£28.6 ml/dk ve grup I’de 90.5£26.6
ml/dk olarak tesbit edildi. Benzer sekilde GFH degerleri ge¢ AF’li hastalarda grupl’e gore
anlamli olarak daha disiiktii (p<0.05). TSH, sT4 ve sT3 seviyeleri agisindan gruplar

arasinda fark tespit edilmedi. Hastalarin biyokimya ve tiroid fonksiyon degerleri Tablo

4.8’de gosterilmistir
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Tablo 4.8. Gruplara gore biyokimyasal degerler

Grup I Erken AF Gec AF
Glukoz (mg/dl) 178.0£98.0 171.34£55.0 162.0£76.0
Ure (mg/dl) 34.7£11.5 45.4+25.0 55.3+27.0 (¢)
Kreatinin (mg/dl) 0.9+0.28 1.4£0.6 1.27+0.56
Sodyum (meq/L) 137.3£2.6 137.843.5 138.0+£3.8
Potasyum (meq/L) 4.314£0.65 4.4+0.9 4.11+0.5
T. Kolestrol(mg/dl) 178.3+46.5 164.0+£35.0 165.5£35.0
Trigliserid (mg/dl) 121.0+84.4 132.0+£86.0 124.5+£56.0
HDL-Kol.(mg/dl) 36.7£9.8 33.0+11.0 38.7£10.2
LDL-Kol. (mg/dl) 119.0+36.3 105.0+28.0 104.5+£24.0
VLDL-Kol. (mg/dl) 26.0+19.0 26.3+17.0 25.3£11.8
ALT (IU/L) 27.4+17.0 27.2+11.6 28.3%£15.7
AST (IU/L) 68.4+58.0 45.0£32.1 75.1£98.7
LDH (IU/L) 282.7+108.0 296.0+130.0 333.8+195.0
GFH (ml/dk) 90.5+26.6 76.9+£24.0 60.4+28.6 (c)
Hb Alc (%) 6.3£1.98 6.7+2.55 6.06£1.8
Troponin-I (ng/ml) 20.15+£32.4 21.13£25.0 28.0+£54.9
CK-MB (ng/ml) 23.3+12.0 25.0+12.7 29.3£11.8
TSH (pu/L) 1.55£154 1.73+£1.19 2.4+1.5
Serbest T4 (ng/dl) 1.27+0.25 1.35+0.5 1.32+0.51
Serbest T3 (pg/ml) 2.6£0.63 2.6x0.7 2.5+0.86

c: Grup I’e gore (p<0.05)

Grup I’de 1’er hastada hastanede yatis sirasinda yeni sag ve sol dal blogu gelisti.
Grup II’de 1 hastada ise yeni sol dal blogu gelisti. Grup I’de 2 hasta, grup II’de 1 hasta A-
V tam blok ile hastaneye geldi. Hastane de yatis sirasinda hastalarda ileri dereceli A-V
blok gelismedi.Hastalarin hi¢birinde hastanede yattiklan siirece inme izlenmedi

Hastalarin, hastanede yatig siireleri (HYS) erken AF icin 6.2+2.5 giin, ge¢ AF
icin 7.5£3.2 giin ve grup I icin 3.2+1.7 giin olarak tesbit edildi. HYS a¢isindan erken ve
gec AF arasinda fark yokken; hem erken hem de ge¢ AF’li hastalarin grup I'e gére HYS

anlamli olarak fazlaydi (p<0.05). Hastane i¢i 6liim erken AF grubunda %5(1/20) ve gec
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AF grubunda %20 (4/20) oraninda izlendi. Grup I'de ise HIO gozlenmedi. HIO, gec AF’de
grup I’e gore anlamli olarak fazlaydi (p<0.05).

Hastane ici AF gelisen hastalarin %75 (30/40)’i spontan siniis ritmine dondii.
Spontan siniis ritmine donen hastalardan 4’iin de tekrarlayan AF ataklan tesbit edildi.
Hastalarin iigiine elektriki kardiyoversiyon yapilarak siniis ritmi saglandi ve bunlardan 1
hastada AF tekrarladi. Toplam AF tekrarlama oranm1 %15(5/33) olarak bulundu. Erken AF
ve ge¢ AF gelisen gruplarda 1’er tane olmak iizere toplam hastalarin 2 tanesinde AF’ye
mildahale edilmedi ve taburcu edildiler. Spontan siniis ritmine donme orami diger AF
sonlanimlarina gore istatiksel olarak anlamh idi (p<0.05). Erken AF’de spontan siniis
ritmine donme oram %85(17/20); ge¢c AF grubunda ise %65(13/20) olarak saplandi. Fark
anlamli degildi.

Coklu degisken analizi yapildiginda hipertansiyon oykiisii, bagvuru aninda ki
nabiz sayisi, Pmaks ve Killip stmfi STEMI’de hastane i¢i AF gelismesi acisindan bagimsiz
ongordiiriiciiler olarak belirlendi. Bagimsiz 6ngordiiriiciiler ve p degerleri Tablo 4.9°da
gosterilmistir.

Tablo 4.9.ST yiikselmeli miyokard infarktiisiinde hastane ici atriyal fibrilasyon

gelisiminin bagimsiz ongordiiriiciileri

Bagimsiz degiskenler P degeri
Hipertansiyon 6ykiisii 0.047
Nabiz sayisi/dk 0.044
Killip sinifi 0.025
P maks.(msn) 0.006

ADIM 1: Yas, cinsiyet, HBS, VKI, Nabiz sayis1, HT 6ykiisii, DM, Dislipidemi, Heredite, Sigara
kullanimi, SKB, DKB, Killip sinifi, TIMI skoru,Gensini skoru, Damar skoru, EF, Sol atriyum capi,
MY, Pmaks., QTcd, STR,iSA, hsCRP, fibrinojen,Kreatinin, GFH.

ADIM 2: Yas, HBS, VKIi, Nabiz sayisi, HT oykiisii, DM, Heredite, Sigara kullanimi, SKB, DKB,
Killip sinifi, TIMI skoru,Damar skoru, EF, Sol atriyum ¢ap1, MY, Pmaks.,hsCRP, Kreatinin, GFH.
ADIM 3: Yas,Nabiz sayisi, HT oykiisii, DM, Heredite, SKB, DKB, Killip sinifi, TIMI skoru, EF,
MY, Pmaks.,GFH.
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Erken AF gelisimi i¢in sag ventrikiil katilimi , Killip sinifi, TIMI risk skoru, P
maks. ve Pd degerleri hastane i¢i AF gelisimi i¢in 6ngordiiriiciiler olarak bulundu.Ge¢ AF
gelisimi icin Ongordiiriiciiler yas,hastaneye basvuru anindaki nabiz sayisi, SKB ve DKB
degerleri, Killip sinift, TIMI risk skoru, Pmaks., Pd, ST rezoliisyonunun olmamasi, SVEF,
SVDHI, sol atriyum capi, damar skoru, iire seviyesi ve GFH olarak tesbit edildi. Hastalar
erken yada gec AF gelismesi acisindan ayirmadan biitiin olarak degerlendirildiginde
hipertansiyon Oykiisii ,orta-siddetli MY mevcudiyeti ve kan kreatinin diizeyi hastane ici
AF gelisiminde ongordiiriiciiydii. Hastane i¢i AF gelisiminin erken yada geg¢ olabilecegini

belirleyen parametreler ISA,SVEF ve SVDHI olarak bulundu.
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5-TARTISMA

Atriyal fibrilasyon; STEMI sirasinda %6.54-7.9 insidansi ile en sik rastlanilan
supraventrikiiler aritmidir. ST yiikselmeli miyokard infarktiisii sirasinda, hemodinamik
bozulma ile beraber sol ventrikiil disfonksiyonu, atriyal iskemi ve infarktiis (6zellikle
AMTI’tin erken donemlerinde goriilen AF ile birliktedir), sag ventrikiil infarktiisii,
perikardit, asir1 katekolamin salinimi, ilaglar, akut hipoksi ve hipopotasemi ve daha pek
cok degisik mekanizmayla AF gelisebilir (45).Calismamizda bu mekanizmalar1 aktive
ederek AF gelisimini kolaylastiran faktorler ve AF gelisme riski yiiksek hastalan tespit
etmemize yardimci olabilecek ipuglart ayrintili olarak arastirilmastir.

GRACE calismasinda 18 890 AMI’lii hasta, hastane ici AF gelismesi acisindan
incelenmistir. Bu komplikasyon gelisen hastalarda hipertansiyon dykiisii %63.9 oraninda
saptanirken, AF gelismeyen grupta bu deger %57.2 olarak bulunmustur. Hipertansiyon
Oykiisii acisindan anlamli fark saptanirken, DM agisidan fark belirlenememistir (%25.3’e
%?23.7). PURSUIT c¢alismasinda hipertansiyon dykiisiiniin mevcudiyeti AMI’de hastane igi
AF’yi predikte etmede faydali bulunmustur. GRACE calismasinin aksine DM Oykiisii
AF’nin 6ngordiiriiciisii olarak belirlenmistir (52-53). Calismamizda, hipertansiyon dykiisii
AF gelisen grubda %72, gelismeyen grubda %40 olarak tesbit edildi. Hipertansiyon
Oykiisiiniin AF’yi Ongorebilecegi diisiiniildii. Fakat DM 6ykiisii, GRACE calismasini
destekler sekilde hastane ici AF gelisimini ongérmede 6nemli bulunmadi.

GISSI-3 ¢alismasinda 17 749 AMI'li hasta; hastane ici yeni AF gelismesi
acisindan degerlendirilmistir. AMI ©ncesi anjina Oykiisiiniin yeni AF gelismesini
ongormedigi belirlenmistir (%34.8’e %34.2) (46). GRACE calismasinda AMI oncesi
anjina Oykisii, yeni AF gelisen hastalarda %63.4, gelismeyenlerde ise %57.3 olarak
saptanmis olup aradaki fark anlamli bulunmustur (52). OPTIMAAL calismasinda da AMI

Oncesi anjina Oykiisii hastane i¢i yeni AF gelisimi i¢in ongordiiriicii oldugu saptanmistir
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(55). Calismamizda STEMI 6ncesi anjina oykiisii, grup I'de %12, grup II’de %32 olarak
bulundu ve fark anlamli kabul edildi.

GUSTO 1II ¢alismasinda 1138 AMI hastas1 AF gelisimi icin incelenmistir.
Hastalarin, hastaneye yatistan onceki 2 hafta i¢inde simif I antiaritmik ilaglari, sotalol ve
dijital prepratlarim kullanmasmin AMI’de hastane i¢i AF gelismesi acisindan 6ngordiiriicii
oldugu saptanmistir (48).PURSUIT calismasinda hastane dis1 antiaritmik ilac,oral
antikoagiilan, dijital preprati ve aspirin kullanimmin AMI’de hastane i¢i AF gelisimini
ongorebilecegi bulunmustur (53). Calismamizda STEMI oncesi hastane dis1 kardiyak ilag
kullanim1 AF gelisen grupta kontrol grubuna gore benzerdi.

GISSI-3 calismasinda, AF gelisiminin en onemli bagimsiz prediktorii olarak ileri
yas olarak (>70 yi1l) bulunmustur (%46.7’ye %24.8) (46). Yine GUSTO III calismasinda
yas, AMI’de hastane i¢ci AF’nu predikte etmede faydali bulunmustur (48). GRACE
calismasinda hastane ici AF gelisen hastalarin yas ortalamasi 71.9/y1l, gelismeyen grubda
64.2/y1l olarak bulunmus olup fark istatiksel olarak anlamli olarak saptanmistir (52).
Yukarida yas agisindan degerlendirme sirasinda belirtilen calismalarda; AF gelisimi, erken
yada gec¢ olarak siniflandirilmamistir. Bizim calismamizda ge¢ AF’lu hastalarin yas
ortalamas1 73.0+10.7/y1l, AF gelismeyen grubun yas ortalamasi 60.1£12.1/y1l olarak
belirlendi. Aradaki fark anlamliydi. Fakat erken AF gelisen grubda yas acisindan kontrol
grubuna gore fark bulunmadi. Hasta sayimiz az olmasina ragmen, yas faktoriiniin; STEMI
hastalarinda hastane ici ge¢ AF gelisimi acisindan oOzellikle ©nemli oldugunu
soyleyebiliriz.

GUSTO III’de AMI hastalarin da, hastane i¢i AF gelisen grup ile gelismeyen
grup arasinda kadin cinsiyet acgisindan fark bulunamamistir (%34’e %33) (48).GRACE
caligmasinda AF geligsen grubda kadin cinsiyet %32, gelismeyen grubda ise %35 olarak

saptanmis olup cinsiyet agisindan fark belirlenememistir (52). Rathore ve ark. tarafindan
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106 780 AMI hastasinin hastane i¢i AF gelismesi agisindan degerlendirildigi bir calismada
da; cinsiyet agisindan fark saptanmamistir (63). GISSI-3 ¢alismasinda da kadin cinsiyet
acisindan, AF gelismesi lehinde fark bulunmustur (46). Goriildiigii gibi cinsiyetin AMI’de
AF gelisimi lizerine olan etkisi net degildir. Calismamizda da cinsiyet acisindan fark
saptanmadi.

Rathore ve ark.’min calismasinda, 6zellikle semptomlar basladiktan 6. saat ve
oncesinde gelen hastalar ile 12. saat ve sonrasinda hastaneye basvuran hastalar arasinda AF
gelisme orani belirgin olarak farkli bulunmustur (%13.9’a %7) (63). Yine Asanin ve
ark.’nin 650 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada, hastane ici AF gelisen hastalarin ortalama
hastaneye basvuru saati 5.3+5.45, gelismeyen hastalarin ise 4.21+4.56 olarak bulunmustur.
Fark istatiksel olarak anlamli olarak tesbit edilmistir (64). Calismamizda AF gelisen
hastalarin basvurma saati daha uzun olmasina ragmen, hastane ici AF gelisimini
ongdormede, hasta sayimizin az olmasi nedeniyle istatiksel deger kazanmadigini
soyleyebiliriz.

GRACE ¢aligmasinda AMI’de hastane ici AF gelisen hastalarin bagvuru anindaki
ortalama sistolik ve diyastolik kan basinglar1 sirasiyla 136.8+32.2 ve 78.3+21.0 mmHg;
gelismeyen hastalarin ise sirasiyla 142.2+29.7 ve 81.2+17.8 mmHg olarak bildirilmis ve
fark istatiksel olarak anlamlilik kazanmistir. Bu caligmada hipertansiyon Oykiisii hastane
ici AF’nin Ongordiiriiciileri arasinda saptanmistir (52). Asanin ve ark.’min yaptiklar
calismada da GRACE caligmasi ile uyumlu bulgular belirlenmistir (SKB i¢in 137.3+28.1°e
143.3+26.6 mmHg ve DKB icin 88.1+16.5’a 91.9+16.5 mmHg). Yine bu calismada da
hipertansiyon Oykiisii hastane ici AF gelismesi i¢in Ongordiiriicii olmustur (64).
Calismamizda da SKB ve DKB degerleri agisindan grup I ve ge¢ AF arasinda farklilik

mevcuttu. AF gelisen hastalarin daha fazla hipertansiyon Oykiisiine sahip olmalarina
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ragmen gelis aninda daha hipotansif tesbit edilmeleri, yiiksek Killip sinifina sahip ve soka
egilimli olmalar ile aciklanabilir.

GISSI-3 ve PURSUIT c¢aligsmalarinda hastaneye kabul sirasinda artmis kalp hizi
(GISSI-3’de >100/dk) AF gelisimini ongérmede dnemli olarak saptanmigstir (46-53).Bizim
bulgularimizda bagvuru aninda artmis kalp hizinin 6zellikle ge¢ AF’nin 6ngoriilmesi i¢in
kullanilabilecek bir parametre oldugunu gostermektedir.

GISSI-3 calismasinda Killip simifinin I’den biiyiik olmas1 AF’u predikte ettigi
saplanmustir (46). Yiiksek Killip sinifinin STEMI’de hastane i¢i AF’u 6ngérmede faydasi
GUSTO III, PURSUIT, GRACE calismalarinda da gosterimistir (48-52-53). Calismamizda
da Killip sinifi ile ilgili bulgularimiz yukaridaki ¢alismalarin bulgular ile uyumluydu.

TIMI risk skoru acisindan Killip sinifi i¢in verilen bigiler aynen gecerliydi. TIMI
risk skoru genel bilgilerde de bahsedildigi gibi basvuru aninda; anjinal Oykiiyii, yas,
sistolik kan basinci, kalp hizi, tedaviye baslama zamani ve MI lokalizasyonunu beraber
olarak degerlendiren bir skorlamadir. Belki de yukarida belirtilen parametreleri tek tek
degerlendirmek yerine STEMI’de hastane i¢i AF’u 6ngdrmede, literatiirde bu konuda bilgi
bulunmamasima ragmen TIMI risk skorunun kullanilmasinin daha uygun olabilecegi
soylenebilir.

GRACE calismasinda STEMI’de hastane i¢i AF gelisen hastalarda anteriyor
lokalizasyon %?20.1, gelismeyen grupta ise %18.2 olarak tesbit edilmistir. Fark anlaml
bulunmamistir (52). GUSTO 1II galigmasinda da MI lokalizasyonu acisindan fark tesbit
edilmemistir (Anteriyor MI icin %51’e %48. Inferiyor MI’icin %44’e %48) (48). Asanin
ve ark. tarafindan hastane ici AF gelisen hastalarda anteriyor lokalizasyon %43.1,
gelismeyenlerde ise ayni lokalizasyon %28.7 olarak bildirilmistir (p<0.05) (64). MI
lokalizasyonunun hastane i¢i AF gelisimi iizerine etkisi kompleks goriinmektedir. Bu

durumda; AF gelisen grubun SVEF’sinin anlamhi olarak daha diisiik olmasi, ozellikle
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anteriyor MI’lerin hastaneye basvuru siireleri ve STEMI’ye iic damar hastaligmin eslik
etmesi gibi pek ¢ok faktoriin MI lokalizasyonuyla birlikte diisiiniilmesi gerektigini
gostermektedir.

Literatirde STEMI icin yeterli bilgi bulunmamasina ragmen, bagvuru aninda ki
toplam ST elevasyon miktar;, STEMI’de hastane i¢i AF gelisimini 6ngdrmede faydali
bulunmadi. Ancak primer PTKA ve/veya trombolitik tedavi uygulanan hastalarda islemden
2 saat sonra cekilen EKG’de ST segment rezoliisyonunun olmamasi ge¢ AF gelisimi icin
ongordiiriiciiydii. Literatiirde bu parametre ile ilgili herhangi bir bilgiye ulasilamadi. Ancak
ST rezoliisyonunun mikrovaskiiler reperfiizyonunun gostergesi oldugu diisiiniildiigiinde;
revaskiilarizasyon iglemi sonrasinda ST segment rezoliisyonunun izlenmedigi olgularda,
hastane i¢i AF gelisiminin daha fazla olmasi mantikli gériinmektedir.

Dilaveris ve ark. spontan anjinal ataklar sirasinda P maks. ve Pd’nin uzadigim
gostermislerdir (57). Weber ve ark. Pd’nin koroner arter by-pass operasyonuna giden
hastalarda postoperatif, AF gelismesinin Ongordiiriiclisii oldugunu gostermislerdir. Bu
calisamada artmig Pd siiresi, yalnizca uzamis P maks. siiresine degil kisalmig P min
degerine de baglanmistir (58). Myrienthefs ve ark. tek damar LAD hastalig1 olanlarda
anjiyoplasti sirasinda P dalga siiresinin belirgin olarak uzadigm ispatlamislardir (59).
Baykan ve ark. akut anterior MI geciren hastalarda Pd siiresinin, AF gelisimi agisindan
prediktdr oldugunu gostermislerdir. Pd’nin artmis olmasi daha cok P maks. siiresinin
uzamasina baglanmistir (47). Calismamizda da Pd uzamasinin, P maks. uzamasindan
kaynaklandigim gosterdik. Gerek erken, gerekse ge¢ AF gelismesinde atriyal iskeminin bir
gostergesi olabilecek parametrelerden Pmaks. ve Pd’nin uzamis olmasinin, STEMI’de
hastane i¢i AF’u 6ngérmede 6nemli oldugu soyleyebiliriz. Calismamizda Pmaks.’un cut-
off simir1 115 msn. olarak kabul edildiginde; bu deger iizerinde ki hastalarin yaklasik

%80’inde AF gelisirken, bu rakamin altindaki degere sahip hastalarda yaklasik %20
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oraninda AF gelisti. Bu degerlere bakarak STEMI ile gelen hastalarda Pmaks. degerinin
115 msn’den uzun olmasinin, literatiirde boyle bir cut-off degeri verilmemesine ragmen
hastane i¢i AF gelisimi acisindan uyarici degere sahip oldugu yargisina varmak yanlis
olmayacaktir. Sonu¢ olarak akut STEMI olgularinda hastalarin elektrokardiyografileri
yalmzca MI lokalizasyonu acisindan degil aym1 zamanda prognostik degeri olan AF
gelisimi acisindanda da kiymetli bilgiler saglamaktadir.

Sakata ve ark. 1039 STEMI hastasim incelemisler ve bu hastalarin %8.2’sinde
yeni AF (%4 erken AF ve %4.2 ge¢ AF) gelistigini saptamislardir. Bu ¢alismada; erken
AF gelisen hastalarin daha fazla inferiyor Mi’ne, sag ventrikiil katilimina ve daha iyi
SVEF’ye sahip olduklar1 bulunmustur. Ge¢ AF gelisen hastalarin daha fazla anteriyor MI
lokalizasyonuna ve daha kotii sol ventrikiil EF’ye sahip olduklan tesbit edilmistir. Erken
AF’de %67 oraninda ISA’nin RCA, ge¢c AF’de ISA’nin genelde LAD oldugu oldugu
belirlenmistir (50). Calismamizda erken AF gelisen grupta ISA %58 oraninda RCA ve geg
AF grubunda %68 oraninda LAD olarak bulundu. Fark istatiksel olarak anlamliydi. Erken
AF grubunda inferiyor MI oram1 %70, ge¢ AF grubunda anteriyor MI oram1 %65 idi. Sag
ventrikiil katilimi erken AF i¢in anlamliydi. Erken AF grubunda ki hastalarin EF degerleri,
gec AF grubundakilere gore daha iyiydi (%45’e %36).

Baykan ve ark. akut anteriyor MI geciren hastalarda AF gelisen grubda, sol
ventrikiil EF degerini istatiksel anlam tasiyacak sekilde diisiik saptamiglardir
(%47.7£6.01’e %37.96+6.18) (47). Asanin ve ark. yaptiklar1 caligmada benzer sekilde
AMI’de AF gelisen hastalarm SVEF’lerinin kontrol grubuna gore istatiksel anlam
tastyacak sekilde diisiik bulmuslardir (%47.249.6’ya %42.7+9.2) (64). Sakata ve ark. da
erken AF ile gec AF ayriminda SVEF nin 6nemini vurgulamislardir (50). Calismamizda
literatiir bulgularina uygun olarak SVEF’nin AMI’de hastane ici AF gelismesinde nemli

oldugunu gostermektedir.
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Baykan ve ark. akut anteriyor Mi geciren hastalarda AF gelisen grubda sol
atriyum boyutunu istatiksel anlama ulagsmasa da artmis olarak saptamislardir (25.0+£3.38
mm/m?’ye 23.0+3.36 mm/m2) (47). Asanin ve ark.’”da STEMI’de hastane i¢i AF gelisen
hastalarda istatiksel anlamlilik tasiyacak sekilde sol atriyum boyutunun artmis oldugunu
belirlemislerdir (39.54+4.36 mm’ye 37.8+2.99 mm) (64). Yine ayni arastirmacilar hastane
ici atriyal fibrilasyonun tekrarlamasi agisindan sol atriyal boyutun bagimsiz éngordiiriicii
oldugunu bildirmislerdir (56). Calismamizda da sol atriyal boyut, kontrol grubuna gore
hastane i¢i ge¢ AF gelisenlerde anlamli olarak fazlaydi.

GUSTO I ¢alismasinda MI sonras1 AF gelisen hastalarin daha fazla koroner arter
tutulum sayisina sahip olduklari ve koroner arter hastalifinin daha siddetli oldugu
bulunmustur (45). Yine GISSI-3 calismasinda Mi’de hastane ici AF gelisen hastalarin,
daha fazla iic damar hastaligina sahip olduklar1 belirlenmistir (46).Calismamizda,
yukaridaki literatiir bilgilerine uygun olarak koroner arter hastaliginin yayginlik derecesini
degerlendirmek i¢in baktigimiz damar skoru acisindan ge¢ AF ile grup I arasinda fark
bulduk. Bu bulgulara gére Mi’de aterosklerotik koroner arter hastalik yaygmlik
derecesinin; STEMI’de hastane i¢i AF gelismesi ile iliskili oldugunu soyleyebiliriz.

Aronson ve ark.’min bu yil  yaptiklari calismada STEMIi’de semptomlar
basladiktan sonra 12-24 saat icinde hsCRP seviyelerine bakilmistir. hsCRP diizeylerine
gore hastalar 3 gruba ayrilmislardir. En diisiik hsCRP diizeyine sahip grupta hastane i¢ci AF
gelisme orant %6.5 olarak bulunurken, en yiiksek hsCRP diizeyine sahip grupta bu oran
%17.1’e ¢ikmastir. Klinik degiskenler ve EF’ye gore istatiksel ayarlama yapildiktan sonra
en yiiksek hsCRP diizeyine sahip olan grubun; en diisiik degere sahip olan gruba gore iki
kat daha fazla hastane i¢ci AF gelisim riskine sahip oldugu saptanmistir. Hatta hsCRP
yiikseliginin; taburculuk sonrasi 1 yil i¢inde de yeni AF gelisimi i¢in Ongordiiriicii

oldugunu bildirmislerdir (65). Calismamizda ge¢ AF grubu ile grup I arasinda hsCRP
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seviyeleri bakimindan farklilik; istatiksel anlama yaklasmasina ragmen (p=0.078) kritik
degere ulagmadi.

Ramani ve ark’nin. yine bu yil yaptiklart calismada, 1607 AKS tanist ile
hastaneye yatirilan hasta, hastane ici AF gelismesi acisindan incelenmistir. Hastane disinda
statin ve ADEI kullanan hastalarda hastane i¢i AF gelismesi anlamli derecede az
bulunmustur. Yine AF gelisen hastalarin daha ileri yasa ve ciddi renal yetmezlige sahip
olduklar1 belirlenmistir. Ilging olarak hastalarin DM olmalar1 hastane ici AF gelisimini
engelleyen bir parametre olarak saptanmistir. Degiskenler ayarlandiktan sonra hastane dist
statin kullanimi, hastane i¢i AF gelisimi i¢in negatif ongordiiriicii olmay1 siirdiirmiistiir
(66).Statin  grubu ilaglarin  hipolipidemik etkilerinin yaninda antiinflamatuar ve
aterosklerotik plak stabilize edici etkileri pek ¢ok caligmada gosterilmistir (67). Hastane
digt statin kullanimimin AKS’da AF gelismesini engellemesi, bu klinik durumda AF
gelisme mekanizmasinda artmis inflamatuar reaksiyonunun ©nemli yeri olabilecegi
goriisiini desteklemektedir. Calismamizda hasta sayimiz az olmasi nedeniyle hastane dist
statin ve ADEI kullanim1 grup II’de daha fazla olmasina ragmen fark anlamli degildi.

PURSUIT calismasinda hastaneye bagvuru aninda ki CK-MB diizeyi hastane ici
AF gelismesinin bagimsiz Ongordiiriiclisii olmustur (53). Calismamizda sdz konusu
parametre agisindan, AF gelisen grup ile kontrol grubu (Grup II’de kontrol grubuna gore
yiiksek diizeyde olmasina ragmen) arasinda fark bulunmadi. Bu durum AF gelisiminin CK-
MB diizeyinden cok sol ventrikiil hasarinin siddeti ile iligkili oldugunu diisiindiirmektedir.

GISSI-3 ve GUSTO 1 calismalarinda Mi” de hastane ici AF gelisen hastalarin,
kontrol grubuna gore daha diisiik GFH’na sahip oldugu bulunmustur (45-46). Yine
GRACE calismasinda kreatinin seviyesi hastane ici AF gelisimi i¢in bagimsiz prediktor

olmustur (52). Calismamizda GFH nin hastane ici ge¢ AF gelisimi i¢in ve kan kreatinin
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seviyesinin erken veya gec olarak ayirmadan, AF gelisimiyle iligkili oldugunu saptadik. Bu
sonug literatiir bilgileriyle uyumluydu.

Asanin ve ark. hastane icinde AF gelisen hastalarda, hastanede yatig siiresinin bu
komplikasyon gelismeyen hastalara gore istatiksel olarak anlam tasiyacak sekilde uzun
oldugunu (14.7+4.7’ye 11.6+3.0 giin) bildirmislerdir (64). OPTIMAAL calisamasinda da
yukarida ki bulguyu destekleyen sekilde; AF gelisen hastalarda artmis hastanede yatig
siiresi bulunmustur (14.1 giine 12.3 giin) (55). Bizim calismamizda, ortalama hastanede
yatig siiresi ¢ok daha kisaydi (AF’de 6.2 giin kontrol grubunda 3.2giin). Bu durum
hastalarin erken donemde primer PTKA uygulanmasi ve optimal medikal tedavi
almalariyla iliski olabilir. Ancak yinede hastane ici AF gelismesi, ortalama hastanede yatis
siiresini yaklagik 3 giin kadar uzatmaktaydi.

Asanin ve ark.’nin baska bir calismasin da STEMI sirasinda hastane ici siniis
ritmi saglandiktan sonra tekrarlayan AF oranini yaklasik %15-20 oldugu belirtilmistir.
AF’nin tekrarlamasinin prognoza ilave, olumsuz katki yaptig1 bulunmustur. Calismamizda
AF’nun tekrarlama oran1 yaklasik %15 olarak bulundu. Bu deger literatiir ile uyumluydu.
AF’si tekrarlayan hasta sayisi istatiksel degerlendirme igin yeterli olmamasina ragmen,
genel olarak bu hastalar; daha ileri yasa, yiliksek Killip sinifina ve diisiik EF’ye sahiptiler
(56). Calismamizda spontan siniis ritmine doniis, literatiir bilgilerine uyumlu olarak,
hastane i¢i gelisen AF’nin en sik sonlanim sekli olarak izlendi (47).

Rathore ve ark. hastane icinde AF gelisen hastalarda; hastane i¢i (%26.6’ya
%16), 30 giinlik (%30.2’ye %19.1) ve 1 wyilik (%48.3’e %32.7) mortalitenin bu
komplikasyonun gelismedigi gruba gore fazla oldugunu saptamislardir (63). SPRINT
calismasinda (Secondary prevention of reinfarction Israeli nifedipine trial) hastane i¢i AF
gelisen hastalarda hastane i¢ mortalite %12.6, gelismeyenlerde %35 olarak bulunmustur.

GUSTO 1III ¢alismasinda erken ve ge¢ AF arasinda hastane i¢i mortalite ve ge¢ mortalite
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arasinda fark bulunmamistir (54). Sakata ve ark. tarafindan hastane ici AF gelisen
hastalarin, siniis ritmindeki hastalara gore erken ve ge¢ mortalitesinin fazla oldugu
saptanmistir. Fakat erken ve ge¢c AF arasinda; erken donemde fark bulunmazken, uzun
donemde mortalite ge¢ AF gelisenlerde 3.7 kat fazla tesbit edilmistir (50). Calismamizda
da, ilginc olarak; ge¢ AF gelisen hastalar, erken AF gelisen hastalara gére daha ileri yasa,
yiiksek Killip sinifina ve daha diisiik EF’ye sahip olmalarina ragmen literatiirde ki sinirl
bilgilerle uyumlu olarak erken ve ge¢ AF hastalar1 arasinda hastane i¢i mortalite agisindan
fark tespit edilmedi. Bu sonuglardan hareketle, takip siiremiz yetersiz olmasia ragmen;
hastane i¢i gelisen AF’nin erken ya da ge¢ olusmasi hastane i¢i mortaliteyi degil ama uzun
donem mortaliteyi arttirdigi diisiiniilebilir. Ancak gec AF; AF gelismeyen hastalara gore
hastane i¢i mortaliteyi istatiksel olarak anlamli olarak arttirmaktaydi.

Coklu degisken analizi sonucunda hipertansiyon Oykiisii,hastaneye basvuru
aminda kalp hizi, P maks. ve Killip sinifi STEMI’de hastane ici AF gelisiminde bagimsiz
ongordiiriiciiler olarak belirlendi.

Sonug olarak STEMIi’de hastane ici AF gelismi, hastanede yatis siiresini ve
hastane i¢i mortaliteyi arttiran 6énemli bir durumdur. AMI’de hastane i¢i AF gelisimini,
etkileyen pek cok faktdr olup bu faktorlerin pek ¢ogu elektrokardiyografik ve basit klinik
siniflamalardan olusmaktadir. Bu nedenle AF icin risk faktorlerini tasiyan STEMI'li
hastalarin daha yakin takibi ve erkenden optimal medikal tedavisinin planlanmasinin
faydali olacagi kanaatindeyiz.

Calismamin Limitasyonlari: Calismamizda hasta sayimiz 90’di. Bu deger literatiirde bu
konu ile ilgili olarak yapilan caligmalara gore oldukga azdi. Calismamizda STEMI’de
hastane ici AF gelisimi degerlendirildi. Daha 6nce AF oykiisii olmayan hastalar ¢aligmaya
dahil edildi. Bu degerlendirme sirasinda daha once tan1 konulmamis AF ataklan geciren

hastalarda c¢alismaya dahil edilmis olabilir. Sag ventrikiill katilimi yalmzca
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elektrokardiyografik olarak degerlendirildi. Belki de o6zellikle gec gelen hastalarda sag
ventrikiil kattlimimin EKG bulgulan gézden ka¢cmis olabilir. Yine hastane ici AF gelisen
hastalarda siniis ritmi saglandiktan sonra tekrar AF gelisme oran1 %15 olarak bulundu.
Atriyal fibrilasyonu tekrarlamayan hastalar arasinda belki de saptayamadigimiz sessiz AF

ataklart olmustur ve tesbit edilen bu deger, daha yiiksek olabilir.
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6-OZET

Amac: Calismamizda STEMI ile basvuran hastalarda hastane i¢i AF gelismesi
acisindan prediktorleri ve yeni gelisen AF’nin hastane i¢i gelisen komplikasyon ve
mortalite lizerine etkisini belirlemeyi amagladik.

Materyal ve Metod: Calismaya toplam 90 STEMI ile basvuran hasta alindi.
Hastalar; ardisik hastane ici AF gelismeyen 50 hasta (Grup I) ve ardisik hastane ici AF
gelisen 40 hasta (Grup II) olarak ikiye ayrildi. Grup II ise AF’un erken yada gec
gelismesine gore iki kisimda incelendi. Gruplar arasinda ki farklar; demografik ozellikler,
elektrokardiyografik, ekokardiyografik, koroner anjiyografik parametreler ve kan degerleri
incelenerek, belirlendi. Ayn1 zamanda hastane i¢i yatis siiresi, komplikasyon ve hastane igi
mortalite saptandi.

Bulgular: Gruplar arasi cinsiyet farki belirlenemedi. Grup I’de yas ortalamasi
60.1x12.1 yil, ge¢c AF’de 73.0+£10.7 y1l olarak bulundu (p<0.05).Grup I’de hipertansiyon
oykiisii  %40(20/50), grup II’de %72(29/40) saptand1 (p<0.05).Hastane dis1 ila¢c kullanimi
acisindan gruplar arasi fark yoktu. AMI oncesi anjina oykiisii grup I'de  %12(6/50), grup
I’de %32(13/40) oraninda bulundu (p<0.05).Yine semptomlar bagladiktan sonra hastaneye
basvuru saatleri arasinda fark bulunamadi. Ge¢ AF grubunda basvuru nabiz sayisi, SKB,
DKB, Killip smift ve TIMI risk skoru sirasiyla 91.0£18.0/dk, 91.6+22.5 mmHg, 61.0+14.4
mmHg, 2.25+0.85 ve 7.4+3.13 olarak bulunurken grup I’de ayn1 degerler 79.0+15.5/dk,
128.8+22.5 mmHg, 89.0+16.1 mmHg, 1.36+0.60 ve 4.5+2.3 olarak saptand1 (p<0.05).Erken
AF grubunda Killip sinifi ve TIMI risk skoru sirasiyla 2.0+£0.65 ve 6.1£2.6 olarak saptandi
ve bu parametreler acisindan grup I ile arasinda anlamli fark bulundu (p<0.05).Erken AF’de
P maks. ve Pd siireleri sirasiyla 116.0+£10.5 msn. ve 52.0£5.5 msn., ge¢ AF’de 119.2+9.3
msn. ve 55.04£5.2 msn olarak belirlendi. Grup I’de ise aymi degerler 103.0+£10.3 msn. ve

43.0£6.1msn. olarak hesaplandi. Erken ve ge¢ AF gruplar ile grup I arasindaki P maks. ve
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Pd siireleri arasindaki fark anlamliydi (p<0.05). ST segment rezoliisyonu ge¢ AF’de
%25(4/16), grup I’de %73(33/45) olarak belirlendi (p<0.05).Sag ventrikiil katihimi erken
AF’ de %45(9/20), grup I’de %14(7/50) olarak saptand1 (p<0.05).Ge¢ AF grubunda EF ve sol
atriyum ¢api sirastyla %36.0£7.6 ve 3.9+0.35 cm. olarak bulunurken grup I’de aym degerler
%46.0+7.1 ve 3.6+£0.4 cm. olarak hesapland1 (p<0.05).Erken AF grubunda EF %45.0+8.1
olarak saptandi ve bu parametre agisindan ge¢ AF ile arasinda anlamli fark bulundu
(p<0.05).0Orta-siddetli MY grup II ve grup I’de sirasiyla % 30(12/40) ve % 12(6/50) olarak
bulundu (p<0.05). Gensini skoru agisindan gruplar arasi fark yoktu (p<0.05).DS gec AF
grubunda 2.05£0.87, grup I’de 1.5+0.8 seklinde hesapland1 (p<0.05).GFH; gec AF’de
60.4+£28.6 ml/dk, grup I’de 90.5£26.6 ml/dk seklinde belirlendi (p<0.05). Spontan siniis
ritmine donils %75(30/40 ) hastada izlendi (p<0.05).HYS erken ve ge¢c AF grubunda
sirasiyla 6.2+2.5 giin ve 7.5+3.2 giin ve grup I i¢in 3.2+1.7 giin olarak tesbit edildi. Erken ve
gec AF gruplan ile grup I arasinda ki fark anlamhyd: (p<0.05). HIO; ge¢ AF’ de %20(4/20)
oraninda izlendi ve grup I'de ise HIO gozlenmedi (p<0.05).Bagimsiz éngordiiriiciiler olarak
hipertansiyon 0ykiisii, nabiz sayisi, Killip siifi ve Pmaks. olarak saptandi.

Sonuc: AMI seyri sirasinda hastane i¢i AF gelismesini etkileyen pek ¢ok faktor
vardir. AF gelisen hastalar laboratuar degerleri ve klinik olarak daha ciddi bulgulara
sahiptirler. Bu komplikasyonun gelismesi hastanede yatis siiresini uzatmakta ve mortaliteyi

artirmaktadir.
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7-SUMMARY

Aim: In this study we aimed to determine the predictors of new-onset atrial
fibrillation (AF) in acute myocardial infarction (AMI) and the effects of AF to hospital stay
and in-hospital complications and mortality.

Methods: The study population included 90 patients with ST segment elevated
MI (STEMI).The patients were divided two groups. First of this groups was consecutive 50
patients which no-AF develop in hospital (Grup I). Second of this groups was consecutive
40 patients which new-onset AF developed in hospital (Group II). Also second group was
divided two subgroups. First of this subgroups was named early AF because of AF
developed in first 24 hours in hospital. Second of this subgroups was named late AF
because of AF developed after 24 hours in hospital. The differences of groups were
determined by using some parameters such as; demographical features,
electrocardiographic sings, echocardiographic measurement, angiographic scores and
blood values. Hospital stay and in-hospital complications and mortality were determined.

Results: There were no significant differences in sexes between groups. Median
age was 60.1+12.1 years in group I and 73.0+10.7 years in late AF group (p<0.05). The
histories of hypertension were 40%(20/50) in group I and 72%(29/40) in group II
(p<0.05).There were no differences pre-hospital cardiac medications between groups.
Histories of previous angina were determined 12%(6/50) in group I and 32%(13/40) in
group II (p<0.05).There were no differences in admission time to hospital after symptoms
onset between groups.Heart rates, sistolic blood pressure, diastolic blood pressure, Killip
classes and TIMI risk scores were determined as 91.0£18.0/min., 91.6£22.5 mmHg,
61.0£14.4 mmHg, 2.25+0.85 ve 7.4+3.13 respectively in late AF group during admission to
hospital. Also these parameters were determined as 79.0+15.5/min.,128.8422.5 mmHg,

89.0+16.1 mmHg, 1.36+0.60 ve 4.5£2.3 respectively in group I during admission to hospital.
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There were differences in these parameters between late AF and group I (p<0.05). Killip
classes and TIMI risk scores were calculated as 2.0+0.65 ve 6.1+2.6 respectively in early
AF group. There were differences in Killip classes and TIMI scores between early AF group
and group I (p<0.05). P max. and Pd durations were found as 116.0+10.5 msec. ve 52.0+5.5
msec. and 119.249.3 msec..ve 55.0+5.2 msec. in early and late AF groups recpectively. Also
P max. and Pd durations were determined as 103.0+10.3 msec. and 43.0+6.1 msec. in group
I. There were significant differences in P max. and Pd durations between groups (p<0.05).ST
segment resolution was calculated 25%(4/16) and 73% (33/45) in late AF group and group I
respectively (p<0.05). Right ventriculer involvement was found as 45%(9/20) and
14%(7/50) in early AF group and group I (p<0.05).Ejection fractions and left atrial diameter
were calculated as 36.0%=+7.6 and 3.9+0.35 cm. and 46.0%+7.1 ve 3.6+0.4 cm. in late AF
group and group I respectively (p <0.05). Ejection fraction was determined as 45.0%=8.1 in
early AF group. There were significant differences in ejections fractions between early AF
group and late AF group (p<0.05). Moderate-severe mitral regurtitations were found as
30%(12/40) and 12%(6/50) in group II and group I respectively (p<0.05).There were no
differences in Gensini scores between groups. Vasculer scores were determined as 2.05+0.87
and 1.5+0.8 in late AF group and group I respectively (p<0.05). Glomerular filtration rates
were calculated as 60.4+28.6 ml/min. and 90.5£26.6 ml/min in late AF group and group I
respectively (p<0.05). Spontane sinus rhythm restoration was observed as 75%(30/40 )
(p<0.05). Hospital stay were found as 6.2+2.5 days, 7.5+£3.2 days and 3.2+1.7 days in early
AF group, late AF group and group I respectively. There were significant differences
between early AF group and group I (p<0.05). Also there were significant differences
between late AF group and group I (p<0.05). In-hospital mortaliy were observed 20%(4/20)

in late AF group and there were not observe in-hospital mortality in group I
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(p<0.05).Independent predictors of AF in STEMI in hospital were determined as histories of

hypertension,heart rates during hospital admission, Killip class and P max. durations.
Conclusion: New-onset AF during AMI in hospital was affected a lot of factors.

The patients which developed new-onset AF during hospital in AMI had more severe clinical

and laboratory outcomes likes hospital stay and in-hospital mortality than no-AF group.
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