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ÖZET 

Atriyal Fibrilasyon Tanısı ile Kardiyoversiyon Yapılan Hastalarda 

Kardiyoversiyon BaĢarısı ile Epikardiyal Yağ Kalınlığı Arasındaki ĠliĢki  

Amaç: Bu çalışmanın amacı atriyal fibrilasyon (AF) nedeni ile kardiyoversiyon 

(KV) yapılan hastalarda KV başarısı ile epikardiyal yağ kalınlığı (EYK) arasındaki 

ilişkiyi değerlendirmektir. 

Yöntem: Çalışmada AF nedeniyle KV yapılan 203 hasta değerlendirildi. Çeşitli 

nedenlerden dolayı 103 hasta çalışma dışı bırakıldıktan sonra, kalan 100 hasta ile 

çalışmaya devam edildi. Hastalar KV sonrası sinüs ritmine dönenler (Grup 1) ve 

dönmeyenler (Grup 2) olmak üzere 2 gruba ayrıldı. Çalışma popülasyonunun 

demografik özellikleri, standart 2 boyutlu Doppler ve doku Doppler ekokardiyografi 

bulguları kaydedildi. AF tanısıyla KV yapılan hastalarda EYK ile KV işlem başarısı 

arasındaki ilişki istatiksel analiz ile değerlendirildi. 

Bulgular: Grup 1’de 94 hasta (ortalama yaş 59,5±14,1) ve grup 2’de 6 hasta 

(ortalama yaş 59±8,7) mevcuttu. İki grup arasında demografik özellikler açısından 

fark yoktu. Temel ekokardiyografik parametrelerden sol atriyum çapı, sol ventrikül 

çapları, septum kalınlığı, ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikül kitle indeksi iki grupta 

benzerdi. EYK açısından 2 grup arasında anlamlı fark mevcuttu (p=0,002).  

Sonuç: AF nedeniyle KV yapılan hastalarda EYK’da artış,  KV işlem başarısındaki 

azalmayla ilişkili bulundu. 

Anahtar kelimeler: Epikardiyal yağ kalınlığı, atriyal fibrilasyon 
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SUMMARY 

Evaluating The Relation Between Epicardial Fat Thickness And Cardioversion 

Success of Atrial Fibrillation Patients. 

Aim: We aimed to evaluate the relation between epicardial fat thickness and 

cardioversion (CV) success of atrial fibrillation (AF) patients. 

Methods: In this study 203 AF patients threated with CV evaluated. After excluding 

103 patients for several reasons, study proceeded with the rest 100 patients. After 

CV. In patients with successfuly converted to sinüs rhythm (group 1) and in patients 

with failed to converting to sinüs rhythm (group 2). Demographic characteristics of 

study population, standard 2 dimensional Doppler and tissue Doppler 

echocardiographic findings recorded. Relation between epicardial fat thickness and 

CV success evaluated with statistical analysis. 

Results: There were 94 patients (average age 59,5±14,1) in group 1 and 6 patients 

(average age 59±8,7) in group 2. Both groups had similar demographic features. 

Basic echocardiographic paramethers like left atrial diameter, left ventricular 

diameter, septal thickness, ejection fraction, and left ventricular mass index were also 

similar between two groups. Epicardial fat thickness was significantly different 

between the two groups (p=0,002). 

Conclusions: Increased epicardial fat thickness found to be related with reduced CV 

success rates of AF patients. 

Keywords Epicardial fat, atrial fibrillation  
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KISALTMALAR LĠSTESĠ 

AF:  Atriyal fibrilasyon 

ACC/AHA:  Amerikan Kardiyoloji Birliği/Amerikan Kalp Cemiyeti 

BKI:             Beden kitle indeksi 

CRP:            C reaktif protein 

DA-KV:       Doğru akım elektriksel kardiyoversiyon 

DZ:               Deselerasyon zamanı 

EF:                Ejeksiyon fraksiyonu 

EKG:  Elektrokardiyografi 

EKO:  Ekokardiyografi 

ESC:  Avrupa Kardiyoloji Birliği 

EYD:            Epikardiyal yağ doku 

EYK:            Epikardiyal yağ kalınlığı 

IVS:              İnterventriküler septum  
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KY:  Kalp yetmezliği 

LA:  Sol atriyum 

SV:  Sol ventrikül  

SVDÇ:         Sol ventrikül diyastolik çap 
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SVSÇ:          Sol ventrikül sistolik çap 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Atriyal fibrilasyon (AF) ülkemizde ve dünyada en sık görülen kardiyak aritmi 

olup, dünya nüfusunun %1-2’sinde izlenmektedir (1).  

Atriyal fibrilasyon tedavisinin asıl hedefleri altta yatan nedenlerin 

düzeltilmesi, semptomların iyileştirilmesi ve AF’ye bağlı oluşabilecek 

komplikasyonların önlenmesi veya düzeltilmesidir. Semptomların tedavisinde iki 

tedavi yaklaşımı uygulanmaktadır. Bunlar ritim kontrolü ve hız kontrolüdür (1). Bu 

iki tedavi yöntemi birçok randomize kontrollü çalışmada karşılaştırılmış ve 

birbirlerine karşı üstünlükleri olmadığı gösterilmiştir (1, 2). Ancak, AF’si olan 

hastalarda yaşam kalitesinin sağlıklı kontrol gruplarına göre daha kötü olduğu tespit 

edilmiş, post-hoc analizlerde sinüs ritminin korunması ile yaşam kalitesinin 

düzeltilebileceği ve iyileşmiş sağkalım ile ilişkilendirilebileceği öne sürülmüştür. 

Ancak hız kontrolü tedavisine rağmen semptomları devam eden ya da medikal tedavi 

ile hız kontrolü sağlanamayan hastalarda ritim kontrolü yapılması düşünülmelidir 

(1). 

Kardiyoversiyon (KV) başarı oranı yüksek bir işlemdir. Elektriksel KV’da 

başarı oranı %90’ın üzerindedir (3). AF tedavisinde ritim ya da hız kontrolü 

yaklaşımının seçilmesinde her hasta bireysel olarak semptom, kardiyovasküler risk 

ve kalıcı AF’nin yaşam kalitesi üzerine etkisi yönünden incelenmelidir (1). Ritim 

kontrolü yaklaşımı tercih edildiğinde KV başarı olasılığı ve işlem sonrası sinüs 

ritminin korunmasında başarı ihtimali değerlendirilmelidir. AF’nin süresi ve sol 

atriyum (LA) boyutları sinüs ritmi sağlanması ve sürdürülmesinde önemli 

öngördürücüler olarak bildirilmiştir (4). Ancak bu verilerin KV işlem başarısını 

belirlemede ve nüks olasılığını öngörmedeki değeri sınırlıdır (5). Bu nedenle AF’li 

hastalarda, ritim kontrol tedavisinin başarı olasılığını işlem öncesi 

değerlendirebilmek için başka parametrelere ihtiyaç vardır. 

Epikardiyal yağ dokusu (EYD), epikart ve visseral perikart arasında bulunan 

kahve rengi yağ dokusudur (6). EYD kalınlığındaki artışın AF riskinde artışa neden 
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olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (7, 8). EYD’nun inflamatuvar sitokinler ve 

fibroblastları miyofibroblastlara dönüştürdüğü, ekstrasellüler adipokin salgılayarak 

matriks üretimini artırıp AF patogenezinde önemli bir yeri olan  atriyal fibrozise 

neden olduğu gösterilmiştir (9). 

Çalışmamızda AF nedeniyle KV yapılması planlanan hastalarda, epikardiyal 

yağ kalınlığının (EYK)’nın transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile ölçülerek KV 

işlem başarısı üzerine olan etkisini değerlendirilmeyi amaçladık. Bu sayede EYK’nın 

KV işlem başarı öngördürücüsü olarak kullanılması durumunda, tedavi yaklaşımının 

buna göre düzenlenebilirliği değerlendirilebilecektir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1 Atriyal Fibrilasyon 

2.1.1 Atriyal Fibrilasyonun Tanımı ve Epidemiyolojisi 

Atriyal fibrilasyon, düzensiz atriyal elektriksel aktiviteye bağlı olarak atriyal 

mekanik işlevlerin bozulduğu bir aritmidir. AF tipik elektrokardiyografi (EKG) 

bulguları (düzensiz RR aralığı, P dalgasının yokluğu) olan supraventriküler bir 

aritmidir. AF’nin tespiti için 12 derivasyonlu EKG’de veya en az 30 saniyelik bir 

ritim şeridinde AF’nin elektrokardiyografik özelliklerinin gösterilmesi gereklidir (1). 

Atriyal fibrilasyon toplumda en sık görülen ve hastaneye yatışlardan en sık 

sorumlu olan aritmi türüdür (1). AF, aritmiye bağlı hastaneye yatışların %33’ünden 

sorumludur (10). Dünya nüfusunun %1-2’sinde görülmekte, prevalansı yaşla birlikte 

artış göstermektedir. AF prevalansı 40-50 yaşlarında %0,5’den az iken, bu oran 80 

yaşında %5-15 civarındadır (1). AF insidansı 40 yaş altında yılda %0.1’den az iken, 

80 yaş üzerinde kadınlarda yılda %1.5’in, erkeklerde ise %2’nin üzerindedir (11). AF 

erkeklerde kadınlara göre daha sık izlenmektedir (12). Türkiye’de 1990-2007 yılları 

arasında yapılan Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri (TEKHARF) 

çalışmasının sonuçları dünyada yapılmış olan diğer çalışma sonuçları ile benzerdir. 

TEKHARF’te AF prevalansı %1.25 olup, yaşla beraber artış göstermektedir (13). 

Avrupa Birliğinde 2030 yılında beklenen AF hasta sayısı 14-17 milyon kişi olarak 

düşünülmektedir (1). 

2.1.2 Atriyal Fibrilasyon GeliĢimindeki Risk Faktörleri 

Günümüzde AF gelişimi ile ilişkisi olduğu saptanan birçok risk faktörü 

tanımlanmıştır. Gelişmiş ülkelerde AF gelişimi ile ilişkili en sık nedenler koroner 

arter hastalığı ve hipertansiyondur (14). Atriyumları elektriksel ve anatomik olarak 

değişikliğe uğratabilen her durum AF gelişimi için risk faktörü oluşturmaktadır. AF 

için en sık görülen risk faktörleri tablo-1’de özetlenmiştir.  
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Tablo 1. Atriyal Fibrilasyon ile İlişkili Risk Faktörleri 

 Genetik yatkınlık  Tiroit işlev bozukluğu       

(hipo/hipertiroidi) 

 Yaş  Feokromositoma 

 Hipertansiyon  Otonom tonus değişiklikler 

 Koroner arter hastalığı  Kronik böbrek hastalığı 

 Kalp yetersizliği  Obstruktif uyku apnesi 

 Konjenital kalp hastalıkları   Ağır fiziksel aktivite 

 Diyabetes mellitus  İnflamatuvar atrial hastalıklar 

 Kalp kapak hastalıkları   Elektrolit dengesizliği 

 Kardiyomiyopatiler   Sigara-alkol-kafein kullanımı 

 Kronik obstruktif akciğer hastalığı  Obezite 

Kaynak: (ESC 2016 AF kılavuzundan uyarlanmıştır) 

Epikardiyal yağ dokusu kalınlığı ile ilgili son zamanlarda yapılan 

çalışmalarda, EYD kalınlığındaki artışın AF riskinde artış ile ilişkili olduğu 

gösterilmiş, EYD kalınlığı AF için yeni bir risk faktörü olarak değerlendirilmiştir   

(7, 8). Gianluca Iacobellis ve arkadaşlarının (6) yaptığı çalışmada EYD kalınlığının 

kronik AF’li hastalarda paroksismal AF’li hastalardan daha fazla olduğu 

gösterilmiştir. 

2.1.3 Atriyal Fibrilasyon Sınıflandırılması 

Klinik pratikte AF için farklı sınıflandırmalar yapılmaktadır; 

a ) Süresine bağlı olarak  

b ) Semptom varlığına bağlı olarak (sessiz-semptomatik)  

c) Etiyolojisine bağlı olarak (valvüler-non valvüler )  

a) Süresine Bağlı Olarak 5 Tip AF TanımlanmıĢtır (1) 
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1. Yeni Tanı AF: İlk kez AF saptanan her hasta aritminin süresinden veya 

AF ile ilgili semptomların varlığından ve şiddetinden bağımsız olarak yeni tanı AF 

olarak kabul edilmektedir. Bu tanım, AF atakları asemptomatik de olabileceğinden 

AF’nin ilk kez olduğunu göstermez. 

2) Paroksismal AF: 7 gün içerisinde spontan ya da KV ile sonlanan AF 

atağıdır. Çoğunlukla 48 saat içinde spontan olarak sinüs ritmine döner. İlk 48 saatten 

sonra, spontan sinüs ritmine dönüş ihtimali azalır (15). 

3) Persistan (ısrarcı) AF: 7 günden fazla süren, medikal veya elektriksel KV 

ile sonlandırılan AF’yi tanımlar. 

4) Uzun Persistan AF: 1 yıldan uzun süredir AF’si olan bir hastada ritim 

kontrol yaklaşımının benimsenmesidir. 

5) Permanent (kalıcı) AF: AF varlığı hasta (veya doktor) tarafından kabul 

edilip, ritim kontrolü yaklaşımının uygulanmadığı hastalardır. Ritim kontrol 

yaklaşımının benimsenmesi halinde, aritmi “uzun persistan AF” olarak adlandırılır. 

b) Semptom Varlığına Bağlı Olarak  

Semptom varlığına bağlı olarak 2 tip AF tanımlanmıştır. Hastada AF 

semptomlara yol açıyorsa semptomatik AF, herhangi bir semptoma yol açmıyorsa 

sessiz AF-asemptomatik AF olarak isimlendirilir. Sessiz AF, AF ile ilişkili iskemik 

inme veya taşikardiyomiyopati gibi bir komplikasyon olarak ortaya çıkabilir veya 

rastlantısal çekilen EKG ile tanınabilir. Sessiz AF geçici AF formlarının herhangi 

biri olarak gözlenebilir (1). 

c) Etiyolojisine Göre 

Etiyolojisine göre AF, valvüler ve non-valvüler AF olmak üzere 2 gruba 

ayrılabilir. AF romatizmal mitral darlık, protez kapak ve mitral kapak tamirinden 

herhangi birisinin olması durumunda valvüler AF olarak tanımlanır. Bunların 

olmadığı durumlarda ise non-valvüler AF olarak kabul edilir (15). Valvüler-non 
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valvüler AF ayırımı oral antikoagülan tedavi tercihinde önemlidir (15, 16). Valvüler 

AF’de inme profilaksisi için sadece varfarin tedavisi önerilmektedir (1). 

Tablo 2. Güncel Kılavuzlara Göre Valvüler/Non-Valvüler AF Tanımları  

 ESC 2016 ACC/AHA 2014 

Valvüler AF Romatizmal kapak hastalığı 

(özellikle mitral darlık), 

protez kapak varlığı ve 

mitral kapak tamiri 

Romatizmal mitral darlık, 

mekanik ya da biyoprotez 

kapak, mitral kapak tamiri 

Non-valvüler 

AF 

Valvüler AF kriterleri 

dışında kalanlar 

Valvüler AF kriterleri dışında 

kalanlar 

Kaynak (1, 14)’den uyarlanmıştır ESC: Avrupa Kardiyoloji Birliği. ACC/AHA: Amerikan 

Kardiyoloji Birliği/ Amerikan Kalp Cemiyeti. AF: Atriyal fibrilasyon 

2.1.4 Atriyal Fibrilasyonun Patofizyolojik Mekanizması 

a) Atriyal Histopatoloji 

Normal bir atriyum ince bir endotelyumu olan kalın bir endokarda, bağ 

dokusundan oluşan ince bir elastik tabakaya, elastik, kollajen lifler ve kas 

hücrelerinden oluşan fibroelastik subendokardiyuma sahiptir (17, 18). Kollajen ve 

yağ dokusundan oluşan atriyal epikardiyum ventriküler epikardiyumdan daha 

kalındır. Yaş arttıkça atriyal miyokart hücrelerinde atrofi ve yağ dokusunda artış 

izlenir (17). Atriyumda AF ile bağlantılı infiltrasyon, yağ depolanması, fibrozis, 

tümör oluşumu, akut ve kronik infiltrasyon gibi birtakım histopatolojik değişiklikler 

gerçekleşir. Ancak bu değişiklikler AF için spesifik değildir (17, 18).  AF ile ilişkili 

yapısal anormallikler ve AF’nin tetiklediği histopatolojik değişiklikler tablo 3’te 

gösterilmiştir. 
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           Tablo 3. Atriyal Fibrilasyonla İlişkili Yapısal Anormallikler ve AF’nin 

Tetiklediği Histopatolojik Değişiklikler 

Ekstrasellüler matriks değişimleri 

-İnterstisyel fibrozis 

-İnflamatuvar değişiklikler 

-Amiloid birikimi 

Mikrovasküler değişimler  

Endokardiyal yeniden şekillenme 

(endomiyokardiyal fibrozis) 

Miyosit değişimleri 

-Apopitoz 

-Nekroz 

-Hipertrofi 

-Farklılaşmama 

-“Gap Junction” yeniden dağılımı 

     -İntrasellüler substrat birikimi 

Kaynak: (ESC 2016 AF kılavuzundan uyarlanmıştır) 

b) Atriyal Yeniden ġekillenme 

Her türlü yapısal kalp hastalığı hem ventriküllerde hem de atriyumlarda yavaş 

ancak ilerleyici yapısal yeniden şekillenmeye neden olabilir. Atriyumlarda 

fibroblastların aktivasyonu ve miyofibroblastlara dönüşümü, bağ dokusu artışı ve 

fibrozis bu sürecin ana nedenleridir. Ayrıca atriyal yağ doku artışı, miyosit 

hipertrofisi, nekroz ve amiloid birikimi atriyal yeniden şekillenme sürecinde rol 

oynar (1). Yapısal yeniden şekillenme, elektriksel ayrışmaya yol açarak AF’ye 

yatkınlık oluşturur. Elektriksel ve yapısal değişiklikler AF’nin sürekliliğine neden 

olabilir. Her iki mekanizma beraber de çalışabilir. AF risk faktörlerinden bağımsız 

Lone AF’si olan hastalar da bile fibrosiz ve inflamasyon tespit edilmiştir (19). Bu 

nedenlerden dolayı AF süresi uzadıkça sinüs ritmine dönme ihtimali azalır (1, 3). 

Epikardiyal yağ dokunun inflamatuvar sitokinler ve adipokin salgılayarak 

fibroblastları miyofibroblastlara dönüştürdüğü, ekstrasellüler matriks üretimini 

artırarak atriyal fibrozise neden olduğu gösterilmiştir (9). Yapılan çalışmalarda 

atriyal fibrozise neden olan en önemli iki adipokinin aktivin-A ve matriks 

metellaproteaz (MMP) olduğu gösterilmiştir (9, 20). MMP’den özellikle MMP-2 ve 

MMP-7 aktivitesindeki artış fibrozisle ilişkilidir (20). 
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c) Elektriksel Yeniden ġekillenme 

Atriyal fibrilasyonun etkisiyle atriyumda elektrofizyolojik değişiklikler 

oluşmaya başlar. AF’nin başlaması atriyal efektif refrakter dönemin kısalmasına 

neden olur (21). Refrakter periyottaki kısalmanın ana sebebi iyon kanalı (özellikle L 

tipi kalsiyum iyon kanalı) teorisi ile açıklanabilir (22, 23). Bu teoride mekanizma, 

içeri K+ akımlarının up-regülasyonu ve L tipi kalsiyum içeri akımının down-

regülasyonudur. Kısa refrakter dönem ve devamında hızlı atriyal uyarı, atriyumdaki 

interselüler gap junction proteinlerinden konneksin-43 ve konneksin-40’ın 

ekspresyon ve dağılımını değiştirir (24, 25). Böylece miyosit apoptozisi şeklinde 

yeniden şekillenmeye neden olur (26). 

d) Atriyal Fibrilasyon Mekanizmaları 

Atriyal miyokart dokusu, hızlı yanıt verebilme özelliğine sahiptir. Atriyal 

miyokart dokusu hızlı yanıtı faz 0’daki hızlı sodyum kanalları üzerinden gösterir. 

Normal atriyum miyokardının aksiyon potansiyeli ve refrakter periyot süresi kısadır. 

Bu sayede elektriksel uyarı ve hücresel reaktivasyon hızlıdır. Kalp hızı arttıkça 

refrakter periyot daha da kısalır. Bu nedenlerden dolayı AF’li hastalarda iletim çok 

karmaşık ve atriyal hız son derece hızlıdır (27). 

Atriyal fibrilasyon mekanizması tam olarak anlaşılamamakla birlikte en çok 

öne çıkan mekanizmalar tetikleyici (trigger) aktivite ve aritmiyi devam ettiren 

substrat varlığıdır. Aritmi, bir odağa bağlı veya birçok atriyal kasın tetikleyebileceği 

mekanizmalar ile gerçekleşebilir. Bu mekanizmalar tek veya birlikte bulunabildiği 

gibi, kişiden kişiye de değişebilir. Bazı hastalar uzun süre paroksismal AF ritminde 

kalırken, bazı hastaların kısa süre içinde kronik AF’ye ilerlemesi bu durumu 

desteklemektedir (14). 

Atriyal fibrilasyon başlangıcından sonra atriyal kontraksiyon bozulur. Bu 

bozukluğun nedeni içeri kalsiyum akımının down-regülasyonu, intrasellüler 

depolardan kalsiyum salınımının bozulması ve miyofibriler değişimdir (1). 
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Fokal Mekanizmalar 

Hücresel fokal aktivite mekanizmaları tetiklenmiş aktivite ve reentry olabilir. 

Miyosit lifi oryantasyonundaki ani değişimlerin yanı sıra daha kısa refrakter 

dönemler nedeniyle, pulmoner ven (PV) atriyal taşiaritmileri tetiklemek için güçlü 

bir potansiyele sahiptir (1). 

Çoklu Dalga Hipotezi 

Atriyal fibrilasyon atriyal kaslar boyunca çoğalan birçok bağımsız dalgacığın 

kaotik bir şekilde sürekli iletimi ile devam eder. Farklı yönlerde ilerleyen fibrilasyon 

dalgaları sürekli olarak birbirleri ile etkileşerek dalga kırılmasına ve yeni dalga 

oluşumuna yol açarken, dalgaların bloğu, çarpışması ve füzyonu sayılarının 

azalmasına yol açar. İlerleyen dalga sayısı kritik bir düzeyin altına düşmediği sürece, 

çoklu dalgacıklar aritmiyi sürdürecektir (1). 

 e) Atriyal Fibrilasyonun Süreklilik Mekanizmaları 

Persistan AF’li hastalarda AF bir kez başladığında birçok mekanizma ile 

devam etmektedir. Bu konunun kesin sebebi bilinmemekle birlikte bazı teoriler öne 

sürülmektedir. Bu teorilerin bazıları heterojen iletim ve refrakterlikle ilişkili çoklu 

bağımsız reentran dalgacıklar, kardiyak gangliyon pleksinin aktivasyonuna duyarlı 

birden fazla hızlı ateşleme odağı veya birden fazla rotor ya da spiral reentran dalga 

çemberleridir (28, 29). Bu nedenler PV ablasyonunun neden %30-50 oranında 

başarısız olduğunu açıklar (30). 

f) Otonom Sinir Sisteminin Katkısı 

Sempatik ve parasempatik sinir sistemlerinin, AF’nin gelişimi ve 

sürekliliğine etki ettiğine dair çeşitli çalışmalar vardır (1, 31). Sempatik sinir sistemi 

otomasite ve tetiklemede etkili olan hücre içi kalsiyum miktarını artırır. Asetilkolin 

özgül bir potasyum kanalını aktive ederek kısa heterojen atriyal aksiyon potansiyeli 

süresi ve refrakterliğine neden olur. Bazı insanlarda AF gelişiminden önce 

sempatik/parasempatik aktivasyonda artış olduğu tespit edilmiştir (32, 33).  
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g) Fibrozis 

Fibrozisin, özellikle kalp yetmezliğinin sebep olduğu kronik atriyal 

dilatasyonun etkisiyle gelişen AF’de etkili olduğu düşünülmektedir. Kollajen I ve III, 

MMP-2, MMP-9 gibi maddelerin birikimi söz konusudur. Fibrozis mekanizmasında 

tümör büyüme faktörü-β yolağının etkili olabileceği düşünülmektedir (30). 

Epikardiyal yağ dokusunun salgıladığı inflamatuvar adipokin ve sitokinlerin 

ekstrasellüler matriks üretimini artırarak atriyal fibrozise neden olduğu gösterilmiştir 

(9). 

h) Ġnflamasyon ve Oksidatif Stres 

Çalışmalar AF’de inflamatuvar belirteçlerin miktarının arttığını 

göstermektedir. İnflamasyonun AF’ye zemin hazırlayan apopitoz, oksidatif stres ve 

fibrozis gibi patolojik süreçlerle ilişkilisi vardır. Ayrıca inflamasyon endotelyal 

disfonksiyon, trombosit aktivasyonu ve koagülasyon kaskadını aktifleyerek  

tromboza yatkınlığı artırmaktadır. İnflamasyon bu mekanizmalar ile AF’nin 

oluşumuna, devamına ve trombotik komplikasyonlara sebep olur (34). İnflamatuvar 

bir belirteç olan C reaktif protein (CRP) yüksekliğinin AF varlığı ve gelişimi ile 

ilişkili olabileceği gösterilmiştir (35). Persistan AF’li hastalarda CRP ve interlökin 6 

miktarının paroksismal AF’li hastalara göre daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (7). 

Epikardiyal yağ dokusu salgıladığı adipokin ve proinflamatuvar maddeler 

aracılığıyla inflamasyonda rol oynar (7, 8, 36). EYD’su resistin kaynağıdır (37). 

Resistinin paroksismal ve persistan AF ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (38).  

ı) Re-entran Mekanizma 

Atriyal fibrilasyonun çoklu gezgin dalgalar nedeniyle oluştuğu haritalama 

çalışmalarında gösterilmiştir. Bu çoklu dalgaların bazıları kaybolurken bazıları belirir 

ve kararsız reeantran devrelere sebep olur. Küçük reeantran kaynaklara rotor denir. 

Rotorlar paroksismal AF’li hastalarda genellikle PV ağızlarında, kronik AF’li 

hastalarda ise sağ veya sol atriyumda bulunur (39, 40). 
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j) Genetik Yatkınlık 

Özellikle erken başlangıçlı AF ailesel bir bileşene sahiptir (41). Yapılan 

çalışmalarda kısa veya uzun QT sendromları ve Brugada sendromu gibi birçok 

kalıtsal aritmik sendromun AF ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (42). 

2.1.5 Atriyal Fibrilasyonda Ġlk Değerlendirme 

Yeni tanı AF hastalarından kapsamlı bir tıbbi öykü alınmalı ve fizik muayene 

yapılmalıdır. Atriyal fibrilasyonun sıklığı, süresi, ortaya çıkaran nedenler ve ilişkili 

semptomlar AF tipini tanımlamada faydalı olacaktır (1). 

Atriyal fibrilasyonun gösterilmesi ve eşlik edebilecek hastalıkların tespiti için 

12 derivasyonlu EKG çekilmelidir. Antiaritmik tedavi başlanacak hastalarda QT 

mesafesinin ve QRS süresinin belirlenmesi için de 12 derivasyonlu EKG kaydı 

alınmalıdır (1). 

Atriyal fibrilasyonu ve akut kalp yetmezliği (KY) bulguları olan hastalarda 

acil kalp hızı kontrolü ve genellikle KV gerekmektedir. Hemodinamik bozukluğu 

olan hastalarda kardiyak fonksiyonları değerlendirmek için acil ekokardiyografi 

(EKO) yapılmalı, hastalar tromboemboli riski açısından değerlendirilmelidir (1). 

Hasta eşlik edebilecek yapısal hastalıklar yönünden TTE ile incelenmelidir 

(43). Transözefajiyal ekokardiyografi (TÖE) AF’de tanısal değerlendirmede rutin 

olarak kullanılmamaktadır. TTE’nin LA ve sol atriyal apendikste trombüs varlığını 

göstermede yetersiz kalması nedeniyle TÖE’nin KV öncesi yapılması önerilmektedir 

(44). 

2.1.6 Atriyal Fibrilasyonun Klinik Seyri ve Önemi   

Atriyal fibrilasyon, kısa nadir ataklar ile başlayıp daha uzun ve daha sık 

ataklara doğru ilerleme eğilimindedir. Hastaların birçoğunda yıllar içinde sürekli AF 

formları gelişmektedir. AF’nin klinik seyrinde genellikle ilk tanı konulmadan önce 

spontan olarak sonlanan asemptomatik AF atakları vardır. Bu ataklar zaman 

içerisinde semptomatik hale gelmektedir. Fakat AF asemptomatik bir sürenin 
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sonunda kendini ilk olarak geçici iskemik atak veya iskemik inme gibi 

komplikasyonlarla da gösterebilir. Bu nedenle AF’ye bağlı komplikasyon riski, kısa 

AF atakları veya sürekli formlar arasında aynıdır. AF’de nüks oranı tanı konulduktan 

sonraki yıl için %10, birinci yıldan sonra ise her yıl için yaklaşık %5’tir. Yaşam 

kalitesinde bozulmadan ölüme kadar gidebilen komplikasyonlara neden 

olabildiğinden erken tanı konulması ve tedavinin belirlenmesi önemlidir (1). 

Atriyal fibrilasyon sıklığı ve sonuçları göz önüne alındığında klinik önemi iki 

ana başlıkta incelenebilir. 

1. Atriyal Fibrilasyon ile ĠliĢkili Semptomlar 

Atriyal fibrilasyon, asemptomatik klinikten dekompanse KY’ye kadar 

değişebilen geniş klinik durumlara sebep olabilir. Sık görülen semptomlar çarpıntı, 

yorgunluk, nefes darlığı, azalmış egzersiz kapasitesi, terleme, baş dönmesi ve 

presenkoptur. Mekanik obstrüksiyona neden olan mitral darlığı ve aort darlığı gibi 

durumlarda akut akciğer ödemine yol açabilir. Ventrikül hızının yüksek olması 

koroner arterlerin diyastolik doluşunu azaltarak anjina pektorise neden olabilir (45). 

AF, atriyal natriüretik peptid salınımına bağlı poliüriye yol açabilir. Hipertrofik 

kardiyomiyopati, aort darlığı ya da aksesuar yol bulunan hastalarda yüksek ventrikül 

hızına bağlı olarak senkop gelişebilir. Günümüz kılavuzları AF’ye bağlı semptomları 

sınıflandırmak için EHRA skorunu kullanmaktadır (1). EHRA skoru AF’ye bağlı 

semptomların günlük hayata olan olumsuz etkilerinin sınıflandırılmasıdır (tablo 4). 
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Tablo 4. EHRA Sınıflandırılması (1) 

EHRA 1 Semptom yok 

EHRA 2a Normal günlük aktivite AF semptomlarından etkilenmez 

EHRA 2b Normal günlük aktivite AF semptomlarından etkilenmez ancak AF 

semptomları ile hasta sorun yaşar 

EHRA 3 Normal günlük aktivite AF semptomlarından etkilenir 

EHRA 4 
Normal günlük aktivite gerçekleştirilemez, özürlülüğe yol açar 

AF: Atriyal fibrilasyon 

2. Atriyal Fibrilasyon ile ĠliĢkili Komplikasyonlar 

Atriyal fibrilasyon ile vasküler demans, iskemik inme, KY, yaşam kalitesinde 

bozulma ve hastane yatışlarında artıştan ölüme kadar gidebilen birçok ciddi 

komplikasyon görülebilir (1). AF’de ölüm oranı diğer faktörlerden bağımsız olarak 

iki kat artmıştır (46). AF’nin mortaliteyi  kadınlarda 1.9 kat, erkeklerde 1.5 kat 

artırdığı gösterilmiştir (47). 

Atriyal fibrilasyon başlangıcından sonra atriyal fonksiyonun ani kaybı 

kardiyak debinin %5-15 oranında azalmasına neden olur. Hızlı ventrikül cevaplı 

AF’de diyastolik aralığın kısalması ventrikül dolumunu olumsuz yönde etkiler. 

Bunların sonucu olarak kardiyak debideki azalma KY’ye yol açabilir. KY de yaşam 

kalitesinde bozulmaya ve hastane yatışlarına neden olabilir. AF’li hastaların, sinüs 

ritmindeki KY hastalarına göre daha kötü yaşam kalitesine sahip olduğu tespit 

edilmiştir (48). AF’de ventrikül cevabının dirençli bir şekilde yüksek seyretmesi 

(özellikle >120-130/dk) ventriküler taşikardiyomiyopatiye sebep olabilir (1). 

Atriyal fibrilasyon iskemik inme veya sistemik embolilere neden olabilir. 

AF’de en sık görülen tromboembolik olay iskemik inmedir. İnme, vasküler nedenler 

dışında belirgin bir sebep olmaksızın, fokal serebral fonksiyon kaybına ait belirti ve 

bulguların hızla (saniyeler veya saatler içinde) yerleşmesi ile karakterize, vasküler 

kaynaklı klinik bir sendromdur. İskemik inme, inmelerin %85’ini oluşturmaktadır. 
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İnme dünyada kalp hastalıkları ve kanserden sonra en sık görülen üçüncü ölüm 

sebebidir. İstatistiklere göre her 15 ölümden biri inmeye bağlı gerçekleşmektedir 

(49). 2016 ESC AF kılavuzuna göre, tüm inmelerin yaklaşık %30’u AF’ye bağlıdır 

(1). 

 Atriyal fibrilasyon, iskemik inmelerin yaklaşık beşte birine sebep olmaktadır 

(50). Non-valvüler AF’li hastaların yaklaşık %5’inde bir yıl içerisinde iskemik inme 

gelişir. Bu oran, AF’si olmayan popülasyonda görülen iskemik inme oranının 2-7 kat 

üzerindedir (45). İnme riski, romatizmal kalp hastalığı bulunan AF’li hastalarda, 

romatizmal kalp hastalığı olmayan AF’li hastalara göre 5 kat daha yüksektir (51). 

AF’ye bağlı inme riski yaşla artış göstermektedir. AF’ye bağlı 50 ile 59 yaş 

arasındaki yıllık inme riski %1,5 iken, 80 ile 89 yaş arasındaki inme riski %23.5’tir 

(51). Tanı koyulmamış sessiz AF’lerin bazı kriptojenik inmelere neden olabileceği 

düşünülmektedir (52, 53). Bazı çalışmalar AF’li hastalarda, asemptomatik 

embolilerin klinik inme bulguları olmaksızın bilişsel işlev bozukluğuna katkıda 

bulunabileceğini öne sürmektedir (53). 

2.2.1. Atriyal Fibrilasyon Tedavisi 

Atriyal fibrilasyon tedavisinde asıl hedefler AF’nin sebep olduğu 

semptomların, ağır komplikasyonların tedavisi ve AF’nin önlenmesidir. Bu hedeflere 

AF’nin ilk tespitiyle eş zamanlı olarak başlanmalı ve devam edilmelidir. 

Komplikasyonların önlenmesi hız kontrolüne, antitromboembolik tedaviye ve eşlik 

eden kardiyak hastalıkların tedavisine dayanmaktadır. Bu tedaviler ile semptomlar 

gerileyebilir fakat ortadan kalkmaz. Semptomların kaybolması KV, antiaritmik ilaç 

tedavisi veya ablasyon tedavisi ile yapılacak ritim kontrol tedavisini gerektirebilir 

(1). 

2.2.2. Atriyal Fibrilasyonda Akut Tedavi 

Atriyal fibrilasyonda ilk tedavi yaklaşımı antitrombotik tedaviyi ve ventrikül 

hız kontrolünü içermelidir. Hastalığın klinik seyrine bağlı olarak, başlangıçta seçilen 

yaklaşım yetersiz kalabilir. Tedavinin ritim kontrol ilaçları veya girişimleri ile 

desteklenmesi gerekebilir. AF süresinin uzun olması sinüs ritminin korunmasını 
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zorlaştırır. Ancak erken ritim kontrol tedavisinin faydaları hakkındaki bilgiler yeterli 

değildir. AF’si olan bir hastada değerlendirme sürecinin başlarında ritim kontrol 

tedavisi değerlendirilmelidir (16). 

Medikal Kardiyoversiyon 

Çoğu AF atağı ilk saatler ya da günler içinde spontan olarak sonlanmaktadır. 

Yeterli hız kontrolüne rağmen semptomları devam eden ve ritim kontrol kararı 

verilen hastalarda medikal KV yapılabilir. Medikal KV esnasında ve sinüs ritmi 

sağlandıktan sonra (çoğunlukla ilaç eliminasyon yarı ömrünün yaklaşık yarısı kadar) 

proaritmik olayların gelişme riski olduğu için sürekli tıbbi gözetim ve EKG takibi 

yapılmalıdır (16). 

Amiodaron ile yapılan KV’nin etkisi genellikle flekainid veya propafenondan 

daha geç oluşmaktadır. Plasebo tedavisi verilen hastalarda ritmin 24 saat içinde 

sinüse dönme oranı %40-60, amiodaron tedavisi verilen hastalarda ise %80-90’dır 

(54). 

Propafenon, akut AF’nin sinüs ritmine dönüşünde etkili antiaritmik bir ilaçtır. 

İntravenöz (i.v.) propafenonun kullanımından sonra KV başarı oranı %41-91 olarak 

izlenmiştir (55). İskemik kalp hastalığı, sol ventrikül fonksiyon bozukluğu veya ciddi 

kronik obsrüktif akciğer hastalığı olan hastalarda propafenon kullanılmamalıdır (1). 

Özellikle ilk 24 saat içindeki AF’li hastalara i.v. flekainid ile sinüs ritminin 

sağlandığı izlenmiştir (6 saatte %67-92) (55). Flekainidin atriyal flutter ve dirençli 

AF’ye karşı başarılı KV yapıcı etkisi düşüktür. İskemik kalp hastalığı ve sol 

ventrikül fonksiyon kaybı olan hastalarda kullanılmamalıdır (1). 

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda ibutilid ile 90 dk. içerisinde başarılı KV oranı 

%50 civarındadır (56). İbutilide bağlı en önemli yan etki süreksiz polimorfik 

ventrikül taşikardidir (1).  

Antiaritmik ilaçların kullanımında çeşitli kısıtlılıklar mevcuttur. Altta yatan 

yapısal kalp hastalığı varlığı ve ciddiyet derecesi verilecek ilaç seçiminde önemlidir.  
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Belirgin yapısal kalp hastalığı varlığında kullanılabilecek antiaritmik tedavi sadece 

amiodarondur (16).   

Tablo 5. Medikal Kardiyoversiyonda Kullanılan İlaçlar (16) 

Ġlaç Doz(yükleme) Doz (idame) Önemli etkiler Verilmesine 

engel durum 

Amiodarone 15 mg/dk 10 dk;  

1 mg/dk 3 saat 

0,5-1 mg/dk Flebit, hipotansiyon, bradikardi, QT uzaması. 

Sinüs ritmine gecikmiş AF konversiyonu. 

 

Propafenon 1 to 2 mg/kg iv 10 

dakikada veya 

600-900 mg p.o. 

150-300 

mg/8-12 saat 

QRS süresi ve QT uzaması ventrikül hızını 

yavaşlatabilir. Ancak atriyal fluttera dönüşüm ve 

ventriküllere 1:1 iletiye bağlı olarak ventrikül 

hızını artırabilir. 

Yapısal kalp 

hastalığı 

Flekainid 10 dakikada 2 

mg/kg i.v. veya 

200–300 mg p.o. 

Yok QRS süresi ve QT uzaması atriyal fluttera 

dönüşüm ve ventriküllere 1:1 iletime bağlı 

olarak ventrikül hızı artabilir. 

Yapısal kalp 

hastalığı  

Ġbutilid 10 dk. boyunca 1 

mg i.v. 

10 dk. sonra 

10 dk. 

boyunca 1 mg 

i.v. 

QT uzamasına ve torsades de pointesa neden 

olabilir. Anormal T-U dalgaları veya QT 

uzaması görülebilir. Ventrikül hızı 

yavaşlayabilir. 

 

AF: Atriyal fibrilasyon, i.v.: Intravenöz, p.o: Peroral, dk: Dakika 
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Elektriksel Kardiyoversiyon 

Doğru akım elektriksel kardiyoversiyon (DA-KV) AF’de ritim kontrolü 

amacıyla kullanılan bir yöntem olup, başarı oranı %95 civarındadır (57). AF ile 

birlikte miyokart iskemisi, semptomatik hipotansiyon, anjina veya KY gibi 

durumlarda medikal tedavi ile istenen cevap alınamadığında acil DA-KV 

önerilmektedir. Ayrıca birlikte zeminde preeksitasyon olan AF’li hastalarda 

hemodinami bozuksa acil DA-KV yapılmalıdır. DA-KV, hemodinamik olarak stabil 

AF’li hastalarda medikal KV ile ritim kontrolü sağlanamadığında elektif şartlarda da 

yapılabilir (1). 

Üç haftalık antikoagülan tedavi veya AF’nin başlangıç süresinin <48 saat 

olduğu hakkında şüphe varsa hastaya KV öncesinde TÖE yapılmalı, LA ve sol 

atriyal apendikste trombüs olup olmadığı değerlendirilmelidir. DA-KV işlemi 

sedasyon altında yapılmalı, acil müdahale şartları hazır bulundurulmalı, işlem 

sırasında ve sonrasında hasta sürekli EKG monitorizasyonu ile takip edilmelidir (en 

az 3 saat) (1). AF sonlanması, şok uygulandıktan sonra iki veya daha fazla ardışık p 

dalgasının izlenmesi olarak kabul edilir (57).  

Doğru akım kardiyoversiyon sonrası ilk 24 saatte erken AF relaps oranı %25, 

24 saat sonrası relaps oranı yaklaşık %10’dur (57). AF hızlı relaps (ilk birkaç 

dakikada), erken relaps (ilk 5 günde) ve geç relaps (>5 gün) olmak üzere zamansal 

olarak 3 gruba ayrılır. Relaps için risk faktörleri yaş, AF süresi, relaps sayısı, artmış 

LA boyutu, koroner kalp hastalığı, pulmoner veya mitral kapak hastalığı varlığıdır. 

Atriyal ektopik vurumlar, yüksek kalp hızları ve atriyal iletimde varyasyonlar AF 

relaps riskini artırmaktadır (1). Relasp hastalarında tekrarlayan yüksek enerjili 

şokların faydası yoktur (57). 

2.2.3. Atriyal Fibrilasyonun Uzun Dönem Hız ve Ritim Tedavisi 

Atriyal fibrilasyonda akut olarak hız kontrolü sağlandıktan sonra hız kontrolü 

ya da ritim kontrolü yaklaşımının hangisinin seçileceğine karar verilmelidir. Ritim 

kontrolü sonrası antitrombotik tedavi devamının gerekmesi, ritim kontrolünde 
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kullanılan ilaçların yeterli etkinlikte olmaması ve ilaçların yan etkileri (özellikle 

proaritmi) önemli sorunlardır (16). 

RACE (58) ve AFFIRM (2) çalışmalarında ritim kontrolü ile tüm nedenli 

mortalite bakımından fayda gösterilememiştir. AFFIRM çalışmasının post-hoc 

analizinde sinüs ritminin bağımsız olarak düşük mortaliteyle ilişkili olduğu 

izlenmiştir (2). Fakat antiaritmik ilaç kullanımının bağımsız olarak mortalite artışıyla 

ilişkili olduğu tespit edilmiştir. Bu sonuçlar sinüs ritminden sağlanan faydanın, 

antiaritmik ilaçların yan etkileri nedeni ile önemini kaybettiğini düşündürmektedir 

(59). 

AFFIRM (2), RACE (58) ve AF-CHF (60) çalışmalarında ritim kontrolü ve 

hız kontrolü tedavi grupları arasında KY gelişimi yönünden fark izlenmemiştir. AF 

tedavisi sırasında, altta yatan kardiyak hastalığın ilerlemesi ve antiaritmik ilaç 

toksisitesine bağlı olarak KY oluşabilir veya klinik tablo kötüleşebilir. Bu yüzden 

sinüs ritminin korunmasına yönelik çaba bireyselleştirilmelidir (16). 

Ritim ya da hız kontrolüne karar verilirken bazı parametreler 

değerlendirilmelidir. Bu bakımdan semptomlar (nedeni, sıklığı ve şiddeti), AF’de 

kalma süresinin uzunluğu, LA boyutu, yaş, daha önceki KV’lara alınan yanıt, hasta 

tercihi, antiaritmik ilaçların etkinliği ve güvenilirliği önemlidir. Bir yıldan uzun 

süreli AF ve LA çapının >50 mm olması erken rekürrens için önemli risk 

faktörleridir. AFFIRM (2) çalışması 65 yaş üzeri asemptomatik veya çok az 

semptomatik hastalarda hız kontrolü yaklaşımına öncelik verilmesini önermektedir. 

AFFIRM çalışması 65 yaş altı hastalara en az bir kez sinüs ritmine dönüş için şans 

verilmesini ve 65 yaş üstü semptomatik hastalarda ritim kontrol yaklaşımının tercih 

edilmesini tavsiye etmektedir (57).  

AF ile ilgili semptom seviyesinin kabul edilebilir düzeyde olduğu (EHRA 

skoru 1) yaşlı hastalarda hız kontrolü tedavi yöntemine karar verilmesi uygundur (1). 

Güncel kılavuzlarda ritim kontrolü tedavi yöntemi önerilen hasta grubu tablo 6’da 

gösterilmiştir.  
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Tablo 6. Güncel Kılavuzlarda Ritim Kontrolü Önerilen Hasta Grubu (1, 14) 

ESC 2016 ACC/AHA 2014 

Yeterli hız kontrolüne rağmen semptomatik 

hastalar 

Yeterli hız kontrolüne rağmen semptomatik 

hastalar 

Genç semptomatik hastalarda ilk tercih 

olarak 

Genç hastalarda ilk yaklaşım olarak 

KY olan hastalarda semptomatik iyileşme 

sağlamak için 

Taşikardiyomiyopati varlığı 

Düzeltilmiş bir tetikleyiciye (iskemi, 

hipertroidi gibi) bağlı AF 

Düzeltilmiş bir tetikleyiciye (iskemi, 

hipertroidi gibi) bağlı AF 

Wolf Parkinson White Sendromu İlk AF atağı 

Hipertrofik kardiyomiyopati Yeterli hız kontrolü sağlanamaması 

Tekrarlayan dirençli postoperatif AF Hasta tercihi 

Hasta tercihi  

KY: Kalp yetmezliği, AF: Atriyal fibrilasyon 

Ritim kontrolü için kateter ablasyonu 

Antiaritmik tedavi altında semptomatik AF atakları olan ve ritim kontrol 

tedavisi tercih edilen hastalarda, deneyimli bir elektrofizyolog tarafından katater 

ablasyonu yapılması önerilmektedir (16). 

2.2.4. Atriyal Fibrilasyonda Antitrombotik Tedavi 

Atriyal fibrilasyon, diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak inme için risk 

faktörüdür (61). AF’ye bağlı inme riski, kısa AF atakları ile sürekli AF formları 

arasında benzerlik göstermektedir. Bu nedenle, AF’ye bağlı inmenin önlenmesi için 

paroksismal AF ataklarının saptanması önem kazanmaktadır (62). Troboembolinin 

önlenmesi, sinüs ritminin sürdürülmesinden bağımsız olarak değerlendirilmelidir. AF 

ile ilişkili ölümleri sadece antitrombotik tedavinin azalttığı izlenmiştir (62). 

Günümüzde tromboembolik olay riskinin belirlenmesi amacıyla birçok risk 

skorlama sistemi önerilmektedir. Risk skorlama sistemleri arasında en sık önerilen 

CHA2DS2-VASc skorlama sistemidir (1, 14, 16). 
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2016 ESC AF kılavuzu (1), AF’li hastada CHA2DS2-VASc skorlaması kadın 

cinsiyet için ≥ 3 puan, erkek cinsiyet için ≥ 2 puan ise sınıf I endikasyonla oral 

antikoagulan tedavi tavsiye etmektedir. Aynı kılavuzu göre, AF’li hastalarda 

CHA2DS2-VASc skorlaması kadın için 2, erkek için 1 puan ise sınıf IIa endikasyonla 

oral antikoagulan tedavi önerilmektedir. Ancak AF’nin lone AF olduğu kanıtlanmış 

ve yaş <65 ise kadın cinsiyet bağımsız olarak inme riskini artırmamaktadır (63, 64). 

Oral antikoagülan tedavi alması kararı verilen hastalar için vitamin K 

antagonisti (VKA) veya yeni oral antikoagülanlar (YOAK) kullanılabilir. VKA’leri 

oral antikoagülan tedavi adayı tüm hastalara verilebilir. YOAK kullanımında böbrek 

fonksiyonları ve kalp kapak hastalıkları sınırlayıcı özelliğe sahiptir. YOAK’lar kapak 

hastalığı olmayan AF’li hastalarda, VKA’ya tercih edilebilir (14, 16). 

Kontrendikasyon ya da hasta uyumsuzluğu gibi nedenlerle oral antikoagülan 

tedavi alamayan sınırlı sayıda hastada asetilsalisilik asit (75-100 mg) ile kombine 

edilmiş klopidogrel (75 mg) veya daha az koruyucu olan asetilsalisilik asit (75-325 

mg) sınıf IIa endikasyonla kullanılabilir (16). 

Antitrombotik tedavi alması planlanan hastalarda, tedavi öncesi kanama riski 

değerlendirilmelidir (16). 
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Tablo 7. CHA2DS2-VASc Tromboembolik Risk Skorlaması (1) 

Risk Faktörü Skor 

Kalp yetmezliği veya sol ventrikül sistolik disfonksiyonu (EF ≤%40) 1 

Hipertansiyon  1 

Yaş (≥75) 2 

Diyabet  1 

İnme/geçici iskemik atak/tromboembolizm 2 

Koroner arter hastalığı, geçmiş revaskülarizasyon, periferik arter 

hastalığı veya kompleks aort plağı varlığı 

1 

Yaş (65-74) 1 

Kadın cinsiyet 1 

EF: Ejeksiyon fraksiyonu 

2.3.1. Epikardiyal Yağ Dokusu 

 Yağ dokusu metabolik özellikleri ve termoregülasyondaki rolü ile 

vücuttaki önemli dokulardandır. 70 kilogramlık bir erkeğin vücut ağırlığının yaklaşık 

%21’i yağ dokusundan oluşmakta ve bu oran kadınlarda, yaşlılarda ve obezlerde 

artmaktadır (65, 66). Yağ dokusu kahverengi, bej ve beyaz olmak üzere 3’e 

ayrılmaktadır (67). Kahverengi yağ dokusunun asıl görevi vücut sıcaklığını 

korumaktır. Bej yağ dokusu çeşitli mediyatörler aracılığıyla beyaz yağ dokusunda ısı 

oluşturan hücrelerden meydana gelir (67). Yağ dokusunun büyük kısmını beyaz yağ 

dokusu oluşturur. Beyaz yağ dokusu cilt altı dokuda bulunarak soğuk ve sıcaktan 

korunmada etkilidir. Beyaz yağ dokusu iç organların çevresinde bulunmakta ve 

organları mekanik travmalara karşı korumaktadır. Özellikle vücutta serbest yağ 

asitlerinin deposu olarak işlev görmektedir (68).  

Yağ dokusu bölgesel olarak intratorasik, abdominal ve pelvik yağ dokusu 

şeklinde sınıflandırılmaktadır. İntratorasik yağ dokusu da intraperikardiyal ve 

ekstraperikardiyal olarak 2’ye ayrılmaktadır (65).  

Epikardiyal yağ dokusu, epikart ve visseral perikart arasında bulunan kahve 

rengi yağ dokusudur. EYD koroner arterlerin yan dalları ile beslenir. EYD ile 

miyokart arasında başka bir doku bulunmamaktadır (6). EYD’nin atriyoventriküler 
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olukta, interventriküler kanallarda, sağ ventrikül serbest duvarında, sol ventrikül 

apikalinde, atriyum çevresinde, koroner arterlerin adventisyasının dışında, apendaj 

çevresinde bulanabileceği gösterilmiştir. Kadın cinsiyette EYD miktarının daha fazla 

olduğu tespit edilmiştir (37, 69). 

2.3.2. Epikardiyal Yağ Dokusunun Fizyolojik ve Metabolik Özellikleri 

 Epikardiyal yağ tabakası metabolik olarak aktif bir dokudur. EYD, fazla 

serbest yağ asitlerini depolayarak kalbi toksik etkilere karşı korur. Kalbin enerji 

ihtiyacını karşılamak için gerekli durumlarda EYD serbest yağ asidi salgılar. Ayrıca 

antiaterojenik ve antiinflamatuvar özellik gösteren adipokinin kaynağıdır. Koroner 

arterlerin pozitif yönde yeniden şekillenmesine katkısı olduğu düşünülmektedir. 

Ayrıca koroner arterleri mekanik travmalara karşı da korur. Miyokardın ısı 

regülasyonunun sağlanmasında etkilidir (6, 36, 37, 68). 

Günümüzde EYD miyokarda olan yakın anatomik komşuluğu, birçok 

inflamatuvar faktörü salgılayabilmesi ve acil enerji deposu olarak kullanılması 

nedeniyle parakrin endokrin bir organ olarak kabul edilmektedir. Kardiyovasküler 

sistemin çalışmasını etkileyen birçok mediyatörün EYD’dan salgılandığı 

bildirilmiştir (6). EYD’da bulunan mediatörler tablo 8’de gösterilmektedir.  
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Tablo 8. Epikardiyal Yağ Dokusunda Bulunan Mediyatörler ve Özellikleri 

Proinflamatuvar, proaterojenik 

 TNF-α, MCP-1, CRP, PAI-1, RANTES,  

 Prostaglandin D(2), haptoglobin, α1-

glikoprotein, JNK, ICAM  

 IL1, IL1β, IL-1Ra, IL6, IL8, IL10 

 sPLA2-IIA, yağ asidi bağlayıcı protein 4 

Reseptörler 

 Tip 1 Anjiotensin II reseptörü 

 TLRs, PPARγ, GLUT-4 

 

 

Antiinflamatuvar, Antiaterojenik 

 Adiponektin, Adrenomedullin 

Ġnsülin benzeri belirteçler 

 Resistin, Visfatin, Omentin 

Büyüme faktörleri 

 NGF, FLT1 

 

Termojenik 

 UCP 1 

 

Vasküler remodeling, kan basıncı 

kontrolü, miyokardiyal hipertrofi, 

adipogenez 

 Anjiyotensin, Anjiotensinojen, Leptin 

Kahverengi yağ dokusu dönüĢüm 

faktörleri 

 PRDM16, PGC-1α 

 

CRP: C-reaktif protein, FLT1: Çözünebilir vasküler endotelyal büyüme faktörü reseptörü, GLUT-4: 

Glukoz transporter-4, ICAM: Çözünebilir interselüler adezyon molekülü, IL: İnterlökin, IL-1Ra: 

İnterlökin-1 reseptör antagonisti, JNK: c-Jun N-terminal kinaz, MCP-1: Monosit kemoatraktan 

protein-1, NGF: Sinir büyüme faktörü, PAI-1: Plazminojen aktivatör inhibitorü-1, PGC-1α: PPAR-γ 

koaktivatorü-1α, sPLA2-IIA: Sekretuvar tip II fosfolipaz A2, PPAR-γ: Aktive -peroksizom-

proliferator reseptörü γ, PRDM16: Kahverengi yağ hücresi dönüşüm faktorü PR Kayıp zincir 16, 

RANTES: Normal t hücrelerinin aktivasyonu ile düzenlenmesi ve salınımı, TLRs: Toll-like 

reseptörleri, TNF-α: Tümör nekrozis faktör-alfa, UCP1: Uncoupling protein-1. 

2.3.3. Epikardiyal Yağ Ölçümü 

Bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile 

EYD noninvaziv olarak ölçülebilir (70). Ancak BT çekimi ile hastalar radyasyona 

maruz kalmakta, MRG çekimi için ise hastaların çekime uyumlu olmaları 
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gerekmektedir. BT ve MRG tetkiklerinin planlanması, verilerin elde edilmesinin 

uzun sürmesi ve bu tetkiklerin pahalı olması nedeni ile rutin kullanıma uygun 

değildir. Bu durum EYD ile ilgili araştırmalarda uzun süre kısıtlayıcı bir neden 

olmuştur.  

Zaman içerisinde yapılan bazı çalışmalarda, MRG ile değerlendirilen viseral 

yağ dokusu miktarıyla EKO ile ölçülen EYD kalınlığının yakın ilişkili olduğu ve 

onun öngördürücüsü olduğu gösterilmiştir. 2 boyutlu (2D) EKO ile epikardiyal yağ 

ölçümü, BT ve MRG’ye göre daha hızlı, kolay, ucuz ve tekrarlanabilir şekilde 

yapılabilmektedir. EKO’nun kullanılmaya başlanması ile bu alandaki araştırmalar 

hızla artmıştır. Sağ ventrikül üzerindeki epikardiyal yağ ölçümünün, EKO’nun 

standart parasternal uzun aks ve kısa aks görüntüleri kullanılarak yapılması 

önerilmektedir. EKO’da epikardiyal yağ, miyokart ve visseral perikart arasındaki 

ekojen olmayan (koyu) bölge olarak görülmektedir (Şekil 1). EYD ölçümünde 

parasternal uzun aks görüntüde sağ ventrikül serbest duvarından aortik anülüse 

çizilen dik hat kullanılır. EYD kalınlığı fazla ise (>15 mm) hiperekojen görünebilir 

(71). EYD kalınlığı, 3 kalp siklusunda sistol sonunda yapılan ölçümlerin ortalaması 

alınarak bulunur (71).  

Epikardiyal yağ ölçümü sırasında karşılaşılabilecek önemli problemlerden bir 

tanesi perikardiyal yağ dokusu ile karıştırılarak yanlış ölçüm yapılmasıdır. 

Perikardiyal yağ dokusu epikardiyal yağ dokusunun anteriorunda viseral ve pariyetal 

perikart arasında bulunan hipoekoik alandır (71).  

Çalışmalarda epikardiyal yağ kalınlığının 1-23 mm arasında olabileceği 

izlenmiştir. Farklı zamanlarda aynı operatör ve başka operatörlerin EKO ile yaptığı 

EYD kalınlığı ölçümleri arasında tutarlılığın yüksek olduğu izlenmiştir (72).  
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ġekil 1. 2 Boyutlu EKO ile Parasternal Uzun Aks Görüntüde EYD 

 

2.3.4. Epikardiyal Yağ Dokunun Patofizyolojik ve Klinik Özellikleri 

Epikardiyal yağ dokunun, çeşitli hastalıklarla ilişkili olduğu ve bu 

hastalıkların patofizyolojisinde rol oynadığı gösterilmiştir (71, 73, 74). EYD’daki 

artışın koroner arter hastalığı ve AF ile ilişkili olduğu izlenmiştir. EYD’daki artış, 

atriyal dilatasyon, biventriküler hipertrofi, biventriküler diyastolik gevşeme ve 

doluştaki bozulmayla ilişkili bulunmuştur (6, 75). EYD kalınlığındaki artış ile ilişkili 

olan patolojik durumlar tablo 9’da gösterilmektedir. 

Tablo 9. EYD Kalınlığı ile İlişkili Patolojik Durumlara Ait Çalışmalar 

Metabolik sendrom (71) Obstruktif uyku apne ciddiyeti (76) 

İnsülin rezistansı (71) Psöriazis (77) 

Koroner arter hastalığı (73, 78) Kronik AF (79) 

Subklinik ateroskleroz (80) Kardiyak sendrom X (74) 

Düşük koroner akım rezervi (81) Ventriküler erken vuru (82) 

Karotis aterosklerozu (83) Sol ventrikül sistolik senkronisitesi (84) 

Yağlı karaciğer hastalığı (85)  

AF: Atriyal fibrilasyon 



 

26 

 

Atriyal fibrilasyonun görülme sıklığı yaş ilerledikçe artış göstermektedir. 

Epikardiyal yağ kalınlığının AF ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Ancak AF’si olup 

ritim kontrolü amacıyla KV yapılması planlanan hastalarda EYD kalınlığındaki 

artışın KV işlem başarısı üzerine etkisi hakkında yeterli bilgi yoktur. Bu çalışmadaki 

amaç, KV yapılan AF’li hastalarda EYD kalınlığındaki değişikliklerin işlem başarısı 

üzerine etkisinin olup olmadığını araştırmaktır. 
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3. MATERYAL VE METOD 

3.1 ÇalıĢma Popülasyonu 

Çalışmaya Karadeniz Teknik Üniversitesi (KTÜ) Tıp Fakültesi Kardiyoloji 

Anabilim Dalı’nda AF nedeniyle KV yapılan 203 hasta alındı. Çeşitli nedenlerden 

dolayı sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) < %50 olan 58 hasta, orta ve ciddi 

kapak hastalığı olan 23 hasta, kalıcı kalp pili bulunan 4 hasta, kalp kapak protezi olan 

8 hasta, hipertrofik kardiyomiyopatisi bulunan 7 hasta ve çalışmaya katılmak 

istemeyen 3 hasta olmak üzere toplam 103 hasta çalışma dışı bırakıldı. Çalışma, 

kalan 100 hasta ile yürütüldü. Çalışma gurubundaki hastalara KV sonrası EKO 

yapıldı. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

 -AF nedeniyle KV işlemi yapılan hastalar 

Çalışmadan dışlama kriterleri: 

 - Orta ve ciddi kalp kapak hastalığı 

 - Kalp kapak protezi 

 - Konjenital kalp hastalığı 

 - Hipertrofik kardiyomiyopati 

 - Kalıcı pacemaker varlığı 

 - SVEF’nin %50’den düşük olması 

  - Kontrolsüz veya tedavisiz tiroid fonksiyon bozukluğu olan hastalar 

  -18 yaş altı hastalar 
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NAN marka (Türkiye) boy ve kilo tartısı ile hastaların boy ve kiloları ölçüldü. 

Hastaların beden kitle indeksi (BKİ) hesaplandı. Hastaların diğer hastalıkları ve 

kullandığı ilaçlar kaydedildi. 

Hastalara çalışma hakkında detaylı bilgi verildi ve yazılı onamları alındı. 

Onam vermeyen hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Tez çalışması için KTÜ Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu’ndan onay alındı.  

3.2 Elektrokardiyografi 

Tüm hastaların GE MAC 1200 cihazı ile KV öncesi ve sonrası 12 

derivasyonlu EKG’leri çekildi. EKG’de hastaların kalp ritmi ve kalp hızları 

değerlendirildi. 

3.3 Ekokardiyografik Değerlendirme 

Hastaların ekokardiyografik ölçümleri Vivid 7 (GE Vingmed Ultrasound, 

Horten, Norway) EKO cihazı ile transtorasik olarak yapıldı. Parasternal uzun aks 

görüntüden LA çapı, sol ventrikül sistol sonu ve diyastol sonu çapları (SVSÇ ve 

SVDÇ), septum (IVS) ve arka duvar (PW) kalınlıkları ile birlikte EYK ölçümleri 

alındı. Sol ventrikül kitlesi (SVM) ve sonrasında Devereux denklemi kullanılarak sol 

ventrikül kitle indeksi (SVMI) hesaplandı (86, 87). Apikal dört boşluk görüntüden 

modifiye simpson metodu ile SVEF hesaplandı (87). Sağ ventrikül (RV) ve sağ 

atriyum (RA) çapları, triküspit lateral anulusu üzerine konan m-Mod ile TAPSE 

ölçüldü (88, 89). Triküspit kapak jeti üzerinden devamlı Doppler akımı (CW) ile 

pulmoner arter basıncı (sPAB) hesaplandı. 

Apikal dört boşluk görüntülemede, pulse wave Doppler EKO ile mitral kapak 

uçlarının 1 cm distalinden erken diyastolik dalga (E), geç diyastolik dalga (A) ve 

deselerasyon zamanı (DT), doku Doppler incelemede lateral mitral anülüs üzerinden 

erken diyastolik (E’), geç diyastolik (A’) ve sistolik (S’) dalgaları ölçüldü (90). 
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3.4 Biyokimyasal Parametreler 

Hastalardan alınan serumda glukoz, kreatinin, CRP, hemoglobin, beyaz küre 

ve trombosit sayısı, tiroid stimüle edici hormon, T4, düşük yoğunluklu lipoprotein, 

yüksek yoğunluklu lipoprotein, total kolesterol ve trigliserit düzeyleri ölçüldü. 

3.5 Ġstatiksel Analiz 

Çalışmada, sürekli değişkenler için tanımlayıcı istatistikler ortalama, ± 

standart sapma olarak ifade edildi. Sürekli değişkenler için normal dağılıma 

uygunluk Kolmogorov-Simirnov Testi ve histogram ile değerlendirildi. Normal 

dağılıma uyan sürekli değişkenler Student t-testi ile, normal dağılıma uymayan 

sürekli değişkenler ise Mann-Whitney U testi ile incelendi. Kategorik değişkenlerin 

hesaplanması için Chi-square testi kullanıldı ve yüzde olarak ifade edildi. Bulgular 

ile KV işlem sonucu arasındaki ilişki regresyon analizi ile değerlendirildi. İstatistik 

anlamlılık düzeyi p <0.05 olarak kabul edildi. Hesaplamalarda SPSS 21.0 istatistik 

paket programı kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmada AF nedeniyle KV yapılan 100 hasta değerlendirildi. Hastalar KV 

ile sinüs ritmine dönen (grup 1) ve sinüs ritmine dönmeyen (grup 2) olmak üzere iki 

gruba ayrıldı. KV ile sinüs ritmine dönen hasta sayısı 94 iken, sinüs ritmine 

dönmeyen hasta sayısı 6 idi. Grup 1’deki hastaların ortalama yaşı 59,5±14,1 iken, 

grup 2’deki hastaların ortalama yaşı 59±8,7 idi. Her iki grup arasında ortalama yaş 

açısından istatistiki olarak anlamlı fark yoktu (p=0,93). Grup 1’deki kadın cinsiyet 

oranı (%53,2) iken, grup 2’deki kadın cinsiyet oranı (%66,7) idi. Her iki grup 

arasında kadın cinsiyet oranları açısından istatistiki olarak anlamlı fark yoktu 

(p=0,52). Grup 1’deki hastaların BKI 30,1±5,9 kg/m² iken, grup 2’deki hastaların 

BKI ortalama 32,1±5,1 kg/m² idi. Her iki grup arasında ortalama BKI açısından 

istatistiki olarak anlamlı fark yoktu (p=0,29).  

Temel demografik verilerden CHA2DS2VASc skorunu oluşturan KY, 

hipertansiyon, yaş, diyabet, inme/geçici iskemik atak, vasküler hastalık ve kadın 

cinsiyet parametreleri her iki grup arasında teker teker karşılaştırıldı. Grup 1’deki 

hastaların CHA2DS2VASc skoru ortalama 2±1,7 iken, grup 2’deki hastaların 

CHA2DS2VASc skoru ortalama 2±1,3 idi. Her iki grup arasında ortalama 

CHA2DS2VASc skoru ve KV öncesi aldıkları medikal tedaviler bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu. Çalışmaya dahil edilen hastaların klinik ve 

demografik özellikleri tablo 10’da gösterilmiştir. 
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Tablo 10. Hastaların Klinik ve Demografik Özellikleri 

 KV baĢarılı olan 

hastalar (n=94) 

KV baĢarısız olan 

hastalar (n=6) 

p 

Yaş  (yıl) 59,5±14,1 59±8,7 0,93 

Cinsiyet  

    Kadın (%) 

    Erkek (%) 

 

50 (%53,2) 

44 (%46,8) 

 

4 (%66,7) 

2(%33,3) 

 

0,52 

0,52 

BKI (kg/m²) 30,1±5,9 32,1±5,1 0,29 

Hipertansiyon (%) 51(%54,3) 4 (%66,7) 0,55 

Diyabetes Mellitus (%) 14 (%14,9) 0 (%0) 0,59 

Sigara (%) 11 (%11.7) 2 (%33,3) 0,17 

İnme/GİA öyküsü (%) 5 (%5,3) 1 (%16,7) 0,31 

Kalp yetersizliği (%) 10 (%10.6) 0 (%0) 1 

CHA2DS2-VASc skoru 2±1,7 2±1,3 0,81 

Aspirin (%) 27 (%28,8) 0 (%0) 0,12 

Klopidogrel (%) 3 (%3) 0(%0) 1 

Statin (%) 13 (%13) 0 (%0) 1 

Beta bloker (%) 39 (41,5) 3 (%50) 0,68 

Kalsiyum kanal blokeri (%) 20 (21,3) 3 (%50) 0,1 

ACE inhibitörü/ARB (%) 33 (%35,1) 3 (%50 ) 0,46 

Digoksin (%) 1 (%1) 0 (%0) 1 

MRA (%) 2 (%2,1) 0 (%0) 0,72 

Tiyazid (%) 14 (%14,9) 1 (%16,7) 1 

Furosemid (%) 4(%4) 0 (%0) 1 

Antiaritmik ilaçlar (%) 15 (%16) 1 (%16,7) 1 

Coumadin (%) 4 (%4,3) 0 (%0) 1 

YOAK (%) 12 (%12,8) 1 (%16,7) 0,58 

Tiroit tedavisi (%) 10 (%10,6) 0 (%0) 1 

BKI: Beden kitle indeksi, GİA: Geçici iskemik atak, ACEİ: Anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörü, 

ARB: Anjiotensin reseptör blokörü, MRA: Minerelokortikoid reseptör antagonisti, YOAK: Yeni oral 

antikoagülan  
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Çalışma grubundaki hastalar paroksismal AF, persistan AF ve kalıcı AF 

olmak üzere 3 gruba ayrıldı. Hastaların %64’ü paroksismal, %31’i persistan ve %6’sı 

kalıcı AF grubundandı. KV ile sinüs ritmi sağlanamayan 6 hastanın 1’inde (%17) 

paroksismal, 5’inde (%83) kalıcı AF vardı. Çalışmadaki AF grupları KV işlem 

başarısı açısından karşılaştırıldığında, kalıcı AF grubunda işlem başarı oranı daha 

düşük olup, bu oran AF grupları arasında istatistiki olarak anlamlı idi (p<0,001). 

(Tablo 11). Hastalara ait verilerin karşılaştırılması tablo 12’de gösterilmiştir. 

Tablo 11. Hastaların AF Tipi Açısından Değerlendirilmesi 

AF tipi KV baĢarılı olan 

hastalar (n=94) 

KV baĢarısız olan 

hastalar (n=6) 

P 

Paroksismal AF (%) 63 (%67) 1 (%17)  

<0,001 Persistan AF (%) 31 (%33) 0 (%0) 

Kalıcı AF (%) 0 (%0) 5 (%83) 

 Tablo 12. Bazal Biyokimya Verilerinin Karşılaştırılması 

 KV baĢarılı olan 

hastalar (n=94) 

KV baĢarısız olan 

hastalar (n=6) 

p 

Glukoz (mg/dL) 113,3±42,6 98,3±19 0,4 

Kreatin (mg/dL)  0,92±0,42 0,8±0,14 0,38 

Total kolesterol (mg/dL) 193±44,5 200±34,2 0,42 

Trigliserit (mg/dL) 143±75,2 125,8±49,7 0,71 

LDL (mg/dL) 119,9±38,7 130,2±30,5 0,35 

HDL (mg/dL) 43,7±12,9 44,7±11,5 0,8 

Hemoglobin (g/dL) 13,5±2 14,2±2,2 0,49 

Beyaz küre (K/mm3) 8873±7072,7 6660±1416,8 0,15 

Trombosit (x 10
3
/µL) 247776,6±72561,6 211000±32735,3 0,22 

TSH (µIU/mL) 1,8±2,8 1,4±1 0,70 

sT4 (ng/Dl) 2,3±10,1 2±0,3 0,08 

CRP (mg/dL) 2,7±5,5 0,8±0,8 0,78 

LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, TSH: Tiroit bezini uyarıcı 

hormon, CRP: C-reaktif protein 
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Hastalara ait bazal EKO parametreleri Tablo 13’te gösterilmiştir. 

Tablo 13. Hastaların Bazal EKO Parametreleri 

 KV baĢarılı olan 

hastalar (n=94) 

KV baĢarısız olan 

hastalar (n=6) 

p 

SVEF (%) 62,2±4,5 60,3±3,7 0,21 

SVSÇ  (mm) 31,5±4,2 33,3±4,1 0,29 

SVDÇ  (mm) 47,9±4,2 48±5,2 0,95 

LA  (mm) 40±4,9 43,2±3,8 0,12 

IVS  (mm) 11,2±1,5 10,3±0,5 0,18 

PW  (mm) 10,5±1,3 9,7±0,5 0,01 

SVMI  (gr/m
2
) 98,2±21,5 83,3±9,3 0,07 

DZ (msn) 180,3±35,5 180,7±37,5 0,84 

RV (mm) 34,8±3,4 31,5±2,7 0,02 

RA (mm) 39,7±4,3 38,8±2,1 0,64 

TAPSE 22±3,9 19,8±1,6 0,14 

sPAB (mmHg)  26,1±9,2 22,3±3,6 0,34 

Epikardiyal yağ (mm) 2,37±1,0 4,17±1,33 0,002 

SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, SVSSÇ: Sol ventrikül sistolik çap, SVDÇ: Sol ventrikül 

diyastolik çap, LA: Sol atriyum, IVS: İnterventriküler septum, PW: Posterior duvar, SVMI: Sol 

ventrikül kitle indeksi, DZ: Deselerasyon zamanı, RV: Sağ ventrikül, RA: Sağ atriyum, sPAB: 

Pulmoner arter basıncı  

Temel ekokardiyografik parametrelerden SVEF, LA çapı, sol ventrikül 

çapları, IVS kalınlığı, SVMI, DZ, RA çapı, TAPSE ve sPAB parametreleri her iki 

grup arasında istatistiki açıdan farklı değildi.  

Grup 1’deki hastaların RV çapı ortalama 34,8±3,4 mm iken, grup 2’deki 

hastaların RV çapı ortalama 31,5±2,7 mm idi. İki grup arasında RV çap oranları 

arasında istatistiki olarak anlamlı fark vardı (p=0,02). 

Sol ventrikül PW kalınlığı Grup 1’deki hastalarda ortalama 10,5±1,3 mm 

iken, grup 2’deki hastalarda ortalama 9,7±0,5 mm idi. İki grup arasında sol ventrikül 

PW kalınlığı oranları arasında istatistiki olarak anlamlı fark vardı (p=0,01). 
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Grup 1’deki hastaların EYD kalınlığı ortalama 2,37±1,0 mm iken, grup 

2’deki hastaların EYD kalınlığı ortalama 4,17±1,33 mm idi. İki grup arasında 

ortalama EYK oranları arasında istatistiki olarak anlamlı fark vardı (p=0,002). 

Çalışma verilerinden istatistiksel olarak anlamlı bulunan RV çapı ve 

EYK’nın, yapılan KV işlemi başarı öngördürücülüğü açısından değerlendirilmesi 

amacıyla lojistik regresyon analizi yapıldı. RV çapındaki artışın, KV işlem başarısını 

artıran bağımsız bir prediktör olduğu bulundu (p=0.043). EYK’deki artışın, KV 

işlem başarısını azaltan bağımsız bir prediktör olduğu tespit edildi (p=0.004)     

(tablo 14). 

Tablo 14. KV İşlem Başarısıyla İlişkili Faktörler (Çok Değişkenli Lojistik 

Regresyon Analizi) 

 

B Odds Ratio 

95% C.I. 

P 

lower Upper 

RV (mm) 0,3 1,35 1,009 1,808 0,043 

Epikardiyal yağ (mm) -1,6 0,202 0,069 0,595 0,004 

RV: Sağ ventrikül 
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5. TARTIġMA 

Bu çalışmada, AF nedeniyle KV yapılması planlanan hastalarda, EYK'nın 

TTE ile ölçülerek KV işlem başarısı üzerine olan etkisini değerlendirilmeyi 

amaçladık. KV ile sinüs ritmine dönen (grup 1) ve dönmeyen (grup 2) hastalar 

arasında yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, BKI, eşlik eden koroner arter hastalığı, 

hipertansiyon ve aldıkları tedavileri içeren demografik özellikler açısından anlamlı 

fark yoktu. Temel ekokardiyografik parametrelerden sol ventrikül PW kalınlığı, RV 

çapı ve EYD kalınlığı hariç diğer parametreler bakımından her iki grup benzerdi. 

Grup 1’deki hastaların RV çapları ve sol ventrikül PW kalınlığı, grup 2’deki 

hastalardan, grup 2’deki hastaların EYD kalınlığı, grup 1’deki hastalardan daha 

fazlaydı. Bu çalışmada EYD kalınlığındaki artışın, KV işlem başarısını azaltan 

bağımsız bir prediktör olduğu bulundu.  

Epikardiyal yağ kalınlığının AF ile ilişkili olduğunun gösterilmiş olmasına 

rağmen, KV yapılması planlanan hastalarda, EYD kalınlığındaki artışın KV başarısı 

üzerine etkisi ile ilişkili yeterli veri yoktur. Bu çalışma, KV yapılan AF’li hastalarda 

EYD kalınlığındaki değişikliklerin işlem başarısı üzerine etkisinin olup olmadığını 

araştırmak amacıyla yapılmıştır.  

Epikardiyal yağ dokusu, epikart ve visseral perikart arasında bulunan 

kahverengi yağ dokusudur. Epikardiyal yağ tabakası metabolik olarak aktif bir 

dokudur (6). EYD’nun AF oluşumuna sebep olduğu düşünülen inflamatuvar 

sitokinler, büyüme faktörleri, MMP gibi adipokinleri salgıladığı bilinmektedir. 

Aktivin-A’nın pro-fibrotik etkisi ile atriyumlarda fibrozise neden olduğu 

gösterilmiştir. EYD’nun inflamatuvar sitokinler ve adipokin salgılayarak 

fibroblastları miyofibroblastlara dönüştürdüğü, ekstrasellüler matriks üretimini 

artırarak atriyal fibrozise neden olduğu gösterilmiştir (9). Yapılan çalışmalarda 

atriyal fibrozise neden olan en önemli iki adipokinin, aktivin- A ve MMP olduğu 

tespit edilmiştir (9, 20). MMP’den özellikle MMP-2 ve MMP-7 aktivitesindeki 

artışın fibrozisle ilişkili olduğu gösterilmiştir (20).  

Epikardiyal yağ doku ile AF arasındaki ilişkiyi değerlendirmek için çeşitli 

çalışmalar yapılmıştır (79, 91-94). Framingham çalışmasında, AF ile ilişkili diğer 
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risk faktörleri düzenlendikten sonra total EYD’nun AF ile ilişkili olduğu tespit 

edilmiştir (95). Batal ve arkadaşları (92), AF ve koroner arter hastalığı olan 169 

hastanın BT’sini değerlendirip, tomografi ile ölçülen EYK’nın, BKI ve LA çapından 

bağımsız olarak AF ile ilişkili olduğunu göstermiştir. EYK’daki artışın AF gelişim 

riskini artırdığı tespit edilmiştir. Chekakie ve arkadaşları (91), BKI, LA çapı ve diğer 

geleneksel risk faktörleri düzeltildikten sonra EYK ile AF arasında ilişki olduğunu 

göstermiştir. Wong ve arkadaşları (94), kardiyak MRG ile yaptıkları çalışmada, EYD 

kalınlığındaki artışın AF prevelansı ve şiddetiyle ilişkili olduğunu tespit etmişlerdir. 

Iacobellis ve arkadaşları (79) ile Nagashima ve arkadaşlarının (93) yaptıkları farklı 

çalışmalarda da, EYK’daki artış kronik veya persistan AF ile ilişkili bulunmuştur. 

Atriyal fibrilasyon gelişimi ile ilişkili çeşitli risk faktörleri tanımlanmıştır. 

İleri yaş, hipertansiyon, KY, kapak ve konjenital kalp hastalıkları, koroner arter 

hastalığı, obezite, diyabetes mellitus, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, uyku apne 

sendromu ve kronik böbrek hastalığı gibi faktörlerin AF’ye zemin hazırladığı 

gösterilmiştir (96). Ayrıca serum CRP düzeylerindeki artışında AF gelişim riskinde 

artışa neden olduğu tespit edilmiştir (97). Bizim çalışmamızda gruplar arasında 

sayılan risk faktörleri açısından farklılık yoktu. 

Çalışmamızda, SVEF<%50 olan ve NHYA fonksiyonel sınıfı 3-4 olan 

hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. Çalışmada, grup 1 ve grup 2 deki KY oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmemiştir.   

Çalışmadaki AF grupları KV işlem başarısı açısından karşılaştırıldığında, 

kalıcı AF grubunda işlem başarı oranının daha düşük olduğu izlenmiştir. 

Temel ekokardiyografik parametrelerden sol ventrikül PW kalınlığı, RV çapı 

ve EYK hariç diğer parametreler bakımından her iki grup benzerdi. Grup 1’deki 

hastaların RV çapları ve sol ventrikül PW kalınlığı, grup 2’deki hastalardan daha 

fazlaydı. Grup 2’deki hastaların EYK, grup 1’deki hastalardan daha fazlaydı. 

İstatistiki açıdan anlamlı çıkan EYD kalınlığındaki artışın, KV işlem başarısını 

azaltan bağımsız bir prediktör olduğu bulundu. 
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Epikardiyal yağ dokunun salgıladığı mediatörler ve neden olduğu 

patolofizyolojik değişiklikler aracılığıyla AF’ye zemin hazırladığıyla ilgili çeşitli 

çalışmalar mevcuttur (79, 91-94). EYD kalınlığındaki artışın AF ritmindeki hastalara 

yapılacak KV işlem başarısında düşüşe neden olabileceği hipotezi düşünülerek 

yapılan bu çalışmada EYK’ndaki artışın, AF’ye zemin hazırlayan diğer risk 

faktörlerinden bağımsız olarak, KV işlem başarısında azalmaya neden olduğu tespit 

edilmiştir. Bu sonuç, rutin EKO parametreleri ölçümü sırasında kolay ve az zaman 

alacak olan EYD kalınlığı ölçümü yapılmasının, AF hastalarında KV işlem başarısı 

hakkında fikir verebileceğini düşündürmektedir.  

ÇalıĢmanın Kısıtlılıkları 

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Çalışmaya alınan hasta sayısının 

azlığı ve hasta grupları arasında sayısal farklılık önemli kısıtlılıklardandır. Bu 

kısıtlılık hastaların bazal karakteristik özelliklerinin dengelenmeye çalışılması ile 

giderilmeye çalışılmıştır. Çalışmanın tek merkezli olması ve randomize olmaması da 

çalışmanın diğer kısıtlılıklarıdır. 

Sonuç olarak bu çalışma, EYD kalınlığının, KV başarı öngördürücüsü ve KV 

öncesi değerlendirilmesinin tedavi yaklaşımının belirlenmesinde fikir verici bir 

parametre olduğunu göstermektedir. Çalışmamızdaki hasta sayısının az olması 

nedeniyle bu konuda daha geniş çaplı çalışmalar yapılmasına ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Çalışmamızda, EYD kalınlığının KV işlem başarısı üzerine etkisi 

değerlendirildi. Hastalar, KV işlem başarılı olan (grup 1) ve KV işlemi başarısız 

(grup 2) olmak üzere iki gruba ayrıldı. Her iki grubun bazal karakteristikleri, 

laboratuvar sonuçları ve EKO parametreleri karşılaştırılarak aşağıdaki sonuçlar elde 

edildi.  

1. EYD kalınlığındaki artışın, KV işlem başarısını azaltan bağımsız bir 

prediktör olduğu bulundu.  

2. EYD kalınlığının, KV işlemi başarı öngördürücüsü olduğu tespit edildi. Bu 

da EYD kalınlığının KV öncesi değerlendirilmesinin tedavi yaklaşımının 

belirlenmesinde fikir verici bir parametre olabileceğini desteklenmektedir. 
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