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1. GIRIS

Atriyal fibrilasyon (AF) atriyumlarin diizensiz elektriksel aktivitesi sonucu
gelisen, atriyal mekanik islev kaybiyla karakterize olan ve en sik goriilen
supraventrikiiler takiaritmidir (1, 2). Diinyada yaklasik 33 milyon atriyal fibrilasyonlu
hasta oldugu disiiniilmektedir (3). 75 yas ve tizeri erigkinlerde AF goriilme sikligi
yaklagik %12 olup yasli popiilasyonun g¢ogalmasiyla birlikte bu sayr da giderek
artmaktadir (4).

Hipertansiyon, kalp yetersizligi, koroner arter hastaligi, kalp kapak hastaligi,
obezite, diyabet, kronik bobrek hastaligi, kronik akciger hastaligi ve obstriiktif uyku

apne sendromu olan bireylerde AF gelisme riski daha fazladir (2, 5).

AF iskemik inme igin en &nemli risk faktdrlerinden birisidir. iskemik inme
riskini kalp kapak hastaligina bagli AF 17 kat, kalp kapak hastaligina bagli olmayan
AF ise 5 kat artirmaktadir (6). AF’de sistemik tromboembolinin kaynagi sol atriyal

apendikste gelisen trombiistiir (7).

Obezite tiim diinyada goriilme siklig1 giderek artan ve yagam kalitesini olumsuz
etkileyen ciddi bir saglik sorunudur. Onlenebilir 6liim nedenleri arasinda sigaradan
sonra ikinci sirada yer almaktadir. Beden kitle indeksi (BKI) > 30 kg/m? olan bireyler
obez olarak tanimlanmaktadir (8-10). BKI viicuttaki yag doku miktarinin direk dlgiisii
olmadigindan gercek obeziteyi tek basina BKI’yi kullanarak tanimlamak oldukca
zordur. Obezite kardiyovaskiiler hastalik gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorii olup
santral obezitenin kardiyovaskiiler hastalik gelisme riskini periferal obeziteden ¢ok
daha fazla arttirdigi saptanmistir (11). Bel gevresi 6l¢iimii abdominal visseral yag doku
miktar1 ile uyumlu oldugundan santral obezitenin degerlendirilmesinde en sik
kullanilan yontemdir (12, 13). Bel ¢evresinin kadinlarda >88 c¢m, erkeklerde >102 cm

olmasi artmis kardiyometabolik risk ile iligkili bulunmustur (14).



Obezitede visseral yag doku miktar1 arttikga epikardiyal yag dokusunun
kalmhginin da arttig1 belirlenmis ve epikardiyal yag dokusu ile bel gevresi ve BKI

Olgtimleri arasinda anlamli bir korelasyon saptanmistir (13, 15-18).

Obezitenin AF sikligini arttirdigi bilinmekle birlikte, AF’nin neden oldugu
olumsuz sonuglar tizerindeki etkisi heniiz netlik kazanmamistir (19). Cesitli
arastirmalarda obez AF’li hastalarda obez olmayanlara gore sag kalim avantaji
bulundugu tespit edilmis ve bu durum “obezite paradoksu” seklinde tanimlanmistir.
Yapilan ¢aligmalarda obezlerde AF’nin neden oldugu tiim nedenlere bagli 6liim,
kardiyovaskiiler nedenlere bagli 6liim, inme ve sistemik embolik olay gelisme riskinin

daha diisiik oldugu saptanmistir (20-26).

Obezite paradoksundan yola ¢ikarak obez AF’li hastalarda iskemik inmenin
kaynagi olan sol atriyal apendikste trombiis gelisiminin daha az goriilebilecegi

hipotezini gelistirdik.

Calismamizda kapak hastaligina bagli olmayan AF tanisiyla takipli, son 6 ay
icinde kardiyoversiyon ve/veya Kateter ablasyonu oncesi transozefageal
ekokardiyografi (TEE) yapilmig ve sol atriyal apendikste trombiis varligina bakilmis
hastalarda obezite ile trombiis olusumu arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.
Obeziteyi biitiinciil bir yaklasimla degerlendirebilmek adina sadece BKI’yi degil bel
cevresi ve epikardiyal yag doku kaliligini da irdelemeyi hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Atriyal Fibrilasyon

2.1.1. Atriyal Fibrilasyonun Tanim

Atriyal fibrilasyon atriyumlarin diizensiz elektriksel aktivitesi sonucu gelisen,
atriyal mekanik islev kaybiyla karakterize bir supraventrikiiler takiaritmidir.
Elektrokardiyografide (EKG) P dalgalar1 goriilmez, diizensiz atriyal aktiviteye bagl
fibrilasyon dalgalar1 vardir ve R-R araliklar1 diizensizdir (2) (Sekil 1).

Sekil 1: Atriyal fibrilasyonlu EKG 6rnegi

2.1.2. Atriyal Fibrilasyonun Epidemiyolojisi

AF goriilme siklig1 yasla birlikte artmaktadir (27). AF’1i hastalarin yaklasik %11
60 yasin altinda iken %12’si 75-84 yas araligindadir (4). Hastalarin 1/3’{inden fazlasi
ise 80 yas ve tizerindedir (2). Hipertansiyon, kalp yetersizligi, koroner arter hastaligi,
kalp kapak hastaligi, obezite, diyabet, kronik bobrek hastaligi, kronik akciger hastaligi
ve obstriiktif uyku apne sendromu olanlarda AF siklig1 artmaktadir (2, 5).

Kadinlarda AF oram erkeklere gore daha az iken, 6liim riski erkeklerle benzer
ya da daha ytiksektir. AF tiim nedenlere bagli mortaliteyi kadinlarda 2 kat, erkeklerde
ise 1.5 kat arttirir. Inmeye bagh &liimler antikoagiilasyon ile azaltilabilirken,
kardiyovaskiiler nedenlere bagl liimler tedaviye ragmen hala yaygindir. iskemik

inme saptanan hastalarin %20-30’una AF eslik etmektedir (5).



2.1.3. Atriyal Fibrilasyonda Semptomlar

AF kalbin hemodinamisini etkiler. Soyle ki; AF’de ventrikiiler hiz degisken
oldugundan ventrikiil dolusu atimdan atima farklilik gosterir. Ayni1 zamanda atriyal
kontraksiyonun ventrikiil dolusuna katkis1 da ortadan kalkmistir. Hastalarda hig
semptom olmayabilecegi gibi carpinti, yorgunluk, dispne, hipotansiyon, senkop ve
kalp yetersizligi de ortaya ¢ikabilir. En sik goriilen semptom ise yorgunluktur (2).
Avrupa Kalp Cemiyeti’nin yayimladigt 2016 AF Kilavuzu semptomlarin
degerlendirilmesinde degistirilmis EHRA (Avrupa Kalp Ritm Dernegi) skorunun
kullanilmasini 6nermektedir (5) (Tablo 1).

Tablo 1: Degistirilmis EHRA semptom 6lgegi (5)

Degistirilmis
EHRA skoru Semptomlar Tamm
1 Yok AF herhangi bir semptoma
neden olmaz
Normal giinliik aktivite AF ile
2a Hafif iliskili semptomlardan
etkilenmez
Normal giinliik aktivite AF ile
. iligkili semptomlardan
2b Orta siddette etkilenmez, fakat hasta
semptomlardan rahatsizdir
3 Siddetli Nprrpgl giinliik aktivite AE ilq
iliskili semptomlardan etkilenir
4 Yeti kaybina yol Normal giinliik aktivite sona
acan ermistir.

(AF: Atriyal fibrilasyon, EHRA: Avrupa Kalp Ritm Dernegi)

2.1.4. Atriyal Fibrilasyonun Siniflandirmasi

Atriyal fibrilasyon semptomlarin ortaya ¢ikisina ve kendiliginden ya da

kardiyoversiyonla sonlanma siirelerine gore 5 gruba ayrilmaktadir (Sekil 2).



1. Yeni tam1 AF (ilk kez tam1 konulan AF): Aritminin siiresinden, aritmi ile
iliskili semptomlarin varligindan ve siddetinden bagimsiz olarak ilk AF atagi yeni tan

AF (ilk kez tanm1 konulan AF) olarak kabul edilmektedir.

2. Paroksismal AF: Cogunlukla 48 saat i¢inde kendiliginden sonlanmaktadir,
ancak 7 giine kadar da devam edebilir. 7 giin iginde kardiyoversiyon uygulanarak ya

da kendiliginden sonlanan AF ataklar1 paroksismal AF olarak kabul edilmektedir.

3. Israra (persistan) AF: 7 giinden uzun siiren, 7 glinden sonra ilaclar veya
kardiyoversiyon ile sonlandirilan AF atagi israrci (persistan) AF olarak

tanimlanmaktadir.

4, Uzun siireli 1srarci AF: 1 yil veya daha uzun siire devam eden AF atagi i¢in
ritm kontrolii stratejisi uygulanmasina karar verildiginde AF uzun siireli 1srarct AF

olarak tanimlanmaktadir.

5. Kahe1 (permanent) AF: Aritminin varligi hasta veya hekim tarafindan kabul
edilmistir. Bu nedenle hastalarda ritm kontrolii girisimleri uygulanmaz. Ancak ritm
kontrol stratejisinin uygulanmasi durumunda AF yeniden siniflandirilir ve uzun siireli

israrc1 AF olarak adlandirilir (5).

2.1.5. Atriyal Fibrilasyonun Tedavisi

Yeni tan1 konulmus AF’li hastalarda sistematik degerlendirme yapilmalidir. Bu
hastalar ilk olarak hemodinamik stabilite agisindan degerlendirilmeli, ardindan
hipertiroidi, sepsis, anemi, pulmoner emboli gibi altta yatan hastaliklar sorgulanmali,
iskemik inme riski ve antikoagiilasyon gerekliligi netlestirilmeli ve son olarak hiz

kontrolii ya da ritm kontrolii tedavisine ihtiyaci olup olmadigina karar verilmelidir (5,

28).



Atriyal fibrilasyonun ilk tani konan atagi

L Israrci (persistan) (>7 giin
veya KV gerektiren)

.

Kalici
(kabul edilen)

(KV: Kardiyoversiyon)
Sekil 2: Atriyal fibrilasyonun siniflandirmasi (29)

AF’li hastalarda optimal kalp hizi hedefi net degildir. RACE ve AFFIRM
calismalarinda istirahat kalp hiz1 < 80 atim/dk, egzersiz kalp hiz1 < 110 atim/dk olarak
takip edilen hastalar ile iliml1 hiz kontrolii yapilip hedef kalp hizi < 110 atim/dk olarak
takip edilen hastalar karsilastirilmig ve gruplar arasinda Klinik olay, semptom ve
hastaneye yatis acisindan anlamli fark izlenmemistir (5, 30). Avrupa Kalp
Cemiyeti’nin yayimladig kilavuzda istirahat kalp hizi1 hedefinin < 110 atim/dk olmas1
yeterli kabul edilmekteyken (5) Amerikan Kalp Cemiyeti’nin yayimladig: kilavuzda
asemptomatik hastalarda kalp hizi hedefinin < 110 atim/dk, semptomatik hastalarda
ise kalp hiz1 hedefinin < 80 atim/dk olmasi gerektigi belirtilmektedir (2). Hiz kontroli
icin beta blokerler, verapamil, diltiazem gibi kalsiyum kanal blokerleri, digoksin ve bu
ilaglarin kombinasyonlar tercih edilmektedir. Akut yeni baslangigli AF’li hastalarin
hiz kontroliinde beta bloker ve kalsiyum kanal blokerleri hizli etki etmeleri nedeniyle
digoksine tercih edilmektedir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %40’1n altinda olan
bireylerde kalsiyum kanal blokerlerinin kullanilmasit Onerilmemektedir. Diisiik

ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi olan AF’li hastalarda hiz kontroliiniin



saglanmasinda amiodaronun da kullanilabilecegi bildirilmektedir. Uygun ilag
tedavisine ragmen hiz kontrolii saglanamayan hastalarda AV nod/his ablasyonu

yapilip kalici pil implante edilmesi 6nerilmektedir (5).

AF tedavisinde semptomlarin kontrol edilebilmesi i¢in uygulanabilecek diger bir
tedavi segenegi de ritm kontroliidiir. Ritm kontrolii antiaritmik ilaglar ile farmakolojik
kardiyoversiyon, elektriksel kardiyoversiyon ya da kateter ablasyonu ile
saglanmaktadir. Amiodaron, flekainid, propofenon, ibutilid ve vernekalant
farmakolojik kardiyoversiyonda kullanilabilecek antiaritmik ilaglardir. Iskemik ve
yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda flekainid, propofenon, vernekalant ve
ibutilid kullanilmas1 onerilmektedir. Iskemik ve/veya yapisal kalp hastaligi olan
hastalarda amiodaron kullanilmasi onerilmektedir. Hipotansiyon, siddetli kalp
yetersizligi ve ciddi aort darligi bulunmayan hastalarda amiodarona alternatif olarak
vernekalant kullanilabilecegi Onerilmektedir (5). Elektriksel kardiyoversiyon
farmakolojik kardiyoversiyona gore daha hizli ve etkili bir yontem olup hemodinamisi
stabil olmayan hastalarda ilk tedavi se¢enegidir. Elektriksel kardiyoversiyon yapilan
hastalarda AF’nin tekrarlama ihtimali daha diisiik olup hastanede yatis siiresi daha
kisadir. Kardiyoversiyon iskemik inme riskini arttirdigindan antikoagiilan ilag
kullanmayan hastalarda tedaviye islemden 3 hafta 6nce baslanmasi, islem sonrasi da 4
hafta devam edilmesi Onerilmektedir. Kardiyoversiyon daha erken planlaniyorsa
transozefageal ekokardiyografi ile sol atriyal apendikste trombiis varligi ekarte

edilerek yapilabilmektedir (2, 5).

Ritm kontroliinii saglamak i¢in diger bir tedavi segenegi kateter ablasyonudur.
Kateter ablasyonunda radyofrekans ablasyon ya da kriyoablasyon ile pulmoner ven
izolasyonu yapilmaktadir. RAAFT-2 ve MANTRA-PAF calismalarinda siniis ritminin
korunmasinda antiaritmik ilaglar ile kateter ablasyonu karsilastirilmis ve kateter
ablasyonunun daha basarili oldugu goriilmiistiir (2). Kateter ablasyonunda da iskemik
inme riski arttigindan islem sirasinda heparin kullanimi, islemden sonra > 2 ay

antikoagiilan tedaviye devam edilmesi onerilmektedir (2, 5). Kalp yetersizligi olan AF



hastalarinda, 6zellikle de kalp yetersizligi takikardiyomyopatiye bagliysa Kkateter
ablasyonu sonrasi ejeksiyon fraksiyonunda artis ve kalp yetersizligi semptomlarinda

diizelme izlenmektedir (2, 5).

2.1.6. Atriyal Fibrilasyonun iskemik inme ile iliskisi ve Antikoagiilan

Tedavi

AF sol atriyal apendikste trombiis olusumuna yol agtigindan iskemik inme,
gegici iskemik atak ve sistemik tromboemboli riskini arttirir (2). AF’ye bagl iskemik
inmenin tanimi ilk kez 1875’te William Gowers tarafindan yapilmis ve AF’si olan bir
hastada sol atriyal apendiksteki trombiise bagli sistemik emboli gelistigi belirtilmistir
(31).

AF iskemik inme i¢in en 6nemli risk faktorlerinden birisidir. AF’ye bagli gelisen
iskemik inmelerin prognozu daha kotli olup hastalarin %70-80’inde 6lim ve kalici
sekel izlenmektedir. Bu nedenle iskemik inme riski yiiksek hastalarin hizlica belirlenip
antikoagiilan tedavinin bir an énce baglanmasi olduk¢a 5nem tagimaktadir (3). Iskemik
kardiyoembolik inmenin neden olabilecegi sekelleri 6nlemede en etkili yontem

antikoagiilan tedavidir.

Bireylerin iskemik inme riskini saptamak icin cesitli skorlar gelistirilmistir.
Genis kitleler tarafindan kabul edilen ilk skor CHADS, skorudur. Bu skorda kalp
yetersizligi (C) 1 puan, hipertansiyon (H) 1 puan, yas (A) > 75 1 puan, diyabet (D) 1
puan, iskemik inme ve gegici iskemik atak (S) 2 puan olarak hesaplanmaktaydi.
CHADS:2 > 2 olan hastalar iskemik inme agisindan yiiksek riskli kabul edilmekteydi.
Zaman ig¢inde bu skorun riskin tahmininde yeterli olmadig1 anlasilmis ve bu skora
vaskiiler hastalik (V), yas (A) > 65, kadin cinsiyet (Sc) eklenip yas > 75 2 puan kabul
edilerek CHA, DS, -VASc skoru gelistirilmistir (2, 5, 31) (Tablo 2).



CHA; DS, -VASc skoru 0 olan hastalarda oral antikoagiilan tedavi
endikasyonu yoktur. CHA, DS, -VASc skoru > 2 olan erkek ya da > 3 olan kadin
hastalara oral antikoagiilan tedavi mutlaka baglanmalidir. CHA, DS, -VASc skoru >
1 olan erkek ya da > 2 olan kadin AF hastalarinda hastalarin bireysel 6zellikleri ve
tercihleri de g6z Onilinde bulundurularak tromboembolizmi 6nlemek igin oral

antikoagiilan tedavi baslanmasi diistiniilmelidir (5, 32).

Tablo 2: CHA, DS, -VASc skoru

Bashca Risk Faktorleri Skor
Konjestif kalp yetersizligi/Sol V islev bozuklugu 1
Hipertansiyon 1
Yag=75 2
Diabetes mellitus 1

Iskemik inme/ Gegici iskemik atak/ Tromboembolizm |2

Vaskiiler hastalik 1
Yas 65-74 1
Cinsiyet kategorisi (kadin) 1
En yiiksek skor 9

(Sol V: Sol ventrikiil)

K vitamini antagonisti olan varfarin ve K vitamini antagonisti olmayan
apiksaban, dabigatran, edoksaban ve rivaroksaban AF’de iskemik inmenin
onlenmesinde etkili olan oral antikoagiilan ilaglardir. K vitamini antagonisti olmayan
yeni kusak oral antikoagiilanlar iskemik inmenin dnlenmesinde en az varfarin kadar

etkili olup intrakraniyal kanamaya daha az neden olduklarindan tedavide birinci



secenektir. Yeni kusak oral antikoagiilanlarin orta-ciddi mitral darligi olan, mekanik
kalp kapak replasmani yapilmis hastalarda kullanilmasi kontrendikedir (5, 31-34).
Oral antikoagiilan ilaglar1 kullanamayan hastalarda iskemik inme riskini azaltmak i¢in

sol atriyal apendiksin kapatilmasi diistiniilebilir (2, 5, 35)

Oral antitrombosit tedavinin AF’de iskemik inmenin 6nlenmesinde yeri yoktur

(5, 31, 32)

2.2. Obezite

2.2.1. Obezitenin tanimi

Obezite tiim diinyada goriilme siklig1 giderek artan ve yasam kalitesini olumsuz
etkileyen ciddi bir saglik sorunudur. Onlenebilir &liim nedenleri arasinda sigaradan
sonra ikinci sirada yer almaktadir. Obezite viicuttaki yag dokusunun fazlalig1 olarak
tanimlanabilir. Viicut agirhiginin erkekte %25 ten, kadinda %33 ten fazlas1 yag dokusu
ise obezite tanist konabilir. Harcanandan fazla miktarda enerji alimi sonrasi kalorinin
fazlas1 yag doku hiicrelerinde trigliserid seklinde depolanir ve viicuttaki yag doku

miktar1 giderek artar. Sonugta obezite gelisir (8-10).

Viicuttaki yag doku miktarinin dl¢tilmesi zordur. Antropometrik yontemlerden
beden kitle indeksi hem kolay uygulanabilmesi hem de viicuttaki yag doku miktari ile
1yi korele olmasi nedeniyle obezitenin tanimlanmasinda kabul gérmiis bir yontemdir.
Bu nedenle obezite tanimi ve smiflandirmasi beden kitle indeksine gére yapilir. BKI
viicut agirhiginin, boy uzunlugunun karesine boliinmesiyle hesaplanir. Formiilii; BKi

= Agirlik (kg) / Boyun karesi (m?) seklindedir (8-10).

Amerika’daki Ulusal Saglik Enstitiisii’niin (National Institute of Health) BKI’ye
gore yaptig1 stmiflama Tablo 3’te gosterilmistir. BKI 18.50 ile 24.99 kg/m? arasindaki

bireyler normal kilolu olarak tanimlanirken, 25 ile 29.99 kg/m? arasindaki bireyler
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fazla kilolu (preobez) olarak adlandirilmaktadir. Bu siniflamaya gore BKi 30 kg/m? ve
tizerinde olan bireyler obez olarak tanimlanmakta ve obezite li¢ gruba ayrilmaktadir.
BKIi 30 ile 34.99 kg/m? arasinda olan bireyler grup I obezite, 35 ile 39.99 kg/m>
arasinda olan bireyler grup II obezite ve > 40 kg/m? olan bireyler grup III obeziteye
(morbid obezite) dahil edilmektedir (10).

Tablo 3: Amerika Ulusal Saglik Enstitiisti’niin beden kitle indeksine gore

belirledigi obezite siniflandirmasi (10)

GRUPLAR BKI (kg/m?)
Zayif <18.50
Normal 18.50 — 24.99
Fazla kilolu 25-29.99
Obez >30
Grup | 30 -34.99
Grup Il 35-39.99
Grup 1 (Morbid obez) > 40

(BK1i: Beden kitle indeksi)

Obezite kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidir.
Abdominal visseral yag doku miktarinin arttigi obezite tipi santral (visseral) obezite
olarak tanimlanmaktadir (17). Santral obezite kardiyovaskiiler hastalik riskini periferal
(subkutandz) obeziteden ¢ok daha fazla arttirmaktadir (11). Santral obezite tanisi
koymak i¢in visseral yag doku miktarinin 6l¢iimii 6nemlidir. Ancak visseral yag
dokusunun giivenilir olarak O6l¢iilmesi zordur (13, 17). Visseral yag dokusu
Olclimlerinde altin standart ydntem manyetik rezonans goriintileme (MRG)
yontemidir (36, 37). Visseral yag dokusunun Ol¢iimiinde MRG, abdominal

ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi (BT) gibi goriintiileme yOntemleri
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antropometrik Olclimlere gore daha kesin ve giivenilir sonuglar saglar. Antropometrik
yontemler ise daha ucuz, kolay uygulanabilir ve kolay ulasilabilir yontemlerdir (13,
38). Yapilan galismalarda bel ¢evresi 6lglimii abdominal visseral yag doku miktari ile
uyumlu bulunmustur (12, 13). Bu nedenle santral obezitenin degerlendirilmesinde en
sik kullanilan antropometrik yontem bel cevresi Ol¢iimiidiir. Bel ¢evresi dl¢iimii
stiperior iliak kristalar hizasindan yapilmalidir (8). Bel gevresinin kadinlarda >88 c¢m,
erkeklerde >102 cm olmas1 artmis kardiyometabolik risk ile iligkili bulunmustur (14).
Bu degerler Diinya Saghk Orgiitii tarafindan Amerikan toplumu icin Onerilmis
degerlerdir. Uluslararast Diyabet Federasyonu ise bel c¢evresi i¢in topluma 6zgl
degerlerin belirlenmesini ve kullanilmasini 6nermektedir. Avrupa’da bel ¢evresinin
erkeklerde > 94 cm, kadinlarda > 80 cm olmasi santral obezite olarak kabul
edilmektedir. Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) tarafindan

iilkemizde santral obezite tanisi i¢in kullanilmasi 6nerilen bel ¢evresi degerleri ise

erkeklerde > 100 cm, kadinlarda > 90 cm olarak belirlenmistir (8) (Tablo 4).

Tablo 4: Santral obezite tanisi i¢in toplumlara gore belirlenen bel gevresi

degerleri (8)
Bel cevresi (cm)
Kadin Erkek
Tiirkiye >90 > 100
Avrupa >80 >94
Amerika > 88 >102

2.2.2. Obezitenin epidemiyolojisi

Obezitenin goriilme sikligi tiim diinyada hizla artmaktadir. Amerika Birlesik
Devletleri’'nde 2013-2014 yillar1 arasinda obezite goriilme siklig1 %38’e ulasmstir.
Obezite kadinlarda daha sik gériilmektedir (39).
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1997-1998 wyillarinda yapilan Tiirkiye Diyabet Obezite ve Hipertansiyon
Epidemiyoloji Calismasi-I (TURDEP-I) verilerine gore Tiirkiye’de obezite goriilme
sikligi %22.3 (kadinlarda %29.9, erkeklerde %12.9) olarak saptanmustir (40). 2010
yilinda yapilan TURDEP-II ¢alismasinda ise obezite goriilme sikliginin %31.2°ye
(kadinlarda %44, erkeklerde %27) yiikseldigi goriilmiistiir (41).

2.2.3. Obezite ve Kardiyovaskiiler Hastahklar

Obezite kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktorii olup santral
(visseral) obezite kardiyovaskiiler hastalik riskini periferal (subkutandz) obeziteye
kiyasla daha fazla arttirmaktadir (11, 17). Yapilan son ¢alismalarda kardiyovaskiiler
risk artisinda yag dokusu miktarindan ¢ok, yag dokusunun biriktigi bolgenin énemli
oldugu anlasilmistir. Bolgesel yag dokusu dagilimmin kardiyovaskiiler risk artisi ile
dogrudan iliskili oldugu goriilmiistiir (42). Artmis BKI kardiyovaskiiler hastalik riskini
arttirmasina ragmen BKI yiiksek olan her bireyde kardiyovaskiiler hastalik ortaya
cikmamaktadir. BKI aym1 olan hastalar kardiyovaskiiler hastalik riski acisindan
karsilastirilmis ve BT, MRG yontemleri ile visseral yag doku miktarina bakilmistir.
BKI ve toplam viicut yag miktar1 ayn1 olmasina ragmen abdominal visseral yag doku
miktar1 daha az olan hastalarda kardiyovaskiiler hastalik riskinin daha diisiik oldugu
saptanmustir. Bu bireyler i¢in “metabolik olarak saglikli (metabolically healthy) obez”
terimi kullanilmaktadir. Visseral yag doku artis1 insiilin direnci, glukoz intoleransi, Tip
2 diyabet, aterojenik dislipidemi (yiiksek trigliserid ve non-HDL kolesterol, diisiik
HDL kolesterol), artmis kan basinci, kronik inflamasyon ve protrombotik profil ile
iligkilidir (43). Beden kitle indeksi ve bel ¢evresi ile kardiyovaskiiler hastalik riskinin
iligkisi Tablo 5’te gosterilmistir. Kardiyovaskiiler hastalik riski agisindan en az riskli
grup bel ¢evresi normal sinirlarda olan normal kilolu bireylerdir. Normal kilolu, fazla
kilolu ve grup I obez olarak siniflanan bireylerden bel cevresi fazla olanlarda
kardiyovaskiiler hastalik riski bel ¢evresi normal olanlara gore daha fazladir. Diisiik

kilolu, grup II ve III obez olarak siniflanan bireylerde ise kardiyovaskiiler hastalik
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gelisme riski bel ¢evresine bagimli degildir (43). TEMD 2019 Obezite Tan1 ve Tedavi
Kilavuzu’nda da BKI > 35 olan bireylerde bel gevresi dl¢iimiiniin anlamli olmadig1

belirtilmektedir (8).

Tablo 5: Beden kitle indeksi ve bel ¢evresi degerlerine gore kardiyovaskiiler

hastalik gelisme riskinin degerlendirilmesi (43)

Kardiyovaskiiler hastalik riski
Bel ¢evresi
E <102 cm E >102 cm
Gruplar BKI (kg/m?)
K<88 cm K >88 cm
Diisiik kilolu <18.5 Artmig Artmis
Normal kilolu 18.5-24.9 Enaz* Artmis
Fazla kilolu 25-29.9 Artmis Yiiksek
Obez Grup | 30—34.9 Yiiksek Cok yiiksek
Grup Il |35-39.9 Cok yliksek Cok yiiksek
Grup Il |>40 Asin yiiksek Asirt yiiksek

Obezitede visseral ve subkutandz yag dokusunda trigliserid depolanmasi artar
ve yag doku hiicreleri (adipositler) hipertrofiye olur. Sonugta yag doku hiicrelerinden
timor nekrozis faktor alfa (TNF o) salinimi artar. TNF o, monosit kemoatraktan
protein-1 (MCP-1) salinimini arttirir ve makrofajlar yag dokusuna dogru hareket eder
(11, 16, 44). Aktiflesen makrofajlardan interlokin 1p (IL-1pB), IL-6 ve TNF a salinimi

artar ve boylece inflamatuar siire¢ tetiklenir. Obeziteye bagli kardiyovaskiiler
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hastaliklarin gelismesinde inflamasyonun 6nemli rol oynadigi diisiiniilmektedir (11,
44) (Sekil 3).

inflamasyon Hipotezi ' insiilin direnci
l Lipogenez
Farkhlagma

N
T

™

/‘
[ ) \

Makrofajlar

o
Hepatik

trigliserid
sekresyonu

Sekil 3: Obezite ile inflamasyon iligkisi (45)

Yag dokusundan inflamatuar sitokinler disinda pek cok hormon ve sinyal
molekiilii de salgilanmaktadir. Bunlara leptin, adiponektin ve rezistin 6rnek verilebilir.
Leptin diizeyindeki azalma gida tiiketimini arttirirken enerji kullanimimi azaltir.
Obezite ve insiilin direnci saptanan bireylerde adiponektin diizeyi azalirken kilo kaybi
ile birlikte adiponektin diizeyleri artmaktadir. Ayrica adiponektin saliniminin azalmasi
makrofaj infiltrasyonunu arttirarak inflamasyonu da tetiklemektedir. Rezistin

saliniminin artist da insiilin direnci ve diyabet gelisimine neden olmaktadir (9).

2.2.4. Obezite ve Atriyal Fibrilasyon

Obezite ile iliskilendirilen kardiyovaskiiler hastaliklardan biri de AF’dir.

Obezite, AF baslangici ve gelisim siirecinde hipertansiyondan sonra en etkili ikinci
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biiyiik risk faktoridiir (46). Obezite AF sikligin1 % 50 oraninda arttirmaktadir (47).
Obezite sol atriyumda genisleme, sistemik inflamasyon gibi pek ¢ok farkh
mekanizmayla sol atriyumda yeniden sekillenmeye yol acar ve AF’ye neden olur.
Obezitede kardiyak debi artisina paralel olarak sol ventrikiil miyokardinda hipertrofi
gelisir. Sol ventrikiil relaksasyonu bozulur ve dolus basinci artar. Sonugta diyastolik
fonksiyon bozuklugu gelisir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu da obezitede AF
sikligint arttiran nedenlerden biridir (46, 48, 49). Ayrica obezite ile artan epikardiyal
yag dokusunun da AF gelisiminde etkili oldugu diigiiniilmektedir. Epikardiyal yag
doku hiicrelerinin atriyum miyokardina infiltre olmasinin iletimi bozdugu, epikardiyal
yag dokusundan salinan inflamatuar sitokinlerin lokal inflamasyon sonucu atriyal
fibrozise neden oldugu ve sonucta AF gelistigi ileri siiriilmektedir (43). BKI’deki 5
birimlik artis ablasyon ve operasyon sonrast AF gelisme sikligin1 %10-29 oraninda
arttirmaktadir (19). LEGACY ¢alismasinda diizenli kilo kayb1 ve diizenli egzersizin
AF yiikiinii azalttig1 ve siniis ritminde kalmayi kolaylastirdigi bulunmustur (50).
Berkovitch ve ark.’nin yaptig1 calismada fazla kilolu ve obez bireylerde AF goriilme
sikligmin arttigr, BKi’deki 1 kg/m? diisiisiin AF gériilme sikligin1 %7 oraninda
azalttigr saptanmustir (48). Benzer sekilde obezitenin AF sikligmi arttirdigimi ve
BKi’deki azalma sonucu AF riskinin azaldigini belirten baska calismalar da mevcuttur
(51-53).

Obezitenin AF sikligini arttirdign bilinmekle birlikte, AF’nin neden oldugu
olumsuz sonuglar tizerindeki etkisi heniiz netlik kazanmamustir (19). Cesitli
calismalarda obez olan AF’li hastalarin obez olmayanlara gore sag kalim avantaji
oldugu tespit edilmis ve bu durum ““obezite paradoksu” olarak tanimlanmustir. Yapilan
calismalarda obezitede AF’nin neden oldugu tiim nedenlere bagli Oliim,
kardiyovaskiiler nedenlere bagli 6liim, inme ve sistemik embolik olay gelisme riskinin
obez olmayanlara gore daha diisiik oldugu saptanmistir (20-26). Ancak obezite
paradoksunun olmadigini, obez AF’li hastalarda prognozun daha koétii seyrettigini

savunan ¢aligmalar da mevcuttur (54-56).
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Obezite paradoksunun mekanizmasi tam olarak agiklanamamakla birlikte olasi
bir ka¢ neden One siiriilmektedir. Fazla kilolu ve obez hastalarda normal kilolu
hastalara gore hipertansiyon, diyabet gibi metabolik hastaliklar ve AF daha sik
goriilmekte, tedaviye daha erken baslanmakta ve bu hastalar daha etkin tedavi
edilmektedir. Ek olarak, natritiretik peptid diizeyi yiiksek olan hastalarda AF’ye bagh
0lim ve inme daha sik goriiliirken, fazla kilolu ve obez hastalarda natritiretik peptid
diizeyleri belirgin sekilde diisiikk olup bunun koruyucu bir mekanizma oldugu one

stiriilmektedir (19).

2.3. Epikardiyal Yag Dokusu

Epikardiyal yag dokusu kalbin visseral yag doku deposudur (18). Miyokard ile
visseral perikard arasinda yer alir ve epikardiyal koroner arterleri orter. Splanknoplorik
mezodermden koken alir. Koroner arterlerden beslenir (11, 16). Gegmiste epikardiyal
yag dokusu yerine yanlislikla perikardiyal ve parakardiyal yag dokusu terimleri de
kullanilmis; ancak yapilan c¢alismalar sonucunda epikardiyal, perikardiyal ve

parakardiyal yag dokusu tanimlar1 netlestirilmistir:

a. Epikardiyal yag dokusu: Miyokard ile visseral perikard arasindaki yag

dokusudur.

b. Parakardiyal yag dokusu: Pariyetal perikardi ¢evreleyen yag dokusudur.

Torasik ya da mediastinal yag dokusu olarak da bilinir.

c. Perikardiyal yag dokusu: Epikardiyal ve parakardiyal yag dokusunun

birlesimi olarak tanimlanir (11).

Epikardiyal yag dokusunun gorevi net olarak bilinmemekle birlikte cesitli
calismalarda kalbin lokal enerji deposu oldugu, miyokardin enerji ihtiyacini
karsilamak tizere gerekli serbest yag asitlerini (SYA) saglamak ig¢in trigliserid

depoladigi, kalbi lipotoksisite ve hipotermiye karsi korudugu, kalp ve koroner arterler
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icin mekanik bariyer olusturdugu, kalbi patojenlerden ve inflamasyondan korudugu

belirtilmektedir (11, 15, 16, 57, 58) (Tablo 6).

Tablo 6: Epikardiyal yag dokusunun gorevleri (58)

Miyokardin Miyokardi
enerji lipotoksisiteye
:w deposudur. FFAT kars1 korur
O ' SYA’lar1 TG @
seklinde ®
depolar
Koroner Miyokard
arterleri etrafinda
cevreleyerek E 0 mekanik
mekanik ( WY bariyer
2 travmalara {»@( olusturur.
kars1 korur.
Termoregiilas Kalbi
- yonu saglar. P patojenlerden
g, c Kalbi ve
1 hipotermiye inflamasyondan
&5 kars1 korur. korur

(SYA: Serbest yag asidi, TG: Trigliserid)

Obezitede visseral yag dokusu arttikca epikardiyal yag dokusu kalinligr da
artmaktadir (13, 15-17). Epikardiyal yag dokusu ile bel gevresi, BKI 6lgiimleri
arasinda anlamli bir korelasyon vardir. Epikardiyal yag dokusunun abdominal visseral
yag dokusu ile korelasyonu, her iki yag dokusunun da bebeklik donemindeki

kahverengi yag dokusundan koken almasi ile agiklanabilir (13, 18).

Yapilan ¢alismalarda transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile yapilan sag venrikiil
serbest duvar Oniindeki epikardiyal yag dokusu oOlgiimleri ile MRG ile yapilan
abdominal visseral yag doku ve epikardiyal yag doku Olgiimleri arasinda anlamlhi
korelasyon oldugu goriilmistiir (11, 13, 15, 17, 59). TTE ile epikardiyal yag doku

6l¢iimii visseral abdominal yag dokusunun tahmininde MRG ve BT ye gore daha az
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maliyetli, daha az girisimsel ve daha kolay uygulanabilir bir yontemdir. Rutin TTE

sirasinda kisa siirede ve kolayca 6l¢iilebilir (11, 13, 17).

Sag ventrikiil serbest duvar oniindeki epikardiyal yag doku kalinligi, TTE ile
parasternal uzun eksen goriintiide sistol sonunda aortik anuluse paralel olarak
Olciilmelidir. Sag ventrikiil serbest duvar miyokardinin dis sinir ile visseral perikard
arasindaki mesafe olgiiliir (11, 18) (Sekil 4). Olgiimiin bu sekilde yapilmasinin
nedenlerinden biri maksimum epikardiyal yag doku kalinliginin sag ventrikiil serbest
duvari 6ntinden 6l¢iilebilmesi, digeri de en dogru 6l¢iimlerin parasternal uzun ve kisa
eksen goriintiilerden elde edilebilmesidir (13, 17, 60). TTE ile 6lgiilen epikardiyal yag
doku kalinliginin normal degerleri ile ilgili calismalarda farkli degerler verilmistir.
Fitzgibbons ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada sag ventrikiil serbest duvar1 dniindeki
epikardiyal yag doku kalinliginin 7 mm’nin altinda oldugu belirtirken (11), lacobellis
ve arkadaslar yaptiklar1 ¢calismada TTE ile 6lgiilen maksimum epikardiyal yag doku
kalinliginin sag ventrikiil serbest duvariin 6niinde oldugunu ve bu kalinligin 1.9 mm
ile 15.7 mm arasinda degistigini belirtmislerdir (13). lacobellis ve arkadaslari 2003
yilinda yaptiklar1 bagka bir ¢calismada sag ventrikiil serbest duvar ontindeki epikardiyal
yag doku kalinligmmin 1.8 mm ile 16.5 mm arasinda degistigini bulmuslardir (17).
Abbara ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada TTE ile yapilan epikardiyal yag doku
Ol¢timlerinin akustik pencerelere bagli oldugunu ve obez hastalarda yetersiz goriintii

kalitesi nedeniyle istenen sonuglarin elde edilemeyebilecegini savunmuslardir (61).

2.3.1. Epikardiyal Yag Dokusu ve Atriyal Fibrilasyon

Epikardiyal yag doku hacmi ile koroner arter hastaligi, AF varlig1 ve AF yiikii
arasinda iliski oldugu ve bu iliskinin epikardiyal yag dokusunun parakrin etkileri ile
aciklanabilecegi diisiiniilmektedir (11). Yapilan ¢alismalarda sol atriyum etrafindaki
epikardiyal yag dokusunun inflamasyon aracilifiyla sol atriyumda yeniden

sekillenmeye neden oldugu, ayrica epikardiyal yag dokusunun diyastolik disfonksiyon
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ile iligkili oldugu ve sonugta sol atriyumda yeniden sekillenmeye yol agarak AF’yi

tetikleyebilecegi diistiniilmistiir (62, 63).

(Ao: Aorta, EYDK: Epikardiyal yag doku kalinligi, Sag V: Sag ventrikiil, Sol
A: Sol Atriyum, Sol V: Sol ventrikiil)

Sekil 4. Parasternal uzun eksen goriintiide sag ventrikiil serbest duvari

ontindeki epikardiyal yag doku kalinliginin 6lgiilmesi

Framingham calismasinda BT ile perikardiyal, visseral ve intratorasik yag doku
hacimleri dl¢lilmiis, AF goriilme sikligi ile iligkisine bakilmis ve perikardiyal yag doku
hacmi arttik¢a AF sikliginin arttig1 saptanmistir. Bunun nedeni olarak da perikardiyal
yag dokusundan salinan sitokin ve adiponektinin atriyumlar1 etkileyerek mekanik ve
elektriksel yeniden sekillenmeye neden olmasi gosterilmistir. Ancak visseral ve

intratorasik yag doku hacmi ile AF siklig1 arasinda anlamli iligki saptanmamustir (64).

Wong ve arkadaslarinin yaptiklari ¢aligmada perikardiyal yag doku hacmi MRG
araciligiyla 6l¢iilmiis, perikardiyal yag doku hacmi ile AF goriilme sikligi, AF yiikdi,
sol atriyum yeniden sekillenmesi ve ablasyon sonrasi daha kotii sonuglar arasinda

anlamli iligki saptanmustir (65).

20



Batal ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismada sol atriyum ile 6zefagus arasindaki
epikardiyal yag doku kalinligi BT araciligiyla 6l¢iilmiis ve 1srarct (persistan) AF’li
olgularda epikardiyal yag doku kalinliginin paroksismal AF’li ve siniis ritmli olgulara
gore 2 kat fazla oldugu gortilmiistiir (66). Zhu ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada
epikardiyal yag doku hacmi ile AF arasindaki iliski arastirilmis ve epikardiyal yag
doku hacminin israrci AF’li hastalarda paroksismal AF’li hastalara gore daha fazla
oldugu gorilmiistiir. Sonugta epikardiyal yag doku hacminin AF i¢in bagimsiz risk
faktorii olabilecegi one siiriilmiistiir (67). Ancak, BT ile yapilan hacim 6l¢timleri kalp
ve viicut alan1 dikkate alinarak degerlendirilmediginden sonuglarin giivenilirliginin

tartismal1 oldugu yoniinde gortisler de mevcuttur (58).

Mahabadi ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada BT ile epikardiyal yag doku
hacmi ve sol atriyum alanmi Gl¢iilmiis, epikardiyal yag doku hacmi ile AF goriilme
siklig1 arasinda anlaml iliski oldugu bulunmustur. Ancak sonuglar sol atriyum alani
ile birlikte degerlendirildiginde epikardiyal yag doku hacmi ile AF goriilme sikligi

arasindaki iliskinin istatistiksel anlamliligini yitirdigi saptanmistir (62).

Yapilan calismalar epikardiyal yag dokusunun, obezitenin kardiyovaskiiler
hastaliklar iizerine etkisini degerlendirmede daha duyarli ve 6zgilil bir belirteg
olabilecegini diisindiirmektedir (15, 58). Diyet, egzersiz, gastrik bypass gibi
yontemler ile visseral ve epikardiyal yag doku Kkitlesinin azaltilmasiyla
kardiyometabolik riskin azaltilabilecegi o©ne siiriilmektedir. Epikardiyal yag
dokusunun yeni bir tedavi hedefi olup olamayacagi da irdelenmesi gereken arastirma

konularindan birisidir (11).
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3. YONTEM VE GERECLER

3.1. Hasta Alim ve Dislanma Kriterleri

Calismaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’nda
takipli olan kapak hastaligina bagli olmayan AF tanili ve son 6 ay icinde
kardiyoversiyon ve/veya kateter ablasyonu oOncesi transozefageal ekokardiyografi
yapilmis 127 hasta dahil edildi. Mitral darlik tanis1 olan, kapak replasmani ya da

onarimi hikayesi bulunan ve 18 yasindan kiigiik olan hastalar ¢aligma dis1 birakildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin kayitlar1 tarandi. TEE’de sol atriyal apendikste
spontan eko kontrast (SEK) ve trombiis varhigma bakildi. TEE Amerikan
Ekokardiyografi Cemiyeti’nin Onerilerine uygun olarak yapildi ve sonuglar hafif/orta
SEK, yogun dagilmayan SEK ve trombiis olarak gruplandi. Ardindan yogun
dagilmayan SEK trombiis es degeri kabul edilerek hastalar trombiis varligina gore iki
gruba ayrildi. Hasta kayitlarindan CHA, DS, -VASc skorunu hesaplamak iizere
hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik verileri ile diyabet, hipertansiyon, kalp
yetersizligi, kalp damar hastaligi, iskemik inme/gecici iskemik atak oykiisii olup
olmadig: tarandi. AF siiresine bakilarak AF tipi (paroksismal, israrci, uzun siireli
wsrarc1) belirlendi. Hastalarin kullandigi antikoagiilan ilaglar kaydedildi. Hastalarin
takibinde yapilan rutin transtorasik ekokardiyografi sirasinda kayit edilen parasternal
uzun eksen goriintiilerden sag ventrikiil serbest duvar oniindeki epikardiyal yag doku
kalinligi hesaplandi. TTE Oncesinde hastalarin boyu, viicut agirligi ve bel ¢evresi
olgiildii. Viicut agirligi boy uzunlugunun metre cinsinden karesine boliinerek BKI

hesaplandi. BKI > 30 kg/m? olan hastalar obez kabul edildi.

3.2. Transtorasik Ekokardiyografi ile Epikardiyal Yag Doku Kalinhginin

Olciilmesi

Calismaya dahil edilen 127 hastanin TTE kayitlart Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’na bagli Ekokardiyografi Laboratuvari’nda
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General Elektrik (GE) Vivid E90 (GE Vingmed, Horten, Norve¢) marka
ekokardiyografi cihazi ile alindi. Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin 6nerilerine
uygun olarak sol lateral dekiibit pozisyonda, elektrokardiyografi esliginde goriintiiler
kayit edildi. Sag ventrikiil serbest duvar oniindeki epikardiyal yag doku kalinlig1 iki
boyutlu TTE ile parasternal uzun eksen goriintiide sistol sonunda aortik antiliise paralel
olarak olgtildii. Sag ventrikiil serbest duvar miyokardinin dis sinir1 ile visseral perikard

arasindaki mesafe mm cinsinden kaydedildi (Sekil 5).

(Ao: Aorta, EYDK: Epikardiyal yag doku kalinligi, Sag V: Sag ventrikiil,
Sol A: Sol Atriyum, Sol V: Sol ventrikiil)

Sekil 5. Parasternal uzun eksen goriintiide sag ventrikiil serbest duvari

ontindeki epikardiyal yag doku kalinliginin 6l¢iilmesi

3.3. istatistiksel Analiz

Caligmanin istatistiksel analizleri i¢cin SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) versiyon 20.0 (IBM® Inc, Chicago, ABD) paket programi kullanildi.

Degiskenlerin normal dagilima uygunlugunu degerlendirmek icin gorsel (histogram
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ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov—Smirnov, Shapiro-Wilk
testleri) kullanildi. Tanimlayici istatistiklerde sayisal degiskenlerin ifade edilmesi i¢in
ortalama + standart sapma, kategorik degiskenler i¢in ise yiizde (%) kullanildi.
Kategorik degiskenler arasindaki iliski ki-kare testi, sayisal degiskenler arasindaki
iliski Pearson veya Spearman testi ile degerlendirildi. Normal dagilima uyan veriler
icin Student-t testi, uymayan veriler i¢in Mann Whitney U ve Kruskal Wallis testi
kullanildi. Obezite verileri ile trombiis varlig1 arasindaki iliski diger degiskenlerin
etkisi de dikkate alinarak logistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Yapilan tim

istatiksel analizler i¢in anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya kapak hastaligina bagli olmayan AF tanili, kardiyoversiyon veya
kateter ablasyonu oncesi TEE yapilmis 127 hasta dahil edildi. Hastalarin 48’1 (%37.8)
kadin, 79’u (%62.2) erkekti (Sekil 6).

H KADIN ® ERKEK

Sekil 6: Hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Hastalarin 93’iinde (%73.2) hipertansiyon, 42’sinde (%33.1) diyabet, 41’inde
(%32.3) vaskiiler hastalik (koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi vb), 12’sinde
(%9.4) iskemik inme/gegici iskemik atak, 43’tinde (%33.9) kalp yetersizligi oykiisii
mevcuttu (Tablo 7).

Hastalarin yas ortalamasi 65.82 + 11.68°di (ortanca deger 67). Hastalarin boy
ortalamas1 165.95 = 10.78 cm (ortanca deger 166 cm), viicut agirlig1 ortalamasi 82.79
+16.29 kg (ortanca deger 81.10 kg), BKI ortalamas1 30.13 + 5.66 kg/m? (ortanca deger
29.27 kg/m?), bel cevresi ortalamast 106.15 £ 14.10 cm’ydi (ortanca deger 105 cm).
iki boyutlu TTE ile &lgiilen sag ventrikiil serbest duvar 6n yiiziindeki epikardiyal yag
doku kalinlig1 ortalama 7.28 + 1.48 mm idi (ortanca deger 7 mm). Bel gevresi arttik¢a
sag ventrikiil serbest duvar 6n yiiziindeki epikardiyal yag doku kalinliginin da arttig1
belirlendi (p=0.005, r=0,247). CHA, DS, -VASc skorunun ortalamasi 3.16 £+ 1.69
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olup skor hastalarin 4’tinde (%3.1) 0, 19’unda (%15) 1, 104’tiinde (%81.9) ise 2 ve
tizerindeydi (Tablo 8).

Tablo 7: Hastalarin klinik ozellikleri

n %
HT 93 73.2
DM 42 33.1
Vaskiilerhastalik 41 32.3
Iskemik inme/ GIA 12 94
KY 43 33.9

(DM: Diabetes mellitus, GIA: Gegici iskemik atak, HT: Hipertansiyon, KY:
Kalp yetersizligi, n: hasta sayisi)

Tablo 8: Hastalarin demografik ve ekokardiyografik 6zellikleri

Ort =SS Ortanca Enaz En fazla

Yas (y1l) 65.82+11.68 67 28 89
Boy (cm) 165.95 +10.78 166 137 190
Viicut Agirhgi (kg) 82.79 £ 16.29 81.10 49.10 137.90
BKi (kg/m?) 30.13 £5.66 29.27 18.78 47.72
Bel cevresi (cm) 106.15 + 14.10 105 69 155
SagV EYDK (mm) 7.28 +£1.48 7 4 12
CHA, DS, -VASc 3.16+1.69 3 0 8

(Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, BKi: Beden kitle indeksi SagV: Sag
ventrikiil, EYDK: Epikardiyal yag doku kalinlig1)

Hastalarin 54’1 (%42.5) paroksismal, 60’1 (%47.2) 1srarci1 (persistan), 13’ (%
10.2) ise uzun siireli 1srarc1 AF ile takipliydi. Hastalarin tamami oral antikoagiilan

tedavi almakta olup 25’1 (%19.7) varfarin, digerleri ise yeni oral antikoagiilanlar
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kullanmaktaydi. Yeni oral antikoakiilanlarin dagilimi soyleydi; 44’4 (%34.7)
apiksaban, 16 ‘s1 (%12.6) dabigatran 150 mg, 14’1 (% 11) dabigatran 110 mg, 21’1
(%16.5) rivaroksaban, 7’si (% 5.5) edoksaban kullanmaktayd: (Sekil 7).

H Edoksaban H Coumadin M Apiksaban

i Dabigatran 150 & Dabigatran 110 & Rivaroksaban

Sekil 7: Kullanilan antikoagiilan ilaglarin dagilimi

TEE sonuglarina goére sol atriyal apendikste olgularin 88’inde (%69.3) hafif/orta
SEK, 21’inde (%16.5) yogun dagilmayan SEK, 18’inde (%14.2) ise trombiis izlendi.
(Sekil 8) Sol atriyal apendikste yogun dagilmayan SEK saptanmasi trombiis es degeri
kabul edilip hastalar trombiis olan (39 hasta, %30.7) ve olmayan (88 hasta, %69.3)
seklinde 2 gruba ayrildi. iki grup arasinda sag ventrikiil serbest duvar 6n yiiziindeki
epikardiyal yag doku kalinlig1 agisindan anlamli fark izlenmedi (p=0.63). Buna
karsilik trombiis tespit edilen olgularda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamakla
birlikte BKI (p=0.06) ve bel ¢evresi (p=0.08) daha az olma egilimindeydi. Trombiis
saptananlarin 15’1 (%38.5) kadin, 24’1 (%61.5) ise erkekti. Trombiis goriilenlerde
cinsiyet farkliligi saptanmadi (p=0.91).
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AF tipi ile trombiis varlig1 arasinda anlamli iliski saptanmazken (p=0.35) (Tablo
9), CHA, DS, -VASc skoru arttik¢a sol atriyal apendikste trombiis gériilme oraninin
arttig1 goriildii (p=0.001, r=0.283).

H Hafif/orta SEK  ® YogundagiimayanSEK  ® Trombis

Sekil 8: Transozefageal ekokardiyografi sonucuna gére SEK/trombiis dagilimi

Tablo 9: AF tipi ile trombiis varhigi arasindaki iliski

Troml:iis olan Trombii_s olmayan Toplam
n=39 n= 88
Paroksismal AF 13 (%24,1) 41 (%75,9) 54 (%100)
Israrci AF 22 (%36,7) 38 (%63,3) 60 (%100)
Uzun Siireli Israrci AF 4 (%30,8) 9 (%69,2) 13 (%100)
Toplam 39 (%100) 88 (%100) 127 (%100)

(AF: Atriyal fibrilasyon)

Hastalar BKI’ye gore obez (>30 kg/m?) ve obez olmayanlar (<30 kg/m?) seklinde
2 gruba ayrildi. Hastalarin 58’i obez, 69°u obez olmayan gruptaydi. Iki grup arasinda
hipertansiyon (p=0.69), vaskiiler hastalik (p=0.51), iskemik inme/geg¢ici iskemik atak
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(p=0.75), kalp yetersizligi (p=0.17), AF tipi (p=0.82) agisindan anlamli fark izlenmedi.
Obez olan grupta diyabet daha sik (p=0.04), CHA, DS, -VASc skoru> 2 olan hastalar
daha fazlaydi (p=0.04). Ek olarak obezlerde sag ventrikiil serbest duvar 6n yiiziindeki
epikardiyal yag doku kalinligi da daha fazlaydi (7.60 = 1.35 mm ve 7.01 £+ 1.54 mm,
p=0.025) (Tablo 10).

Tablo 10: Obez olan ve olmayan grupta hastalarin klinik 6zelliklerin

degerlendirilmesi
Obez Obez U
~ (n=58) olm_ayan p degeri
Degiskenler (n=69)
HT 47 (%81) 46 (%66.7) 0.69
DM 25 (%43.1) 17 (%24.6) 0.03
Vaskiiler hastahik 17 (%29.3) 24 (%34.8) 0.51
Iskemik inme/GiA 6 (%10.3) 6 (%8.7) 0.75
KY 16 (%27.6) 27 (%39.1) 0.17
CHA; DS; -VASc>2 52 (%89.7) 52 (75.4) 0.04
SagV. EYDK 7.60 + 1.35 7.01 £1.54 0.025
AF tipi paroksismal 24 (%41.4) 30 (%43.5)
persistan 27 (%46.6) 33 (%47.8) 0.82
uzun siireli persistan 7 (%12.1) 6 (%8.7)

(DM: Diabetes mellitus, EYDK: Epikardiyal yag doku kalinligi, GIA: Gegici
iskemik atak, HT: Hipertansiyon, KY: Kalp yetersizligi, SagV: Sag ventrikiil)

Obezite ile sol atriyal apendikste trombiis varligi arasindaki iligkiyi
degerlendirmek i¢in veriler yas, cinsiyet, CHA, DS, -VASc skoru ve sag ventrikiil
serbest duvar 0n yliziindeki epikardiyal yag doku kalinligina gére diizeltilerek logistik
regresyon analizi yapildiginda obez olanlarda trombiis gelisme olasiliginin anlaml
olarak azaldig1 saptandi (p=0.05, OR=0.41, %95 GA 0.17<OR<0.99) (Tablo 11).
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Tablo 11: Obezite ile sol atriyal apendikste trombiis varligi arasindaki iliskiyi

degerlendirmek icin logistik regresyon analizi ile belirlenen risk faktorleri

OR %95 GA p
BKi 0.411 0.17-1.00 0.05
Yas 0.958 0.92-1.00 0.06
Cinsiyet 1.129 0.47-2.73 0.79
CHA, DS, -VASc 1.838 1.32-2.56 0.00
SagV EYDK 1.054 0.80-1.40 0.71

(BKI: Beden kitle indexi, GA: Giiven araligi, Sag V: Sag ventrikiil EYDK:
Epikardiyal yag doku kalinlig1)
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5. TARTISMA

AF en sik goriilen supraventrikiiler takiaritmidir (1). Diinyada yaklasik 33
milyon atriyal fibrilasyonlu hasta oldugu diisiiniilmektedir. Iskemik inme gegirene
kadar AF tanisindan habersiz olan sessiz (asemptomatik) AF’li hastalarin varlig1 da
g6z Oniine alindiginda bu saymnin ¢ok daha fazla oldugu varsayilmaktadir. Yash
nifusun artmasiyla birlikte bu say1r da giderek fazlalasmaktadir (3). ATRIA
calismasinin sonuglarina gore 55 yas altindaki kisilerde AF goriilme oran1 %0.1 iken
80 yas ve tlizeri eriskinlerde yaklasik %9°dur (27). Hipertansiyon, obezite, kalp
yetersizligi, koroner arter hastaligi, kalp kapak hastaligi, diyabet, kronik bobrek
hastaligi, kronik akciger hastaligi, obstriiktif uyku apne sendromu gibi eslik eden
komorbiditeleri olan hastalarda AF goriilme siklig1 artar (2, 5). AF erkeklerde daha sik
olup 65 yas ve tizeri bireylerde AF goriilme orani erkeklerde %10.3 iken kadinlarda
%?7.4°ttr (7).

AF iskemik inme gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktorii olup iskemik inme riskini
yaklasik 5 kat arttirmaktadir (27). Amerika Birlesik Devletleri’nde her y1l ortaya ¢ikan
iskemik inmelerin %10-12’sinden AF sorumlu tutulmaktadir (3). AF’ye bagl iskemik
inmelerde kalic1 sekel ve 6liim riski daha yiiksektir. Copenhagen Inme Calismasi’nda
iskemik inme gegiren AF’li ve sinilis ritmindeki olgular karsilagtirilmis ve AF’li
olgularda hastanede kalis siiresinin daha uzun, eve taburcu edilme oranlarinin daha
diistik, tekrarlayan iskemik inme riskinin daha ytiksek, infarkt alanlarinin daha genis
ve serebral korteks iligkili oldugu, tiim bu etkenlerden dolay1 da 1 yillik sag kalim
oraninin daha koétii oldugu bulunmustur. Bu nedenle hastalarin iskemik inme riski
acisindan degerlendirilmesi ve koruyucu tedaviye erken baglanmasi ¢ok dnemlidir (7).
AF’de iskemik inme riski CHA, DS, -VASc skoru ile belirlenmekte ve antikoagiilan

tedavi gerekliligine karar verilmektedir (2, 5).

Wolf ve arkadaslarinin Framingham calismasinin verilerinden yaptiklar1 analiz

sonucunda kalp kapak hastaligina bagli AF iskemik inme riskini 17 kat arttirirken kalp
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kapak hastaligina bagli olmayan AF’nin riski 5 kat arttirdigi saptanmistir (6). Kalp
kapak hastaligina bagli AF’de tromboemboli riski belirgin sekilde yiiksek oldugundan
ve c¢alismamizda hastalar trombiis olusumu ag¢isindan degerlendirildiginden kalp
kapak degisimi ve onarimui yapilan, mitral darligi bulunan olgular ¢alismamiza dahil

edilmemistir.

AF’deki trombogenezin patofizyolojisi heniiz aydinlatilamamistir. Trombiisiin
kaynag1 olarak sol atriyal apendiks gosterilmektedir. Yapilan arastirmalarda hayvan
modellerinde miyofibrillerin kalsiyum duyarliliginin azalmasi nedeniyle atriyal
kontraksiyonun bozuldugu, sol atriyal apendiks bosalma hizinin azaldigi ve bu
durumun spontan eko kontrast ve trombiis olusumuna yol agtig1 6ne siiriilmektedir (7,
68, 69). SEK kalp bosluklarinda kan birikimine bagl goriilen yansimadir ve trombiis
onciisiidir. TEE SEK’in taninmasinda ve derecelendirilmesinde 6nemli rol
oynamaktadir. TEE ile SEK degerlendirilirken iki yol izlenmektedir. Birincisinde SEK
yok, hafif ve ciddi olarak tanimlanirken ikincisinde simf 1 ile 4 arasinda da
degerlendirme yapilmaktadir (70). TEE’de Sol atriyal apendiks bosalma hiz1 < 20
cm/sn ise spontan eko kontrast ve trombiis gelisme riski artmaktadir (71). Yapilan
calismalarda CHA, DS, -VASc skoru yiikseldik¢e sol atriyumda trombiis goriilme
oraninin da arttig1 belirlenmistir. Bu durum tromboemboliye neden olan risk faktorleri
fazlalastikca CHA, DS, -VASc skorunun da artmasiyla agiklanmaktadir (72, 73).
Calismamizda da TEE ile sol atriyal apendiksteki SEK ve trombiis varligina bakildi.
Onceki calismalar1 destekler nitelikte CHA, DS, -VASc skoru arttik¢a sol atriyal

apendikste trombiis goriilme oraninin arttig1 saptanda.

Obezite diinyada goriilme siklig1 giderek artan, morbidite ve mortaliteyi olumsuz
yonde etkileyen kronik metabolik bir hastaliktir (9, 14, 46, 47, 74). Yapilan
arastirmalarda obezitede visseral yag doku miktar1 arttikca epikardiyal yag dokusu
kalmhigmin da arttig1 belirlenmis ve epikardiyal yag dokusu ile bel gevresi ve BKI
Olglimleri arasinda anlamli bir korelasyon saptanmistir (13, 15-18). lacobellis ve

arkadaslarinin yaptiklarr ¢alismada bel ¢evresine gore abdominal obezite Saptanan
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bireylerde epikardiyal yag dokusu kalinligi daha fazla bulunmus, santral obezite ile
epikardiyal yag doku kalinlig1 arasinda kuvvetli bir iliski oldugu goriilmistiir (63).
Calismamizda ulastiimiz sonuclar da bu verileri destekler niteliktedir. Sag venrikiil
serbest duvar oniindeki epikardiyal yag dokusu kalinlig1 obezlerde istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksektir. Ayrica hastalarin bel gevresi arttik¢a epikardiyal yag

dokusu kalinliginin da arttig1 saptanmustir.

Farkl1 AF tiplerinde epikardiyal yag dokusu kalinligini karsilagtiran aragtirmalar
da mevcuttur. Zhu ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada BT de dl¢iilen epikardiyal
yag dokusunun hacmi ile AF tipleri arasindaki iliski arastirilmis ve 1srarct AF’li
hastalarda epikardiyal yag doku hacminin paroksismal AF’li hastalara gore daha fazla
oldugu goriilmiis ve epikardiyal yag doku hacminin artmasinin israrct AF ig¢in
bagimsiz bir risk faktorii olabilecegi one siirtilmiistiir (67). Chekakie ve arkadaslarinin
yaptiklari caligmada ise yine BT araciligiyla epikardiyal yag doku hacmi 6lgiilmiis ve
1srarct AF’1i hastalarda epikardiyal yag doku hacminin paroksismal AF’li hastalara
gbre daha fazla oldugu saptanmistir. Framingham c¢aligmasinda da benzer sonuglara
ulagilmistir(62). BT ile epikardiyal yag doku hacminin 6l¢iildiigii bu ¢aligmalarin
sonuglarmin obezite paradoksu ile gelistigi, BT ile yapilan hacim 6lgiimleri kalp
ve/veya viicut alanina oranlanmadigindan sonuglarin giivenilirliginin tartismali oldugu
yoniinde goriisler de mevcuttur (58). Bizim g¢alismamizda ise TTE ile olgiilen
epikardiyal yag dokusu kalinligi tiim AF tiplerinde benzer bulunmustur. Bunun nedeni
calismamizda epikardiyal yag doku kalinliginin diger ¢alismalardaki gibi BT ile
Olclilmeyip hacim Olgiimii yerine tek noktadan lineer Ol¢lim yapilmasi olabilir.
Caligmamizdaki hasta sayisinin diger ¢aligmalara gore gérece az olmasi da bu sonucu

aciklayabilir.

Obezitenin AF gelisme riskini arttirdigi bilinmekle birlikte, AF’nin neden
oldugu olumsuz sonuglar lizerindeki etkisi heniiz netlik kazanmamustir (19). Cesitli

calismalarda obez AF’li hastalarin obez olmayanlara gore sag kalim avantajina sahip
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oldugu tespit edilmis ve bu durum “obezite paradoksu” seklinde tanimlanmistir (20-

26).

Proietti ve arkadaslarinin ARISTOTLE, RE-LY ve ROCKET-AF c¢alismalarinin
sonuclarindan yola ¢ikarak yayimladiklari metaanalizde tiim nedenlere bagli 6liim,
kardiyovaskiiler nedenlere bagli 6lim ve iskemik inme gelisme riskinin obezlerde
daha diisiik oldugu gorilmiistiir (23). 75 yas ve tizeri 1588 AF’li hastada yapilan
AMADEUS calismasinda obezlerde iskemik inme gelisme riskinin daha disiik,
antikoagiilan tedaviye uyumun daha iyi oldugu saptanmistir (22). Inoue ve
arkadaslariin yaptiklar1 ¢alismada kapak hastaligina bagli olmayan AF’li hastalar
BKi’ye gére diisiik kilolu, normal kilolu, fazla kilolu ve obez olarak 4 gruba ayrilmus,
diistik kilolu bireylerde 6liim riskinin daha fazla oldugu goriilmiistiir (21). ORBIT-AF
calismasinda 9606 hasta normal kilolu, fazla kilolu, grup I, II ve III obez olmak tizere
5 gruba ayrilmis ve BKI arttik¢a tiim nedenlere bagl 6liim ve tromboembolik olaylarin

azaldi1g1, BKI’deki 5 kg/m? artisin 6liim riskini %7 azalttigi bulunmustur (20).

Sandhu ve arkadaslarinin ARISTOTLE ¢alismasinin sonuglarindan yola ¢ikarak
yaptiklar1 calismada kapak hastaligia bagl olmayan AF’li hastalar BKI’ye gore normal
kilolu, fazla kilolu ve obez seklinde 3 gruba ayrilmis ve ek olarak hastalarin bel ¢evreleri
de ol¢iilmiistiir. Fazla kilolu ve obez grubundaki hastalarda 6liim riski daha diisiikken 3
grup arasinda iskemik inme agisindan anlamli fark izlenmemistir. Ancak iskemik inme,
sistemik emboli, miyokard infarktiisii ve 6liimden olusan birlesik son nokta bel ¢cevresi 88
cm ve tizerindeki kadin hastalar ile fazla kilolu ve obez hastalarda daha diisiik saptanmustir.
Bel ¢evresi 88 cm ve tlizerindeki kadin hastalarda iskemik inme ve sistemik emboli riski
de anlaml derecede diisiikk bulunmustur. Calismada ulasilan sonuglar 1g1g1nda obezitenin
degerlendirilmesinde sadece BKI nin yeterli olmadigi, bel ¢evresi dl¢iimiiniin de degerli

oldugu anlasilmistir (24).

Di Angelantonio ve arkadaslarinin 239 prospektif calismadan derleyerek
yayimladiklart metaanalizde diger ¢alismalardan farkli olarak fazla kilolu ve obez

hastalarda tiim nedenlere bagli Oliimiin arttigi izlenmistir (56). Lawlor ve
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arkadaglarinin yaptiklar1 baska bir ¢alismada da benzer sekilde fazla kilolu ve obez

hastalarda tiim nedenlere bagli 6liimiin arttig1 bulunmustur (55).

Baska bir calismada da obezitede iskemik inme gelisme riski BKI’ye gore
degerlendirilmistir. Cohoon ve arkadaglarinin yaptiklar1 bu c¢alismada kapak
hastaligina bagli olmayan AF’li hastalarda, BKI ile sol atriyal appendikste trombiis
gelisimi arasindaki iligki arastirilmistir. Obez hastalarda tromboemboliye sebebiyet
veren risk faktorleri daha fazla olmasina ragmen sol atriyal apendikste trombiis

goriilme olasiliginin artmadigi saptanmistir (75).

Bizim ¢alismamizda ise bu caligmadan farkli olarak obezite ile trombiis varligi
arasindaki iliski degerlendirilirken sadece BKI degil bel cevresi ve epikardiyal yag
dokusu kalinlig1 dl¢timleri de incelemeye alinmustir. Sag ventrikiil serbest duvar 6n
yiiziindeki epikardiyal yag dokusu kalinligi ile trombiis gelisimi arasinda anlamli fark
olmadig1, buna karsilik trombiis tespit edilen olgularda BKI ve bel ¢evresinin daha az
olma egiliminde oldugu bulunmustur. Sonuglarin istatistiksel anlamliliga
ulasmamasinin nedeni hasta sayisinin goérece azlig1 olabilir. Ek olarak epikardiyal yag
dokusu kalinliginin dl¢timiinde obez hastalarda goriintii kalitesinin iyi olmamasi ve
Olctimlerin tek noktadan lineer olarak yapilmasi, hacim 6l¢iimii yapilmamasi sonuglari
etkilemis olabilir. Obezlerde metabolik hastaliklar daha sik goriildiigii, CHA, DS, -
VASc skoru ve epikardiyal yag doku kalinlig1 daha fazla oldugu i¢in ¢alismamizda
verileri yas, cinsiyet, CHA, DS, -VASc skoru ve sag ventrikiil serbest duvar 6n
yiizindeki epikardiyal yag doku kalinhi@ina gore diizelterek obezite ile sol atriyal
apendikste trombiis varligi arasindaki iliskiyi logistik regresyon analizi ile tekrar
degerlendirdigimizde obez olanlarda trombiis gelisme olasiligimin anlamli olarak
azaldig1 saptanmistir. Ulagtigimiz sonuglarin obezite paradoksunu destekler nitelikte

oldugunu diisiinmekteyiz.
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Calismanin Kisuthliklar

Calismamizin 6nemli kisithliklarindan biri epikardiyal yag dokusu kalinliginin
2 boyutlu TTE ile tek noktadan lineer olarak Ol¢iilmesidir. Hacimsel bir 6lgiim

yapilmadigindan toplam yag dokusunun hacmini géstermede yetersiz kalabilmektedir
(42).

TEE’de sol atriyal apendiksin bosalma hizi spontan eko kontrast ve trombiis
Olusma riskinin arttigin1 gosteren objektif bir parametredir (71). Ancak calismamiz
geriye dontlik (retrospektif) yapildigindan ve sol atriyal apendiks bosalma hizina
laboratuarimizda rutin olarak bakilmadigindan bu deger c¢alismamizda

belirtilememistir.

Calismamiza katilan hastalarin hepsi antikoagiilan ila¢ kullanmasina ragmen
varfarin kullanan hastalarin biiyiik bir kismi INR takiplerini hastanemizde

yaptirmadigindan terapdtik araliktaki stire degerlendirmeye alinamamastir.

Calismamizdaki bir diger smirlilik olgu sayisinin goreceli az olmasi ve

calismamizin geriye doniik yapilmasidir.
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6. SONUC

Obezitenin AF sikligimmi artirdigi bilinmekle birlikte AF’nin neden oldugu
olumsuz sonuglar iizerindeki etkisi heniiz net degildir. AF’ nin sebebiyet verdigi en
onemli olumsuz sonuglardan biri iskemik inme olup sistemik tromboembolinin
kaynag1 sol atriyal apendiksteki trombiistiir. Iskemik inmenin neden oldugu kalici
sekel ve oOliimleri Onleyebilmek adina goreceli olarak az sayida hastanin
degerlendirildigi, ancak konusunda ilk olan ¢alismamizda sag ventrikiil serbest duvar
ontindeki epikardiyal yag dokusu kalinlig: ile sol atriyal apendikste trombiis varlig
arasinda anlamli iliski saptamadik. BKI ve bel ¢evresi ile trombiis varlig1 arasindaki
iliskiyi degerlendirdigimizde ise istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte BKI
ve bel g¢evresi arttik¢a trombiis varliginin azaldigint bulduk. Obezite ile sol atriyal
apendikste trombiis varligi arasindaki iliskiyi logistik regresyon analizi ile yas,
cinsiyet, CHA, DS, -VASc skoru ve sag ventrikiil serbest duvar 6n yiiziindeki
epikardiyal yag doku kalinligin1 dikkate alarak tekrar degerlendirdigimizde obezlerde
trombiis gelisiminin istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigin1 saptadik.
Calismamizin sonucunun hipotezimizi olusturan “obezite paradoksu” ile iligkili
oldugunu diisiinmekteyiz. Ek olarak, calismamizin daha biiyiik ve ileriye doniik

arastirmalar yapilmasi icin yol gosterici olabilecegi goriisiindeyiz.
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OZET

Atriyal Fibrilasyonlu Olgularda Obezite ve Epikardiyal Yag Dokusunun Sol

Atriumda Trombiis Gelisimine Etkisinin Degerlendirilmesi

Amacg: Obezite atriyal fibrilasyon (AF) sikligin1 artirmasina ragmen, obez AF’li
hastalarda sag kalimin daha 1yi oldugunu belirten arastirmalar mevcuttur. Bu durum
“obezite paradoksu” olarak tanimlanmaktadir. Caligmamizda kapak hastaligina bagh
olmayan AF’li hastalarda obezite ile trombiis olusumu arasindaki iliskiyi
degerlendirmeyi amagladik.

Yontem ve Gere¢: Calismaya kapak hastaligina bagli olmayan AF tanili ve son
6 ay icinde kardiyoversiyon ve/veya kateter ablasyonu Oncesi transozefageal
ekokardiyografi (TEE) yapilmis 127 hasta dahil edildi. TEE’de sol atriyal apendikste
trombiis varligma gore olgular iki gruba ayrildi. Hastalarin beden kitle indeksi (BKI)
hesaplanarak obez ve obez olmayan seklinde iki gruba ayrildi, ek olarak bel gevresi
Olclimleri de yapildi. Ayrica, 2 boyutlu transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile sag
ventrikiil serbest duvar 6n yiiziindeki epikardiyal yag dokusunun kalinlig1 hesaplandi.

Bulgular: Hastalarin 48’1 (%37.8) kadin, 79’u (%62.2) erkekti. Hastalarin yas
ortalamast 65.82 + 11.68 yildi. Trombiis olan ve olmayan gruplar arasinda sag
ventrikiil serbest duvar 6n yiiziindeki epikardiyal yag dokusu kalinligi agisindan
anlaml fark izlenmedi (p=0.63). Buna karsilik trombiis tespit edilen olgularda BKI
(p=0.06) ve bel ¢evresi (p=0.08) daha az olma egilimindeydi. Veriler yas, cinsiyet,
CHA; DS, -VASc skoru ve sag ventrikiil serbest duvar 6n yiiziindeki epikardiyal yag
dokusu kalinligina gore diizeltildiginde obezlerde trombiis gelisme olasiliginin anlamli
derecede azaldigi saptandi (p=0.05).

Sonug¢: Caligmamiz bildigimiz kadariyla, bugiine kadar kapak hastaligina bagl
olmayan AF’li hastalarda obezite ile trombiis varligi arasindaki iliskiyi BKI, bel
cevresi ve epikardiyal yag dokusu kalinligini dikkate alarak degerlendiren ilk
aragtirmadir. Calismamizda “obezite paradoksu”nu destekler sekilde obezlerde sol
atriyal apendikste trombiis gelisme olasiliginin azaldigini saptadik.

Anahtar sozciikler: Atriyal fibrilasyon, epikardiyal yag dokusu kalinligi,
obezite, obezite paradoksu, sol atriyal apendikste trombiis
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SUMMARY

Evaluation of the Effects of Obesity and Epicardial Fat Tissue on
Thrombus Development in the Left Atrium in Patients with Atrial Fibrillation

Background: Although obesity increases the frequency of atrial fibrillation
(AF), there are studies showing better survival in obese AF patients. This is defined as
the “paradox of obesity”. In this study, we aimed to evaluate the relationship between
obesity and thrombus formation in patients with non-valvular AF.

Materials and Methods: 127 patients with non-valvular AF who underwent
transesophageal echocardiography (TEE) prior to cardioversion and/or catheter
ablation in the last 6 months were included in the study. Patients were divided into two
groups according to the presence of thrombus in the left atrial appendix. The body
mass index (BMI) was calculated and the patients were divided into two groups as
obese and non-obese. Waist circumference measurements were also performed. In
addition, the thickness of epicardial adipose tissue in front of right ventricular free wall
was calculated by 2D transthoracic echocardiography (TTE).

Results: The mean age of the patients was 65.82 + 11.68 years. 48 of the cases
(37.8%) were female and 79 (62.2%) were male. There was no significant difference
between the groups with and without thrombus in terms of epicardial fat tissue
thickness (p = 0.63). In contrast, BMI (p=0.06) and waist circumference (p=0.08)
tended to be less in patients with thrombus. When the data were corrected according
to age, sex, CHA, DS, -VASc score and epicardial adipose tissue thickness, the
probability of thrombus development was significantly reduced in obese (p = 0.05).

Conclusion: To our knowledge, this is the first study to evaluate the relationship
between obesity and the presence of thrombus in patients with non-valvular AF by
considering BMI, waist circumference and epicardial fat tissue thickness. In our study,
we found that the possibility of thrombus development in the left atrial appendix is
reduced in obese patients. This result was consistent with the “obesity paradox”.

Key words: Atrial fibrillation, epicardial adipose tissue thickness, obesity,
obesity paradox, thrombus in left atrial appendix
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