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0z
Amag: Atriyal fibrilasyon (AF) patogenezinde enflamasyonun rol oynadigina dair kanitlar artmaktadir. C- reaktif protein (CRP) asil ola-
rak karacigerden sentezlenirken Pentraxin 3 (PTX3) adirlikli olarak lokal enflamatuvar bélgeden (iretilmektedir. AF’si olan ve olmayan

hastalarda PTX3 diizeylerini karsilastirarak AF ile plazma PTX3 diizeyi arasindaki iliskiyi gostermeyi amagladik. Bu ¢alismada PTX3 dii-
zeylerinin AF’de enflamasyonun spesifik bir géstergesi olabilecedini arastirdik.

Gereg ve Yontem: Calismamiz Haziran 2011- Nisan 2012 tarihleri arasinda bir tersiyer saglik merkezinde yapildi. 86 AF ve 54 kontrol has-
tasi ¢alismaya alindi. Klinik risk faktérleri, biyometrik él¢timler, ekokardiyografik ile PTX3 ve yiiksek duyarlikli CRP (hs-CRP) de dahil bi-
yokimyasal parametreler iki grup arasinda karsilastirildi.

Bulgular: AF hastalarinda kontrol grubuna gére PTX3 diizeyleri (2,0341,93 ng/mL vs 2,03+1,93 ng/mL; p; <0,01) ve hs-CRP diizeyleri
(3,48+2,21mg/L vs. 1,01+0,83 mg/L, p; <0,01) anlamli olarak yiiksek bulundu. Alt grup analizde paroksismal ve persistan AF hastalarin-
da PTX3 diizeyleri acisindan anlamli fark saptanmadi (1,7141,6 ng/mL vs. 2,2842,1 ng/mL, p;0,19). 36 paroksismal ve persistan AF has-
tasi alt grup analiz edildi. 36 hasta bir yildaki atak sikligina gére iki gruba ayrildi. Grup 1 (atak sayisi/yil :1-2, n:16), grup 2 (atak sayi-
si/yil>3, n=20) olarak tanimlandi. Grup 2 hastalarinda PTX3 diizeyleri grup 1’den anlamli olarak yiiksek bulundu (2,5+2,37 ng/mL vs.
0,840,76 ng/mL, p;0,04).

Sonug: Sol atriyumdan lokal olarak iiretilen PTX AF’de enflamasyonu yansitabilir. PTX3 AF’de yiikseldigi bildirilmis diger enflamatuvar be-
lirteclerden daha iyi bir belirteg olabilir. Ayrica yiiksek PTX3 seviyeleri atak sikligiyla korele bulunmus olup, AF rekiiransinin bir belirleyi-
cisi olabilir.

Anahtar Kelimeler: Pentraxin 3, Atriyal fibrilasyon, Enflamasyon

High Plasma Pentraxin 3 Levels in Patients with Atrial Fibrillation:
A Possible Marker of Inflammatory Process and Recurrence

Abstract

Objective: Increasing evidence indicates that inflammation contributes to the pathogenesis of atrial fibrillation (AF). Pentraxin 3 (PTX3)
which is associated with inflammation is produced abundantly in local inflammatory lesions, but C-reactive protein (CRP) is produced
mainly in the liver. We aimed to compare PTX3 levels in patients with AF and without AF to demonstrate the relationship between plasma
PTX3 levels and AF. In this study, we investigated PTX3 levels which might be a sensitive marker for the inflammatory process of AF.

Material and Method: Our research was performed in a tertiary level reference health center between june 2011 and april 2012. We
enrolled 86 patients with AF and 54 patients without AF to our study. Clinical risk factors, biometric measurements, echocardiographic
findings and biochemical parameters including PTX3 and high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) levels of patients were compared
between two groups .

Results: In patients with AF, plasma PTX3 levels (2.034£1.93 ng/mL vs 2.03+1.93 ng/mL; p; <0,01) and hs-CRP levels (3.48+2.21mg/L vs.
1.0140,83 mg/L, p; <0,01) were higher than those patients in control group. In subgroup analysis, there were no significant difference
between PTX3 plasma levels of those patients with paroxysmal and persistent AF (1.71+1.6 ng/ml vs. 2.2842.1 ng/ml, p;0,19). 36 pa-
tients with paroxysmal and persistent AF were screened in another subgroups analysis. 36 patients were divided into 2 groups based
on the frequency of AF episodes in one year . They were determined as group 1 ( the number of episodes/year ; 1-2, n=16) and group
2 (the number of episodes/year 23, n=20) . In group 2 patients, PTX3 plasma levels (2.542.37 ng/ml vs. 0.8+076 ng/ml p;0,04)) were sig-
nificantly higher than those patients in group 1.

Conclusion: Local production of PTX3 in the left atrium may reflect the inflammation of AF. Besides, PTX3 might be superior to other in-
flammatory markers that are reportedly elevated in AF. Moreover, high PTX3 levels is correlated with the frequency of AF episodes and
it may be a marker for AF recurrence.
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Giris

Atriyal fibrilasyon, diizensiz atriyal aktivasyon ve bu-
na bagh mekanik islev bozuklugu ile seyreden klinikte
en yaygin gorilen strekli kardiyak aritmidir. Genel po-
ptlasyonda %1-2 goriilmekle birlikte gelecek 50 yil ice-
risinde sikliginin yaklasik iki kat artacagi distintilmekte-
dir.' Daha 6nce yapilan ¢alismalarda yas, hipertansiyon,
diyabet ve kardiyovaskdler hastaliklarin AF gelisiminde
onemli rol oynadigi gosterilmistir.2

Son yillarda artan kanitlar AF patogenizinde enfla-
masyonun 6nemli rol oynadigini gostermektedir. AF ile
enflamasyon arasinda iliski ilk defa miyokardit ve peri-
kardit hastalarinda AF sikhginin arttigi goriilmesi tzeri-
ne bu konu ilgi cekmeye baslamistir.3#

Bircok gtincel calismada AF ile serum ve plazma vas-
kiler enflamatuvar belirtecler arasinda iliski saptanmis-
tir. Bunlarin en bilinenleri CRP, interlokin 1 (IL-1), IL-6,
timor nekrozis faktor (TNF) alfa’dir. Bu calismalar enfla-
masyonun AF‘nin gelismesi, ilerlemesi ve komplikas-
yonlariyla iliskili oldugunu ileri stirmektedir.>-10

Pentraxinler ekstraselltler matriksin bir komponenti
olup mikroplara karsi dogal imminitede rol oynayan
onemli peptidlerdir. Pentraxin ailesi kisa ve uzun olmak
tizere iki alt gruba ayrilir. Ik tanimlanan pentraxin, CRP’
dir. CRP ve Serum Amiloid P (SAP) protein enflamas-
yonda rol alan klasik kisa pentraxinleri olusturur. Uzun
pentraxinlerin ise prototipi PTX3'ttr.""1?

Pentraxin 3 onemli bir enflamatuvar belirte¢ olup,
son yillarda yapilan ¢alismalarda koroner arter hastali-
g1 ve sol ventrikul disfonksiyonu gibi bircok kardiyo-
vasktler hastalikta prognostik bir gosterge olabilecegi
saptanmistir.202! AF ile enflamasyon arasindaki kanitlar
goz ontine alindiginda PTX3’tn de AF’de lokal enfla-
matuvar strecin spesifik bir belirteci olabilecegini du-
stindirmektedir.

Bu calismamizda; nonvalviler AF hastalarinda PTX3
diizeylerini normal gruba gore karsilastirmayi, AF hasta-

larinda paroksismal, persistan ve kalicr alt gruplarin bir-
biriyle kiyaslanmasi, siniis ritmine donen paroksismal
AF hastalarinda atak sikhgina gore karsilastirarak gelise-
bilecek AF ataklarini 6ngormedeki degerini arastirmayi
amacladik.

Gereg ve Yontem

Calisma Popiilasyonu

Calismada hasta grubu olarak Acil Poliklinigi'ne Ha-
ziran 2011 ile Nisan 2012 tarihleri arasinda basvuran
nonvalviler AF hastalari alindi. Calismanin hasta grubu-
na AF’si olan 86 kisi ve kontrol grubuna ise herhangi bir
hastaligi olmayan 54 kisi dahil edildi. Hasta ve kontrol
grubu calisma ile ilgili bilgilendirildi ve yazili onamlari
alindi. Calisma prospektif olarak diizenlendi ve ¢alisma
protokolu icin Dr. Siyami Ersek Hastanesi Bilim Kurulu’
nun onay! alinmistir.

Calisma protokolii

Calismaya alinan bireylerin demografik 6zellikleri,
kardiyovasktler oyku ve AF risk faktorleri (yas, hiper-
tansiyon, diabetes mellitus) hasta ile gorustilerek elde
edildi. Boy, agirlik, viicut kitle indeksi (VKI), tansiyon ve
kalp hizi hekim tarafindan o6l¢tlerek kaydedildi. Hasta-
larin AF 6ykusd, atak sayilari sorgulandi. Hastaneye bas-
vuru ve taburculuk EKG’leri kaydedildi. AF siniflamasi
Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)’'nin 2010 yilinda ya-
yinladigr “Atriyal Fibrilasyon Tedavi Kilavuzu”na gore
yapildi. Buna gore; 7 glinden 6nce sonlanan AF’ler pa-
roksismal AF, 7 glinden uzun stiren veya medikal ya da
elektriksel kardiyoversiyon gerektirenler persistan AF, AF
varligi hekim ve hasta tarafindan kabullenilmis ve sintis
ritmine dondurtlmeyecekler ise kalici AF olarak tanim-
landi.!

Hasta ve kontrol gruplarinin rutin hemogram ve bi-
yokimyasal parametreleri, hsCRP ve PTX3 dizeyleri 6l-
cllerek karsilastirildi. PTX3 dizeyi tayini icin hastanin
hastaneye bagvuru anindaki brakiyal venden alinan kan
ornegi Na2EDTA’li tipe konularak santrifurij edildi,
plazmalari ayrilarak saklandi. Plazma PTX3 dizeyi,
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Human PTX3 ELISA KIT (Adiponioscience) kullanilarak
imminoenzimometrik yontemle olgtldi. Sonuglar
ng/mL cinsinden ifade edildi.

Calismaya alinan tim hastalara TTE yapildi, uygun
endikasyonu olanlara TEE yapildi. Ekokardiyografik de-
gerlendirme, GE Vingmed Sistem V (Norway) ekokardi-
yografi cihazi ve 2,5 MHz a “phased-array” transduser
kullanilarak yapildi.

Hastane i¢i sonlanimlar hakkindaki bilgi, hastalarin
kendisi ile yapilan gortismeler ve hastane kayitlarindan
elde edildi. Calismaya katilmak icin onam vermeyenler,
Kalp kapak hastaligi olanlar, kronik enflamatuvar hastla-
hig1 olan hastalar, akut enfeksiyoz hastaligi olanlar, kronik
bobrek ve karaciger yetersizligi olan hastalar, antienfla-
matuvar ilag kullanan hastalar, sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu %45’in altinda olanlar, hipertrofik kardiyomi-
yopati, dilate kardiyomiyopati, miyokardit, konstriktif ve
restriktif kardiyomiyopati olanlar ¢calismadan diglanmustir.

istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken,
istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Sta-
tistical System) 2007&PASS 2008 Statistical Software
(Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri deger-
lendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortala-
ma, standart sapma) yani sira niteliksel verilerin karsi-
lastinlmasinda ki-kare testi kullanildi. Anlamlilik p<0,05
diizeyinde degerlendirildi.

Bulgular

Calismaya alinan 86 AF hastasi ve 54 saglikli kontrol
grubunun klinik ve demografik o6zellikleri Tablo 1’de
gosterilmistir.

Tablo 1: Calisma hastalarinin klinik ve demografik ézellikleri

AF grubu Kontrol grubu p

(n=86) (n=54) degeri
Yas 62,4+12,4 49,5+12,7 <0,001
Erkek cinsiyet, (%) 43 29,6 0,07
Hipertansiyon, (%) 69,7 20,3 <0,001
Diabetes mellitus, (%) 27,9 5,5 0,001
Hiperlipidemi, (%) 29 37 0,33
VKi, kg/m? 27,5+3,6 25,443 <0,001
Sigara kullanimi, (%) 19,7 11,1 0,17
Aile 6yklsu, % 4,6 0 0,1
Alkol, % 10,4 0 0,02
SVH oykisu, % 2,3 0 0,26

AF: Atriyal fibrilasyon, VKI: Viicut kitle indeksi, SVH: Serebrovaskiiler hastalik

Atriyal fibrilasyon grubunun yas ortalamasi 62,4+12,
kontrol grubunun yas ortalamasi 49,5+12,7 olup, AF
grubunun yas ortalamasi anlamli olarak yiksekti
(p<0,01). AF hastalarinin %43’t (n:37) kontrol grubu-
nun %29,6'si (n: 16) erkek olup, iki grup arasinda cin-
siyet agisindan fark bulunmamaktadir (p; 007). AF has-
talarin 60'inda (%69,7), kontrol grubunun 11’inde
(%20,3) hipertansiyon oykist mevcuttu. AF hastalarin-
da kontrole gore hipertansiyon, diyabet, VKi oranlari ve
alkol kullanimi anlamli olarak ytiksek bulundu. Bunun
disinda hiperlipidemi, sigara kullanimi, aile 6ykisu ve
serebrovaskdiler hastalik (SVH) oykisu acisindan anlam-
[ fark saptanmadi.

Ekokardiyografik parametreler incelendiginde AF
hastalarinin kontrol grubuna gore sol ventrikul ejeksiyon
fraksiyonunun daha distk, tahmini pulmoner arter ba-
singlarinin (TPAB) daha yiiksek oldugu ve daha yiiksek
oranda sol ventrikil hipertrofisinin oldugu izlendi.
Kapak fonksiyonlari karsilastirildiginda, AF hastalarinda
kontrol grubuna gore hafif diizeyde mitral, aort ve tri-
kispid yetersizliginin daha fazla oldugu, aort stenozu-
nun ise fark gostermedigi saptandi (Tablo 2).

Tablo 2: Calisma hastalarinin ekokardiyografik bulgulari

AF grubu Kontrol grubu | p
(n=86) (n=54)
Sol ventrikal EF, % 57,2+7,9 61.7+4.9 <0,001
Aort stenozu, % 1,1 0 0,43
LV hipertrofi, % 23,2 3,7 0,002
Mitral yetersizlik ,%
1+ 25,5 16,3 <0,001
2+ 19,7 0
Aort yetersizligi, %
1+ 13,9 1,8 <0,001
2+ 3,4 0
TrikUspid yetersizlik, %
1+ 50 94,4
2+ 32,5 5,5 <0,001
3+ 10,4 0
TPAB, mmHg 30,6+¢11,5 |22,7+4,2 <0,001

AF: Atriyal fibrilasyon, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, LV: Sol ventrikiil, TPAB:

Tahmini pulmoner arter basinci

Calisma hastalarinin laboratuvar 6zellikleri Tablo
3'de gosterilmistir. AF hastalarinda kontrol gruba gore
kreatinin degeri ve hemoglobin diizeyi ytiksek bulun-
mustur.
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Tablo 3: Calisma hastalarinin laboratuvar bulgulari

AF grubu Kontrol grubu p

(n=86) (n=54)
Hemoglobin, mg/dL 13,3+1,9 12,6+1,8 0,03
Lokosit, 103 /uL 8,212,5 7,212 0,01
Platelet, 103 /uL 245469 268+,62 0,29
Kreatinin, mg/dL 0,9+0,30 0,7740,18 0,004
HsCRP, mg/L 3,48+2,21 1,01+0,83 <0,001
Pentraxin 3, ng/mL 2,03+1,93 0,7840,61 <0,001

AF: Atriyal fibrilasyon, hsCRP: Yiiksek duyarlikli C reaktif protein

Enflamatuvar parametrelere bakildiginda AF hastala-
rinda kontrol grubuna gore I6kosit sayisi (8,2+2,5 vs.
7,22, p;0,01) ve hsCRP duzeyleri (3,48+2,21 vs.
1,01+0,83, p; <0,01) anlamli olarak yiiksek saptanmis-
tir. Calisma biyomarkeri olan PTX3 diizeyi AF hastala-
rinda 2,03+1,93 ng/mL, kontrol grubunda 0,78+0,61
ng/mL olup, AF hastalarinda anlamli olarak yiiksek sap-
tanmistir (p; <0,01).

Seksen alti AF hastasini alt gruplara ayirdigimizda
hastalarin 28 tanesi (%32,6) paroksismal AF, 8 tanesi
(%9,3) persistan, 50 tanesi (%58,1) kalict AF grubun-
daydi. Paroksismal AF hastalarinda PTX3 degeri
1,71+£1,6 ng/mL, persistan AF hastalari arasinda
2,28+2,1 ng/mL dizeyleri agisindan anlamli fark izlen-
medi (p;0,19).

Otuz alti paroksismal ve persistan AF hastasi subgrup
analiz edildi. Buna gore 36 hasta bir yil icerisinde olan
AF atak sayilarina gore 2 gruba ayrildi. Grup 1 (atak sa-
yisi; 1-2, n=16) ve grup 2 (atak sayisi >3, n=20) olarak
saptandilar. Grup 1 ve 2 arasinda; yas, sol ventrikil EF,
CRP diizeyi, l6kosit sayisi, VKI acisindan anlamli fark iz-
lenmedi (Tablo 4).

Tablo 4 : Paroksismal ve persistan AF hastalarinin atak siklr-
gina gore analizi

Grup 1 Grup 2 p

(n=16) (n=20) Degeri
Yas 55,9+13,5 58,9+13,6 0,75
EF 6216 6245 0,69
CHA2DS2VASc 2+1,3 2,3%1,75 0,04
CRP 2,5%2,1 3,34+1,8 0,42
PTX3 0,8+0,76 2,5+2,37 0,04
Lokosit 7,8+2,4 8,1+1.7 0,67
VKi, kg/m? 29,4+3,8 27,143 0,12

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, CRP: C reaktif protein, PTX3: Pentraxin 3, VKI:
Vicut kitle indeksi

CHA2DS2-VASc skoru degerlendirildiginde grup 2’
de grup 1’e gore (2,3+1,75 vs. 2+1,3, p;0,04) anlamli
olarak yiiksek skor ortalamasi izlenmistir.

Pentraxin 3 diizeyi grup 2'de 2,5+2,37 ng/mL, grup
1’de 0,8+0,76 ng/mL olup, grup 2’de anlaml olarak
yiiksek bulunmustur (p; 0,04). Yani atak sayisi ile PTX3
duizeyleri arasinda anlamli iliski saptanmistir.

Tartisma

Calismamizda, AF hastalarinda kontrol grubuna gore
AF’nin risk faktorlerinden olan hipertansiyon, diyabet,
MI 6ykiisti ve alkol kullanimi beklenildigi gibi anlamli
olarak yiiksek bulunmustur. AF hastalarinda VKi’nin
yiiksek, EF ise dustik beklenilmektedir, calismamizda so-
nuclarimiz bu bulgularla uyumlu idi. Calismamizda 6n-
ceki calismalara paralel olarak AF hasta grubumuzda
kontrol gruba gore enflamatuvar bulgular olan [6kosit
sayist, hsCRP ve PTX3 diizeyi anlaml olarak yiiksek bu-
lundu. Paroksismal ve persistan AF hastalarinda PTX3
diizeyleri arasinda anlaml fark saptanmamistir. Onemli
bir sonug olarak da PTX3 diizeyi, atak sikligi ile anlam-
[i korelasyon gostermistir.

Onemli bir mortalite ve morbidite nedeni olmasi ve
etyopatogenezin tam olarak aydinlatilamamasi AF’'nin
calismalarda ilgi kaynagi olmasina sebep olmaktadir. AF
ile ilgili yapilan calismalar, patogenezde enflamasyon,
oksidatif stres, atriyal gerilme ve iskeminin rol oynadigi-
ni 6ne stirmektedir.’>'* Son yillarda AF patogenezinde
enflamasyonun roli ile ilgili kanitlar artmakla birlikte
hentiz tam anlamiyla bu iliski netlik kazanmamustir.

Bircok gtincel calismada basta CRP, IL-1, TNF alfa ol-
mak tzere AF ile serum ve plazma vaskiler enflamatu-
var belirtecler arasinda iligski saptanmigtir.6-9.14-15

Frustaci ve arkadaslari’® lone AF’li hastalardan kate-
ter yoluyla sag atriyum ve sag ventrikiilden biyopsi ala-
rak incelemis, boylece lokal enflamasyonun AF icin
substrat olabilecegini gostermislerdir.

Atriyal fibrilasyon ve enflamasyon iliskisiyle ilgili ya-
pilan calismalarin ¢ogunda CRP diizeyine bakilmistir.
CRP herhangi bir enflamasyona nonspesifik sistemik ya-
nit olarak karacigerde uretilen bir klasik kisa pentraxin
grubu peptidtir. CRP ile ayni protein ailesinin tyesi olan
PTX3 ise uzun pentraxinlerin prototipi olup, enflamas-
yon bolgesinden lokal olarak salinmaktadir.’” Bu da lokal
enflamasyon icin daha iyi bir belirte¢ olabilecegini du-
stindirmektedir.

Yapilan pek ¢ok arastirma, basarili bir kardiyoversi-
yonun ardindan AF'nin niiksetmesi riskiyle hsCRP ara-
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sinda cesitli iliskiler oldugunu ortaya koymustur.1217.18
Ancak bu arastirmalarin ¢ogu genelde ufak capl olmak-
la beraber, katilimcilar da farkh klinik gegmislere ve arit-
mik vaka bildirimlerine sahiptiler. Oldukga fazla sayida-
ki katilimcinin bulundugu 6.2 yilhk Framingham Calis-
masi sonuclarina gore enflamatuvar belirteclerin yeni
olusacak AF’yi tahminin kolay olmadigini resmedilmis-
tir. Oniki marker (hsCRP ve IL-6 da dahil) ile yapilan
testte, osteoprotegerin hari¢ yeni baslayan AF ile hicbir
belirtecin iliskili olmadigi gorilmusta .1°

Masson ve arkadaslari'® yaptigi GISSI-AF calismasin-
da AF icin ytiksek riski sints ritmindeki hastalarda infla-
matuvar belirteclerin AF rekiransinin 6ngorduriculigi
arastirmistir. Cahismada hsCRP, IL-6 ve PTX3 diizeyleri-
ne bakilmistir. AF icin dustk risk barindiran ve secilme-
yen vakalara yer verilen Framingham Calismasi’'nin ak-
sine GISSI-AF, normal kalp ritmiyle birlikte ytksek AF
reklransi riskine sahip hastalarla yapilmistir. Ancak bu
calismada 3 farkli belirteg ile niikseden AF arasinda gtic-
It bir bag saptanamamistir. Yine bu calismada belirtec-
lerden sadece PTX3 ile sol atriyal volim arasinda pozi-
tif korelasyon izlenmistir.'®

Calismamizda, Framingham ve GISSI-AF calismasiy-
la paralel olarak AF hastalarinda enflamasyon bulgusu
olarak yuiksek bulunan 16kosit ve CRP diizeyleri atak sik-
hgi ile iliskisi bulunmamaktadir. Ancak GISSI-AF calis-
masinin aksine PTX3 dizeyi ile atak sikligi arasinda an-
lamli korelasyon gosterilmistir.

Soeki ve arkadaslari’ ablasyon yaptiklari 23 AF ve
wolf parkinson white sendromu olan 10 kontrol grubuy-
la yaptiklari calismada her iki grubun hem sol atriyal
apendiksinden (LAA) hem de periferik kandan aldiklari
plazma orneklerinde CRP, IL-6, TNFalfa, PTX3 duizeyini
karsilastirmiglardir AF ve kontrol grubunda LAA ve plaz-
ma ornekleri arasinda CRP, iL—6, TNFalfa diizeyleri agi-
sindan fark bulamamislardir. Plazma ve LAA ornekle-
rinde PTX3 diizeyi kontrol grubuna gore yiiksek saptan-
mis, LAA orneklerindeki PTX3 diizeyi, plazma 6rnegin-
den anlamli olarak yuksek izlenmistir. Calismanin sonu-
cunda bizim galismamizda oldugu gibi paroksismal ve
persistan AF hastalarinda PTX3 diizeyleri arasinda an-
lamli fark saptamamislardir.

GISSI-AF calismasindan sonra yapilmis bu calisma
gosteriyor ki PTX3 sol atriyumda lokal olarak salinip, di-
ger enflamatuvar belirteclere gore AF hastalarina daha
spesifiktir. Bu durum, PTX3 duzeyinin ¢alismamizda ol-

dugu gibi atak sikhgi ile korele olabilecegini destekle-
mektedir.

Enflamatuvar stirecin AF’de 6nemli oldugu bilinmek-
tedir, enflamasyonun siddeti de AF’de ntikslerle iligkili
olabilir. PTX3 duizeyi AF’de ylikselmekle birlikte atak sik-
lig1 ile korele olup, AF rekiiransinin bir belirteci olabilir.

Pentraxin 3 ile ilgili gtincel olarak bircok konuda c¢a-
lismalar yuratilmektedir. Calismamiz PTX3 dizeyi ile
AF atak sikligi arasinda iliskiyi gosteren ilk calismadir.

Calismanin kisithliklar

Calismamizda tek merkezli veriler kullanilmasi, has-
ta ve kontrol gruplarinin yas ortalamalari ve klinik 6zel-
liklerinin birbirine denk olmamasi, hasta ve kontrol sa-
yilarinin  gorceceli olarak az olmasi ve birbirine esit ol-
mamas! calismamizin baslica kisithhklaridir. Hastalarin
hastane kayitlari, anamnezleri ve 24 saatlik holter EKG
kayitlari atak sikligi ile ilgili bilgi verse de daha uzun si-
reli takipler yapilabilirse daha fazla oranda AF atagi sap-
tanacagl muhtemeldir. Hastalarin kan 6rnekleri hastane-
ye basvuru aninda alinmistir, hastalarin atak basladiktan
sonra hastaneye basvurma zamanlamasi da biyobelitec-
lerin diizeyini etkileyebilir. Hastalarin kullandigi ACE in-
hibitorleri ve statin grubu ilaglar antienflamatuvar 6zel-
liklere sahip olduklarindan, enflamatuvar belirte¢ sevi-
yelerini etkilemis olabilir.

Sonug

Sikhgi artan ve 6nemli bir mortalite ve morbidite ne-
deni olan AF'nin etyopatogenezinde oksidatif stres, atri-
yal gerilme ve iskeminin yaninda enflamasyonun da
onemli rol oynadigi yapilan bir¢cok calismada oldugu gi-
bi bizim calismada da ortaya ¢cikmistir. Sonuclar, enfla-
masyon bolgesinden lokal olarak salinan PTX3’tin AF'ye
diger enflamatuvar belirteclerden daha spesifik olabile-
cegini dustindiirmektedir. Ayrica PTX3 ytiksekliginin, hs-
CRP’den farkli olarak atak sikhgi ile korele olup, AF re-
kiransinin bir belirteci olabilir. Calismamizla PTX3 d-
zeyi ile AF ataklarini ongoriilebilecegi ve enflamasyona
yonelik tedavi ile AF sikhginin azaltilacagini diisinmek-
teyiz. Enflamatuvar stireclerle sikliginin arttigi bilinen an-
cak tam olarak patogenezi netlesmeyen AF'nin enfla-
masyon ile olan iliskisinin aydinlanmasina yonelik genis
katthmh calismalara ihtiya¢ duyuldugunu diistinmekte-
yiz. Gelecekte PTX3 tayini ile risk grubundaki hastalar
belirlenebilir, AF ataklari onceden tahmin edilebilir.
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