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ÖZET 

Amaç: İstanbul Güngören Güneştepe Aile Sağlığı Merkezi’ne(ASM) kayıtlı 65 yaş ve 

üzeri popülasyonda atriyal fibrilasyon(AF) sıklığının taranması, tanılı ve tanısız AF 

tespiti ile birlikte, AF ile ilişkili olabilecek komorbiditeler ve inme riski yüksek olan 

AF’lilerin antikoagülan tedavi altında olup olmadıklarının araştırılması 

amaçlanmaktadır. 

Materyal-Metod: ASM’ye kayıtlı olan 699 yaşlıyı temsil eden örneklemle 357 kişi 

çalışmaya dâhil edildi. Gönüllülere hasta bilgi ve anamnez formu uygulandı. AF 

taraması EKG ile yapıldı. İnme riski değerlendirmesi CHA2DS2VASc skoru ile 

yapıldı. Gönüllülerin boy, kilo ve tansiyonları ölçülüp kaydedildi. 

Bulgular: 65 yaş ve üzeri AF sıklığı  %11,8, kadınlarda %11,3 iken erkeklerde %12,3 

idi. AF’liler arasında tanısız AF sıklığı %52,4 idi. 65 yaş ve  üzeri tanısız AF sıklığı 

%6,2 idi. Gönüllüler arasında AF’ye  %66,7 oranı ile hipertansiyon, %38,1 oranları ile 

diyabet, koroner hastalığı ve vasküler hastalık  %35,7 oranı ile kronik akciğer hastalığı 

eşlik etmekte idi. AF’si olanların %88,1’inin inme riski yüksekti ve antikoagülan 

endikasyonu mevcuttu. CHA2DS2VASc skoruna göre yapılan risk 

değerlendirmesinde skor ortalaması 3,74±1,52, medyanı 4 idi. Tanılı AF’lilerin %95’i 

inme açısından yüksek riskli iken, bu vakaların %94,7’si antikoagülan kullanmakta 

idi. Tüm popülasyonda antikagülasyon endikasyonu olanların %51.4’ü antikoagülan 

kullanmıyordu. Antikoagülan tedavi gerektiği halde tedavisiz kalan AF sıklığı tüm 

popülasyonda %5,3 idi. EHRA semptom skalasına göre daha ciddi semptomatik 

olanlarda ve kadınlarda tanılı AF sıklığı daha fazla idi.    

Sonuç: AF sıklığı, tanısız AF sıklığı ve antikoagülan tedavisiz AF sıklığı ülkemizde 

yapılan çalışma sonuçlarına göre daha yüksek idi. Bu durum AF taranması için ciddi 

bir kanıt ortaya koymaktadır. Birinci basamakta AF taranması neticesinde tespit 

edilebilecek tanısız ve tedavisiz AF vakaları ile iskemik inme vakaları da önlenebilir. 

Anahtar Kelimeler: atriyal fibrilasyon, inme riski, sıklık, tanısız atriyal 

fibrilasyon, tedavisiz atriyal fibrilasyon, yaşlı insanlar 
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ABSTRACT 

Aim: It is aimed to investigate and screen the prevalence of atrial fibrillation(AF), to 

detect diagnosed and undiagnosed AF, to investigate comorbidities that may be 

associated with AF and whether people with AF who are at high risk of stroke are 

under anticoagulant therapy at the population aged 65 and over registered in Istanbul 

Gungoren Gunestepe Family Health Center(FHC). 

 Materials and Methods: 357 people were included the study, with a sample 

representing 699 elderly people enrolled in the FHC. Patient information and 

anamnesis forms were applied to the volunteers. AF scan was done with ECG. Stroke 

risk assessment was done with CHA2DS2VASc score. Height, weight, blood presure 

of the volunteers were measured and recorded.  

Results: The prevalence of AF was 11.8% in 65 years and older, 11.3% in females, 

12.3% in males. The frequency of undiagnosed AF in those with AF was 52.4%. The 

prevalence of undiagnosed AF was 6.2% for 65 years and older. Among the volunteers, 

AF was accompanied by hypertension with a rate of 66.7%, diabetes, coronary disease 

and vascular disease in 38.1% and chronic lung disease in 35.7%. 88.1% of those with 

AF had a high risk of stroke and had an anticoagulant indication. In the risk assessment 

made acording to the CHA2DS2VASc score, the mean score was 3,74±1,52, the 

median was 4.  While 95% of diagnosed AF patients were at high risk for stroke, 94.7% 

of these cases were using anticoagulants. In the whole population, 51.4% of those with 

an indication for anticoagulation were not using anticoagulants. Despite the need for 

anticoagulant therapy, the frequency of untreated AF was 5.3% in the entire 

population. According to the EHRA symptom scale, the frequency of diagnosed AF 

was higher in those who were more severely symptomatic and in women.  

Conclusion:  The prevalence of AF, the frequency of undiagnosed AF anf AF without 

anticoagulant treatment was higher than the results of the studies in our country. This 

presents serious evidence for AF screening. With an AF screening in primary care, 

undiagnosed and untreated AF cases can be detected and ischemic stroke cases can be 

prevented.  
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Atriyal fibrilasyon(AF), düzensiz nabız, düzensiz atriyal elektriksel aktivite ve 

etkisiz atrium kasılmasıyla karakterize supraventriküler bir taşiaritmidir[1]. AF 

klinikte en sık görülen aritmidir[2]. AF elektrokardiyografide(EKG) düzensiz R-R 

aralıkları ve belirgin p dalgalarının olmamasıyla karakterizedir[1].  

AF artmış mortalite, morbidite, kalp yetmezliği ve özellikle inme ile 

ilişkilidir[3-7]. AF iskemik inmelerin üçte birinden sorumludur[3]. İleri yaş AF için 

en önemli risk faktörüdür[8, 9]. Bununla birlikte hipertansiyon, erkek cinsiyet, diyabet, 

konjestif kalp yetmezliği, kalp kapak hastalığı, miyokart infarktüsü AF için 

tanımlanmış başlıca risk faktörlerindendir[8]. 

AF sıklığı yaşla birlikte artmaktadır[8, 9]. Rotterdam çalışmasına göre AF’nin 

55 yaş ve üzerinde sıklığı % 5.5 iken 55-59 yaş arasında %0.7, 60-64 yaş arasında 

%3.3, 65-69 yaş arasında %5.5, 70-74 yaş arasında %11.5, 75-79 yaş arasında %14.7, 

80-84 yaş arasında %20.7, 85 yaş ve üzerinde ise %17.8 bulunmuştur[9].  55 yaşından 

sonra ömür boyunca AF gelişme riski erkeklerde %23.8, kadınlarda ise %22.2’dir[9].  

2010 yılında dünya genelinde 20.9 milyonu erkek 12.6 milyonu kadın olmak 

üzere toplam 33.5 milyon kişinin AF’den muzdarip olduğu tahmin edilmekte idi[10]. 

1990 yılında AF 100 bin erkekten 569.5’inde 100 bin kadından ise 359.9’unda 

görülmekte iken bu oranlar 2010 yılında erkekler için 596.2 kadınlar için ise 373.1’e 

yükselmiştir[10]. 1990 yılına kıyasla AF prevelansı ile birlikte insidansı da 

artmaktadır[10]. 2017 yılında AF insidansı 1997 yılına göre %31 daha fazladır[11] 

Dünya genelinde doğumda beklenen yaşam süresi ve yaşlı nüfus sayısı 

artmaktadır[12, 13]. Bu yaşlı nüfus artışının neticesinde AF’nin önümüzdeki 10-20 yıl 

içerisinde bir salgın halini alması beklenmektedir[2]. AF’li hasta sayısının 2050 

yılında Amerika Birleşik Devletleri’nde 6-12 milyon, 2060 yılında Avrupa Birliği’nde 

17.9 milyon kişi olacağı tahmin edilmektedir[14, 15]. 

Morbidite veya mortalite ile sonuçlanan iskemik inmelerin en önemli sebebi 

bilinmeyen, tedavi edilmemiş ya da uygun şekilde tedavi edilmemiş AF’dir[3]. Bunu 

engellemenin yolu CHA2DS2-VASc gibi basit onaylanmış risk skorlarıyla gerçekten 
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düşük riskli olarak tanımlanmadıkça, AF’si olan tüm hastalara antikoagülan tedavi 

uygulamaktır[3]. Uygun antikoagülan tedavi alan yüksek riskli AF’li hastalarda inme 

riski AF’si olmayanların düzeyine inmektedir[16]. 

Artan sıklığı, getirdiği hastalık yükü, sebep olduğu mortalite ve morbidite 

sebebi ile AF bir halk sağlığı problemi olarak da tanımlanmaktadır[2, 10]. Özellikle 

yaşlı popülasyon bu sağlık yükü ile karşılaşmaktadır. Bu sebeple yaşlı bireylerde 

AF’nin taranması önerilmektedir[1, 17]. 

Çalışmamızda yaşlı popülasyonda AF taranması ile birlikte; AF’nin yaş 

gruplarına ve cinsiyete göre sıklığının hesaplanması, AF’si olan hastaların durumun 

farkında olup olmadığının tespiti, AF saptanan hastanın antikoagülan tedavi kullanımı 

için risk skorlamalarının yapılması, AF’si olup farkında olan hastaların antikoagülan 

tedavi kullanıp kullanmadıklarının tespiti ve AF etiyolojisi ile ilgili olabilecek 

durumların saptanması amaçlanmaktadır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Belki de AF’nin ilk tarifi MÖ 2696-2598 yılları arasında Çin’i yöneten sarı 

imparator döneminde Sarı İmparator’un İç Kanonu(Huang Ti Nei Ching Su Wen)( The 

Yellow Emperor's Classic of Internal Medicine) adlı kitapta yapılmaktadır [18]: 

“Nabız düzensiz ve titrek olduğunda ve aralıklarla atımlar meydana geldiğinde, 

yaşam dürtüsü kaybolur; nabız zayıf olduğunda (zayıftan daha küçük, ancak yine de 

algılanabilir, ipek bir iplik gibi ince), o zaman yaşam dürtüsü küçüktür.” 

Düzensiz ve kaotik nabzın kötü prognozla ilişkili olduğu uzun sürelerdir 

bilinmekle birlikte, kulakçık fibrilasyonu 1628 yılında William Harvey tarafından 

hayvanlarda gösterildi[18]. AF için ilk patofizyolojik tanımlama James Mackenzie 

(1853–1925) tarafından nabız dalgalarını göstermek için kullanılan klinik poligrafta 

venöz nabızdaki “a” dalgasının kaybolması şeklinde yapıldı[19]. Willem Einthoven 

(1860–1927) AF’yi gösteren ilk EKG’yi yayınladı[20]. AF ile düzensiz nabız 

arasındaki ilişki eczacı Arthur Cushny, kardiyolog Thomas Lewis ve Viyanalı 

hekimler Rothberger ve Winterberg tarafından gösterildi[19]. 

Aradan geçen bunca zamana ve gelişen teknolojiye rağmen AF günümüzde 

artan prevelansı, sebep olduğu mortalite ve morbidite sebebi ile bir halk sağlığı 

problemi olarak görülmektedir[2, 10, 11]. 

2.1. Tanım 

AF düzensiz atriyal elektriksel aktivasyon ve etkisiz atrial atım ile karakterize 

supraventriküler bir taşiaritmidir[1, 21]. EKG’de düzensiz R-R 

aralıkları(atriyoventriküler iletim bozulmadığında),  p dalgasının olmaması ve 

düzensiz atriyal aktivasyon ile karakterizedir[1]. 

Semptomatik ya da asemptomatik olup olmadığına bakılmaksızın yüzeyel 

EKG ile dökümente edilebilen AF klinik AF olarak tanımlanmaktadır[1]. Bu yüzeyel 

EKG en az 30 saniyelik süreyi kapsamalı ya da 12 derivasyonlu EKG olmalıdır[1]. 

Şekil 2.1’ de örnek bir AF EKG’si gösterilmektedir. 
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Şekil 2-1:EKG'de atriyal fibrilasyon[22] 

 

Semptomsuz ve daha önceden tespit edilmiş AF’si olmayan bazı kişilerde 

implante edilebilen kardiyak cihazlarla atriyum monitorize edildiğinde hızlı atriyal 

epizod gözlenebilir. Bu durum 2020 Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti(ESC) AF 

kılavuzunda AHRE(atrial high-rate episode) olarak tanımlanmaktadır[1]. AHRE için 

dakikadaki atım sayısının 175 ve üzeri olması sınır olarak kabul edilmektedir[1]. 

Subklinik atriyal fibrilasyon(SCAF) ise AF, atriyal flutter veya atriyal taşikardi olduğu 

doğrulanan AHRE'yi veya implante edilebilir kardiyak monitör veya giyilebilir 

kardiyak monitör tarafından tespit edilen ve doğrulanan AF epizodları olarak 

tanımlanmaktadır[1]. SCAF da AF gibi inme ile ilişkilidir[23]. 

2.2. Sınıflandırma 

Başlangıcından itibaren 7 gün içinde kendiliğinden ya da müdahale ile 

sonlanan AF paroksismal AF, kardiyoversiyon ile sonlandırılan epizodlar da dâhil 

olmak üzere 7 gün ya da daha uzun süren AF persistan AF, 12 aydan daha uzun süren 

AF uzun süreli persistan AF, klinisyen ve hasta tarafından kabul edilmiş, sinüs ritmine 

döndürmek için yapılan girişimler başarısız olmuş ya da sinüs ritmine döndürmek için 

artık bir işlem planlanmayan AF’ler permanent ya da kalıcı AF olarak 

sınıflandırılmaktadır[1, 21]. 
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Amerika Kalp Derneğinin(AHA) 2014 AF kılavuzunda romatizmal mitral 

darlığının, mekanik veya biyoprostetik kalp kapağının olmadığı durumlarda AF non-

valvüler AF olarak sınıflandırılmakta iken, 2020 ESC kılavuzu bu terminolojinin artık 

kullanılmamasını önermektedir[1, 21]. 

2.3. Epidemiyoloji 

Dünya genelinde yaşa göre düzeltilmiş AF prevelansı erkeklerde yaklaşık %0.6 

kadınlarda ise yaklaşık %0.4’tür[10]. 2325 erkek 2866 kadının 22 yıl boyunca 

izlendiği Framingham kohortunda 49 kadın ve 49 erkekte AF gelişmiştir[24]. 

Framingham kohortunda AF yaş artışı ile birlikte keskin şekilde artmaktadır[24]. 55 

yaş üzeri 6808 kişinin izlendiği Rotterdam kohortunda ise 55 yaş üzerinden AF’nin 

genel prevalansı %5.5 saptanmakla birlikte bu oran 55-59 yaş arasında %0.7 iken 85 

yaş ve üzerinde %17.8’e ulaşmıştır[9]. Aynı kohortta 55 yaş üzerinde AF insidansı 

9.9/1000 kişi-yıl hesaplanırken bu oran 55-59 yaş arası için 1.1/1000kişi-yıl iken 80-

84 yaş arasında 20.7/1000 kişi-yıla çıkmaktadır[9].  

Framingham kohortunun 38 yıllık izlem sonuçlarında ise her 10 yaşın AF 

gelişimini erkeklerde 2.1 kadınlarda ise 2.2 kat artırmakta olduğu tespit edilmiştir[8]. 

5.6 milyon kişinin kaydının incelendiği bir araştırmada ise ortalama AF tanı yaşı 75.8, 

erkekler için 72.3, kadınlar için ise 78.9 hesaplanmıştır[25]. Hem Framingham hem de 

Rotterdam kohortlarında ileri yaşla birlikte erkek cinsiyette de AF sıklığının ve 

gelişme riskinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir[9, 26]. 

Framingham kohortunun 2007 sonuçlarına göre AF sıklığı erkeklerde 1000 

kişi-yılda 12.6’dan 25.7’ye; kadınlarda ise 8.1’den 11.8’e yükselmiştir[27]. Artan yaşlı 

nüfus, uzayan sağ kalım, AF tespitinin kolaylaşması ve yaygınlaşması gibi nedenlerle 

AF sıklığının artışı açıklanmaktadır[28]. Belirtilen sebepler AF’nin gelişmiş ülkelerde 

daha sık görülüyor olmasının da açıklaması olabilir[2, 10, 11]. 

Ülkemizde TEKHARF kohortunda ortalama yaşı 52 olan 1707 erkek 1743 

kadın toplam 3450 kişinin ortalama 9.9 yıllık izleminde genel AF sıklığı %1.25, 32-

59 yaş arasında %0.46, 60-69 yaş arasında %2.09, 70 yaş ve üzerinde ise %2.49 

saptanmıştır[29]. 2239 EKG nin incelendiği yaş ortalaması 50 olan bir çalışmada ise, 
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18-92 yaş arası 2239 kişide genelde AF sıklığı %1,42 bulunurken 60 yaş ve üzerinde 

%4,01 bulunmuştur[30]. 

2.4. Risk Faktörleri 

2.4.1. İleri yaş 

İleri yaş AF için en önemli risk faktörüdür[31].  65 yaşından sonra AF 

sıklığında keskin bir artış meydana gelmektedir[2, 8, 9, 24, 31]. AF ve yaşlanma ikisi 

de kronik subklinik inflamasyon, reaktif oksijen molekül hasarı, endotel 

disfonksiyonu, kollajen katabolizması gibi mekanizmalarla ilişkilidir[31]. 

2.4.2. Erkek cinsiyet 

Framingham ve Rotterdam kohortlarında erkek cinsiyetin AF için önemli bir 

risk faktörü olduğu net olarak gösterilmiştir[5, 9, 24, 26]. 

2.4.3. Etnik köken 

Asyalılarda ve siyahilerde AF sıklığı Avrupalı beyazlara kıyasla daha 

düşüktür[2, 10]. Bu durum genetik, sosyo-ekonomik ya da çevresel şartların 

farklılığından kaynaklanıyor olabilir[32]. Bu durum, ilgili popülasyonda sol atriumun 

daha küçük olmasında da kaynaklanabilir[33]. 

2.4.4. Hipertansiyon 

Toplumlarda sıklığı en yüksek olan kronik hastalık hipertansiyondur[34, 35].  

Framingham kohortunun 1994 yılında yayımlanan 38 yıllık izlem sonuçlarına göre 

hipertansiyon AF için önemli risk faktörlerinden biriydi. Erkeklerde AF’yi 1.5 kat 

kadınlarda ise 1.4 kat artırmakta idi[8]. Framingham kohortuna ait 2015’de 

yayımlanan çalışmada ise zamanla kohortta etkin hipertansiyon tedavisi sebebi ile sol 

ventrikül hipertrofisinin azalma eğiliminde olduğu bu sebeple hipertansiyonun AF 

üzerindeki etkisinin azalma eğiliminde olduğu gösterilmiştir[27]. Bununla birlikte 

kontrolsüz hipertansiyon koroner ateroskleroz, kalp yetmezliği ve atriyal fibrilasyon 

için yaygın bir risk faktörüdür[36]. 
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2.4.5. Diyabet 

Dünyada yaklaşık her 10 kişiden birinde diyabet vardır ve bunun %90’ı da Tip-

2 diyabettir.[37] Ülkemizde de diyabet sıklığı %13’lerde olmakla birlikte bu oran yaşla 

birlikte artmaktadır[38] Amerika Birleşik Devletleri’nde 65 yaş üstü nüfusun 

%23’ünde, ülkemizde ise %25-30’unda diyabet mevcuttur[34, 35]. Framingham 

kohortunun 1994 yılındaki sonuçlarında diyabet AF’yi erkeklerde 1.4 kat kadınlarda 

1.6 kat artırmakta idi[8]. 2015 yılında yayınlanan Framingham kohortuna ait 

çalışmada ise hem diyabetin sıklığının arttığı hem de AF üzerindeki risk katsayısının 

arttığı gösterilmiştir[27]. Güncel bir sistematik derleme ve metanalizde diyabet ile 

non-paroksismal AF arasında 1.31 kat artış ilişkisi gösterilmiştir[39] Başka bir 

metaanalizde diyabetlilerde AF gelişme riski %40 daha fazla bulunmuştur[40]. 

2.4.6. Sigara ve tütün kullanımı 

Dünyada 15 yaş ve üzerindeki kadınların %6.62’si erkeklerin ise %32.7’si 

sigara içmektedir[41]. Bu oran ülkemizde kadınlarda  %18.4 erkeklerde ise %43.2 

olarak dünya ortalamasının üzerindedir[41]. Rotterdam kohortunun izlem sonuçlarına 

göre sigara içenlerde AF riski 1.51 içmiş olanlarda ise 1.49 kat daha yüksektir[42]. 

Framingham kohortunun 2015 yılı verilerinde, geçmişe göre, sigaranın AF’de risk 

faktörü olarak erkeklerde etkisinin azalmakta olduğu, ancak kadınlarda bu azalmanın 

olmadığı gösterilmiştir[43]. Bir çalışmada sigara kullanımının AF riskini 1.11 kat 

artırdığı gösterilmiştir[44]. Başka bir sistematik derleme ve metanalizde de sigara-

tütün kullananlarda AF riskinin 1.32 kat, eski kullanıcılarda ise 1.09 kat arttığı 

gösterilmiştir[45]. 

2.4.7. Alkol kullanımı 

Gelişmiş ülkelerde yıllık kişi başı 9-10 litre alkol tüketilirken ülkemizde yılda 

yaklaşık kişi başı 1.2 litre alkol tüketilmektedir[46]. Bir sistematik derleme ve 

metaanalizde orta seviyede alkol kullanımı düşük seviyede alkol kullanımına göre 

daha fazla olmak üzere orta ve düşük seviyede alkol kullanımın her ikisinin de AF 

riskini artırdığı gösterilmiştir[47]. 107845 kişinin ortalama 13.9 yıl izlendiği bir 

kohortta hem alkol tüketimi hem de alkol tüketim sıklığı ve miktarının AF riskini 

artırdığı gösterilmiştir[48]. Bir metaanalizde yüksek alkol tüketimininin düşük alkol 

tüketimine göre AF riskini 1.51 kat artırdığı, bununla birlikte günlük 10 gram ve üzeri 
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alkol tüketiminin de AF riskini 1.08 kat artırdığı gösterilmiştir[49]. Framingham 

kohortunun 2015 yılı verilerine göre alkol kullanımının ve alkol kullanımının AF’ye 

olan etkisinin azaldığı gösterilmiştir[27]. 

2.4.8. Obezite 

1980’lerden 2008’e geçen sürede dünyanın ortalama vücut kitle endeksi 0.4–

0.5 kg/m2 yükselmiştir[50]. Obezite sıklığı son 40 yılda hem çocuklarda hem de 

erişkinlerde tüm dünyada artmıştır[51]. Dünya Sağlık Örgütü’ne göre 2016 yılında 

erişkinlerin %39’u fazla kilolu %13’ü ise obezdi[52]. OECD ülkeleri arasında 

ortalama obezite sıklığı %20 iken Amerika Birleşik Devletleri’nde yaklaşık %40 ile 

en sık; Japonya’da ise yaklaşık %6 ile en azdır[53]. Ülkemizde TURDEP-II 

çalışmasında erişkinlerde obezite sıklığı genelde %35.9, erkeklerde 27.3, kadınlarda 

ise %44.2 saptanmıştır[54]. Retrospektif bir kohort araştırmasında vücut kitle 

endeksinin 1 artışının AF riskini 1.03 kat artırdığı gösterilmiştir[55]. Bir metaanalizde 

obezitenin cinsiyetten bağımsız olarak AF riskini 1.40-1.50 kat artırdığı 

gösterilmiştir[56]. Başka bir metanalizde obezitenin AF riskini 1.49 kat artırdığı 

gösterilmekle birlikte vücut kitle indeksi arttıkça AF riskinin arttığı da 

gösterilmiştir[57]. Framingham kohortunun 2015 sonuçlarında da obezitenin hem 

sıklığının hem de AF üzerindeki risk etkisinin arttığı gösterilmiştir[27]. 

2.4.9. Yetersiz fiziksel aktivite 

Günlük en az 30 dakika orta şiddetteki fiziksel aktivitenin tip-2 diyabet ve 

koroner arter hastalığı riskini azalttığı, vücut ağırlığını dengelediği, insülin direnci, 

hipertansiyon, dislipidemi, inflamasyon ve endotelyal disfonksiyona karşı koruyucu 

olduğu uzun zamandır bilinmektedir[58]. Fiziksel aktivite fiziksel sağlığı iyileştirdiği 

gibi psikolojik ve sosyal sağlığı da olumlu etkilemektedir[59]. Fiziksel aktivitenin 

yetersizliği kardiyovasküler hastalıklar, diyabet, kanser gibi bulaşıcı olmayan 

hastalıkların başlıca sebeplerinden olup, varlığı mortaliteyi azaltmakta hayat kalitesini 

artırmaktadır[60]. 20484 kişinin incelendiği prospektif bir çalışmada orta seviyede 

fiziksel aktivitenin AF riskini azalttığı gösterilmiştir, ancak dinlenme halinde kalp 

ritmi yavaş olanların ise AF riskinin yüksek olduğu gösterilmiştir[61]. Dinlenme 

halinde kalp ritmi yavaş olma sebebi ise aşırı egzersiz yapma olarak 

açıklanmıştır[61].2021 yılında yaklaşık 2 milyonluk bir popülasyonu inceleyen bir 
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metaanalizde ise fiziksel aktivitenin kadınlarda AF riskini azalttığı erkeklerde ise 

artırdığı gösterilmiştir[62]. Yapılan iki ayrı metaanalizde ise atletlerde AF sıklığının 

normal popülasyona göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir[63, 64]. Bununla birlikte 

6813 İspanyol atletin dahil edildiği bir retrospektif kohort çalışmasında atletler 

arasında AF sıklığı yüksek bulunmamıştır[65]. 

2.4.10. Diyet 

Sağlıklı yaşamın ve sağlıklı kiloda olmanın temel şartlarından olan diyet ile AF 

arasında ortaya konan net bir ilişki olmamasına karşın, seçilecek sağlıklı diyet AF’ye 

etken olan pek çok sebebi azaltmaktadır[66]. Omega-3 yağ asitlerinin AF riskini 

azaltabileceğine dair kanıtlar vardır[67]. Günlük 300 mg’a kadar kafein(1-2 fincan 

kahve) AF riskini azaltabilir, bununla birlikte kafeinin yüksek dozu ritm 

bozukluklarına yol açar[67]. 

2.4.11. Stres 

Amerika Birleşik Devletleri’nde yaş ortalaması 30.29 olan yaklaşık bir milyon 

savaş gazisinin izlendiği prospektif bir çalışmada travma sonrası stres bozukluğu olan 

kişilerde AF riski 1.31 kat artmakla birlikte daha erken yaşta AF görüldüğü 

gözlenmiştir[68]. İsveç’te 45 yaş altındaki göçmenler arasında AF sıklığının 1.45 kat 

daha yüksek olduğu bulunmuş stresin de bu durumun sebeplerinden olabileceği 

belirtilmiştir[69]. 

2.4.12. Dislipidemi 

Dislipideminin kardiyovasküler hastalıklardaki rolü net olarak bilinmesine 

karşın AF gelişimine etkisi net değildir[70]. LDL seviyesi ile AF arasında bir ilişki 

gösterilememesine karşın yüksek HDL ve düşük trigliserit seviyesinin AF’yi 

azalttığını gösteren kanıtlar mevcuttur[71]. 23577 hastanın dâhil edildiği bir 

metaanalizde statin kullanımının AF riskini azalttığı gösterilmiştir[72]. 2021 yılında 

yayınlanan bir metaanalizde ise düşük HDL seviyesinin AF riskini 1.18 kat artırdığı 

gösterilmiş, yüksek trigliserit düzeyinin AF’ye etkisi ise gösterilememiştir[73]. Aynı 

metaanalizde metabolik sendromun AF’yi 1.57 kat artırdığı da gösterilmiştir[73]. 
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2.4.13. Obstrüktif uyku apne sendromu 

Obezite hem AF hem de obstruktif uyku apne sendromu(OSAS) ile ilişkili 

olmakla birlikte obeziteden bağımsız olarak OSAS’ın AF için risk faktörü olduğu 

gösterilmiştir[55] 2021 yılında yayımlanan bir metanalizde CPAP tedavisi görmeyen 

OSAS’lılarda AF riskinin OSAS’ı olmayanlara göre 1.7 kat yüksek olduğu bununla 

birlikte CPAP tedavisi alındığında ise anlamlı bir risk yüksekliğinin olmadığı 

gösterilmiştir[74] OSAS hastalarının %21 ile %74 kadarında AF 

görülmektedir[75].OSAS tedavisi sinüs ritmini korumaya yardımcı olmaktadır[75]. 

2.4.14. Kalp kapak hastalığı 

Kalp kapak hastalığı ve AF arasında, AF’nin sınıflandırılmasına etki edecek 

kadar güçlü bir ilişki vardır. Romatizmal mitral stenozu, mekanik ya da biyoprostetik 

kalp kapağı veya mitral kapak tamiri ile birlikte olan AF “valvular AF” olarak 

adlandırılmakta iken, 2020 ESC kılavuzunda bu terminolojinin terkedilmesi tavsiye 

edilmektedir[1, 21, 76]. Romatizmal kalp hastalığı prevelansı, gelişmiş ülkelerde 

endüstri devriminden sonra azalmakla birlikte, özellikle gelişmekte olan ülkeler için 

hala çok önemli bir problemdir[77]. Ülkemizde 1300 hastayı kapsayan çok merkezli 

bir çalışmada kalp kapak hastalığında %46 ile romatizmal etiyoloji öne 

çıkmaktadır[78].Romatizmal kapak hastalıkları düşük sosyoekonomik seviye,  A 

grubu streptokok virülansı ve çevresel faktörlerle özellikle ilişkilidir[77]. Ülkemizde 

yapılan bir çalışmada izole mitral darlığı olan kapak hastalarının %29’unda AF tespit 

edilmiştir[79].Framingham kohortunun 1994 yılı sonuçlarına göre kapak hastalığı 

AF’yi erkeklerde 1.8 kat, kadınlarda ise 3.4 kat artırmakta idi[8]. Yaşla birlikte AF 

gibi kalp kapak hastalığı sıklığı da artmaktadır[80]. Bununla birlikte özellikle gelişmiş 

ülkelerde AF etiyolojisinde mitral stenoz sıklığı azalmaktadır[81]. Hem AF hem de 

kapak hastalıkları birbirinden bağımsız olarak tromboemboli riski ile ilişkilidir[80-82]. 

2.4.15. Kalp yetmezliği 

AF ve kalp yetmezliği iki uçlu olarak birbirlerinin sıklığını artıran, birbirleri ile 

yakın ilişkili ve ikisinin aynı anda bulunması da morbidite ve mortalite üzerinde 

birbirinden bağımsız şekilde olumsuz etki yaratan durumlardır[31]. AF ve kalp 

yetmezliği sıklıkla birliktedir ve benzer risk faktörlerine sahiptir[83]. Framingham 

kohortunun 1994 yılı sonuçlarında kalp yetmezliği AF sıklığına en fazla etki eden 
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faktördü ve AF’yi kadınlarda 5.9 erkeklerde ise 4.5 kat artırmakta idi[8]. Kalp 

yetmezliğinin sıklığı da AF gibi tüm dünyada artmaktadır[84]. AF ile kalp 

yetmezliğinin semptomları da çoğunlukla kesişmektedir[83]. 

2.4.16. Miyokart infarktüsü 

AF ST eleve olmayan miyokart infarktüsü(MI) riskini 1.9 kat artırmaktadır, bu 

artış kadınlarda 3.1 kata kadar çıkmaktadır[85]. MI AF riskinin artışı ile ilişkilidir, bu 

durum özellikle MI’ın akut safhasında artmaktadır[86]. Bir çalışmada MI sonrası 12 

ayda hastalar implante edilebilir kardiyak cihazlarla monitorize edildiğinde MI 

insidansı %32 olarak hesaplanmıştır[87]. Bir metaanalizde daha önce AF’si olmayıp 

yeni gelişen AF’si olan MI hastalarında mortalitenin %40 daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir[88]. Framingham kohortunda da MI’ın AF’yi erkeklerde 1.4 kat 

kadınlarda ise 1.2 kat artırdığı gösterilmiştir[8]. 

2.4.17. Vasküler hastalık 

Yakın ilişkili olan vasküler hastalık ve AF’nin birlikte varlığı ise hem inme 

riskini hem de kardiyolojik olay riskini dramatik olarak artırmaktadır[89]. Bir 

çalışmada periferik arter hastalarının %11.5’inde, koroner arter hastalarının ise 

%13.7’sinde AF tespit edilmiştir[90]. Vasküler hastalıklar ve AF ileri yaş, obezite, 

diyabet, kalp yetmezliği gibi ortak risk faktörlerini de paylaşmaktadır[89]. 

2.4.18. Kronik böbrek hastalığı 

Glomerüler filtrasyon hızının 60 mL/min/1.73 altına inmesi ya da 3 aydan daha 

uzun süre yapısal böbrek anormalliği bulunması olarak tanımlanan kronik böbrek 

hastalığı diğer pek çok sebep gibi AF ile iki yönlü ilişki içerisindedir[91]. Kronik 

böbrek hastalığının sıklığı da AF gibi dünya genelinde artmakla birlikte AF’den daha 

sıktır ve genel sıklığı yaklaşık %10’dur[92]. AF kronik böbrek hastalığını hem 

predispoze etmekte hem de progrese etmektedir[91]. Bir metanalizde kronik böbrek 

hastalığının yeni gelişen AF’yi 1.47 kat artırdığı gösterilmiştir[93].Kronik böbrek 

hastalığı AF’den bağımsız olarak inme için bir risk faktörü olmakla birlikte, ikisinin 

birlikte bulunması hem inme riskini hem de paradoksal olarak kanama riskini 

artırmaktadır[91]. 
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2.4.19. Akciğer hastalıkları 

Yaklaşık 1.4 milyon kronik obstrüktif akciğer hastasının(KOAH) dahil edildiği 

bir retrospektif kohortta AF sıklığı %18 bulunmuştur[94]. Yaklaşık 55 bin kişinin 

dâhil edildiği bir çalışmada astımı olanlarda AF riski olmayanlara göre %38 fazla 

bulunmuş, astımın AF riskini 1.38 kat artırdığı gösterilmiştir[95]. Bunlarla birlikte 

diğer kronik akciğer hastalıklarında da AF riski artmaktadır[96].  Akciğer hastalıları 

ile AF arasındaki ilişkinin artan pulmoner arter basıncı sonrası sağ kalpteki basınç 

artışının sebep olduğu atrial yeniden modellenme ile açıklanmaktadır[96]. 

2.4.20. Tiroid hastalıkları 

Yaklaşık 41 bin hastanın dâhil edildiği bir kohortta hipertiroidisi olan 

hastaların %8.3’üne hipertiroidi tanısından sonra 30 gün içinde AF tanısı da 

konulmuştur [97]. Aynı kohortta hipertiroidisi olanlar içinde de artan yaş ve erkek 

cinsiyette AF sıklığının yüksekliği gösterilmiştir[97]. Bir metanalizde TSH 

düşüklüğünün AF riskini 1.15 kat, hipertiroidizmin ise AF riskini 1.05 kat artırdığı 

gösterilmiştir[98]. Yaklaşık 150bin hastanın dâhil edildiği bir kohortta yeni başlayan 

AF’nin hipertiroidizm için prediktör olduğu gösterilmiştir[99]. Hipertirodizm ve AF 

arasındaki ilişkiye dair net kanıtlar olmasına karşın hipotiroidizm ve AF arasında 

ilişkiye dair net kanıtlar yoktur[100]. 

2.4.21. Akut hastalık ve cerrahi 

Bir sistematik derlemede akut hastalık sebebi ile hastane servisi yatışlarında 

%1-22 arasında yoğun bakım yatışlarında ise %3-44 arasında AF gelişebildiği ve bu 

gelişen AF’nin beş yıl içinde %42-68 sıklıkta tekrarladığı belirtilmektedir[101]. Bir 

çalışmada yoğun bakım hastalarının %1.8’inde AF geliştiği, bunun %38’inin uzun 

süreli persistan AF olduğu ve persistan AF gelişiminin yaş, hiperlipidemi ve 

immünsupresyon ile ilişkili olduğu gösterilmiştir[102]. 

Cerrahi sonrası genellikle ikinci-dördüncü gün arasında hasta karakterine ve 

operasyon bölgesine göre çeşitli sıklıklarda post-operatif AF görülebilir[103]. Bu 

sıklık koroner cerrahide %30, kapak cerrahisinde %55, genel batın cerrahisinde %5-

17 arasında, kolorektal cerrahide %8, kalça cerrahisinde %5, kolesistektomide %4-13, 
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nefrektomide %1, karaciğer-böbrek naklinde %7, torasik cerrahide ise %5-20 

civarında olabilir[103]. 

2.4.22. İnflamasyon 

İnflamasyon ve fibrozis AF gelişiminde önemli rol oynamaktadır[104]. 

İnflamasyonla aktiflenen kardiyak fibroblastların oluşturduğu fibrozis sonucu atriyal 

yeniden modelleme gerçekleşir[104]. İnflamasyon ve fibrozis hem AF riskini 

artırırken hem de AF’de pıhtılaşmaya yatkınlığı da artırır[104]. 

CRP yüksekliği AF gelişimi için risk faktörü olmakla birlikte permanent AF 

varlığında da yüksektir ve post operatif  CRP seviyesi AF rekürrensi ile koreledir[105]. 

TNF-α, IL-6, IL-1β, IL-8, IL-10 gibi inflamatuar belirteçlerin yüksekliği de AF 

gelişimi ve varlığı ile ilişkilidir[105]. 

2.4.23. Kanser 

Kanser ve AF sıklıkla birlikte görülebilir[31]. Kanser hastalarında AF sıklığı 

artmıştır, bununla birlikte AF tanısından sonra kanser tanısı konma ihtimali de 

artmaktadır[31]. Kanserli hastalarda AF insidansı %30’a kadar çıkmaktadır[106]. 

Kanser tedavisinde kullanılan sisplatin, antrasiklin gibi alkilleyici ajanlar da AF 

sıklığını artırmaktadır[31]. Hipoksi, anemi, metabolik bozukluklar, elektrolit 

bozuklukları, tümör invazyonu, kitle, kronik inflamasyon, ağrı, bulantı gibi 

sebeplerden kaynaklı otonom sinir sistemi dengesizliği gibi sebeplerle kanser ve AF 

arasındaki ilişki açıklanabilir[106]. 

2.4.24. Genetik 

AF ile genetik arasındaki ilişki ilk olarak ailesinde AF olanlarda AF sıklığının 

yüksek olması ile göz önüne konulmuştur[107]. Kapsamlı genom çalışmaları 

neticesinde AF ile ilişkili yaklaşık 110 genetik lokus tanımlanmıştır[107]. PITX2, 

ZFHX3, KCNN3, CAV1, NEURL,TBX5, METTL1 1B, LINC0 1142, PRRX1, 

C9orf3, WNT8A genlerindeki çeşitli varyasyonlar AF ile ilişkilidir[107]. 
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2.5. Patofizyoloji 

Fibrozis, kasılma yetisinde azalma, yağ infiltrasyonu, inflamasyon, vasküler 

yeniden modellenme, iskemi, iyon kanalı disfonksiyonu, kalsiyum instabilitesi gibi 

çeşitli faktörler karmaşık atriyal değişikliklere neden olur, ektopi ve iletim 

bozukluğunu artırır, AF gelişme ve rekürrens ihtimalini, bununla birlikte pıhtılaşmaya 

yatkınlığı artırır[1]. Şekil 2.2’de AF mekanizması özetlenmiştir 

 

 

 

Şekil 2-2: Atriyal fibrilasyonun mekanizması[21] 

 

 

 



18 

 

2.6. Semptomatoloji 

Çarpıntı, nefes darlığı, yorgunluk, göğüs ağrısı, azalmış efor kapasitesi, 

bayılma, baş dönmesi, uyku düzensizliği, terleme gibi ciddi şikayetlerin görülebildiği 

AF’nin %50-87’si başlangıçta asemptomatiktir[1]. Semptomatik AF’de semptom 

olarak en sık çarpıntı görülür, ardından baş dönmesi ve nefes darlığı gelir[108]. 

Paroksismal AF, permanent ve persistan AF’ye göre daha semptomatiktir[108]. 

Çarpıntı, baş dönmesi ve göğüs ağrısı daha çok paroksismal AF’de; nefes darlığı, 

yorgunluk ve azalmış efor kapasitesi diğer AF tiplerinde daha sık görülmekle birlikte, 

tüm semptomlar kadınlarda daha sık görülür[108]. 3119 hastanın dahil edildiği bir 

çalışmada hastaların %39.7’si asemptomatik bulunmuş, semptomatiklerin %51.2’si 

hafif-orta, %48.8’i ciddi ya da katlanılamaz düzeyde semptomlara sahip olduğu 

belirlenmiştir[109]. 

AF hastalarında semptomları sorgulamada ve sınıflandırmada European Heart 

Rhythm Association(EHRA) semptom skalası kullanılması 2020 ESC Kılavuzunda 

önerilmektedir[1].  Çarpıntı, yorgunluk, baş dönmesi, nefes darlığı, göğüs ağrısı ve 

anksiyete semptomlarının ve bu semptomların yaşam kalitesine etkisi sorgulanarak 

semptom sınıflandırması yapılır. EHRA semptom sınıflandırması Tablo 2.1’de 

detaylandırılmıştır. 

 

Skor Semptomlar Tanımı 

1 Yok AF ile ilişkili semptom yok 

2a Hafif Semptomlardan günlük aktivite 

etkilenmemiştir 

2b Orta Günlük aktivite etkilenmemiş ancak 

semptom varlığı hasta için rahatsız 

edici 

3 Ciddi Günlük aktiviteler etkilenmiş 

4 Katlanılamaz Günlük aktiviteler kesintiye uğramış 

 

Tablo 2-1: EHRA semptom sınıflandırması 
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2.7. Klinik Sonuçları 

AF inme, sol ventrikül-kalp yetmezliği, kognitif yetersizlik, vasküler demans, 

depresyon, anksiyete,  azalmış yaşam kalitesi, hastane yatış gereksinimi ve mortalite 

artışı ile ilişkilidir[1]. AF ile ilişkili mortalite ve morbite riski ileri yaşta daha da 

artmaktadır[110] 

2.7.1. İnme 

1814 yılında AF’li hastada sol atriumda trombüs gösterildi, 1847 yılında 

Virchow trombüs triadını tanımladı, 1930 yılında otopsi çalışmalarında AF’nin 

kardiyak trombüse sebep olduğu gösterildi, 1978 yılında Framingham kohortunda 

AF’li hastalarda inme riskinin arttığı gösterildi.[111]. 

 Renfrew/Paisley kohortunda 7052 erkek 8354 kadın 20 yıl boyunca takip 

edildi ve bu kohortta AF’si olanlarda ölümcül ya da ölümcül olmayan inmenin 3.2 kat 

daha fazla olduğu gösterildi[7]. Bir çalışmada 3530 iskemik inmeli hastanın 

%24.6’sında inme öncesi, sırası ya da sonrasındaki akut fazda AF varlığı gösterildi[4]. 

Japonya’da 15831 hastanın incelendiği çalışmada AF’nin iskemik inme için önemli 

bir risk faktörü olduğu gösterilmekle birlikte, AF varlığının inmenin ciddiyetini 

artırdığı ve inme sebebi ile ölüm riskini artırdığı gösterildi[112]. İskemik inmelerin 

%30’unun başka bir ifadeyle her üç iskemik inmeden birisinin AF ile ilişkili olduğu 

belirtilmektedir[111]. 2021 yılında yayınlanan bir metanalizde implante edilebilir 

kardiyak monitörle izlenebilen kriptojenik iskemik inme hastalarının %25’inde AF 

varlığı gösterilmiştir[113].  

2.7.2. Kalp yetmezliği 

AF ve kalp yetmezliği birçok benzer risk faktörü ile ilişkilidir ve AF veya kalp 

yetmezliği olanların %40’ında bir diğeri de gelişir[114]. AF’si olanlarda yıllık kalp 

yetmezliği gelişme insidansı %3.3- %5.8 arasında değişmektedir[114, 115]. 

Hollanda’da yapılan PREVEND çalışmasında AF’nin kalp yetmezliği riskini 6.01 kat 

artırdığı gösterilmiştir[116]. Hem korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp 

yetmezliği(KEFKY) hem de azalmış ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği(AEFKY) 

sıklığı AF ile birlikte artmakla beraber KEFKY ile AF arasındaki ilişki daha 
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güçlüdür[83]. AF ve kalp yetmezliğinin birlikte varlığında ise mortalite 

yükselmektedir[83].  

2.7.3. Demans 

AF ile demans arasındaki ilişkiyi AF’ye bağlı emboliler, kalp ritminin sebep 

olduğu hipoperfüzyon ve antikoagülan kullanımı sonucunda oluşan kanamalar 

açıklayabilir[117]. Bununla birlikte oksidatif stres, inflamatuar ve otoimmün 

mekanizmalar, genetik yatkınlık gibi ortak nedenler de hem AF hem demans riskini 

artırır[117]. Rotterdam kohortunda AF’nin demans riskini 1.3 kat artırdığı 

gösterilmiştir[118]. Aynı kohortta AF varlığının özellikle AF’ye maruziyet süresinin 

de özellikle gençlerde demans ile ilişkili olduğu gösterilmiştir[118].  Yaklaşık 400 bin 

kişinin 12 yıl boyunca takip verilerinin dâhil edildiği bir çalışmada ise AF’nin demans 

riskini 1.14 kat artırdığı gösterilmiştir[119]. İsveç’te yapılan bir çalışmada 

antikoagülan kullanan AF’lilerde demans riskinin antikoagülan kullanmayanlara göre 

0.71 kat daha düşük olduğu gösterilmiştir[120]. Başka bir çalışmada antikoagülan 

kullanan AF’lilerde demans sıklığı daha fazla tespit edilmekle birlikte bu durum ilgili 

hastalarda AF’nin şiddeti ile açıklanmıştır[119]. AF kaynaklı inme sonrasında ise 

yaklaşık olarak her üç hastadan birinde beş yıl içerisinde demans gelişimi 

gösterilmiştir[121].  

2.7.4. Azalmış yaşam kalitesi 

Yaşam kalitesi kişinin fiziksel, duygusal ve sosyal işlevselliğini, evde ve işteki 

rol performansını ve kişinin algılanan sağlığını kapsayan çok boyutlu bir yapıdır[122]. 

Genellikle çeşitli ölçeklerle değerlendirilir[122]. AF’nin semptomları, klinik sonuçları 

ve tedavisi yaşam kalitesine etki edebilmektedir[123]. Semptom ciddiyeti, sıklığı, atak 

korkusu, fonksiyonel yetersizlik, AF kaynaklı depresyon anksiyete, antikoagulan 

tedavi alınırken düşme korkusundan sosyal kısıtlanma gibi durumlar yaşam kalitesini 

azaltmaktadır[122]. Kalp atım hızının kontrolü ve sonrasında sinüs ritmine 

döndürülmesi hayat kalitesini artırmak için en etkili yöntem olarak 

gözükmektedir[122].  
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2.7.5. Depresyon, anksiyete 

Hastalık komplikasyonları ile endişeler, hastalık hakkındaki kafa karışıklığı, 

hastalığın kontrol altına alınmasının zorluğu gibi hastalık hakkındaki düşünceler; tip-

D kişilik, sürekli yüksek anksiyete seviyesi, hastalıkla baş etme yöntemlerinde 

zayıflık, olumsuz efekt gibi kişisel faktörler; kardiyak fonksiyon azalması, 

semptomlar, tedavi ile ilgili yan etkiler ve günlük yaşam aktivitelerinin azalması gibi 

AF’nin direkt yaşam kalitesine etkisinin sonucunda AF hastalarında depresyon ve 

anksiyete görülebilir[124]. AF hastalarında %16-20 oranında depresyon görülebilir[1].  

Bir kohort çalışmasında yaklaşık 37500 kişinin 8 yıllık takibinde AF’li hastalarda 

depresyon riskinin 1.5 kat, anksiyete riskinin 1.1 kat arttığı gösterilmiştir[125].  

Depresyon ve anksiyete ile kardiyovasküler hastalıklar arasında iki yönlü ilişki 

mevcuttur. Yaklaşık 800000 kişinin takip edildiği bir kohortta depresyon tedavisi 

görenlerde AF riskinin arttığı da gösterilmiştir[126]. 

2.7.6. Hastane yatış gereksinimi 

AF hastalarının %10-40 kadarı yıllık hastanede yatışa ihtiyaç duymaktadır[1]. 

Bir kohort çalışmasında her altı AF hastasından birinin yılda birden fazla hastane yatışı 

olduğu gösterilmiştir[127].  AF ile ilişkili hastane yatışlarında kalp yetmezliği, MI 

yönetimi gibi kardiyovasküler sebepler, inme, geçici iskemik atak gibi AF 

komplikasyonları, semptom kontrolü için yatış ve antikoagülan kullanımına bağlı 

kanamaya müdahale için yatışlar başı çekmektedir[128]. AF ile ilişkili yatışlarda 

pnömoni, KOAH kötüleşmesi, tiroid hastalığı, infeksiyon, anemi gibi kardiyovasküler 

olmayan sebepler de mevcut olabilir[128].  

2.7.7. Mortalite artışı 

AF’li hastalarda mortalite 1.5 ile 3 kat arasında artmaktadır ve bu genellikle 

kalp yetmezliği, komorbiditeler veya inme ile bağlantılıdır[1]. 1998 yılında 

Framingham kohortunda AF’nin erkeklerde mortaliteyi 1.5 kat kadınlarda ise 1.9 kat 

artırdığı gösterilmiştir[5]. Framingham kohortunun 2015 yılı sonuçlarında ise AF’ye 

bağlı mortalitenin etkin takip ve tedavi ile %25 azaldığı gösterilmiştir[27]. 

Renfrew/Paisley kohortunda AF’nin mortaliteyi kadınlarda 2.2 erkeklerde 1.5 kat 

artırdığı gösterilmiştir[7]. Hollanda’da Groningen kohortunda AF’nin mortaliteyi 3.02 

kat artırdığı gösterilmiştir[116]. 
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2.8. Atriyal Fibrilasyon Yönetimi 

AF’si olan hastaya yaklaşımda yaşam tarzından kaynaklı risk faktörlerini 

modifiye etmek için yaşam tarzı değişiklikleri, inme riskinin azaltılması, kalp hızı 

kontrolü ve kalp ritmi kontrolü ana başlıkları öne çıkmaktadır[129]. Bununla birlikte 

eşlik eden obezite, uyku apne, hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastalığı, kalp 

yetmezliği gibi komorbiditeleri de değerlendirmek ve optimize etmek 

gerekmektedir[129]. Atriyal fibrilasyonun yönetimi için AHA ve ESC tarafından 

yayınlanan kılavuzlar klinisyenlere kanıta dayalı olarak yol göstermektedir[1, 21, 

130]. AHA kılavuzu 2014 yılında yayınlanmış 2019 yılında güncellenmiştir, ESC 

kılavuzunun güncel hali ise 2021 yılında yayınlanmıştır. ESC kılavuzunda AF’li 

hastalara ABC akronimi ile İngilizcesi aşağıdaki metinde açıklanan yaklaşım 

önerilmektedir[1]. 

 “Atrial fibrillation Better Care (ABC) (’A’Anticoagulation/Avoid stroke; ‘B’ 

Better symptom management; ‘C’ Cardiovascular and Comorbidity optimization)” 

ABC akronimindeki yaklaşım basamakları Türkçe antikoagülasyon/inmenin 

önlenmesi, daha iyi semptom yönetimi, kardiyovasküler risk ve komorbiditelerin  

iyileştirilmesi şeklinde ifade edilebilir. 

2.8.1. İnmenin Önlenmesi 

2.8.1.1. Antikoagülan tedavi 

 

Tüm inmelerin %85’i iskemik inmedir ve iskemik inmenin AF ile ilişkisi net 

olarak ortaya konmuştur[3]. Yapılan çalışmalar warfarin gibi vitamin-K antagonisti 

oral antikoagülanların(OAK) ya da apiksaban, rivaroksaban, dabigatran, edoksaban 

gibi yeni nesil vitamin-K antagonisti olmayan oral antikoagülanların(NOAK) 

kullanımının aspirine ve tedavisizliğe karşı inme riskini azaltmada etkin olduğu 

gösterilmiştir[3].  

AF ve iskemik inme arasındaki risk ilişkisi tüm AF’liler için aynı değildir[131]. 

Bu risk daha önceden inme ya da geçici iskemik atak geçirenlerde, hipertansiyon 

hastalarında, ileri yaşlılarda, yapısal kalp hastalarında, diyabetlilerde, damar hastalığı 
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olanlarda, kalp yetmezliği olanlarda, kadınlarda daha yüksektir[131-133]. Böbrek 

fonksiyon bozukluğu, OSAS, hiperlipidemi, sigara-tütün kullanımı, kanser gibi 

sebeplerin varlığı da riski artırmaktadır[131]. Geleneksel uygulamada tromboembolik 

komplikasyon riski taşıyan hastaları belirlemek için klinik risk puanlama kriterlerinin 

kullanılması önerilir[132]. CHADS2, CHA2DS2-VASc, SPAF, CHADS2-R, ATRIA, 

Framingham, GARFIELD-AF gibi risk skorlama yöntemi mevcut olmakla birlikte 

sıklıkla CHADS2 ve CHA2DS2-VASc risk skorlama yöntemi kullanılmaktadır[132]. 

2001 yılında CHADS2 skorlama sistemi geliştirildi ve geçerliliği 

gösterildi.[134]. Buna göre konjestif kalp yetmezliği(congestive heart failure), 

hipertansiyon(hypertension), Tip-2 diyabet(diabetes) için 1 puan ve 75 yaş ve 

üzeri(age)(65 yaş üzeri 1 puan) ve geçirilmiş inme(stroke) için 2 puan verilerek bir 

risk skorlaması yapılmakta idi. CHADS2 kriterlerine kadın cinsiyet, 65-74 yaş ve 

vasküler hastalık kriterleri eklenerek CHA2DS2-VASc skorlama sistemi 

geliştirildi[135]. İlgili skorlama sistemi Tablo 2.2’de detaylandırılmıştır. 

 

Risk Faktörü Puan  

C Konjestif kalp 

yetmezliği 

1 Klinik kalp yetmezliği veya orta-ciddi sol ventrikül 

disfonksiyonu veya hipertrofik kardiyomiyopati 

H Hipertansiyon 1 Tansiyon yüksekliği ya da antihipertansif tedavi  

A 75 yaş ve üzeri 2 65 yaş ve üzeri 1 puan alırken 75 yaş üzerine 2 puan 

verilir 

D Diyabet 1 Oral anti-diyabetik ve veya insülin tedavisi alınması ya 

da açlık kan şekerinin 125 mg/dl üzerinde olması 

S İnme 2 Geçirilmiş inme, geçici iskemik atak ya da tromboemboli 

V Vasküler hastalık 1 Anjiografide gösterilmiş koroner arter hastalığı, 

geçirilmiş miyokart infarktüsü, periferik arter hastalığı ya 

da aortik plak 

A 65-74 yaş 1 65 yaş ve üzeri 1 puan alırken 75 yaş üzerine 2 puan 

verilir 

Sc Kadın Cinsiyet 1  

Maksimum puan 9  

Tablo 2-2: CHA2DS2-VASc risk skorlama sistemi 
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ESC ve AHA kılavuzlarında erkeklerde CHA2DS2-VASc skorunun 0 olması 

kadınlarda ise 1 olması düşük inme riski olarak değerlendirilmektedir[1]. Hem ESC 

hem AHA kılavuzunda CHA2DS2-VASc skorunun erkeklerde ≥2 kadınlarda ≥3 

olması durumunda yüksek kanıt düzeyinde antikoagülan kullanımı önerilmektedir[1, 

130].  CHA2DS2-VASc skorunun erkeklerde 1 kadınlarda ise 2 olması durumunda 

antikoagülan tedavi önerisinin kanıt düzeyi ESC ve AHA kılavuzlarında daha düşük 

seviyededir[1, 130]. İki kılavuzda da ciddi mitral darlığı veya mekanik kalp kapakçığı 

varlığında risk skoruna bakılmaksızın warfarin kullanımı önerilmektedir.[1, 130]. 

Antikoagülan kullanımı inme riskini azaltmakla birlikte, çeşitli faktörlerin 

varlığı ya da yokluğunda artmış kanama riskini de beraberinde getirir[136-138]. İleri 

yaş, ciddi kanama geçmişi, ciddi böbrek yetmezliği, karaciğer yetmezliği, kanser, 

CYP2C9 polimorfizmi, geçirilmiş inme, küçük damar hastalığı, diyabet, kognitif 

zayıflık/demans, yaşlılarda kırılganlık, anemi, kontrolsüz hipertansiyon, aşırı alkol 

tüketimi, antiplatelet ajan, non-steroid antiinflamatuar ilaç kullanımı, OAK 

kullananlarda INR’nin hedef değerin üzerinde(2.0-3.0) gibi durumlar kanama riskine 

etki etmektedir [136].  

ABC, ATRIA, BRI, HAS-BLED, HEMORR2HAGES gibi çeşitli kanama risk 

skorlama yöntemleri tanımlanmıştır, ancak HAS-BLED yöntemi kanama riskini 

kestirmede en etkili kanıta sahiptir[136]. ESC ve AHA kılavuzlarında HAS-BLED risk 

skorlama sisteminin kullanılması önerilmektedir[1, 130]. 2010 yılında tanımlanan 

yöntemle 3978 hastanın bir yıllık takibinde hastaların kanama riskini tahmin ettiği 

gösterilmiştir[138]. Skoru 3 ve üzeri olan hastalarda yakın takip önerilmektedir. HAS-

BLED kanama riski skorlama yöntemi Tablo 2.3’de detaylandırılmıştır. 
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Risk faktörleri ve tanımları Puan 

H Hipertansiyon(Hypertension) 

Sistolik kan basıncının 160 mmHg üzerinde olması 

1 

A Böbrek ve/veya karaciğer fonksiyonlarında 

anormallik(Abnormal renal and/or hepatic function) 

Dializ, nakil, serum kreatininin > 200 µmol/L(2.26 mg/dl) 

üzerinde olması, siroz, bilirubinin normalin 2 katının 

üzerinde olması, AST/ALT/ALP normalin 3 kat üzerinde 

olması 

Her biri için 1 

S İnme(Stroke) 

İskemik ya da hemorajik inme hikâyesi 

1 

B Kanama geçmişi ya da kanamaya yatkınlık(Bleeding 

history or predisposition) 

Ciddi kanama, anemi, trombositopeni 

1 

L Labil INR 

Vitamin K antagonisti kullananlarda terapötik aralıkta(2.0-

3.0) geçen zamanın %60 dan küçük olması 

1 

E Yaşlılık(Elderly) 

>65 yaş ya da ciddi kırılganlık 

1 

D İlaçlar ya da fazla alkol kullanımı(Drugs or excessive 

alcohol drinking) 

Antiplatelet ya da non streoid ilaç kullanımı;ve/veya fazla 

alkol tüketimi 

Her biri için 1 

Maksimum skor 9 

Tablo 2-3: HAS-BLED skorlama yöntemi 
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K vitamini antagonistleri örneğin warfarin 50 yıldan fazla kullanılan 

OAK’dır[111]. AF’de OAK kullanımının inmeyi %64, mortaliteyi %26 azalttığı 

gösterilmiştir[139]. OAK’ların etkinlik ve güvenliği antikoagülasyon kalitesinin 

kontrolüne ve INR aralığının 2.0-3.0 arasında tutulmasına bağlıdır[140]. Son yıllarda 

apiksaban, rivaroksaban, dabigatran, edoksaban gibi NOAKların inmeyi 

engellemedeki etkinlikleri çalışmalarda gösterilmiştir[141-144]. Yapılan bir 

metaanalizde NOAKların warfarine göre inme ya da sistemik emboliyi %19 azalttığı( 

bu azalma başlıca hemorajik inmenin azalmasından kaynaklı), mortaliteyi azalttığı 

ancak gastrointestinal kanama riskini artırdığı gösterilmiştir[145]. NOAK’ların etki 

mekanizmaları Şekil 2.3’ de gösterilmiştir[111].  

 

 

 

ESC kılavuzunun antikoagülasyon şeması Şekil 2.4’de gösterilmiştir[1]. Tablo 

2.4’de ise NOAK’ların doz tablosu detaylandırılmıştır.  

Şekil 2-3:Non-vitamin K antagonisti oral antikoagülanların etki mekanizmaları 



27 

 

 

Şekil 2-4: ESC kılavuzu antikoagülasyon önerisi 

 

 Dabigatran Rivaroksaban Apiksaban Edoksaban 

Standart doz 150 mg 2*1 20 mg 1*1 5 mg 2*1 60 mg 1*1 

Düşük doz 110 mg 2*1    

Azaltılmış doz  15 mg 1*1 2.5 mg 2*1 30 mg 1*1 

Doz azaltma 

kriteri 

110 mg’lığı 

 ≥80 yaş 

 Birlikte 

verapamil 

kullanımı 

 Yüksek 

kanama riski 

Kreatinin 

klirensini 15-49 

ml/dakika 

arasında olması 

En az 2’si varsa 

 ≥80 yaş 

 Vücut ağırlığı 

≤60 kg 

 Kreatinin≥1.5 

mg/dL  

En az 1’i varsa 

 Kreatinin 

klirensi 15-50 

ml/dakika 

 Vücut ağırlığı 

≤60 kg 

 Birlikte 

dronedaron, 

siklosporin, 

eritromisin ya 

da ketakonazol 

kullanımı 

Tablo 2-4: Non-Vitamin K antagonisti antikoagülanların doz tablosu 
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2.8.1.2. Antiplatelet tedavi 

Klopidogrel+aspirin ikili tedavisinin antikoagülan tedaviye göre etkisiz olduğu 

gösterilmiştir[146]. Antikoagülan tedavinin, ikili antiplatelet tedaviye göre inmenin 

engellenmesindeki bariz üstünlüğünden dolayı, iki tedavi seçeneğini karşılaştıran 

çalışma tamamlanmadan durdurulmuştur[146]. Aspirinin tek başına kullanımının 

inmenin engellenmesinde etkili olmadığı da gösterilmiştir[147].  Yaşlılarda warfarin 

ve aspirinin inmenin engellenmesindeki etkinliğinin karşılaştırıldığı bir randomize 

kontrollü çalışmada aspirinin warfarine göre etkisiz olduğu bununla birlikte aspirin 

kullananlarda serebral kanamanın daha sık olduğu gösterilmiştir[148]. 

2.8.1.3. Kombine antiplatelet ve antikoagülan tedavi 

ESC kılavuzunda antiplatelet ve antikoagülan tedavinin birlikte kullanımının 

inme riskini azaltmadığı ancak kanama riskini artırdığı belirtilmektedir[1].  

2.8.1.4. Sol atriyal apendiks oklüzyonu veya eksklüzyonu 

Watchman sol atrial oklüzyon cihazı ile perkütan olarak sol atrial appendiksin 

kapatılması ve warfarinin inmenin engellenmesine etkisinin karşılaştırıldığı 

çalışmalarda oklüzyon yönteminin warfarinden daha geri olmadığı ve kanama riskinin 

de daha az olduğu gösterilmiştir[149, 150]. Amplatzer veya Watchman cihazları ile 

yapılan oklüzyonunda inmeyi engellemede NOAK’lardan geri kalmadığı 

gösterilmiştir[151]. Bu durumla birlikte ESC kılavuzu oklüzyonun inmeyi 

engellemede başarılı olduğunu vurgulamakla birlikte, bu duruma hemorajik inme riski 

oluşturmamasının da önemli bir etki faktörü olduğunu belirtmekte, oklüzyonun da 

tromboemboli için risk yaratan bir durum olabileceğini belirtmektedir[1]. Oklüzyon 

için kullanılan çeşitli cihazlar Şekil 2.5’de gösterilmiştir[152]. 

 

 

 

 

 

Şekil 2-5: Sol atriyal apendiks oklüzyonunda kullanılan çeşitli cihazlar. 
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Cerrahi olarak sol atriyal apendiks kapatılması da yapılmaktadır ve güvenli 

bulunmuştur[153]. Kardiyak cerrahi sırasında ya da AF için ablasyon yapılırken 

perkutan ya da cerrahi olarak sağ atriyal appendiks kapatılması eğiliminde bir yükseliş 

göze çarpmaktadır[154]. ESC ve AHA kılavuzlarında appendiks oklüzyonu 

antikoagülasyon tedavisi alamayacak, ciddi trombositopenisi olanlarda, yakın zamanlı 

cerrahi ya da travma öyküsü olanlarda, yakın zamanlı hemorajik inme ya da 

intrakraniyal hemorajisi olanlarda, intrakraniyal kitlesi olanlarda ve dekompanse 

sirozu olanlarda önerilmektedir[1, 130] [129]. 

2.8.2. Semptom Kontrolü 

AF’de belirli grup hastalar dışında, hız ya da ritim kontrolünün mortaliteyi 

belirleyen bulgular üzerinde bir üstünlüğü gösterilmemiştir[155, 156]. AF ile ilişkili 

ciddi semptomların varlığında ya da taşikardi kaynaklı kardiyomiyopati varlığında 

ritim kontrolü tercih edilmelidir[129]. AF’si tespit edilen hastalardan ventriküler hızı 

çok yavaş veya çok hızlı olanlar (<40 atım/dakika >150 atım/dakika), hemodinamik 

instabilite bulgusu olanlar, ciddi semptomları olanlar ya da dekompanse kalp 

yetmezliği olanlar stabilizasyon ve muhtemel elektriksel kardiyoversiyon için acil 

departmanlarına yönlendirilmelidir[129].  

 

2.8.2.1. Hız kontrolü 

AF sırasında atrium kalbin atım hacmine katkı sunamadığından kalbin debisi 

%20-30 azalır[157]. Düzensiz ve hızlı ventiküler kasılma ise kalp debisini daha da 

düşürür[158]. Hız kontrolü, nihai olarak ritim kontrolüne ihtiyaç duyan hastalarda dahi 

AF yönetiminin merkezinde yer alır[159]. Hız kontrolünün amacı, AF sırasında 

ventriküler hızı düzenlemek (ancak sinüs ritmi sırasında hızı olumsuz etkilememek), 

semptomları azaltmak veya ortadan kaldırmak, hemodinamiyi iyileştirmek, kalp 

yetmezliğini önlemek ve olumsuz kardiyovasküler sonuç riskini azaltmaktır[159]. 

Agresif hız kontrolüne karşı daha agresif olmayan bir hız kontrolü yaklaşımının geri 

kalır yanı olmadığı gösterilmiştir[160]. ESC kılavuzunda da semptomlar daha sıkı hız 

kontrolünü gerektirmedikçe, kalp yetmezliği durumundan bağımsız olarak 
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(taşikardinin neden olduğu kardiyomiyopati dışında) agresif olmayan  hız kontrolünün 

kabul edilebilir bir başlangıç yaklaşımı olduğu belirtilmektedir[1]. AF’de optimal kalp 

hızı ile yüksek ve düşük kalp hızı riskleri Şekil 2.6’da gösterilmiştir[159]. 

. 

 

Şekil 2-6:Atriyal fibrilasyonda hedef kalp atım hızı 

 

B-blokerler tek başına veya digoksin ile kombine olarak, non-dihidropiridin 

grubu kalsiyum kanal blokerleri(kalp yetmezliği olan hastalarda kullanılmaz) veya 

digoksin tek başına hız kontrolü için kullanılabilir[159]. Digoksin, pozitif inotropik bir 

ajan olması sebebiyle, kalp yetmezliği ve AF olan hastalarda önemli bir 

alternatiftir[159]. Tablo 2-5’de AF’de hız kontrolünde kullanılabilecek ilaçlar 

özetlenmiştir[1] 
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 İntravenöz 

uygulama 

Genellikle 

kullanılan oral doz 

Kontendikasyon/ 

Uyarı 

Beta-blokerler   

Metaprolol 

tartarat 

2,5-5 mg i.v. bolus; 

4 doza kadar 

25-100 mg 2*1 

Astımda selektif beta-1 

blokerler kullanılabilir 

Akut kalp yetmezliği ve 

ciddi bronkospazm 

hikâyesinde kontrendike 

Metaprolol 

süksinat 

 50-400 mg 1*1 

Bisoprolol  1,25-20 mg 1*1 

Atenolol  25-100 mg 1*1 

Esmolol 500 µg/kg i.v. 

bolus 1 dakika 

içinde;sonrasında 

50 - 300 µg/kg/dk 

 

Landiolol 100 µg/kg i.v. 

bolus 1 dakika 

içinde, sonrasında 

10 - 40 µg/kg/dk; 

kardiyak 

disfonksiyonda: 1 - 

10 µg/kg/dk 

 

Nebivolol  2,5-10 mg 1*1 

Karvedilol  3,125-50 mg 2*1 

Non-dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerleri  

Verapamil 2.5-10 mg i.v. 

Bolus 5 dakikada 

40 mg 2*1 den 

uzatılmış salınımlı 

olanda 480 mg 1*1 

Azalmış ejeksiyon 

fraksiyonlu kalp 

yetmezliğinde kontrendike 

Karaciğer ve böbrek 

yetmezliğinde doz 

ayarlaması gerekir. 

Diltiazem 0,25 mg/kg i.v. 

Bolus 5 dakikada 

sonra 5-15 mg/saat 

60 mg 3*1 den 

uzatılmış salınımlı 

olanda 360 mg1*1 

Digital glikozidleri   

Digoksin 0,5 mg iv 

bolus(0,75-1,5 mg 

24 saat içinde 

bölünmüş dozda) 

0,0625-0,25 mg 1*1 

Plazmada yüksek düzeyleri 

ölümcül 

Digitoksin 0,4-0,6 mg 0,05-0,1 mg 1*1 

Diğer    

Amiadorone 300 mg i.v. 250 ml 

5% dekstroz içinde 

dilue edilerek 30-

60 dk içinde, 

sonrasında 900-

1200 mg i.v 24 saat 

içinde 500-1000 ml 

içinde 

sulandırılarak. 

Tercihen uygulama 

santral venöz 

kateterden 

yapılmalı 

 3*200 mg 4 hafta 

yükleme dozundan 

sonra 1*1 200 mg 

Tiroid hastalığında başka 

seçenek yoksa kullanılabilir. 

Tablo 2-5:Atriyal fibrilasyonda hız kontrolünde kullanılabilecek ilaçlar ve kullanım özellikleri 
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Ritm kontrolü sağlanamayan hastalarda, ilaç yan etkileri tolere edilemediğinde, 

kalp yetmezliği geliştiğinde ya da kötüleştiğinde hız kontrolü için bir seçenek de 

atriyoventriküler nod ablasyonu ile birlikte pacemaker takılmasıdır[159].  

 

2.8.2.2. Ritim kontrolü 

AF’si olan birçok hastanın ventriküler hız kontrolüne rağmen önemli 

semptomları mevcuttur ve yaşam kalitelerini iyileştirmek için sinüs ritminin yeniden 

sağlanmasını gerektirir[161]. Ritim kontrolünün amacı sinüs ritmini sağlamak ve 

sürdürmektir[159].  

Ritim kontrolünü sürdürme kararı semptomlara, AF’nin tipine (paroksismal, 

persistan veya uzun süreli persistan), hasta komorbiditelerine, genel sağlık durumuna 

ve antikoagülasyon durumuna bağlıdır[161]. Hemodinamisi stabil olmayan AF 

hastalarında acil kardiyoversiyon gereksinimi mevcuttur[1]. AF hastalarında ritim 

kontrolü direk elektriksel kardiyoversiyon, antiaritmik ilaçlarla yapılan farmakolojik 

kardiyoversiyon, kateter ablasyonu ya da cerrahi ablasyonla yapılabilir[161]. 

48 saatten uzun süren AF’nin elektriksel ve farmakolojik kardiyoversiyonu için 

antikoagülasyon önerilir çünkü AF sonrası sinüs ritmine dönüş artan inme veya 

sistemik emboli riski ile ilişkilidir[162]. 

Bifazik defibrilatörle daha düşük enerji ile daha yüksek başarıya 

ulaşılabilir[161]. Flekainid, propafenon, sotalol, amiadoron gibi ilaçların 

elektrokaryoversiyon öncesinde iv uygulanması başarı ihtimalini artırır[163, 164]. 

Anteroposterior elektrot yerleşimi anterolateral elektrot yerleşimine göre daha 

başarılıdır[165]. 

 Farmakolojik ritim kontrolü sinüs ritmini korumada yetersiz kalabilmektedir. 

Potansiyel olumsuz etkileri vardır ve AF’nin bilinen tetikleyicilerini ortadan 

kaldırmaz; AF nükslerini erteleyebilir veya azaltabilir[166]. Flekainid, propafenon 

gibi sınıf IC; sotalol, dofetilid gibi sınıf III; amiodaron dronedaron gibi çoklu kanal 

blokerleri ilaçlarla ilaç cepte(pill in the pocket) yaklaşımı ile de farmakolojik 

kardiyoversiyon yapılabilir[161]. 



33 

 

 Medikal tedaviye rağmen tekrarlayan AF’si devam eden hastalarda, kateter 

ablasyonunun tekrarlayan AF’yi önemli ölçüde azalttığı, semptomları azalttığı ve 

yaşam kalitesini iyileştirdiği gösterilmiştir, ancak ablasyon tekniklerindeki sürekli 

ilerlemelere rağmen nüks oranı %15-30 arası değişmektedir[161]. 

 Semptom yönetiminde ritim ya da hız kontrolü seçimine algoritmik yaklaşım 

belirtilen kaynaktan uyarlanarak Şekil 2.7’de gösterilmiştir[159]. Son yıllarda yapılan 

randomize bir çalışmada ise bir yıldan daha kısa süreli olarak tanımlanan erken AF’de 

ritim kontrolünün olumsuz kardiyovasküler çıktılar açısından geleneksel yaklaşıma 

göre daha az riskle sonuçlandığı ve tercih önceliğine sahip olabileceği 

belirtilmektedir[167]. 

 

 

Şekil 2-7: Semptom yönetiminde ritim ya da hız kontrolüne algoritmik yaklaşım 
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2.8.3. Kardiyovasküler ve Komorbiditelerde Optimizasyon 

Çalışmamızın “Risk Faktörleri” bölümünde detaylıca incelendiği üzere 

AF’nin yaş, cinsiyet, aile öyküsü gibi değiştirilemez risk faktörleri mevcuttur. Bununla 

birlikte obezite, alkol ve kafein aşırı kullanımı, sigara ve tütün kullanımı, yetersiz 

fiziksel aktivite gibi müdahaleye açık faktörlerin ve AF ile ilişkili komorbiditelerin 

iyileştirilmesi ile AF riski ve yükü azaltılabilir[129]. 

Framingham kalp çalışması, hipertansiyon, konjestif kalp yetmezliği, koroner 

arter hastalığı ve diabetes mellitusun AF gelişimi için risk faktörleri olduğunu net 

olarak ortaya koymuştur[8]. Obezite, OSAS ve kronik dayanıklılık eğitimi(atletlerde, 

sporcularda) gibi diğer yaşam tarzı faktörleri de artmış AF riski ile 

ilişkilendirilmiştir[168-170]. Hipertansiyon, kalp kapak hastalığı, KOAH ve 

serebrovasküler hastalık gibi komorbiditelerin, AF’nin ilerlemesine yol açmakla 

birlikte, kateter ablasyonunun başarısını azalttığı da bilinmektedir[171, 172]. 

2020 ESC AF kılavuzunda yaşam tarzı değişikliği ile ilgili; obezitenin 

önlenmesi, kilo kaybı, alkol ve kafein kullanımın azaltılması, uygun düzeyde fiziksel 

aktivite önerilmektedir[1]. Aynı kılavuzda özellikle hipertansiyon, diyabet ve OSAS 

hastalarında hastalık kontrolünün de önemine değinilmektedir[1]. Birinci basamakta 

önerilen müdahaleler belirtilen kaynaktan uyarlanarak Şekil 2.8’de 

gösterilmiştir[129].  

 

 

 

 

 

 

  

Şekil 2-8:Atriyal fibrilasyon yönetimde önerilen yaşam tarzı ve komorbidite 

müdahaleleri 
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2.9. Atriyal Fibrilasyon Taranması 

AF’nin özellikle ileri yaşlarda gözükmesi, asemptomatik AF’nin de 

semptomatik AF gibi iskemik inme ile ilişkili olması, tesadüfi olarak AF tespit edilip 

gerektiğinde antikoagülan tedavi başlandığında iskemik inme riskinin normal 

popülasyon seviyesine inmesi söz konusu olduğundan, 65 yaş ve üzeri popülasyonda 

AF taranması önerilmektedir[17]. 2020 ESC kılavuzu da nabız palpasyonu ya da EKG 

ile fırsatçı AF taramasını önermektedir[1]. 

Bir tarama programı yüksek sensitivite gösteriyor, bunun yanında düşük risk 

ve maliyetlerle yürütülebiliyorsa verimli kabul edilir[17]. AF tanısı için 12 

derivasyonlu EKG altın standart kabul edildiğinde yüksek sensitivite ve spesifite ile 

kullanılabilecek çeşitli yöntemler vardır. Nabız palpasyonu, yaşlı erişkinlerde AF 

taraması için geleneksel ve etkili olduğu kanıtlanmış bir yöntemdir[173]. Osilometrik 

tansiyon aletleri ve akıllı telefon uygulamalarının da yüksek spesifite ve sensitivite ile 

AF taramasında kullanılabileceğini gösteren çalışmalar mevcuttur[174, 175]. Elde 

taşınabilen tek kanallı EKG cihazları da etkili AF taraması sağlamaktadır[176]. Akıllı 

saatlerle de AF taraması etkili sonuçlar vermektedir[177]. Giyilebilir sürekli EKG 

monitörleri de yüksek sensitivite ve spesifitede AF taranmasında 

kullanılabilmektedir[178]. 

2020 ESC kılavuzunda  AF taraması için nabız palpasyonu(%87-97 sensitivite, 

%70-81spesifite), otomatize kan basıncı monitörleri(%93-100 spesifite, %86-92 

sensitivite), tek derivasyonlu EKG(%94-98 spesifite, %76-95 sensitivite), akıllı 

telefon uygulamaları(%91,5-98,5 spesifite, %91,4-100 sensitivite) ve akıllı 

saatler(%97-99 spesifite, %83-94 sensitivite) özellikle vurgulanmıştır[1]. 

Nabız palpasyonu fırsatçı tarama için maliyet etkin bir yöntem olarak 

gözükmektedir ancak klinikte uygulaması kalp oskültasyonunda da olduğu gibi 

rutinleşmemiştir[17]. Yaşlı nüfusun teknolojiye olan ilgisi son yıllarda artmasına 

rağmen ilerleyen yaşla birlikte akıllı telefon veya diğer cihazların kullanım oranı henüz 

kanıtlanamamıştır[17]. Bu, AF'nin kendi kendine başlatılan, teletıp veya giyilebilir 

tabanlı taramasını şu anda, özellikle yaşlı-yaşlı, bilişsel engelli ve kırılgan bireylerde 

gerçekçi olmaktan çıkarmaktadır[17]. Bu nedenle, optimum AF tarama aracı seçimi 
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hala bir tartışma konusudur ve çoğunlukla hasta profiline ve tarama ayarına 

bağlıdır[17]. AF taramasında kullanılabilecek yöntemler 2020 ESC kılavuzundan 

uyarlanarak Şekil 2.9’da gösterilmektedir[1]. 

 

 

2.10. Birinci Basamakta Atriyal Fibrilasyon Yönetimi 

Birinci basamak AF taranması, tanısının konması sonrasında yaşam tarzı 

müdahaleleri ve komorbiditelerin yönetimi ile birlikte inmenin engellenmesi, ritim ve 

hız kontrolünde temel görevleri üstlenebilir[129].  

Hollanda’da birinci basamakta yapılan randomize bir çalışmada özel eğitimli 

hemşirelerin üç ayda bir AF hastalarını izlediği, antikoagülasyon tedavisinin izlendiği, 

gerektiğinde de kardiyolog konsültasyonu yapılan entegre AF bakımının klasik birinci 

basamak AF bakımına göre daha az mortalite ile sonuçlandığı gösterilmiştir[179]. 

2020 ESC kılavuzu da birinci basamak hekimi, hemşire, eczacı, hastanın bakım vereni 

Şekil 2-9:Atriyal fibrilasyon taramasında kullanılabilecek yöntemler 
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ve kardiyoloğu merkezinde bulunduran bununla birlikte gerektiğinde diğer disiplinleri 

de dahil eden entegre AF bakımını önermektedir[1]. Entegre AF bakımı konusunda da 

birinci basamak başlıca rollerden birine sahiptir. Bununla birlikte AF için birinci 

basamaktan sevk kriterleri aşağıda belirilmiştir[129]. 

 Hız kontrolünün başarısız olması ya da hasta tarafından tolere edilememesi 

 İlk olarak ritim kontrolü düşünülmesi 

 Kapak disfonksiyonu ya da yapısal kalp hastalığı 

 Koroner arter hastalığı şüphesi 

 Yavaş ventiküler hız(<40 atım/dakika) 

 İnme, emboli, geçici iskemik atak 

 Yeni AF tanısı konan <65 yaş hasta 

 Karmaşık antikoagülasyon kararı vermeyi gerektiren durumlar(yüksek kanama 

riski gibi) 

 Sol atriyal apendiks oklüzyonu düşünme 

 Hasta ya da klinisyen tercihi 
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3. MATERYAL VE METOT 

3.1. Araştırmanın Türü 

Çalışmamız İstanbul Güngören Güneştepe Aile Sağlığı Merkezi’ne kayıtlı 65 

yaş ve üstü kişilerde AF taranması ile birlikte, AF’nin yaş gruplarına ve cinsiyete göre 

sıklığının hesaplanması,  AF’si olan hastaların durumun farkında olup olmadığının 

tespiti, AF saptanan hastanın antikoagülan tedavi kullanımı için risk skorlamalarının 

yapılması ile birlikte AF’si olup farkında olan hastaların antikoagülan tedavi kullanıp 

kullanmadıklarının tespiti, AF etiyolojisi ile ilgili olabilecek durumların saptanmasını 

amaçlayan kesitsel bir çalışmadır. 

3.2. Araştırmanın Evreni 

Araştırmanın evreni Güngören Güneştepe Aile Sağlığı Merkezi’ndeki 33,34,35 

ve 36 nolu aile hekimliği birimlerine kayıtlı olan 65 yaş ve üzeri 699 kişidir. 

3.3. Araştırmanın Örneklemi 

Heeringa ve arkadaşları tarafından 2006 yılında yapılan “Prevalence, incidence 

and lifetime risk of atrial fibrillation: the Rotterdam study” isimli çalışmada 65 yaş ve 

üzeri 4236 kişide 344 AF tespit edilmiş olup, AF sıklığı %8.1 olarak 

hesaplanmıştır[180]. Araştırmamızda %8,1 beklenen sıklık ve %2 hata payı ile %95 

güven aralığında Güneştepe Aile Sağlığı Merkezi’ne kayıtlı 699 65 yaş ve üzerindeki 

kişiyi temsil edecek örneklem sayısı 353 olarak hesaplanmıştır. 

3.4. Araştırmanın Yürütüldüğü Yer ve Süresi 

Araştırmanın Güngören Güneştepe Aile Sağlığı Merkezi’nde 1 Mayıs 2021-1 

Mayıs 2022 tarihleri arasında yürütülmesi planlanmıştır. İlgili tarihler arasında 357 

gönüllüye ulaşılarak araştırma sonlandırılmıştır. 
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3.5. Araştırmaya Dâhil Etme ve Araştırmadan Dışlama Kriterleri 

Araştırmaya Güneştepe Aile Sağlığı Merkezi’ne başvuran, Güneştepe Aile 

Sağlığı Merkezi’ne kayıtlı olan, araştırmaya katılmaya onam veren 65 yaş ve üzeri 

gönüllüler dâhil edilmiştir. Pace-makeri veya ICD(implate edilebilir kardiyak 

defibrilatör) bulunan gönüllüler araştırmanın kapsamı dışında bırakılmıştır. 

3.6. Veri Toplama Araçları 

Gönüllülere sosyo-demografik bilgilerini, bilinen AF’si olup olmadığını, 

antikoagülan kullanıp kullanmadığını,  AF ile ilişkili olabilecek semptomların ve 

komorbiditelerin varlığını, sigara ve alkol alışkanlıklarını sorgulayan genel anamnez 

formu uygulanmıştır. Gönüllülerin EKG’leri çekilmiş olup, boy, kilo ve tansiyonları 

da ölçülmüştür. AF tespit edilen gönüllerin antikoagülan kullanım gereksinimi 

detayları çalışmamızın “genel bilgiler” bölümünde belirtilen CHA2DS2–VASc 

yöntemi ile yapılmıştır. AF’si olanlarda semptomların yoğunluk sınıflandırılması 

detayları çalışmamızın “genel bilgiler” bölümünde açıklanan EHRA semptom 

skalasına göre yapılmıştır. 

AF tanısı çekilen EKG’ler değerlendirilerek araştırmacı N.A tarafından 

konulmuş olup, aritmi uzmanı olan araştırmacı F.E.O tarafından da teyit edilmiştir. AF 

tespit edilen gönüllülerin tanısı daha önceden konmuşsa tanılı AF, tanısı konulmamış 

ise tanısız AF olarak değerlendirilmiştir. 

3.7. İstatistiki Yöntemler 

Sayısal veriler ortalama, standart sapma olarak sunulmuştur. Gönüllüleri 

betimleyen verilerde gönüllü sayıları n olarak ve gönüllü yüzdeleri % olarak 

verilmiştir. Değişkenlerin normalliklerin sınanması Kolmogorov-Smirnov testi ile 

yapılmıştır. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ki-kare veya Fisher Exact 

testleri kullanılmıştır. Verilerin düzenlenmesi ve analizinde SPSS 22.0 paket istatistik 

programı kullanılmıştır. Normal dağılmayan kategorik değişkenlerin niceliksel 

değerlerinin karşılaştırılmasında Mann–Whitney U testi ve Kruskal–Wallis testi 
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kullanılmıştır. p değerinin 0,05 den küçük olması durumunda yapılan karşılaştırmanın 

sonucu anlamlı olarak kabul edilmiştir 

3.8. Etik ve İdari İzin 

Araştırmamız için İstanbul Medipol Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar etik kurulundan 01/04/2021 tarihinde 398 karar numarası ile izin 

alınmıştır. Çalışma verileri İstanbul İl Sağlık Müdürlüğü’ne bağlı Güngören 

Güneştepe Aile Sağlığı Merkezi’nde toplandığından İstanbul İl Sağlık 

Müdürlüğü’nden de 30.04.2021 tarih ve 2021/17 sayılı araştırma izni alınmıştır  
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4. BULGULAR 

Araştırmaya dâhil edilen 357 gönüllünün %54,3’ü(n=194) kadın, 

%45,7’si(n=163) erkek idi. Gönüllülerin yaş ortalaması 71,8 ± 5,7 idi. Ortanca gönüllü 

yaşı 71 iken, en genç gönüllü 65 yaşında, en ileri yaşlı olan ise 92 yaşında idi 

Gönüllülerin %33,3’ü(n=119)  okur-yazar değil, %31,1’i(n=111) okur-yazar ancak 

okul bitirmemiş, %35,6’sı(n=127) çoğunluğu ilk seviye olmak üzere okul mezunu idi. 

Katılımcıların %19’unun(n=68) 1000TL ya da daha az, %24,6’sının(n=88) 1001-

2000TL, %45,1’nin(n=161) 2001-3000 TL, %11,2’sinin(n=40) ise 3001 TL ve üzeri 

aylık geliri vardı. Sosyo-demografik veriler Tablo 4.1’de detaylandırılmıştır. 

 

 Cinsiyet 

Kadın Erkek Toplam 

n  % n  % n  % 

Cinsiyet 198 54,3% 163 45,7% 357 100% 

Yaş 

Grubu 

65-69 88 45,4% 60 36,8% 148 41,5% 

70-74 60 30,9% 56 34,4% 116 32,5% 

75-79 26 13,4% 29 17,8% 55 15,4% 

80-84 14 7,2% 9 5,5% 23 6,4% 

≥85 6 3,1% 9 5,5% 15 4,2% 

Eğitim 

Düzeyi 

Okur-yazar değil 102 52,6% 17 10,4% 119 33,3% 

Okur-yazar ancak 

okul mezunu değil 

63 32,5% 48 29,4% 111 31,1% 

Okul mezunu 29 14,9% 98 60,1% 127 35,6% 

İlköğretim 25 12,9% 80 49,1% 105 29,4% 

Lise 4 2,1% 12 7,4% 16 4,5% 

Lisans 0 0,0% 6 3,7% 6 1,7% 

Gelir 

Düzeyi 

(TL) 

0-1000 50 25,8% 18 11,0% 68 19,0% 

1001-2000 65 33,5% 23 14,1% 88 24,6% 

2001-3000 71 36,6% 90 55,2% 161 45,1% 

≥3001 8 4,1% 32 19,6% 40 11,2% 

3001-4000 7 3,6% 26 16,0% 33 9,2% 

4000 üzeri 1 0,5% 6 3,7% 7 2,0% 

Tablo 4-1:Gönüllülerin sosyo-demografik verileri 



42 

 

Gönüllülerin ölçülen sistolik tansiyon ortalaması 137,3±22,2 mmHg, 

diyastolik tansiyon ortalaması 77,6±11,6 mmHg, boy ortalaması 158,5±9,2cm, ağırlık 

ortalaması 76,9 ± 13,5 kg, vücut kitle indeksi(VKİ) ortalaması ise 30,7±5,5 kg/m2 idi. 

Biyometrik ölçümlerin detayları Tablo 4.2’de belirtilmiştir. 

 

 

 Ortalama Std. 

Sapma 

Ortanca Minimum Maksimum 

Tansiyon 

sistolik(mmHg) 

137,3 22,2 140,0 90,0 220,0 

Tansiyon 

diyastolik(mmHg) 

77,6 11,6 80,0 50,0 120,0 

Boy(cm) 158,5 9,2 158,0 131,0 183,0 

Ağırlık(kg) 76,9 13,5 76,0 45,0 128,0 

VKİ(kg/m2) 30,7 5,5 30,3 15,9 51,4 

Tablo 4-2:Gönüllülerin biyometrik ölçümleri VKİ:Vücut kitle indeksi 

 

VKİ’ye göre gönüllülerin %0,6’sı zayıf, %13,4’ü normal, %32,2’si fazla kilolu 

%53,8’i ise obezdi. VKİ’nin detaylı dağılımı Tablo 4.3’de gösterilmiştir. 

 

 

 Cinsiyet 

Kadın Erkek Toplam 

n % n % n % 

Vücut Kitle 

İndeksi(kg/m2) 

<18,5 0 0,0% 2 1,2% 2 0,6% 

18,5-24,9 13 6,7% 35 21,5% 48 13,4% 

25-29,9 46 23,7% 69 42,3% 115 32,2% 

≥30 135 69,6% 57 35,0% 192 53,8% 

    30-34,9 73 37,6% 43 26,4% 116 32,5% 

    35-39,9 42 21,6% 11 6,7% 53 14,8% 

    ≥40 20 10,3% 3 1,8% 23 6,4% 

Tablo 4-3:Gönüllülerin vücut kitle indekslerinin dağılımı 
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Gönüllülerin %14,1’i aktif olarak sigara veya tütün ürünü kullanıyor, %3,1’i 

ise alkol kullanıyordu. Gönüllülerin sigara-tütün ve alkol kullanım alışkanlıkları  

Tablo 4.4’de detaylandırılmıştır. 

 

 

 Cinsiyet 

Kadın Erkek Toplam 

n % n % n % 

Sigara-

Tütün 

Kullanıyor 14 7,2% 37 22,7% 51 14,3% 

Kullanmıyor 180 92,8% 126 77,3% 306 85,7% 

Hiç 

kullanmamış 

162 83,5% 35 21,5% 197 55,2% 

Eski 

kullanıcı 

18 9,3% 91 55,8% 109 30,5% 

Alkol Kullanıyor 0 0,0% 11 6,8% 11 3,1% 

Kullanmıyor 194 100,0% 151 93,2% 346 96,9% 

Hiç 

kullanmamış 

193 99,5% 104 64,2% 298 83,5% 

Eski 

kullanıcı 

1 0,5% 47 29,0% 48 13,4% 

Tablo 4-4:Gönüllülerin sigara-tütün ve alkol kullanımları 

 

 

Gönüllülerin %63,3’ünde hipertansiyon, %38,4’ünde diyabetes mellitus, 

%21’inde koroner arter hastalığı, %3,1’inde kalp kapak hastalığı, %3,9’unda kalp 

yetmezliği, %22,7’sinde vasküler hastalık, %19,9’unda kronik akciğer hastalığı, 

%12’sinde kronik böbrek hastalığı, %6,4’ünde kronik karaciğer hastalığı, %14,8’inde 

tiroid hastalığı, %2,5’inde OSAS, %35’inde diğer kronik hastalıklar mevcuttu. 

Gönüllülerin %28,6’sı ise herhangi bir kronik hastalığı olmadığını beyan etmekte idi. 

Tablo 4.5’de sorgulanan kronik hastalıkların sıklığı detaylandırılmıştır. 
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 Cinsiyet 

 Kadın Erkek Toplam 

 n % n % n % 

Kronik Hastalık(lar) Yok 56 28,9% 46 28,2% 102 28,6% 

Hipertansiyon 136 70,1% 90 55,2% 226 63,3% 

Diyabet 82 42,3% 55 33,7% 137 38,4% 

Koroner Arter Hastalığı 26 13,4% 49 30,1% 75 21,0% 

Kalp Kapak Hastalığı 7 3,6% 4 2,5% 11 3,1% 

Kalp Yetmezliği 7 3,6% 7 4,3% 14 3,9% 

Vasküler hastalık 31 16,0% 50 30,7% 81 22,7% 

Akciğer Hastalığı 39 20,1% 32 19,6% 71 19,9% 

Astım 32 16,5% 6 3,7% 38 10,6% 

KOAH 4 2,1% 24 14,7% 28 7,8% 

Diğer 3 1,5% 2 1,2% 5 1,4% 

İnme Hikayesi 

(Geçici İskemik Atak Dahil) 

7 3,6% 15 9,2% 22 6,2% 

Böbrek hastalığı 27 13,9% 16 9,8% 43 12,0% 

Karaciğer hastalığı 16 8,2% 7 4,3% 23 6,4% 

Tiroid hastalığı 39 20,1% 14 8,6% 53 14,8% 

Hipotiroidi 33 17,0% 10 6,1% 43 12,0% 

Hipertiroidi 3 1,5% 3 1,8% 6 1,7% 

OSAS 6 3,1% 3 1,8% 9 2,5% 

Diğer kronik hastalık(lar) 68 35,1% 57 35,0% 125 35,0% 

Tablo 4-5:Gönüllülerin sorgulanan kronik hastalıkları  

KOAH:Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı, OSAS: Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 
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Gönüllülerin %11,8’inde AF mevcut idi. AF sıklığı kadınlarda %11,3 iken 

erkeklerde %12,3 idi( χ²=0,074, p=0,786). Kadın ve erkekler arasında AF sıklığı 

açısından anlamlı bir fark yoktu. AF sıklığı yaş ile birlikte anlamlı olarak artmakta, 

80-84 yaş grubunda %30,4 oranı ile en yüksek olup, 85 yaşından sonra sıklığı 80-84 

yaş arasına göre azalmakta %20’ye inmekte idi( χ²=9,597, p=0,037). Tablo 4.6’da yaş 

grubu ve cinsiyete göre AF sıklığı gösterilmektedir. 

 

 Toplam Kadın Erkek 

Yaş grubu 

(Yıl) 

n AF(n) % n AF(n) % n AF(n) % 

65-69 148 12 8,1% 88 9 10,2% 60 3 5,0% 

70-74 116 14 12,1% 60 6 10,0% 56 8 14,3% 

75-79 55 6 10,9% 26 3 11,5% 29 3 10,3% 

80-84 23 7 30,4% 14 4 28,6% 9 3 33,3% 

≥85 15 3 20,0% 6 0 0,0% 9 3 33,3% 

Total 357 42 11,8% 194 22 11,3% 163 20 12,3% 

Tablo 4-6:Tespit edilen atriyal fibrilasyon vakalarının yaş grubu ve cinsiyete göre dağılımı  

AF: Tespit edilen atriyal fibrilasyon vaka sayısı 

 

Cinsiyete, eğitim düzeyine, gelir düzeyine, vücut kitle indeksine, aktif sigara 

ve alkol kullanımına göre AF sıklığı Tablo 4.7’de detaylandırılmıştır. Cinsiyete, eğitim 

düzeyine, gelir düzeyine, vücut kitle indeksine, sigara-tütün ve alkol kullanımına göre 

gönüllülerin AF sıklıkları arasında bir fark saptanmamıştır. Bununla birlikte alkol 

kullananlar ve eski kullanıcı olanlar alkol hikâyesi olanlar olarak gruplandırıldığında 

alkol hikâyesi olanlarda AF sıklığı %20,3(n=59, AF=12), olmayanlarda %10,1(n=298, 

AF=30) bulunmuş ve istatistiki olarak karşılaştırma yapıldığında anlamlı olarak 

yüksektir( χ²=5,006, p=0,025). Sigara-tütün kullananlar ve eski kullanıcı olanlar sigara 

hikayesi olanlar olarak gruplandırıldığında sigara hikayesi olanlarda AF sıklığı %14,5 

olmayanlarda ise %9,6 olarak bulunmuştur( χ²=2,014, p=0,156). 
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  Atrial Fibrilasyon   

Evet Hayır χ² p 

n  % n  % 

Cinsiyet Kadın 22 11,3% 172 88,7% 
0,074 0,786 

Erkek 20 12,3% 143 87,7% 

Yaş Grubu* 65-69 12 8,1% 136 91,9% 

9,597 0,037 

70-74 14 12,1% 102 87,9% 

75-79 6 10,9% 49 89,1% 

80-84 7 30,4% 16 69,6% 

≥85 3 20,0% 12 80,0% 

Eğitim Düzeyi Okur-yazar 

değil 

12 10,1% 107 89,9% 

0,646 0,724 
Okur-yazar 

ancak okul 

mezunu değil 

13 11,7% 98 88,3% 

Okul mezunu 17 13,4% 110 86,6% 

Gelir Düzeyi 0-1000 12 17,6% 56 82,4% 

4,362 0,225 
1001-2000 6 6,8% 82 93,2% 

2001-3000 19 11,8% 142 88,2% 

≥3001 5 12,5% 35 87,5% 

Vücut Kitle 

İndeksi(kg/m2)** 

<18,5 0 0,0% 2 100,0%    

18,5-24,9 7 14,6% 41 85,4% 

1,054 0,788 
25-29,9 15 13,0% 100 87,0% 

30-34,9 13 11,2% 103 88,8% 

≥35 7 9,2% 69 90,8% 

Sigara-Tütün Kullanıyor 6 11,5% 46 88,5% 
0,003 0,956 

Kullanmıyor 36 11,8% 269 88,2% 

Alkol* Kullanıyor 3 25,0% 9 75,0% 
2,095 0,157 

Kullanmıyor 39 11,3% 306 88,7% 

Tablo 4-7:Sosyo-demografik veriler, vücut kitle indeksi ve alışkanlıklar ile atriyal fibrilasyon ilişkisi 

*’la işaretli verilerin karşılaştırmasında Fisher-Exact testi, diğer verileri karşılaştırılmasında ki-kare 

testi kullanılmıştır. **:İlgili karşılaştırmada <18,5 kategorisi karşılaştırmaya dahil edilmemiştir. 
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AF’si olan ve olmayan hastaların biyometrik ölçüm ortalamaları ve yaş 

ortalamalarının karşılaştırılması Tablo 4.8’de gösterilmiştir. AF’si olanların yaş 

ortalaması olmayanlara göre daha yüksek olmakla birlikte, tansiyon ölçüm değerleri, 

boy, kilo ve VKİ açısından anlamlı bir fark bulunamamıştır. 

 

  Atriyal Fibrilasyon  

Evet Hayır  

Ortalama Std. 

Sapma 

Ortanca Ortalama Std. 

Sapma 

Ortanca p 

Yaş 74,1 6,3 72,0 71,5 5,6 71,0 0,009 

Tansiyon 

sistolik(mmHg) 

135,8 19,1 140,0 137,5 22,6 140,0 0,891 

Tansiyon 

diyastolik(mmHg) 

75,8 12,5 75,0 77,9 11,4 80,0 0,387 

Boy(cm) 158,9 9,7 160,0 158,5 9,1 158,0 0,578 

Ağırlık(kg) 75,5 12,1 76,5 77,1 13,7 76,0 0,552 

VKİ(kg/m2) 30,0 5,1 29,4 30,8 5,6 30,3 0,374 

Tablo 4-8:Atriyal fibrilasyonu olan ve olmayan gönüllülerin yaş ve biyometrik ölçüm ortalamalarının 

karşılaştırılması Karşılaştırma Mann-Whitney U testi ile yapılmıştır. 

VKİ:Vücut kitle indeksi 

 

Araştırmamızda sorgulanan kronik hastalıklar ile AF ilişkisi Tablo 4.9’da 

detaylandırılmıştır. Özellikle OSAS, kalp yetmezliği ve akciğer hastalığı ile AF 

arasında anlamlı ilişki göze çarpmaktadır. Bununla birlikte kronik hastalık(lar) varlığı, 

hipertansiyon, koroner arter hastalığı, kalp kapak hastalığı, vasküler hastalık ve diğer 

kronik hastalık varlığında da AF sıklığı yüksek olmakla birlikte istatistiki olarak 

anlamlı bir fark yoktur. AF’li gönüllülerdeki kronik hastalıkların sıklığı Tablo 4.10’da 

detaylandırılmıştır 
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  Atriyal Fibrilasyon   

Evet Hayır 
χ² p 

n  % n % 

Kronik 

Hastalık(lar) 

Evet 35 13,7% 220 86,3% 
3,306 0,069 

Hayır 7 6,9% 95 93,1% 

Hipertansiyon Evet 28 12,4% 198 87,6% 
0,232 0,630 

Hayır 14 10,7% 117 89,3% 

Diyabet Evet 16 11,7% 121 88,3% 
0,002 0,968 

Hayır 26 11,8% 194 88,2% 

Koroner Arter 

Hastalığı 

Evet 16 21,3% 59 78,7% 
0,876 0,349 

Hayır 6 14,3% 36 85,7% 

Kalp Kapak 

Hastalığı* 

Evet 3 27,3% 8 72,7% 
0,570 0,431 

Hayır 19 17,9% 87 82,1% 

Kalp Yetmezliği Evet 7 50,0% 7 50,0% 
10,137 0,001 

Hayır 15 14,6% 88 85,4% 

Vasküler Hastalık Evet 16 19,8% 65 80,2% 
0,156 0,693 

Hayır 6 16,7% 30 83,3% 

Akciğer Hastalığı Evet 15 21,1% 56 78,9% 
7,483 0,006 

Hayır 27 9,4% 259 90,6% 

İnme Hikayesi 

(Geçici İskemik 

Atak Dahil)* 

Evet 2 9,1% 20 90,9% 

0,161 0,990 Hayır 40 11,9% 295 88,1% 

Böbrek hastalığı Evet 4 9,3% 39 90,7% 
0,286 0,593 

Hayır 38 12,1% 276 87,9% 

Karaciğer 

hastalığı* 

Evet 2 8,7% 21 91,3% 
0,223 0,990 

Hayır 40 12,0% 294 88,0% 

Tiroid hastalığı Evet 4 7,5% 49 92,5% 
1,067 0,302 

Hayır 38 12,5% 266 87,5% 

OSAS Evet 4 44,4% 5 55,6% 
9,499 0,014 

Hayır 38 10,9% 310 89,1% 

Diğer kronik 

hastalık(lar) 

Evet 18 14,4% 107 85,6% 
1,287 0,257 

Hayır 24 10,3% 208 89,7% 

Tablo 4-9:Atriyal fibrilasyon ve sorgulanan kronik hastalıkların ilişkisi *’la işaretli verilerin 

karşılaştırmasında Fisher-Exact testi, diğer verileri karşılaştırılmasında ki-kare testi kullanılmıştır. 

 OSAS: Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 
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 n % 

Kronik Hastalık(lar) Yok 7 16,7% 

Hipertansiyon 28 66,7% 

Diyabet 16 38,1% 

Koroner Arter Hastalığı 16 38,1% 

Kalp Kapak Hastalığı 3 7,1% 

Kalp Yetmezliği 7 16,7% 

Vasküler hastalık 16 38,1% 

Akciğer Hastalığı 15 35,7% 

Astım 5 11,9% 

KOAH 9 21,4% 

Diğer 1 2,4% 

İnme Hikayesi 2 4,8% 

(Geçici İskemik Atak Dahil) 

Böbrek hastalığı 4 9,5% 

Karaciğer hastalığı 2 4,8% 

Tiroid hastalığı 4 9,5% 

Hipotiroidi 3 7,1% 

Hipertiroidi 1 2,4% 

OSAS 4 9,5% 

Diğer kronik hastalık(lar) 18 42,9% 

Tablo 4-10: Atriyal fibrilasyonlu gönüllülerdeki kronik hastalıkların sıklığı 
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Araştırmamızda AF saptanan 42 gönüllünün hesaplanan CHA2DS2VASc 

skoruna göre %88,1’inin(n=37) oral antikoagülan kullanım endikasyonu mevcuttu. 

AF’li vakaların CHA2DS2VASc skoru dağılımı Şekil 4.1’de gösterilmiştir.  

CHA2DS2VASc skorunun  ortalaması 3,74±1,52, medyanı 4 en az 1 en fazla 6 idi. 

Tespit edilen 42 AF vakasının %47,6’sı(n=20) AF’si olduğunu biliyor ve 

önceden AF tanısı konulmuş iken, %52,4’ü(n=22) AF’si olduğunu bilmiyordu.  

Tanısız AF sıklığı %6,2 idi. AF’si olduğunu bilen gönüllülerin ise %95’inde(n=19) 

antikoagülan endikasyonu mevcuttu. Bu 19 vakanın ise %94,7’si(n=18) antikoagülan 

kullanmakta idi. Antikoagülan kullanan gönüllülerin %27,8’i(n=5) warfarin, 

%44,4’ü(n=8) rivaroksaban, %11,1’i(n=2) edoksaban, %16,7’si(n=3) apiksaban 

kullanmakta iken, tüm popülasyonda tedavisiz AF sıklığı %5,3(n=19) idi. 

Şekil 4.2’de AF sıklığı, AF’liler arasında tanılıların oranı, AF’liler içinde 

antikoagülasyon kullanımı gerekli olanların oranı, antikoagülasyon gerekli olanların 

antikoagülan kullanım oranları gösterilmektedir. Gönüllüler içinde AF’lilerin 

%52,4’ünün tanısız olduğu, antikagülasyon endikasyonu olan %51.4’ünün 

antikoagülan kullanmadığı tespit edilmiştir. Şekil 4.3’de AF ve tanısız AF sıklığı 

detaylandırılmıştır. 

Şekil 4-1:Atriyal fibrilasyonlu gönüllülerin hesaplanan CHA2DS2VASc skorlarının dağılımı 
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Şekil 4-2:Atriyal fibrilasyon sıklığı, tanılı atriyal fibrilasyon sıklığı, atriyal fibrilasyonlularda 

antikoagüsyon kullanım endikasyonu ve antikoagülasyon kullanımı sıklığı 

a:Atriyal fibrilasyon sıklığı, b:Tanılı atriyal fibrilasyon sıklığı, c:Atriyal fibrilasyonlularda 

antikoagülasyon endikasyonu oranı d:Antikoagülasyonun endike olduğu atriyal fibrilasyonlularda 

antikoagülasyon kullanım sıklığı. 

 

 

Şekil 4-3:Atriyal fibrilasyon ve tanısız atriyal fibrilasyon sıklığı 
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AF tespit edilen kadınların %63,6’sı(n=14), erkeklerin ise %30’u(n=6) tanılı 

AF idi. Anlamlı olarak erkeklerde tanısız AF daha yüksek idi( χ²=4,75, p=0,029). 

Tanılı AF’lilerin yaş ortalaması 74,5±7,1, ortancası 73 iken tanısız AF’lilerin yaş 

ortalaması 73,7±5,6, ortancası 72 idi. Yaş ortalamaları arasında anlamlı fark 

yoktu(p=0,869). Tanılı ve tanısız AF’liler arasında sosyo-demografik veriler, 

alışkanlıklar ve eşlik eden kronik hastalıklar açısından da anlamlı bir fark yoktu. 

Detaylar Tablo 4.11’de gösterilmiştir. 

 

    Tanılı AF Tanısız AF 
χ² p 

    n % n % 

Gelir 

Düzeyi(TL)* 

0-1000 3 25,0% 9 75,0% 

4,215 0,238 

1001-2000 4 66,7% 2 33,3% 

2001-3000 11 57,9% 8 42,1% 

≥3001 2 40,0% 3 60,0% 

Eğitim Düzeyi Okur-yazar 

değil 

5 41,7% 7 58,3% 

3,640 0,162 

Okur-yazar 

ancak okul 

mezunu 

değil 

9 69,2% 4 30,8% 

Okul 

mezunu 

6 35,3% 11 64,7% 

Sigara-Tütün* Kullanmıyor 19 52,8% 17 47,2% 
2,689 0,187 

Kullanıyor 1 16,7% 5 83,3% 

Alkol* Kullanmıyor 18 46,2% 21 53,8% 
0,470 0,598 

Kullanıyor 2 66,7% 1 33,3% 

Vücut Kitle 

İndeksi(kg/m2)* 

18,5-24,9 4 57,1% 3 42,9% 

0,719 0,772 25-29,9 6 40,0% 9 60,0% 

≥30 10 50,0% 10 50,0% 

Hayır 18 51,4% 17 48,6% 1,222 0,414 
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Kronik 

Hastalık(lar)* 

  

Evet 2 28,6% 5 71,4% 

Hipertansiyon Hayır 7 50,0% 7 50,0% 
0,048 0,827 

Evet 13 46,4% 15 53,6% 

Diyabet 

  

Hayır 12 46,2% 14 53,8% 
0,059 0,808 

Evet 8 50,0% 8 50,0% 

Akciğer 

Hastalığı 

  

Hayır 14 51,9% 13 48,1% 

0,543 0,461 Evet 6 40,0% 9 60,0% 

İnme Hikayesi 

(Geçici İskemik 

Atak Dahil)* 

  

Hayır 19 47,5% 21 52,5% 

0,005 1,000 
Evet 1 50,0% 1 50,0% 

Böbrek 

hastalığı* 

  

Hayır 19 50,0% 19 50,0% 

0,907 0,608 Evet 1 25,0% 3 75,0% 

Karaciğer 

hastalığı* 

  

Hayır 19 47,5% 21 52,5% 

0,005 1,000 Evet 1 50,0% 1 50,0% 

Tiroid 

hastalığı* 

  

Hayır 18 47,4% 20 52,6% 

0,010 1,000 Evet 2 50,0% 2 50,0% 

OSAS* 

  

Hayır 19 50,0% 19 50,0% 
0,907 0,608 

Evet 1 25,0% 3 75,0% 

Diğer kronik 

hastalık(lar) 

  

Hayır 12 50,0% 12 50,0% 

0,127 0,721 Evet 8 44,4% 10 55,6% 

Tablo 4-11:Tanılı ve tanısız atriyal fibrilasyonlu gönüllülerin sosyo-demografik özellikleri, 

alışkanlıkları ve kronik hastalıklarının karşılaştırılması 

*’la işaretli değişkenlerin karşılaştırılmasında Fisher-Exact testi diğer değişkenlerin 

karşılaştırılmasında ki-kare testi kullanılmıştır. 
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AF’li kadınların %90,9’una(n=20) antikoagülan endike iken, erkeklerin ise 

%85’ine(n=17) antikoagülan endike idi.( p=0,636). Antikoagülan endike olan 

AF’lilerin kadınlarda %55’i(n=11), erkeklerin ise %35,3’ü(n=6) antikoagülan 

kullanmakta idi.(χ²=0,231 p=0,636). 

AF’si olan gönüllülerin sorgulanan semptomları arasında en sık semptomun 

%66,7 ile yorgunluk, ikinci sırada %50 ile hızlı kalp atışı idi. Terlemenin %47,6,  nefes 

darlığının %42,9, baş dönmesinin %26,2, göğüs ağrısının %23,8 bulantının %7,1 

sıklıkta olduğu saptandı. AF’si olan gönüllülerin %9,5’i ise semptom belirtmemişti. 

Yorgunluk hem kadınlarda, hem erkeklerde en sık semptom idi. Görülen semptomlar 

ve sıklıklarının cinsiyete göre dağılımı Tablo 4.12’de gösterilmiştir. 

 

 Kadın Erkek Toplam χ²= p 

 n % n % n % 

Yorgunluk 14 63,6% 14 70,0% 28 66,7% 0,191 0,662 

Hızlı Kalp Atışı 11 50,0% 10 50,0% 21 50,0% 0,000 1,000 

Terleme 13 59,1% 7 35,0% 20 47,6% 2,438 0,118 

Nefes Darlığı 8 36,4% 10 50,0% 18 42,9% 0,795 0,372 

Baş Dönmesi 8 36,4% 3 15,0% 11 26,2% 2,473 0,116 

Göğüs Ağrısı 6 27,3% 4 20,0% 10 23,8% 0,305 0,723 

Bulantı 3 13,6% 0 0,0% 3 7,1% 2,937 0,233 

Semptom Yok 3 13,6% 1 5,0% 4 9,5% 0,907 0,341 

Tablo 4-12:Cinsiyete göre atriyal fibrilasyonu olan gönüllülerde görülen semptomların sıklığı 

 

EHRA sınıflamasına göre semptom yükü değerlendirildiğinde AF’lilerin 

%9,5’inde semptom yoktu. EHRA-IV olup günlük aktivitelerini yapmasını kısıtlanan 

AF’li gönüllü yoktu. AF’si olan gönüllülerin semptom yüklerinin dağılımı Şekil 4.4’de 

gösterilmiştir.  
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Semptom yükü artıkça AF’nin tanılı olması anlamlı olarak artmakta idi. 

Detaylar Tablo 4.13’de gösterilmiştir. 

 

  

  

Tanılı AF Tanısız AF 
χ² p 

n % n % 

EHRA-I(Semptom yok) 0 0,0% 4 100,0% 

9,894 0,004 

EHRA-II(Semptomatik, günlük 

aktiviteler etkilenmemiş) 

12 41,4% 17 58,6% 

EHRA-III(Semptomatik, günlük 

aktiviteler etkilenmiş) 

8 88,9% 1 11,1% 

Tablo 4-13:EHRA semptom yüküne göre tanılı ve tanısız atriyal fibrilasyon sıklıkları  

Karşılaştırma Fisher-Exact testi ile yapılmıştır. 

 

  

 

 

 

Şekil 4-4:Atriyal fibrilasyonlu gönüllülerin EHRA sınıflamasına göre semptom yüklerinin dağılımı 
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Cinsiyete göre EHRA semptom yüklerinde bir farklılık yoktu. Detaylar Tablo 

4.14’de gösterilmiştir. 

 

  

  

  

Cinsiyet     

Kadın Erkek 
χ² p 

n % n % 

EHRA-I(Semptom yok) 3 13,6% 1 5,0% 

4,349 0,141 

EHRA-II(Semptomatik, günlük 

aktiviteler etkilenmemiş) 

12 54,5% 17 85,0% 

EHRA-III(Semptomatik, günlük 

aktiviteler etkilenmiş) 

7 31,8% 2 10,0% 

Tablo 4-14:Cinsiyete göre EHRA semptom yükü dağılımı  

Karşılaştırma Fisher-Exact testi ile yapılmıştır. 

 

Semptom yükü EHRA-I olanların yaş ortalaması 75,8±8,2 ortancası 74, 

EHRA-II olanların yaş ortalaması 73±5,8 ortancası 72, EHRA-III olanların yaş 

ortalaması 76,8±6,8 ortancası ise 77 idi. Aralarında anlamlı bir fark yoktu(p=0,323). 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızda 65 yaş ve üzeri genel AF sıklığını %11,8, kadınlarda %11,3, 

erkeklerde %12,3 olarak tespit ettik. Yaş ile birlikte anlamlı olarak AF sıklığı artmakta 

idi. 65-69 yaş arasında AF sıklığı %8,1 iken, 80-84 yaş grubunda %30,4’e 

yükselmekteydi. AF sıklığını 70-74 yaş arasında  %12,1, 75-79 yaş arasında %10,9, 

85 yaş ve üzerinde ise %20 olarak tespit ettik. Ortalama yaş AF olanlarda(74,1±6,3) 

olmayanlara göre(71,5±5,6) daha yüksek idi. Erkeklerde oransal olarak daha fazla AF 

görülmesine karşın istatistiki olarak anlamlı bir fark bulmadık. Rotterdam kohortunda 

65 yaş üzeri AF sıklığı %8,1, kadınlarda %7,5 erkeklerde ise %9 idi[9]. Rotterdam 

kohortunda 65-69 yaş arasında %4 olan AF sıklığı 85 yaş ve üzerinde %17,8’e 

çıkmaktaydı[9]. Ülkemizde yapılan TEKHARF çalışmasında 60-69 yaş arasında AF 

sıklığı %2,1 70 yaş ve üzerinde %2,5 ve kadınlarda daha sık bulunmuştu[29]. 

İspanyada 1043 kişi ile birinci basamakta yapılan AFABE çalışmasında 65 yaş ve üzeri 

popülasyonda AF sıklığı %10,9 bulunmuştu[181]. Aynı çalışmada AF sıklığı 61 ila 64 

yaşındaki hastalarda %2,4'ten 85 yaş ve üzerindeki hastalarda %24,4'e 

yükselmekteydi[181]. Ülkemizde yapılan TRAF çalışmasında yaş grubuna özgü AF 

sıklığı belirtilmemekle birlikte AF sıklığı yaşla birlikte artmakta ve kadınlarda daha 

fazla idi[182]. İngiltere’de birinci basamakta yapılan bir çalışmada AF sıklığı 65-74 

yaş arasında %1, 75 yaş ve üzerinde ise %12,2 bulunmuştu[183]. Yine İngiltere’de 

birinci basamakta yapılan bir çalışmada AF sıklığı 60-69 yaş arası %4,1 olarak tespit 

edilmişken bu oran yaşla birlikte artarak 80 yaşın üzerinde %18’in üzerine çıkmakta 

idi[184]. Ülkemizde bir ilçede 2239 kişininin EKG ile tarandığı bir çalışmada 60 yaş 

ve üzeri 648 kişide AF sıklığı %4,01 olarak saptanmıştı[30]. Çalışmamızda 65 yaş ve 

üzeri popülasyondaki AF sıklığı dünyadaki özellikle birinci basamakta gerçekleştirilen 

çalışmaların sonucu ile uyumludur. Ülkemizde birinci basamakta yapılmış benzer bir 

çalışma örneği tarafımızca fark edilmemiş olup, AF sıklığının tartışıldığı ülkemizde 

yapılan diğer çalışmalara göre tarafımızca AF sıklığı daha yüksek bulunmuştur. 

Çalışmamızın ülkemizde bir evrenden örneklemle yapılan bir tarama çalışması 

olduğundan ulaştığımız AF sıklık verilerinin güncel ülkemiz pratiği ile uyumlu olduğu 

ve saha gerçekliğini yansıttığı tarafımızca düşünülmektedir. Framingham ve 

Rotterdam kohortlarında erkek cinsiyetin AF için önemli bir risk faktörü olduğu net 
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olarak gösterilmiştir[5, 9, 24, 26]. Buna karşın çalışmamızda erkek ve kadınlar 

arasında AF sıklığı açısından anlamlı bir fark tespit edilmemiştir. 

Çalışmamızda eğitim düzeyine ve gelir düzeyine göre AF sıklığı arasında bir 

ilişki saptamadık. Daha önceki araştırmacılar düşük eğitim ve gelir seviyesinin AF 

sıklığı ile ilişkili olabileceğini belirtmektedir[185-187]. Çalışmamızda gönüllülerin 

%85,1’i okul mezunu değildi, %95,9’u ise 3000TL veya daha az gelire sahipti. 

Çalışmamıza dâhil olan popülasyonun genel olarak eğitim seviyesi ve gelir seviyesi 

düşük idi. Düşük eğitim ve gelir düzeyinin AF’ye yol açan diyabet, obezite, 

hipertansiyon ve OSAS gibi komorbiditeleri artırdığı, bununla birlikte sağlık 

hizmetlerine erişimde dezavantaja sebep olduğu, hem tanıda hem de tedavide 

gecikmelere sebep olabileceği bu sebeple AF ile ilgili olumsuz çıktılara sebep olacağı 

belirtilmektedir[188]. 

 Çalışmamızda sigara-tütün ve alkol kullanımına göre gönüllülerin AF 

sıklıkları arasında bir fark saptanmamıştır. Rotterdam kohortunda sigara ve tütün 

kullanımının AF riskine getirdiği yük net olarak gösterilmiştir[42]. Çalışmamızda 

gönüllülerin çok büyük bir çoğunluğu olan %85,7’si sigara-tütün kullanmıyordu. Bu 

sebeple kontrol grubunun azlığından dolayı sigara-tütün kullanımın sonucu meydana 

gelen AF riskinin örneklemimize yansımamış olabileceğini düşünmekteyiz. Güncel 

alkol kullanımı ile AF arasında bir ilişki saptayamadık buna karşın alkol kullananlar 

ve eski kullanıcıları alkol hikâyesi olanlar olarak grupladığımızda, alkol hikâyesi 

olanlarda AF sıklığını  %20,3, alkol hikâyesi olmayanlarda ise %10,1 olarak saptadık. 

Ancak burada da gönüllülerin %83,5’inin hiç alkol kullanmamış olduğuna dikkat 

çekmek isteriz. Literatürde 1975 yılında aşırı alkol tüketimi ve AF arasındaki ilişki 

tatil kalbi sendromu(holiday heart) olarak isimlendirilmiştir[189]. Önceki 

araştırmacılar tarafından AF ve alkol arasındaki ilişki net olarak ortaya konulmuş ve 

alkol tüketiminin AF açısından önemli bir risk faktörü olduğu saptanmıştır[47-49]. 

Çalışmamızda AF’si olan gönüllülerin VKİ ortalamasını 30±5,1 kg/ m2 AF’si 

olmayanların ise VKİ ortalamasını 30,8±5,6 kg/ m2 olarak tespit ettik. Genel VKİ 

ortalaması ise 30,7±5,5 idi. Aralarında anlamlı bir fark yok idi. Çalışmaya dahil edilen 

popülasyonun %53,8’i obez, %13,4’ü normal kilolu, %32,2’si ise fazla kilolu idi. 

VKİ’ye göre gönüllülerin AF sıklıkları arasında anlamlı bir fark yoktu. Literatürde net 
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olarak tanımlanan obezite ve AF arasındaki ilişkiyi popülasyonumuzda 

gözlemleyemedik[27, 56, 57]. 

Gönüllüler arasında AF’ye eşlik eden en sık komorbidite %66,7 oranı ile 

hipertansiyondu. Onu %38,1 oranı ile diyabet, koroner hastalığı ve vasküler hastalık 

takip etmekte idi. %35,7 oranı ile kronik akciğer hastalığı AF’ye eşlik eden sık 

komorbiditelerden biriydi. Akciğer hastalıkları %21,4 ile KOAH, %11,9 ile astım ve 

%2,4 ile diğer akciğer hastalıkları idi. %16,7 oranı ile kalp yetmezliği, %7,1 oranı ile 

kalp kapak hastalığı AF’ye eşlik etmekte idi. OSAS, böbrek hastalığı ve tiroid hastalığı 

komorbidite oranları ise %9,5 idi. AF’si olanların %4,8’i geçici ya da kalıcı inme 

hikayesine sahipti. TRAF çalışmasında AF’ye eşlik eden en sık komorbiditeler %84,9 

ile hipertansiyon, %54,9 ile kalp yetmezliği, %31,9 ile KOAH, %19,7 ile diyabet, 

%7,4 ile koroner arter hastalığı idi[182]. Yine ülkemizde yapılan AFTER çalışmasında 

ise AF’ye eşlik eden komorbidite olarak %73 oranı ile hipertansiyon, %31 ile kalp 

yetmezliği, %30 ile vasküler hastalık, %24 oranı ile diyabet saptanmış, %15 sıklıkta 

ise inme hikayesi tespit edilmişti[190]. GARFIELD-AF çalışması Türkiye kohortunda 

AF’ye eşlik eden komorbiditelerden %31,9 ile koroner arter hastalığı, %28,6 konjestif 

kalp yetmezliği, %22,2 ile diyabet %33,4 ile dislipidemi dikkati çekmekte, %10,7 

sıklıkta geçici ya da kalıcı inme rapor edilmektedir[191]. İngiltere’de birinci 

basamakta yapılan çalışmada AF’ye eşlik eden en sık komorbiditeler %63 oranı ile 

hipertansiyon, %23 oranı ile kalp yetmezliği ve %18 oranı ile diyabet olarak 

raporlanmıştır[183]. Aynı çalışmada AF’lilerde inme sıklığı %31 olarak 

raporlanmıştır[183].  

Çalışmamızda kalp yetmezliği, kronik akciğer hastalığı ve OSAS, AF ile 

anlamlı olarak ilişkili bulunmuştur. Hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastalığı, 

vasküler hastalık komorbidite olarak sıkça AF’ye eşlik etmekle birlikte çalışmamızda 

AF’si olanlar ve olmayanlar karşılaştırıldığında belirtilen hastalıkların sıklıkları 

açısından anlamlı bir fark saptanmamıştır. Genel literatür bilgisinden ayrışan bu 

durumun açıklaması tarafımızca belirtilen komorbid durumların popülasyonun 

tamamında yüksek sıklıkta görülmesi olarak izah edilmektedir. Çalışma 

popülasyonunda hipertansiyonu %63,3, diyabeti %38,4, koroner arter hastalığını %21, 

vasküler hastalığı %22,7 sıklıkta tespit ettik. Kalp yetmezliği ve OSAS popülasyon 

genelinde düşük sıklıkta bulunmasına karşın AF üzerindeki bilinen etkileri 
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popülasyonumuz seviyesinde de açığa çıkmıştır. Her ne kadar çalışmamızda 

hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastalığı gibi kardiyovasküler komorbiditelerin 

AF ile ilişkisi istatistiki anlamsallıkla ifade edilemese de aralarındaki sebep sonuç 

ilişkisi daha önceden net olarak ortaya konmuştur[8, 27]. 

Çalışmamızda AF’si olan 42 gönüllünün %88,1’inin inme riski ESC 

kılavuzuna göre yüksekti ve antikoagülan endikasyonu mevcuttu. CHA2DS2VASc 

skoruna göre yapılan risk değerlendirmesinde skor ortalaması 3,74±1,52, medyanı 4 

idi. Ülkemizdeki AFTER çalışmasında CHA2DS2VASc skoruna göre AF’si olanların 

%87’si yüksek inme riskine sahip olarak bulunmuştu[190]. Bu sonuç çalışmamızın 

sonucu ile örtüşmektedir. TRAF çalışmasında ise CHA2DS2VASc skoru medyanı 4 

bulunmuştu[182]. Bu sonuç da çalışmamızın sonucu ile benzeşmektedir. 141220 

kişinin tarandığı ve 1539 yeni AF tespit edilen geniş katılımlı bir çalışmada ≥75 yaş 

ve üzeri Tüm AF’liler inme için yüksek riskli bulunurken 65 ile 74 yaş arasındaki 

AF’lilerin %66'sı yüksek riskli idi[192]. İngiltere’de birinci basamakta yapılan bir 

çalışmada AF’li popülasyonun %70’i inme açısından yüksek riskli bulunmuştu[183]. 

Çalışmamızda beklenildiği gibi AF’li hastaların inme riski yüksek bulunmuştur. 

AF’li hastaların %52,4’ü tanısız AF idi. Çalışmamızda AF sıklığını %11,8 

tespit ederken çarpıcı olarak tanısız AF sıklığını da %6,2 olarak tespit ettik. Bu sonuç 

çalışmamızın en çarpıcı sonuçlarındandır. AF sıklığını ülkemizde yapılan çalışmalara 

göre daha yüksek bulmamıza karşın genel literatür ile uyumlu sıklıkta bulmamızın en 

önemli sebebinin, ülkemiz çalışmalarında tanısız AF’lilerin gözden kaçmış olma 

ihtimali olduğunu düşünmekteyiz. Avustralya kırsalında 65 yaş ve üzeri 3103 kişinin 

tarandığı bir çalışmada tanısız AF sıklığı %1,2 olarak raporlanmıştı[193]. İsveç’te 

7173 kişi ile yapılan bir tarama çalışmasında yaşlı popülasyonda AF sıklığı %12,3 

tanısız AF sıklığı ise %3 bulunmuştu[194]. Tanılı AF’si olmayan yaşlı popülasyonun 

30 günlük sürede sürekli ritim takibinin yapıldığı bir çalışmada tanısız AF sıklığı %14 

bulunmuştu[195]. Amerika Birleşik Devletleri’nde yaşlı popülasyonda AF sıklığı %10 

olarak tahmin edilirken, AF’lilerin %13,1’inin tanısız olduğu tahmini olarak 

hesaplanmaktadır[196].  

Tanılı AF’lilerin %95’i inme açısından yüksek riskli ve antikoagülasyon 

endikasyonu mevcut iken, bu vakaların %94,7’si antikoagülan kullanmakta idi. 
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Antikoagülan kullananların %27,8’i OAK  yani warfarin kullanırken %72,2’si NOAK 

kullanmakta idi. GARFIELD çalışmasının Türkiye kohortunda da %23,3’ün OAK 

kullandığı, çoğunlukla ise NOAK kullanıldığı raporlanmıştır[191]. Yine ülkemizde 

yapılan çok merkezli kesitsel bir çalışmada NOAK kullanımının AF’de yaygın olduğu 

raporlanmıştır[197]. 

Gönüllüler içinde AF’lilerin %52,4’ünün tanısız olduğunu, tanılı AF’lilerde 

antikoagülan kullanım oranının yüksek olmasına karşın, tüm popülasyonda 

antikagülasyon endikasyonu olan %51.4’ünün antikoagülan kullanmadığını 

çalışmamızda tespit etmiştik. Ülkemizde 657 iskemik inme hastasının dâhil edildiği 

bir çalışmada ritmi AF olanların %57,1’inin antikoagülan kullanmadığı 

gösterilmiştir[198]. Çalışmamızda popülasyonumuzda antikoagülan tedavi gerektiği 

halde tedavisiz kalan AF sıklığı %5,3 idi. İsveç’te yapılan bir çalışmada ise tedavi 

gerektiği halde antikoagülan kullanmayan AF sıklığı çalışılan popülasyonda %5,1 

bulunmuştu[194]. Bu çarpıcı çalışmalarla birlikte bizim de çalışmamız tanısız AF 

sebebi ile inme profilaksisi almayan AF’lilerin sıklığını göz önüne sermektedir. 

AF’liler arasında kadınların %63,6’sı, erkeklerin ise %30’u tanılı AF idi. 

Anlamlı olarak kadınlarda tanılı AF, erkeklerde tanısız AF oranı daha yüksek idi ve 

erkek olmak tanısız AF ile ilişkiliydi. İsveç’te yapılan araştırmada erkek cinsiyet 

tanısız AF için bir risk faktörü olarak bulunmuştu[194]. Sürekli kardiyak 

monitorizasyon takibi ile yapılan bir araştırmada da erkek cinsiyet tanısız AF ile ilişkili 

bulunmuştu[199]. Amerika Birleşik Devletleri’nde ise özellikle yaşlı ve kadın 

popülasyonda tanısız AF sıklığının daha yüksek olduğu tahmin edilmektedir[196]. 

Bizim çalışmamızda ulaştığımız sonuç özellikle yaşlı kadınların sağlık hizmetini daha 

fazla kullandığını gösteren kanıtlar eşliğinde düşünüldüğünde sağlık hizmetine erişim 

ve kullanım sıklığı ile ilgili olabilir[200]. 

AF’liler arasında en sık semptom yorgunlukken, onu sırası ile hızlı kalp atışı, 

terleme ve nefes darlığı izlemekte idi. Baş dönmesi ve göğüs ağrısı daha az sıklıkta 

gözükürken bulantı en az sıklıkla gözüken semptomdu. AF’lilerin %9,5’i ise 

asemptomatikti. %69,05 oranında EHRA-II, %21,43 oranında EHRA-III semptom 

yüküne sahip olan AF’liler arasında EHRA-IV olan kimse yoktu. Semptomatik olan 

AF’lilerin tanılı AF ile ilişkisi anlamlı olarak mevcuttu. EHRA sınıflamasına göre 
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semptom yükü arttıkça tanısız AF sıklığı azalıyordu. Semptom yükünün fazlalığı 

sağlık kuruluşlarına başvuruya neden olmuş olup, bu da tanı konmasını sağlamış 

olabilir. Yapılan çok merkezli bir çalışmada kadınların %32,1 erkeklerin ise %42,5 

oranında asemptomatik olup EHRA-I semptom yüküne sahip olduğu 

gösterilmiştir[201]. Başka bir  çalışmada hastaların %39.7’si asemptomatik bulunmuş, 

semptomatiklerin %51.2’si hafif-orta, %48.8’i ciddi ya da katlanılamaz düzeyde 

semptomlara sahip olduğu belirlenmiştir[109]. Bizim çalışmamızda AF’lilerin 

çoğunluğu semptomatik olup, semptom yükü günlük aktiviteleri etkileyecek derecede 

değildi. Semptom yükü arttıkça tanısız AF’nin azaldığı, tanılı AF’nin arttığını 

gözlemledik. Tanısız AF sıklığının çarpıcı seviyede yüksek çıkmasının sebebi 

semptom yükü az AF’lerin fazlalığı olabilir. Çalışmamızda yaş ve cinsiyetle semptom 

yükü arasında bir ilişki bulamadık. Literatürde kadınlarda semptom yükünün daha 

fazla olduğu belirtilmektedir[202]. 
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6. SONUÇ 

Çalışmamızda 65 yaş ve üzeri popülasyonda AF sıklığını %11,8 tespit ettik. 

AF sıklığı yaş ile artmakta idi. 80-84 yaş grubunda AF sıklığı %30,4’e ulaşmakta idi. 

AF sıklığında cinsiyete göre anlamlı bir fark bulmadık. Alkol hikayesini AF sıklığı ile 

ilişkili bulduk, ancak yaygın kanıtların aksine popülasyonumuzda sigara-tütün 

hikayesi ve obezite AF sıklığı ile ilişkili değildi. 

AF’li gönüllülere eşlik eden en sık komorbiditeler %66,7 oranı ile 

hipertansiyon, %38,1 oranı ile diyabet, koroner hastalığı ve vasküler hastalık idi. 

Çalışma popülasyonumuzda yaygın kanıtların aksine hipertansiyon, diyabet, koroner 

arter hastalığı, vasküler hastalık gibi komorbiditeler AF sıklığı ile anlamlı olarak 

ilişkili değildi. Kalp yetmezliği, OSAS ve kronik akciğer hastalığı AF sıklığı ile 

anlamlı olarak ilişkili idi.  

Çalışmamızın en çarpıcı sonuçlarından birisi ise AF’si olan gönüllülerin 

%52,4’ünün daha önceden tanısı konulmayan tanısız AF olmasıdır. 

Popülasyonumuzda tanısız AF sıklığı %6,2 ile oldukça dikkat çekici idi. Tanısız AF 

sıklığı kadınlarda daha düşük iken erkeklerde daha yüksek idi. EHRA sınıflamasına 

göre semptom yükü düşük olanlarda tanısız AF sıklığı daha yüksek iken, semptom 

yükü yüksek olanlarda tanısız AF sıklığı daha düşüktü. Erkek cinsiyet ve düşük 

semptom yükünü tanısız AF ile ilişkili bulduk. 

Çalışmamızda AF’si olan gönüllülerin %88,1’inin inme riski CHA2DS2VASc 

skoruna göre yüksekti ve ESC kılavuzuna göre yüksek kanıt düzeyinde antikoagülan 

kullanımı uygundu. Tanılı AF’lilerin %95’i inme açısından yüksek riskli idi ve 

antikoagülasyon endikasyonu mevcuttu, ancak bu gönüllülerin %94,7’si antikoagülan 

kullanmakta idi. Antikoagülan kullananların %27,8’i OAK yani warfarin kullanırken 

%72,2’si NOAK kullanmakta idi. Tüm AF’liler içinde inme için yüksek riskli olup 

antikoagülan kullanmayanların oranı %51,4, inme riski yüksek olmasına karşın 

tedavisiz AF sıklığı ise tüm popülasyonda %5,3 idi.  

AF’lilerin semptom yükleri %9,5’i EHRA-I, %69,05 EHRA-II, %21,43  

EHRA-III düzeyinde iken EHRA-IV oranı sıfırdı. Popülasyonumuzdaki AF’lilerin 

çoğu semptomatikti ancak bu semptomlar günlük hayatta kısıtlamaya sebep 
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olmuyordu. En sık  görülen semptomlar yorgunluk, hızlı kalp atışı, terleme ve nefes 

darlığı idi.  

Çalışmamızın neticesinde ulaştığımız en çarpıcı sonuç birinci basamakta AF 

taranmasının gerekliliğidir. AF iskemik inmenin en önemli sebebidir. Çalışma 

popülasyonumuzda tanısız AF sıklığı %6,2 ve tedavisiz AF sıklığı %5,3’tür. Bu 

çarpıcı oranlar birinci basamakta AF taranması için ciddi bir kanıt ortaya koymaktadır. 

İskemik inmenin azaltılmasına çıkan en önemli yollardan biri birinci basamakta AF 

taranması olarak gözükmektedir.  
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7. KISITLILIKLAR 

Çalışmamızın en önemli kısıtlılığı, AF taramasının tek bir seferlik EKG çekimi 

ile yapılmasıdır. Bu durum özellikle paroksismal AF tespiti için dezavantajdır. 

Çalışmamız dar bir evreni temsil eden örneklemle, tek bir bölgede yapılmıştır. 

Bu durum çalışma sonucunda ortaya çıkan bulguların tüm ülkeye genellenebilmesi 

açısından bir dezavantaj oluşturmaktadır.  

Çalışmamızda AF’ye eşlik eden komorbiditeler tıbbi kayıtlardan ya da tıbbi 

ölçümlerden elde edilmemiş, anamnezle alınmıştır. Gönüllülere ekokardiyografi 

yapılmadığından özellikle kalp yetmezliği gerçekten daha düşük bulunmuş olabilir.  

Çalışmamızda gönüllülerin fiziksel aktivite düzeyleri ve yaşam kaliteleri 

sorgulanmamıştır. Bu da önemli bir kısıtlılık olarak tarafımızca değerlendirilmektedir. 
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9. EKLER 

9.1. Ek-1:Hasta Bilgi ve Anamnez Formu 

TARİH: 

DOĞUM TARİHİ:   YAŞI: 

CİNSİYETİ: 

MESLEĞİ: 

EĞİTİM DÜZEYİ: 

.Okur-yazar değil 

                            .Okur-Yazar 

  .İlköğretim 

  .Lise 

  .Lisans 

  .Lisansüstü 

GELİR DÜZEYİ:   .0-1000TL 

  1000-2000TL 

  2000-3000TL 

  3000-4000TL 

  4000-6000TL 

  6000-8000TL 

  8000-10000TL 

  10001Tl ve üzeri 

 

Anamnez bilgileri: 
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1. Bilinen atrial fibrilasyonunuz var mı?/ Ritm bozukluğunuz var mı? 

Varsa bunun için ilaç kullanıyor musunuz? Hangi ilacı kullanıyorsunuz? 

 

2. Aşağıdaki şikayetleri yaşıyor musunuz? 

.çarpıntı (evet/hayır) 

.göğüs ağrısı(evet/hayır) 

.nefes darlığı(evet/hayır) 

.hızlı kalp atışı(evet/hayır) 

.bulantı(evet/hayır) 

.baş dönmesi(evet/hayır) 

.terleme(evet/hayır) 

.yorgunluk(evet/hayır) 

 

3. Eğer yukarıdaki şikayetlerden birine ya da birkaçına sahipseniz bu şikayetleri 

nasıl tanımlarsınız 

.Bu şikayetlerden dolayı normal günlük hayatıma devam edebiliyorum 

.Bu şikayetlerden dolayı norma günlük hayatıma devam etmekte zorlanıyorum 

.Bu şikayetlerden dolayı normal günlük hayatıma devam edemiyorum 

 

 

4. Bilinen yüksek tansiyon hastalığınız var mı?(evet/hayır) 

Varsa; Tansiyon ilacı kullanıyor musunuz?(evet/hayır)  

Evetse: Hangi ilacı kullanıyorsunuz? 

 

5. Bilinen Diyabet(şeker) hastalığınız var mı? 

Varsa; Şeker ilacı kullanıyor musunuz?(evet/hayır) 

Evetse: Hangi ilacı kullanıyorsunuz? 

 

6. Bilinen kalp-damar hastalığı(evet/hayır) 

 

.Kalp damarlarınızla ilgili hastalığınız var mı?(evet/hayır) 

.Kalp kapak hastalığınız var mı?(evet/hayır) 

.Kalp yetmezliğiniz var mı?(evet/hayır) 
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.Kalıcı felç ya da geçici felç geçirdiniz mi?(evet/hayır) 

.Damar tıkanıklığı yaşadınız mı?(evet/hayır) 

 

7. Akciğerlerinizle ilgili bir hastalığınız var mı?  

Varsa: 

-Astım(evet/hayır) 

-KOAH(evet/hayır) 

-Diğer… 

 

8. Bilinen kanama riskiniz var mı?(evet/hayır) 

 

9. Beyin kanaması geçirdiniz mi?( evet/hayır) 

 

10. Kalıcı ya da geçici felç geçirdiniz mi? ( evet/hayır) 

 

11. Böbrek hastalığınız var mı?(evet/hayır)                      

 Varsa hangisi: 

 

12. Bilinen karaciğer hastalığınız var mı?( evet/hayır) 

Varsa hangisi: 

13. Bilinen Tiroid hastalığınız var mı?(evet/hayır) 

 Varsa hangisi?  

-Hipertiroidi 

-hipotiroidi 

İlaç kullanıyor musunuz?(evet/hayır) 

 

14. Bilinen uyku-apne hastalığınız var mı? (evet/hayır) 

Varsa bu durumun tedavisi için cihaz kullanıyor musunuz?(evet/hayır) 

 

15. Yukarıda sorgulananlar dışında başka bir kronik hastalığınız var mı?  

 

 

16. Yukarıda sorgulanan ve belirtilen ilaçlar dışında kullandığınız ilaçlar var 

mıdır? Varsa belirtiniz. 
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Alışkanlıklar: 

1. Sigara kullanıyor musunuz? 

. Daha önce hiç kullandınız mı? 

2. Alkol kullanıyor musunuz?  

. Daha önce hiç kullandınız mı? 

 

 

 

 

Veriler: 

1. Gönüllünün; 

Boyu: 

Kilosu: 

Tansiyonu 

 

 

2. EKG’de Atriyal Fibrilasyon varlığı: 
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9.2. Ek-2:CHA2DS2VASc Skoru 

 

CHA2DS2VASc Skoru 

 

 

Toplam risk puanı risk puanlarının toplanması ile elde edilir. 

  

 Puan Risk Faktörü 

C 1 Konjestif Kalp Yetmezliği 

H 1 Hipertansiyon 

A 2 75 ve üzeri yaş 

D 1 Diyabet 

S 2 İnme 

V 1 Damar hastalığı 

A 1 65-74 arası yaş 

Sc 1 Kadın cinsiyet 
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9.3. Ek-3:Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

 

(Lütfen Dikkatlice Okuyunuz!...) 

 

1.ARAŞTIRMA İLE İLGİLİ BİLGİLER 

Araştırmanın Adı: Bir Aile Sağlığı Merkezine Kayıtlı Yaşlılarda Atriyal Fibrilasyon 

Sıklığının Değerlendirilmesi 

Araştırmanın İçeriği: Aile Sağlığı Merkezine kayıtlı 65 yaş ve üzeri yaşlılarda 

Elektrokardiyografi ölçümü(EKG) ile Atrial Fibrilasyon(AF) taraması yapılacak olup 

bununla birlikte gönüllülerin boy, kilo tansiyon ölçümü de yapılacaktır. Gönüllülerin 

araştırmacılarca düzenlenmiş genel anamnez formunu cevaplamaları da istenecektir. 

Araştırmanın amacı: Yaşlılarda en sık görülen kalp ritm bozukluğu  AFdir. Sık 

görülen bu ritm bozukluğu felce sebep olabilmektedir. Araştırmada bu sık görülen ritm 

bozukluğunun yaşlılar arasındaki görülme sıklığı, yaşlının bu ritm bozukluğuna 

sahipse eğer bu durumun farkında olup olmadığı, bu duruma sahip yaşlının bu 

durumdan dolayı kan sulandırıcı ilaç kullanmasının gerekip gerekmediği saptanacak 

olup, kan sulandırıcı ilaç kullanması gereken yaşlıların  ise bu ilacı kullanıp 

kullanmadığı da araştırılacaktır.  

Araştırmanın öngörülen süresi: 1 yıl(1 Mayıs 2021-1 Mayıs 2022) 

Araştırmaya katılması beklenen gönüllü sayısı:353 

Araştırmada izlenecek uygulamalar ve tedavi: Katılımcılara araştırma anlatılıp, 

katılmaya gönüllü olanlara gönüllü olur formu doldurulduktan sonra, boy, kilo ve  

tansiyon ve EKG yani kalp grafisi ölçümleri yapılacak olup, araştırılan kalp ritm 

Bu çalışmada yer almayı kabul etmeden önce çalışmanın ne amaçla yapılmak istendiğini anlamanız ve 

kararınızı bu bilgilendirme sonrasında özgür iradenizle vermeniz gerekmektedir. 
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bozukluğu ile ilgili olabilecek durumlarla ilgili sorular sorulup cevapları 

kaydedilecektir. 

Gönüllünün Sorumlulukları:  Gönüllünün araştırma sırasında yapılacak 

boy,kilo,tansiyon ölçümü ve kalp grafisi çekim işlemlerine katılması ve araştırılan 

kalp ritm bozukluğu ile ilgili sorulacak sorulara doğru ve içtenlikle yanıt vermesi 

beklenmektedir. 

2. ARAŞTIRMAYA KATILMA İLE BEKLENEN OLASI YARAR(LAR) 

Araştırmaya katılan hastalardan araştırılan kalp ritm bozukluğu olup bu durumun 

farkında olmayan hastaların ritm bozukluklarının tanınması sağlanacaktır. Ritim 

bozukluğu  olan hastaların kan sulandırıcı kullanmaları gerekmekte ise kardiyoloji 

uzmanına sevkleri yapılacak ve gereken ilaçları kullanmaları sağlanacaktır.Yaşlılarda 

bu ritm bozukluğu  ile  ilgili genel bir durum tespiti yapılacak olup, bu tespite göre 

sağlık politikaları ve sağlık uygulamaları planlanabilecektir .Araştırma sonucunda 

çıkacak bulgu ve sonuçlara göre toplumda diğer yaşlıların da bu ritm bozukluğu 

açısından taranıp gerekenlere gereken tıbbi bakımın verilmesi sağlanarak bu hastalık 

sebebiyle oluşabilecek felçlerin önlenmesi sağlanabilir. 

3. GÖNÜLLÜNÜN UYGULAMA SIRASINDA KARŞILAŞABİLECEĞİ 

RİSKLER VE RAHATSIZLIKLAR 

Çalışma sırasında karşılaşılabilecek herhangi bir risk veya rahatsızlık yoktur. 

4. GÖNÜLLÜLER İÇİN ARAŞTIRMADAN BEKLENEN TIBBİ YARAR 

Gönüllünün kalbinde araştırılan ritm bozukluğu var ise bu durum tespit edilecek, kan 

sulandırıcı ilaç kullanması gerekiyor ve kullanmıyorsa ilgili tedavinin düzenlenmesi 

veya gereken başka sebepler için kardiyoloji uzmanına sevki sağlanacaktır. 

 

5. GEBELİK 

Bu alanla ilgili uygulama yapılmayacaktır. 

6. ARAŞTIRMAYA SEÇENEK OLAN GİRİŞİMLER YA DA TEDAVİLER 

KONUSUNDA BİLGİLENDİRİLME 
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Katılımcılara EKG, boy, kilo ve tansiyon ölçümü dışında herhangi bir girişimsel olan 

veya olmayan tahlil, tetkik, test, tıbbi ve/veya cerrahi tedavi uygulanmayacaktır. EKG 

çekiminin, tansiyon boy ve kilo ölçümünün beklenen bir yan etkisi ya da zararı yoktur.  

7. ARAŞTIRMA DIŞI BIRAKILMA DURUMLARI 

65 yaşından küçük olma, yapılacak EKG, boy, kilo, tansiyon ölçümü ve anamnez 

formu sorularını yarım bırakma, 34.22.033,34.22.034, 34.22.035, 34.22.036 No’lu aile 

hekimliği birimleri dışında herhangi bir aile hekimliği birimine kayıtlı olma , 

katılmaya gönüllü olmayıp gönüllü bilgilendirilmiş onam formunu imzalamayanlar. 

8. ARAŞTIRMA KAPSAMINDAKİ GİDERLERİN KARŞILANMASI 

Yapılacak her tür tetkik, fizik muayene ve diğer araştırma masrafları size veya 

güvencesi altında bulunduğunuz resmi ya da özel hiçbir kurum veya kuruluşa 

ödetilmeyecektir. 

9. ARAŞTIRMAYA KATILMA DURUMUNDA HERHANGİ BİR ÖDEME 

YAPILACAK MIDIR? 

Bu araştırmada yer almanız nedeni ile size hiçbir ödeme yapılmayacaktır. 

10. ARAŞTIRMA SÜRESİNCE ÇIKABİLECEK SORUNLAR İÇİN İRTİBAT 

Uygulama süresi boyunca araştırma hakkında ek bilgiler almak için ya da çalışma ile 

ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diğer rahatsızlıklarınız için aşağıdaki 

doktor ile irtibat kurabilirsiniz. 

Dr. Nilüfer AKTURA 02124363332 

Dr. Ögr. Üyesi Fatih Erkam OLGUN 02124607777 

11.ZARARLARIN KARŞILANMASI 

Tarama ve anket çalışmasına katılmak size maddi ve manevi bir zarar vermeyecektir. 

Çalışmaya katılmanız için size herhangi bir zorlama yapılmayacaktır. 

 

12. GÖNÜLLÜLÜK, ARAŞTIRMAYI REDDETME VE ARAŞTIRMADAN 

ÇEKİLME HAKKI, ARAŞTIRMADAN ÇIKARILMA: 
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a. Araştırmaya hiçbir baskı ve zorlama altında olmaksızın gönüllü olarak 

katılıyorum. 

b. Araştırmaya katılmayı reddetme hakkım olduğu bana bildirildi.  

c. Sorumlu araştırmacı/doktora haber vermek kaydıyla, hiçbir gerekçe 

göstermeksizin istediğim anda bu çalışmadan çekilebileceğimin 

bilincindeyim. Bu çalışmaya katılmayı reddetmem ya da sonradan çekilmem 

halinde hiçbir sorumluluk altına girmediğimi ve bu durumun şimdi ya da 

gelecekte gereksinim duyduğum tıbbi bakımı hiçbir biçimde 

etkilemeyeceğini biliyorum.  

d. Çalışmanın yürütücüsü olan araştırmacı/doktor ya da destekleyen kuruluş, 

çalışma programının gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle ya da 

almakta olduğum tıbbi bakımın kalitesini yükseltmek amacıyla, benim 

onayımı almadan beni çalışma kapsamından çıkarabilir. 

13. GİZLİLİK: 

Çalışmanın sonuçları bilimsel toplantılar ya da yayınlarda sunulabilir. Ancak, bu tür 

durumlarda gönüllünün kimliği  gizli tutulacaktır. 

İzleyiciler, yoklama yapan kişiler, etik kurul, kurum ve diğer ilgili sağlık otoritelerinin 

gönüllünün tarafımızca bu araştırma için toplanan bilgilerine erişimleri bulunabilir. 

Ancak bu bilgiler gizli tutulacaktır ve tarafımızca toplanan verilerde kişinin kimlik 

bilgilerini açık edebilecek hiçbir alan mevcut değildir. Gönüllü olur formunun 

imzalanmasıyla gönüllü veya yasal temsilcisi anonimleştirilmiş bilgilere belirtilen 

otoriteler tarafından erişilmesine izin vermeyi kabul etmiş sayılır. 

14. ÇALIŞMAYA KATILMA ONAYI: 

Yukarıda yer alan ve araştırmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri gösteren 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formunu kendi anadilimde  okudum ya da bana 

okunmasını sağladım. Bu bilgilerin içeriği ve anlamı, yazılı ve sözlü olarak açıklandı. 

Aklıma gelen bütün soruları sorma olanağı tanındı ve sorularıma yeterli cevaplar 

aldım.  

Çalışmaya katılmadığım ya da katıldıktan sonra çekildiğim durumda, hiçbir yasal 

hakkımdan vazgeçmiş olmayacağım. Bu koşullarla, söz konusu araştırmaya hiçbir 

baskı ve zorlama olmaksızın gönüllü olarak katılmayı kabul ediyorum. 

Bu formun imzalı bir kopyası bana verildi.  

Gönüllünün Adı-Soyadı: 
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  Yaş ve cinsiyeti: 

 İmzası: 

 Adresi(varsa telefon veya fax numarası): 

 ------------------------------------------------------------- 

 ------------------------------------------------------------- 

 Tarih: 

Velayet ya da vesayet altında bulunanlar için: 

 Veli ya da vasinin Adı- Soyadı: 

 İmzası: 

 Adresi(varsa telefon veya fax numarası): 

 --------------------------------------------------------------- 

 --------------------------------------------------------------- 

 Tarih: 

Açıklamaları yapan Araştırmacı-Doktorun  

 Adı-Soyadı: 

 İmzası 

 Tarih: 

Onam alma işlemine başından sonuna kadar tanıklık eden kuruluş görevlisinin: 

 Adı-Soyadı: 

 İmzası: 

 Görevi: 

 Tarih: 
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9.4. Ek-4:Etik Kurul Onayı 
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9.5. Ek-5:İstanbul İl Sağlık Müdürlüğü İzni 
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9.6. İntihal Raporu İlk Sayfası 
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