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OZET

Amag: Istanbul Giingdren Giinestepe Aile Sagligi Merkezi’ne(ASM) kayith 65 yas ve
lizeri popiilasyonda atriyal fibrilasyon(AF) sikliginin taranmasi, tanili ve tanisiz AF
tespiti ile birlikte, AF ile iliskili olabilecek komorbiditeler ve inme riski yiiksek olan
AF’lilerin  antikoagiilan tedavi altinda olup olmadiklarinin  arastirilmasi

amaclanmaktadir.

Materyal-Metod: ASM’ye kayitli olan 699 yasliy1 temsil eden 6rneklemle 357 kisi
caligmaya dahil edildi. Goniillillere hasta bilgi ve anamnez formu uygulandi. AF
taramast EKG ile yapildi. Inme riski degerlendirmesi CHA2DS2VASc skoru ile
yapildi. Goniilliilerin boy, kilo ve tansiyonlar 6l¢iiliip kaydedildi.

Bulgular: 65 yas ve tizeri AF siklig1 %11,8, kadinlarda %11,3 iken erkeklerde %12,3
idi. AF’liler arasinda tanisiz AF siklig1 %52.4 idi. 65 yas ve tzeri tanisiz AF siklig1
%6,2 idi. Goniilliiler arasinda AF’ye %66,7 orani ile hipertansiyon, %38,1 oranlari ile
diyabet, koroner hastalig1 ve vaskiiler hastalik %35,7 orani ile kronik akciger hastalig
eslik etmekte idi. AF’si olanlarin %88,1’inin inme riski yiiksekti ve antikoagiilan
endikasyonu  mevcuttu. CHA2DS2VASc  skoruna  gore  yapilan  risk
degerlendirmesinde skor ortalamasi 3,74+1,52, medyan1 4 idi. Tanil1 AF’lilerin %951
inme agisindan yiiksek riskli iken, bu vakalarin %94,7’si antikoagiilan kullanmakta
idi. Tiim popiilasyonda antikagiilasyon endikasyonu olanlarin %51.4’{i antikoagiilan
kullanmiyordu. Antikoagiilan tedavi gerektigi halde tedavisiz kalan AF siklig1 tiim
popiilasyonda %5,3 idi. EHRA semptom skalasina gore daha ciddi semptomatik
olanlarda ve kadinlarda tanili AF siklig1 daha fazla idi.

Sonug¢: AF siklig, tanisiz AF siklig1 ve antikoagiilan tedavisiz AF siklig1 lilkemizde
yapilan ¢alisma sonuglarina gére daha yiiksek idi. Bu durum AF taranmas: i¢in ciddi
bir kanit ortaya koymaktadir. Birinci basamakta AF taranmasi neticesinde tespit

edilebilecek tanisiz ve tedavisiz AF vakalari ile iskemik inme vakalar1 da 6nlenebilir.

Anahtar Kelimeler: atriyal fibrilasyon, inme riski, sikhik, tamsiz atriyal

fibrilasyon, tedavisiz atriyal fibrilasyon, yash insanlar



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.



Keywords: atrial fibrillation, stroke risk, prevalence, undiagnosed atrial
fibrillation, untreated atrial fibrillation, elderly people



1.  GIRIS ve AMAC

Atriyal fibrilasyon(AF), diizensiz nabiz, diizensiz atriyal elektriksel aktivite ve
etkisiz atrium kasilmasiyla karakterize supraventrikiiler bir tasiaritmidir[1]. AF
klinikte en sik goriilen aritmidir[2]. AF elektrokardiyografide(EKG) diizensiz R-R

araliklar1 ve belirgin p dalgalarinin olmamasiyla karakterizedir[1].

AF artmis mortalite, morbidite, kalp yetmezligi ve oOzellikle inme ile
iliskilidir[3-7]. AF iskemik inmelerin iigte birinden sorumludur[3]. Ileri yas AF igin
en 6nemli risk faktoriidiir[8, 9]. Bununla birlikte hipertansiyon, erkek cinsiyet, diyabet,
konjestif kalp yetmezligi, kalp kapak hastaligi, miyokart infarktiisi AF i¢in

tanimlanmis baslica risk faktorlerindendir[8].

AF siklig1 yasla birlikte artmaktadir[8, 9]. Rotterdam ¢alismasina gére AF’nin
55 yas ve tizerinde sikligi % 5.5 iken 55-59 yas arasinda %0.7, 60-64 yas arasinda
%3.3, 65-69 yas arasinda %5.5, 70-74 yas arasinda %11.5, 75-79 yas arasinda %14.7,
80-84 yas arasinda %20.7, 85 yas ve iizerinde ise %17.8 bulunmustur[9]. 55 yasindan
sonra 6miir boyunca AF gelisme riski erkeklerde %23.8, kadinlarda ise %22.2°dir[9].

2010 yilinda diinya genelinde 20.9 milyonu erkek 12.6 milyonu kadin olmak
tizere toplam 33.5 milyon kisinin AF’den muzdarip oldugu tahmin edilmekte idi[10].
1990 yilinda AF 100 bin erkekten 569.5’inde 100 bin kadindan ise 359.9’unda
goriilmekte iken bu oranlar 2010 yilinda erkekler icin 596.2 kadinlar i¢in ise 373.1°e
yiikselmistir[10]. 1990 yilina kiyasla AF prevelansi ile birlikte insidansi da
artmaktadir[10]. 2017 yilinda AF insidansi 1997 yilina gore %31 daha fazladir[11]

Diinya genelinde dogumda beklenen yasam siiresi ve yash niifus sayisi
artmaktadir[12, 13]. Bu yasli niifus artiginin neticesinde AF’nin 6niimiizdeki 10-20 y1l
igerisinde bir salgin halini almasi1 beklenmektedir[2]. AF’li hasta sayisinin 2050
yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde 6-12 milyon, 2060 yilinda Avrupa Birligi’nde
17.9 milyon kisi olacagi tahmin edilmektedir[14, 15].

Morbidite veya mortalite ile sonuglanan iskemik inmelerin en 6nemli sebebi
bilinmeyen, tedavi edilmemis ya da uygun sekilde tedavi edilmemis AF’dir[3]. Bunu
engellemenin yolu CHA2DS2-VASc gibi basit onaylanmis risk skorlartyla gergekten



diistik riskli olarak tanimlanmadikca, AF’si olan tiim hastalara antikoagiilan tedavi
uygulamaktir[3]. Uygun antikoagiilan tedavi alan yiiksek riskli AF’li hastalarda inme

riski AF’si olmayanlarin diizeyine inmektedir[16].

Artan sikligi, getirdigi hastalik yiikii, sebep oldugu mortalite ve morbidite
sebebi ile AF bir halk saglig1 problemi olarak da tanimlanmaktadir[2, 10]. Ozellikle
yasli popiilasyon bu saglik yiikii ile karsilasmaktadir. Bu sebeple yash bireylerde

AF’nin taranmasi 6nerilmektedir[1, 17].

Calismamizda yash popiilasyonda AF taranmasi ile birlikte; AF’nin yas
gruplarina ve cinsiyete gore sikliginin hesaplanmasi, AF’si olan hastalarin durumun
farkinda olup olmadiginin tespiti, AF saptanan hastanin antikoagiilan tedavi kullanimi
icin risk skorlamalarinin yapilmasi, AF’si olup farkinda olan hastalarin antikoagiilan
tedavi kullanip kullanmadiklarinin tespiti ve AF etiyolojisi ile ilgili olabilecek

durumlarin saptanmasi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

Belki de AF’nin ilk tarifi MO 2696-2598 yillar1 arasinda Cin’i ydneten sar1
imparator doneminde Sar1 imparator’un I¢ Kanonu(Huang Ti Nei Ching Su Wen)( The

Yellow Emperor's Classic of Internal Medicine) adli kitapta yapilmaktadir [18]:

“Nabiz diizensiz ve titrek oldugunda ve araliklarla atimlar meydana geldiginde,
vasam diirtiisii kaybolur, nabiz zayif oldugunda (zayiftan daha kiigiik, ancak yine de

’

algilanabilir, ipek bir iplik gibi ince), o zaman yasam diirtiisii kii¢tiktiir.’

Diizensiz ve kaotik nabzin kd&tii prognozla iliskili oldugu uzun siirelerdir
bilinmekle birlikte, kulak¢ik fibrilasyonu 1628 yilinda William Harvey tarafindan
hayvanlarda gosterildi[18]. AF i¢in ilk patofizyolojik tanimlama James Mackenzie
(1853-1925) tarafindan nabiz dalgalarini gostermek i¢in kullanilan klinik poligrafta
vendz nabizdaki “a” dalgasinin kaybolmasi seklinde yapildi[19]. Willem Einthoven
(1860-1927) AF’yi gosteren ilk EKG’yi yayimnladi[20]. AF ile diizensiz nabiz
arasindaki iliski eczaci Arthur Cushny, kardiyolog Thomas Lewis ve Viyanal
hekimler Rothberger ve Winterberg tarafindan gosterildi[19].

Aradan gegen bunca zamana ve gelisen teknolojiye ragmen AF giiniimiizde
artan prevelansi, sebep oldugu mortalite ve morbidite sebebi ile bir halk saglig

problemi olarak goriilmektedir[2, 10, 11].

21. Tamm

AF diizensiz atriyal elektriksel aktivasyon ve etkisiz atrial atim ile karakterize
supraventrikiller ~ bir  tasiaritmidir[l, 21]. EKG’de  diizensiz = R-R
araliklari(atriyoventrikiiler iletim bozulmadiginda), p dalgasinin olmamasi ve

diizensiz atriyal aktivasyon ile karakterizedir[1].

Semptomatik ya da asemptomatik olup olmadigina bakilmaksizin yiizeyel
EKG ile dokiimente edilebilen AF klinik AF olarak tanimlanmaktadir[1]. Bu yiizeyel
EKG en az 30 saniyelik siireyi kapsamali ya da 12 derivasyonlu EKG olmalidir[1].
Sekil 2.1° de 6rnek bir AF EKG’si gosterilmektedir.
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Sekil 2-1:EKG'de atriyal fibrilasyon[22]

Semptomsuz ve daha onceden tespit edilmis AF’si olmayan bazi kisilerde
implante edilebilen kardiyak cihazlarla atriyum monitorize edildiginde hizli atriyal
epizod gozlenebilir. Bu durum 2020 Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti(ESC) AF
kilavuzunda AHRE(atrial high-rate episode) olarak tanimlanmaktadir[1]. AHRE igin
dakikadaki atim sayisinin 175 ve iizeri olmasi sinir olarak kabul edilmektedir[1].
Subklinik atriyal fibrilasyon(SCAF) ise AF, atriyal flutter veya atriyal tasikardi oldugu
dogrulanan AHRE'yi veya implante edilebilir kardiyak monitér veya giyilebilir
kardiyak monitor tarafindan tespit edilen ve dogrulanan AF epizodlar1 olarak

tanimlanmaktadir[1]. SCAF da AF gibi inme ile iligkilidir[23].

2.2. Smiflandirma

Baslangicindan itibaren 7 giin i¢inde kendiliginden ya da miidahale ile
sonlanan AF paroksismal AF, kardiyoversiyon ile sonlandirilan epizodlar da dahil
olmak {izere 7 giin ya da daha uzun siiren AF persistan AF, 12 aydan daha uzun siiren
AF uzun siireli persistan AF, klinisyen ve hasta tarafindan kabul edilmis, siniis ritmine
dondiirmek i¢in yapilan girisimler basarisiz olmus ya da siniis ritmine dondiirmek i¢in
arttk bir islem planlanmayan AF’ler permanent ya da kalict AF olarak
smiflandiriimaktadir[1, 21].



Amerika Kalp Derneginin(AHA) 2014 AF kilavuzunda romatizmal mitral
darliginin, mekanik veya biyoprostetik kalp kapaginin olmadigi durumlarda AF non-
valviiler AF olarak smiflandirilmakta iken, 2020 ESC kilavuzu bu terminolojinin artik

kullanilmamasini énermektedir[1, 21].

2.3. Epidemiyoloji

Diinya genelinde yasa gore diizeltilmis AF prevelansi erkeklerde yaklasik %0.6
kadinlarda ise yaklasik %0.4°tiir[10]. 2325 erkek 2866 kadinin 22 yil boyunca
izlendigi Framingham kohortunda 49 kadin ve 49 erkekte AF gelismistir[24].
Framingham kohortunda AF yas artis1 ile birlikte keskin sekilde artmaktadir[24]. 55
yas tizeri 6808 kisinin izlendigi Rotterdam kohortunda ise 55 yas lizerinden AF’nin
genel prevalanst %5.5 saptanmakla birlikte bu oran 55-59 yas arasinda %0.7 iken 85
yas ve tizerinde %17.8’¢ ulasmistir[9]. Ayn1 kohortta 55 yas {izerinde AF insidansi
9.9/1000 kisi-yil hesaplanirken bu oran 55-59 yas arasi i¢in 1.1/1000kisi-y1l iken 80-
84 yas arasinda 20.7/1000 kisi-yila ¢ikmaktadir[9].

Framingham kohortunun 38 yillik izlem sonuglarinda ise her 10 yasin AF
gelisimini erkeklerde 2.1 kadinlarda ise 2.2 kat artirmakta oldugu tespit edilmistir[8].
5.6 milyon kisinin kaydinin incelendigi bir arastirmada ise ortalama AF tan1 yas1 75.8,
erkekler igin 72.3, kadinlar i¢in ise 78.9 hesaplanmistir[25]. Hem Framingham hem de
Rotterdam kohortlarinda ileri yasla birlikte erkek cinsiyette de AF sikliginin ve
gelisme riskinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir[9, 26].

Framingham kohortunun 2007 sonuglarina gore AF siklig1 erkeklerde 1000
kisi-yilda 12.6’dan 25.7’ye; kadinlarda ise 8.1’den 11.8’¢ yiikselmistir[27]. Artan yasl
niifus, uzayan sag kalim, AF tespitinin kolaylagmasi ve yayginlasmasi gibi nedenlerle
AF sikliginin artis1 agiklanmaktadir[28]. Belirtilen sebepler AF nin gelismis tilkelerde

daha sik goriiliiyor olmasinin da agiklamasi olabilir[2, 10, 11].

Ulkemizde TEKHARF kohortunda ortalama yas1 52 olan 1707 erkek 1743
kadin toplam 3450 kisinin ortalama 9.9 yillik izleminde genel AF siklig1 %1.25, 32-
59 yas arasinda %0.46, 60-69 yas arasinda %2.09, 70 yas ve lizerinde ise %?2.49
saptanmistir[29]. 2239 EKG nin incelendigi yas ortalamasi 50 olan bir ¢alismada ise,



18-92 yas aras1 2239 kiside genelde AF siklig1 %1,42 bulunurken 60 yas ve tizerinde
%4,01 bulunmustur[30].

2.4. Risk Faktorleri

2.4.1. Tleri yas

Ileri yas AF igin en onemli risk faktoriidiir[31]. 65 yasindan sonra AF
sikliginda keskin bir artis meydana gelmektedir[2, 8, 9, 24, 31]. AF ve yaslanma ikisi
de kronik subklinik inflamasyon, reaktif oksijen molekiil hasari, endotel

disfonksiyonu, kollajen katabolizmas1 gibi mekanizmalarla iliskilidir[31].

2.4.2. Erkek cinsiyet

Framingham ve Rotterdam kohortlarinda erkek cinsiyetin AF i¢in 6énemli bir

risk faktorii oldugu net olarak gosterilmistir[5, 9, 24, 26].

2.4.3. Etnik koken

Asyalilarda ve siyahilerde AF sikligi Avrupali beyazlara kiyasla daha
distiktir[2, 10]. Bu durum genetik, sosyo-ekonomik ya da c¢evresel sartlarin
farkliligindan kaynaklantyor olabilir[32]. Bu durum, ilgili popiilasyonda sol atriumun
daha kiigiik olmasinda da kaynaklanabilir[33].

2.4.4. Hipertansiyon

Toplumlarda sikligi en yiiksek olan kronik hastalik hipertansiyondur[34, 35].
Framingham kohortunun 1994 yilinda yayimlanan 38 yillik izlem sonuglarina gore
hipertansiyon AF i¢in 6nemli risk faktorlerinden biriydi. Erkeklerde AF’y1 1.5 kat
kadinlarda ise 1.4 kat artirmakta idi[8]. Framingham kohortuna ait 2015°de
yayimlanan ¢alismada ise zamanla kohortta etkin hipertansiyon tedavisi sebebi ile sol
ventrikiil hipertrofisinin azalma egiliminde oldugu bu sebeple hipertansiyonun AF
tizerindeki etkisinin azalma egiliminde oldugu gosterilmistir[27]. Bununla birlikte
kontrolsiiz hipertansiyon koroner ateroskleroz, kalp yetmezligi ve atriyal fibrilasyon

icin yaygin bir risk faktoriidiir[36].



2.4.5. Diyabet

Diinyada yaklasik her 10 kisiden birinde diyabet vardir ve bunun %90°1 da Tip-
2 diyabettir.[37] Ulkemizde de diyabet siklig1 %13’lerde olmakla birlikte bu oran yasla
birlikte artmaktadir[38] Amerika Birlesik Devletleri’nde 65 yas istii niifusun
%?23’linde, ilkemizde ise %25-30’unda diyabet mevcuttur[34, 35]. Framingham
kohortunun 1994 yilindaki sonuglarinda diyabet AF’yi erkeklerde 1.4 kat kadinlarda
1.6 kat artirmakta idi[8]. 2015 yilinda yaymlanan Framingham kohortuna ait
calismada ise hem diyabetin sikliginin arttig1 hem de AF iizerindeki risk katsayisinin
arttig1 gosterilmistir[27]. Giincel bir sistematik derleme ve metanalizde diyabet ile
non-paroksismal AF arasinda 1.31 kat artis iliskisi gOsterilmistir[39] Baska bir
metaanalizde diyabetlilerde AF gelisme riski %40 daha fazla bulunmustur[40].

2.4.6. Sigara ve tiitiin kullanimi

Diinyada 15 yas ve iizerindeki kadinlarin %6.62’si erkeklerin ise %32.7’si
sigara igmektedir[41]. Bu oran iilkemizde kadinlarda %18.4 erkeklerde ise %43.2
olarak diinya ortalamasinin tizerindedir[41]. Rotterdam kohortunun izlem sonuglarina
gore sigara icenlerde AF riski 1.51 igmis olanlarda ise 1.49 kat daha yiiksektir[42].
Framingham kohortunun 2015 yili verilerinde, ge¢mise gore, sigaranin AF’de risk
faktorii olarak erkeklerde etkisinin azalmakta oldugu, ancak kadinlarda bu azalmanin
olmadigi gosterilmistir[43]. Bir ¢alismada sigara kullaniminin AF riskini 1.11 kat
artirdigr gosterilmistir[44]. Baska bir sistematik derleme ve metanalizde de sigara-
titlin kullananlarda AF riskinin 1.32 kat, eski kullanicilarda ise 1.09 kat arttig
gosterilmistir[45].

2.4.7. Alkol kullanim

Gelismis tilkelerde yillik kisi bas1 9-10 litre alkol tiiketilirken iilkemizde yilda
yaklasik kisi basi 1.2 litre alkol tiiketilmektedir[46]. Bir sistematik derleme ve
metaanalizde orta seviyede alkol kullanim1 diisiik seviyede alkol kullanimina gore
daha fazla olmak {izere orta ve diisiik seviyede alkol kullanimin her ikisinin de AF
riskini artirdigi gosterilmistir[47]. 107845 kisinin ortalama 13.9 yil izlendigi bir
kohortta hem alkol tliketimi hem de alkol tiiketim siklig1 ve miktarinin AF riskini
artirdigl gosterilmistir[48]. Bir metaanalizde yiiksek alkol tiiketimininin diisiik alkol
tilketimine gore AF riskini 1.51 kat artirdig1, bununla birlikte giinliik 10 gram ve iizeri
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alkol tiiketiminin de AF riskini 1.08 kat artirdigi gosterilmistir[49]. Framingham
kohortunun 2015 yili verilerine gore alkol kullaniminin ve alkol kullaniminin AF’ye

olan etkisinin azaldig1 gosterilmistir[27].

2.4.8. Obezite

1980’lerden 2008 e gecen siirede diinyanin ortalama viicut kitle endeksi 0.4—
0.5 kg/m2 yiikselmistir[50]. Obezite sikligi son 40 yilda hem gocuklarda hem de
eriskinlerde tiim diinyada artmistir[51]. Diinya Saglik Orgiitii'ne gére 2016 yilinda
erigkinlerin %39’u fazla kilolu %13l ise obezdi[52]. OECD iilkeleri arasinda
ortalama obezite siklig1 %20 iken Amerika Birlesik Devletleri’'nde yaklasik %40 ile
en sik; Japonya’da ise yaklasitk %6 ile en azdir[53]. Ulkemizde TURDEP-II
calismasinda eriskinlerde obezite siklig1 genelde 9%35.9, erkeklerde 27.3, kadinlarda
ise %44.2 saptanmistir[54]. Retrospektif bir kohort arastirmasinda viicut kitle
endeksinin 1 artisinin AF riskini 1.03 kat artirdig1 gosterilmistir[55]. Bir metaanalizde
obezitenin cinsiyetten bagimsiz olarak AF riskini 1.40-1.50 kat artirdig
gosterilmistir[56]. Baska bir metanalizde obezitenin AF riskini 1.49 kat artirdigi
gosterilmekle birlikte viicut kitle indeksi arttikca AF riskinin arttigi da
gosterilmistir[57]. Framingham kohortunun 2015 sonuglarinda da obezitenin hem

sikliginin hem de AF fizerindeki risk etkisinin arttig1 gosterilmistir[27].

2.4.9. Yetersiz fiziksel aktivite

Giinliik en az 30 dakika orta siddetteki fiziksel aktivitenin tip-2 diyabet ve
koroner arter hastalig riskini azalttigi, viicut agirligini dengeledigi, insiilin direnci,
hipertansiyon, dislipidemi, inflamasyon ve endotelyal disfonksiyona karsi koruyucu
oldugu uzun zamandir bilinmektedir[58]. Fiziksel aktivite fiziksel sagligi iyilestirdigi
gibi psikolojik ve sosyal sagligi da olumlu etkilemektedir[59]. Fiziksel aktivitenin
yetersizligi kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, kanser gibi bulagic1 olmayan
hastaliklarin baslica sebeplerinden olup, varligi mortaliteyi azaltmakta hayat kalitesini
artirmaktadir[60]. 20484 kisinin incelendigi prospektif bir ¢alismada orta seviyede
fiziksel aktivitenin AF riskini azalttigi gosterilmistir, ancak dinlenme halinde kalp
ritmi yavas olanlarin ise AF riskinin yiiksek oldugu gosterilmistir[61]. Dinlenme
halinde kalp ritmi yavas olma sebebi ise asir1 egzersiz yapma olarak

aciklanmistir[61].2021 yilinda yaklagik 2 milyonluk bir popiilasyonu inceleyen bir
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metaanalizde ise fiziksel aktivitenin kadinlarda AF riskini azalttigi erkeklerde ise
artirdig1 gosterilmistir[62]. Yapilan iki ayri metaanalizde ise atletlerde AF sikliginin
normal popiilasyona gére daha yiiksek oldugu gosterilmistir[63, 64]. Bununla birlikte
6813 Ispanyol atletin dahil edildigi bir retrospektif kohort calismasinda atletler
arasinda AF siklig1 yiiksek bulunmamistir[65].

2.4.10. Diyet

Saglikli yasamin ve saglikli kiloda olmanin temel sartlarindan olan diyet ile AF
arasinda ortaya konan net bir iliski olmamasina karsin, secilecek saglikli diyet AF’ye
etken olan pek cok sebebi azaltmaktadir[66]. Omega-3 yag asitlerinin AF riskini
azaltabilecegine dair kanitlar vardir[67]. Giinliik 300 mg’a kadar kafein(1-2 fincan
kahve) AF riskini azaltabilir, bununla birlikte kafeinin yiiksek dozu ritm

bozukluklarina yol agar[67].

2.4.11. Stres

Amerika Birlesik Devletleri’nde yas ortalamasi 30.29 olan yaklasik bir milyon
savas gazisinin izlendigi prospektif bir ¢alismada travma sonrasi stres bozuklugu olan
kisilerde AF riski 1.31 kat artmakla birlikte daha erken yasta AF goriildiigi
gbzlenmistir[68]. Isvec’te 45 yas altindaki gd¢menler arasinda AF sikhiginin 1.45 kat
daha yiiksek oldugu bulunmus stresin de bu durumun sebeplerinden olabilecegi

belirtilmistir[69].
2.4.12. Dislipidemi

Dislipideminin kardiyovaskiiler hastaliklardaki rolii net olarak bilinmesine
karsin AF gelisimine etkisi net degildir[70]. LDL seviyesi ile AF arasinda bir iliski
gosterilememesine karsin yiiksek HDL ve diistik trigliserit seviyesinin AF’yi
azalttigin1  gosteren kanitlar mevcuttur[71]. 23577 hastanin dahil edildigi bir
metaanalizde statin kullaniminin AF riskini azalttig1 gosterilmistir[72]. 2021 yilinda
yayinlanan bir metaanalizde ise diisiik HDL seviyesinin AF riskini 1.18 kat artirdig:
gosterilmis, yiiksek trigliserit diizeyinin AF’ye etkisi ise gosterilememistir[73]. Ayn1
metaanalizde metabolik sendromun AF’yi 1.57 Kat artirdig1 da gosterilmistir[73].
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2.4.13. Obstriiktif uyku apne sendromu

Obezite hem AF hem de obstruktif uyku apne sendromu(OSAS) ile iligkili
olmakla birlikte obeziteden bagimsiz olarak OSAS’in AF ic¢in risk faktori oldugu
gosterilmistir[55] 2021 yilinda yayimlanan bir metanalizde CPAP tedavisi gérmeyen
OSAS’lilarda AF riskinin OSAS’1 olmayanlara gore 1.7 kat yiiksek oldugu bununla
birlikte CPAP tedavisi alindiginda ise anlamli bir risk yiiksekliginin olmadigi
gosterilmistir[74] OSAS  hastalarmin =~ %21 ile %74 kadarinda AF

goriilmektedir[75].OSAS tedavisi siniis ritmini korumaya yardimci olmaktadir[75].

2.4.14. Kalp kapak hastahig:

Kalp kapak hastaligi ve AF arasinda, AF’nin siniflandirilmasina etki edecek
kadar giiglii bir iliski vardir. Romatizmal mitral stenozu, mekanik ya da biyoprostetik
kalp kapagi veya mitral kapak tamiri ile birlikte olan AF “valvular AF” olarak
adlandirilmakta iken, 2020 ESC kilavuzunda bu terminolojinin terkedilmesi tavsiye
edilmektedir[1, 21, 76]. Romatizmal kalp hastaligi prevelansi, gelismis iilkelerde
endiistri devriminden sonra azalmakla birlikte, 6zellikle gelismekte olan iilkeler i¢in
hala ¢ok 6nemli bir problemdir[77]. Ulkemizde 1300 hastay1 kapsayan ¢ok merkezli
bir ¢alismada kalp kapak hastaliginda %46 ile romatizmal etiyoloji One
cikmaktadir[78].Romatizmal kapak hastaliklar1 diisiik sosyoekonomik seviye, A
grubu streptokok viriilansi ve gevresel faktdrlerle 6zellikle iliskilidir[77]. Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada izole mitral darlig1 olan kapak hastalarinin %29’unda AF tespit
edilmistir[79].Framingham kohortunun 1994 yili sonuglarina gére kapak hastaligi
AF’yi erkeklerde 1.8 kat, kadinlarda ise 3.4 kat artirmakta idi[8]. Yasla birlikte AF
gibi kalp kapak hastalig1 siklig1 da artmaktadir[80]. Bununla birlikte 6zellikle gelismis
tilkelerde AF etiyolojisinde mitral stenoz siklig1 azalmaktadir[81]. Hem AF hem de

kapak hastaliklar1 birbirinden bagimsiz olarak tromboemboli riski ile iligkilidir[80-82].

2.4.15. Kalp yetmezligi

AF ve kalp yetmezligi iki uglu olarak birbirlerinin sikligini artiran, birbirleri ile
yakin iligkili ve ikisinin ayni anda bulunmasi da morbidite ve mortalite iizerinde
birbirinden bagimsiz sekilde olumsuz etki yaratan durumlardir[31]. AF ve kalp
yetmezligi siklikla birliktedir ve benzer risk faktorlerine sahiptir[83]. Framingham

kohortunun 1994 yili sonuglarinda kalp yetmezligi AF sikligina en fazla etki eden
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faktordii ve AF’yi kadinlarda 5.9 erkeklerde ise 4.5 kat artirmakta idi[8]. Kalp
yetmezliginin sikligt da AF gibi tim diinyada artmaktadir[84]. AF ile kalp

yetmezliginin semptomlar1 da gogunlukla kesismektedir[83].

2.4.16. Miyokart infarktiisii

AF ST eleve olmayan miyokart infarktiisti(MI) riskini 1.9 kat artirmaktadir, bu
artis kadinlarda 3.1 kata kadar ¢ikmaktadir[85]. MI AF riskinin artisi ile iligkilidir, bu
durum 6zellikle MI’1n akut safthasinda artmaktadir[86]. Bir ¢alismada MI sonras1 12
ayda hastalar implante edilebilir kardiyak cihazlarla monitorize edildiginde MI
insidanst %32 olarak hesaplanmistir[87]. Bir metaanalizde daha 6nce AF’si olmayip
yeni gelisen AF’si olan MI hastalarinda mortalitenin %40 daha yiliksek oldugu
gosterilmistir[88]. Framingham kohortunda da MI'in AF’yi erkeklerde 1.4 kat
kadinlarda ise 1.2 kat artirdig1 gosterilmistir[8].

2.4.17. Vaskiiler hastalik

Yakin iligkili olan vaskiiler hastalik ve AF’nin birlikte varlig1 ise hem inme
riskini hem de kardiyolojik olay riskini dramatik olarak artirmaktadir[89]. Bir
calismada periferik arter hastalarimin %11.5’inde, koroner arter hastalarmin ise
%13.7’sinde AF tespit edilmistir[90]. Vaskiiler hastaliklar ve AF ileri yas, obezite,
diyabet, kalp yetmezligi gibi ortak risk faktorlerini de paylasmaktadir[89].

2.4.18. Kronik bobrek hastahig

Glomertiler filtrasyon hizinin 60 mL/min/1.73 altina inmesi ya da 3 aydan daha
uzun siire yapisal bobrek anormalligi bulunmasi olarak tanimlanan kronik bobrek
hastalig1 diger pek ¢ok sebep gibi AF ile iki yonlii iligki igerisindedir[91]. Kronik
bobrek hastaliginin siklig1 da AF gibi diinya genelinde artmakla birlikte AF’den daha
siktir ve genel sikligi yaklagik %10°dur[92]. AF kronik bobrek hastaligini hem
predispoze etmekte hem de progrese etmektedir[91]. Bir metanalizde kronik bobrek
hastaliginin yeni gelisen AF’yi 1.47 kat artirdign gosterilmistir[93].Kronik bobrek
hastaligit AF’den bagimsiz olarak inme i¢in bir risk faktorii olmakla birlikte, ikisinin
birlikte bulunmasi hem inme riskini hem de paradoksal olarak kanama riskini

artirmaktadir[91].
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2.4.19. Akciger hastaliklar:

Yaklasik 1.4 milyon kronik obstriiktif akciger hastasinin(KOAH) dahil edildigi
bir retrospektif kohortta AF sikligi %18 bulunmustur[94]. Yaklasik 55 bin kisinin
dahil edildigi bir calismada astimi olanlarda AF riski olmayanlara gore %38 fazla
bulunmus, astimin AF riskini 1.38 kat artirdigi gosterilmistir[95]. Bunlarla birlikte
diger kronik akciger hastaliklarinda da AF riski artmaktadir[96]. Akciger hastalilart
ile AF arasindaki iliskinin artan pulmoner arter basinci sonrasi sag kalpteki basing

artisinin sebep oldugu atrial yeniden modellenme ile ag¢iklanmaktadir[96].

2.4.20. Tiroid hastaliklar1

Yaklagik 41 bin hastanin dahil edildigi bir kohortta hipertiroidisi olan
hastalarin %8.3iline hipertiroidi tanisindan sonra 30 giin i¢inde AF tanis1 da
konulmustur [97]. Ayn1 kohortta hipertiroidisi olanlar i¢inde de artan yas ve erkek
cinsiyette AF sikliginin yiiksekligi gosterilmistir[97]. Bir metanalizde TSH
diisiikliigliniin AF riskini 1.15 kat, hipertiroidizmin ise AF riskini 1.05 kat artirdig:
gosterilmistir[98]. Yaklasik 150bin hastanin dahil edildigi bir kohortta yeni baglayan
AF’nin hipertiroidizm i¢in prediktor oldugu gosterilmistir[99]. Hipertirodizm ve AF
arasindaki iligkiye dair net kanitlar olmasma karsin hipotiroidizm ve AF arasinda

iliskiye dair net kanitlar yoktur[100].

2.4.21. Akut hastalik ve cerrahi

Bir sistematik derlemede akut hastalik sebebi ile hastane servisi yatislarinda
%1-22 arasinda yogun bakim yatiglarinda ise %3-44 arasinda AF gelisebildigi ve bu
gelisen AF’nin bes yil iginde %42-68 siklikta tekrarladigi belirtilmektedir[101]. Bir
calismada yogun bakim hastalarinin %1.8’inde AF gelistigi, bunun %38’inin uzun
sireli persistan AF oldugu ve persistan AF gelisiminin yas, hiperlipidemi ve

immiinsupresyon ile iliskili oldugu gosterilmistir[102].

Cerrahi sonrasi genellikle ikinci-dordiincii giin arasinda hasta karakterine ve
operasyon bolgesine gore cesitli sikliklarda post-operatif AF goriilebilir[103]. Bu
siklik koroner cerrahide %30, kapak cerrahisinde %55, genel batin cerrahisinde %5-

17 arasinda, kolorektal cerrahide %8, kalca cerrahisinde %5, kolesistektomide %4-13,
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nefrektomide %1, karaciger-bobrek naklinde %7, torasik cerrahide ise %5-20

civarinda olabilir[103].

2.4.22. inflamasyon

Inflamasyon ve fibrozis AF gelisiminde onemli rol oynamaktadir[104].
Inflamasyonla aktiflenen kardiyak fibroblastlarin olusturdugu fibrozis sonucu atriyal
yeniden modelleme gerceklesir[104]. inflamasyon ve fibrozis hem AF riskini

artirirken hem de AF’de pihtilagsmaya yatkinligi da artirir[104].

CRP yiiksekligi AF gelisimi i¢in risk faktorii olmakla birlikte permanent AF
varhiginda da yiiksektir ve post operatif CRP seviyesi AF rekiirrensi ile koreledir[105].
TNF-a, IL-6, IL-1B, IL-8, IL-10 gibi inflamatuar belirteglerin yiiksekligi de AF
gelisimi ve varhig ile iliskilidir[105].

2.4.23. Kanser

Kanser ve AF siklikla birlikte goriilebilir[31]. Kanser hastalarinda AF siklig:
artmistir, bununla birlikte AF tanisindan sonra kanser tanist konma ihtimali de
artmaktadir[31]. Kanserli hastalarda AF insidans1 %30’a kadar ¢ikmaktadir[106].
Kanser tedavisinde kullanilan sisplatin, antrasiklin gibi alkilleyici ajanlar da AF
sikligint - artirmaktadir[31]. Hipoksi, anemi, metabolik bozukluklar, elektrolit
bozukluklari, tiimér invazyonu, kitle, kronik inflamasyon, agri, bulant1 gibi
sebeplerden kaynakli otonom sinir sistemi dengesizligi gibi sebeplerle kanser ve AF

arasindaki iliski agiklanabilir[106].

2.4.24. Genetik

AF ile genetik arasindaki iligki ilk olarak ailesinde AF olanlarda AF sikliginin
yiiksek olmast ile goz Oniine konulmustur[107]. Kapsamli genom ¢alismalari
neticesinde AF ile iligkili yaklagik 110 genetik lokus tanimlanmistir[107]. PITX2,
ZFHX3, KCNN3, CAV1, NEURL,TBX5, METTL1 1B, LINCO 1142, PRRX1,
C9orf3, WNTSA genlerindeki ¢esitli varyasyonlar AF ile iliskilidir[107].
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2.5.  Patofizyoloji

Fibrozis, kasilma yetisinde azalma, yag infiltrasyonu, inflamasyon, vaskiiler
yeniden modellenme, iskemi, iyon kanali disfonksiyonu, kalsiyum instabilitesi gibi
cesitli faktorler karmasik atriyal degisikliklere neden olur, ektopi ve iletim
bozuklugunu artirir, AF gelisme ve rekiirrens ihtimalini, bununla birlikte pithtilasmaya

yatkinligi artirir[1]. Sekil 2.2°de AF mekanizmasi 6zetlenmistir

Ekstrakardiya Yapisal Atria
Faktorler: Degisimler:
Hipertansiyon Fibros
Obezite Dilatasyon
0SAS iskemi
Hipertiroidizm infiltrasyon

inflamasyon ve
oksidatif stres

Atriyal tasikardi, Renin-
yeniden : Anjiyotensin
modellenme Aktivasyonu

Atrial Elektriksel Degisimler:
Genetik: T Hetorejenite Otonom sinir
: Jlletim . s
Kanalopati J Aksiyon potensiyeli siiresi/refraktor sistemi
Kardiyomiyopati periyod azalmasi aktivasyonu
1 Otomasite
Anormal hiicre i¢i kalsiyum birikimi

Sekil 2-2: Atriyal fibrilasyonun mekanizmasi[21]
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2.6. Semptomatoloji

Carpmnti, nefes darligi, yorgunluk, gogiis agrisi, azalmis efor kapasitesi,
bayilma, bas donmesi, uyku diizensizligi, terleme gibi ciddi sikayetlerin goriilebildigi
AF’nin %50-87’si baslangigta asemptomatiktir[1]. Semptomatik AF’de semptom
olarak en sik carpmti goriliir, ardindan bas donmesi ve nefes darligi gelir[108].
Paroksismal AF, permanent ve persistan AF’ye gore daha semptomatiktir[108].
Carpinti, bag donmesi ve gogiis agris1 daha ¢ok paroksismal AF’de; nefes darligi,
yorgunluk ve azalmis efor kapasitesi diger AF tiplerinde daha sik goriilmekle birlikte,
tim semptomlar kadinlarda daha sik goriiliir[108]. 3119 hastanin dahil edildigi bir
calismada hastalarin %39.7’si asemptomatik bulunmus, semptomatiklerin %51.2’si
hafif-orta, %48.8’1 ciddi ya da katlanilamaz diizeyde semptomlara sahip oldugu
belirlenmistir[109].

AF hastalarinda semptomlar1 sorgulamada ve siniflandirmada European Heart
Rhythm Association(EHRA) semptom skalasi kullanilmas1 2020 ESC Kilavuzunda
onerilmektedir[1]. Carpinti, yorgunluk, bas déonmesi, nefes darhigi, gogiis agris1 ve
anksiyete semptomlarinin ve bu semptomlarin yasam kalitesine etkisi sorgulanarak

semptom simiflandirmas: yapilir. EHRA semptom simiflandirmast Tablo 2.1°de

detaylandirilmigtir.

Skor Semptomlar Tamm

1 Yok AF ile iligkili semptom yok

2a Hafif Semptomlardan  giinliik  aktivite
etkilenmemistir

2b Orta Gilinliik aktivite etkilenmemis ancak
semptom varligi hasta i¢in rahatsiz
edici

3 Ciddi Giinliik aktiviteler etkilenmis

4 Katlanilamaz Giinliik aktiviteler kesintiye ugramis

Tablo 2-1: EHRA semptom suniflandirmast
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2.7.  Klinik Sonuc¢lar1

AF inme, sol ventrikiil-kalp yetmezligi, kognitif yetersizlik, vaskiiler demans,
depresyon, anksiyete, azalmis yasam kalitesi, hastane yatis gereksinimi ve mortalite
artig1 ile iliskilidir[1]. AF ile iliskili mortalite ve morbite riski ileri yasta daha da
artmaktadir[110]

2.7.1. inme

1814 yilinda AF’li hastada sol atriumda trombiis gosterildi, 1847 yilinda
Virchow trombiis triadini1 tanimladi, 1930 yilinda otopsi ¢alismalarinda AF’nin
kardiyak trombiise sebep oldugu gosterildi, 1978 yilinda Framingham kohortunda
AF’li hastalarda inme riskinin arttig1 gosterildi.[111].

Renfrew/Paisley kohortunda 7052 erkek 8354 kadin 20 yil boyunca takip
edildi ve bu kohortta AF’si olanlarda 6liimciil ya da 6liimciil olmayan inmenin 3.2 kat
daha fazla oldugu gosterildi[7]. Bir ¢alismada 3530 iskemik inmeli hastanin
%24.6’sinda inme Oncesi, sirasi ya da sonrasindaki akut fazda AF varligi gosterildi[4].
Japonya’da 15831 hastanin incelendigi ¢calismada AF’nin iskemik inme i¢in énemli
bir risk faktorii oldugu gosterilmekle birlikte, AF varliginin inmenin ciddiyetini
artirdig1 ve inme sebebi ile 6liim riskini artirdig1 gosterildi[112]. Iskemik inmelerin
%30’unun baska bir ifadeyle her {i¢ iskemik inmeden birisinin AF ile iliskili oldugu
belirtilmektedir[111]. 2021 yilinda yayinlanan bir metanalizde implante edilebilir
kardiyak monitorle izlenebilen kriptojenik iskemik inme hastalarinin %25’inde AF

varlig1 gosterilmistir[113].
2.7.2. Kalp yetmezligi

AF ve kalp yetmezligi bir¢cok benzer risk faktori ile iliskilidir ve AF veya kalp
yetmezligi olanlarin %40’ inda bir digeri de gelisir[114]. AF’si olanlarda yillik kalp
yetmezligi gelisme insidanst %3.3- %5.8 arasinda degismektedir[114, 115].
Hollanda’da yapilan PREVEND c¢alismasinda AF’nin kalp yetmezligi riskini 6.01 kat
artirdigr  gosterilmistir[116]. Hem korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp
yetmezIligi(KEFKY) hem de azalmis ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi(AEFKY)
sikligt AF ile birlikte artmakla beraber KEFKY ile AF arasindaki iliski daha
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giclidiir[83]. AF ve kalp yetmezliginin birlikte varhginda ise mortalite
yiikselmektedir[83].

2.7.3. Demans

AF ile demans arasindaki iliskiyi AF’ye bagli emboliler, kalp ritminin sebep
oldugu hipoperfiizyon ve antikoagiilan kullanimi sonucunda olusan kanamalar
aciklayabilir[117]. Bununla birlikte oksidatif stres, inflamatuar ve otoimmiin
mekanizmalar, genetik yatkinlik gibi ortak nedenler de hem AF hem demans riskini
artirir[117]. Rotterdam kohortunda AF’nin demans riskini 1.3 kat artirdigi
gosterilmistir[118]. Ayni kohortta AF varliginin 6zellikle AF’ye maruziyet siiresinin
de 6zellikle genglerde demans ile iligkili oldugu gosterilmistir[118]. Yaklasik 400 bin
kisinin 12 y1l boyunca takip verilerinin dahil edildigi bir ¢alismada ise AF nin demans
riskini 1.14 kat artirdign gosterilmistir[119]. Isve¢’te yapilan bir calismada
antikoagiilan kullanan AF’lilerde demans riskinin antikoagiilan kullanmayanlara gore
0.71 kat daha diisiik oldugu gosterilmistir[120]. Baska bir ¢alismada antikoagiilan
kullanan AF’lilerde demans siklig1 daha fazla tespit edilmekle birlikte bu durum ilgili
hastalarda AF’nin siddeti ile agiklanmistir[119]. AF kaynakli inme sonrasinda ise
yaklasik olarak her ii¢ hastadan birinde bes yil igerisinde demans gelisimi

gosterilmistir[121].
2.7.4. Azalmis yasam Kkalitesi

Yasam kalitesi kisinin fiziksel, duygusal ve sosyal islevselligini, evde ve isteki
rol performansini ve kisinin algilanan sagligini kapsayan ¢ok boyutlu bir yapidir[122].
Genellikle ¢esitli 6lgeklerle degerlendirilir[122]. AF nin semptomlari, klinik sonuglari
ve tedavisi yasam kalitesine etki edebilmektedir[123]. Semptom ciddiyeti, siklig, atak
korkusu, fonksiyonel yetersizlik, AF kaynakli depresyon anksiyete, antikoagulan
tedavi alinirken diisme korkusundan sosyal kisitlanma gibi durumlar yagam kalitesini
azaltmaktadir[122]. Kalp atim hizinin kontrolii ve sonrasinda siniis ritmine
dondirilmesi  hayat kalitesini  artirmak i¢in  en etkili yOntem olarak
goziikmektedir[122].
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2.7.5. Depresyon, anksiyete

Hastalik komplikasyonlar1 ile endiseler, hastalik hakkindaki kafa karigikligi,
hastaligin kontrol altina alinmasinin zorlugu gibi hastalik hakkindaki diisiinceler; tip-
D kisilik, siirekli yliksek anksiyete seviyesi, hastalikla bas etme yontemlerinde
zayiflik, olumsuz efekt gibi kisisel faktorler; kardiyak fonksiyon azalmast,
semptomlar, tedavi ile ilgili yan etkiler ve giinliik yasam aktivitelerinin azalmasi gibi
AF’nin direkt yasam kalitesine etkisinin sonucunda AF hastalarinda depresyon ve
anksiyete goriilebilir[124]. AF hastalarinda %16-20 oraninda depresyon goriilebilir[1].
Bir kohort ¢aligmasinda yaklagik 37500 kisinin 8 yillik takibinde AF’li hastalarda
depresyon riskinin 1.5 kat, anksiyete riskinin 1.1 kat arttigi gosterilmistir[125].
Depresyon ve anksiyete ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda iki yonli iliski
mevcuttur. Yaklagik 800000 kisinin takip edildigi bir kohortta depresyon tedavisi
gorenlerde AF riskinin arttig1 da gosterilmistir[126].

2.7.6. Hastane yatis gereksinimi

AF hastalarinin %10-40 kadar1 yillik hastanede yatiga ihtiya¢ duymaktadir[1].
Bir kohort ¢alismasinda her alt1 AF hastasindan birinin yilda birden fazla hastane yatisi
oldugu gosterilmistir[127]. AF ile iliskili hastane yatislarinda kalp yetmezligi, MI
yonetimi gibi kardiyovaskiiler sebepler, inme, gecici iskemik atak gibi AF
komplikasyonlari, semptom kontrolii i¢in yatis ve antikoagiilan kullanimina baglh
kanamaya miidahale i¢in yatislar basi ¢ekmektedir[128]. AF ile iliskili yatislarda
pnomoni, KOAH kétiilesmesi, tiroid hastaligi, infeksiyon, anemi gibi kardiyovaskiiler

olmayan sebepler de mevcut olabilir[128].

2.7.7. Mortalite artisi

AF’li hastalarda mortalite 1.5 ile 3 kat arasinda artmaktadir ve bu genellikle
kalp yetmezligi, komorbiditeler veya inme ile baglantilidir[1]. 1998 yilinda
Framingham kohortunda AF’nin erkeklerde mortaliteyi 1.5 kat kadinlarda ise 1.9 kat
artirdi@i gosterilmistir[5]. Framingham kohortunun 2015 yili sonuglarinda ise AF’ye
bagli mortalitenin etkin takip ve tedavi ile %25 azaldigi gosterilmistir[27].
Renfrew/Paisley kohortunda AF’nin mortaliteyi kadinlarda 2.2 erkeklerde 1.5 kat
artirdig1 gosterilmistir[7]. Hollanda’da Groningen kohortunda AF’nin mortaliteyi 3.02
kat artirdig1 gosterilmistir[116].
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2.8.  Atriyal Fibrilasyon Yo6netimi

AF’si olan hastaya yaklasimda yasam tarzindan kaynakli risk faktorlerini
modifiye etmek ic¢in yasam tarzi degisiklikleri, inme riskinin azaltilmasi, kalp hizi
kontrolii ve kalp ritmi kontrolii ana basliklar1 6ne ¢ikmaktadir[129]. Bununla birlikte
eslik eden obezite, uyku apne, hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastaligi, kalp
yetmezligi gibi komorbiditeleri de degerlendirmek ve optimize etmek
gerekmektedir[129]. Atriyal fibrilasyonun yonetimi i¢in AHA ve ESC tarafindan
yayinlanan kilavuzlar klinisyenlere kanita dayali olarak yol gostermektedir[1, 21,
130]. AHA kilavuzu 2014 yilinda yaymlanmig 2019 yilinda giincellenmistir, ESC
kilavuzunun giincel hali ise 2021 yilinda yayinlanmigtir. ESC kilavuzunda AF’li
hastalara ABC akronimi ile Ingilizcesi asagidaki metinde agiklanan yaklagim

onerilmektedir[1].

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

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

ABC akronimindeki yaklasim basamaklart Tiirk¢e antikoagiilasyon/inmenin
onlenmesi, daha iyi semptom yoOnetimi, kardiyovaskiiler risk ve komorbiditelerin

tyilestirilmesi seklinde ifade edilebilir.
2.8.1. Inmenin Onlenmesi

2.8.1.1. Antikoagiilan tedavi

Tiim inmelerin %85°1 iskemik inmedir ve iskemik inmenin AF ile iliskisi net
olarak ortaya konmustur[3]. Yapilan ¢aligmalar warfarin gibi vitamin-K antagonisti
oral antikoagiilanlarin(OAK) ya da apiksaban, rivaroksaban, dabigatran, edoksaban
gibi yeni nesil vitamin-K antagonisti olmayan oral antikoagiilanlarin(NOAK)
kullantminin aspirine ve tedavisizlige karsi inme riskini azaltmada etkin oldugu

gosterilmistir[3].

AF ve iskemik inme arasindaki risk iligkisi tiim AF’liler i¢in ayn1 degildir[131].
Bu risk daha 6nceden inme ya da gecici iskemik atak gegirenlerde, hipertansiyon

hastalarinda, ileri yaghilarda, yapisal kalp hastalarinda, diyabetlilerde, damar hastalig
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olanlarda, kalp yetmezligi olanlarda, kadinlarda daha yiiksektir[131-133]. Bobrek
fonksiyon bozuklugu, OSAS, hiperlipidemi, sigara-tiitiin kullanimi, kanser gibi
sebeplerin varligi da riski artirmaktadir[131]. Geleneksel uygulamada tromboembolik
komplikasyon riski tasiyan hastalari belirlemek igin klinik risk puanlama kriterlerinin
kullanilmasi 6nerilir[132]. CHADS2, CHA2DS2-VASc, SPAF, CHADS2-R, ATRIA,
Framingham, GARFIELD-AF gibi risk skorlama yontemi mevcut olmakla birlikte
siklikla CHADS2 ve CHA2DS2-VASC risk skorlama yontemi kullanilmaktadir[132].

2001 yilinda CHADS2 skorlama sistemi gelistirildi ve gecerliligi
gosterildi.[134]. Buna gore konjestif kalp yetmezligi(congestive heart failure),
hipertansiyon(hypertension), Tip-2 diyabet(diabetes) i¢cin 1 puan ve 75 yas ve
lizeri(age)(65 yas iizeri 1 puan) ve gecirilmis inme(stroke) i¢in 2 puan verilerek bir
risk skorlamasi yapilmakta idi. CHADS2 kriterlerine kadin cinsiyet, 65-74 yas ve
vaskiiler hastalik  kriterleri eklenerek CHA2DS2-VASc skorlama sistemi
gelistirildi[135]. Ilgili skorlama sistemi Tablo 2.2’de detaylandirilmistir.

Risk Faktorii Puan
C Konjestif kalp 1 Klinik kalp yetmezligi veya orta-ciddi sol ventrikiil
yetmezligi disfonksiyonu veya hipertrofik kardiyomiyopati
H Hipertansiyon 1 Tansiyon yiiksekligi ya da antihipertansif tedavi
A 75 yas ve lizeri 2 65 yas ve lizeri 1 puan alirken 75 yas lizerine 2 puan
verilir
D Diyabet 1 Oral anti-diyabetik ve veya insiilin tedavisi alinmasi ya

da aglik kan sekerinin 125 mg/dl {izerinde olmasi

S Inme 2 Gegirilmis inme, gegici iskemik atak ya da tromboemboli

V  Vaskiiler hastalik 1 Anjiografide gosterilmis koroner arter hastaligi,
gecirilmis miyokart infarktiisti, periferik arter hastalig1 ya
da aortik plak

A 65-74 yas 1 65 yas ve lizeri 1 puan alirken 75 yas iizerine 2 puan

verilir

Sc Kadin Cinsiyet 1

Maksimum puan 9

Tablo 2-2: CHA2DS2-VASc risk skorlama sistemi
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ESC ve AHA kilavuzlarinda erkeklerde CHA2DS2-VASc skorunun 0 olmasi
kadinlarda ise 1 olmasi diisiik inme riski olarak degerlendirilmektedir[1]. Hem ESC
hem AHA kilavuzunda CHA2DS2-VASc skorunun erkeklerde =2 kadinlarda =3
olmasi durumunda yiiksek kanit diizeyinde antikoagiilan kullanim1 6nerilmektedir[1,
130]. CHA2DS2-VASc skorunun erkeklerde 1 kadinlarda ise 2 olmasi durumunda
antikoagiilan tedavi 6nerisinin kanit diizeyi ESC ve AHA kilavuzlarinda daha diisiik
seviyededir[1, 130]. iki kilavuzda da ciddi mitral darlig1 veya mekanik kalp kapakgi

varliginda risk skoruna bakilmaksizin warfarin kullanimi 6nerilmektedir.[1, 130].

Antikoagiilan kullanimi inme riskini azaltmakla birlikte, cesitli faktorlerin
varlig1 ya da yoklugunda artmis kanama riskini de beraberinde getirir[136-138]. ileri
yas, ciddi kanama ge¢misi, ciddi bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, kanser,
CYP2C9 polimorfizmi, gegirilmis inme, kiigiik damar hastaligi, diyabet, kognitif
zayiflik/demans, yaslilarda kirilganlik, anemi, kontrolsiiz hipertansiyon, asir1 alkol
tiketimi, antiplatelet ajan, non-steroid antiinflamatuar ilag kullanimi, OAK
kullananlarda INR’nin hedef degerin tlizerinde(2.0-3.0) gibi durumlar kanama riskine
etki etmektedir [136].

ABC, ATRIA, BRI, HAS-BLED, HEMORR2HAGES gibi ¢esitli kanama risk
skorlama yontemleri tanimlanmistir, ancak HAS-BLED yontemi kanama riskini
kestirmede en etkili kanita sahiptir[136]. ESC ve AHA kilavuzlarinda HAS-BLED risk
skorlama sisteminin kullanilmasi 6nerilmektedir[1, 130]. 2010 yilinda tanimlanan
yontemle 3978 hastanin bir yillik takibinde hastalarin kanama riskini tahmin ettigi
gosterilmistir[138]. Skoru 3 ve iizeri olan hastalarda yakin takip onerilmektedir. HAS-
BLED kanama riski skorlama yontemi Tablo 2.3’de detaylandirilmistir.
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Risk faktorleri ve tanimlari

Puan

H

Hipertansiyon(Hypertension)

Sistolik kan basincinin 160 mmHg iizerinde olmasi

Bobrek ve/veya karaciger fonksiyonlarinda
anormallik(Abnormal renal and/or hepatic function)
Dializ, nakil, serum kreatininin > 200 umol/L(2.26 mg/dl)
lizerinde olmasi, siroz, bilirubinin normalin 2 katinin
tizerinde olmasi, AST/ALT/ALP normalin 3 kat tizerinde

olmasi

Her biri igin 1

Inme(Stroke)

Iskemik ya da hemorajik inme hikayesi

Kanama ge¢misi ya da kanamaya yatkinhk(Bleeding
history or predisposition)

Ciddi kanama, anemi, trombositopeni

Labil INR
Vitamin K antagonisti kullananlarda terapétik aralikta(2.0-

3.0) gegen zamanin %60 dan kiigiik olmas1

Yashhik(Elderly)
>65 yas ya da ciddi kirilganlik

Tlaclar ya da fazla alkol kullanimi(Drugs or excessive
alcohol drinking)
Antiplatelet ya da non streoid ila¢ kullanimi;ve/veya fazla

alkol tuketimi

Her biri igin 1

Maksimum skor

Tablo 2-3: HAS-BLED skorlama ydntemi
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K vitamini antagonistleri ornegin warfarin 50 yildan fazla kullanilan
OAK’dir[111]. AF’de OAK kullaniminin inmeyi %64, mortaliteyi %26 azalttig
gosterilmistir[139]. OAK’larin etkinlik ve giivenligi antikoagiilasyon Kkalitesinin
kontroliine ve INR araliginin 2.0-3.0 arasinda tutulmasina baglidir[140]. Son yillarda
apiksaban, rivaroksaban, dabigatran, edoksaban gibi NOAKIarin inmeyi
engellemedeki etkinlikleri ¢alismalarda gosterilmistir[141-144]. Yapilan bir
metaanalizde NOAKIlarin warfarine gore inme ya da sistemik emboliyi %19 azalttigi(
bu azalma baglica hemorajik inmenin azalmasindan kaynakli), mortaliteyi azalttig
ancak gastrointestinal kanama riskini artirdigi gosterilmistir[145]. NOAK larin etki

mekanizmalar Sekil 2.3” de gosterilmistir[111].

IXa
Vlla ve doku
faktori
Apiksaban Dabigatran
Rivaroksaban || Xa -
Edoksaban

Fibrinojen

Protrombin Trombin

Sekil 2-3:Non-vitamin K antagonisti oral antikoagiilanlarin etki mekanizmalari

ESC kilavuzunun antikoagiilasyon semasi Sekil 2.4’de gosterilmistir[1]. Tablo
2.4’de ise NOAK ’larin doz tablosu detaylandirilmistir.
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Antikoagtlan tedavi i¢in uygun AF

v

Biyostetik kalp kapagi ya da orta-ciddi mitral darlik

Hayir
-

1. Adim diistik riskli hastalar
tanimla

!

Diigiik inme riski?
(CHA2DS2-VASc Erkekte:0, Kadinda:1)

Hayir
+

2. Adim

inme 6nlemesini CHA2DS2-VASc Erkekte>1, Kadinda: 22
olan tiim AF’lerde degerlendir
Kanama risk faktorlerini belirle
HAS-BLED kanama riskini hesapla
HAS-BLED >3 ise degistirilebilir kanama risk faktérleri
dizenlemeye calis, hastayl yakindan izle. Yiksek kanama
skoru antikoagllasyon tedavisi vermemek icin bir sebep

degildir.

Evet
-

Uygun tedavi dozunda ve
uygun INR arahginda Vitamin-
K antagonisti

Evet

v

Antitrombotik
tedaviye gerek yok

¥
CHA2DS2-VASC

=1(erkek) / =2 (kadin)

Oral antikoagiilan tedavi
distndlebilir(Simif 11A)

>2(erkek) / >3(kadin)

3. Adim NOAK basla( ya da uygun tedavi etkinligi ve

takibinde OAK)

NOAK ilk basamak tedavi icin onerilir.

Sekil 2-4: ESC kilavuzu antikoagiilasyon onerisi

Dabigatran Rivaroksaban Apiksaban Edoksaban
Standart doz 150 mg 2*1 20 mg 1*1 5mg 2*1 60 mg 1*1
Diisiik doz 110 mg 2*1
Azaltilmis doz 15mg 1*1 2.5mg 2*1 30 mg 1*1
Doz azaltma 110 mg’lig1 Kreatinin En az 2’si varsa En az 1’1 varsa
kriteri e >80yas klirensini  15-49 e >80 yas ° Kreatinin
e Birlikte ml/dakika e Viicut agirhg klirensi 15-50
verapamil arasinda olmasi <60 kg ml/dakika
kullanimi1 e Kreatinin>1.5 e Viicut agirhig
e  Yiksek mg/dL <60 kg
kanama riski o Birlikte
dronedaron,
siklosporin,

eritromisin ya
da ketakonazol
kullanimi

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

Klopidogrel+aspirin ikili tedavisinin antikoagiilan tedaviye gore etkisiz oldugu
gosterilmistir[146]. Antikoagiilan tedavinin, ikili antiplatelet tedaviye gore inmenin
engellenmesindeki bariz {istiinliiglinden dolayi, iki tedavi segenegini karsilastiran
caligma tamamlanmadan durdurulmustur[146]. Aspirinin tek basmna kullaniminin
inmenin engellenmesinde etkili olmadig1 da gosterilmistir[147]. Yaslilarda warfarin
ve aspirinin inmenin engellenmesindeki etkinliginin karsilastirildigi bir randomize
kontrollii galismada aspirinin warfarine gore etkisiz oldugu bununla birlikte aspirin

kullananlarda serebral kanamanin daha sik oldugu gosterilmistir[148].

2.8.1.3. Kombine antiplatelet ve antikoagiilan tedavi

ESC kilavuzunda antiplatelet ve antikoagiilan tedavinin birlikte kullanimimnin

inme riskini azaltmadig1 ancak kanama riskini artirdigi belirtilmektedir[1].

2.8.14. Sol atriyal apendiks okliizyonu veya ekskliizyonu

Watchman sol atrial okliizyon cihazi ile perkiitan olarak sol atrial appendiksin
kapatilmas1 ve warfarinin inmenin engellenmesine etkisinin karsilastirildigi
calismalarda okliizyon yonteminin warfarinden daha geri olmadig1 ve kanama riskinin
de daha az oldugu gosterilmistir[149, 150]. Amplatzer veya Watchman cihazlari ile
yapilan okliizyonunda inmeyi engellemede NOAK’lardan geri kalmadig
gosterilmistir[151]. Bu durumla birlikte ESC kilavuzu okliizyonun inmeyi
engellemede basarili oldugunu vurgulamakla birlikte, bu duruma hemorajik inme riski
olusturmamasiin da énemli bir etki faktorii oldugunu belirtmekte, okliizyonun da
tromboemboli i¢in risk yaratan bir durum olabilecegini belirtmektedir[1]. Okliizyon

i¢in kullanilan gesitli cihazlar Sekil 2.5’de gosterilmistir[152].

[ A Amplatzer amuLET 8. Lambre device C. Occlutech

y

§

A
A

/

l D. WATCHMAN E. WATCHMAN FLX F. Wavecrest

<

t G. UltraSeal
B
] 2
I

Sekil 2-5: Sol atriyal apendiks okliizyonunda kullanilan ¢esitli cihazlar.

28



Cerrahi olarak sol atriyal apendiks kapatilmasi da yapilmaktadir ve glivenli
bulunmustur[153]. Kardiyak cerrahi sirasinda ya da AF i¢in ablasyon yapilirken
perkutan ya da cerrahi olarak sag atriyal appendiks kapatilmasi egiliminde bir yiikselis
goze c¢arpmaktadir[154]. ESC ve AHA kilavuzlarinda appendiks okliizyonu
antikoagiilasyon tedavisi alamayacak, ciddi trombositopenisi olanlarda, yakin zamanli
cerrahi ya da travma Oykiisii olanlarda, yakin zamanli hemorajik inme ya da
intrakraniyal hemorajisi olanlarda, intrakraniyal Kitlesi olanlarda ve dekompanse
sirozu olanlarda 6nerilmektedir[1, 130] [129].

2.8.2. Semptom Kontrolii

AF’de belirli grup hastalar disinda, hiz ya da ritim kontroliiniin mortaliteyi
belirleyen bulgular iizerinde bir iistlinliigii gosterilmemistir[155, 156]. AF ile iliskili
ciddi semptomlarin varliginda ya da tasikardi kaynakli kardiyomiyopati varliginda
ritim kontrolii tercih edilmelidir[129]. AF’si tespit edilen hastalardan ventrikiiler hizi
cok yavas veya ¢ok hizli olanlar (<40 atim/dakika >150 atim/dakika), hemodinamik
instabilite bulgusu olanlar, ciddi semptomlari olanlar ya da dekompanse kalp
yetmezligi olanlar stabilizasyon ve muhtemel elektriksel kardiyoversiyon igin acil

departmanlarina yonlendirilmelidir[129].

2.8.2.1. Hiz kontrolii

AF sirasinda atrium kalbin atim hacmine katki sunamadigindan kalbin debisi
%20-30 azalir[157]. Diizensiz ve hizli ventikiiler kasilma ise kalp debisini daha da
diisiirtir[158]. Hiz kontrolii, nihai olarak ritim kontroliine ihtiya¢ duyan hastalarda dahi
AF yonetiminin merkezinde yer alir[159]. Hiz kontroliiniin amaci, AF sirasinda
ventrikiiler hiz1 diizenlemek (ancak siniis ritmi sirasinda hizi olumsuz etkilememek),
semptomlar1 azaltmak veya ortadan kaldirmak, hemodinamiyi iyilestirmek, kalp
yetmezligini dnlemek ve olumsuz kardiyovaskiiler sonug riskini azaltmaktir[159].
Agresif hiz kontroliine kars1 daha agresif olmayan bir hiz kontrolii yaklagiminin geri
kalir yan1 olmadig gosterilmistir[160]. ESC kilavuzunda da semptomlar daha sik1 hiz

kontroliinii  gerektirmedikge, kalp yetmezligi durumundan bagimsiz olarak
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(tasikardinin neden oldugu kardiyomiyopati diginda) agresif olmayan hiz kontroliiniin
kabul edilebilir bir baglangi¢ yaklagimi oldugu belirtilmektedir[1]. AF’de optimal kalp
hizi ile yiiksek ve diisiik kalp hizi riskleri Sekil 2.6’da gosterilmistir[159].

Atriyal Fibrilasyonda optimum kalp hizi

Optimum hiz Daha fazla
. kontrol semptomatik
* llag yan etkisi penceresi Azalmis yasam
* Daha fazla pace- kalitesi
maker implanti Artmig kalp
+  Yiksek Maliyet yetmezligi riski
Artmig inme riski
Yuksek Maliyet
[
_§ .|
\'\
e
'ﬂ-___

T T T | | T T T |
50 60 70 80 90 100 110 120 130

Dakikada kalp atim hizi

Sekil 2-6. Atriyal fibrilasyonda hedef kalp atim hizi

B-blokerler tek basina veya digoksin ile kombine olarak, non-dihidropiridin
grubu kalsiyum kanal blokerleri(kalp yetmezligi olan hastalarda kullanilmaz) veya
digoksin tek bagina hiz kontrolii i¢in kullanilabilir[159]. Digoksin, pozitif inotropik bir
ajan olmasi sebebiyle, kalp yetmezligi ve AF olan hastalarda &nemli bir
alternatiftir[159]. Tablo 2-5’de AF’de hiz kontroliinde kullanilabilecek ilaglar

Ozetlenmistir[1]
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Intravenoz
uygulama

Genellikle
kullanilan oral doz

Kontendikasyon/
Uyan

Beta-blokerler

Metaprolol 2,5-5mgi.v. bolus; 25-100 mg 2*1
tartarat 4 doza kadar
Metaprolol 50-400 mg 1*1
siiksinat
Bisoprolol 1,25-20 mg 1*1
Atenolol 25-100 mg 1*1
Esmolol 500 pg/kg i.v.

bolus 1 dakika

i¢inde;sonrasinda

50 - 300 pg/kg/dk
Landiolol 100 pg/kg i.v.

bolus 1 dakika

i¢inde, sonrasinda

10 - 40 pg/kg/dk;

kardiyak

disfonksiyonda: 1 -

10 ng/kg/dk
Nebivolol 2,5-10 mg 1*1
Karvedilol 3,125-50 mg 2*1

Astimda selektif beta-1
blokerler kullanilabilir
Akut kalp yetmezligi ve
ciddi bronkospazm
hikayesinde kontrendike

Non-dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerleri

Verapamil 2.5-10 mg i.v. 40 mg 2*1 den
Bolus 5 dakikada uzatilmis salimml
olanda 480 mg 1*1

Diltiazem 0,25 mg/kg i.v. 60 mg 3*1 den

Bolus 5 dakikada
sonra 5-15 mg/saat

uzatilmig saliniml
olanda 360 mgl1*1

Azalmis ejeksiyon
fraksiyonlu kalp
yetmezliginde kontrendike
Karaciger ve bobrek
yetmezliginde doz
ayarlamasi gerekir.

Digital glikozidleri

Digoksin 0,5mg iv 0,0625-0,25 mg 1*1
bolus(0,75-1,5 mg . } .
24 saat icinde Plazmada yiiksek diizeyleri
boliinmiis dozda) Slimetl

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

Diger

Amiadorone 300 mgi.v.250 ml  3*200 mg 4 hafta

5% dekstroz iginde
dilue edilerek 30-
60 dk icinde,
sonrasinda 900-
1200 mg i.v 24 saat
iginde 500-1000 ml
icinde
sulandirilarak.
Tercihen uygulama
santral venoz
kateterden
yapilmali

yiikkleme dozundan
sonra 1*1 200 mg

Tiroid hastaliginda baska
secenek yoksa kullanilabilir.

Tablo 2-5:Atriyal fibrilasyonda hiz kontroliinde kullanilabilecek ilaglar ve kullanim zellikleri
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Ritm kontrolii saglanamayan hastalarda, ila¢ yan etkileri tolere edilemediginde,
kalp yetmezligi gelisti§inde ya da kotiilestiginde hiz kontrolii i¢in bir segcenek de

atriyoventrikiiler nod ablasyonu ile birlikte pacemaker takilmasidir[159].

2.8.2.2. Ritim kontrolii

AF’si olan bir¢ok hastanin ventrikiiler hiz kontroliine ragmen Onemli
semptomlar1 mevcuttur ve yasam kalitelerini iyilestirmek i¢in siniis ritminin yeniden
saglanmasii gerektirir[161]. Ritim kontroliiniin amaci siniis ritmini saglamak ve

stirdiirmektir[159].

Ritim kontroliinii siirdiirme karar1 semptomlara, AF’nin tipine (paroksismal,
persistan veya uzun siireli persistan), hasta komorbiditelerine, genel saglik durumuna
ve antikoagiilasyon durumuna baghidir[161]. Hemodinamisi stabil olmayan AF
hastalarinda acil kardiyoversiyon gereksinimi mevcuttur[1]. AF hastalarinda ritim
kontrolii direk elektriksel kardiyoversiyon, antiaritmik ilaglarla yapilan farmakolojik

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

48 saatten uzun stiren AF nin elektriksel ve farmakolojik kardiyoversiyonu i¢in
antikoagiilasyon Onerilir ¢iinkii AF sonrasi siniis ritmine doniis artan inme veya

sistemik emboli riski ile iliskilidir[162].

Bifazik defibrilatérle daha diisiik enerji ile daha yiiksek basariya
ulasilabilir[161]. Flekainid, propafenon, sotalol, amiadoron gibi ilaglarin
elektrokaryoversiyon oncesinde iv uygulanmasi basari ihtimalini artirir[163, 164].
Anteroposterior elektrot yerlesimi anterolateral elektrot yerlesimine gore daha

basarilidir[165].

Farmakolojik ritim kontrolii siniis ritmini korumada yetersiz kalabilmektedir.
Potansiyel olumsuz etkileri vardir ve AF’nin bilinen tetikleyicilerini ortadan
kaldirmaz; AF niikslerini erteleyebilir veya azaltabilir[166]. Flekainid, propafenon
gibi smif IC; sotalol, dofetilid gibi siif III; amiodaron dronedaron gibi ¢oklu kanal
blokerleri ilaglarla ilag cepte(pill in the pocket) yaklasimi ile de farmakolojik
kardiyoversiyon yapilabilir[161].
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Medikal tedaviye ragmen tekrarlayan AF’si devam eden hastalarda, kateter
ablasyonunun tekrarlayan AF’yi 6nemli Glgiide azalttigi, semptomlart azalttigi ve
yasam kalitesini iyilestirdigi gosterilmistir, ancak ablasyon tekniklerindeki siirekli

ilerlemelere ragmen niiks oran1 %15-30 aras1 degismektedir[161].

Semptom yonetiminde ritim ya da hiz kontrolii se¢imine algoritmik yaklagim
belirtilen kaynaktan uyarlanarak Sekil 2.7’de gosterilmistir[159]. Son yillarda yapilan
randomize bir ¢calismada ise bir yildan daha kisa siireli olarak tanimlanan erken AF’de
ritim kontroliiniin olumsuz kardiyovaskiiler ¢iktilar agisindan geleneksel yaklagima
gore daha az riskle sonuglandigi ve tercih Onceligine sahip olabilecegi

belirtilmektedir[167].

Hiz kontroll tim hastalarda arka plan
tedavisidir.
Evet Yash, kinlgan
|§———— Siniis ritmine donisiin riskleri faydasindan daha fazla
i Hayir
Evet
Orta ya da ciddi semptomlar(EHRA IlI-1V)
¢ Hayir
Semptomsuz ya da minor semptomlar(EHRA I-11)
- 80 yasinda ya da daha
< 80 yagindan biiyiik o —P
Hiz i ves Y kiigiik Ritim
kontrolii kontroli
S?njptomla_nn Komorbiditeleri Yeniden
e degerlendir ve degerlendir
! Kardiyak fonksiyonun g . g—!
optimize et
bozulmasi

Ritim kontrolinde
basansizhk
Hastanin atriyal <
fibrilasyonu
kabullenmesi

r 3

Sekil 2-7: Semptom yonetiminde ritim ya da hiz kontroliine algoritmik yaklagim
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2.8.3. Kardiyovaskiiler ve Komorbiditelerde Optimizasyon

Calismamizin “Risk Faktorleri” boliimiinde detaylica incelendigi iizere
AF’nin yas, cinsiyet, aile 0ykiisii gibi degistirilemez risk faktorleri mevcuttur. Bununla
birlikte obezite, alkol ve kafein asirt kullanimi, sigara ve tiitiin kullanimi, yetersiz
fiziksel aktivite gibi miidahaleye acik faktorlerin ve AF ile iliskili komorbiditelerin

iyilestirilmesi ile AF riski ve yiikii azaltilabilir[129].

Framingham kalp ¢alismasi, hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi, koroner
arter hastalig1 ve diabetes mellitusun AF gelisimi igin risk faktorleri oldugunu net
olarak ortaya koymustur[8]. Obezite, OSAS ve kronik dayaniklilik egitimi(atletlerde,
sporcularda) gibi diger yasam tarzi faktorleri de artmis AF riski ile
iliskilendirilmistir[168-170]. Hipertansiyon, kalp kapak hastaligi, KOAH ve
serebrovaskiiler hastalik gibi komorbiditelerin, AF’nin ilerlemesine yol agmakla

birlikte, kateter ablasyonunun basarisini azalttigi da bilinmektedir[171, 172].

2020 ESC AF kilavuzunda yasam tarzi degisikligi ile ilgili; obezitenin
onlenmesi, kilo kaybi, alkol ve kafein kullanimin azaltilmasi, uygun diizeyde fiziksel
aktivite onerilmektedir[1]. Ay kilavuzda &zellikle hipertansiyon, diyabet ve OSAS
hastalarinda hastalik kontroliiniin de 6nemine deginilmektedir[1]. Birinci basamakta
Onerilen  miidahaleler  belirtilen  kaynaktan  uyarlanarak  Sekil  2.8’de

gosterilmistir[129].

= Kalici yasam

Obstriktif Uyku Apne Sendromu
f[a_m dfgi";ik“gi = Gece uyku testi
FefTh LA yapmayi diisiin Divabet
= %10 Uzerinde . Gl gmste = Evde tansiyon lyabe
kilo kaybi; hedef

takibi
viicut kitle . EE:E kullan = Tuz tiiketimini = Diyabet taramasi
indeksi:27 kullamminda azalt = Yagam tarzini
= Agirhgin uta - = Ace inhibitori degerlendir
makine verisi .
tireklili%ini asla
* 30 dakika :g:;ﬁ'l!'g'"' . bodef tedaviyi gozden
haftada 3-4 kez tansiyon gecir
egezersiz dinlenirken = Miimkiinse
= Haftalik aktivite <130/80 multidisipliner
stiresini 250 mmhg diyabet
dakikaya kadar egzersizde merkezlerine
artir <200/100 yonlendir
mmhg

Sekil 2-8:Atriyal fibrilasyon yonetimde onerilen yasam tarzi ve komorbidite
miidahaleleri
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2.9.  Atriyal Fibrilasyon Taranmasi

AF’nin ozellikle ileri yaslarda goziikkmesi, asemptomatik AF’nin de
semptomatik AF gibi iskemik inme ile iligkili olmasi, tesadiifi olarak AF tespit edilip
gerektiginde antikoagiilan tedavi baslandiginda iskemik inme riskinin normal
popiilasyon seviyesine inmesi s6z konusu oldugundan, 65 yas ve iizeri popiilasyonda
AF taranmasi onerilmektedir[17]. 2020 ESC kilavuzu da nabiz palpasyonu ya da EKG

ile firsat¢1 AF taramasini 6nermektedir[1].

Bir tarama program yiiksek sensitivite gosteriyor, bunun yaninda diisiik risk
ve maliyetlerle yiritiilebiliyorsa verimli kabul edilir[17]. AF tanis1 igin 12
derivasyonlu EKG altin standart kabul edildiginde yiiksek sensitivite ve spesifite ile
kullanilabilecek c¢esitli yontemler vardir. Nabiz palpasyonu, yash eriskinlerde AF
taramast i¢in geleneksel ve etkili oldugu kanitlanmis bir yontemdir[173]. Osilometrik
tansiyon aletleri ve akilli telefon uygulamalarinin da yiiksek spesifite ve sensitivite ile
AF taramasinda kullanilabilecegini gésteren calismalar mevcuttur[174, 175]. Elde
taginabilen tek kanalli EKG cihazlar1 da etkili AF taramasi saglamaktadir[176]. Akilli
saatlerle de AF taramasi etkili sonuglar vermektedir[177]. Giyilebilir siirekli EKG
monitorlert de  yiiksek sensitivite ve  spesifitede AF  taranmasinda

kullanilabilmektedir[178].

2020 ESC kilavuzunda AF taramasi i¢in nabiz palpasyonu(%87-97 sensitivite,
%70-81spesifite), otomatize kan basinci monitorleri(%93-100 spesifite, %86-92
sensitivite), tek derivasyonlu EKG(%94-98 spesifite, %76-95 sensitivite), akilli
telefon uygulamalari(%91,5-98,5 spesifite, %91,4-100 sensitivite) ve akill
saatler(%97-99 spesifite, %83-94 sensitivite) 6zellikle vurgulanmigtir[1].

Nabiz palpasyonu firsatgr tarama icin maliyet etkin bir ydntem olarak
goziikmektedir ancak klinikte uygulamasi kalp oskiiltasyonunda da oldugu gibi
rutinlesmemistir[17]. Yash niifusun teknolojiye olan ilgisi son yillarda artmasina
ragmen ilerleyen yasla birlikte akilli telefon veya diger cihazlarin kullanim orani heniiz
kanitlanamamistir[17]. Bu, AF'nin kendi kendine baglatilan, teletip veya giyilebilir
tabanli taramasini su anda, 6zellikle yasli-yasl, bilissel engelli ve kirilgan bireylerde

gercekei olmaktan ¢ikarmaktadir[17]. Bu nedenle, optimum AF tarama araci segimi
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hala bir tartisma konusudur ve c¢ogunlukla hasta profiline ve tarama ayarina
baghdir[17]. AF taramasinda kullanilabilecek yontemler 2020 ESC kilavuzundan
uyarlanarak Sekil 2.9’da gésterilmektedir[1].

e =TS
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Osilometrik tansiyon aleti | | palpasyon ve oskultasyon m——— Holter
Aﬁllll'telefgnwda';égitli
cthazlarla aralikli Bch
tek kanalli EKG

[ ] Akill saat(aralikh
Akilli telefon(fotopletismografi) fOtOPIet'smOgraﬂ) Patch(Yama)
ICM
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Akilli saat(arahikh EKG ve

fotopletismografi) — implante edilebili
Giyilebilir kemer(stirekli Hastane monitorizasyonu g .an ! N ' v
monitorizasyon) Kardiyak monitor

Sekil 2-9:Atriyal fibrilasyon taramasinda kullanilabilecek yontemler

2.10. Birinci Basamakta Atriyal Fibrilasyon Yonetimi

Birinci basamak AF taranmasi, tanisinin konmasi sonrasinda yasam tarzi
miidahaleleri ve komorbiditelerin yonetimi ile birlikte inmenin engellenmesi, ritim ve

hiz kontroliinde temel gérevleri tistlenebilir[129].

Hollanda’da birinci basamakta yapilan randomize bir ¢caligmada 6zel egitimli
hemsirelerin {i¢ ayda bir AF hastalarini izledigi, antikoagiilasyon tedavisinin izlendigi,
gerektiginde de kardiyolog konsiiltasyonu yapilan entegre AF bakiminin klasik birinci
basamak AF bakimina gore daha az mortalite ile sonuglandigi gésterilmistir[179].

2020 ESC kilavuzu da birinci basamak hekimi, hemsire, eczaci, hastanin bakim vereni
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ve kardiyologu merkezinde bulunduran bununla birlikte gerektiginde diger disiplinleri
de dahil eden entegre AF bakimini 6nermektedir[1]. Entegre AF bakimi konusunda da
birinci basamak baglica rollerden birine sahiptir. Bununla birlikte AF i¢in birinci

basamaktan sevk Kriterleri asagida belirilmistir[129].

e Hiz kontroliiniin basarisiz olmasi ya da hasta tarafindan tolere edilememesi

e Ilk olarak ritim kontrolii diisiiniilmesi

e Kapak disfonksiyonu ya da yapisal kalp hastaligi

e Koroner arter hastalig1 stiphesi

e Yavas ventikiiler hiz(<40 atim/dakika)

e inme, emboli, gecici iskemik atak

e Yeni AF tanisi konan <65 yas hasta

e Karmasik antikoagiilasyon karari vermeyi gerektiren durumlar(yiliksek kanama
riski gibi)

e Sol atriyal apendiks okliizyonu diisiinme

e Hasta ya da klinisyen tercihi
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Arastirmanin Tiirii

Calismamiz Istanbul Giingdren Giinestepe Aile Saglhig1 Merkezi’ne kayitl 65
yas ve Ustii kigilerde AF taranmasi ile birlikte, AF’nin yas gruplarina ve cinsiyete gére
sikliginin hesaplanmasi, AF’si olan hastalarin durumun farkinda olup olmadiginin
tespiti, AF saptanan hastanin antikoagiilan tedavi kullanimi i¢in risk skorlamalarinin
yapilmasi ile birlikte AF’si olup farkinda olan hastalarin antikoagiilan tedavi kullanip
kullanmadiklarmin tespiti, AF etiyolojisi ile ilgili olabilecek durumlarin saptanmasini

amaglayan kesitsel bir ¢aligmadir.

3.2.  Arastirmanin Evreni

Aragtirmanin evreni Giingéren Giinestepe Aile Sagligi Merkezi’ndeki 33,34,35

ve 36 nolu aile hekimligi birimlerine kayitli olan 65 yas ve tizeri 699 kisidir.

3.3.  Arastirmamin Orneklemi

Heeringa ve arkadaslari tarafindan 2006 yilinda yapilan “Prevalence, incidence
and lifetime risk of atrial fibrillation: the Rotterdam study ” isimli ¢alismada 65 yas ve
tzeri 4236 kiside 344 AF tespit edilmis olup, AF sikhigi %8.1 olarak
hesaplanmistir[180]. Arastirmamizda %8,1 beklenen siklik ve %2 hata payi ile %95
giiven araliginda Giinestepe Aile Sagligi Merkezi’ne kayitli 699 65 yas ve tizerindeki

kisiyi temsil edecek drneklem sayist 353 olarak hesaplanmaistir.

3.4. Arastirmanin Yiiriitiildiigii Yer ve Siiresi

Arastirmanin Gilingéren Giinestepe Aile Sagligi Merkezi’nde 1 Mayis 2021-1
Mayis 2022 tarihleri arasinda yiiriitiilmesi planlanmustir. Ilgili tarihler arasinda 357

gontilliiye ulasilarak arastirma sonlandirilmistir.
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3.5.  Arastirmaya Dahil Etme ve Arastirmadan Dislama Kriterleri

Arastirmaya Glinestepe Aile Sagligi Merkezi’'ne bagvuran, Glinestepe Aile
Sagligi Merkezi’ne kayith olan, arastirmaya katilmaya onam veren 65 yas ve iizeri
goniilliiller dahil edilmistir. Pace-makeri veya ICD(implate edilebilir kardiyak

defibrilator) bulunan goniilliiler arastirmanin kapsami diginda birakilmstir.

3.6.  Veri Toplama Araclan

Goniilliilere sosyo-demografik bilgilerini, bilinen AF’si olup olmadigini,
antikoagiilan kullanip kullanmadigini, AF ile iligkili olabilecek semptomlarin ve
komorbiditelerin varligini, sigara ve alkol aliskanliklarin1 sorgulayan genel anamnez
formu uygulanmistir. Goniilliilerin EKG’leri ¢ekilmis olup, boy, kilo ve tansiyonlari
da Olcililmiistiir. AF tespit edilen goniillerin antikoagiilan kullanim gereksinimi
detaylar1 calismamizin “genel bilgiler” boliimiinde belirtilen CHA2DS2-VASC
yontemi ile yapilmistir. AF’si olanlarda semptomlarin yogunluk simiflandiriimasi
detaylar1 calismamizin “genel bilgiler” bolimiinde aciklanan EHRA semptom

skalasina gore yapilmistir.

AF tanis1 ¢ekilen EKG’ler degerlendirilerek arastirmact N.A tarafindan
konulmus olup, aritmi uzmani olan arastirmaci F.E.O tarafindan da teyit edilmistir. AF
tespit edilen gontilliilerin tanis1 daha dnceden konmussa tanili AF, tanis1 konulmamis

ise tanisiz AF olarak degerlendirilmistir.

3.7. Istatistiki Yontemler

Sayisal veriler ortalama, standart sapma olarak sunulmustur. Goniilliileri
betimleyen verilerde goniillii sayilari n olarak ve goniillii yiizdeleri % olarak
verilmistir. Degiskenlerin normalliklerin sinanmasi Kolmogorov-Smirnov testi ile
yapilmistir. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare veya Fisher Exact
testleri kullanilmistir. Verilerin diizenlenmesi ve analizinde SPSS 22.0 paket istatistik
program1 kullanilmistir. Normal dagilmayan kategorik degiskenlerin niceliksel

degerlerinin karsilastirilmasinda Mann—Whitney U testi ve Kruskal-Wallis testi
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kullanilmistir. p degerinin 0,05 den kiiciik olmas1 durumunda yapilan karsilastirmanin

sonucu anlamli olarak kabul edilmistir

3.8. Etik ve idari izin

Aragtirmamiz igin Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar etik kurulundan 01/04/2021 tarihinde 398 karar numarasi ile izin
almmistir. Calisma verileri Istanbul 11 Saghk Miidiirliigii'ne baghh Giingdren
Giinestepe Aile Saghignt  Merkezi’'nde toplandigindan Istanbul 11  Saghk
Midiirliigii’nden de 30.04.2021 tarih ve 2021/17 sayili aragtirma izni alinmigtir
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4. BULGULAR

Arastirmaya dahil edilen 357 gOniilliiniin = %5