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1. GIRIS

1.1. Arastirmanin Konusu

Atriyal fibrilasyon (AF) klinik pratikte en sik rastlanilan aritmidir ve kardiyak
ritim bozukluklar1 nedeniyle hastaneye yatiglarin tigte birinden sorumludur (1). Son
20 yilda, yash niifusta ve kronik kalp hastalig1 sikliginda artma, ambulatuvar monitor
aletlerinin daha yaygin kullanilmas1 nedeniyle AF tanisiyla hastaneye yatis oraninda
% 66 gibi bir artis olmustur (2). Elli yil igindeki sikhiginda yaklasik 2.5 katlik artis
ongoriilen AF ciddi bir halk saghg: sorunudur (3). AF’si olan hastalarda saglikli
kontrollere, genel popililasyona veya sinilis ritminde koroner kalp hastaligi olan
hastalara gore anlamli olarak daha kotii yasam Kalitesi gézlenmekte olup (4) bu
arastirmada da kronik atriyal fibrilasyonun yasam kalitesi lizerindeki etkisi ve

etkileyen faktorleri incelenmektedir.

1.2. Arastirmanin Amaci

Kronik hastaliklar; yavas ilerleyen, 3 ay ve daha uzun siireli, birden fazla risk
faktorlinlin neden oldugu, genellikle komplike bir seyir gosteren ve kisinin yasam
kalitesini etkileyen hastaliklardir. Diinya Saglik Orgiiti (WHO) raporlarina gore
kronik hastaliklar diinyada tiim 6limlerin % 60’1indan (36 milyon kisi) sorumludur
(5). Giintimiizde tip ve teknoloji alanindaki gelismeler, tan1 ve tedavi yontemlerinin
gelismesi, temel saglik hizmetleri ve koruyucu saglik hizmetlerine verilen 6nemin
artmasi, hastaliklara bagl 6liimleri azaltmis, dogustan beklenen yasam siiresini ve
yaslanmaya bagl kronik hastaligi olan birey sayisimi arttirmistir (6). Hem geligmis
hem de gelismekte olan {iilkelerde yash popiilasyonun sayisinda biiyilk oranda ve
stiregen bir artis s6z konusudur. Su anda > 60 yas tizeri kisilerin sayisinin 629 milyon
oldugu ve bunun 2/3’iiniin gelismekte olan iilkelerde yasadigi tahmin edilmektedir.
Bu saymnin 2025°de iki kat, 2050’de ii¢ kat artacagi diisiiniilmektedir. Olduk¢a hizl
bir sekilde artan yash popiilasyonda yasam kalitesinin korunmasi ve arttirilmast hem
bu yiizy1l hem de 6nlimiizdeki yiizyilda saglik alanindaki en 6nemli hedeflerden biri

olmali ve geriatrik rehabilitasyonun temel prensipleri arasinda yer almalidir (7).



Atriyal fibrilasyon genel popiilasyonda % 1-2 prevalansi ile en sik goriilen kardiyak
aritmidir (8). AF prevalansi 40-50 yaslarinda <% 0.5 iken 80 yasinda % 5-15 olacak
sekilde, yasla birlikte artmaktadir (9, 10). Hastalar yasamlarindaki degisikliklere
alismak ve bunlarla birlikte yasamay1 Ogrenirken birgok psikolojik ve fiziksel
faktoriin etkisinde kalabilecekleri gibi, yeni yasam tarzina bagl fiziksel ve psikolojik
sorunlar da gelistirebilirler. Tiim bunlar bireylerin yasam kalitelerini olumsuz yonde
etkileyebilir (11). Diinya Saglik Orgiitii (DSO), yasam kalitesini “bireylerin kiiltiirel
baglamlar i¢indeki yasamlarini ve yasamlarindaki deger sistemlerini ve hedeflerini,
standartlarini, ilgilerini algilamalar1’” olarak tanimlamaktadir. Diger bir ifadeyle,
bireyin tim gereksinimlerini karsilamasi, yasamdan doyum saglamasi, sosyal
davraniglarda yeterli olmasi1 ve kisilerarasi iligkilerde basarili olmas1 gibi 6zellikleri
de i¢ine almaktadir (6). AF 6liim, inme ve diger tromboembolik olaylarin oranlarinda
artis, kalp yetersizligi ve hastaneye yatislar, bozulmus yasam kalitesi, azalmis
egzersiz kapasitesi ve sol ventrikiil (LV) islev bozuklugu ile iliskilendirilmektedir
(12). Yash popiilasyonun artig géstermesi ve atriyal fibrilasyon insidansinin yas artis
ile beraber artmas1 sonucu AF 6nemli bir halk sagligi sorunu haline gelmekte ve
yagsam kalitesini etkilemektedir. Calismamiz bu bilgiler dogrultusunda kronik atriyal

fibrilasyonda yasam kalitesi ve etkileyen faktorleri belirlemek amaciyla yapilmustir.

1.3. Arastirmanin Onemi

Aragtirmamiz sonuglarinda kronik atriyal fibrilasyonda hastalarin bazi
sosyodemografik ve hastalik ile ilgili 6zelliklerinin yasam kalitesini etkiledigi
sonucuna varilmis ve bu sonuglara yonelik 6nerilerde bulunulmustur. Calismamizin
yapilan literatlir taramasi sonucunda bu tiir caligmalarla ilgili fazla kaynaga

ulagilamadigindan literatiire 151k tutacag: diistintilmektedir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Atriyal Fibrilasyon Tanim

AF diizensiz atriyum aktivasyonu ve buna bagli mekanik islev bozuklugu ile
karakterize supraventrikiiler bir tasiaritmidir (13, 14). Atriyal fibrilasyon primer bir
elektriksel bozukluktan, yapisal ve fonksiyonel yeniden yapilanmaya yanit olarak
olusan ikincil aritmiye dek genis bir spektrumda temsil bulan ve Kklinik seyri
bakimindan gesitlilik gosteren (sessiz/semptomatik, tek epizot/paroksismal-
tekrarlayan/kalict) bir hastaliktir (15).

AF’de, atriyum duvari kendi i¢inde bolgesel degisimle birlikte ortalama 400-
600 kez kasilir ve ventrikill hizi atriyal aktiviteyle olan etkilesimiyle ve
atriyoventrikiiler nodun filtre fonksiyonuna gore 100 ila 160 atim/dakika arasinda
degisir. Elektrokardiyografik olarak, degisik ylikseklik ve morfolojide, kiigiik ve
diizensiz “f” dalgalar1 ve diizensiz QRS kompleksiyle karakterizedir (16). Temel
ritmi AF olan bir hastada, temel ritmin QRS’lerinden farkli bir morfoloji gdsteren
ventrikiil kompleksleri baslica 2 nedenden kaynaklanir. 1) AF’ye eslik eden ventrikiil
erken vurular. 2) Ashman fenomeni ve Ashman vurusu: Uzun bir kalp dongiisiinden
sonra (uzun P-R araligindan sonra), sol dalin refrakter donemden ¢iktigi, ama sag
dalin heniiz refrakter donem i¢inde bulundugu bir ana rastlayacak 6l¢iide erken gelen
supraventrikiiler uyar1 ventrikiillere, sag dal blogu ise (sol dal iizerinden) iletilecek
ve o vuru sag dal blogunun elektrokardiyografik 6zelliklerini gosterecektir. Bu olaya
Ashman fenomeni, bu sekilde ortaya ¢ikan vuruya ise Ashman vurusu denir (17).
AF asagidaki karakteristik Ozelliklere sahip bir kardiyak aritmi olarak

tanimlanmaktadir (12).

1. Ritm timiyle diizensizdir (18). Yiizey EKG (elektrokardiyografi)’si
“mutlak olarak” diizensiz RR araliklar1 gostermektedir (dolayisiyla, AF
bazen mutlak aritmi olarak bilinmektedir)— yani, tekrarlayict bir patern

izlemeyen RR araliklari.



2. Yizey EKG’sinde belirgin bir P dalgasi bulunmamaktadir. Goriiniirde
diizenli olan bazi atriyal elektriksel aktiviteler en ¢cok V1’de olmak {izere
bazi EKG derivasyonlarinda goriilebilir.

3. Atriyal siklus uzunlugu (gozle goriiniir oldugunda) — yani, iki atriyum
aktivasyonu arasindaki aralik — cogunlukla degiskendir ve <200 ms’dir
(>300 bpm) (12).

4. AV (atriyoventrikiiler) iletimin derecesine bagli olmak iizere, kalp hizi
dakikada 100’den diisiikse ventrikiil yanit1 i¢in kontrol altinda, hiz
dakikada 120’nin {izerindeyse kontrolsiiz ya da hizli ventrikiil yanith
denir. Atriyal hiz 350-500 arasinda degisir ve degisken AV iletim kaotik
bir ventrikiil yanita yol agar (18).

2.2. Epidemiyolojisi

Atriyal fibrilasyonun genel niifus i¢inde siklig1 % 0.4’ten % 1’e kadar degisen
oranlarda verilmekte ve bu oran yasla birlikte artmaktadir. Kesitsel ¢aligsmalar, 60 yas
altinda nispeten diisiik olan bu degerlerin 80 yas listlinde % 8’lere kadar ¢iktigini
ortaya koymaktadir (19). Hastalarin yaklasik {igte biri 80 yas ve tizerinde olup, 2050
yilinda AF hastalarinin yarisinin bu yas grubunda olacagi ongoriilmektedir (8).
Dolayisiyla, Amerika Birlesik Devletleri’nde halihazirda yaklasik 2.3 milyon kisiyi
etkileyen bu hastalikta, 2050 itibariyla hasta sayisinin 5.6 milyona yiikselecegi
ongoriilmektedir (3). Amerika Birlesik Devletleri’nde 2.2 milyon kiside paroksismal
veya kalic1 AF oldugu tahmin edilmektedir (1).

Atriyal fibrilasyonlu hastalarin yas ortalamasi 75 bulunurken, hastalarin
yaklasik % 70’inin 65-85 yas arasinda oldugu belirlenmistir (19). Amerika Birlesik
Devletleri’'nde yapilan ii¢ biiylik epidemiyolojik arastirma, AF siklifinin yasla
dogrudan ilgili oldugunu gostermektedir (15). Yash insanlarda AF sikliginin artisinin
atriyum kas yapisindaki dejenerasyonla ve atriyal lifler arasindaki yan yana
baglantilarda elektriksel eslesme sorunlar1 bulunmasiyla iliskili oldugu patoloji

caligmalarinda gosterilmistir (20).

Yasa gore diizeltilmis AF orani erkeklerde daha yiiksektir; ayrica, erkeklerde
1970’11 yillardan 1990’11 yillara gelindiginde ikiye katlanmisken, bu deger kadinlarda



degismemistir (21). Hastalik i¢in medyan yas 75 yil olup, AF olan erkek ve
kadinlarin sayis1 yaklasik olarak ayni olmakla birlikte, 75 yas lizeri bireylerin
yaklasik % 60’11 kadinlar olusturmaktadir (3). Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada da
20 yasin tizerindeki 3869 denegin taranmasi sonucunda AF sikligi % 3.5 olarak
belirlenmistir (22). Tirk Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri
(TEKHARF) ¢alismasinin son olarak 2006/07 taramasina kadar izlenen kohortunun
3450 katilimc1 (1707 erkek, 1743 kadin; ort. yas 52+13) ile gerceklestirilen ve Tiirk
toplumunda kronik AF sikligi, gelisimi ve mortalitesine iliskin ilk kez yapilan genis
capli, ileriye doniik ve kesitsel bir arastirmada, Tirk yetigkinlerinde, kronik AF
gelisiminin yilda 35 bin (22 bini kadm), sikliginin ise 310 bin (200 bini kadin)
oldugu tahmin edilmektedir (19). Framingham c¢alismasi1 kohortunda yasa gore
uyarlanmis AF siklig1 erkeklerde tiim yas gruplarinda kadinlara gore daha yiiksek
bulunmus ve yasa gore uyarlanmis erkek/kadin orani ortalama 1.7 olarak
bildirilmigtir. Yasa 6zgii siklik erkeklerde daha yiiksek olmakla birlikte, ileri yas
gruplarinda kadinlar erkekleri yakalamaktadir. Kardiyovaskiiler Saglik Calismasi’na
gore, 65-69 yas grubunda AF sikligi erkeklerde daha yiiksek iken (erkeklerde % 5.8,
kadinlarda % 2.8), oran 70-79 yas grubunda esitlenmektedir (erkeklerde % 5.9,
kadinlarda % 5.8) (3). TEKHARF ¢aligsmasi verilerine gore, ortalama sagkalimin 5-9
y1l ve dliimlerin dortte birinin inmeye bagli oldugu bildirilen Tiirk toplumunda, Batili
toplumlarin aksine AF, kadinlarda anlamli derecede olmasa da daha sik
goriilmektedir (19). Yarim yiizyildan fazla bir siireci kapsayan bir gozleme
dayanmasi, Framingham c¢alismasi kohortunda yasam boyu AF gelisim riskini
belirlemeyi olanakli kilmis ve 40 yas ve iistii her dort erkek ve kadindan birinde AF
riski bulundugu bildirilmistir (23). Zemin hazirlayan kardiyak durumlar olmadiginda
dahi, yasam boyu AF riski her alt1 bireyden birinde varligmi siirdiirmektedir. ileriye
dontik olarak vyiiriitilen Rotterdam caligmasinda, 40’1 yaslarda benzeri sekilde
yiikksek bir yasam boyu AF riski bulunmustur (% 22-% 24). Yasam boyu risk
oranlari, AF’nin halk sagligini ne derece tehdit ettigini gostermekte ve yatkinlik
saglayan faktorlere, hastaliktan korunmaya ve tedavi stratejilerine iligkin ¢alismalarin

oncelikli olduguna isaret etmektedir (24).



2.3. Etiyolojisi

Atriyal fibrilasyonun ilk olayr aritminin primer olarak bir elektriksel
anormallige mi bagli yoksa zemindeki bir hastaliktan mi1 kaynaklaniyor, bunun
acikliga kavusturulmasi i¢in tam bir klinik arastirmayr gerektirir (25). Atriyal
fibrilasyon, hem kardiyak, hem de nonkardiyak hastalikta olusabilir veya herhangi
bir hastalik olmaksizin goriilebilir (26) Tablo 1 (27). Yas ile birlikte ve striiktiirel bir
kalp hastaliginin varliginda atriyal fibrilasyonun insidansi artar (25). Atriyal
fibrilasyon gelisen hastalar genellikle daha ileri yasta ve altta yatan kardiyak
anormallikler ac¢isindan yasitlarina gore daha sanssiz hastalardir. Bu hastalarda
yapisal kalp hastaliklar1 spektrumu gecen yiizyilda belirgin sekilde degismis; genel
olarak, romatizmal kalp hastaliklarinin siklig1 azalirken, hipertansiyon ve koroner
kalp hastaligi artis gostermistir (3). Genel niifusta AF varligi ile iliskili oldugu
gosterilmis en yaygin kardiyovaskiiler patolojiler, kalp kapak hastaliklari, akut
miyokard enfarktiisii, miyokardit, hipertrofik kardiyomiyopati, dogustan kalp
hastaliklar1, perikardit, hipertansif kardiyovaskiiler hastalik ve kalp yetersizligidir
(28).

Ileri yas, hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), kadinlarda sigara
kullanim1 ve EKG’de sol ventrikiil hipertrofisi saptanmas1 AF i¢in risk faktorleri
olarak tanimlanmistir (13). Gelismis iilkelerde, hipertansif kalp hastaligi, AF’si olan
hastalarda altta yatan en sik hastaliktir (bazi ¢alismalarda, vakalarin % 50’sinden
sorumludur) (26). Hipertansiyon insidan (ilk tan1 konan) AF igin ve inme ve sistemik
tromboembolizm gibi AF ile ilgili komplikasyonlar i¢in bir risk faktoriidiir (12).
Onceleri obesite ve alkol kullanimi risk faktorii olarak gdriilmemis olmasia karsin
daha sonra yapilan c¢aligmalarla her iki durumunda da AF olasiligin1 artirdig1 ortaya
konulmustur (13). Obezite AF hastalarinin % 25’inde bulunmaktadir (29) ve
ortalama viicut kitle indeksi biiyiikk bir Alman kaydinda 27.5 kg/m? olarak
belirlenmistir (orta diizeyde obeze esdeger) (12). Koroner kalp hastaligi olanlarda,
kalp yetmezligi veya hipertansiyon gibi eslik eden hastalik olmadiginda, AF gelisme
riski oldukea diistiktiir. Akut miyokard infarktiisii olan hastalarda AF genellikle ilk
24 saat iginde olusur ve onceden AF hikayesi yoksa kendi kendin diizelir (26).

Ayrica fizyolojik stres, ilacglar, pulmoner emboli, kronik akciger hastaligi,



hipertiroidi, kafein ve ¢esitli metabolik bozukluklarla da iliskilidir (30). Asikar tiroid
islev bozuklugu AF’nin tek nedeni olabilir ve AF ile ilgili komplikasyonlara
yakinlastirabilir.  Yeni anketlerde, hipertroidizmin veya hipotroidizmin AF
popiilasyonlarinda nispeten daha seyrek oldugu bulunmustur, (29, 31) ancak
subklinik troid islev bozuklugu AF’ye katkida bulunuyor olabilir (12). Kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), AF hastalarinin % 10-15’inde bulunmaktadir ve
muhtemelen AF igin spesifik bir yakinlastiric1 faktdr olmaktan ziyade genel olarak
kardiyovaskiiler risk i¢in bir belirtegtir. Uyku apnesi, ozellikle hipertansiyon,
diabetes mellitus ve yapisal kalp hastaligi ile iliskili oldugunda atriyal basing ve
boyutunda gozlenen apne ile indiiklenen artislar veya otonomik degisimler nedeniyle
AF icin fizyopatolojik bir faktor olabilir. Kronik bobrek hastaligi AF hastalarinin %
10-15’inde bulunmaktadir. Bobrek yetersizligi, kontrollii veriler seyrek olmasina

karsin AF ile ilgili kardiyovaskiiler komplikasyon riskini arttirabilir (12).

Tablo 1. Atriyal fibrilasyonun kardiyak ve non-kardiyak nedenleri (27).

AF sebepleri

A. Kardiyak sebepler
. Iskemik kalp hastalig
. Hipertansiyon
. Mitral kapak hastalig1
. Hasta siniis sendromu
. Preeksitasyon sendromlar1 (WPW sendromu)
. Post operatif (koroner bypass ameliyat1 veya torakotomi)
. Kardiyomiyopati
. Perikart hastaliklar1 (eflizyonlu ve konstriktif perikardit)
. Atriyal septal defekt
. Atriyal miksoma
B. Nin-kardiyak sebepler
1. Tirotoksikoz
2. Infeksiyonlar (6zellikle romatizmal kalp hastaligi, pndmoni)
3. Asiri alkol alimi
4. Kanser (intratorasik)
5. Pulmoner tromboemboli
* Kaynak: Onder 2008’den revize edilmistir.

AF = Atriyal Fibrilasyon; WPW= Wolff-Parkinson-White.

ObrWONRFRPOORMODN~

Atriyal fibrilasyona kardiyovaskiiler bir hastaligin eslik etmesi goriilme
sitkligint  arttirmaktadir.  Atriyal fibrilasyonun insidans1 kalp yetersizligi,
hipertansiyon, miyokard infarktiisii veya kapak hastalig1 gibi etmenlerin varliginda
erkeklerde % 20, kadinlarda % 31 olarak bildirilmektedir (28). Erkeklerde AF
gelisiminin % 20’sine, kadmlarda ise % 31’ine karsilik gelen bu kardiyovaskiiler

patolojilerin ileride AF gelisimi i¢in 6nemli bir risk olusturduklar1 bilinmektedir. Bu



anlamda, kalp yetersizligi AF gelisimi agisindan en biiyiik riski temsil etmekte
hastalik riskinde erkeklerde 4.5 kat, kadinlarda ise 5.9 kat artisa yol agmaktadir. (24,
28). Atriyal fibrilasyonu olan olgularin yaklasik % 20 ile % 50’sinde kalp kapak
hastaliklarinin bulundugu bildirilmistir (32). Kapak hastaligi, atriyal fibrilasyonun
onemli bir nedenidir ¢iinkii kronik AF’li hastalarda bunun varligi, tromboemboli
riskini 6nemli derecede arttirmaktadir. Mitral stenozu ve atriyal fibrilasyonu olan
hastalarin % 20 kadarinda, embolik olaylar gelisir ve bunlar en sik olarak (vakalarin
% 60-75’inde) serebral dolasimu etkiler. Mitral stenozu olan hastalar arasinda, felg ve
tromboemboli riski, atriyal fibrilasyonlularda siniis ritminde olanlara gore 3-7 kat
fazladir (33). Framingham calismasi verilerine gére romatizmal kapak hastaligi
varlig atriyal fibrilasyon riskini erkeklerde 8.3, kadinlarda 15.3 kat arttirmaktadir.
llerleyen yillarda mitral darlikli hastalarin sayica azalmasi nedeniyle bu oranda
diismeler olmakla birlikte, giinimiizde de MD (mitral darlik), atriyal fibrilasyon i¢in
en onemli risk faktorlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Mitral darlikli tiim
hastalar degerlendirildiginde, paroksismal ya da kalici atriyal fibrilasyon insidansinin
% 50 civarinda oldugu diisiiniilmektedir. Ulkemizde yapilan ve 1996 yilinda
yayinlanan bir ¢alismada da izole mitral darlikli hastalarda atriyal fibrilasyon
insidans1 % 29 olarak bulunmustur (34). Mitral darliginda AF’nin ortaya ¢ikmasiyla
hastalarin fonksiyonel tablolar1 kdtiilesir; ancak AF’nin ortaya c¢ikmasiyla mitral
darliginin siddeti arasinda dogrusal bir iliski yoktur. AF, sol atriyumu genislemis
olan olgularda daha siktir. Mitral yetmezligi olan olgularda da AF sikliginin
yetmezligin derecesiyle dogrudan bir iliskisi yok gibidir. Ne var ki AF’nin mitral
yetmezligin ilerlemis donemlerinde ve fonksiyonel tablosu kotiillesmis hastalarda
daha c¢ok bulundugu ve AF ortaya ¢iktiktan sonra kalp yetersizliginin daha ¢abuk
gelistigi one sitriilmektedir (35). Bazen de AF i¢in; EKG, fizik muayene,
telekardiyografi ve ekokardiyografide tespit edilen yapisal bir kalp hastalig1 yoktur.
Bu durumda AF, ‘lone’ (yalniz) olarak adlandirilir. Lone AF goriilme siklig1 yaklagik
% 2 ile % 31 arasindadir (26). Lone AF sebebinin atriyumlar igerisinde bulunan
fibrotik alanlar, kalbin otonomik sinirsel uyarilara asir1 duyarliligi veya lokal atriyal

miyokardit olabilecegi 6ne siirtilmiistiir (36).



2.4. Patofizyolojisi

Atriyal fibrilasyonun uyart olusumunda bir artig/anormallikle mi yoksa
“reentry” ile mi iligkili oldugu sorusu uzun yillardir sorula gelmistir. Cesitli
dénemler boyunca bunlardan biri digerine gore 6ne ¢ikmis ancak daha sonra yeniden
diger mekanizma {stiinde durulmustur. Moe ve Abildskov’un 1950 li yillardaki
caligmalar ile atriyal fibrilasyonun “gok sayida halkacigin olusturdugu reentry
(multipl wavelet reentry)” sayesinde devam ettigi gosterilmistir. Daha sonraki
yillarda bu konuda bir goriis birligine varilmis gibi goriinse de 6zellikle 90’11 yillarda
“artmig otomatisite” nedeniyle belli bir odaktan siirekli ve hizli uyart olusumunun,
AF’nin en azindan bir boliimiiniin sorumlu mekanizmasi olabilecegi kabul edilmeye
baslamistir (37). AF’yi baslatan ve devam ettiren mekanizmalar birden fazladir ve
aralarinda karmasik iliskiler bulunmaktadir. Bu mekanizmalardan en ¢ok kabul goren
ikisi sOyledir: birinci mekanizma hizli atrial ektopik aktivitenin AF gelisme ve
stiregenlesmesini uyarmasidir. AF’ nin radyofrekans kateter ablasyonu ile tedavisinde
atriyal dokuda noktasal ablasyon ile AF ataklarinin kontrol altina alinmasi bu teoriyi
desteklemektedir. Bu odaklar arasinda pulmoner venler, siiperiyor vena kava,
Marshall ligamenti, sol posterior serbest duvar, krista terminalis ve koroner siniis
bulunmaktadir. ikinci mekanizma ise siiregen AF’nin efektif refraktdr periyodu
kisaltan tekli ya da cok sayida elektriksel re-entry halkasinin atriyum ic¢i iletimi
bozmasi ile agiklanmaktadir (¢oklu dalgacik hipotezi). Farkli yonlerde ilerleyen
fibrilasyon dalgalarinin birbirleri ile etkilesmesi sonucunda dalga kirilmasi ve yeni
dalga olusmasi meydana gelmektedir. Ilerleyen dalga sayisi kritik diizeyin altina
inmedigi siirece aritmi devam etmektedir. Olgularin ¢ogunda bu iki mekanizma ayni

hastada AF gelisiminin temelinde beraberce yer alir ve birbirlerinin etkilerini artirir

(13).

Atriyal fibrilasyonun klinik belirtileri, atriyal sistolik fonksiyonun kaybina ve
diizensiz ventrikiiler yanita baglidir. Atriyal sistolik fonksiyon kaybi, kalbin
hemodinamik fonksiyonunda bozukluga yol agar ve normal kisilerde kalbin atim
hacminde % 10 azalmaya neden olur (yiiksek ventrikiiler hizlarda daha da fazla
azalir). Artan yas ile sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonunda azalma

meydana geldiginden atim hacmindeki azalma % 30 veya daha fazladir. Bunun yan1



sira diizensiz ventrikiil hizlar1 ventrikiiliin suboptimal sekilde dolmasina neden olur
ve kalp debisinin daha da azalmasina neden olur (16). Buna ek olarak siirekli yiiksek
kalp hizi miyosit seviyesinde ultrasiitriiktiirel degisikliklere yol acarak sistolik
fonksiyonlar1 da bozabilir. Tagikardiyomiyopati olarak adlandirilan bu durum siniis
ritminin saglanmasi veya ventrikiil hizinin kontrol altina alinmasi ile gogunlukla geri
doner (38). Atriyal sistolik fonksiyon kaybi, sol atriyum iginde staza neden olur ve
intra-atriyal trombiis olusumuna ve bunun neticesinde felg ve tromboemboli riskinde
artisa neden olur. Sol atriyum i¢inde staz olugmasi, hiperkoagiilasyon durumunu
gosteren ve pihtilasma faktorleri ile endotel ve trombosit fonksiyonunu igeren
hemostatik bozukluklarla iliskili bulunmustur. Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda,
atriyal natriiiretik peptitdiizeyleri de yiiksektir ve bu durum, hemokonsantrasyon ve
trombiis olusumuriskinde artisa katkida bulunabilir (16). AF’de en sik goriilen
histopatolojik degisiklikler atriyum fibrozisi ve atriyumkaslarinda kitle kaybidir.
Yapilan histolojik incelemelerde atriyum fibrozisinin, normal atriyum lifleri arasinda
yama tarzinda oldugu goriilmiistiir. Kalp kapak hastalig1 olanlarda yapilan ¢aligsmalar
hafif fibrozis bulunan hastalarda kardiyoversiyonun, agir fibrozis bulunan hastalara
oranla daha bagarili oldugunu goéstermistir. Bu durum da atriyum fibrozisinin 1srarci

AF gelismesine katkida bulundugunu gostermektedir (13).

Atriyal fibrilasyon, hastalarin yaklasik % 20-50’sinde kalp yetmezligi ile
iligkilidir. AF, atriyal transport kaybi yoluyla kalp yetmezligine yol agabilir. Sol
ventrikill hipertrofisinde oldugu gibi, diyastolik disfonksiyon varsa, atriyal “kick”
kaybi ile birlikte AF gelismesi, kalp yetmezligine yol agabilir. Mitral stenozlu
hastalarda AF, hem atriyal kontraksiyon kaybi, hem de diyastolik dolma siiresinde
kisalma ile kalp yetmezligine katkida bulunur. Kontrol edilemeyen yiiksek kalp
hizlar1 da, uzun siirdiiglinde, miyokardiyumda, ilerleyici sol ventrikiil dilatasyonuna
ve sol ventrikiil sistolik fonksiyonunda azalmaya yol agabilen ultrastriiktiirel ve
mikroskopik degisiklikler olusturur; buna tasikardinin indiikledigi kardiyomiyopati
denir (39). Kronik kalp yetmezligi olan ve siniis ritminde olan bir hastada,
intrakardiyak basinglarin yiikselmesi, atriyal gerilme ve dilatasyona yol agar, AF

gelismesine ve tekrarlamasina zemin hazirlar (16).
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2.5. Siiflandirmasi

Atriyal fibrilasyonun klinik seyri ve birlikte organik kalp hastaligimin bulunup
bulunmamasi gibi pek ¢ok faktor tedavi yaklagimini etkilemektedir. Bu nedenle 6nce
klinik siniflandirilmasmin  yapilmasinda yarar vardir (22). AF igin klinik,
elektrokardiyografik ve elektrofizyolojik bulgulara dayanan ¢esitli siniflandirmalar
onerilmistir. Ancak AF’nin kompleks mekanizmasinin tam anlagilamamasi, ¢ok
degisik nedenlerle olusmasi ve farkli klinik tablolarin ortaya ¢ikmasi sebebiyle tiim

yonlerini kapsayan bir siniflandirma miimkiin olmamustir (40).

Avrupa Kalp Cemiyeti (ESC) tarafindan 2010 yilinda yayimlanan “AF Tani
ve Tedavi Kilavuzu” nda hastalik klinik olarak, aritminin tablosuna ve siiresine
dayali olarak, ilk kez tani alan, paroksismal, 1srarci, uzun siire 1srarcit ve kalict AF

olarak 5 kategoride siiflandirilmustir.

1. Ilk kez AF sergileyen her hasta aritminin siiresinden veya AF ile ilgili
semptomlarin varligindan ve siddetinden bagimsiz olarak, ilk kez tani
alan AF’si olan bir hasta olarak kabul edilmektedir (12). Ayrica daha 6nce
hicbir semptom vermeyen bir hastada tesadiifen veya AF
komplikasyonlarmin izlenmesi sonucu (kalp yetmezligi, inme gibi)
incelenmesi ile ortaya ¢ikan AF’ler sessiz AF olarak adlandirilir (41).

2. Paroksismal AF ¢ogunlukla 48 saat i¢inde kendi kendine sonlanmaktadir.
AF ataklar1 7 giline kadar devam edebilmesine karsin, 48 saatlik zaman
noktas1 klinik acidan Onemlidir-bu zaman noktasindan sonra, spontan
siniis ritmine doniis olasilig1 diisiiktiir ve antikoagiilasyon diistiniilmelidir
(12).

3. Israrci (persistan) AF farmakolojik veya elektrikli kardiyoversiyona gerek
duyulan veya 7 giinden fazla siiren ataklar1 ifade eder.

4. Uzun siireli 1srarct AF, 1 yildan daha fazla siiredir AF’de olan ve ritm
kontroliine karar verilen AF’li hastalar bu grupta incelenir.

5. Kalic1 AF, hasta ve doktor tarafindan ritm kontroliine gerek duyulmadig:
durumu ifade eder (41). Konu ile ilgili literatiir tarandiginda kronik AF’yi
tanimlarken AF siiresinin 24 saatten ii¢ haftaya (42) hatta alt1 aya (43)
kadar uzayan bir siireyi kapsadigi belirtilmektedir. Literatiirdeki
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calismalar1 kiyaslamak bu sebeple oldukca giictliir. Tartigmalarin
sonucunda AF siiresinin en az bir ay kadar devam ettigi taktirde KAF
(kronik atriyal fibrilasyon) olarak kabul edilecegi belirtilmistir.
Literatiirde kronik ve permanent AF tanimi, epizodlarin bir aydan fazla

stirdiigii ve spontan olarak sonlanmadig1 durumlar1 kapsamaktadir (44).

Atriyal fibrilasyona bagli olarak atriyum miyokardinda elektriksel, kontraktil
ve yapisal yeniden bi¢cimlenme siirecinin gelistigi bilinmektedir (37). Elektriksel
yeniden bicimlenme AF’nin ortaya ¢iktigi ilk dakikalarda baslayip ilk giinlerde
gbzlenen kontraktil yeniden bigcimlenmeyle birlikte devam etmektedir. Bu siireg
AF’nin kalic1 hale gelmesine neden olurken, kalicilasan AF ile aylar iginde
atriyumun genislemesine neden olan yapisal yeniden bicimlenme gergeklesmektedir
(45). Kalict AF ‘nin elektro-anatomik sustratini, dalga boyundaki azalma
(refrakterligin kisalmast ve iletimin yavaslamasi) ve iniform olmayan doku
anizotropisi (zikzak iletim) nedeniyle kii¢iikk boyutlu intra-atriyal devrelere olanak
veren genislemis bir atriyumun olusturdugu kabul edilmektedir (46). Atriyum
genislemesi kronik AF’li olgularda oldukca sik goriilen bir durumdur ve ¢ogu kez bu
duruma kas liflerinde kopukluklar ve fibrozis eslik eder. Genislemis boyut ile
bozulmus yapinin kombinasyonu potansiyel olarak iletim yavaslamasini ve

fibrilasyondaki gibi kompleks bir “reentry” gelismesinin zemini hazirlayabilir (37).

2.6. Klinik Belirtileri

Tiim aritmiler gibi, AF klinik tablosu farklilik gdsterir. Hizli ventrikiil cevabi
olmasma ragmen hastalar asemptomatik olabilir (30). Atriyal fibrilasyonun tanisi
rutin yi1llik muayenede veya baska bir hastalik i¢in hasta degerlendirilirken konabilir.
Baz1 hastalar, sik olan ventrikiiler veya atriyal erken atimlardan farklilik
gostermeyen, ritmin diizensizligini hissedebilir. Bu semptomlarin fark edilebilirligi,
pek rahatsiz edici degil ile sinir-bozucu arasinda degismektedir. Hastalar bazen
hastada yavas bir radyal nabiz hiz1 kaydeden biri veya hastanin kendisi tarafindan
tan1 konan bir bradikardi degerlendirmesi igin basvurabilirler. Yine diger hastalar
atriyal fibrilasyon normal siniis ritmi yerine ge¢ince meydana gelen azalmis kardiyak

outputu tarifleyen semptomlarla basvurabilir (47).
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Sik goriilen semptomlar arasinda ¢arpinti, yorgunluk, dispne ve/veya nefes
darlig1, bag donmesi ve asir1 terleme vardir. Daha nadir olarak, hastalarda gdgiis
agrisi, pulmoner 6dem ve senkop gibi hemodinamik bozuklugu yansitan ug tablolar
goriilebilir (30). Semptomatik hastalarin (% 79) semptomlarin % 50’sinde ¢arpinti,
% 25’inden fazlasinda gdgiis agrisi ve bitkinlik ve yaklasik % 25’inde bag donmesi,

presenkop ve senkop vardi (48).

Atriyal fibrilasyon, destekleyici koroner atardamar hastaliginin varliginda
kalp iskemisi semptomlarini siddetlendirebilir. Atriyal fibrilasyon nadiren senkopa
sebep olur, bu yiizden boyle bir teshise dayali olarak bulunan senkop tekrar gbzden
gecirilmelidir. Asemptomatik olaylar aksi takdirde semptomatik olan atriyal
fibrilasyonlu hastalarda meydana gelebilir. Bu yiizden, atriyal fibrilasyonun siiresini

belirlemek i¢in sadece semptomlara giivenmek yeterli degildir (49).

2.7. Klinik Degerlendirme
2.7.1. Klinik Oykii ve Fizik Muayene

Hikaye, fizik muayene, EKG ve ¢esitli laburatuvar ve kardiyovaskiiler testler
atriyal fibrilasyonun ilk degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (47). Siipheli veya
bilinen AF’si olan hastadan kapsamli bir tibbi 6ykii alinmalidir (Tablo 2) (12).

Tablo 2. Siipheli veya bilinen AF’si olan bir hastaya sorulacak konu ile ilgili sorular (12).

Nobet sirasinda kalp ritmi diizenli mi diizensiz mi hissediliyor?

Egzersiz, heyecan veya alkol alimi gibi herhangi bir hizlandirici faktér var mi?

Orta veya agir diizeyde ataklar sirasinda herhangi bir semptom var mi1? —siddet CCS-SAF skoruna
benzer EHRA skoru kullanilarak ifade edilebilir.

Nobetler stk m1 yoksa seyrek mi ve uzun mu yoksa kisa mi?

Hipertansiyon, koroner kalp hastaligi, kalp yetersizligi, periferik damar hastaligi, serebrovaskiiler
hastalik, inme, diyabet veya kronik pulmoner hastalik gibi bir eslik eden hastalik dykiisii var m1?
Alkol kotiiye kullanimi aligkanligi var mi?

Ailede AF oykiisii var mi?

AF = atriyal fibrilasyon;CCS-SAF = Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi Atriyal Fibrilasyonda Siddet;
EHRA = Avrupa Kalp Ritmi Birligi

Fizik Muayene Bulgular

1. Diizensiz nabiz. Eskiden bu nedenle AF’ye “aritmi komplet” denirdi.

2. Boyun venlerinin baskisinda “a” dalgasinin yoklugu ile birlikte diizensiz
juguler vendz pulsasyon.

3. 1. (S1) kalp sesinin siddetinde degisikliklerdir.
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4. Pulsus deficitus. Periferik radial nabzin kalp atim sayisindan daha diisiik
bulunmasi, genellikle hizli ventrikiiler yanith AF’de saptanir.

5. Ayrica valviilopatiler, primer veya sekonder (tasikardiye bagli)
kardiyomiyopatiler veya kalp yetersizligi belirtileri de ortaya konabilir
(50).

Klinik degerlendirme EHRA skorunun belirlenmesini (Tablo 3) (12), inme
riskinin  hesaplanmasimi  ve AF’ye yaklastiran durumlarin ve aritminin
komplikasyonlarinin arastirilmasin1 igermelidir. EHRA skoru yalmizca AF ‘ye
atfedilebilen ve siniis ritminin yeniden saglanmasi veya etkili hiz kontrolii ile diizelen

veya azalan semptomlari degerlendirmektedir (12).

Tablo 3. AF ile iliskili semptomlarin EHRA skoru (12).

AF ile ilgili semptomlarin siniflandirilmasi: (EHRA skoru)

EHRA smifi |A¢iklama

EHRA| “Semptom yok”
EHRAI “Hafif semptomlar”; normal giinliik aktivite etkilenmemektedir.
EHRA Il |“Ciddi semptomlar”; normal giinliik aktivite etkilenmektedir.

EHRA IV “Oziirliilliige  yol acan semptomlar”; normal giinlik aktivite
gergeklestirilememektedir.
AF = atriyal fibrilasyon; EHRA = Avrupa Kalp Ritmi Birligi.

2.7.2. Klinik Degerlendirmede incelemeler

Diizensiz bir nabiz her zaman AF siliphesini dogurmalidir ancak AF tanisinin
koyulmasi igin bir EKG kaydi gereklidir (51). EKG’de tipik AF dalgalarinin
goriilmesi veya ritmin seritte en az 30 AF kaydmin izlenmesi halinde AF olarak
kabul edilir (52). AF’de kalp hiz1 standart bir 12 derivasyonlu EKG’de 10 s’lik
seritte PR aralik sayisinin (25 mm/s’de kaydedilen) alti ile c¢arpilmasiyla
hesaplanabilir (53). Segilmis hastalarda implante edilebilir monitorler de
kullanilabilir. Tan1 almis olan hastalarda ise Holter ve olay kaydediciler genellikle
yeterli olmaktadir. Tan1 amagh kullanilabilecek EKG monitdrleri arasinda otomatik
kayitlar alan veya semptomla aktive olan EKG cihazlari, 1-7 giinlik Holter kayit
cihazlari, transtelefonik cihazlar ve olay kaydediciler yer almaktadir. Semptom
esnasinda alinan EKG’de AF izlenmesi tanida yeterlidir (52). 7 giinlilk Holter EKG
kaydmin veya giinliik ve semptom ile aktive edilen olay kayitlarinin AF hastalarinin

yaklastk % 70’inde aritmiyi belgeleyebilecegi ve AF yoklugu i¢in negatif
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ongordiiriicii degerlerinin % 30 ile 50 arasinda oldugu tahmin edilmistir (12). Inme
nedeni olarak yaklasildiginda Sgiin giinliik EKG kaydi, 24 saatlik Holter ve 7 giinliik
Holter seklinde sirali yaklasim AF tamisini destekleyecektir (52). Tanida siiphe
oldugu zaman ve gerekli gortildiiglinde transézefageal elektrogram va atriyal katater
yerlestirilerek alinan intrakardiak ve lokal elektrogram yardimi ile tani kesin olarak
konabilir (41). TEE (trans6zofagiyal ekokardiyografi) disinda bir yontemle sol A (sol
apendiks) ya da solAA (sol atriyal apendiks)’da trombiis ¢ok seyrek saptanir.
Valviiler olmayan AF hastalarinda tromboemboliyle iligskili TEE 6zellikleri arasinda
trombiis, SEK (spontan eko kontrast), solAA akim hizinin yavaslamasi ve aortta
ateromat6z anormallikler bulunmaktadir, ancak ileriye doniik incelemelerde bu TEE
bulgularmin klinik ve transtorasik ekokardiyografik tromboemboli tahmin
gostergeleriyle karsilastirilmas:  gerekmektedir. Inme ya da sistemik emboli
kosullarinda sol A/solAA’da trombiis saptanmasi kardiyojenik mekanizmalara isaret

eden inandirict bir kanittir (54).

2.8. Atriyal Fibrilasyon Tamisinda EKG ve Ayirict Tam

EKG, AF tanisi i¢in altin bir standarttir (50). AF siiphesi olan hastalarda, tani
koymanin ilk adimi olarak 12 derivasyonlu bir EKG 6nerilmektedir (12). EKG’de P
dalgalar1 kaybolmustur, bunlarin yerine amplitiidii ve siklig1 degisik dakikada 400-
650 tamamen diizensiz, izoelektrik ¢izgide ondiilasyonlar halinde goriilen fibrilasyon
dalgalar (f dalgalari) tesbit edilir (50). Bu “f” dalgalar1, genellikle diizensizdir, farkli
biiyiikliik ve sekildedir. Biiyiik “f” dalgalar1, genellikle romatizmal kalp hastaliklar
ve Ozellikle mitral kapak hastaliginda goriiliirken kiiciik “f” dalgalar1 iskemik kalp
hastaliklari ile birlikte olma egilimindedir (38).

Ventrikiiler ritm diizensizdir (50). Bu ventrikiiler cevabin diizensizligine
mutlak diizensizlik “absolutely irregular” adi da verilir (52). Eger AV digim
diizeyinde blok s6z konusu ise ventrikiil ritmi diizenli olabilir. Hizli atriyal ritme
ragmen ventrikiiler yanit dakikada 150-220 civarindadir. Bunun nedeni, AF’ye ait
uyarilardan bazilarin atriyoventrikiiler diiglime penetre olmalari ve daha sonraki
uyarilara AV diglimi refrakter kilmalaridir. Boylece atriyal uyarilarin sadece bir

kism1 ventrikiillere iletilebilmektedir (50). AF’de ritm birden diizenli olursa digital
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toksisitesi diistiniilmelidir. Ciinkii bu durum idioventrikiiler ritmi gosterir. Komplet
kalp bloku ve VT (ventrikiiler tasikardi) ile AF’nin birlikte oldugu durumlarda da
ventrikiil hizi diizenlidir (38). Genel olarak AF’li vakalarin EKG’sinde QRS
komplekslerinin sekil ve genislikleri normaldir. Ventrikiiler uyar1 sisteminin refrakter
periyodu kendinden 6nceki diyastol siiresine tabidir. Bir onceki diyastol siiresi ne
kadar uzun ise, intraventrikiiler ileti sisteminin refrakter periyodu da belli bir oranda
uzun olur. AF esnasinda uzun bir diyastolii takiben kisa bir diyastolik periyodun
gelmesi durumunda (Aschmann fenomeni) QRS komplekslerinin aberrant
iletilmesine neden olur. Intraventrikiiler iletim sisteminde sag dalin refrakter
periyodu sol daldan daha uzun oldugu i¢in aberrant iletilerin konfigiirasyonu sag dal
blogu ornegi gosterir. Hizli ventrikiiler yanithh AF olgularinda, hiza bagli sag dal
blogu oOrnekli bir tasikardi goriilebilir ve genis QRS nedeniyle tasikardinin
ventrikiiler kokenli oldugu zannedilebilir. Ayrica ventrikiil hiz1 200 vuru/dak.’nun
tizerinde olan AF olgularinda, AF ile komplike WPW sendromu akla gelmelidir (50).
Ayirict tamida birgok supraventrikiiler tasikardiyi saymak miimkiindiir (41). En
belirgin olarak atriyal tasikardiler ve atriyal flatter ve ayrica daha seyrek olan sik
atriyal ektopi veya hatta ikili antegrad atriyoventrikiiler diigiim iletimi formlar1 gibi
cesitli supraventrikiiler aritmiler hizli diizensiz RR araliklar1 sergileyebilirler ve
AF’yi taklit edebilirler (36). Bazen AF’yi atriyal flatterden ayirt etmek zorlasabilir.
Atriyal siklus uzunlugunun 6lgiilmesi yararli olabilir. Atriyal flatter i¢in tipik olarak
izlense de P dalga morfolojisi, aks1 ve siklus uzunlugu degisiyorsa atriyal flatter olma
olasiligi azdir (41). Cogu atriyal tasikardi ve flatter en az 200 ms’lik daha uzun
atriyal siklus uzunlugu gostermektedir. Antiaritmik ila¢ alan hastalar AF sirasinda
daha yavas atriyal siklus uzunluguna sahip olabilirler. AF’yi seyrek rastlanan ve
diizensiz RR araliklar1 gosteren diger supraventrikiiler ritmlerden veya yaygin
gozlenen ventrikiil ekstrasistollerinden ayirt etmek i¢in ¢ogunlukla aritmi sirasinda
kaydedilen bir EKG’ye ihtiya¢c duyulmaktadir. Her siipheli AF ataginda atriyal
aktiviteyi degerlendirmek i¢in yeterli siire ve kaliteye sahip 12 derivasyonlu bir EKG
kayd: alinmalidir (36). Tanida siiphe oldugu zaman ve gerekli goriildiigiinde
transozefageal elektrogram ve atriyal katater yerlestirilerek alinan intrakardiyak ve
lokal elektrogram yardimi ile tani kesin olarak konabilir. Mekanizmalar1 daha iyi

anlagilmasima ragmen nedenleri tam bilinememektedir. Genellikle disorganize
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reentran halkalarinin atriyum boyunca degisken derecelerde organize olarak
tekrarlanmasina baghdir. Bu nedenle bazen atriyal flatter veya kaotik atriyal
tasikardiyle karistirilabilir (41).

2.9. Prognozu

AF, 6lim, inme ve diger tromboembolik olaylarin oranlarinda artig, KY (kalp
yetmezligi) ve hastaneye yatislar, bozulmus yasam kalitesi, azalmis egzersiz
kapasitesi ve sol ventrikiil islev bozuklugu ile iliskilendirilmektedir (Tablo 4). AF
hastalarinda mortalite normal siniis ritmi olan hastalarin yaklasik iki katidir ve bu

altta yatan kalp hastaliginin siddet derecesiyle baglantilidir (12).

Tablo 4. AF’den etkilenen klinik olaylar (sonuglar) (12).

Sonu¢ parametresi AF hastalarinda goreceli degisim

1.0liim Oliim oram iki katina ¢iknustir.

2. Inme (hemorajik inmeyi ve Inme riski artmigtir; AF daha agir inme ile iliskilidir.
Serebral kanamalar igerir)

3. Hastaneye yatiglar Hastaneye yatigslar AF hastalarinda siktir ve azalmis yasam
kalitesine katkida bulunabilirler.

4. Yasam Kkalitesi ve egzersiz Etki bulunmamasi veya major azalma arasinda genis ¢apta farklilik.

kapasitesi AF carpinti ve diger semptomlar ile belirgin rahatsizliga neden
olabilir.
5. Sol ventrikiil fonksiyonu Hi¢c degisim olmamas1 ile akut kalp yetersizligi ile

tagikardiyomyopati arasinda genis capta farklilik.

Atriyal fibrilasyon, Kkalp yetersizligi, tromboemboli, inme ve kognitif
fonksiyonlarda bozulma gibi morbiditelerin yan1 sira mortaliteye de yol agmaktadir
(55). SOLVD c¢alismasinda (Studies of Left Ventricular Dysfunction), AF’li
hastalarda mortalite % 34 iken, siniis ritminde olanlarda % 23 (p<0.001)
bulunmustur (56). Framingham Kalp Calismasi’nda, romatizmal kapak hastaligi olan
ve olmayan AF’li hastalarda inme riski sirasiyla 17 kat ve 5 kat artis géstermistir
(57). AF yasam kalitesini ve egzersiz kapasitesini normal SR (siniis ritmi)’deki
koroner arter hastalarina (KAH), saglikli kontrollere ve genel niifusa gore olumsuz

yonde etkilemektedir (4).

2.10. Tedavi

Atriyal fibrilasyonda tedavi hedefleri; semptomlarin azaltilmasi ve

komplikasyonlarin Onlenmesi yoluyla yasam kalitesinin artirllmast ve yasam
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stiresinin uzatilmasi olmalidir. Atriyal fibrilasyonlu hastalarda bu anlamda {i¢ temel

tedavi prensibi vardir:

1. Ritim kontroli
2. Hiz kontrolu

3. Embolilerin 6nlenmesi i¢in antitrombotik tedavi (58).

[lk miidahale &ncelikli olarak hiz kontroliiniin saglanmasina ydnelik
olmalidir. Hiz kontrolinde hedef ventrikiill hizim1 yavaslatmaktir. Ritim kontrol
stratejisi ise SR’nin saglanmasi1 ve idame ettirilmesidir. Hiz ve ritim kontroliiniin
saglanip  saglanmadigina  bakilmaksizin  tromboembolinin  dnlenmesi i¢in

antitrombotik tedavi stratejileri degerlendirilmelidir (12).
2.10.1. Ritim Kontrolii

Hemodinami iizerindeki olumsuz etkileri géz Oniine alindiginda siniis
ritminin saglanmasi AF tedavisinde siklikla basvurulan bir yontemdir. Bununla
birlikte bircok c¢alismadan elde edilen tecriibe antiaritmik ila¢ kullanilsa dahi
hastalarin kabaca yarisinin bir yilin sonunda siniis ritminde kalabildigini
gostermektedir (59). Siniis ritminin saglanmasinin yontemi konusunda ortak bir fikir
birligi olmamakla birlikte mevcut hemodinamik durum ve atriyal fibrilasyonun
yarattig1 aciliyet kardiyoversiyon yontemini dikte eder (38). AF sirasinda senkop,
hipotansiyon, akut kalp yetersizligi veya iskemik gogiis agrisinin ortaya ¢ikmasi acil
kardiyoversiyonu gerektirebilir. Bu durumlar disinda kardiyoversiyon elektif
sartlarda uygulanir. Bununla birlikte, ilk kez AF tanis1 alan hastalarda siniis ritminin
saglanmast hedeflenmelidir (60). Yeni teshis edilmis atriyal fibrilasyonda
kardiyoversiyon endikasyonunu belirleyen en 6nemli parametre hemodinamik durum
ve altta yatan kalp hastaligidir (38). Kardiyoversiyonun amact AF’nin kalict duruma
gecisini ve yeniden sekillenmeyi yavaglatmaktir. Birgok kanit “atriyal fibrilasyon,
atriyal fibrilasyonu dogurur” prensibini desteklemektedir (60). Kardiyoversiyonda
kullanilmakta olan iki yontem mevcuttur: Elektriksel veya farmakolojik
kardiyoversiyon. Yontem ne olursa olsun kardiyoversiyon belirgin bir tromboemboli
riski tasir (38). Tromboembolik olay riski 6zellikle peri-kardiyoversiyon doneminde

iki nedenden dolay: yiiksektir. Ilk olarak, kardiyoversiyon oncesi taze (fresh)
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trombiis varsa, kardiyoversiyon sonrasi atriyal kontraksiyonun geri gelmesi ile
olusturdugu kuvvetle var olan trombiiste par¢alanma ve embolizasyona neden
olabilir (61). Ikinci olarak, ¢ogu hastada normal elektriksel islevlerin kazanilmasi ile
atriyal mekanik islevin normale dénmesi arasinda bir ara bulunmaktadir (62).
Kardiyoversiyon sirasinda taze trombiis bulunma olasiligini en aza indirmek igin
degisik yontemler bulunmaktadir: (a) en az 3 hafta antikoagiilasyon ya da (b) kisa
siireli  antikoagiilasyon ve transozofajiyal ekokardiyografi kilavuzlugunda
kardiyoversiyon (63). Kardiyoversiyonda artmis tromboemboli riski bakimindan
farmakolojik ve elektriksel yontemler arasinda herhangi bir farklilik
bulunmamaktadir. Hangi yontemin oncelik tasidigi tartismali bir konudur. Elektif

olgularda farmakolojik kardiyoversiyon ilk segilen yontemdir (64).
2.10.1.1. Farmakolojik Kardiyoversiyon

Farmakolojik kardiyoversiyon bir tedavi yontemi olarak secildigi zaman goz
oniinde bulundurulmasi gereken birka¢ durum s6z konusudur. Oncelikle tedavi hangi
sartlarda yapilmalidir. Komplikasyon orami diisiik olmasi nedeniyle ev sartlarinda
uygulanabilse de malign ventrikiiler aritmi olasilig1 acil miidahale yapilabilecek
sartlar1 gerekli kilar. Ikinci sorun aritmik segimidir (38). Farmakolojik
kardiyoversiyon geciren ¢ogu hasta ventrikiiler proaritmi, siniis diiglimii arresti veya
atriyoventrikiiler blok gibi proaritmik olaylarin saptanmasi i¢in ilag¢ inflizyonu
sirasinda ve ardindan bir siire boyunca (¢ogunlukla ila¢ eliminasyon yar1 émriiniin
yaklagik yaris1 kadar) siirekli tibbi gbzetim ve EKG takibi gerektirmektedir (12).
Yedi gin ve daha uzun siiredir mevcut olan atriyal fibrilasyon olgularinda
farmakolojik kardiyoversiyon olasilig1 diisiiktiir. Yeni gelismis atriyal fibrilasyonun
spontan siniis ritmine dénme olasilig1 48 satten sonra belirgin bir sekilde azalir (65).
Bu yiizden farmakolojik ajan seciminde atriyal fibrilasyonun siiresi yegane

parametredir denilebilir (66).

Farmakolojik kardiyoversiyon igin gesitli ajanlar mevcuttur. Kisa siireli
(6zellikle 24 saat) AF’si olan hastalara intravendz yolla verilen flekainid siniis
ritminin yeniden saglanmasi iizerine belirli bir etki gostermektedir (6 saatte % 67-
92). Hastalarin ¢ogunlugu intravendz uygulamadan sonraki ilk saat i¢inde siniis

ritmine donmektedir. Flekainid anormal LV fonksiyonunu ve iskemiyi igeren altta
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yatan kalp hastali§1 bulunan hastalarda kullanilmamalidir. Cesitli plasebo kontrollii
randomize ¢alismalar yeni baslayan AF’nin siniis ritmine donilisiimiinde
propafenonun etkinligini gostermistir (12). Atriyal flutter da AV iletiyi
hizlandirmak, ventrikiiler aritmi, intraventrikiiler ileti bzuklugu, hipotansiyon ve
bradikardi gibi yan etkilere sahiptir. Kalp yetersizligi ve ciddi obstriiktif akciger
hastaliginda kullanimi 6nerilmemektedir (67). 18 calismanin bir meta analizinde
amiodaron’un siniis ritmini saglama oram1 % 55-95 arasinda bulunmustur.
Amiodaron yeni baglamis AF’nin siniise dondiiriilmesinde diger antiaritmiklere gore
istlin olmamasina ragmen 6zellikle sol ventrikiil disfonksiyonun da iginde oldugu
yapisal kalp hastaliklarinda giivenle kullanilabilir (68). Amiodaron AF tedavisinde
etkilidir, fakat Onemli organ toksisitesi potansiyeli nedeniyle genellikle diger
antiaritmik ilaclarin etkisiz oldugu ya da iyi tolere edilemedigi hastalarda
kullanilmalidir. Amiodaron ile tedavi edilecek hastalara oftalmolojik muayene,
solunum fonksiyon testi, gdgiis filmi, karaciger fonksiyonlari, tiroid fonksiyonlar
gibi testlerin hem tedavi dncesi hem de tedavi sirasinda diizenli olarak yapilmasi
onerilmektedir (69). Yeni baslayan AF’si olan hastalarda, dozlar arasinda 10’ar
dakika beklenmek suretiyle, her biri 10 dakika boyunca 1 mg’lik bir veya iki
inflizyon halinde uygulanan ibutilid, bilinen az bir etkisi olan ilaglar1 igeren bir
kontrol grubunu veya plasebo kontrolii barindiran, ¢esitli iyi diizenlenmis randomize
calismalarda 90 dakika iginde ~ % 50 oraninda kardiyoversiyon oranlar1 gostermistir
(12). Propafenon veya flekainid ’in etkisiz oldugu vakalarda kullanilabilir (70).
Sotalol siniis ritminin idamesinde etkili bir ila¢ olmasina ragmen yeni baglamis veya
persistan AF’de farmakolojik kardiyoversiyon igin etkinligi gosterilememistir. Kalp
hizin1 kontrol edici 6zelligi géz Oniine alindiginda 6zellikle AF’yi iyi tolere eden

hastalarda bekle ve gor yaklagimiyla oral sotalol uygun tedavi se¢enegi olabilir (67).
2.10.1.2. Elektriksel Kardiyoversiyon

Kardiyoversiyon gereken hastalarin ¢oguna farmakolojik kardiyoversiyon
yerine kisa islem siiresi ve yiliksek basar1 oran1 (>% 90) nedeniyle elektriksel
kardiyoversiyon uygulanmaktadir. Atriyal fibrilasyonda ilaglarin etkisinin
beklenemeyecegi semptomatik hipotansiyon, miyokard iskemisi, kalp yetersizligi

gibi hemodinamik bozukluk durumunda veya hizli ventrikiil cevabi ile birlikte WPW
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sendromunda acil olarak siniis ritminin temini igin elektriksel kardiyoversiyon
yapilmalidir. Bunun disinda elektif hastalarda da elektriksel tedavi siniis ritminin
temininde en ekili yontemdir (67). Hastanin yasi, viicut kitle indeksi, atriyal
fibrilayonun siiresi, sol atriyumun genisligi, altta yatan kalp hastaligi basariy
etkileyen klinik faktorlerdir (64). Elektriksel kardiyoversiyon, eksternal ve
transvendz (internal) olmak {izere iki sekilde uygulanabilir (54). Uygulanacak ilk
enerji seviyesi monofazik soklar i¢in ez az 200 Joule olmali, basarisizlik halinde
soklar arasindaki siire 1 dakikadan az olmamak kaydiyla 100’er joule’liik enerji
artiglartyla uygulanmalidir. Bifazik dalgali sok veren cihazlar i¢in bu dozlarin yarisi
yeterlidir. Elektriksel kardiyoversiyon intrakardiyak olarak yerlestirilen elektrotlar
vasitastyla da uygulanabilir. En ¢ok kullanilan elektrot pozisyonlar1 sag atriyum
apendiksi-koroner siniis ve sag atriyum-pulmoner arter seklindedir (64). internal
kardiyoversiyonda genellikle 20 J (joule)’iin altindaki enerji diizeyleri yeterlidir ve
anesteziye gereksinim duyulmadan derin sedasyon ve analjezi ile islem
gerceklestirilebilir (54). Basar1 orani eksternal kardiyoversiyondan daha yiiksektir
(54, 64). Ozellikle obezite ve kronik obstriiktif akciger hastalii gibi eksternal yolla
yeterli enerji verilemeyen hastalarda istiinliigii vardir, fakat invazif olmasi
dezavantaj olusturmaktadir (54). Dikkat edilmesi gereken bir baska husus ise
antikoagiilasyondur. Baslangig siiresi bilinmeyen veya 48 saatten uzun siireli AF’de
kardiyoversiyon Oncesi en az 3 hafta, sonrasi ise 4 hafta siireyle oral antikoagulan
kullanimi1  onerilmektedir. Klinik olarak hemodinaminin bozuldugu ve oral
antikoagiilasyonun beklenemeyecegi akut AF’de heparin altinda kardiyoversiyon
yapilabilir. Acil durumlar disinda oral antikoagulasyonun beklenmek istenmedigi
hastalarda alternatif bir yaklasimda; TEE ile sol atriumda trombiis aranmasi, trombiis
goriilmemesi durumunda heparin altinda kardiyoversiyon yapilmasidir. Bu hastalara
da islem sonrasi en az 4 hafta siireyle oral antikoagulasyona devam edilmelidir. Bu
iki tedavi yaklasimi, gerek kanama gerekse de tromboemboli acisindan benzer risk

tasimaktadir (71).

21



2.10.2. Nonfarmakolojik Yontemlerle Siniis Ritminin Saglanmasi
2.10.2.1. Cerrahi ablasyon

Koridor ve maze prosediirleri en iyi ¢alisilmis cerrahi yaklasimlardir. Koridor
prosediiriinde atriyal dokunun bir koridoru, siniis ve AV nodlar arasinda,
atriyumlarin diger kismindan cerrahi olarak izole edilmekte, bdylece normal siniis
ritmin saglanmasi i¢in ve kronotropik hiz kontrolii saglanmis olur. Maze prosediir;
devam eden atriyal fibrilasyonu onlemek ve reentrant atriyal aritmileri etkin bir
sekilde engellemek icin kiicilik insizyonlar yapilirken, sinlis nodundan baslayip sag ve
sol atriyumlar1 simultan olarak ve AV nodu aktive eden bir yolu saglanmaktadir. Bu
iki prosediiriin arasindaki mantigi, normal siniis ritm ve atrial sistoliin devaminin

saglanmasidir (47).
2.10.2.2. Katater ablasyonu

Radyofrekans ablasyon ile siniis ritminin saglanmasi birka¢ yontemi igerir.
Sadece sag atriyumda Maze benzeri ablasyon hatlar1 ile saglanan basari orant
diisiiktiir. Hem sag hem de sol atriyumda yapilan lineer ablasyon hatlar1 ataklar1 daha
etkin olarak Onler. Bunun disinda atriyum ic¢inde oOzellikle de pulmoner odak
civarindaki otomatik odaklarin ablasyonu yeni gelistirilen ve olduk¢a etkin bir
yontemdir (38). AVN (atriyoventrikiiler nod) ablasyonu isleminin basari oran1 % 98-
99’lar1 bulmakla beraber % 7-10 oraninda rekiirrens gelisebilmektedir ve bu
durumda ikinci bir ablasyon islemi gerekecektir (72). Radyofrekans ablasyon ile
siniis ritminin saglanmasi birka¢ yontemi igerir. Sadece sag atriyumda Maze benzeri
ablasyon hatlar1 ile saglanan basar1 oran1 diisiiktiir. Hem sag hem de sol atriyumda
yapilan lineer ablasyon hatlar1 ataklar1 daha etkin olarak onler. Bunun disinda
atriyum i¢inde 6zellikle de pulmoner odak civarindaki otomatik odaklarin ablasyonu

yeni gelistirilen ve oldukga etkin bir yontemdir (73).
2.10.2.3. Atriyal fibrilasyonun kalic1 pacemaker ile baskilanmasi

Ritim kontroliiniin faydali bir yaklasim oldugu diisiincesiyle veya atriyal
fibrilasyon ve refraktdr hizli ventrikiiler cevap olan hastalart pacemaker bagiml

yaparak belirgin olarak azaldigin1 gosteren bir¢ok c¢aligma, ritim kontroliiniin faydali
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bir yaklagim oldugu diisiincesinin dogrulugunu gdstermistir. Normal siniis ritme
dondiirme ihtimaline dayanarak, dual odacik pacemaker kullanilabilir veya bu
ihtimalin diisiik oldugu durumlarda tek odacikli ventrikiiler pacemaker implante
edilmektedir. Atriyal fibrilasyondan kaynaklanan hizli ventrikiiler cevabin secilmis
baz1 hastalarda etkin bir sekilde tedavi edilebilecegi mantigin1 calismalar
desteklemektedir. Sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonundaki diizelme ile birlikte
tasikardi tarafindan indiiklenen kardiyomiyopatide de gerilme olabilmektedir (47).
Kalic1 bir pacemaker AF tedavisi ile alevlenen semptomatik bradikardi gelismis olan
hastalarda gerekebilir. Bu, altta yatan siniis nod disfonksiyonu veya AF sirasinda
yavas ventrikiiler hizina yol agan kotii AV iletiden kaynaklanabilir (30). Atriyal
kalic1 fibrilasyonlu hastalarin hepsinde, AV nod ablasyon ve kalici pacemaker
yerlesim sonrast yasam skorun kalitesi, egzersiz tolerans1 iyilesmekte ve

rehospitalizasyon ve kaynak kullaniminda azalma goriilmektedir (47).
2.10.2.4. internal kalic1 atriyal defibrilator

Bu yontemde atriyal fibrilasyonun internal bir defibrilatér ile sense edilmesi
ve bifazik diisiik enerjili sok ile siniis ritminin saglanmasi temel prensiptir. Basari
oran1 % 90’larda bildirilmekle birlikte islemin agrili olmas1 ve ventrikiiler aritmi

tetiklenme olasiligi bu yontemin standart bir yontem olmasini kisitlamistir (38).
2.10.3. Hiz Kontrolii

Hiz kontroli AV digimii bloke eden ilaglarla (beta bloker, verapamil,
diltiazem, digoksin) yapilir. Cogu kere atriyal fibrilasyonun ventrikiil cevabini uygun
diizeylere ¢ekmek igin bu ilaglarin iki veya iigiiniin kombinasyonu gerekir. Ilag
seciminde altta yatan hastalik ve hastanin klinik durumu dikkate alinir. Amiodaron
da atriyal fibrilasyonun ventrikiiler cevabini azaltmakta kullanilablir; fakat bu
durumda kardiyoversiyonun da gergeklesebilecegi unutulmamalidir (64). Akut
durumlarda ventrikiil hizim1 kontrol altina almak icin intravendz digoksin tedavisi
etkinin 60 dakikadan sonras1 goriilmesi nedeniyle uygun bir secenek degildir. Kronik
donemde digoksin her ne kadar istirahat durumunda ventrikiil hizin1 diisiirse de
egzersiz sirasinda bu etkinlik ¢cogunlukla ortadan kalkar. Bunun yanisira sempatik

aktivitenin yiiksek oldugu durumlarda da digoksin ventrikiil yanitin1 kontrol altina
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almakta yetersiz kalir. Yirmi dort saat Holter ile ventrikiil hiz kontroliiniin
arastirildigr bir ¢alismada digoksin ile saglanan ortalama kalp hizinin plasebodan
farksiz oldugu gosterilmistir (74). Beta blokerler 6zellikle yiiksek adrenerjik aktivite
varhiginda ve egzersiz sirasinda ventrikiil yaniti kontrolii agisindan ilk tedavi
secenegi ilaglardir (75). Uygun bir hiz kontrolii i¢in sadece istirahat kalp hizinin
normal olmasi yeterli degildir. Egzersizde hiz artisinin da makul seviyelerde olmasi
gerekir. Dolayisiyla hiz kontroliiniin basarisini belirlemek i¢in ambulatuar EKG ve
egzersiz testlerinden de yararlanilmalidir. Uygun bir hiz kontrolii i¢in istirahat kalp
hizi 80/dk’nin altinda olmali; orta seviyede bir egzersizde (mesela 6 dakikalik
yiirliyls testi) hiz 110-115/dk’nin iizerine ¢ikmalidir. Yirmi dort saatlik ritm Holter’i
incelemesinde ortalama hiz 90-100/dk’nin altinda olmalidir. Gece saatlerinde hizin
semptomatik olmadik¢a 45-50/dk seviyelerine diismesi normal kabul edilmelidir.
flaclarla hiz kontroliinin miimkiin olmadig1 segilmis hasta gruplarinda katater
ablasyon yontemi ile AV diigiimde parsiyel blok (AV diigiim modifikasyonu) veya
tam blok (kalic1 kalp pili implantasyonu ile birlikte) yapilir (64).

2.10.4. Atriyal Fibrilasyonda Tromboembolizm ve Oral Antikoagiilasyon

Kullanimi

Atriyal fibrilasyon ile iligkili morbidite ve mortalitenin 6nemli bir kismini
tromboembolik olaylar olusturmaktadir (76). Atriyal fibrilasyon, eslik eden organize
atriyal kontraksiyonlarin kaybu ile birlikte 6zellikle sol atriyal apendajda olmak {izere
trombiis olusumu ve emboli ile sonuglanabilecek kanin ileri derecede yavaslamasina
yol agar. Ayrica AF'nin tromboembolizmi daha da tetikleyebilecek asir1 pihtilagsma
durumu ile iligkili olduguna dair kanitlar vardir (77, 78). Atriyal fibrilasyonun en
ciddi komplikasyonu arteriyal tromboembolidir ve klinik olarak en belirgin bulgu ise
iskemik inmedir (23, 79). Bu hastalarda yillik iskemik inme riski % 3 ile % 8
arasinda degismektedir (80).

Belirlenen diger risk faktorleri ise mekanik protez kapak, mitral stenoz,
koroner arter hastaligl, yasin 65-74 arasi olmasi, tirotoksikoz ve kadin cinsiyettir.
Ancak biitiin inme risk faktorleri, inme ile ayni1 derecede iliski gostermez. Hig risk
faktorli olmayan kisilerde emboli siklig1 % 1.6-2.5 iken, risk faktorii sayisina bagl

olarak % 9.1-17.6’ya ulasmaktadir (76). Hi¢ bir sebep olan hastaligin olmadigi
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AF’de bile (lone AF) inme riski yillik % 0.5’tir (81). inme riski, hastanin yas1 ile
artis gosterir; 6rnegin, 50-59 yas arasindaki hastalarda bu risk % 1.5 iken 80 yasin
istiindekilerde % 23’lere ¢ikar (82). Valviiler kalp hastaliklari ile iliskili olmayan
AF’de bile inme riski yillik % 5’tir, ki bu da normal saglikli kisilerdeki riskin 2-7 kat
daha fazlasidir (81). Atriyal fibrilasyonu inme gelisimi i¢in baslica bagimsiz risk
faktorii olarak kabul eden genel goriisiin aksine, neden oldugu hemodinamik ve
otonomik kosullar nedeniyle inmenin AF’yi tetikledigini savunanlar da
bulunmaktadir (24, 83). Ancak, akut inme sirasinda AF tanis1 konan hastalarinin %
92’sinde bu ritmin olaydan sonra da siirmesi, AF’nin bir sonu¢ olmaktan ¢ok, inme
gelisiminde tetikleyici bir rol oynadigina isaret etmektedir (84). Sol atriyal
genislemeve sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda azalma nedeniyle AF gelisimi
icin yiiksek risk altinda olan bireylerin, tromboembolik olaylar i¢in de yiiksek risk
altinda oldugu bildirilmistir (3). Embolik komplikasyonlarin zamanlamasina yonelik
aragtirmalar, AF hastalarinda inme riskinin ritim bozuklugunun ilk tanilandig1 erken
evrelerinde en yiiksek oldugunu ve genel olarak inme tekrarlarinin AF hastalarinda
daha erken ve daha sik gergekleserek, fonksiyonel kayiplarin da daha agir
seyrettigini ortaya koymaktadir (28).

Tromboembolik olaylar AF nedeniyle sol atriyumda gelisen trombiislerden
kaynaklanmaktadir. Sol atriyumun genislemesi kanin atriyum i¢inde géllenmesine ve
eritrositlerin rulo olusturmasina, bdylece spontan eko kontrastin ve trombiisiin
gelisimine neden olmaktadir (85). Yapilan ¢aligmalarda artmis LA (sol atriyum) ¢ap1

ile AF’de iskemik inme riski arasinda geliskili sonuglar bildirilmistir (86).

Cesitli klinik inme riski faktorlerinin tanimlanmasi ¢esitli inme riski
semalarinin yaymlanmasina yol agmistir (87). En basit ve yaygmn kullanilan risk
degerlendirme semast CHADS2 (kalp yetersizligi, hipertansiyon, yas, diyabet, inme
(iki kat1)) skorlama sistemidir (88). Risk faktorleri arasinda KKY (kronik kalp
yetmezligi) varligi (6ykiide dahil) 1 puan, hipertansiyon (6ykiide dahil) 1 puan, yasin
>75 olmasi 1 puan, diyabet varligi 1 puan ve iskemik inme, TIA (transient iskemik
atak), ya da sistemik tromboembolik olay 2 puan olarak belirtilmistir (81). Ancak
yaygin kullanilan bu skorlama sistemi, bir¢ok inme risk faktoriinii igermemektedir ve

diger “inme riski degistiricilerinin” kapsamli bir inme riski degerlendirmesinde goz
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onilinde bulundurulmasi gerekmektedir (88). Bu nedenle CHADS2 skorlama sistemi
diger inme risk faktorlerini de igerecek sekilde genisletilmis ve CHA2DS2-VASCc
(kalp yetersizligi, hipertansiyon, yas> 75 (iki kat1), diyabet, inme (iki kati1), damar
hastalig1, yas 65-74 ve cinsiyet kategorisi (kadin)) skorlama sistemi gelistirilmistir
(89). CHA2DS2VASc skorlamasi atriyal fibrilasyonda inme agisindan risk
olusturdugu gosterilmis 65-74 yas araligini, kadin cinsiyeti ve damar hastaliklarini da
dahil ederek CHADS?2 skorlamasindan farklilik gosterir (Tablo 5) (89, 90). Bu sema
2 puanin inme veya GIA (gecici iskemik atak) dykiisii veya yas >75 icin verildigi ve
I’er puanin 65-74 aras1 yas, hipertansiyon 0ykiisii, diyabet, yakin zamanda ge¢irilen
kalp yetersizligi, damar hastalii [miyokart enfarktiisii, karmasik aort plagi ve
gecirilmis revaskiilarizasyon, periferik arter hastaligina (PAH) bagli ampiitasyon
veya anjiyografik PAH bulgusu da dahil olmak {izere PAH] ve kadin cinsiyeti i¢in
verildigi bir puanlama sistemine dayanmaktadir (91). Bu skorlamada en yiiksek puan
9 olup yilikk % 15,2 inme riskine isaret etmektedir (12). CHA2DS2VASc
skorlamasinin getirdigi 6nemli bir avantaj, CHADS2 skorlamasinda diisiik ve ara

riskli grupta yer alan hastalardan antikoagiilasyon gereksinimi olmayan gerc¢ek-diisiik

risklileri belirlemesidir (89, 91).

Tablo 5. CHA2DS2-VASc (92).

Risk faktorii Puan

C — Konjestif kalp yetmezligi 1 puan
H-Hipertansiyon 1 puan
A —Yag >75 2 puan
D — Diabetes mellitus 1 puan
S— Inme/Transient iskemik atak/Tromboembolizm 2 puan

V- Vaskiiler hastalik (gecirilmis myokard enfarktiisii, periferik arter 1 puan
hastalig1 veya aortik plak)

A — Yas 65-74 arasi 1 puan

Sc — Cinsiyet kategorisi (kadin cinsiyet) 1 puan

Bugiline kadar yayimlanmis olan genis ¢apli pek cok c¢alismada, AF’li
hastalarda tromboembolizm kaynakli inme ve 6liimleri 6nlemede oral antikoagiilan
tedavinin ¢ok etkili oldugu gosterilmistir (21). Bu caligmalara dayanilarak, inme riski
olan (orta ve yiiksek risk kategorisindeki) AF’li hastalara oral antikoagiilan tedavi
kullanimu ile ilgili kilavuzlar yayimlanmis ve genis ¢apta kabul gormiistiir (80).
Atriyal fibrilasyonda inmenin Onlenmesi, siniis ritminin saglanmasi ve devam

ettirilmesi, antikoagiilan tedavi ve sol atriyal apendajin mekanik olarak izolasyonu ile
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saglanabilir (93). Sol atriyal apendajin mekanik olarak izolasyonunun (cerrahi
ligasyon ve perkiitan olarak tikayici cihazlarin yerlestirilmesi) uzun donem
giivenligini ve inmeyi azaltma etkinligini degerlendiren ¢alismalar devam
etmektedir. Bu yiizden giinlimiizde AF’li hastalarda vaskiiler olaylar1 onlemede
antitrombotik tedavi hala standart tedavidir (81). Antitrombotik tedavi (antiplatelet
ve antikoagiilan tedavi), "lone" AF olan (<60 yas; kalp hastalig1 olmayan veya inme
icin risk faktorii olmayan hastalar) veya kontrendikasyonu olan hastalar haricinde
biitlin hastalara verilmelidir. Antitrombotik tedavinin se¢imi ise, inme riski ile
kanama riski géz Oniine alinarak yapilan klinik degerlendirmeye gore se¢ilmelidir.
Atriyal fibrilasyonu olan ve risk faktorii olmayan hastalara aspirin (81-325 mg/giin)
verilmelidir (Smuif Ia). Orta derecede bir adet risk faktorii olan veya herhangi bir
diisiik risk faktorli olan hastalara ise aspirin (81-325 mg/giin) veya warfarin (INR
(International normalized ratio) 2.0-3.0)) (Simf Ila) verilebilir. Daha yeni
yayinlanmis olan ACCP (American College of Chest Physicians) kilavuzu ise, bu
Oneriler ile ayn1 yonde goriis bildirmekle beraber, orta riskli hasta grubunda tercihen
aspirin yerine warfarin kullanimini 6nermektedir (94). Herhangi bir yiiksek risk
faktort varliginda veya birden fazla orta derecede risk faktorii olmasi durumunda ise
hastalar warfarin tedavisi (INR 2,0-3,0) (Sinif Ia) almalidir. Kanama riski yiiksek
olan fakat antikoagiilasyon i¢in kontrendikasyonu olmayan yasl hastalarda (>75 yas)
ise tromboembolik olaylarin primer 6nlenmesinde daha diisiik INR hedef seviyesi
g0z Oniine alinmahdir (1,6-2,5) (Sinif IIb). Fakat caligmalar, INR<2,0 seviyelerinde
inme oraninda artma ve inme ciddiyetinde artma oldugunu géstermektedir (95). Doz
titrasyonu yapilan warfarin alan hastalarda, antitrombotik tedavi almayan hastalara
gore inme riskinin tgte iki azaldigi bildirilmistir (96). Warfarine iliskin en 6nemli
giivenlik sorunu major kanamadir. Major kanama ile hastaneye yatis, transfiizyon ya
da cerrahi gerektiren ya da ozellikle hassas anatomik bolgelere lokalize kanamalar
kast edilmektedir. Warfarin ile iliskili en ciddi kanama komplikasyonu intrakraniyal
kanamadir. Bunun nedeni intrakraniyal kanama ile mortalitenin ya da sonrasindaki
ozirliliglin yiikksek oranda goriilmesidir (97). Herhangi bir diizeyde kanama ile
major kanama siklig1 aspirine kiyasla doz titrasyonu yapilan warfarin tedavisi ile
daha fazla gdzlenir. Intrakraniyal kanama icin major risk faktorleri arasinda ileri yas

ve sigara i¢cimi bulunmaktadir (98). Aspirinin plasebo veya higbir tedavi
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uygulanmamas: ile karsilastirildigi yedi calismanin metaanalizinde, aspirin tedavisi
inme insidansinda % 19 oraninda (% 95 GA -% 1 ila -% 35) anlamli olmayan bir
azalma ile iligskilendirilmistir (88). YOAK (yeni oral antikoagiilanlar)’larin mevcut
oldugu g6z 6niinde bulundurulursa, AF’de inmeyi engellemede antitrombosit tedavi
kullanim1 (aspirin-klopidogrel kombinasyon tedavisi veya daha az etkili olan tek
basina aspirin tedavisi gibi), her hangi bir OAK (oral antikoagiilanlar)’yi kabul
etmeyen birka¢ hastayla smirlandirilabilir. Aspirin - klopidogrel kombinasyon
tedavisi, tek basina aspirin tedavisi ile karsilastirildiginda ek etkinlige sahip olmakla
birlikte, major kanama riskinde de ek artis olusturmaktadir (99). Bu nedenle, tek
basgina aspirin tedavisi OAK kullanmay1 reddeden ve Ornegin asir1 kanama riski
nedeni ile aspirin-klopidogrel kombinasyon tedavisini tolere edemeyen hastalarla
siirlandirilmalidir (100). Warfarinin etkin sinirinin dar olmasi, beklenmedik ve
hastaya 6zel doz yaniti, etkinin ge¢ baslayip ge¢ sonlanmasi, antikoagiilasyon igin
monitérizasyon ihtiyaci olmasi, gerekli oldugu zamanlar etkinin geriye doniisiiniin
yavas olmasi, ¢esitli ilag- ilag ve ilag-yiyecek etkilesimleri gdstermesi gibi cesitli
problemlerin olmasi ve aspirinin inmeyi dnlemede etkisinin kisitli olmasi nedeni ile
yeni, giivenli ve etkili yeni oral antikoagiilan ajanlarin gelistirilmesi ihtiyacini ortaya
cikarmaktadir. Cesitli umut verici ajanlar aktif klinik calismalarda aragtirilmaktadir;
bunlarin iginde dabigatran (direkt trombin inhibitorii; RE-LY (dabigatran versus
warfarin in patients with atrial fibrillation) ¢alismasi)), apixaban (faktér Xa
inhibitorti, ARISTOTLE (apixaban for the prevention of stroke in subjects with atrial
fibrillation) c¢alismasi1)), rivaroxaban (faktor Xa inhibitérii, ROCKET-AF
(rivaroxaban vs warfarin in patients with atrial fibrillation) ¢alismasi)) yer almaktadir
(102).

2.11. Ozel Hasta Gruplar
2.11.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon, Framingham calismasinda AF olgularinin yaklasik yarisindan
sorumludur. Hipertansiyon, oOzellikle sol ventrikiiler hipertrofisi varsa, boyle
hastalarda inme ve tromboembolik komplikasyonlara katkida bulunur. AF,

hipertansif hastalarda ortaya c¢ikan, azalmis sol ventrikiiler kompliansin sonucu
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olarak, sol atriyal dilatasyona sekonder olabilir. Hipertansiyon, bizzat AF ve

tromboemboli i¢in bir risk olan altta yatan bir koroner hastalig1 ile birlikte olabilir
(102).

2.11.2. Hipertroidi

Bir 6nemli ve tedavi edilebilir AF nedenidir (27). Hipertiroidili hastalarda
AF’nin % 10-25 oraninda gelistigi ve hipertiroidi durumu ortadan kalkinca ritm
bozuklugunun da genellikle diizeldigi bildirilmektedir (103). Farmakolojik ya da
elektriksel kardiyoversiyon hipertiroidili hastalarda siklikla basarisiz oldugundan
otiroidi durum saglanana kadar mecbur kalinmadik¢a kardiyoversiyon yapilmamasi
onerilmektedir.  Hipertiroidili  hastalarda, AF sirasinda ventrikiill hizinin
yavaglatilmasinda yiiksek dozda beta blokerler oldukga etkilidir. Beta blokerlerin
kullanilmadigi durumlarda kalsiyum kanal antagonistleri kullanilabilir. Bir
kontrendikasyon olmadigi siirece tromboemboli proflaksisi i¢in oral antikoagiilan

verilmelidir (104).
2.11.3. Asir1 Alkol Alinm

Siklikla hafta sonlarinda, tatillerde veya kutlamalardan sonra asir1 miktarda
alkol tiikketimine bagli gelisen AF’ye “tatil kalp sendromu” terimi kullanilir. Béylece
saglikli bireylerde AF’yi presipite edebilir, daha sonra gelisme riski gostermez.
Kronik asirt alimi da dilate kardiyomiyopati (alkolik kalp kas hastaligi) ve AF ile
birlikte olabilir (27).

2.11.4. Akciger Hastahgi

AF, kronik akciger hastalig1 olan hastalarda yaygindir ve hipoksi ile iliskili
akut alevlenmeler kapsaminda olumsuz prognostik anlamlara sahiptir. Altta yatan
akciger hastalifinin tedavisi ve metabolik dengesizligin diizeltilmesi Oncelikli
konulardir, ¢iinkii antiaritmik tedavi ve elektriksel kardiyoversiyon olasilikla
solunum dekompensasyonu diizeltilene kadar etkili olmayacaktir. Cok adakli atriyal

tasikardi ciddi KOAH’da yaygindir ve AF i¢in yanilgi yaratabilir (12).
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2.11.5. Gebelik

Onceden tespit edilen AF’si veya kalp hastalig1 olmayan kadinlarda gebelik
sirasinda AF seyrek olarak gozlenmektedir. Onceden AF tanis1 almis hastalarn %
52’si gebelik sirasinda yeni nobetler yasamistir; buna ilave olarak, gebelik sirasinda
aritmi gelisen kadinlarda daha fazla fetal komplikasyon meydana gelmektedir. Ge-
belik sirasinda AF konjenital veya valviiler hastaligi olmayan ¢ogu hastada iyi tolere

edilmektedir (12).
2.11.6. Wolf-Parkinson-White Sendromu

Atriyumlardaki elektriksel aktivasyonun ventrikiillere bir aksesuar yol
araciligiyla iletildigi WPW sendromlu hastalarda AF’nin ventrikiil fibrilasyona
neden olarak ani 6liime yol agabildigi bilinmektedir. Nadir, ancak korkutucu olan bu
durum bir yilda, hastalarin % 0.1’inde gozlenmektedir (105). Bu nedenle WPW
sendromlu hastalarda yiiksek ventrikiil hizli AF sirasinda hemodinamik bulgular
stabil degilse acil elektriksel kardiyoversiyon yapilmalidir. Hiz kontrolii amaciyla
intravendz digoksin, diltiazem veya verapamil kullanilmasi kontroendikedir. Bu
durumda intravendz betablokerlerde etkisiz kalmakta ve olumsuz hemodinamik
bozukluklara sebep olabilmektedir (103). Wolff-Parkinson-White sendromunda AF
gelismesinin nedeni bilinmemektedir. Yapilan elektrofizyolojik c¢alismalarda AF’li
hastalar1 ayirt edebilecek bir parametre saptanamadigi gibi, literatiirde konuyla ilgili

herhangi bir ekokardiyografik ¢alisma da bulunmamaktadir (106).
2.11.7. Akut Miyokard Infarktiisii

AF, akut miyokard infarktiisii sirasinda % 10-16 oraninda gdzlenen bir ritm
bozuklugudur. Genellikle ilk 24 saat i¢inde ortaya cikar ve siklikla kendiliginden
sonlanir (104). Akut MI (miyokard infarktiisii) tablosunda AF gelisen hastalarin 30
giin igindeki sonuglar siniis ritminde olanlardan koétiidiir (30). AF’nin ventrikiil hiz
¢ok hizli olmadigi ve hemodinamik olarak kotiilesmedikge hastalar gzlenir. AF keza
ventrikiiler disfonksiyonun ve yetersiz miyokardiyumunda bir gostergesidir.
Miyokard infarktiisiinden sonra, ventrikiiler skarlagsma ve dilatasyon sik olarak AF’yi

ve konjestif kalp yetersizligini predispoze eder (102). Atriyal fibrilasyon tanisi konan
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olgularin % 25’inde kalp yetersizligi, erkek hastalarin % 20’si ve kadin hastalarin %
30’undakalp kapak hastaliklari, erkek hastalarin % 26’s1 ve kadin hastalarin %
13’tinde MI varligi gosterilmistir  (24). Akut miyokard infarktiisii sirasinda
hemodinamik bozukluga ve kolay kontrol edilemeyen iskemiye yol agan AF atagi
gelismesi sirasinda acil elektriksel kardiyoversiyon uygulanmalidir. Hemodinamik
bozuklugun olmadigi durumlarda ise ventrikiil hiz1 kontrol edilmeye ¢alisilmali ve
bu amagcla intravendz beta blokerler tercih edilmelidir. Gerekli durumlarda

intravenoz digoksin de tedaviye eklenmelidir (104).
2.11.8. Mitral Yetmezlik

Mitral yetmezligi romatizmal nedenler disinda, mitral kapakta miksomat6z
dejenerasyon (mitral kapak prolapsusu), infektif endokardit, kollagen vaskiiler
hastaliklar, kardiyomiyopati, iskemik kalp hastaliklari, korda tendinea riipturii gibi
nedenlerle de olusabilir. Mitral yetmezligi hem sol atriyumda, hem de sol ventrikiilde
yapisal degisikliklere neden oldugundan, bu durumda hem atriyal hem de ventrikiiler
aritmi sikliginda artis olmasi sasirtict olmayacaktir. Diker ve arkadaslar izole mitral
yetmezlikli hastalarda atriyal fibrilasyon sikligini % 16, MD’mn eslik ettigi mitral
yetmezlikli hastalarda ise % 52 olarak belirlemislerdir. Bu ¢alismada, atriyal
fibrilasyon gelisimi i¢in en 6nemli risk faktorii olarak sol atriyum c¢ap1 belirlenmistir.
Siddetli mitral yetmezlikli hastalarin degerlendirildigi bir baska calismada ise
hastalarin yaklasik yarisinda atriyal fibrilasyon saptanmistir. Az sayida hastada
gerceklestirilen bir calismada, mitral yetmezlikli hastalarda kompleks ventrikiiler

aritmilerin de sik izlendigi belirlenmistir (34).
2.11.9. Hipertrofik Kardiyomiyopati

Hipertrofik kardiyomiyopatisi (HCM) olan hastalar genel popiilasyona goére
daha ytiiksek AF gelistirme riski tagimaktadirlar ve yaklasik % 20-25’inde yillik % 2
oraninda bir insidans ile AF gelismektedir. AF major klinik hasar belirleyicisidir.
Akut baslangicli AF sergileyen hastalarda atriyal trombiis yoklugunda elektriksel

veya farmakolojik kardiyoversiyon endikedir (12).
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2.11.10. Ailesel AF

Geleneksel olarak AF’nin genetik temellerinin oldugu diistiniilmezdi.Ancak
son zamanlarda yapilan ¢alismalar aritminin bazi tiirlerinin, 6zellikle “yalniz AF”’nin
(lone AF), genetik temelleri oldugunu gosterdi (107). Cinli bir ailede kisa atriyal
refrakterlige neden olan bir gen mutasyonu kesfetmislerdir. Ailesel kardiyomiyopatili
hastalarda gelisen AF’den bir genetik defekt sorumlu tutulmustur. Lai et al.
(2003)’un yayinladiklar1 bir makalede, AF’nin insan atriyal dokusunda yaslanmaya
baglh yaygin tir mitokondriyal DNA (deoksiriboniikleik asit) delesyonu
mutasyonunun birikimi ile iligkili oldugunu gostermislerdir (108). Mitokondriyal
DNAg77 miktar1 hastalarin yasi ile pozitif korelasyon gostermistir. AF’li bireylerde
mitokondriyal DNA delesyon mutasyonlarinin, ayni yas grubu AF’siz hastalara gore
en yiiksek oranda oldugunu gormiislerdir (109). Ellinor et al., (2004) 6. kromozom

tizerinde bir geni ailesel AF igin haritalamiglardir (110).
2.11.11. Post-Operatif Atriyal Fibrilasyon (POAF)

Cerrahi, 6zellikle kalp cerrahinin tipine bagli olarak % 35 ila % 50’ye varan
AF riski ile iliskilidir (30). Atriyal fibrilasyon (AF) kalp cerrahisi sonrasi en sik
gozlenen ritm bozukluklarindandir. Her ne kadar bu ritm bozuklugu mortalite artigina
yol agmasa da uzayan mekanik ventilasyon, inotrop destek ya da yatis siiresine ve
artan tedavi maliyetlerine neden olmaktadir (111). AF en sik ameliyat Oncesi beta
bloker kullanan hastalarin ilaglarmin ameliyat nedeniylekesilmesi nedeniyle
goriilmektedir. Bu postoperatif donemde katekolamin saliniginin artmasina baglhdir.
Atriyal duvar gerginligi, iskemi, inflamasyon veya otonomik sinir sistemi
dengesizligi gibi tetikleyici faktorler AF’ye egilim olusturan iletim ve refrakter
degisikliklere neden olur. Postoperatif AF gelismesinde yaslanma ve onunla ilgili
olarak atriyumlardaki dilatasyon, nodal liflerin kaybi, kas atrofisi, siniis diigiimiinde
fibr6z doku ve yag dokusunun artmasi ve atriyumlarda lokal interstisyel amiloid
birikmesi gibi yasla ilgili yapisal degisiklikler postoperatif AF’ye yatkinlig1 artirir
(112). Postoperatif AF insidansi, postoperatif perikardit insidansi ile paraleldir ve en
stk ilk 6 hafta icinde goriilir (30). POAF gelisimi, huzursuzluk, anksiyete,

hemodinamik bozukluk, inmeye, antiaritmik tedavinin risklerine maruz kalmaya,
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hastane yatis siiresinin uzamasina, saglik harcamalarinin artmasina ve dliime neden

olabilir (113).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi

Bu arastirma kronik atriyal fibrilasyon tanisi alan hastalarin yasam kalitesini

ve etkileyen faktorlerini incelemek amaciyla tanimlayici olarak yapilmuistir.

3.2. Kullanilan Geregler

Arastirmanin verileri, kronik atriyal fibrilasyon hastalarina aragtirmaci
tarafindan hazirlanan hasta tanilama formu (sosyodemografik ve hastalik ile ilgili
ozellikler) (Ek 1) ve yasam kalitesi (SF-36) olgegi (Ek 2) kullanilarak toplanmuistir.
Orneklemi olusturan hastalarin 6zelliklerine iliskin bilgi elde edebilmek amaciyla
arastirmaci tarafindan diizenlenen hasta tanilama formu hastanin yas, boy, kilo,
cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyi, sosyal gilivencesi, ¢alisma durumu, gelir
diizeyi, birlikte yasadig: kisiler, en uzun siire yasadig1 yer, sigara, alkol kullanimi,
ailesinde bu taniy1 alan bagka bir bireyin olup olmadigi, hastalik hakkinda bilgi
sahibi olup olmadigi ve bilgi almis ise kimden aldigi gibi sosyodemografik
degiskenleri; hastalik tanisi, tan1 siiresi, tedavisi, uygulanan diyet, KAF disinda ek bir
kronik hastaliginin olup olmadigi, hastalik ile ilgili semptomlar gibi hastaliga iligkin

degiskenleri igermektedir.

SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi, Ware tarafindan 1987 yilinda, klinik uygulama
ve arastirmalarda, saglik politikalarinin degerlendirilmesinde ve genel popiilasyon
incelemelerinde kullanilmak tizere diizenlenmis bir bireysel degerlendirme 6lgegidir
(114). Yasam kalitesini degerlendirmede gegerli ve oldukga sik kullanilan bir 6lgek
olan SF 36'min Tirkce gecerlilik ¢alismasi Kogyigit ve arkadaslari tarafindan
yapilmustir. Olgek fiziksel fonksiyon, fiziksel rol kisitliklari, sosyal fonksiyon, agri,
mental saglik, emosyonel rol kisithliklari, vitalite ve saghgin genel olarak
algilanmasina yénelik sekiz alt boyuttan olusmustur. Olgegin her alt boyutu igin ayr1
ayr1 puanlar elde etmek olanaklidir. Alt boyut puanlar1 0-100 arasinda degismektedir.
Puanlar pozitif yonelimlidir. Artan puan yasam kalitesinde 1iyiligi gdstermektedir.

Kogyigit ve arkadaslarinin yaptig1 giivenilirlik ¢alismasinda 6l¢egin alt boyutlarinin
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Cronbach alfa katsayilar1 ayr1 ayr1 hesaplanmis ve 0.7324-0.7612 arasinda oldugu
saptanarak Tiirk¢e icin giivenilir ve gecerli oldugu, kronik fiziksel hasta gruplarinda
kullanilabilecegi belirtilmistir (115). Bu ¢alismada her alt boyut i¢in yeniden

degerlendirilen Cronbach alfa degerlerinin 0.76-0.97 arasinda degistigi saptanmaistir.

3.3. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Arastirma Nisan-Eyliil 2013 tarihleri arasinda Siileyman Demirel Universitesi
Arastirma ve Uygulama Hastanesi ve Isparta Devlet Hastanesi’nde kardiyoloji

poliklinigine kronik atriyal fibrilasyon tanis1 alan hastalar arasinda yapilmistir.

3.4. Arastirmanin Evreni

Arastirma evreni Siileyman Demirel Universitesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi ve Isparta Devlet Hastanesi’nde kronik atriyal fibrilasyon tanisi alan 750

hasta arasindan sec¢ilmistir.

3.5. Arastirmanin Orneklemi

Arastirmanin  6rneklemini Siileyman Demirel Universitesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi ve Isparta Devlet Hastanesi’nde kronik atriyal fibrilasyon tanisi
ile izlenen ve belirlenen kriterlere uygun olarak secilen 160 hasta olusturmustur.
Arastirmaya kronik atriyal fibrilasyon tanis1 almis, ruhsal agidan sorunu olmayan, 18
yasindan biiylik, arastirmaya katilmaya goniillii, gorme ve isitme engeli olmayan,

isbirligine acik olan hastalar dahil edilmistir.

3.6. Bagimh ve Bagimsiz Degisken

Hastalarin bireysel 6zellikleri bagimsiz degisken, Yasam Kalitesi (SF-36)

Olgegi puanlar1 bagimli degisken olarak degerlendirilmistir.
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3.7. Veri Toplama Yoéntemi ve Siiresi

Formlar, arastirmaci tarafindan hastalara Nisan-Eyliil 2013 tarihleri arasinda
arastirma hakkinda bilgi verilip s6zlii onamlar1 alinarak yiiz ylize goriisme teknigi ile
toplanmistir. Veri toplama siiresi ortalama 30 dakika stirmiistiir. Anketteki sorular
arastirmaci tarafindan yiiksek sesle, anlasilir bir sekilde okunarak hastalar tarafindan

verilen cevaplar yine arastirmaci tarafindan formlara isaretlenmistir.

3.8. Verilerin Analizi ve Degerlendirme Teknikleri

Verilerin frekans dagilimlari, tanimlayici ve ¢apraz tablolar SPSS (““Statistical
Package for the Social Sciences”) 17.0 istatistik paket programi kullanilarak
yapilmustir. Verilerin normallik analizleri Kolmogorov-Smirnov uyum iyiligi testi ile
degerlendirilmistir. Ikili grup karsilastirmalarmnda normal dagilima uygun olan
veriler i¢in t-testi, uygun olmayanlar i¢in Mann-Whitney U testi kullanilmistir.
Ikiden fazla grup karsilastirmalari, normal dagilima uygun veriler igin tek yonlii
varyans analizi (One-way ANOVA), uygun olmayanlar i¢in Kruskal Wallis testi ile
yapilmistir. Verilerin alt grup karsilastirmalar igin LSD (least significant difference)
diizeltmesi uygulanmistir. Pearson Korelasyon analizi uygulanmis, bagimsiz
degiskenler arasinda ortalama, standart sapma ve yiizdelerin hesaplanmasi islemleri
yapilmistir. Istatistiksel analizlerde p<0.05 ise sonuclar anlamli kabul edilmistir.
Hastalarin beden kitle indeksleri hesaplanmis ve BKI (beden kitle indeksi) ile ilgili

olarak DSO’niin siniflandirmasi goz dniinde bulundurulmustur.
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3.9. Siire
Aragtirmanin yiiritilmesi ile ilgili zaman takvimi Tablo 6°da sunulmustur.

Tablo 6. Aragtirma Uygulama Takvimi

SURE

Subat 2013
Mart 2013
Nisan 2013
Mayis 2013
Haziran 2013
Temuuz 2013
Agustos 2013
Eyliil 2013
Ekim 2013
Kasim 2013
Aralik 2013
Ocak 2014
Subat 2014
Mart 2014
Nisan 2014
Mayis 2014

Uygulanmasi
i¢in Hazirlik
Asamast
X
X

Aragtirmanin

Arastirmanin
Verilerinin
Toplanmast
X
X
X
X
X
X
X
X

Analizi

/Yorumlama
x
x
x
x
x

Aragstirma
Verilerinin

Aragtirmanin
Yazimi
X
X
X
X
X
X

Aragtirmanin
Basimi ve
Teslimi

X

3.10. Etik Aciklamalar

Aragtirmaya katilan hastalardan sozlii onamlart alimmistir. Arastirmanin
uygulanabilmesi igin Siileyman Demirel Universitesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Bashekimligi'nden ve Isparta Ili Kamu Hastaneleri Birligi Genel
Sekreterliginden (EK 3 ve EK 4) yazili izin alinmistir. Arastirmada kullanilacak
dlgeklerin kullanilmast igin gerekli izinler alinmustir. Yasam Kalitesi (SF-36) Olgegi
icin Omer AYDEMIR’den yazili izin almmistir (EK 5). Bu calismanin
yiiriitiilebilmesi icin Siileyman Demirel Universitesi Etik Kurulu’ndan yazili izin

alinmigtir (Ek 6). Bilimsel etige uygunluk beyani bulunmaktadir (EK 7).
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4. BULGULAR

Tablo 7. Hastalarin Sosyo-Demografik Ozelliklerinin Dagilimi

Yas (min-mak, X£Sd) 33-91 (67.56+11.83) n %
Cinsiyet Erkek 97 60.6
Kadin 63 39.4
Fazla kilolu (25-29.99) 71 44.3
o1 . Normal (18.50-24.99 45 28.1
Beden Kitle Indeksi Obez (3(5 ve tizeri) : 42 263
Zayif 2 1.3
. Evli 157 98.1
Medeni Durum Bekar 3 19
Okuryazar 82 51.3
. Ortadgretim 54 33.6
Egitim Durumu Okuryazar dogil 14 8.8
Universite 10 6.3
Sosyal Giivenceniz Evet 156 975
Hay1r 4 2.5
Ev hanimi 94 58.7
Meslek Emekli 31 194
Serbest meslek 22 13.8
Isci-memur 13 8.1
Calismiyor 125 78.1
Calisma Durumu Cahswo}i 35 21.9
Gelir gider esit 139 86.8
Gelir Diizeyi Gelir giderden az 11 6.9
Gelir giderden yiiksek 10 6.3
Yalniz esi 86 53.7
Birlikte Yasadigi Kisiler Eillzlezaﬁlﬁﬁ r11 ?ng igg
Yalniz veya bazen akrabalari 8 5.0
Iice 62 38.8
Yasadiginiz Yer Koy-kasaba 59 36.8
Sehir 39 24.4
Hayir 81 50.6
Sigara Kullanimi Biraktim 55 34.4
Evet 24 15.0
Hayir 131 81.8
Alkol Kullanimi Biraktim 22 13.8
Evet 7 4.4
. Hayir 131 81.9
Ailede KAF Tanis1 Alan Var M1? Evet 29 181
. Evet 142 88.8
AF Hakkinda Bilgi Aldiniz M1? Hayir 18 112
AF Hakkinda Bilgiyi Hangi Kaynaktan ?H sagl'l l,( personclinden 142 88.8
Aldiniz? v ve dlger. haber}esme araglarindan - -
Kitap, dergi, brosiirlerden - -
Toplam 160 100.0

Tablo 7°de aragtirma kapsamina alinan hastalarin bazi sosyodemografik
ozellikleri gortilmektedir. Hastalarin yas sinirlart 33-91 olarak saptanmis olup; yas

ortalamasi 67.56+11.83tlir. Hastalarin % 60.6’s1 erkek, % 39.4’1i kadindir (Tablo 7).
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Hastalarin beden kitle indeksine gore % 44,3’{iniin fazla kilolu, % 28,1’inin

normal, % 26,3 iiniin obez ve % 1,3’{iniin ise zayif oldugu saptanmistir (Tablo 7).

Hastalarin % 98.1 orani ile ¢ogunlugunun evli oldugu saptanmistir. Egitim
durumlar1 incelendiginde; % 51.3’liniin okuryazar, % 33.6’smin ortadgretim, %
8.8’inin okuryazar olmadigi ve % 6.3’lniin ise yliksekdgretim mezunu oldugu

saptanmustir (Tablo 7).

Hastalarin % 97.5’inin sosyal giivencesinin oldugu bununla beraber %
58.7’sinin ev hanimi, % 19.4’{iniin emekli, % 13.8’inin serbest meslek ve % 8.1’inin

is¢i-memur oldugu saptanmistir (Tablo 7).

Hastalarin % 21.9’unun halen calistyor oldugu, gelir diizeyleri incelendiginde
ise % 86.8’inin gelirinin gidere esit, % 6.9’unun gelirinin giderden az ve % 6.3 {iniin

gelirinin giderden fazla oldugu saptanmistir (Tablo 7).

Hastalarin % 53.7’sinin yalniz esiyle, % 30’unun esi ve g¢ocuklariyla, %
11.3’{iniin yalniz ¢ocuklariyla, % 5’inin ise yalniz veya bazen akrabalariyla birlikte
yasadig1; en uzun siire yasadiklar1 yer incelendiginde % 38.8’inin ilgede, % 36.8’inin

koy-kasabada, % 24.4’iniin ise sehirde yasadigi saptanmistir (Tablo 7).

Hastalarin % 15’inin sigara kullandigi, % 34.4’iniin ise daha Onceden
kullanip biraktigi; % 4.4 tiniin alkol kullandigi, % 13.8’inin ise daha once kullanip
biraktigi saptanmistir (Tablo 7).

Diger aile bireylerinden % 18.1°inin KAF tanisiyla takipli oldugu ve %
88.8’inin daha Onceden hastalik hakkinda bir saglik personelinden bilgi aldig:
saptanmistir (Tablo 7).
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Tablo 8. Hastalarm Hastalikla Ilgili Ozelliklerinin Dagilimi

n %
13-36 ay 63 394
N 0-12 ay 60 375
Tan Siiresi 37-60 ay 29 18.1
61 ay ve iizeri 8 5.0
Carpint1 111 694
Yorgunluk 99 61.9
Gogiiste rahatsizlik hissi
(agr1, basing ve huzursuzluk) 91 569
Enerji kayb1 85 539
Semptomlar Nefes darh 58 363
Sersemlik hali 37 231
Bas donmesi 10 6.3
Bayilacak gibi olma 4 2.5
Gogilis agrist 4 25
Semptom var 147 91.9
Semptom yok 13 81
Siirekli antikoagiilanlar 145 90.6
Antiaritmikler 118 73.8
. . Kardiyoversiyon 31 194
Tedavi Sekli ICD 5 31
AV diigiim ablasyonu+Pacemaker implantasyonu 4 25
AF ablasyonu+Cerrahi tedavi 1 0.6
Az tuzlu/tuzsuz 132 825
Az yagh 47 294
Uygulanan Diyet Az sekerli/sekersiz 46 28.8
Diyet yapmiyor 20 125
Diisiik kalorili 5 3.1
HT 82 513
DM 50 313
KKY 37 231
KOAH 17 10.6
KAF Disinda Astim 6 3.8
Kronik Hastalik CVvO 4 25
Hepatitler 3 1.9
KBY 1 0.6
Yok 38 238
Var 122 76.2
Hafif semptomlar 79 494
Ciddi semptomlar 76 475
EHRA Sinifi Oziirliiliige yol agan semptomlar 4 25
Semptom yok 1 0.6
Toplam 160 100.0

Tablo 8’de hastalikla ilgili 6zelliklerin dagilimi goriilmektedir. Hastalarin %
39.41 13-36 ay, % 37.5’1 0-12 ay, % 18.1°1 37-60 ay ve % 5’1 ise 61 ay ve iizeri

kronik atriyal fibrilasyon hastasidir.
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Hastalarin % 90.6°s1 siirekli antikoagiilan, % 73.8’1 antiaritmikler, % 19.4’i
kardiyoversiyon, % 3.1’i ICD (Implantable Cardioverter Defibrillator), % 2.5’i AV
diigiim ablasyonu+Pacemaker implantasyonu ve % 0.6’s1 AF ablasyonu+Cerrahi

tedavi se¢enekleri ile tedavisine devam etmistir (Tablo 8).

Hastalarin % 82.5°1 az tuzlu veya tuzsuz diyet, % 29.4’1 az yagh diyet, %
28.8’1 az sekerli veya sekersiz, % 3.1°1 diisiik kalorili diyet uygularken % 12.51 diyet
yapmamaktadir (Tablo 8).

Kronik atriyal fibrilasyon disinda hastalarin % 51.3’tinde HT, % 31.3’iinde
DM, % 23.1’inde KKY, % 10.6’sinda KOAH, % 3.8’inde Astim, % 2.5’inde CVO
(serebrovaskiiler olay), % 1.9’unda Hepatit ve % 0.6’sinda KBY bulunmakta olup
hastalarin % 23.8’inde KAF disinda ek bir kronik hastalik bulunmamaktadir (Tablo
8).

Hastalarin % 69.4°1 carpinti, % 61.9’u yorgunluk, % 56.9’u gogiiste
rahatsizlik hissi (agr1, basing ve huzursuzluk), % 53.9°u enerji kaybi, % 36.3’1 nefes
darligi, % 23.1°1 sersemlik, % 6.3l bas donmesi, % 2.5°1 bayilacak gibi olma ve
gbgiis agrisindan sikayet¢ci olurken % 8,1°’inde higbir sikayet bulunmamaktadir

(Tablo 8).

EHRA sinifina gore hastalarin yanlica % 0.6’sinda semptom bulunmazken %
49.4’inde hafif semptomlar, % 47.5’inde ise ciddi semptomlar bulunmaktadir.
Hastalarin % 2.5’inde bu semptomlarin oziirliiliige yol acacak boyutta oldugu

saptanmigtir (Tablo 8).
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Tablo 9. SF-36 Yasam kalitesi 6lgegi skorlarinin bazi sosyo-demografik 6zelliklere gére dagilimi.

SF-36 YASAM KALITESI OLCEGI ALT BOYUT SKORLARI

oo Fiziksel Rol Gii - Genel o Sosyal Rol Gii Mental
Sosyo-Demografik Ozellikler Fonksiyon Fiziksef Agn Saglik Vitalite Fonks%yon Emosyor?el Saglik
X Sd X Sd X Sd X Sd X Sd X Sd X Sd X Sd
Kadin (n: 97) 32.8 19.4 19.6 26.3 51.6 18.1 21.7 19.2 39.4 13.0 36.7 22.7 22.3 28.4 70.8 12.8
Cinsiyet Erkek (n: 63) 59.8 241 62.7 38.1 68.9 18.4 48.3 20.7 53.5 16.6 61.5 23.6 64.0 36.1 79.8 13.9
U-p 1215.50-0.00 1171.50-0.00 1515.50-0.00 1462.00-0.00 1470.00-0.00 1354.50-0.00 1215.00-0.00 1743.50-0.00
Evli (n: 157) 43.0 24.9 36.3 37.8 58.6 20.0 35.6 22.3 45.1 16.2 46.5 26.2 38.6 375 74.4 13.8
Medeni durum Bekar (n: 3) 683 247 500 433 493 261 450 150 383 7.6 45.8 191 444 509 707 231
t-p -1.74-0.08 -0.62-0.53 0.79-0.42 -0.72-0.47 0.72-0.47 0.04-0.96 -0.26-0.79 0.46-0.64
Okuryazar Degil (n: 14) 229 155 8.9 15.8 45.6 19.0 23.2 16.0 379 6.7 31.3 25.8 14.3 25.2 68.3 8.2
Okuryazar (n: 82) 36.2 20.5 25.0 28.3 535 18.3 29.4 20.2 39.3 14.0 39.0 224 27.2 28.7 71.6 135
Egitim Durumu Ortadgretim (n: 54) 54.4 259 53.7 425 66.0 194 45.1 21.8 53.3 16.1 56.9 255 56.2 41.4 79.2 14.0
Universite (n: 10) 725 15.7 77.5 32.2 76.2 139 56.0 16.6 56.0 16.1 725 18.4 73.3 344 80.0 15.7
F-p 17.38-0.00 16.30-0.00 10.23-0.00 11.64-0.00 13.23-0.00 12.23-0.00 14.01-0.00 5.05-0.00
Var (n: 156) 44.0 249 36.9 37.6 58.9 19.8 36.2 21.9 45.3 15.6 47.0 25.6 39.1 37.3 74.8 135
Sosyal giivence durumu Yok (n: 4) 20.0 24.5 25.0 50.0 423 25.3 19.3 32.2 325 30.7 25.0 354 25.0 50.0 59.0 225
t-p 1.90-0.05 0.61-0.53 1.64-0.10 1.51-0.13 1.58-0.11 1.68-0.09 0.74-0.46 2.26-0.02
Is¢i-Memur (n: 13) 77.3 20.7 82.7 32.9 74.7 18.7 58.3 195 58.5 16.8 73.1 20.3 76.9 37.0 80.0 20.1
Emekli (n:31) 50.2 20.4 50.8 36.2 64.2 17.1 40.7 20.6 48.4 15.7 54.0 23.1 55.9 33.8 78.2 11.7
Meslek Serbest Meslek (n: 22) 60.9 243 65.9 39.8 70.8 19.7 52.8 18.1 58.0 16.2 64.8 23.0 66.7 38.5 82.0 12.0
Ev Hanimu (n: 94) 324 19.6 18.6 25.1 51.4 18.0 27.1 18.9 38.9 12.7 36.0 22.4 21.3 27.2 70.6 12.9
F-p 27.20-0.00 29.99-0.00 12.56-0.00 18.82-0.00 16.47-0.00 18.81-0.00 25.58-0.00 6.67-0.00
Calisiyor (n: 35) 67.0 24.1 72.1 37.8 72.2 19.2 54.9 18.5 58.1 16.1 67.9 221 70.5 37.7 81.3 15.2
gilr‘jﬁ}ﬁ Cahismuyor (n:125) 368 212 266 314 546 186 305 201 413 140 405 238 299 325 724 130
U-p 773.00-0.00 861.00-0.00 1039.00-0.00 843.50-0.00 894.00-0.00 848.00-0.00 964.00-0.00 1205.50-0.00
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Tablo 9. SF-36 Yasam kalitesi 6lgegi skorlarinin bazi sosyo-demografik 6zelliklere gore dagilimi-devami

SF-36 YASAM KALITEST OLCEGI ALT BOYUT SKORLARI

b A Sd b A Sd b A Sd b A Sd b A Sd b A Sd b A Sd X Sd
Gelir Gidere Gore Az (n: 11) 318 312 341 422 527 266 294 290 391 241 386 323 364 433 67.6 19.2
Gelir Durumu Gelir Gideri Dengeler (n: 139) 443 247 374 380 586 19.7 359 218 454 152 468 256 393 373 751 130
Gelir Gidere Gore Yiiksek (n: 10) 440 233 275 322 619 183 412 193 455 176 513 260 333 385 724 195
F-p 1.27-0.28 0.34-0.71 0.60-0.55 0.75-0.47 0.79-0.45 0.67-0.51 0.14-0.868 1.56-0.21
Esi ve Cocuklar (n: 48) 506 27.0 484 414 640 206 420 237 498 176 518 259 500 401 763 148
Yalniz Esi (n: 86) 447 220 360 359 594 188 36.7 207 463 142 483 239 391 355 758 128
Birlikte Yasadig1 Kisiler Yalniz Cocuklart (n: 18) 239 257 139 30.0 442 157 196 181 306 112 285 246 111 28.0 63.6 135
Yalniz veya Bazen Akrabalariyla (n: 8) 313 196 219 248 471 218 256 182 344 127 359 356 292 330 720 121
F-p 6.20-0.00 4.40-0.00 5.63-0.00 5.51-0.00 8.74-0.00 4.38-0.00 5.25-0.00 4.57-0.00
Koy-kasaba 373 223 314 355 544 183 313 213 424 151 413 243 333 356 724 137
En Uzun Siire Yasadig Yer ng. 412 251 274 335 566 206 325 215 423 164 407 229 301 340 715 137
Sehir 56.3 251 59.0 395 676 192 479 205 532 144 635 265 607 381 818 122
F-p 7.73-0.00 10.30-0.00 5.86-0.00 8.46-0.00 7.33-0.00 12.60-0.00 9.91-0.00 8.14-0.00
Evet (n: 142) 452 251 373 379 596 19.7 36.7 225 456 162 481 260 399 375 750 140
AF hakkinda egitim alma durumu Hayir (n: 18) 29.7 208 306 379 492 213 286 186 397 139 340 234 269 377 69.1 13.0
t-p 2.50-0.01 0.71-0.48 2.09-0.04 1.48-0.14 1.48-0.14 2.18-0.03 1.09-0.28 1.71-0.09
Diyet yapmuyor (n: 140) 409 234 332 360 570 196 335 209 436 152 442 248 355 36.0 734 137
Diyet Diyet yapiyor (n: 20) 61.3 299 60.0 425 687 204 520 248 548 189 625 290 617 409 810 144
U-p 828.00-0.00 931.00-0.01 925.50-0.01 778.00-0.00 870.00-0.00 860.50-0.00 903.00-0.00 905.00-0.01
Var (n: 122) 358 212 246 295 529 187 291 186 405 141 389 225 273 303 710 137
Bagka kronik hastalik Yok (n: 38) 68.0 206 750 363 762 126 574 186 59.2 135 707 214 754 352 851 82
U-p 678.50-0.00 795.00-0.00 761.00-0.00 679.50-0.00 786.50-0.00 730.50-0.00 793.00-0.00 900.00-0.00
Var (n: 147) 415 247 33,7 365 570 199 344 220 440 158 446 258 363 36,6 739 139
Semptom Yok (n: 13) 654 194 692 384 751 139 521 184 558 153 67,3 195 66,7 385 794 144
U-p 450,00-0,00 480,50-0,00 448,00-0,00 521,00-0,00 595,50-0,02 473,00-0,00 549,00-0,00 701,00-0,11
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SF-36 yasam Kkalitesi 6l¢ek puan ortalamalarinin cinsiyete gore dagilimlar
incelendiginde tamaminin erkeklerde kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli

derecede daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0.01) (Tablo 9).

Medeni duruma gore SF-36 yasam kalitesi Ol¢ek puan ortalamalarinin

tiimiinde anlamli olarak bir fark saptanamamistir (p>0.05) (Tablo 9).

Egitim durumuna goére SF-36 alt boyut puan ortalamalarindan fiziksel
fonksiyon, rol gii¢ fiziksel fonksiyon, agri, genel saglik, vitalite, sosyal fonksiyon, rol
giic emosyonel fonksiyon ve mental saglik dagilimlar1 arasindaki farklarin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.05) (Tablo 9). Yapilan Post Hoc
analiz (LSD) sonucunda fiziksel fonksiyon puan ortalamasinda hepsinin birbirleri ile
anlamli farklilik gdosterdigi, ortalamalara dikkat edildiginde egitim diizeyi
yiikseldik¢e fiziksel fonksiyon ortalamalarinin da yiikseldigi saptanmistir. Agri,
genel saglik, vitalite, sosyal fonksiyon, rol gilic emosyonel fonksiyon ve mental
saglik puan ortalamalar1 arasindaki farkin kaynagi incelendiginde, okur yazar
olmayan ve okur yazar gruplarinin orta Ogretim ve iiniversite gruplarindan
istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik puanlar aldigi gériilmistiir. Rol gii¢
fiziksel fonksiyon ortalamalart arasindaki farkin kaynagi LSD analizi ile
incelendiginde okur yazar olmayan grup ile okur yazar gurup arasinda bir fark
olmadigi, bu iki gurubun diger gruplardan farkli ve daha diisiik puan aldigi,
ortadgretim ve Universite gruplarinin ortalamalarmin ise diger tiim gruplardan
anlamli farklilik gosterdigi ve egitim diizeyi daha yiiksek olan gruplarin

ortalamalarinin da daha ytiksek oldugu saptanmustir.

Hastalarin sosyal giivenceye sahip olup olmama durumlarina goére SF-36
mental saglik ortalamalar1 (p<0.05) disindaki tiim puan ortalamalarinda anlamli

farklilik saptanamamistir (p>0.05) (Tablo 9).

Meslek durumuna goére SF-36 alt boyut puan ortalamalarindan fiziksel
fonksiyon, rol gii¢ fiziksel fonksiyon, agri, genel saglik, vitalite, sosyal fonksiyon, rol
giic emosyonel fonksiyon ve mental saglik dagilimlari arasindaki farklarin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.05) (Tablo 9). Yapilan Post Hoc

analiz (LSD) sonucunda fiziksel fonksiyon puan ortalamasinda is¢i veya memur
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grubunun en yiiksek ortalama ile ev hanimi grubunun ise en diisiik ortalama ile diger
gruplar arasinda anlamli farkliliklar gosterdigi saptanmistir. Emekli ve serbest
meslek grubunun is¢i veya memur ve ev hanmimi gruplarindan farkli oldugu
saptanmistir. Agr1 ve mental saglik ortalamalar1 arasindaki farkin kaynagi LSD
analizi ile incelendiginde ev hanimi grubundan kaynaklandigi ve diger gruplara
oranla ortalamasinin diisiik oldugu gorilmiistiir. Genel saglik ve vitalite puan
ortalamalarinda emekli ve ev hanimi grubunun diger gruplar ile arasinda farklilik
gosterdigi saptanmustir. Sosyal fonksiyon ortalamasinda is¢i veya memurun emekli
ve ev hanimi grubu ile emeklinin is¢i veya memur ve ev hanimi grubu ile farklilik
gosterdigi saptanmistir. Serbest meslek grubunun sadece ev hanimi grubu ile ev
hanim1 grubunun ise diger tiim gruplar ile anlaml farkliliklar gésterdigi saptanmustir.
Meslek grubunda ortalama arttik¢a sosyal fonksiyon ortalamasinda da artis
gozlenmektedir. Rol gii¢ emosyonel ortalamasinda is¢i veya memurun emekli ve ev
hanimi grubu ile farklilik gosterdigi saptanmistir. Emekli grubun is¢i veya memur ile
serbest meslek grubunun ise ev hanimi ile farklilik gosterdigi saptanmistir. Ev
hanimi grubu ise en az ortalama ile diger tiim gruplardan anlamli olarak farklilik

gostermistir.

Calisma durumuna gore SF-36 puan ortalamalarinin tiimiinde calisanlarda
caligmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu

saptanmugtir (p<0.01) (Tablo 9).

SF-36 fiziksel fonksiyon, rol gii¢ fiziksel, agr1, genel saglik, vitalite, sosyal
fonksiyon, rol gii¢ emosyonel ve mental saglik alt boyut puan ortalamalarinin gelir
durumuna gore dagilimlart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanamamustir (p>0.05) (Tablo 9).

Hastalarin en uzun siire birlikte yasadig: kisilere gore SF-36 alt boyut puan
ortalamalarindan fiziksel fonksiyon, rol gii¢c fiziksel fonksiyon, agri, genel saglik,
vitalite, sosyal fonksiyon, rol gii¢c emosyonel fonksiyon ve mental saglik dagilimlari
arasindaki farklarin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.05) (Tablo
9). Fiziksel fonksiyon, agr1 ve genel saglik ortalamalarinda esi ve ¢ocuklari ile
birlikte yasayanlarin yalniz ¢ocuklar1 ve yalniz veya bazen akrabalariyla yasayanlar

arasinda anlamli farklilik gostermekle beraber ortalamasinin da yiiksek oldugu
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gozlenmistir. Yalniz esiyle yasayanlarin yalniz ¢ocuklari ile beraber yasayanlar
arasinda anlamli farklilik gosterdigi saptanmistir. Yalniz ¢ocuklart ile yasayanlarin
yalniz esi ve esi ve cocuklar ile beraber yasayanlar arasinda farklilik gosterdigi
saptanmistir. Yalniz veya bazen akrabalariyla yasayanlarin esi ve c¢ocuklar ile
yasayanlar arasinda anlamli farklilik gosterdigi saptanmistir. Rol gii¢ fiziksel
fonksiyon ortalamasinda esi ve ¢ocuklari ile birlikte yasayanlarin yalniz ¢ocuklari ve
yalniz veya bazen akrabalariyla yasayanlar arasinda anlamh farklilik gostermekle
beraber ortalamasinin da yiiksek oldugu gozlenmistir. Yalniz esiyle yasayanlarin
yalnmiz ¢ocuklar1 ile beraber yasayanlar arasinda anlamli farklilik gosterdigi
saptanmistir. Yalniz ¢ocuklari ile yasayanlarin yalniz esi ve esi ve cocuklart ile
beraber yasayanlar arasinda farklilik gosterdigi saptanmistir. Yalniz veya bazen
akrabalariyla yasayanlarin ise diger hicbir grup ile farklilik gostermedigi
saptanmistir. Vitalite ortalamasinda esi ve ¢ocuklari ile yalniz esi gruplarinin yalniz
cocuklar1 ve yalniz veya bazen akrabalariyla yasayanlar arasinda anlamli farklilik
saptandigi gozlenmistir. Yalmz c¢ocuklar1 ile yalniz veya bazen akrabalariyla
yasayanlarin esi ve ¢ocuklar1 ve yalniz esi ile yasayanlar arasinda anlamli farklilik
gosterdigi saptanmistir. Yapilan Post Hoc analiz (LSD) sonucunda sosyal fonksiyon,
rol giic emosyonel ve mental ortalamalarinda esi ve cocuklari ile yalniz esiyle
yasayanlarin yalniz ¢ocuklar1 ile yasayanlar arasinda anlamli farklilik gosterdigi
saptanmistir. Yalniz veya bazen akrabalariyla yasayanlarin ise diger higbir grup ile

farklilik gostermedigi saptanmustir.

Hastalarin en uzun siire yasadigi yer incelemesinde SF-36 alt boyut puan
ortalamalarindan fiziksel fonksiyon, rol gii¢c fiziksel fonksiyon, agri, genel saglik,
vitalite, sosyal fonksiyon, rol gii¢ emosyonel fonksiyon ve mental saglik dagilimlari
arasindaki farklarin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0.05) (Tablo 9) ve bu
farkliligin tiim ortalamalarda en yliksek ortalama ile sehir grubundan kaynaklandig

saptanmistir.

Atriyal fibrilasyon hakkinda daha Onceden bilgi alanlarin SF-36 fiziksel
fonksiyon (t=2.50, p=0.01), agri (t=2.09, p=0.04) ve sosyal fonksiyon (t=2.18,
p=0.03) ortalamalarinin bilgi almayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede

daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0.05). Diger ortalamalarin egitim alma
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durumlarina gore dagilimlart arasinda ise anlamli olarak fark saptanmamistir

(p>0.05) (Tablo 9).

SF-36 yasam Kkalitesi Olgek puan ortalamalarinin diyete gore dagilimlari
incelendiginde tamaminda diyet yapanlarin yapmayanlara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yliksek oldugu saptanmistir (p<0.05). SF-36 yasam kalitesi
0lcek puan ortalamalarinin kronik atriyal fibrilasyon disinda bagka bir kronik hastalik
varligi durumuna gore dagilimlart incelendiginde tamaminin istatistiksel olarak
anlaml farklilik gosterdigi saptanmistir (p<0.05). Kronik hastaligi olanlarin
olmayanlara gore yasam kalitesi puan ortalamalar1 tamaminda diigiik bulunmustur.
SF-36 yasam kalitesi Olcek puan ortalamalarinin semptomlara gore dagilimlart
incelendiginde mental saglik hari¢ tiim dagilimlarin istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0.05) (Tablo 9). Semptomatik

hastalarin asemptomatik hastalara gore yasam kaliteleri diisiik bulunmustur.

Yas ile SF-36 alt boyut puan ortalamalarinin tiimii arasinda negatif yonde
istatistiksel olarak anlamli ve giiglii iliski vardir (p<0.01). Yani beklenen bir sonug
olarak yas ilerledikge SF-36 alt boyut skorlar1 diismektedir. Beden kitle indeksi ile
SF-36 alt boyut puan ortalamalar1 arasinda anlamli bir iliski saptanamamisgtir (p>0.05
ya da p>0.01). Tam siiresi ile fiziksel fonksiyon, agri ve genel saglik puan
ortalamalar1 arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlamli ve giiglii bir iliski
oldugu saptanmustir (Tablo 10). Burada da tanmi siiresi uzadik¢a puan ortalamalari

diismektedir.
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Tablo 10. SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi Alt Boyut Skorlar1 ile Yas, Beden Kitle indeksi ve Tani Siiresi Korelasyonu

SF-36 Alt Boyut Skorlari

Sosyodemografik Fiziksel fonksiyon Rol gii¢ fiziksel Agn Genel Saghk Vitalite Sosyal fonksiyon Rol gii¢ emosyonel ~ Mental Saghk
Ozellikler r p r p r p r p r p r p r p r p

Yas -0.68** 0.00 -0.61*> 0.00 -0.52** 0.00 -0.59** 0.00 -0.51** 0.00 -0.60** 0.00 -0.61**  0.00 -0.40**  0.00

Beden Kitle Indeksi -0.07 0.37 -0.12 013 -006 045 -006 042 -0.06 047 -0.01 0.90 -0.07 0.41 -0.02 0.76

Tani Siiresi -0.20**  0.01 -0.14  0.08 -0.23** 0.00 -0.22** 0.00 -0.16* 0.05 -0.19*  0.02 -0.13 0.11 -0.19* 0.02

Pearson korelasyon analizi : *p<0.05, **p<0.01
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5. TARTISMA

Calismamiza katilan hastalarin yaslar1 33-91 arasinda degismekte olup
ortalamasi 67.56+11.83’tiir. Yavuz ve ark. (2011)’nin AF hastalar1 ile yaptigi
calismasinda yas ortalamasi 71.6+5.8, Uyarel ve ark. (2008)’nin galismasinda yas
ortalamasi 52+13, Dokumaci ve ark. (1998)’nin ¢alismasinda yas ortalamasi 6042,
Aslan ve ark. (2013)’nin ¢alismasinda hastalarin yas ortalamasi 52.52+11.62 (26-76),
Kang ve Bahler’in (2004) c¢alismasinda hastalarin yas ortalamasi 67.3, olarak
bulunmus ve hastalarin dortte ti¢iiniin (% 74.1) 60 yas tizerinde oldugu belirtilmistir

(19, 116, 117, 118, 119).

Atriyal fibrilasyonun (AF) genel niifus iginde sikligi % 0.4’ten % 1’e kadar
degisen oranlarda verilmekte ve bu oran yasla birlikte artmaktadir. Kesitsel
calismalar, 60 yas altinda nispeten diisiik olan bu degerlerin 80 yas iistiinde % 8’lere
kadar ¢iktigini ortaya koymaktadir (19). Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan ii¢
biiyiilk epidemiyolojk arastirma, AF sikliginin yasla dogrudan ilgili oldugunu
gostermektedir (15). Atriyal fibrilasyonun artan yas ile beraber insidansinda belirgin
bir yiikselme s6z konusu oldugu icin yasam kalitesinde yasin degistirilemez risk

faktorleri arasinda oldugu bilinmektedir (82).

Calismamizda hastalarin yasi ile SF-36 alt boyut puan ortalamalarinin timii
arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlamli ve giiclii bir iliski saptanmistir
(p<0.01). Ilerleyen yasin kronik hastaliklar1 beraberinde getirdigi bu hastaliklarin da
ozellikle fiziksel islev kisitlamalarina neden oldugu ve sonugta da yasam kalitesini
diisiirdiigii diisiiniilebilir (120). Ilerleyen yasin kronik hastaliklar1 beraberinde
getirdigi ve atriyal fibrilasyon insidansinin yas artist ile beraber artis gosterdigi
bilinmekle beraber ilerleyen yasin fiziksel fonksiyonlarda yetersizliklere neden
oldugu ve sonucta da yasam kalitesini diislirdiigli diislintilebilir. Yas arttikga her
alanda yasam Kkalitesi diismektedir. Dabrowski et al. (2010) ile Yavuz ve ark.
(2007)’nin ¢alisma sonuglarinda yaslilarda AF’nin fiziksel sonuglarinin yaninda

mental sonuglarinin da oldugu depresyon, anksiyete ve biligsel bozuklukla iligkili
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oldugu gosterilmis olmakla birlikte ¢alismamizla benzerlik goéstermektedir (121,
122).

Arastirma sonuglarimiza gore hastalarin % 60.6’s1 erkektir. Yavuz ve ark.
(2011)’nin ¢alismasinda hastalarin % 60’min kadmn, % 40’nin erkek; Aslan ve ark.
(2013)’nin  galismasinda hastalarin % 52.2’sinin kadin, % 47.8’inin erkek; Flaker et
al. (1999)’un ¢alismasinda da kentsel bolgedeki hastalarin % 54’°tiniin kadin, kirsal
bolgede ki hastalarin % 58’inin kadin oldugu belirlenmis olup sonuglar ¢alismamizla

farklilik gostermektedir (116, 118, 123).

Hastalarda cinsiyete gore yasam kalitesi puanlarinin tamami erkek hastalarda
yiiksek olarak saptanmis olup aradaki fark istatistiksel olarak oldukc¢a anlamli
bulunmustur (p<0.01). Onq et al. (2006)’un ¢alisma sonuglarinda AF hastalarinda
fiziksel yasam kalitesinin kadin hastalarin erkek hastalara gore daha diisiik oldugu ve
bu iliskinin depresyonla agiklanabilecegini saptamistir (124). Jeong et al. (2014)’un
caligmasinda AF’li hastalarda yasam kalitesinin cinsiyete gore farklilik gosterdigi
bulunustur. AF’li hastalarda yasam kalitesinin cinsiyet farkliliklari, bayan
cinsiyetlerinin psikososyal ve fiziksel hastalik bozuklugu ile kismi olarak
aciklanabilmektedir (125). Thrall et al. (2007)’un c¢alismasinda SF-36 arastirma
formu (tahmini risk oran1 3.43, p<0.05) kullanilarak degerlendirildiginden AF’li
bayanlarda daha diisiik bir yasam Kkalitesi sergilenmistir (126). Calismamiz ve
calismamiza benzerlik gosteren diger c¢alismalar sonucunda kadinlarin yasam
kalitesinin erkeklere gore daha diisiik olmasinin nedenleri arasinda toplumumuzda
kadinlarin evde daha fazla sorumluluk sahibi olmalar1 (ev isleri, ¢ocuklarin bakimi

vs.) ve hasta olsalar bile sorumluluklarinin devam ediyor olmasi sayilabilmektedir.

Calismamiza katilan hastalarin % 51.3’liniin okuryazar, % 33.6’sinin
ortadgretim, % 8.8’inin okuryazar olmadig1 ve % 6.3 iiniin iiniversite mezunu oldugu
bulunmustur. Kiiciikberber ve ark. (2011)’nin kalp hastalar1 {izerinde yaptig
caligmada ise hastalarin % 48.6’smin ilkogretim, % 25.8’inin lise, % 11.7’sinin
tinivesite ve TUstl, % 9.5’inin okuryazar, % 4.3’linilin okuryazar olmadigi
belirlenmistir (127).

Egitim diizeyi, yasam kalitesinde onemli bir belirleyicidir. Egitim diizeyi

yiikseldikge, kisi dis etkenlerden daha az etkilenir ve bunun sonucunda yasam
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kalitesi de daha yiiksek olur (128). Calismamizda KAF hastalarinin egitim
diizeylerine gore SF-36 alt boyut puan ortalamalarmin tamaminin dagilimlar
arasindaki farklarin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.05). Egitim
diizeyi arttikga yasam kalitelerinin arttig1 belirlenmistir. SF -36 alt boyut skorlarinin
timiinde yliksekokul mezunu hastalar yiiksek puan alirken okur-yazar olmayan
hastalar diisik puan almiglardir. Erdem ve Ergliney’in (2005) ¢aligmasinda
hastalarda egitim durumlarina gore, yasam kalitesi toplam puanmi en yiiksek
yiiksekokul mezunu hastalarda saptanmis (145.3+28.4), aradaki fark istatistiksel
olarak oldukga anlamli bulunmustur (p<0.01) (120). Egitim seviyesi yiiksek olanlarin
sosyal ¢evre ve destege daha rahat ulagabilecekleri diisiiniilmektedir. Egitim diizeyi
yiikseldik¢e saglik anlayisinin ve yonetiminin olumlu yonde etkilenmesinin, bilingli
basetme mekanizmalarinin gelistirilmesinin, maddi olanaklarin daha iyi olmasinin
yasam kalitesini arttirabilecegi diistiniilmektedir.

Bu arastirmada hastalarin % 58.7’sinin ev hanimi, % 19.4’{linlin emekli, %
13.8’inin serbest meslek ve % 8.1’inin is¢i veya memur oldugu bulunmustur. Erdem
ve Ergiiney’in (2005) koroner arter hastalarinda yaptigi calismada hastalarin %
33.6’smin ev hanimi, % 28’inin emekli, % 25.6’simin esnaf veya ¢iftei, % 12.8’inin
memur veya is¢i oldugu belirlenmis olup calismamizla benzerlik gostermektedir
(120).

Caligmamizda meslege gore SF-36 fiziksel fonksiyon, rol gii¢ fiziksel, agri,
genel saglik, vitalite, sosyal fonksiyon, rol gli¢ emosyonel ve mental saglik puan
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p<0.05).
Calismamizda biitiin alanlarda is¢i veya memurlar en yiiksek puanlari alirken, ev
hanimlart en diisiik puanlar1 almislardir. Erdem ve Ergiiney’in (2005) ¢alismasinda
hastalarda meslege gore yasam kalitesi toplam puani en yiiksek memur ve isgilerde
saptanmus (129.2427.7), aradaki fark istatistiksel olarak olduk¢a anlamli bulunmustur
(p<0.01) (120). Biitiin alanlarda memur ve is¢iler en yiiksek puanlari alirken, ev
hanimlar1 en diisiik puanlar1 almiglardir. Yapilan calisma sonucu bizim c¢alisma
sonuglarimizi destekler niteliktedir. Is¢i veya memurlarin yasam kalitesi puanlarinin
yiiksek olmasinin nedenleri, diizenli bir igse sahip olmalart ve daha fazla sosyal
olmalari, ev hanimlarinin yasam kalitesi puanlarinin diisilk olmasinin nedenleri ise,

ev hanimlarinin ev iginde sinirlandirilmalari, ev-cocuk bakimi gibi geleneksel
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rollerini devam ettirmek zorunda kalmalari, sosyal yasamdan soyutlanmalar1 seklinde
agiklanabilir.

Arastirmamiza katilan hastalarin % 21.9’unun herhangi bir iste calistigi, %
78.1’inin ise c¢alismadigi belirlenmistir. Kiigiikberber ve ark. (2011)’min Kkalp
hastalar1 tlizerinde yaptigi calismada ise hastalarin % 23.4’{iniin herhangi bir iste
calistigi, % 76.6’sinin ise c¢alismadigi belirlenmis olup c¢alismamizla paralellik
gostermektedir (127).

Calisma durumuna goére SF-36 puan ortalamalarinin tiimiiniin ¢alisanlarda
calismayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu
saptanmistir (p<0.01). Kiigiikberber ve ark. (2011)’nin galismasinda ¢alisan kalp
hastalarinin ¢alismayan hastalara gére, SYBDO (saglikli yasam bicimi davranislart
Olgegi) manevi gelisim ve fiziksel aktivite alt boyutlarindan ve yasam kalitesi ana
boyutlarindan daha yiiksek puan aldigi saptanmis olup c¢alismamizla paralellik
gostermektedir (127). Arastirmamizdaki ¢alisanlarin (% 21.9) yiiksek puan almasinin
sebepleri arasinda aktif bir yasam silirmeleri dolayisiyla fiziksel fonksiyon
yeterliliklerinin daha iyi olmasi, daha sosyal olmalar1 ve calisma ortaminin manevi

gelisimlerine olanak saglamasi gosterilebilir.

Arastirmamiza katilan hastalarin % 86.8’inin gelir diizeyinin gidere esit, %
6.9’unun gelir diizeyinin giderden az ve % 6.3’iiniin gelir diizeyinin giderden yiiksek
oldugu bulunmustur. Kiigiikberber ve ark. (2011)’nin g¢alisgmasinda % 62.8’inde
sosyoekonomik durumun orta, % 29.8’inde iyi ve % 7.4’inde kotii oldugu
bulunmustur (127). Calismamizda hastalarin gelir durumuna gore SF-36 alt boyut
puan ortalamalariin tiimiinde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanamamistir
(p>0. 05).

Aragtirma kapsamindaki hastalarin % 53.7’sinin yalniz esi, % 30’unun esi ve
cocuklari, % 11.3’lniin yalniz ¢ocuklari, % 5’inin ise yalniz veya bazen
akrabalariyla birlikte yasadigi bulunmustur. Dilek ve ark. (2010)’nin ¢alismasinda
hastalarin % 41.5’inin yalniz esi, % 25.4’{inlin esi ve ¢ocuklari, % 22.9’unun diger
aile iiyeleri ile, % 10.2’sinin ise yalniz yasadigi belirlenmis olup sonuglar calismamiz

ile benzerlik gostermistir (6).
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Hastalarin en uzun siire birlikte yasadigi kisilere goére SF-36 alt boyut puan
ortalamalarinin tamaminin dagilimlart arasindaki farklarin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptanmustir (p<0.05). Esi ve ¢ocuklari ile yasayanlarin (% 30) yasam kalitesi
pualar1 yiiksek bulunmustur. Dilek ve ark. (2010)’nin ¢alismasinda esi ve gocuklari
ile yasayanlarin daha yiiksek puan aldiklari bulunmustur (6). Acaray ve Pinar’in
(2004) arastirmasinda, genis aileye sahip olanlarin yasam Kkalitesi daha yiiksek
bulunmustur (11). Esi ve ¢ocuklar1 ile yasayan hastalarin yasam kalitesinin daha
yiiksek bulunmasinin nedeni olarak, psikolojik yonden daha fazla desteklenmeleri ve
aile ici rollerin paylagilmasinin yasam kalitesine olumlu yonde katki saglayacagi

distiniilebilir.

Arastirma kapsamindaki hastalarimizin % 38.8°1 ilcede, % 36.8’1 koy veya
kasabada, % 24.4’1 ise sehirde yasamaktadir. Dilek ve ark. (2010)’nin koroner arter
hastalarinda yaptig1 calismada hastalarin % 44.9’unun koyde, % 29.7’sinin ilde, %
25.4’liniin ilgede yasadigi bulunmustur (6).

KAF hastalarinin en uzun siire yasadigi yer ile yasam kalitesi puan
ortalamalar1 karsilastirildiginda sehirde yasayanlarda fiziksel fonksiyon, rol gii¢
fiziksel, agri, genel saglik, vitalite, sosyal fonksiyon, rol gii¢ emosyonel ve mental
saglik puan ortalamalarinin ilge ve kdy veya kasabada yasayanlardan daha yiiksek
bulundugu saptanmistir (p<0.05). Koy veya kasaba ve ilgede yasayanlarin yasam
kalitesinin sehirde yasayanlara gore diisiik olmasinin nedenleri arasinda saglik,
egitim ve ulasimdan yararlanmada kisitliliklar yasamalari, agir sartlarda calisiyor
olmalari, saglik ile ilgili sorunlarda bilingli olarak bas edememeleri, kiiltiirel

degerlerle i¢ ice yasamak zorunda kalmalar1 sayilabilir.

Calismamiza katilan hastalarin % 88.8’1 daha Onceden hastaligi hakkinda
bilgi almistir. Acaray ve Piar’in (2004) ¢alismasinda ise hastalarin % 52’sinin daha
onceden bilgi almadigt ve sonuglarin ¢alismamizla benzerlik gostermedigi

gorilmistiir (11).

Atriyal fibrilasyon hakkinda daha Onceden bilgi alanlarin SF-36 fiziksel
fonksiyon (t=2.50, p=0.013), agr (t=2.09, p=0.038) ve sosyal fonksiyon (t=2.18,

p=0.013) skorlarinin almayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha
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yiiksek oldugu saptanmustir (p<0.05). Diger skorlarin egitim alma durumlarina gére
dagilimlari arasinda ise anlamli olarak fark saptanmamistir (p>0.05). Kiigiikberber ve
ark. (2011)’min ¢alismasinda manevi gelisim, kisiler arast iliskiler, saglik
sorumlulugu, fiziksel aktivite, stres yonetimi alt boyutlar1 ve saglikli yasam bigimi
davraniglart dlgek toplam puanina gore ve yasam kalitesi ana boyutlarindan egitim
alanlar almayanlardan daha yiiksek puan almiglardir (127). Acaray ve Pinar’in (2004)
caligmasinda egitim alan hastalarin yasam kalitesi almayan hastalara gore her alanda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterecek sekilde yiiksek bulunmustur (11).
Egitim alan bireylerin yasam kalitesinin yliksek olmasinin nedenleri arasinda
hastaliginin seyrini bilerek hastalik ve tedaviye uyumun daha kolay olmasi ayn

zamanda semptomlar1 daha etkili olarak yonetebilmesi sayilabilir.

Hastalarimizin % 87.5’i diyet yapmaktadir. Acaray ve Pinar’in (2004)
caligmasinda hastalarin % 47’si diyet yapmakta, % 53’1 ise diyet yapmamaktadir
(11). Yasam Kkalitesi Olgek skorlarmin diyete gore dagilimlari incelendiginde
skorlarin tamaminin diyet yapanlarin yapmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0.05). Diyete uyan hastalarin
metabolik kontrollerinin daha iyi saglanacagi, kilo almaya bagl gelisebilecek ek
hastaliklarin azalacagi ve bunlarin etkisiyle yasam kalitesinin yiikselmesine katki

saglayacag disiiniilmektedir.

Calismamiza katilan hastalarda baska bir kronik hastalik olarak en fazla
hipertansiyon (% 51.3), diyabet (% 31.3), kalp yetmezligi (% 23.1) ve KOAH (%
10.6); Kiigiikberber ve ark. (2011)’nin ¢alismasinda bagka bir kronik hastalik olarak
en fazla kalp yetmezligi (% 32.3), hipertansiyon (% 27.4) ve diyabet (% 16.3);
Reynolds et al. (2006)’un ¢alismasinda kadinlarda hipertansiyon (% 55), erkeklerde
(% 45), kadinlarda ve erkeklerde diyabet (% 12), kadnlarda kalp yetmezligi (% 17),
erkeklerde (% 19) bulunmaktadir (127, 129). Bu calismalar sonuglarimiz ile

benzerlik gostermektedir.

Yasam kalitesi Ol¢ek skorlarinin kronik atriyal fibrilasyon disinda bagka bir
kronik hastalik varlifit durumuna gore dagilimlari incelendiginde skorlarin
tamaminda istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi saptanmustir (p<0.05).

Kronik hastaligi olanlarin olmayanlara gore yasam kalitesi puanlart skorlarin
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tamaminda disik bulunmustur. Kiigiikberber ve ark. (2011)’nin sonuglarinda ek
hastaligt olmayanlarin egzersiz gibi fiziksel aktiviteleri uygulamada ve
gerceklestirmede daha etkin olduklar1 ve yasam kalitelerinin diger hastalara gore
daha iyi oldugu bulunmustur (127). Kronik hastaligi olan bireyler hastaliklarini
yonetmede ek hastaligi olmayan AF hastalarina gore, daha fazla enerji ve ¢aba sarf

etmeleri gerekir.

Semptomatik hastalarda carpmti (% 69.4), yorgunluk (% 61.9), gogiiste
rahatsizlik hissi (% 56.9), enerji kayb1 (% 53.9), nefes darlig1 (%36.3), sersemlik hali
(% 23.1), bas donmesi (% 6.3), bayilacak gibi olma (% 2.5) ve gogiis agrisi (%2.5)
goriilmekte ve yasam Kkalitesini olumsuz etkilemektedir. Reynolds et al. (2006)
caligmasinda kadinlarda bas donmesi (% 28), erkeklerde (% 23); kadinlarda garpinti
(% 57), erkeklerde (% 46); kadinlarda senkop (% 2.5), erkeklerde (% 3.2);
kadinlarda ve erkeklerde gogiis agrist (% 23); kadinlarda ve erkeklerde solunum
gicligii (% 61); kadinlarda yorgunluk (% 48), erkeklerde (% 50) olarak saptanmistir
(129). Savelieva et al. (2001)’un c¢alismasinda AF hastalarinin saghkli kisilerle
karsilastirildiginda biiylik 6lgiide yasam kalitesinin (p<0.003) bozulmus oldugu
belirlenmistir (130). Toplam fonksiyonel kapasite ve genel yasam doyumu
semptomatik hastalarla asemptomatik hastalar karsilastirildiginda anlamli derece
diisiik bulunmustur. Sanoski et al. (2009)’un ¢alismasinda AF’li semptomatik
hastalar sessiz AF’li hastalara nazaran SF-36’da 6nemli derecede daha diisiik puanlar
almiglardir (p<0.05) (131). Calismamizda mental saglik skoru disindaki SF-36 tiim
alt boyut skorlarinda anlamli farkliliklar sagtanmistir (p<0.05). Semptomatik

hastalarin asemptomatik hastalara gore yasam kaliteleri diisiik bulunmustur.

Tam siiresi ile fiziksel fonksiyon (r=-0.20**, p=0.01) agn (r=-0.23**,
p=0.00) ve genel saglhk (r=-0. 22**, p=0.00) alt boyutlar1 arasinda negatif yonde
istatistiksel olarak anlamli ve giiclii bir iliski oldugu saptanmistir. Tani siiresindeki
artis yasam Kkalitesinde diisiise neden olmaktadir. Acaray ve Pmar’in (2004)
calismasinda hastalik siiresi ile yagam kalitesi arasinda istatistiksel olarak anlamlilik
bulunmus olup calismamizla benzerlik gostermistir (11). Hastalik siiresi arttik¢a
yasam kalitesinin her alaninda anlamli derecede azalma goriilmiistiir. Hastalik siiresi

arttik¢a; ilerleyen yas ile birlikte fiziksel yetersizligin, kronik bir hastaliga sahip
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olmanin verdigi olumsuz duygularin, olusabilecek komplikasyonlarin, sosyal destek

gereksiniminin ve bakim ihtiyacinin artmasi beklenmektedir.

Calismamiza katilan hastalarin % 44.3’{iniin fazla kilolu, % 28.1’inin normal,
% 26.3’1iniin obez ve % 1.3’niin ise zayif oldugu bulunmustur. Wang et al. (2004)’un
calisma sonuclarinda ise 2384 erkek hastadan 1216’sinin (% 51) fazla kilolu
413’tniin (% 17) obez, 2898 kadin hastadan 898’inin (%31) fazla kilolu 464 {iniin
(% 16) obez oldugu bulunmustur (132). Bu ¢alismada ritim bozukluklarindan AF’de

obezitenin risk faktorii oldugu saptanmustir.

Onceleri obezite ve alkol kullanimi risk faktorii olarak goriilmemis olmasina
karsin daha sonra yapilan c¢alismalarla her iki durumunda AF olasiligini arttirdig
ortaya konulmustur (13). Obezite AF hastalarinin % 25’inde bulunmaktadir (29). Bu
bilgilerden yola ¢ikilarak Diinya Saglik Orgiitii’niin obezite siniflandirmasi esas
alinarak obeziteyi belirlemek icin yaygin olarak kullanilan Beden Kitle Indeksi’nden
yararlanilmistir. Beden kitle indeksi ile SF-36 alt boyut skorlar1 arasinda anlamli bir

iliski saptanamamustir (p>0.05).
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamiza katilan hastalarin yas ortalamasi 67.56+11.83’tiir. Hastalarin %
60.6’sinin erkek, % 39.4’tintin kadin oldugu belirlenmis olup % 98.1’inin ise evli
oldugu saptanmistir. Hastalarin % 44.3’liniin fazla kilolu, % 28.1’inin normal, %
26.3’linlin obez, % 1.3’liniin zayif oldugu saptanmistir. Hastalarin % 51.3’{iniin
okuryazar, % 33.6’smnin ortadgretim, % 8.8’inin okuryazar degil ve % 6.3’{inilin ise
tiniversite mezunu oldugu; % 97.5’inin sosyal giivencesinin oldugu bununla beraber
% 58.7°sinin ev hanimi, % 19.4’inlin emekli, % 13.8’inin serbest meslek ve %
8.1’1inin is¢i-memur oldugu saptanmustir.

Hastalarin % 21.9’unun halen ¢alistyor oldugu, gelir diizeyleri incelendiginde
ise % 86.8’inin gelirinin gidere esit, % 6.9’unun gelirinin giderden az ve % 6.3’{inlin
gelirinin giderden fazla oldugu; % 53.7’sinin yalniz esiyle, % 30’unun esi ve
cocuklartyla, % 11.3’iiniin yalniz cocuklariyla, % 5’inin ise yalniz veya bazen
akrabalariyla birlikte yasadigi; % 38.8’inin ilgede, % 36.8’inin koy-kasabada, %
24.4’inlin ise sehirde yasadigi saptanmistir. Hastalarin % 15’inin sigara, % 4.4’{iniin
ise alkol kullandig1 saptanmigtir. Diger aile bireylerinden % 18.1’inin KAF tanistyla
takipli oldugu ve hastalarin % 88.8’nin daha 6nceden bir saglik personelinden bilgi

aldig1 saptanmustir.

Hastalarin % 39.4°1 13-36 ay, % 37.5°1 0-12 ay, % 18.1°1 37-60 ay ve % 5’i
ise 61 ay ve iizeri kronik atriyal fibrilasyon hastasi olup % 90.6’simin siirekli
antikoagiilan, % 73.8’inin antiaritmikler, % 19.4’tiniin kardiyoversiyon, % 3.1’inin
ICD, % 2.5’inin AV diigiim ablasyonu+Pacemaker implantasyonu ve % 0.6’sinin AF
ablasyonu+Cerrahi tedavi secgenekleri ile tedavisine devam ettigi saptanmistir.
Hastalarin % 82.5’1 az tuzlu veya tuzsuz diyet, % 29.4’1 az yagl diyet uygularken %
125’1 diyet yapmamaktadir. Kronik atriyal fibrilasyon disinda hastalarin %
51.3’tinde HT, % 31.3’linde DM, % 23.1’inde KKY, % 10.6’sinda KOAH, %
3.8’inde Astim, % 2.5’inde CVO, % 1.9’unda Hepatit ve % 0.6’sinda KBY
bulunmakla birlikte % 69.4’tinlin ¢arpint;, % 61.9’unun yorgunluk, % 56.9’unun

gogiiste rahatsizlik hissi (agr1, basing ve huzursuzluk), % 53.9’unun enerji kaybi, %
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36.3’liniin nefes darligi, % 23.1°inin sersemlik halinden sikayetgi oldugu ve %

8,1’inde ise hicbir sikayet bulunmadig1 saptanmustir.

SF-36 yasam kalitesi 6l¢ek puan ortalamalarinin cinsiyete gore dagilimlari
incelendiginde tamaminin erkeklerde kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek oldugu saptanmustir (p<0.01). Medeni duruma gore SF-36
yasam kalitesi Olgek puan ortalamalarinin tiimiinde anlamli olarak bir fark
saptanamamustir (p>0.05). SF-36 alt boyut puan ortalamalarinin tiimiinde yiiksekokul
mezunu hastalar yiikksek puan alirken okur-yazar olmayan hastalar diisiik puan
almiglardir. Hastalarin sosyal gilivenceye sahip olma durumlarina gére SF-36 mental
saglik ortalamasinda anlamli farklilik saptanmis (p<0.05) olmasina ragmen diger
puan ortalamalarinda anlamli farklilik saptanamamustir (p>0.05). Calismamizda SF-
36 alt boyut puan ortalamalarinin tiimiinde is¢i veya memurlar en yliksek puanlari

alirken, ev hanimlar1 en diisiik puanlar1 almiglardir.

Calisma durumuna gore SF-36 puan ortalamalarinin timiinde g¢alisanlarda
calismayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiliksek oldugu
saptanmugtir (p<0.01). Hastalarin SF-36 alt boyut puan ortalamalarinin tiimiinde gelir
durumuna gore dagilimlar1i arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanamamistir (p>0.05). Hastalarin en uzun siire birlikte yasadig1 kisilere ve en
uzun siire yasadigi yere gore SF-36 alt boyut puan ortalamalarinin tiimiiniin
dagilimlar1 arasindaki farklarin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir
(p<0.05). Esi ve g¢ocuklar ile yasayanlarin (% 30) yasam kalitesi pualari yiiksek
bulunmustur. Sehirde yasayanlarin yasam kalitesi puanlar ilge ve kdy veya kasabada
yasayanlara gore yiiksek bulunmustur. Atriyal fibrilasyon hakkinda daha 6nceden
bilgi alanlarin SF-36 fiziksel fonksiyon (t=2.50, p=0.01), agr1 (t=2.09, p=0.04) ve
sosyal fonksiyon (t=2.18, p=0.03) ortalamalarinin bilgi almayanlara gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0.05). Diger
ortalamalarin egitim alma durumlarina gore dagilimlar1 arasinda ise anlamli olarak
fark saptanmamistir (p>0.05). SF-36 yasam kalitesi 6lgek puan ortalamalarinin diyete
ve kronik atriyal fibrilasyon disinda baska bir kronik hastalik varligi durumuna gore
dagilimlart incelendiginde tamaminda diyet yapanlarin yapmayanlara gore, kronik

hastalig1 olmayanlarin olanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
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oldugu saptanmistir (p<0.05). SF-36 yasam Kkalitesi Ol¢ek puan ortalamalarinin
semptomlara gore dagilimlart incelendiginde mental saglik hari¢ tiim dagilimlarin
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0.05).
Semptomatik hastalarin asemptomatik hastalara goére yasam kaliteleri diistik

bulunmustur.

Yas ile SF-36 alt boyut puan ortalamalarinin tiimii arasinda negatif yonde
istatistiksel olarak anlamli ve gii¢lii iliski saptanmustir (p<0.01). Beden Kitle indeksi
ile SF-36 alt boyut puan ortalamalar1 arasinda anlamli bir iliski saptanamamuistir
(p>0.05 ya da p>0.01). Tan siiresi ile fiziksel fonksiyon, agri ve genel saglik puan
ortalamalar1 arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlamli ve giiglii bir iligki

oldugu saptanmustir.

Kronik atriyal fibrilasyon hastalarinda yasam kalitesi ve yasam kalitesini
etkileyen faktorleri incelemek amaciyla gerceklestirilen bu calismada
sosyodemografik degiskenlerden; cinsiyet, egitim durumu, meslek, ¢alisma durumu,
gelir durumu, birlikte yasadigi kisiler, en uzun siire yasadigi yer ve atriyal fibrilasyon
hakkinda onceden bilgi alma durumu ve yasin yasam kalitesini etkiledigi
belirlenmigstir. Ayn1 zamanda hastalik degiskenlerinden; diyet, baska bir kronik
hastalik varligi, semptom ve tani1 siiresinin de yasam kalitesini etkiledigi
belirlenmistir. Hastalik siiresi arttik¢a yasam kalitesi diismektedir. Diyete uyanlarda,
ek kronik hastalifi ve semptomlar1 olmayanlarda yasam kalitesi daha yliksek

bulunmustur.
Sonuglar dogrultusunda;

- Yash bireyler kisiselligi ve sosyalligine katki saglayacak énemli firsatlara
sahip olmalarina ragmen ilerleyen yas ile birlikte bagimsizlik, saglik
hizmetleri ve sosyal iletisim ile iliskili  giligliiklerle de
karsilasabileceklerdir. Ilerleyen yasla birlikte azalmis olan fiziksel ve
mental beceriler géz Oniine alinarak uygun tedavi ve bakimin yapilmasi,
gerekli olan soysal ve psikolojik destegin saglanarak yasam kalitesinin

yiikseltilmesi,
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Kadinlarin erkeklere gore daha yiiksek oranda emosyonel reaksiyon
gosterdigi géz Onilinde bulundurularak kadin hastalara yeterli destegin
saglanarak yasam kalitesinin yiikseltilmesi,

Egitim diizeyi diisiik olan hastalara 6grenim diizeyleri dikkate alinarak
yasam kalitesi hakkinda egitim verilerek bu konuda bilinglendirilmesi,
Hastalig: ile ilgili daha 6nceden bilgi almayan hastalara hastaliklar1 ve
risk faktorleri hakkinda egitim verilerek hastaliklarim1  daha 1yi
tanmimalarini, semptomlariyla bas edebilmelerini ve hastaligin1 yonetme
stratejilerini 6grenmelerini saglayarak yasam kalitesinin yilikseltmesi,
Diyet yapmayan hastalara diyetin énemi hakkinda egitim verilerek diyete
uyumun artirtlmasi ve yasam kalitesinin ytikseltilmesi,

Kronik hastaliklarin uzun siireli olmasi, birden fazla risk faktoriine neden
olmasi ve hastalarin hastaligin getirdigi sinirliliklara katlanmak zorunda
kalmalar1 nedeniyle hastalara egitim verilerek kronik hastaliklarla bas
edebilmeleri ve bu uzun siiregte sosyal destegin saglanarak yasam
kalitesinin yiikseltilmesi,

Hastalara semptomlara yonelik egitim verilerek hastalarin semptomlarla
nasil bas edebileceklerini 6grenerek yasam kalitesinin yiikseltilmesi,
Literatiir taramasinda bu tiir caligmalara pek fazla rastlanmadigindan daha
kapsamli ve daha genis popiilasyonda analitik ¢aligmalarla tekrarlanmasi

Onerilebilir.
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OZET

KRONIK ATRIYAL FIBRILASYONDA YASAM KALITESI VE
ETKILEYEN FAKTORLERIN INCELENMESI

Bu ¢alisma kronik atriyal fibrilasyonda yasam kalitesi ve etkileyen faktorlerin
belirlenmesi amactyla yapilmistir. Aragtirmada Isparta merkez sinirlar1 igerisinde yer
alan Siileyman Demirel Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi ve Isparta
Devlet Hastanesinde Nisan-Eyliil 2013 tarihleri arasinda kronik atriyal fibrilasyon
tanisi ile takipli 160 hasta 6rneklem olarak se¢ilmistir. Veriler arastirmaci tarafindan
hasta tanilama formu ve SF-36 yasam kalitesi Olgegi uygulanarak toplanmistir.
Arastirmanin uygulanmasi i¢in etik kurul izni dahil gerekli izinlerin timii alinmistir.
Hastalarin sosyodemografik ve hastalik 6zellikleri bagimsiz degisken, yasam kalitesi
Olgegi puanlari bagimli degisken olarak degerlendirilmistir. Elde edilen veriler
Kolmogorov-Smirnov uyum iyiligi testi, t-testi, Mann-Whitney U testi, tek yonlii
varyans analizi (One-way ANOVA), Kruskal Wallis testi ve Pearson Koreldsyon
analizi kullanilarak degerlendirilmistir. Arastirma kapsamina alinan hastalarin yas
ortalamas1 67.56+11.83’tlir. Hastalarin % 60.6’sinin erkek, % 44.3’{intlin fazla kilolu,
% 51.3’liniin okuryazar, % 58.7’sinin ev hanim1 oldugu, % 53.7’sinin yalniz esiyle
yasadig1l, % 38.8’nin ilgede yasadigi ve % 88.8’inin daha 6nceden AF hakkinda bilgi
aldigi, % 76.2°sinin baska bir kronik hastaligi oldugu ve % 47.5’inde ciddi
semptomlar bulundugu belirlenmistir. Genel olarak; erkek hastalarin, tniversite
mezunlarinin, is¢i veya memurlarin, esi ve ¢ocuklari ile beraber yasayanlarin, sehirde
yasayanlarin, hastaliklar ile ilgili bilgi alanlarin, diyet yapanlarin, bagka bir kronik
hastaligi ve semptomu olmayanlarin yasam kalitesi Ol¢eginden yiiksek puanlar
(p<0.05) aldigi; medeni durum ve beden kitle indeksinin ise istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik géstermedigi bulunmusgtur.

Arastirmadan elde edilen sonuglar dogrultusunda; kronik atriyal fibrilasyon

hastalarinin yasam kalitesini yiikseltmeye yonelik onerilerde bulunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Kronik atriyal fibrilasyon, yas, yasam kalitesi.
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ABSTRACT

ASSESSMENT OF THE QUALITY OF LiFE AND THE AFFECTING
FACTORS IN CHRONIC ATRIAL FiBRIiLLATION

This study is performed to determine the quality of life and the affecting
factors in chronic atrial fibrillation. In the study; 160 patients who are followed up
with the diagnosis of chronic atrial fibrillation between April and September 2013 at
Siileyman Demirel University Research and Application Hospital and Isparta Public
Hospital within the boundaries of Isparta are selected as the sample group. Data is
collected by the researcher by applying a socio-demographic data form and SF-36
Quality of Life Scale. In order to perform the investigation, all the required
permissions including the research ethics committee approval are taken. Socio-
demographical and disease features of the patients are assessed as independent
variables and the quality of life scale grades are assessed as dependent variables.
Data obtained is assessed by using Kolmogorov-Smirnov goodness of fit test, t-test,
Mann-Whitney U test, one-way analysis of variance (One-way ANOVA), Kruskal
Wallis test and Pearson Correlation analysis. The average of age of the patients
within the scope of the research is 67.56+11.83 years. It is specified that 60.6% of
the patients is male, 44.3% of them is overweighed, 51.3% is literate, 58.7% is
housewife, 53.7% is only living with his/her spouse, 38.8% is living in a district and
88.8% has taken information about AF before, 76.2% has another chronic disease
and 47.5% has severe symptoms. Generally it is specified that the patients who are
male, university graduates, workers or officers, patients living together with their
spouse and children, living in a city, getting information about their disease, applying
a diet and do not have any additional chronic diseases get high scores (p<0,05) from
the quality of life scale and marital status and body mass index don’t show any

statistically significant difference.

According to the results obtained from the research; suggestions regarding to

increase the quality of life of the patients with chronic atrial fibrillation are made.

Keywords: Chronic atrial fibrillation, age, quality of life.
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EKLER

Ek 1. Hasta Tanilama Formu (sosyodemografik ve hastalik ile ilgili 6zellikler)

HASTA TANILAMA FORMU
Sosyodemografik Ozellikler

Yasimniz: ......

Boyunuz: ......

Kilonuz: ......

Beden kitle indeksine gore [11,00 “zayif (18.50’den az)” [12,00 “normal (18.50-
24.99)” 113,00 “fazla kilolu (25.00-29.99)” (14,00 “obez (30 ve iizeri)”

Cinsiyetiniz: Kadin "IErkek
Medeni Durumunuz: CEvli “1Bekar
Egitim durumunuz: "lOkuryazar degil Okuryazar
[Ortadgretim [Universite ve iizeri
Sosyal giivenceniz nedir? OVar 1Yok
Meslek / is: [is¢i-memur OEmekli
OSerbest meslek  OEv
hanimi
Calisma durumunuz: CICalistyor OCalismiyor

Ailenizin gelir durumu nasil? [Gelir gidere gore az  OGelir gideri dengeler
OGelir gidere gore yliksek
Birlikte yasadiginiz kisiler:

Esi ve ¢ocuklar1 Yalniz esi
"1Yalniz ¢ocuklari "1Yalniz veya bazen akrabalariyla
En uzun siire yasadiginiz yer? [Koy-kasaba  Oilge OSehir
Sigara kullaniyor musunuz? "Evet OHayir [Biraktim
Alkol kullantyor musunuz? "IEvet OHayir [Biraktim
Ailede Kronik Atriyal Fibrilasyon (uzun siireli bir kalp ritm bozuklugu) tanis1 almig
olan kimse var m1? Var oo 1Yok
Su ana kadar Atriyal Fibrilasyon hakkinda bilgi aldiniz m1? "JEvet [Hayr

Eger bilgi aldiysaniz hangi kaynaklardan bilgi aldiniz?
" Bir saglik personelinden
[Televizyon veya diger haberlesme araglarindan
“IKitap, dergi, brosiirlerden
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Hastahga Ait Bilgiler

Tanmiz: ...
Tant SUreNiz: .......cooovvviiniviniinnenen..
Temel Tedavi Sekliniz:
"IKardiyoversiyon (elektrosok kullanilarak kalbin durdurulmasini ve tekrar
normal ritmle ¢aligmasini saglayan tedavi sekli
CAntiaritmikler (Ritm ve hiz kontrol ilaglar)
CJAF ablasyonu (bir katater araciligi ile tasikardiye neden olan odagin yok
edilmesi, ortadan kaldirilmasi)+cerrahi tedavi
JICD (kalbe elektrik soku uygulayarak kalp ritminin normale donmesini
saglayan kalp pilinden biraz daha biiyiik bir cihaz)
[IStirekli oral antikoagiilan
OAV diiglim ablasyonu+pacemaker implantasyonu
Uygulanan diyetiniz:  [JAz tuzlu/ tuzsuz yemek [1Az sekerli/ sekersiz yemek

OAz yagli yemek ODiistik kalorilileri tiiketmek
"Diyet yapmiyor

Kronik Atriyal Fibrilasyon tanis1 disinda kronik bir hastaliginiz var m1?

Yok (Var (DM OHT ICVO IKOAH

CJJAstim OKBY CHepatitler CKKY)

Hastalik ile ilgili en ¢ok yasanan semptomlar:

[ICarpint1 "IEnerji kaybi “Yorgunluk
“1Sersemlik hissi [Bayilacak gibi olma "1Bag donmesi
[1GOgiliste rahatsizlik hissi (agr1, basing ve huzursuzluk)

"Nefes darlig1 1 GOgus agrist [ISikayeti Yok

EHRA skoruna gore sinifi.

EHRA SEMPTOMLAR
Sinifi
71 “Semptom yok”
011 “Hafif semptomlar”; normal giinliik aktivite etkilenmemektedir.

“Ciddi semptomlar”; normal giinliik aktivite etkilenmektedir;
71 NI o6rnegin gok kisa mesafe (20-100 m) yiiriime sirasinda bile. Sadece
dinlenme sirasinda rahat.

“QOziirliiliige yol acan semptomlar”; normal giinliik aktivite
1 IV gerceklestirilememektedir. Dinlenme aninda bile semptomlar var.
Cogunlukla yataga bagimli hastalar.
AF = atriyal fibrilasyon; EHRA = Avrupa Kalp Ritmi Birligi.

Genel Saglik durumunuzu nasil tanimlarsimz? CMiikemmel [ICok lyi Clyi

Orta CIKotl CICok Kotii
Bir yil 6ncesi ile karsilagtirildiginda genel saglik durumunuz simdi nasil?
"IDaha iyi "IBiraz daha iyi "Hemen hemen ayni1 "Daha kotii

76



Ek 2. Yasam Kalitesi (SF-36) Olcegi

YASAM KALITESI (SF36) FORMU

Adi-Soyadi:

Tarih:

1. Genel sagliginizi nasil degerlendirirsiniz?

Miikemmel
Cok iyi

Iyi

Orta

Kot

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

O~ wN -

2. Gegen y1l ile karsilastirildiginda, sagliginizi su an i¢in nasil

degerlendirirsiniz?

Gecen seneden ¢ok daha iyi
Gegen seneden biraz daha iyi
Gegen sene ile ayn1

Gegen seneden biraz daha kotii
Gegen seneden ¢ok daha koti

3. Asagidaki tipik bir gliniimiizde yapmis olabileceginiz bazi aktiviteler

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

g~ wNPE

yazilmustir. Sagliginiz bunlar1 yaparken sizi smirlandirmakta midir? Oyleyse

ne kadar?
Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz
AKTIVITELER Evet, cok Evet, ¢cok az Hayir, hi¢
kisitliyor kisitliyor kisitlamiyor
a. Kuvvet gerktiren aktiviteler, kosma, agir esyalari 1 2 3
kaldirmak, zor sporlar
b. Orta aktiviteler, bir masay1 oynatmak, elektrik 1 2 3
stiplirgesi ile siiplirmek, bowling,golf
c. Sebze-meyveleri kaldirmak, tagimak 1 2 3
d. Pek ¢ok kati ¢gtkmak 1 2 3
e. Tek kati ¢ikmak 1 2 3
f. Comelmek, diz ¢cokmek, egilmek 1 2 3
g. | kilometreden fazla yiiriiyebilmek 1 2 3
h. Pek ¢cok mahalle aras: yiiriiyebilmek 1 2 3
i. Bir mahalleden (sokak) digerine yiiriimek 1 2 3
j- Kendi kendine yikanmak, giyinmek 1 2 3
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4. Son 4 hafta icerisinde, fiziksel sagliginiz yiliziinden giinliik is veya
aktivitelerinizde asagidaki problemlerle karsilastiniz mi1?

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

EVET HAYIR
a.Is yada diger aktiviteler i¢in harcadigimz zamanda kesinti 1 2
b.Istediginizden daha az miktar isin tamamlanmas1 1 2
c.Isin veya diger aktivitelerin ¢esidinde kisitlama 1 2
d.Is veya diger aktiviteleri yaparken zorluk olmas1 1 2

5. Son 4 hafta igerisinde, duygusal problemler (6rnek-iiziintii ya da sinirli
hissetmek) yiiziinden giinliik is veya aktivitelerinizde asagidaki problemlerle
karsilastiniz m1?

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

EVET HAYIR
a. Is yada diger aktiviteler ayirdigimiz siireden kesilme oldu mu? 1 2
b. Istediginizden daha az kisim tamamlanmasi 1 2
c. Isin veya diger aktiviteleri eskisi gibi dikkatli yapmama 1 2

6. Gegen 4 hafta icinde, fiziksel saglik veya duygusal problemler, aileniz,
arkadasiniz, komsulariniz veya gruplar ile olan normal sosyal aktivitelerinize
ne kadar engel oldu?

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Hic¢

Cok az

Orta derecede
Biraz
Oldukga

O~ wNPE-

7. Son 4 hafta igerisinde, ne kadar fiziksel ac1 (agr1) hissettiniz?
Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz

Hic¢

Cok az

Orta

Cok

Ileri derecede
Cok siddetli

OOl WN B
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8. Son 4 hafta icerisinde, agr1 normal isinize ne kadar engel oldu?
Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Hic¢

Cok az

Orta

Cok

[leri derecede

O~ wdNPE

9. Asagidaki sorular sizin son 4 hafta icerisinde kendinizi nasil hissettiginiz ve
islerin nasil gittigi ile ilgilidir. Liitfen her soru i¢in hissettiginize en yakin

olan sadece 1 cevap verin.

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Her
Zaman

Cogu
Zaman

Bir
Kisim

Cok

Bazen Nadir

Higbir
Zaman

a. Kendinizi capcanli hissediyormusunuz?

2

3

SN

5

6

b. Cok sinirli bir kisi misiniz?

c. Kendinizi higbir sey giildiirmeyecek kadar

batmis hissediyormusunuz?

d. Kendinizi sakin ve huzurlu hissettiniz mi?

e. Cok enerjiniz var mi?

f. kendinizi ¢okmiis ve karamsar hissettiniz mi?

g. Yipranmis hissettiniz mi?

h. Mutlu bir insanmiydiniz?

i. Yorulmus hissettiniz mi?

NINININININ N (N

WWlwlw(w|w| w [w

EEN S B B B [ B~
oijlofoijorjorjoll o1 ol

||| o |[O

10. Gegen 4 hafta icende, fiziksel saglik veya duygusal problemler, sosyal
aktivitelerinize (arkadaslari, akrabalari ziyaret etmek gibi) ne kadar engel

oldu?

Her zaman
Cogu zaman
Bazi zamanlarda
Cok az zaman
Higbir zaman

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Ok~ wN -

11. Asagidaki climleler sizin i¢in ne kadar dogru ya da yanlig?
Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Tamamen | Cogunlukla Bilmiyorum Cogunlukla | Tamamen
Dogru Dogru Yanlig Yanlig
a. Diger insanlardan biraz daha kolay 1 2 3 4 5
hasta oluyorum
b. Tanidigim herkes kadar saglikliyim 1 2 3 4 5
c. Sagligimin kdtiilesmesini bekliyorum 1 2 3 4 5
d. Sagligim mitkemmel 1 2 3 4 5
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Ek 3. Siileyman Demirel Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Bashekimligi’nden yazih izin

TE:
SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI
Aragtirma ve Uygulama Hastanesi Baghekimligi

Sayi :31566701-730.08 —[AS Y 16.04.2013
Konu : Anket Caligmasi Izni

Sn: Hemsire Nilay KARAKUS
Kardiyoloji Servisi

Ilgi : 08/04/2013 tarihli dilekgeniz.

Hastanemiz Kardiyoloji Servisinde ilgi tarihli dilekgenizde belirtilen aragtirma izni
yapma talebiniz uygun gorilmiistiir.

Bilgilerinizi rica ederim.

Prof .Dr.Mehmet Tugrul SEZER
Bashekim

16/04/2013 Memur : Z.YILDIRIM %L

16/04/2013 Basmidir V. : K.ALGIN _ﬁ_,

Siileyman Demirel Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Bashekimibg' Dogu K32260
Isparta, Tel: 0246 211 20 00 Dabhili ( Yazi Isleri 2847-Evrak Kayit 2842),Faks:0246211 2830
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Ek 4. Isparta Ili Kamu Hastaneleri Birligi Genel Sekreterliginden yazih izin

T.C.
~ SAGLIK BAKANLIGI
TURKIYE KAMU HASTANELERI KURUMU
Isparta Ili Kamu Hastaneleri Birligi Genel Sekreterligi

Sayi :80795514-3550 (16 NicAN 2013
Konu : Nilay KARAKUS un tez ¢alismasi

ISPARTA DEVLET HASTANESI

Siileyman Demirel Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dal1 programinda yiiksek lisans yapmakta olan Hem Nilay KARAKAS = “Kronik Fibrilasyon
da Yasam Kalitesi ve Etkileyen Faktérlerin Incelenmesi” konulu tez ¢alismasinda kullanilmak
iizere hastaneniz Kardiyoloji Servisi ve Polikliniginde hastalarla calisma yapmak
istemektedir. S6z konusu ¢aligmanin, goniilliilik esasina gore ve Hasta Haklari Yonergesi
hiikiimlerine dikkat edilerek yapilmas: sartiyla, gerekli kolayligin saglanmasi hususunda,

Geregini rica ederim.

Uzm. S AYDIN
Genel Sekreter

Adres: [stiklal Mah. 103.cad. No: 84 /Isparta Ayrintih Bilgi igin: Performans —Kalite Gelistirme-Egitim Hizm /
Uzman O.AKAY e-posta:performanskaliteegitim@ispartakhb.gov.t- Tel:: 246 2327072 fax: 246 2327979
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Ek 5. Yasam Kalitesi (SF-36) Ol¢egi icin Omer AYDEMIR’den yazili izin
RE: SF-36

Omer Aydemir (soaydemir@hotmail.com)
Kisilere ekle
02.09.2013

Belgeler
Kime: nilay karakus

Outlook.com Etkin Gortinim

1 ek (27,2 KB)

A
W

Cevrimici goster

Zip olarak indir

Merhaba,

SF-36 olcegini tezinizde kullanmanizdan memnuniyet duyarim.
Hesaplama cizelgesini gonderiyorum.

Kolay gelsin.

Omer

From: nilaaay_48@hotmail.com

To: soaydemir@hotmail.com

Subject: SF-36

Date: Thu, 29 Aug 2013 20:35:39 +0300

iyi aksamlar Siileyman Demirel Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Kardiyoloji Servisinde calismakta olup ayrica ayni Universitede Dahiliye Bolimiinde
yuksek lisans yapmaktayim. Tez konum kronik atriyal fibrilasyonda yasam kalitesi. Tip
fakiltesi ve devlet hastanesinde hastalara SF-36 anketini yapmak istiyorum ve bu
ylizden anketinizi kullanmak igin izninizi istiyorum. Ayrica arastirma yapmama ragmen
SF-36'nin skorlamasini pek anlayamadim, bu konuda da yardimci olursaniz ¢ok
sevinirim. Simdiden tesekkdrler.
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Ek 6. Etik Kurul Karari

o o
SULEYMAN DEMIREL UNIVERSITESI
Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Bagkanlig
SAYT :72867572/050/ 130R~

KONU : Etik Kurul Karan

05 Hisan 2013

Saymn : Yrd. Dog. Dr. Medet KORKMAZ
S.D.U. Saghk Bilimleri Fakiiltesi
I¢ Hastaliklari Hemsireligi A.D.Ogretim Uyesi

Sorumlu arastirict oldugunuz “Kronik Atriyal Fibrilasyonda Yasam Kalitesi ve Etkileyen
Faktorlerin incelenmesi™ isimli calismamzin kurulumuz tarafindan uygun goriildiigtine iligkin
03.04.2013 tarih ve 91 sayih Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu Karar yazimiz ekinde génderilmistir.

Bilgilerinizi ve geregini rica ederim.

{ {
Prof. Dr. Mistafa AKCAM
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Baskani

EKI: 1 Adet Etik Kurulu Karar1 (2 Sayfa)

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Bagkanhg
Dogu Kampiisii- ISPARTA Tel: 246 2113704 FAX : 246 2371165
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SULEYMAN DEMiREL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALARI ETiK KURULU
ILAC DISI KARAR FORMU

NMATOTE NANASYE

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Kronik Atriyal Fibrilasyonda Yasam Kalitesi ve
Etkileyen Faktérlerin incelenmesi

VARSA ARASTIRMA
PROTOKOL/PLAN KODU

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI
UNVANI/ADI/SOYADI

Sorumlu : Yrd. Dog. Dr. Medet KORKMAZ
Yardimer : Hemsire Nilay KARAKUS

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ
UZMANLIK ALANI

[¢ Hastaliklar Hemsireligi

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ
BULUNDUGU MERKEZ

Siileyman Demirel Universitesi Saghk Bilimleri
Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Hemsireligi Anabilim Dali

DESTEKLEYICI

DESTEKLEYICININ YASAL
TEMSILCISI

ARASTIRMANIN NITELIGi

Anket Calismasi

ARASTIRMANIN TURU

Anket Calismasi

ARASTIRMAYA KATILAN
MERKEZLER

TEK COK
MERKEZ

|

X

MERKEZLI

ULUSAL | ULUSLARARASI

X

DEGERLENDIRIL

N BELGELER

Y

E

Belge Adx

Versiyon

Tarihi
Numarasi

Dili

ARASTIRMA
PROTOKOLU/PLANI

Tiirkge [ ] ingilizce [ ] Diger[ ]

BILGILENDIRILMIS
GONULLU OLUR FORMU

Tiirkge [ ] Ingilizce [] Diger[ ]

OLGU RAPOR FORMU

Tiirkge [ ] Iingilizee [ ] Diger []

DEGERLENDIRILEN DIGER

BELGELER

Belge Adi

Aciklama

TURKCE ETIKET ORNEGI

SIGORTA

ARASTIRMA BUTCESI

BIYOLOJIK MATERYEL
TRANSFER FORMU

HASTA KARTI/GUNLUKLERI

ILAN

YILLIK BiLDIRIM

SONUC RAPORU

GUVENLILIK BILDIRIMLERI

DIGER

OOOO0O0D O Ooo
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SULEYMAN DEMIREL UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI KLiNiK ARASTIRMALARI ETiK KURULU
ILAC DISI KARAR FORMU

Karar No: 91

| Tarih: 03.04.2013

RA
BILGILERI

Yukarida bilgileri verilen klinik arastirma basvuru dosyasi ile ilgili belgeler arastirmanin gerekee,
amag, yaklasim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis olup ¢alismanin basvuru dosyasinda
belirtilen merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel yonden sakinca bulunmadigina toplantiya
katilan Etik Kurul iiye tam sayisinin salt gogunlugu ile karar verilmistir.

CALISMA ESASI

BASKANIN UNVANI

Klinik Arastirmalar Hakkinda Yonetmelik, Tyi Klinik Uygulamalari Kilavuzu
1
; Prof. Dr. Mustafa AKCAM

ADI/SOYADI:
Unvani/AdiSoyadi Uzmanlik Alam Kurumu Cinsiyet A”“i:;’ﬁ" ile Katihm * ind%\j\
PR Gt S [0 o [ [0 | |5 [0 | A
erdc.ll)og:.DrHalll Farmakoloji ?B}é]rgg ER kO 0 K | ER HD‘W
— — — /
e [ (20 o [on [on [men 8 |
o |k [B0re ew [x0 =0 [w e (w0 | 42K
e | IS0 o (e [e0 nm [ [n0 ] L
[F;rlf:)ri)lli)rrics:?rp” Néroloji ?iﬂlg EQ | KX [EO |HX [EX HE%’%/W-
Erfglggréi(;\%al] Kardiyoloji ;Bkliltlelg EX |KO |EQ [HX [EX HD///\#
SDg;.i]l)(r.Mekin gzg:jnml—last.l ve gg(ll)’l:";g e |xO le0 e e |50
gg)lzi(D/r\.\Z(gmp I¢ Hastaliklari gﬁlijilgg Q] |k 0] |HII IED HIX 1
T Ao (00 o0 [ o0 [n8 |5 [#0 [ S
TorcuooLy | Hukak |Fak - |B® KO |ED) [uE [E0) |HE
Uzm.Dr. Isparta
Kenan Ahmet Acil Tip DevletHast. |EX |K[J |ED |HX |E0 |HE]
TURKDOGAN :
bk [ remE e [om [« [o0 [#@ 50 [nm@ |
lli;nlqi?l:l(gl(}] Biyomedikal SAlrjsl.J;Jyg.Hast EX | kO [0 |HX |EKX HL] (&*
ngE?AOGLU Sivil Uye ?sgigpi EX kO [0 |HK |ER |HO N;‘

*: Toplantida Bulunma
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Ek 7. Bilimsel Etige Uygunluk Beyam

BEYAN

“Kronik Atriyal Fibrilasyon Hastalarinda Yasam Kalitesi ve Etkileyen
Faktorlerin Incelenmesi” adli Yiiksek Lisans tezi, Siileyman Demirel Universitesi
Saglik Bilimleri Enstitiisti Lisansiistii Tez Onerisi ve Tez Yazma Yonergesi’ne

uygun olarak hazirlanmigtir.

Tezi Hazirlayan
Nilay KARAKUS

% /ff/g

-k

anisman

Yrd.Do¢.Dr.Medet KORKMAZ





