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ÖZET 

 

ĠNME AÇISINDAN YÜKSEK RĠSKLĠ HASTALARDA ASEMPTOMATĠK ATRĠYAL 

FĠBRĠLASYON GÖRÜLME SIKLIĞI VE BUNU BELĠRLEYEN FAKTÖRLER 

 

Atriyal fibrilasyon toplumda en sık görülen kalıcı ritim bozukluğudur. Atriyal fibrilasyon 

bağımsız bir risk faktörü olarak 5-7 kat inme riskini artırmaktadır. Bu tromboemboli riski 

nedeniyle atriyal fibrilasyon toplum sağlığı açısından da önemli bir sorun haline gelmiştir. 

Asemptomatik atriyal fibrilasyon atakları klinikte semptomatik olanlardan daha sık izlenir.  

Bu asemptomatik atriyal fibrilasyon olgularında inme riski semptomatik atriyal fibrilasyonlu 

hastalarla aynıdır. Biz çalışmamızda daha önceden bilinen atriyal fibrilasyonu olmayan ancak 

atriyal fibrilasyon ve inme risk faktörlerine sahip hastalarda asemptomatik atriyal fibrilasyon 

sıklığı ve bunu belirleyen risk faktörlerini araştırmayı amaçladık. 

Çalışmamıza Kardiyoloji polikliniğinde değerlendirilen atriyal fibrilasyon öyküsü olmayan, 

atriyal fibrilasyonu düşündürecek semptom tariflemeyen inme için risk faktörleri olan 140 

hasta dahil edilmiştir. Hastaların atriyal fibrilasyonla ilişkili olabilecek demografik, klinik ve 

ekokardiyografik verileri kaydedilerek bu hastalara 24 saatlik ambulatuar 

elektrokardiyografik izlem (Holter monitorizasyonu) ile ritim takibi yapılarak 5 saniye ve 30 

saniye üzerinde asemptomatik atriyal fibrilasyon görülme sıklığı araştırılmıştır. Daha sonra 5 

ve 30 saniye üzerinde asemptomatik atriyal fibrilasyonu olan ve olmayan hastalar risk 

faktörleri açısından karşılaştırılmıştır. 

Hastaların yaş ortalaması 74.5 ± 7.16 idi (%50 kadın ve %50 erkek). Hastaların 5 saniye 

üzerinde asemptomatik atriyal fibrilasyon sıklığı %17.9 iken, 30 saniye üzerindekiler için ise 

bu oran %5.0 saptanmıştır. Beş saniye üzerinde asemptomatik atriyal fibrilasyon saptanan 

hastalarda yaş ve kronik obstruktif akciğer hastalığının belirleyici faktörler olduğu izlenmiştir 

(p=0.001 ve p=0.002). Otuz saniye üzerinde asemptomatik atriyal fibrilasyon saptanan 

hastalarda ise yaş ve Holter monitorizasyonu sırasında saptanan maksimum kalp hızı 

belirleyici olmuştur (p=0.028 ve p=0.044).  

Sonuç olarak bu çalışmada inme açısından yüksek riskli olan hastalarda asemptomatik atriyal 

fibrilasyon sıklığının yüksek olduğunu ve ileri yaş, kronik obstruktif akciğer hastalığı varlığı 

ve ambulatuar elektrokardiyografik monitorizasyonda izlenen maksimum kalp hızının 

asemptomatik atriyal fibrilasyonla ilişkili olabileceğini saptadık. 

 

Anahtar kelimeler: Atriyal fibrilasyon, inme, yaş, kronik obstruktif akciğer hastalığı, Holter 

monitorizasyonu, 
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ABSTRACT 

 

INCIDENCE OF ASYMPTOMATIC ATRIAL FIBRILLATION IN PATIENTS AT 

HIGH RISK FOR STROKE AND ASSOCIATED FACTORS 

Atrial fibrillation is the most common permanent arrhythmia in the society. Atrial fibrillation 

increases the risk of stroke 5-7 times. Atrial fibrillation has become a major public health 

problem because of this thromboembolic risk. Asymptomatic episodes of atrial fibrillation are 

more common than symptomatic ones in general population. The risk of stroke in patients 

with asymptomatic atrial fibrillation is similar to that of patients with symptomatic atrial 

fibrillation. In the present study, we aimed to search the incidence of asymptomatic atrial 

fibrillation in patients at high risk for stroke but no history of atrial fibrillation and determine 

the factors associated with asymptomatic atrial fibrillation. 

One hundred fourty patients, evaluated in our cardiology department, with no history of atrial 

fibrillation or symptoms which might suggest atrial fibrillation and have risk factors for stroke 

included in our study. Patients' demographic, clinical and echocardiographic data which might 

be associated with atrial fibrillation were recorded. These patients were then followed by 24-

hour ambulatory electrocardiographic monitoring (Holter monitoring). Patients who had with 

episodes of asymptomatic atrial fibrillation over 5 seconds and 30 seconds were analyzed for 

factors associated with atrial fibrillation. 

The mean age of patients was 74.5±7.16 (50% female). The frequency of asymptomatic atrial 

fibrillation lasting over 5 seconds was 17.9%, and lasting over 30 seconds was 5.0%. Age and 

chronic obstructive pulmonary disease were found to be independent risk factors for atrial 

fibrillation lasting at least 5 seconds (p=0.001 ve p=0.002). Age and maximum heart rate 

during Holter monitoring were found to be independent risk factors for atrial fibrillation 

lasting at least 30 seconds (p=0.028 ve p=0.044).  

In conclusion, there is a high incidence of asymptomatic atrial fibrillation in patients at high 

risk for stroke. Older age, chronic obstructive pulmonary and maximum heart rate during 

Holter monitoring may be associated with asymptomatic atrial fibrillation. 

 

Key words: Atrial fibrillation, stroke, age, chronic obstructive pulmonary disease, Holter 

monitoring 
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1.GİRİŞ  

Atriyal fibrilasyon (AF) toplumda en sık görülen kalıcı ritim bozukluğudur. İlk olarak 1909 

yılında Lewis tarafından tanımlanmıştır (1). Toplumda görülme sıklığı giderek artan ve 

toplum sağlığı açısından yüksek maliyeti olan AF’nin önemi yıllar içinde artmıştır. ABD’de 

yaklaşık 2,2 milyon yetişkinde paroksismal ya da kalıcı AF olduğu tahmin edilmektedir 

(2).Toplumda görülme sıklığı 2000 yılında % 2,5 olan AF’nin 2050 yılında 3 kat artarak 15 

milyon insanı etkileyeceği düşünülmektedir (3).  

Yaşlı nüfusun artması ile birlikte AF insidansı da artmaktadır.  Atriyal fibrilasyonun yaşla 

ilişkisi, 50 yaşından sonra her dekatta AF insidansının ikiye katlandığı, 80 yaşlarında % 

10’lara ulaştığının saptandığı Framingham çalışmasında gösterilmiştir (4).  

Atriyal fibrilasyonun risk faktörleri olarak ileri yaş, hipertansiyon, kalp yetmezliği, iskemik 

kalp hastalığı, kalp kapak hastalıkları, akciğer hastalıkları, Diabetes Mellitus, obezite, 

hipertirodizm, alkol alımı, sigara kullanımı belirlenmiştir. Atriyal fibrilasyonun klinik etkileri 

özellikle inme riski, gelişen kalp yetmezliği ve mortalitedeki artışla ilişkilidir. Atriyal 

fibrilasyon aynı zamanda kişilerin egzersiz kapasitesinde ve kognitif fonksiyonlarında 

bozulma, böylece yaşam kalitesinde azalmaya yol açmaktadır (5, 6).  

Atriyal fibrilasyon inme riskini bağımsız bir risk faktörü olarak 5-7 kat artırmaktadır. Ölüm 

riskini de yaklaşık 2 kat artırmaktadır (7). Bu tromboemboli riski nedeniyle AF toplum sağlığı 

açısından da önemli bir sorun haline gelmiştir. Atriyal fibrilasyon gelişmesinde rol oynayan 

risk faktörleri ile AF hastalarındaki inme için risk faktörleri örtüşmektedir (8-10). Bu ortak 

risk faktörleri ileri yaş, kalp yetmezliği, hipertansiyon, Diabetes Mellitus, miyokard infaktüsü 

ve kalp kapak hastalıkları olarak belirlenmiştir. Bu risk faktörlerinin varlığında AF ile birlikte 

inme riskinin de artmış olduğu izlenmektedir. Ayrıca AF’deki inme riskinin AF’nin 

paroksismal, persistan ya da kalıcı olmasıyla ilişkisi olmadığı gibi semptomatik ve 

asemptomatik olmasıyla da ilişkisi yoktur (1-14). Atriyal fibrilasyon tespit edildiğinde 

hastaların yaklaşık %15’inin inme geçirmiş olduğu tahmin edilmektedir (15). Bu yüksek inme 

oranları nedeniyle AF’nin erken tanısı ve inmeden korumak için etkili antikoagülasyonu 

gerekmektedir. Ayrıca bir diğer önemli durum ise AF’nin neden olduğu inmenin geri 

dönüşümsüz ciddi bir organik hasara yol açmasıdır (16-19). Atriyal fibrilasyona bağlı gelişen 

inmelerde fatal risk diğer inme sebepleriyle karşılaştırıldığında iki kat fazladır (18). Birçok 
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çalışmada gösterilmiştir ki AF’de etkili oral antikoagülasyon tedavisi ile inmelerin üçte 

ikisinden korunulabilir.  

 

Asemptomatik AF’nin son yıllarda uzun süreli kayıt yapabilen cihazlarla daha fazla oranda 

tespiti ile birlikte sıklığının sanılandan daha fazla olduğu ve inme açısından da önemli risk 

teşkil ettiği saptanmıştır. 

 

Çalışmamızda 65 yaş ve üzerindeki önceden bilinen AF öyküsü olmayan hastalarda 24 saatlik 

ambulatuar elektrokardiyografik  monitorizasyon ile asemptomatik AF sıklığını ve bu 

hastalarda AF ile ilişkili risk faktörlerini belirlemeyi amaçladık. 
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2.GENEL BİLGİLER  

2.1.ATRİYAL FİBRİLASYON TANIMI  

Atriyal fibrilasyon düzensiz atriyal aktivasyon ve bunun sonucunda gelişen etkisiz atriyal 

kontraksiyon olarak tanımlanmaktadır (20-25). Elektrokardiyogramda tipik olarak düzensiz 

R-R aralıkları, belirgin P dalgalarının yokluğu ve düzensiz atriyal aktivite izlenir. Normal 

sinüs ritminde izlenen düzenli P dalgalarının yerine değişken amplitüdlü, düzensiz hızlı 

salınımlı dalgalar izlenmektedir. Bu dalgalar AV ileti sağlamsa düzensiz sıklıkta ventriküler 

yanıta neden olur (26). Diğer bir deyişle AF elektrokardiyografik olarak, değişik yükseklik ve 

morfolojide, küçük ve düzensiz ‘f’ dalgaları ve düzensiz QRS kompleksiyle karakterizedir. 

 

Atriyal fibrilasyonunun tarihçesine bakıldığında; ilk kez 1628 yılında William Harvey 

hayvanların atriyumlarındaki fibrilasyonu tanımlamıştır. Bundan yaklaşık 200 yıl sonra 

steteskopun icadıyla birlikte Robert Adams 1827’de mitral darlıkla düzensiz nabız varlığının 

ilişkili olduğunu, Hope ise 1839 yılında bu nabzın egzersiz ile düzensizliğinin arttığını 

saptamıştır. Atriyal fibrilasyonun patolojisinin yapı taşlarından olan AF’nin atriyumdaki çok 

sayıdaki odaktan kaynakladığını ise Engelman 1894’de saptamıştır. Einthoven’un 1900 

yılında elektrokardiyogramı keşfiyle birlikte ilk kez 1909’da Lewis tarafından 

elektrokardiyogram ile gösterilmiştir (1). Yüzyıllar süren bu süreçte AF’nin klinik önemi 

1982 yılında AF’nin basit bir aritmi olmadığı, mortalite ve morbiditeyi artırdığının 

gösterildiği Framingham çalışması ile ortaya çıkmıştır ve böylece klinik önemi daha iyi 

anlaşılmıştır (27, 28).  

 

2.2.ATRİYAL FİBRİLASYON SINIFLAMASI  

 

Atriyal fibrilasyon, epizodların süresine, sinüs ritmi nasıl sağlandığı ya da sağlanıp 

sağlanamadığına göre sınıflandırılabilir. 2006’da yayınlanan AF kılavuzunda basitleştirilmiş 

bir sınıflama kullanılmıştır (9). Paroksismal, persistan, uzamış persistan ve kalıcı (permanent) 

AF olarak dört gruba ayrılmaktadır.  

 

Paroksismal AF’de sinüs ritminin atriyal fibrilasyona dönüştüğü epizodlar saniyeler – günler 

içinde kendiliğinden veya 7 gün içinde müdahale ile sonlanmaktadır. Epizodlar değişken 
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sıklıkta gelişmektedir. Persistan AF, 7 günden uzun süren ve spontan olarak sinüs ritmine 

dönmeyen, medikal tedavi veya kardiyoversiyon gerektiren durumları içermektedir. Uzamış 

persistan AF’de ise aritmi süresi 12 aya kadar uzamıştır. Eğer AF bir süredir devam ediyorsa 

ve kardiyoversiyon ile sonlanmazsa kalıcı veya permanent AF’den bahsedilir. 

Kardiyoversiyon endikasyonu bulunmayan ve/veya denenmemiş ve/veya hasta tarafından 

istenmeyen uzun süreli AF olguları da permanent (kalıcı) AF grubuna girer. Çok ileri yaşa 

sahip olup asemptomatik, çok geniş sol atriyumu ve kapak hastalığı olan, sinüs ritmi 

idamesinin sağlanamayacağı hastalarda ya da sol atriyal trombüsü nedeniyle kardiyoversiyon 

ile inme riski olup hız kontrolü planlanan hastalar da permanent AF grubunda 

değerlendirmelidir.   

 

Bu sınıflamaya dahil edilmeyen lone AF ise klinik ve ekokardiyografik olarak 

kardiyopulmoner hastalığı, hipertansiyon, Diabetes Mellitusu olmayan 60 yaş altındaki 

bireylerde görülen atriyal fibrilasyondur (20, 21). 

  

2.3.ATRİYAL FİBRİLASYON EPİDEMİYOLOJİSİ 

 

Atriyal fibrilasyon en sık görülen kalıcı kardiyak aritmidir. Yıllar geçtikçe de prevalansı ve 

insidansı artmaktadır (3). ABD’de yaklaşık 2,2 milyon yetişkinde paroksismal ya da kalıcı AF 

izlendiği tahmin edilmektedir (2). Miyasaka ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada son 2 

dekatta AF insidansında %12,6 artış tespit edilmiştir. Buradan yola çıkılarak 2050 yılında 

ABD’de 15,9 milyon insanın bu hastalıktan etkileneceği tahmin edilmektedir (3). Yaşlı 

nüfusun artması ile, AF sıklığı da artmaktadır. Bunun yanında AF, yaşlı hastalarda tek başına 

ortaya çıkmamakta, diğer yaşla ilişkili olan kardiyovasküler durumlar, akciğer hastalıkları ve 

kronik ya da terminal dönem hastalıklarla birlikte izlenmektedir (29, 30, 31 ). Nüfus 

yaşlandıkça da artan AF vakalarının ve AF’nin sebep olduğu serebrovasküler 

komplikasyonlarının önemli toplumsal maliyetlere neden olacağı açıktır (32). National 

Hospital Discharge Survey’e bakıldığında AF ile ilişkili hastane yatışları 1985 ile 1999 yılları 

arasında üç kat artmıştır (33). Bu eğilim 1990’lı yıllarda da devam etmiş, 1996 ile 2001 yılları 

arasında AF başvurularındaki göreceli artış %34’ü bulmuştur (29). 

 



5 
 

Atriyal fibrilasyon değişik klinik durumlar şeklinde karşımıza çıkabilir. Tamamen 

asemptomatik (sessiz) olabileceği gibi, ciddi semptomlara da sebep olabilir (34). Bazı hastalar 

asemptomatiktir ve AF’nin sebep olduğu bir komplikasyonla ilk kez karşımıza çıkıyor 

olabilirler. Bu bulguyu destekleyen bir çalışmada akut inme tespit edilen, uzamış 

elektrokardiyogram monitorizasyonu yapılan hastalardan %16,1’inde AF saptanmıştır (35). 

Atriyal fibrilasyonun paroksismal olabileceği ve belirli bir süre içinde tespit edilemeyeceği, 

asemptomatik olup tanı konulmamış olabileceği göz önünde alınırsa günümüzde kabul 

ettiğimiz prevalans ve insidans değerlerinin gerçek durumun altında olduğu düşünülebilir  

(34). Cardiovascular Health çalışmasında AF olgularının  %12’si yalnızca elektrokardiyogram 

taraması ile tespit edilmiştir ve bu vakaların büyük olasılıkla asemptomatik olduğu 

belirtilmiştir (36). Yine başka bir çalışmada AF’si olan 8 hastanın 30 gün monitorize takip 

edilmesi sonucunda bir hastanın AF’de iken hiç semptom tariflemediği, diğer 5 hastanın da 

semptomatik ve asemptomatik AF atakları olduğu gözlenmiştir (37).  

 

Atriyal fibrilasyon bir zamanlar diğer kardiyovasküler hastalıklar için sadece bir belirteç 

olarak kabul edilmesine rağmen, artık inme ile ilişkisi nedeniyle önem kazanmıştır (38). 

Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda inme riskinde ciddi bir artış saptanmıştır (39). Yeni 

Zelanda’da yapılan bir çalışmada inmeli hastalarda % 24 oranında AF izlenmiştir (40). Atriyal 

fibrilasyonun inmeden bağımsız olarak bilişsel fonksiyon bozuklukları ile de bağlantılı 

olabileceği belirtilmiştir (41). Aynı zamanda morbidite ve hatta mortalitede artık bağımsız bir 

belirleyici olarak kabul edilmektedir (42-44). Bu nedenlerle sessiz AF’ler de semptomatik 

AF’ler kadar önemlidir. 

 

TEKHARF çalışmasının verilerinden yola çıkılarak 2008 yılında yayınlanan bir araştırmada, 

ortalama 9,9 yıllık takip sonunda ülkemizde tahmini kronik AF insidansının yılda 35 bin (22 

bini kadında), prevalansının 310 bin (200 bini kadında) olduğu belirtilmiştir (45). Beklenenin 

aksine AF’nin erkekte kadına göre 1/7 oranında daha az geliştiği ve 2/5 oranında daha düşük 

prevalans sergilediği izlenmiştir (45). Atriyal fibrilasyonlu hastalarda toplam mortalite yılda 

100 kişide 6,8 bulunurken, sağ kalım iki cinsiyette de 5-9 yıl arasında saptanmıştır (45). 

Ülkemizde de diğer toplumlardaki gibi AF insidansı yıllar geçtikçe artmakta, AF’nin sebep 

olduğu inme riski, mortalite ve morbitede artış nedeniyle ciddi toplumsal bir yük 

oluşturmaktadır.  
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2.4. ATRİYAL FİBRİLASYON RİSK FAKTÖRLERİ  

 

Atriyal fibrilasyon oluşumunda etken olan birçok faktör tanımlanmıştır. Geri dönüşümlü 

nedenler arasında kısa sürede fazla alkol alımı, kadiyotorasik ve nonkardiyak cerrahi, 

miyokard infaktüsü, perikardit, miyokardit, hipertiroidizm, pnömoni ve pulmoner emboli 

tanımlanmıştır (46-49).  

 

Tablo 2.4: Atriyal fibrilasyon etyolojisinde rol oynayan etkenler 

 

 

1)Elektrofizyolojık anomaliler: 

-Artmış Otomatisite (Fokal AF) 

-İleti anomalileri (Reentry) 

 

2)Atriyal basınç artışı: 

-Mitral ve triküspit kapak hastalığı 

-Koroner arter hastalığı 

-Semilunar kapak anomalileri 

-Sistemik veya pulmoner hipertansiyon 

(pulmoner emboli) 

-İntrakardiak tümör veya trombüs 

 

3)Atriyal iskemi: 

-Koroner arter hastalığı 

 

4)İnflamatuar veya infiltratif atriyal 

patoloji: 

-Perikardit 

-Amiloidoz 

-Myokardit 

-Yaşla indüklenen atriyal fibrotik 

değişiklikler 

 

5)İlaçlar: 

-Alkol 

-Kafein 

 

 

6)Endokrin Bozukluklar: 

-Hipertiroidizm 

-Feokromositoma 

 

7)Otonomik tonus değişiklikleri: 

-Artmış parasempatik aktivite 

-Artmış sempatik aktivite 

 

8)Postoperatif: 

-Kardiyak, pulmoner, ösefageal 

 

9)Nörolojik durumlar 

-Subaraknoid hemoraji 

-Nonhemorajik major inme 

 

10)İdiopatik(lone AF) 

 

11)Ailesel 

 

 

Atriyal fibrilasyon çoğunlukla kardiyovasküler risk faktörleri ve aritmiyle birlikte 

komplikasyon riskinin arttığı hastalıklarla bir arada olmaktadır. Atriyal fibrilasyon için sık 

predispozan faktörler; kardiyovasküler (hipertansiyon, konjestif kalp yetmezliği, kalp kapak 
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hastalığı, Diabetes Mellitus, vasküler hastalıklar) ve kardiyovasküler olmayan (akciğer 

hastalıkları, enfeksiyon) risk faktörlerini içermektedir (50). Bazı risk faktörleri atriyal 

fibrilasyon gelişiminde daha önemli yer tutmaktadır. Framingham Heart çalışması, 

Cardiovascular Health çalışması ve Manitoba Follow-Up çalışmasında konjestif kalp 

yetmezliği ve kalp kapak hastalıkları AF gelişmesinde yüksek riskli durumlar olarak 

belirtilmiştir (5, 44, 51). 

 

Hastaların mevcut AF riskini belirlemek amacıyla bazı skorlama sistemleri oluşturulmuştur. 

Framingham çalışması AF gelişimi için yaş, cinsiyet, beden kitle indeksi, sistolik kan basıncı, 

hipertansiyon tedavisi, PR aralığı, klinik olarak önemli üfürüm, konjestif kalp yetmezliğinden 

oluşan bir risk skoru yayınlamıştır. Ekokardiyografik ölçümlerin bu riski küçük oranda 

etkilediği belirtilmiştir (52). ARIC çalışması da yaş, ırk, ağırlık, sigara içiciliği, sistolik kan 

basıncı, hipertansiyonda ilaç kullanımı, prekordiyal üfürüm, sol ventrikül hipertrofisi, sol 

atriyum büyüklüğü, Diabetes Mellitus, koroner arter hastalığı ve konjestif kalp 

yetmezliğinden oluşan skorlamanın AF gelişiminde belirleyici olduğunu göstermiştir (53). 

Yine ARIC çalışması yeni ortaya çıkan AF hastalarının hipertansiyon, obezite, Diabetes 

Mellitus, sigara gibi ortak kardiyovasküler risk faktörlerine sahip olduğunu göstermiştir (54).  

 

2.4.1.Yaş 

 

ABD’ de yapılan üç büyük epidemiyolojik çalışmada da kanıtlandığı üzere AF prevalansı 

yüksek oranda yaşa bağımlıdır (5, 55, 56). Atriyal fibrilasyon insidansı çarpıcı bir şekilde 

yaşla birlikte artmaktadır (36, 51). Framingham çalışmasında 50 yaşından sonra her dekatta 

insidans ikiye katlanmakta ve 80 yaşında % 10 oranına ulaşmaktadır (4). İleri yaşa kadar 

yaşayan insanların giderek daha fazla sayıya ulaşmasıyla da bu halk sağlığı sorunu giderek 

artmaktadır (34). SAFE çalışmasında da 65 yaş ve üzerindeki hastalarda AF prevalansı % 7,2, 

75 yaş ve üzerindeki hastalarda % 10,3 saptanmıştır (57). 50-59 yaşları arasındaki hastalarda 

%0,5–0,9 oranında AF öyküsü varken, bu hastaların dokuzuncu dekatta % 6,7-13,2 oranında 

AF’ye sahip olduğu izlenmiştir (4, 5, 41). ATRIA çalışmasında tüm yaş gruplarında AF 

prevalansı %0,95 iken, 55 yaştan gençlerde %0,1’e kadar düşmekte, 80 yaş ve üzerindekilerde 

%9,0 kadar çıkmaktadır (58). Yaşla birlikte arttığı gösterilmiş AF sıklığından atriyal 
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miyokardiyumdaki değişiklikler ve iletim sistemindeki dejenerasyonun sorumlu olabileceği 

belirtilmiştir (9).  

 

2.4.2.Cinsiyet  

 

Atriyal fibrilasyon gelişiminde cinsiyet önemli bir rol oynamaktadır, herhangi bir yaşta AF 

riski erkeklerde kadınlara göre daha yüksektir (36, 51, 59). Framingham Heart çalışmasının 

verileri zamanla erkeklerde AF prevalansının arttığını desteklemektedir. 1968 ile 1989 yılları 

arasında Framingham Heart Study popülasyonunda erkeklerde AF prevalansının %3,2’den % 

9,1’e çıkarak üçe katlandığı izlenmiştir (55). Bir diğer büyük çalışma olan Cardiovascular 

Health çalışmasında 65 yaş ve üzerindeki hastalarda AF prevelansı erkeklerde %6,2 ve 

kadınlarda % 4,8 olarak saptanmıştır (5). Bu çalışma sonuçlarını destekler nitelikte bir diğer 

çalışmada tüm yaşam boyunca AF gelişme riski 40 yaşın üzerindeki 4 erkek ve kadından 

1’inde görülmektedir (60). 

 

Her ne kadar atriyal fibrilasyonun yaşa spesifik prevalansının erkeklerde kadınlardan daha 

yüksek olduğu bilinse de daha yüksek yaş gruplarında kadınlardaki AF prevalansı 

erkeklerdekini yakalamaktadır. Cardiovascular Health çalışmasında 65 ile 69 yaş arasındaki 

erkeklerdeki AF prevalansı kadınlardakilerden daha yüksektir (Erkeklerde % 5,8, kadınlarda  

%2,8).70 ile 79 yaşlarında ise her iki cinsiyette de prevalans eşitlenmektedir (Erkeklerde 

%5,9,kadınlarda  %5,8) (5). Atriyal fibrilasyondaki kadınların mutlak sayısının erkeklere göre 

daha fazla olmasının sebebinin de kadınların daha uzun yaşamasına bağlı olduğu 

düşünülmüştür. Ancak AF’nin yaşlı kadınlarda yaşlı erkeklere göre daha az önemli bir 

hastalık olarak kabul edilmemelidir (34). 

 

2.4.3.Koroner Arter Hastalığı  

 

Koroner arter hastalığının akut miyokard infaktüsü ve kalp yetmezliği ile komplike olmadığı 

durumlarda AF ile ilişkisi zayıftır. Akut miyokard infarktüsünde muhtemelen atriyal iskemi 

ya da kalp yetmezliğine ikincil atriyal gerilmeye bağlı  %6-10 arasında geçici AF 

oluşmaktadır (61-64). Bu hastalar ileri yaş ve kalp yetmezliği gibi komorbiditeler nedeniyle 

çoğunlukla kötü prognoza sahiptir. Kronik stabil koroner arter hastalığı olan hastalarda AF 
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insidansı daha da düşüktür (65, 66). Anjiografi ile dokümente edilmiş koroner arter hastalığı 

olan 18,000 hastanın katıldığı Coronary Artery Surgical Study (CASS)’da AF sadece %0,6 

hastada saptanmıştır (65). Bu hastaların büyük olasılıkla kronik AF’li hastalar olduğu, 

paroksismal AF sıklığının daha fazla olabileceği belirtilmiştir. Atriyal fibrilasyonla koroner 

arter hastalığının ciddiyeti arasında bir fark izlenmemiştir. Ancak önemli bir bulgu olarak 

CASS’da stabil koroner arter hastalığı olan hastalarda AF’nin mortalite artışında bağımsız bir 

belirleyici olduğu saptanmıştır (65).  

 

Atriyal fibrilasyonun prevalansındaki artışın arkasındaki klinik faktörlerden birisi de 

miyokard infaktüsü sonrası sağ kalımın artmasıdır. Buna ek olarak kardiyotorasik cerrahi 

sonrası sağkalımdaki artış da postoperatif atriyal fibrilasyon prevalansındaki artışa katkıda 

bulunmaktadır (67). Framingham Heart çalışmasında 1968 ile 1989 yılları arasında miyokard 

infaktüsü geçirenlerdeki AF prevalansı %4,9’den %17,4’e yükselmiştir. Bu çalışmada 

miyokard infaktüsü saptanan erkeklerin %26’sına ve kadınların %13’üne AF’nin eşlik ettiği 

izlenmiştir (51). Erkeklerde önceki miyokardiyal infaktüs öyküsü önemli ölçüde AF riskini 

artırmaktadır (44, 51). Atriyal fibrilasyon %10 oranında akut miyokard infaktüsü ile komplike 

olmakta ve bunun sonucunda daha şiddetli infarktlar meydana gelmektedir (68, 69). Son 

yıllarda miyokard infaktüsünde sağkalımın artmasıyla birlikte, görülen AF sıklığında da artış 

izlenmiştir. Ancak son yıllardaki revaskülarizasyon işlemlerindeki gelişmeler ile iskeminin 

tetiklediği AF’nin görülme sıklığında bir miktar azalma gözlenmiştir. Tromboliz uygulanması 

sonrasında akut miyokard infaktüsündeki AF insidansının azaldığının gösterildiği çalışmada 

bu durumu desteklemektedir (70). Bir başka çalışmada ise toplumda en sık görülen 

komorbiditelerden koroner arter hastalığı ve konjestif kalp yetmezliğinin acil medikal 

müdahalesinin  % 3–6’sında AF saptanmıştır (71). 

 

Atriyal fibrilasyon bu klinik durumlarda sistemik inflamasyon, kardiyovasküler ve 

hemodinamik strese ikincil olarak sol atriyal ve/veya pulmoner venöz yapısal ve elektriksel 

yeniden şekillenmeyle meydana gelmektedir (34).   
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2.4.4.Hipertansiyon  

 

Hipertansiyon birçok çalışmada tutarlı bir şekilde AF riskini arttıran bir durumdur (5, 44, 51). 

Atriyal fibrilasyon ve inme için bir risk faktörü olarak hipertansiyon özel bir öneme sahiptir.  

Hipertansiyona sıklıkla arteriyel sertlik ve hipertrofi ile diyastolik disfonksiyonu içeren sol 

ventriküldeki kompansatuar değişiklikler eşlik etmektedir (34). Sol ventrikül diyastolik 

basınçtaki artış sol atriyum ve pulmoner venlere yansımakta, bu durum da gerilme ve 

hipertrofiyi içeren yapısal ve fonksiyonel değişiliklere, atriyal elektrofizyolojide değişikliklere 

ve belki atriyal nörohumoral regülasyon bozukluğuna yol açarak AF’ye katkıda 

bulunmaktadır (34). 

 

Atriyal fibrilasyon ve hipertansiyon arasındaki sıkı ilişki göz önüne alındığında hipertansiyon 

oluşumunun engellenmesi ve etkin tedavisinin yapılması ile birçok AF vakasının meydana 

gelmesi engellenebilir. Bunu destekler nitelikte bir çalışmada hipertansiyon hastalığının 

eradike edilmesi ile erkek ve kadınlardaki AF vakalarının da %14 oranında azalacağı 

öngörülmüştür (51).  

 

2.4.5.Konjestif  Kalp Yetmezliği, Kalp Kapak Hastalıkları 

 

Kalp kapak hastalığı (36, 51, 72), konjestif kalp yetmezliği (36, 72), kardiyomiyopatisi (73, 

74) olan hastalarda da AF riski artmıştır. Romatizmal kalp hastalığı, gelişmiş ülkelerde artık 

nadir görülmesine rağmen, AF prevalansındaki artışla yakından ilişkilidir (75, 76). Önemli 

darlık veya yetersizliğe yol açan herhangi bir kapak lezyonu AF gelişimine katkıda 

bulunmaktadır. Ciddi mitral yetmezliğinin eşlik ettiği mitral kapak prolapsusu ve flail mitral 

kapağı olanların alındığı bir çalışmada AF gelişme hızının yılda %5 olduğu saptanmıştır (77). 

Bu çalışmada hastaların 65 yaşın üzerinde olması ve sol atriyum boyutunun 50 milimetrenin 

üzerinde olması önemli risk faktörleri olarak tespit edilmiştir.   

 

Atriyal fibrilasyon ile kalp yetmezliği çoğunlukla birlikte görülür, her biri diğerinin 

oluşumunu tetikleyebilir. Kalp yetmezliği olan hastalarda AF prevalansı kalp yetmezliği 

şiddetine bağlı olarak kısmen değişkenlik gösterebilir. Kalp yetmezliğinin şiddeti arttıkça AF 

görülme sıklığı da artmaktadır. Bir diğer durum olan hipertrofik kardiyomiyopatilerde de 
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%10-28 arasında hastada AF saptanmıştır (78-80). Bu hastalarda AF’nin prognostik önemi 

açık değildir, bazı çalışmalarda kötü prognoz gösterilmişken (80) bazı çalışmalarda mortalite 

artışı gösterilememiştir (79). 

  

2.4.6.Kardiyak ya da Kalp Dışı Cerrahi Sonrası  

 

Atriyal fibrilasyon cerrahi sonrasında en sık görülen ritim bozukluğudur. Atriyal fibrilasyon 

CABG sonrası erken dönemde %30-40, kapak cerrahisi sonrası %37-50, CABG ile birlikte 

kapak replasmanı yapılanlarda %60 oranında izlenmektedir (81-85). Atriyal fibrilasyon 

önemli oranda hastane yatışlarını uzatmakta, CABG sonrası maliyeti ekstra artırmaktadır (86, 

87).  

 

Atriyal fibrilasyon kalp transplantasyonu yapılmış hastalarda bir rejeksiyon göstergesi 

olabilir. Çalışmalarda kardiyak tranplantasyon sonrası denerve kalpte özellikle de önemli 

rejeksiyon varlığında %10-24 arasında AF izlenmiştir (84, 88). Çoğunlukla ataklar ilk iki 

haftada gerçekleşmektedir, iki haftadan sonra gelişen AF’nin ölüm riskinde artışla ilişkili 

olabileceği belirtilmiştir (88, 89). 

 

Kardiyak cerrahi ile karşılaştırıldığında nonkardiyak cerrahi sonrası AF daha az 

görülmektedir. Dört bin yüz seksen bir hastanın katıldığı nonkardiyak cerrahi öncesinde sinüs 

ritminde olan 50 yaş üstündeki hastaların dahil edildiği bir çalışmada perioperatif AF 

insidansı %4,1 saptanmıştır (86). Bu hastalarda atakların çoğunlukla cerrahi sonrası ilk üç 

günde olduğu izlenmiştir. İntratorasik cerrahi sonrası diğer nonkardiyak cerrahilere göre AF 

görülme sıklığı daha fazla saptanmıştır.  

 

2.4.7.Diabetes Mellitus ve Obezite 

 

Bazı çalışmalarda Diabetes Mellitus ve obezitenin AF riskini artırdığı gösterilmiştir (5, 44, 

51). Kapak hastalığı olmayan 4700 hastanın katıldığı Framingham Heart çalışmasında çok 

değişkenli analizlerde Diabetes Mellitusun AF riskini arttırdığı gözlenmiştir (51). Diabetes 

Mellitusda sol ventrikül kitlesinde ve arteriyel sertlikteki artışın olası mekanizmalar olduğu 

ortaya konulmuştur (90).  
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Obezite ve AF arasındaki ilişki tartışmalıdır. Bazı çalışmalarda bu iki durum arasında güçlü 

bir ilişki gösterilmişken (44, 91-93), bazı çalışmalarda ise herhangi bir ilişki gösterilememiştir 

(36, 51). Önceki Framingham çalışmasında obezitenin AF ile ilişkisi olmadığı 

desteklenmesine rağmen aynı grubun yeni yayınlarında beden kitle indeksi ile AF gelişimi 

arasında sol atriyal genişlemenin aracılık ettiği düşünülen güçlü bir ilişki gösterilmiştir (94). 

 

Hipertansiyon, Diabetes Mellitus, obezite ve dislipidemi varlığını içeren metabolik 

sendromun da AF riskini artırdığı düşünülmektedir. Japonya’da yapılan 28,449 hastanın 

katıldığı bir çalışmada metabolik sendrom ile AF gelişimi arasındaki ilişki incelenmiş, 

ortalama 4,5 yıllık takip sonrasında metabolik sendrom kriterlerini sağlayan 4544 bireyden 

265’inde AF gelişmiştir (95). 

 

2.4.8. Akciğer Hastalıkları 

 

Cardiovascular Health çalışmasında akciğer hastalıkları AF için bağımsız bir risk faktörü 

olarak tespit edilmişken Framingham Heart çalışmasında bu durum desteklenmemiştir (36, 

51). Bu büyük çalışmalar arasındaki çelişkili sonuçlarla birlikte pulmoner embolisi olan 

hastalarda AF %10 ile %14 arasında izlenmiştir (96, 97). Derin ven trombozu olanlarda 16 

yıllık takipte ilk 6 ayda AF riskinin yüksek olduğu saptanmıştır (98). Sleep Heart Health 

çalışmasında da AF gelişimi uyku apnesi olmayanlara göre uyku apnesi olanlarda 4 kat fazla 

saptanmıştır (99). Paroksismal AF ve uyku apne sendromu olan 39 hastanın alındığı bir 

çalışmada 12 aylık takipte devamlı pozitif basınçlı ventilasyon ile AF rekürrensinin azaldığı 

izlenmiştir (100).   

 

2.4.9.Genetik Faktörler  

 

Atriyal fibrilasyon gelişiminde genetik faktörler nadir sebeplerdendir. İspanyada AF saptanan 

bir ailede otozomal dominant kalıtım saptanması AF’nin genetik bir kökeninin de 

olabileceğini düşündürmüştür (101). Yaşayan aile bireylerinin yarısında AF izlenmiş ve 

10.kromozomda defekt saptanmıştır (101). Bu kromozom üzerinde alfa ve beta adrenerjik 

reseptörler ile G-protein reseptör kinazı kodlayan genler bulunmaktadır. Bunun yanında başka 

bir otozomal dominant geçişli AF saptanan ailede ise 6q14-16’da defekt saptanmıştır (102).   
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Chen ve arkadaşları 2003 yılında büyük bir Çinli ailede otozomal dominant geçişli lone AF 

saptamış ve buna sebep olan mutasyonun 11p15.5 kromozomundaki KCNQ1 geni olduğu 

bulmuşlardır (103). KCNQ1 geni gibi KCNE2 geni de kardiyak potasyum kanallarınındaki 

porları kodlamaktadır (104, 105). Bu genlerdeki defektler AF oluşumunda tetikleyici rol 

oynamaktadırlar.   

 

Atriyal fibrilasyon prevalansında etnik farkılıklarda mevcuttur, beyaz olmayanlarda 

beyazlardan daha az sıklıkta AF görülmektedir (106). Genetik farklılıkların atriyal membran 

ve atriyal iletim sistemindeki kararlılığı etkileyerek ırklar arasındaki AF gelişimi açısından 

farka sebep olabileceği belirtilmiştir (107). 

 

2.4.10.Ekokardiyografik Anormallikler 

 

Bazı ekokardiyografik anormallikler AF riskinde artışa işaret etmektedir. Sol atriyum boyutu 

AF gelişiminde bağımsız bir belirleyicidir (36, 108). Genişlemiş sol atriyum ve atriyal 

gerilme yükselmiş doluş basınçları ile ilişkilidir ve AF gelişmesinde nihai ortak yolu temsil 

eder (109, 110). Sol atriyal dilatasyon sadece AF gelişmesi için belirleyici değil, atriyal 

gerilmeye zemin hazırlayan vasküler durumların göstergesi olabilir. Bu durumlar içinde 

hipertansiyon, azalmış vasküler kompliyans, artmış arteriyel sertlik, inflamasyon, serbest 

oksijen radikallerinin aktivasyonu, diyastolik disfonksiyon sayılabilir (34). Bir retrospektif 

çalışmada sol ventriküler diyastolik disfonksiyon ile AF ilişkisi gösterilmiştir (111). Obezite, 

uyku apne sendromu, hipertansiyon, koroner arter hastalığı ve kalp kapak hastalıkları sol 

atriyal genişleme ile ilişkilidir ve AF’ye eğilimi artırmaktadır (109, 112-116).  

 

Sol ventriküler anormallikler, özellikle azalmış sol ventriküler fraksiyonel kısalma, sol 

ventrikül sistolik disfonksiyonu ve sol ventrikül duvar kalınlığında artış AF gelişimini 

desteklemektedir (72, 108). 

 

2.4.11.Diğer Nedenler  

 

Hipertiroidizm AF riskini artırmaktadır (117). Klinik hipertirodisi olan 40,628 hastanın dahil 

edildiği bir çalışmada hastaların %8,3’ünde atriyal fibrilasyon ya da flutter izlenmiştir (118). 
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Bu hastalarda da 60 yaşın üzerinde AF görülme oranı %10-20 iken,40 yaşın altında bu oran 

%1’dir. Hipertiroidinin bu etkisinden beta adrenarjik tonustaki artış sorumlu olabilir. Tiroid 

hormonlarındaki yükseklik otomatisiteyi ve pulmoner venlerdeki miyositlerde trigger 

aktiviteyi artırarak, ektopik atımlara sebep olup AF’yi başlatabilir (119). Subklinik olarak 

tariflenen düşük tiroid stimulan hormonu, normal serum tiroid hormon konsantrasyonları 

durumunda da AF riski artmıştır (120-122). Bir prospektif çalışma da 60 yaş üzerindeki 

önceden AF öyküsü olmayan 2007 hasta 10 yıl boyunca takip edilmiş, düşük serum TSH 

konsantrasyonu olanlar normal olanlara göre AF açısından daha yüksek riskli bulunmuştur 

(120). 

 

Kronik böbrek yetmezliği de AF riskini artırmaktadır. İki yüz otuz beş bin hastanın katıldığı 

bir çalışmada glomerüler filtrasyon hızı düşük olanlarda AF gelişimi daha fazla saptanmıştır 

(123). Yine 10,328 hastanın katıldığı ARIC çalışmasında da glomerüler filtrasyon hızı 

azaldıkça AF görülme sıklığının arttığı izlenmiştir (124). REGARDS çalışmasında da kronik 

böbrek yetmezliği olanlarda iki ya da üç kat AF riski artmıştır (125). 

Alkol tüketimi Cardiovascular Health çalışmasında düşük AF riski ile ilişkili saptanmıştır 

(36). Bununla birlikte alkolizm yokluğunda bir anda aşırı alkol alımı AF gelişimini 

tetikleyebilir (126).   

 

2.5. ATRİYAL FİBRİLASYON PATOFİZYOLOJİSİ 

  

Atriyal fibrilasyon birçok faktörden etkilenen karmaşık ve bir o kadar da tam anlaşılamamış 

bir patofizyolojiye sahiptir. Atriyal fibrilasyonun altında yatan mekanizmalar çok çeşitlidir, 

bireyler arasında da farklılık göstermektedirler (127).  

 

Klinik AF’nin temel belirleyicileri olarak üç halka gösterilmektedir. En dış halka etiyolojik 

faktörlerden oluşur ve AF oluşumunda tetikleyici etkenlere sahiptir. İkinci halka atriyal 

yeniden şekillenme olarak tanımlanmıştır. İç halka ise AF oluşumundan ve devamından 

sorumlu temel aritmi mekanizmalarını içermektedir (128). 

 

Temel olarak bakıldığında yapısal ve/veya elektrofizyolojik anormallikler anormal uyarının 

oluşumu ve/veya yayılımını sağlayarak atriyal dokuda değişiklik yapıp AF oluşumunu 
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sağlamaktadır (129). Bu anormalliklere çeşitli patofizyolojik mekanizmalar neden olmaktadır. 

Bu mekanizmalar atriyal yapısal anormallikler, elektrofizyolojik mekanizmalar, otonom sinir 

sisteminin etkileri ve renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin etkileri olarak dört başlık altında 

incelebilir.  

 

2.5.1Atriyal Yapısal Anormallikler 

 

Atriyal yapının herhangi bir nedenle bozulması AF’ye yatkınlığı artırmaktadır (20-23). 

Hipertansiyon, koroner arter hastalığı, kalp kapak hastalığı, kardiyomiyopatiler, kalp 

yetmezliği gibi durumlar inflamasyon, fibrosiz, hipertrofi gibi bazı değişiklikler ile ilişkili 

olup bu değişiklikler sol atriyum basıncında artışa, atriyal dilatasyona, artmış duvar gerilimine 

neden olmaktadır (129). Pulmoner venlerde gerilmeye duyarlı iyon kanalları bulunmaktadır. 

Atriyal duvar geriliminin artmasıyla birlikte bu iyon kanalları aktive olmakta, membran 

potansiyeli değişerek pulmoner venlerden hızlı uyarı çıkmakta, bu da AF oluşumuna zemin 

oluşturmaktadır (130). Bu durum kalp yetmezliği ve mitral yetmezliğinde gelişen AF’de 

artmış duvar geriliminin mekanizmasını açıklayabilir.  

 

Atriyal fibrilasyon oluşumundaki ana mekanizma deneysel olarak da oluşturulabilen 

miyokardiyal fibrosizdir (131). Atriyum yapı olarak profibrotik sinyallere çok duyarlıdır ve 

ventriküllerden daha fazla fibroblast barındırmaktadır (129). Atriyal gerilim ile aktive olan ve 

profibrotik faktörler içeren renin anjiyotensin aldosteron sistemi ile yaş, inflamasyon ve 

genetik faktörler de oksidatif hasara yol açarak atriyal fibrosiz oluşumunu desteklemektedir 

(129). Atriyal fibrilasyon oluşumunda atriyal yeniden şekillenme de önemli rol almaktadır. 

Atriyal yeniden şekillenme AF oluşumunu destekleyen atriyal yapısal ve fonksiyonel 

değişikleri içermektedir (128). Yeniden şekillenme, özellikle iyon kanalları ve iyon taşıyıcı 

sistemler üzerinden atriyal elektriksel özellikleri değiştirerek atriyal fibrosize yol açar, 

böylece atriyal yapıyı ve otonomik kontrolü değiştirerek AF gelişimini desteklemektedir 

(128). Bu süreçler AF oluşumuna elektriksel reentri dalgaları ya da tetikleyicileri ortaya 

çıkararak sebep olmaktadır (132, 133). Atriyal fibrilasyonun kendisi de yeniden şekillenmeye 

yol açmaktadır(127, 134). Bu etkisini L tipi Ca kanallarında akımı azaltarak refraktör dönemi 

kısaltarak, diğer taraftan K kanallarının akımını artırarak, fibrosize bağlı ileti bozuklukları 

yaparak, atriyal dilatasyon, kalsiyumun kullanımındaki değişiklikler ve bozukluklar ile 
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gerçekleştirmektedir (127, 134). Atriyal fibrilasyonun ilk klinik semptomları da asemptomatik 

aritmi epizodları da çoğunlukla yeniden şekillenmeden aylar ya da yıllar sonra ortaya 

çıkmaktadır (135). Atriyal fibrilasyonun kendisi ya da altta yakan hastalığın kötüleşmesi ile 

yapısal değişiklikler indüklenmekte, AF ilerleyici bir hastalık haline gelmektedir (136). Sinüs 

ritmi sağlansa bile bazı hastalarda atriyumun mekanik fonksiyonları geri kazanılamamakta, bu 

durumun atriyal yeniden şekillenmenin sonucu olduğu ve AF süresiyle ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (137).  

 

2.5.2. Elektrofizyolojik Mekanizmalar 

 

Altta yatan risk faktörlerine bakılmaksızın atriyal miyokarddaki elektrofizyolojik değişiklikler 

AF gelişmesinde önemli yer kaplamaktadır. Atriyal fibrilasyon başlamak için bir tetikleyiciye, 

süreklilik içinde uygun anatomik substrata ihtiyaç duymaktadır (129). Bu tetikleyici odaklar 

sıklıkla sol atriyumdan pulmoner venlere yönelmiş uzantılardan kaynaklanmaktadır (129).  

Atriyal fibrilasyon, reentri ve / veya hızlı fokal ektopik uyarılar ile oluşmaktadır (138). Holter 

monitorizasyonu ile yapılan birçok çalışmada paroksismal AF ataklarının büyük kısmının bir 

atriyal erken vuru ile tetiklendiği izlenmiştir (139-141). Atriyumlardaki lokal ektopik uyarılar, 

tek lokalize reentri halkası veya çok sayıda reentri halkası ile düzensiz atriyal cevap 

oluşturmaktadır. Tek bir dalga izlenen atriyal fluttera rağmen AF’de çok sayıda küçük 

dalgalar izlenmektedir. Hayvan modellerinde de ektopik fokal uyarıların bu tetikleyici 

odaklarda uyarıyı başlatarak AF’yi başlattığı izlenmiştir (142-144). Atriyum hücrelerinde 

oluşan ilk uyarıdan sonra çok sayıda reentri çemberleri oluşmakta ve AF’nin devamını 

sağlamaktadır. Atriyal fibrilasyon belirlenebilir olduğunda atriyum miyokardındaki refraktör 

periyod kısalmıştır. Bu nedenle hızlı yeniden aktive olabilme özelliğine sahip olmaktadır. 

Bununla birlikte pulmoner ven miyositlerindeki kalsiyum kanallarının inaktivasyonu büyük 

olasılıkla depolarize dinlenme potansiyellerine yol açmakta, bu durum da reentriye sebep 

olmaktadır (129). Ayrıca kısalmış aksiyon potansiyeli ve pulmoner ven miyositlerindeki 

cevapsızlık da reentri oluşumunu desteklemektedir (144). Fokal tetikleyicilerin esas yeri 

pulmoner venler olmakla birlikte nadiren sol atriyum arka duvarı, Marshall ligamenti, koroner 

sinüs, vena kava, septum ve apendiksten kaynaklanabilmektedir (129). 
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Paroksismal AF çoğunlukla kronik AF’den önce gelişmektedir. Bir kez AF geliştikten sonra 

sadece 5 dakika içinde AF’nin devam etmesini teşvik eden geçici elektrofizyolojik 

değişiklikler gelişmeye başlamaktadır. Atriyal fibrilasyondaki atriyumun elektriksel yeniden 

şekillenmesi nedeniyle atriyum refraktörlüğünde ilerleyici bir düşüş olmaktadır (145). 

Elektriksel yeniden şekillenme AF’nin refraktörlüğünü değiştirmesi ile tetiklenen yüksek 

hızdaki elektriksel aktivasyon sonucu oluşmaktadır (146). Sinüs ritmi sağlandıktan sonra bu 

elektriksel yeniden şekillenmenin yavaş yavaş geri döndüğü sanılmaktadır (147, 148).  

Elektriksel yeniden şekillenme ve atriyal refraktör periyodtaki kısalmanın L tipi Ca 

kanallarındaki protein içeriğinin azalmasına bağlı gelişebileceği düşünülmektedir (149).   

 

Diğer taraftan hiperkalsemi ya da digoksin alımı gibi durumlarda gözlenen sitozolik kalsiyum 

artışı da elektriksel yeniden şekillenmeyi artırmaktadır (150, 151). Digoksin, sodyum 

kalsiyum kanalını aktive ederek intrasellüler kalsiyumu artırdığı gibi vagotonik aktivitesinden 

bağımsız olarak AF süresi ve indüklenebilirliğinde artışa yol açmaktadır (152). Sarkoplazmik 

retikulumdan Ca kaybı da AF oluşumunu tetikleyebileceği belirtilmiştir. 

 

Aynı zamanda atriyumdaki intersellüler gap junctionlarda da bir takım değişlikler olmaktadır. 

Atriyal fibrilasyon varlığında konneksin 43’ün ekspresyonunda ve dağılımındaki artış, 

konneksin 40‘ın dağılımındaki heterojenitede artış meydana geldiği izlenmiştir (153, 154).   

 

2.5.3.Otonomik Sinir Sisteminin Rolü   

 

Otonom uyarı AF oluşumunu destekleyebilmektedir (155). Hem parasempatik hem de 

sempatik uyarı AF’yi tetikleyebilir (156, 157). Bu etkilerini asetilkolinin spesifik potasyum 

kanallarını aktive ederek atriyal aksiyon potansiyel süresini kısaltarak reentriye yatkınlık 

yaratmak şeklinde ve sempatik uyarının otomatisite ve tetikleyici aktiviteyi artıran 

intrasellüler kalsiyumda artışa neden olması ile sağlamaktadırlar (129). 

 

Yine özel bir grup olan vagal ilişkili AF yapısal olarak normal kalbe sahip bazı hastalarda 

özellikle yemek sonrası ve uyurken gelişen artmış parasempatik durum sonucu oluşabilir 

(158). Bunun yanında egzersiz ile artan adrenerjik uyarı da AF oluşumunu teşvik etmektedir 

(159). 
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2.5.4.Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistemi  

 

Tüm bu etkenlerin yanında renin -anjiotensin-aldosteron sisteminin de AF oluşumunda rolü 

bulunmaktadır. Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi atriyum ve ventrikülde yapısal ve 

elektrofizyolojik etkileri ile AF’ye yatkınlığı artırmaktadır (160, 161). Anjiotensin 2 

konsantrasyonu ve kardiyak ACE’nin overekspresyonun arttığı durumlarda, aldosteron ise 

anjiotensin 2 ile ilişkili olarak atriyal dilatasyonu ve fibrosizi artırarak AF’ye yatkınlığı 

artırmaktadır (129).  

  

2.6.ATRİYAL FİBRİLASYONUN BELİRTİLERİ VE KLİNİK ETKİLERİ 

 

 

Atriyal fibrilasyon gelişimi hastalar arasında kişisel farklılıklar göstermekte, bazı hastalarda 

hiç semptom olmazken bazılarında yorgunluk, çarpıntı, nefes darlığı, hipotansiyon, senkop ya 

da kalp yetmezliği şeklinde ortaya çıkabilir (162). Atriyal fibrilasyonda görülen en sık 

semptom yorgunluk hissidir. Atriyal fibrilasyon gelişimi genellikle altta yatan kalp hastalığı 

alevlenmesi ile ilişkilidir, ya bir sebep ya da hastalığın kötüleşmesinin bir sonucudur (46, 

163). Sessiz, şimdiye kadar tanı almamış AF vakaları, inme ya da kalp yetmezliği gibi AF 

ilişkili ciddi komplikasyonlar geliştikten sonra tanı alabilir. Atriyal fibrilasyon varlığı, inme 

ve tromboemboliye bağlı mortalite ve morbidite riskinde artış, konjestif kalp yetmezliği 

gelişimi, yaşam kalitesinde azalma, yüksek sağlık bakım maliyeti ve halk sağlığı yükü ile 

ilişkilidir (71, 164). 

 

Atriyal fibrilasyonun klinik etkileri inme riski, gelişen kalp yetmezliği ve mortalitedeki artış 

şeklinde 3 başlık altında incelenebilir. 

 

2.6.1.İnme ve Kognitif Disfonksiyon  

 

Atriyal fibrilasyon inme için bağımsız bir risk faktörüdür. Atriyal fibrilasyon tespit 

edildiğinde bu hastaların yaklaşık %15’inde inmenin var olduğu tahmin edilmektedir (15).  

İnme gelişimi ülkelerde ölüm nedenleri arasında 3. sırada yerini almaktadır. Dünya Sağlık 

Örgütünün verilerine bakıldığında her yıl 15 milyon insan inme geçirmektedir. Bunların üçte 

biri ölürken, diğer üçte biri ise tüm toplum sağlığını önemli oranda etkileyen kalıcı sekele 
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sahip olmaktadır. Bu nedenle inmeden korunmada etkin antitrombotik ilaç kullanımı çok 

önemlidir (165). 

 

Yaşa göre düzeltilmiş inme insidansı koroner arter hastalığı ile ikiye, hipertansiyonla üçe, 

konjestif kalp yetmezliğiyle dörde katlanmasına rağmen AF’nin inme riskini beş kat artırdığı 

görülmektedir (4). 80 yaşın üzerinde AF iskemik inme riskini artıran en önemli 

kardiyovasküler patolojidir (165). Yaşla birlikte AF arttığı gibi, tüm nedenlere bağlı inme 

riski de artmaktadır. Framingham Heart çalışmasında 50-59 yaşları arasındaki genç grupta 

inme risk faktörleri olarak % 50 oranında hipertansiyon saptanmışken AF’nin risk faktörü 

olduğu hastaların oranı ise sadece  % 1,5’dir. 80-89 yaşları arasındaki yaşlı grupta ise inme 

olayının risk faktörlerinden AF dramatik bir şekilde %23,5’e yükselmekte, hipertansiyon ve 

koroner arter hastalığı oranı düşmektedir (4). Bu çalışmada artan yaşla birlikte gelişen inme 

oranlarının artan AF’ye bağlanabileceği belirtilmiştir (4). Diğer çalışmaların verileri 

incelendiğinde de yaklaşık 75000 yeni inme ya da tüm inmelerin % 15’i AF ile ilişkili 

bulunmuştur (166, 167).   

 

Atriyal fibrilasyona bağlı gelişen inmeler diğer inme türlerinden daha şiddetli ve yıpratıcıdır 

(168). Atriyal fibrilasyona bağlı gelişen inmelerde fatal risk diğer inme sebepleriyle 

karşılaştırıldığında iki kat fazladır ve bu hastaların hastanede kalış süresi uzamakta ve sonraki 

dönemlerde tekrarlayan inmeler sık görülmektedir (18). 

 

İlk atriyal fibrilasyon atağından sonra gelişen yaşa göre düzeltilmiş inme riski kadınlarda 

erkeklere göre daha yüksektir (169, 170). Atriyal fibrilasyon gelişimi ciddi sekellerle ilişkili 

olabilir ama kadınlar üzerindeki zararlı etkisi erkeklerden daha fazla görünür (34). Atriyal 

fibrilasyon sonrası gelişen inmenin kadınlardaki mortalitesi erkeklere göre önemli oranda 

yüksek saptanmıştır (169). Kadınların daha ileri yaşlara kadar yaşayabilmesi nedeniyle yaşlı 

kadınların daha fazla sayıda AF ile ilişkili inmeye maruz kalmaları beklenebilir (34). 

 

Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda semptomatik olmadan da tromboembolik olaylar 

gelişebilir. Stroke Prevention in Nonrheumatic Atrial Fibrillation (SPINAF) çalışmasında 

normal nörolojik fizik muayeneye sahip AF’si olan hastaların %15’inde bilgisayarlı tomografi 
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tetkikinde inme ile uyumlu görünüm saptanmıştır (171). Asemptomatik olan hastalardaki bu 

inme riski nedeniyle sessiz AF’lerin tespiti önemlidir.  

 

İnmeden bağımsız olarak AF kognitif fonksiyonları da etkilemektedir ve demansa katkıda 

bulunabilmektedir (41). Prospektif bir çalışma olan Rotterdam çalışmasında AF varlığında 

demans iki kat fazla görülmüştür (41). Demans nedeni olarak AF’ nin gösterildiği bu 

durumlarda olası mekanizmanın AF’de gelişen sessiz infaktlar olabileceği belirtilmiştir (172).  

 
 

2.6.1.1.İnme Risk Faktörleri  

 

 

Atriyal fibrilasyon iskemik inmelerin ana nedenlerindendir ve AF’ye bağlı gelişen inmeler 

diğer inme nedenleri ile karşılaştırıldığında daha ciddi sonuçlara neden olmakta, geri 

dönüşümsüz organik zararlar ve ölümler daha yüksek oranda izlenmektedir (16, 17, 18).  

 

Atriyal fibrilasyon ve atriyal fibrilasyondaki inme için risk faktörleri ilerlemiş yaş, erkek 

cinsiyet, kalp yetmezliği, hipertansiyon, Diabetes Mellitus, miyokard infaktüsü ve kalp kapak 

hastalığını içermektedir. Yeni, daha az onaylanmış risk faktörleri ise vasküler hastalık, 

obezite, uyku apne sendromu, alkol alımı, ilaç intoksikasyonları, aşırı yapılan egzersiz, gizli 

hipertansiyon, genetik faktör ve inflamasyondan oluşmaktadır (173).  

 

Atriyal fibrilasyon komplikasyonları açısından düşük ve yüksek riskli grupların belirlenmesi 

hangi hastaların antikoagülasyondan daha fazla fayda sağlayacağını tespit etmekte bize 

yardımcı olabilmektedir. Böylece düşük riskli gruptaki hastaların monitorizasyon külfeti 

azaltılmış ve kanama riskine maruz kalması engellenmiş olur (174). Atriyal fibrilasyonda 

antikoagülasyonla ilgili yapılmış 5 prospektif çalışmanın verileri kullanılarak yapılan çok 

değişkenli analiz ile AF’si olan hastalarda bağımsız inme risk faktörleri tanımlanmıştır. 

Bunlar önceki inme öyküsü ya da transiskemik atak (TİA), hipertansiyon, yaş ve Diabetes 

Mellitus olarak tanımlanmıştır (175). SPAF çalışmasında bir diğer risk faktörü olan konjestif 

kalp yetmezliği belirtilmiştir (176). Tüm bu verilerden yola çıkılarak AF’de inme riskini 

belirlemek amacıyla öncelikle CHADS2 skoru, daha sonra ise CHA2DS2-VASc skoru 

geliştirmiştir. CHADS2 skoru; konjestif kalp yetmezliği, hipertansiyon, 75 yaş ve üzeri, 

Diabetes Mellitus, önceki inme, TİA ya da tromboembolizmden oluşmaktadır (177). 
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CHA2DS2-VASc ise konjestif kalp yetmezliği, hipertansiyon, 75 yaş ve üzeri, Diabetes 

Mellitus, önceki inme, TİA ya da tromboemboli olayı, vasküler hastalıklar, 65-75 yaş 

arasındakiler, cinsiyet kategorilerinden oluşan bir skorlama sistemidir (71). Nonvalvüler 

atriyal fibrilasyonda CHADS2 ve CHA2DS2-VASc skoru karşılaştırıldığında CHA2DS2-

VASc 0’dan 9’a kadar geniş puan aralığına sahiptir. CHADS2’de kadınlardaki artmış inme 

riski gözardı edilmiştir. 1997 ile 2008 arasındaki Danimarka verilerine bakıldığında 

CHA2DS2-VASc skorunun inme riskini ayırt ediciliği CHADS2 skoru 0 ile 1 arasında 

olanlarda daha iyidir (178). Diğer bir çalışmada AF’si olan hastalarda antikoagülasyon 

önerileri CHA2DS2-VASc skorunda CHADS2 skoruna göre daha açıkça tanımlanmıştır 

(179). Bu nedenle birçok hasta özellikle de yaşlı kadınlar düşük risk kategorisinden yüksek 

riske geçmiştir. Risk gruplama şeması olan CHA2DS2-VASc ile antitrombotik tedavinin 

fayda sağlamayacağı düşük riskli grupla oral antikoagülasyon alması gereken gerçek yüksek 

riskli grupların ayrılması daha etkin yapılabilmektedir (180, 181). Günümüzde bu ayırt 

edicilikteki üstünlük nedeniyle CHA2DS2-VASc skoru kullanılmaktadır. İnmeden 

korunmada antikoagülan tedavinin üstünlüğü bilinmektedir. Varfarin inme riskini % 67, tüm 

nedenlere bağlı ölüm riskini % 26 azaltmaktadır (182). Varfarin aspirine göre tromboembolik 

olayları azaltmakta daha etkilidir, % 38 rölatif risk azalması sağlar (182). Antikoagülan 

tedavinin bu faydasına rağmen özelliklede daha fazla yarar sağlanan yaşlı hastalarda etkisiz 

kullanıldığı gösterilmiştir (165). 

 

Tablo 2.6.1:CHA2DS2-VASc skoru  

 

Konjestif kalp yetmezliği 1 

Hipertansiyon 1 

75 yaş üzeri 2 

Diabetes mellitus 1 

İnme / TİA / Tromboembolik olay 2 

Vasküler hastalıklar 1 

65-75 yaş arası 1 

Kadın cinsiyet  1 
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Tablo 2.6.2:CHA2DS2-VASc skoru ile inme riski ilişkisi 

 

CHA2DS2-VASc skoru İnme riski (%) 

0 0 

1 1.3 

2 2.2 

3 3.2 

4 4.0 

5 6.7 

6 9.8 

7 9.6 

8 6.7 

9 15.2 

 

 

Atriyal fibrilasyon araştırmacıları 65 yaş üzerindeki inme risk faktörleri olmayan hastalarda 

yıllık  %1 gibi düşük bir inme hızı bulmuşlardır. Diğer taraftan 75 yaş üzerinde birden fazla 

inme risk faktörü olan bir alt grupta yıllık inme hızı %8,1 bulunmuştur (175). İnme riskindeki 

bu artış nedeniyle gerekli hastaların antikoagülasyonu gerekmektedir. Atrial fibrilasyonda 

etkili oral antikoagülasyon tedavisi ile inmelerin üçte ikisinden korunulabilir (183, 184). 

 

2.6.2.Konjestif Kalp Yetmezliği  

 

İnme AF’nin en korkulan neticesi olmakla birlikte, konjestif kalp yetmezliği en yaygın 

komplikasyonudur ve AF’si olan hastaların büyük bir kısmını etkilemektedir (34). 

Framingham Heart çalışmasında AF’si olanlardaki kalp yetmezliği insidansı yılda  %3,3’dür 

(185). Olmsted County çalışmasında ilk AF tanısı aldığı dönemden itibaren ortalama 6,1 yıllık 

takipte %24 hastada konjestif kalp yetmezliği geliştiği görülmüştür (186). Atriyal fibrilasyonu 

olan bireylerde konjestif kalp yetmezliği gelişmesi ile birlikte mortalite riski daha da 

artmaktadır (185). Asemptomatik hastalardaki yetersiz hız kontrolü ciddi konjestif kalp 

yetmezliğine neden olabilir. Kronik olarak maruz kalınan hızlı ventriküler yanıt sol ventrikül 

fonksiyonunda kısmen veya tamamen geri dönüşümlü bozulmaya sebep olabilir. Taşikardinin 
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tetiklediği kardiyomiyopati kronik olarak maruz kalınan ventriküler hız dakika da 120 ila 130 

atım olan hastalarda gelişmektedir (187, 188). Taşikardiye sürekli maruz kalmak gerekli 

değildir, kardiyomiyopati günün %10-%15’nde yüksek kalp hızına maruz kalmakla da 

gelişebilir (189). Grogan ve arkadaşları ciddi sol ventrikül disfonksiyonu olan 10 hastanın 

yeterli hız kontrolü yapıldığında sol ventrikül fonksiyonlarında ciddi bir düzelme 

saptamışlardır. Birçok hastanın ilk değerlendirmede aritminin farkında olmadığı gözlenmiştir 

(190). AV kavşak ablasyon çalışmalarına bakıldığında taşikardinin indüklediği 

kardiyomiyopatinin geri dönüşümlü olduğuna dair fazlaca kanıt mevcuttur. 

 

2.6.3.Mortalite Riski  

 

Atriyal fibrilasyon diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak tüm nedenlere bağlı mortaliteyi 

artırmaktadır (91, 191, 192). Olmsted County çalışmasında AF olayından sonraki özellikle de 

ilk AF tanısı alınan ilk yıl tüm nedenlere bağlı ve cinsiyete bağlı mortalite beklenenden daha 

fazla izlenmiştir (193). Mortalite riskindeki bu artışın olası sebebi AF’nin kendisinden çok 

AF’ye eşlik eden kardiyovasküler yapısal ve/ veya fonksiyonel hastalıklar olabilir (91, 194). 

Kalp yetmezliği, inme, Diabetes Mellitus, hipertansiyon, böbrek yetmezliğinin eşlik ettiği 

veya kardiyak cerrahi sonrası oluşan AF’de artmış mortalite ile ilişkili saptanmıştır. Ayrıca 

AF ile birlikte özellikle sol ventriküler hipertrofinin eşlik ettiği hipertansiyonu olanlarda tüm 

nedenlere bağlı mortalite, kardiyovasküler mortalite, ani kardiyak ölüm riski önemli oranda 

artmıştır (195). Birçok çalışmada bu mortalite açısından kadın ile erkekler arasında anlamlı 

bir farklılık saptanmamakla birlikte Framingham Heart çalışmasının verilerinde AF’si olan 

hastalarda çoğunlukla kardiyorespiratuar hastalıklara bağlı erkeklerde 1,5 kat, kadınlarda 1,9 

kat mortalitede artış saptandığı belirtirmiştir (191). Önemli bir nokta ise antitrombotik 

tedavinin AF’de azalmış mortalite ile ilişkili bulunmasıdır (71).  

 

Mortalite artışı yapısal kalp hastalığı olmayan çoğunlukla 60 yaşın altında erken tanı konulan 

lone AF’si olan hastalarda gösterilememiştir (196, 197).  
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2.6.4.Atriyal Fibrilasyonun Hemodinamik Etkileri  

 

Atriyal fibrilasyonun hemodinamik etkileri semptomların ortaya çıkışında katkı 

sağlamaktadır. Bu hemodinamik etkileri suboptimal ventriküler hız kontrolü (çok yavaş ya da 

çok hızlı şeklinde), atriyumların kontraksiyonunda koordinasyon kaybı, atriyoventriküler 

senkronizasyon kaybı, ventriküler doluşta atımdan atıma değişkenlik ve artmış sempatik 

aktivasyonla gerçekleştirmektedir (130, 198, 199). Atriyal kontraksiyon kaybı ve bu kaybın 

ventriküler doluşa sağladığı katkının kaybı kardiyak çıktıda  % 25 azalmaya neden olmaktadır 

(200). Diyastolik doluş zamanındaki değişkenlik ve kuvvet –aralık (strength-duration) 

ilişkisindeki değişimler nedeniyle AF boyunca ventriküler kontraktilite de sabit değildir (20, 

21). Bu kardiyak çıktıdaki azalma özellikle hipertansiyon, restriktif kardiyomiyopati, mitral 

darlığı, hipertrofik kardiyomiyopati gibi azalmış ventriküler doluşa sahip hastalarda önemli 

bir etkiye sahiptir (20, 21). Atriyoventriküler senkronizasyon kaybı da, tek başına kalp hızı 

düzensizliği de kardiyak çıktıda düşme ile sonuçlanabilir (201). His demeti ablasyonu yapılan 

11 hastanın katıldığı bir çalışmada sağ ventrikülden düzensiz uyarı vermek düzenli uyarı 

vermekle karşılaştırıldığında kalp hızından bağımsız olarak kardiyak çıktıda % 12 azalma 

saptanmıştır (202). Aynı hızda düzenli bir ritim ile karşılaştırıldığında AF’de kardiyak çıktı 

düşüp, doluş basınçları yükselebilir. Bu bulgular AF’deki düzensiz ritim varlığında kalp 

yetmezliği semptomlarının gelişmesini açıklamaktadır. Yüksek kalp hızlarına sahip olmasa 

bile birçok hastada kalp yetmezliği görülmesi yetersiz ventriküler doluşa bağlanabilir. Yüksek 

kalp hızları varlığında ise sol ventriküler doluş daha da azalmakta ve kardiyak debide 

düşmeye, kalp yetmezliği semptomlarının gelişmesine neden olmaktadır (201). Yüksek 

ventriküler hız kardiyak debide düşmeye neden olmakla birlikte uzun süreli yüksek kalp 

hızlarına maruz kalmakta taşikardinin tetiklediği kardiyomiyopati ve önemli sol ventrikül 

sistolik disfonksiyonuna neden olabilmektedir (187).  

 

2.7.ASEMPTOMATİK ATRİYAL FİBRİLASYON 

 

Ayırt edilebilir semptomların yokluğunda meydana gelen AF asemptomatik atriyal fibrilasyon 

olarak tanımlanmakta ve toplam AF yükünün önemli bir bölümünü oluşturmaktadır (34). Her 

ne kadar sessiz AF’nin gerçek sıklığı ve süresi kolaylıkla belirlenemese de çok sayıdaki 

büyük çalışma göstermiştir ki AF vakalarının yaklaşık % 30 ile %40’ı asemptomatiktir (13, 
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202-204). Furberg ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 65 yaş ve üzerindeki bazal 

elektrokardiyogramında AF saptanan 277 hastanın %30’unun asemptomatik olduğu 

görülmüştür (5). Framingham Heart çalışmasında da benzer şekilde hastaların %40’nda AF 

asemptomatiktir (51). Aynı zamanda hastalarda asemtomatik AF ataklarının 

semptomatiklerden 12 kat fazla sıklıkta olduğu gösterilmiştir (37). Israel ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada herhangi bir nedenle pacemaker implante edilmiş AF öyküsü olan 

hastalarda düzenli olarak AF ile ilişkili semptomlar, elektrokardiyogram ve cihazın 

sorgulanması yapılmış ve semptomlarla AF arasında zayıf bir ilişki tespit edilmiştir. Bu 

çalışmada çalışma boyunca %40 hasta AF’yi gösterebilecek semptom tariflemesine rağmen, 

cihaz sorgulaması yapıldığında bu sürelerde AF’ye rastlanmamıştır (202). Atriyal 

fibrilasyonun neden olduğu semptomların AF ile ilişkisi sadece yaklaşık %20 vakada 

gösterilebilmiştir (205-207). Semptomlar ve AF arasındaki bu zayıf ilişki nedeniyle 

hekimlerin belirtilere güvenerek klinik kararları alırken dikkatli olmaları gerekmektedir.  

 

Toplum yaş ortalamasının ileri yaşlara kayması ve kalp yetmezliği, hipertansiyon ve kalp 

kapak hastalıklarının sağkalımında iyileşme nedeniyle AF sıklığının önemi giderek 

artmaktadır. Atriyal fibrilasyonun toplumdaki görülme sıklığının yüksek olması ve yüksek 

emboli riski nedeniyle asemptomatikAF de önemli bir halk sağlığı sorunu olmuştur. Atriyal 

fibrilasyonun başlangıcı ile ilgili tanımlanmış semptomların eksikliği önemli bir endişe 

konusudur, çünkü bu durum AF tanısını ve inmeden koruma stratejilerinin başlatılmasını 

geciktirebilir, böylece kişiler korunmasız ve yüksek tromboemboli riskine maruz kalabilirler 

(34). Atriyal fibrilasyonun erken tanı alması ile tedaviye erken başlanabilir böylece özellikle 

inme gibi aritminin yıkıcı sonuçlarından hastalar korunabilir. 

 

Sessiz atriyal fibrilasyonun tarama ve yönetimi açısından halen spesifik bir strateji 

tanımlanmamıştır. Altmış beş yaşın üzerindeki hastalarda nabız kontrolü ile rutin kendi 

izlemini yapmak asemptomatik AF tanısında ESC kılavuzlarına göre sınıf 1 öneridir (208). 

Buna rağmen yarıdan daha az kişi bu metodu kullanmaktadır. Sessiz AF sıklığının tespitinde 

12 derivasyonlu elektrokardiyogram kaydı, 24 saatlik Holter kaydı ve nadiren loop 

kaydediciler kullanılmaktadır (209). Sessiz, tanı almamış atriyal fibrilasyonlu hastalarda 

uygun tarama araçları komplikasyonlar olmadan önce tedavinin başlatılmasına izin 

vermektedir.   
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Çalışmalarla belirlenen asemptomatik AF insidansları monitorizasyonun sıklığına, takiplerin 

süresine, çalışılan popülasyonda AF’den etkilenen hasta sayısına bağlıdır. İnme sonrası yeni 

tanı alan proksismal AF insidansının değerlendirildiği çalışmaların derlemeleri incelendiğinde 

uzun takip süreleri önemli oranda aritmi tespitini artırmaktadır (210). Son zamanlarda 

yapılmış çalışmalardan biri olan EMBRACE çalışmasında kriptojenik inme/TİA öyküsü olan 

hastalarda uzun ve kısa süreli takip yöntemleri ile AF varlığı araştırılmıştır. Otuz günlük ritim 

takibi yapılanlarda 24 saatlik Holter takibi yapılanlara göre daha yüksek oranda AF 

saptanmıştır (35). İnmesi olan hastaların %5’inde AF’nin ilk klinik belirtileri iskemik inme 

şeklinde izlenir (183). Kısa epizodlara sahip sessiz AF’de bile inme riski artmıştır (211). Wolf 

ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada inme ile başvuran hastaların %24 ünde yeni tanı almış 

AF gösterilmiştir (4). Son yıllarda yapılan çalışmalarda herhangi bir nedenle implante edilmiş 

pacemakeri olan hastalarda kontroller sırasında saptanan AHRE denilen yüksek hızlı atriyal 

epizodların varlığının subklinik AF ve inme ile ilişkili olduğu öne çıkmıştır. Sessiz AF 

ataklarındaki inme riskini vurgulamak için çıkan ilk raporlardan biri 2003 yılında yayınlanan 

MOST çalışmasının bir koludur (212). MOST çalışmasının 312 kişiden oluşan bir alt 

grubunda pacemaker ile tespit edilen AF’nin sonuçları değerlendirilmiştir. Bu değerlendirme 

göstermiştir ki bir kez atriyal yüksek hızlı epizodu (AHRE, 5 dakikadan uzun süren,220 atım / 

dakikanın üzerinde) olan hastalarda inme riski 6,7 kat, ölüm riski 2,48 kat, kalıcı atriyal 

fibrilasyon gelişme riski 5,93 kat ve birleşik ölümcül olmayan inme ve ölüm son noktaları 

riski 2,79 kat artmıştır. Mutlak inme riski tüm gruplarda %3,2, AHRE’ye sahip olan grupta 

%5, AHRE’si olmayanlarda ise % 1,3 saptanmıştır (212). ASSERT çalışmasında bilinen AF 

öyküsü olmayan hastalarda subklinik AF prevalansı %10 saptanmıştır. İki buçuk yıl süren 

takip sonrasında bu subklinik atriyal taşiaritmilerın iskemik inme ve sistemik emboli riskini 

2,5 kat artırdığı saptanmıştır (213). Aynı zamanda subklinik atriyal taşiaritmisi olan hastalarda 

klinik atriyal fibrilasyon görülme oranları da yüksek saptanmıştır.  

 

Sessiz AF’nin inme dışındaki diğer önemi semptomatik AF ile benzer mortalite ve 

morbiditeye sahip olmasından kaynaklanmaktadır (214). Bu mortalite artışı inme ile ilişkili 

olduğu gibi inmeden bağımsız olarak AF’nin sebep olduğu kalp yetmezliğiyle de ilişkili 

olabilir. Ayrıca hastalarda ritim kontrolü başarılı olsa bile tromboembolik inme riski devam 

etmektedir. Bu durum da muhtemelen bilinmeyen asemptomatik AF ataklarıyla ilişkilidir.   
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Randomize kontrollü çalışmaların kanıtları da inme için bir ve daha fazla risk faktörü olan 

hastaların varfarin kullanmasını desteklemektedir (39). Varfarin inme riskini, inmenin klinik 

olarak ciddiyetini, inmeye bağlı mortaliteyi azaltmaktadır (214). Bir çalışmada yüksek 

tromboemboli riski olanlarda tek bir aritmi epizoduna sahip olsa bile antikoagülan tedavi 

verilmesi önerilmektedir (215). Sessiz AF saptanan hastalarda da inme risk faktörlerine 

bakılarak antikoagüle edilmesi uygun görülmektedir. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEMLER 

  

Çalışmaya Kardiyoloji polikliniğine Haziran 2013-Mayıs 2014 tarihleri arasında başvurmuş 

toplam 140 hasta alındı.  

KA13/124 proje numaralı bu çalışma Başkent Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulunun 12/ 06/ 2013 tarihli 13/71 karar sayılı onayı ile yürütülmüştür. 

Kardiyoloji polikliniğine başvuran çalışmaya alınma kriterlerini karşılayan ve çalışmaya 

katılmayı kabul eden 140 hasta çalışmaya alındı.  

 

3.1. ÇALIŞMAYA ALINMA KRİTERLERİ 

 

Daha önceden bilinen atriyal fibrilasyon öyküsü olmayan, 65 yaş ve üzerinde, atriyal 

fibrilasyon semptomu olabilecek çarpıntı tariflemeyen, atriyal fibrilasyonda inme için risk 

faktörlerinden (kalp yetmezliği, hipertansiyon, Diabetes Mellitus, koroner arter hastalığı, 

periferik arter hastalığı, kadın cinsiyet, inme ya da TİA geçirmiş olma) en az 2’sine sahip olan 

hastalar çalışmaya dahil edilmiştir.  

 

3.2.ÇALIŞMADAN DIŞLANMA KRİTERLERİ 

  

Daha önceden atriyal fibrilasyon öyküsü olan, elektrokardiyogramda AF saptanan, çarpıntı 

tarifleyen,  romatizmal kapak hastalığı olan, antiaritmik tedavi alan (beta bloker ve kalsiyum 

kanal blokeri dışında), kronik böbrek yetmezliği olan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. 

  

Çalışmaya alınma kriterlerini karşılayan hastalara 24 saatlik ambulatuar elektrokardiyografik 

monitorizasyon (Holter) yapıldı. Hastalara bu süreç içerisinde günlük aktivitelerine devam 

etmeleri, herhangi bir şikayetleri olursa oluş saatini belirterek not etmeleri hakkında bilgi 

verildi. 24 saat sonunda Holter kayıtları en yüksek ve en düşük kalp hızları, atriyal erken vuru 

sayısı, ventriküler erken vuru sayısı, supraventriküler taşikardiler, ventriküler taşikardiler, 

atriyal fibrilasyon varlığı, atriyal fibrilasyon varsa süresi, hızı, duraklamalar açısından 

incelendi. Atriyal fibrilasyon atağı olarak 5 saniye ve 30 saniyenin üzerinde devam eden 

düzensiz atriyal atımlar 2 grup şeklinde tanımlandı. Hastaların poliklinikte ölçülen kan 

basınçlarının 140/90 mmhg üzeri olması hipertansif olarak değerlendirildi. Hastaların 

ekokardiyografik değerlendirmelerinde ejeksiyon fraksiyonu Modifiye Simpson metodu ile, 
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sol atriyum ölçümleri 4 boşluk görüntüden alındı. Sol atriyum dilatasyonu olarak sol atriyum 

boyutu 4.0 cm ve üzeri, sol ventrikül hipertrofisi olarak interventriküler septum ve arka duvar 

ölçümleri 1.2 cm ve üzeri alındı. Hastaların CHA2DS2-VASc skorları hesaplandı. 

3.3.İSTATİSTİKSEL ANALİZ  

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken istatistiksel analizler için SPSS 20.0 

istatistik paket programı (SPSS Inc, Chicago, IL, USA) kullanıldı. İstatistiksel analiz 

sonuçları, kategorik değişkenler için n (%), sürekli değişkenler ise ortalama ± standart sapma 

olarak ifade edildi. Kategorik değişkenler arasındaki farklar ‘Ki Kare Testi’ ile sürekli 

değişkenler arasındaki testler ‘İndependent Samples T’ ile değerlendirildi. Multivariate analiz 

için lojistik regresyon analizi uygulandı. P değeri <0.05 anlamlı kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

4.1. Hastaların Demografik Özelliklerinin Dağılımı 

Çalışmamıza Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Kardiyoloji polikliniğine başvuran 

hastalardan çalışmaya alınma kriterlerini sağlayan 140 hasta alındı. Hastaların yaş ortalaması 

74.5 ± 7.16 idi. Hastaların 70 tanesi kadın, 70 tanesi erkekti (%50 ve %50). Hastaların 135 

tanesinde hipertansiyon (%96.4), 50 tanesinde Diabetes Mellitus (%35.7), 72 tanesinde 

koroner arter hastalığı (%51.4), 25 tanesinde kalp yetmezliği, 18 hastada periferik arter 

hastalığı (%12.9), 36 hastada serebrovasküler olay/TİA öyküsü (%25.7), 19 hastada KOAH 

(%13.6) mevcuttu. Hastaların 64 tanesi sigara kullanmaktaydı (%45.7). Hastaların ortalama 

CHA2DS2-VASc skoru 4.0± 1.40 idi. Hastaların demografik özelliklerinin dağılımı Tablo 

4.1’de verilmiştir. 
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Tablo-4.1:Hastaların Demografik Özelliklerinin Dağılımı 

Özellik   Hasta Sayısı 

(n:140) 

Yüzde 

(%) 

Yaş 

 

 74.5 ± 7.16  

Cinsiyet         

 

Kadın 

Erkek 

70 

70 

50 

50 

HT 

 

 135 96.4 

DM 

 

 50  35.7 

KAH 

 

 72 51.4 

KY   

 

 25 17.9 

PAH 

 

 18 12.9 

SVO/TİA Öyküsü  

 

 36 25.7 

KOAH 

 

 19 13.6 

Sigara Kullanımı  

 

 64 45.7 

Hipertiroidi 

 

 4 2.9 

Hipotiroidi 

 

 19 13.6 

 

CHA2DS2-VASc Skoru 

 

 4.0±1.4  

 

Hastaların cinsiyete göre demografik özelliklerine bakıldığında kadın hastaların yaş 

ortalaması 75.3± 7.204 iken, erkek hastaların yaş ortalaması 73.7±7.076 idi. Kadın hastaların 

%97.1’inde, erkek hastaların %95.7’sinde hipertansiyon mevcuttu. Kadın hastaların 

%40’ında, erkek hastaların ise %62.9’unda koroner arter hastalığı mevcuttu (p=0.011). Kadın 

hastaların %10’unda kalp yetmezliği varken erkek hastaların %25.7’sinde kalp yetmezliği 

izlendi (p=0.026).  Kadın hastaların ortalama CHA2DS2-VASc skoru 4.4± 1.41 iken erkek 

hastalarınki 3.68±1.3 saptanmıştır. Hastaların cinsiyete göre demografik özelliklerinin 

dağılımı Tablo 4.2’de verilmiştir. 
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Tablo-4.2:Hastaların cinsiyete göre demografik özelliklerinin dağılımı 

Özellik 

 

Kadın Hasta 

n: 70 

Erkek Hasta 

n: 70 

P değeri 

Yaş  

 

75.3± 7.204 73.7±7.076 0.183 

HT (n) (%)       

 

68(97.1) 67(95.7)        1.000 

DM (n) (%)       

 

24(34.3) 26(37.1) 0.860 

KAH (n) (%)       

 

28(40) 44(62.9) 0.011 

KY (n) (%)       

 

7(10) 18(25.7) 0.026 

PAH (n) (%)       

 

6(8.5) 12(17.2) 0.317 

SVO/TİA ÖYKÜSÜ 

(n) (%)       

16(22.9) 20(28.6) 0.562 

KOAH (n) (%)       

 

6(8.6) 13(18.6) 0.137 

Sigara Kullanımı (n) (%)       

 

14(20) 50(71.4) <0,001 

Hipertirodi (n) (%)       

 

3(4.3) 1(1.4) 0.620 

Hipotiroidi (n) (%)       

 

15(21.4) 4(5.7) 0.012 

CHA2DS2-VASc Skoru 

 

4.4± 1.41 3.68±1.3 0.002 

HT: Hipertansiyon; DM: Diabetes Mellitus;  KAH: Koroner arter hastalığı; KY: Kalp 

yetmezliği; PAH: Periferik arter hastalığı; SVO/TİA: Serebrovasküler olay/Transiskemik 

atak; KOAH: Kronik obstruktif akciğer hastalığı 

Hastaların aldıkları medikal tedaviler açısından değerlendirildiğinde 80 hastanın asetilsalisilik 

asit (%57.1), 36 hastanın klopidogrel (%25.7), 15 hastanın ise varfarin (%10.7) kullandığı 

izlenmiştir. Hastaların aldıkları medikal tedaviler Tablo 4.3’de verilmiştir. 

 

 

 



33 
 

Tablo-4.3: Hastaların aldıkları medikal tedaviler 

Kullanılan medikal tedavi  Hasta Sayısı  

(n: 140) 

Yüzde 

(%) 

Asetilsalisilik asit 

 

80 57.1 

Klopidogrel 

 

36 25.7 

Varfarin 

 

15 10.7 

ADEİ 

 

35 25 

ARB 

 

48 34.3 

Beta blokör 

 

66 47.1 

NDHP grubu KKB 

 

11 7.9 

DHP grubu KKB 

 

25 17.9 

Nitrat 

 

16 11.4 

Statin 

 

61 43.6 

Tiazid 

 

47 33.6 

Spironolakton 

 

7 5.0 

ADEİ: Anjiyotensin dönüştücü enzim inhibitörleri; ARB: Anjiyotensin reseptör blokörü; 

NDHP grubu KKB: Nondihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokörü; DHP grubu KKB: 

Dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokörü 

Hastaların laboratuvar değerlerine bakıldığında kreatinin değeri ortalama 0.92±0.23 mg/dl, 

hemoglobin düzeyi 13.37±1.62 g/dl), Trombosit sayısı 239±74.4 bin/uL, LDL-K değeri 

114.35±36.95 mg/dl, AST değeri 23.38±20.26 U/L, TSH ise 3.47±10.44 mU/L saptanmıştır. 

Hastaların laboratuvar değerleri Tablo 4.4’de verilmiştir. 
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Tablo-4.4: Hastaların laboratuvar değerleri  

Özellikler   Ortalama±Standart Sapma Dağılım Aralığı 

 

Kreatinin (mg/dl) 

 

0.92±0.23  0.50-1.80 

Hemoglobin (g/dl) 

 

13.37±1.62 8.20-16.90 

Beyaz küre (bin/uL) 

 

7.8±2.3 4.0-15.5 

Trombosit (bin/uL) 

 

239±74.4 89-535 

HDL-K (mg/dl) 

 

43.29±10.72 23-82 

LDL-K (mg/dl) 

 

114.35±36.95 52-233 

Trigliserid (mg/dl) 

 

142.40±62.62 59-407 

AST (U/L) 

 

23.38±20.26 2.0-179 

ALT (U/L) 

 

22.73±18.13 6.0-180 

TSH (mU/L) 

 

3.47±10.44 0.03-92 

 

Hastaların ekokardiyografik bulgularında ise Modifiye Simpson yöntemi ile hesaplanan 

ejeksiyon fraksiyonu (%) ortalama 54.28±8.01 idi. Sol ventrikül diyastol sonu hacimi 

ortalama 91.94±27.67 ml iken sistol sonu hacimi 43.62±24.49 ml saptanmıştır.  

İnterventriküler septum kalınlığı ortalama 1.20±0.17cm iken, arka duvar kalınlığı 

1.15±0.13cm idi. Sol atriyum boyutu ise ortalama 3.78±0.49 cm saptanmıştır. Sistolik 

pulmoner arter basıncına bakıldığında ise ortalama 30.27±7.95 mmHg idi (Tablo 4.5) 
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Tablo-4.5:Hastaların ekokardiyografik bulguları 

Özellikler   Ortalama±Standart Sapma Dağılım Aralığı 

 

SVEF(ModifiyeSimpson)(%) 

 

54.28±8.01 15-67 

SVDSH (ml) 

 

91.94±27.67 55-250 

SVSSH (ml) 

 

43.62±24.49 23-195 

İVSK (cm) 

 

1.20±0.17 0.8-1.8 

SVADK (cm) 

 

1.15±0.13 0.7-1.6 

Sol atriyum (cm) 

 

3.78±0.49 2.6-5.4 

Sistolik PAB (mmHg) 

 

30.27±7.95 20-65 

SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; SVDSH: Sol ventrikül diyastol sonu hacimi; 

SVSSH: Sol ventrikül sistol sonu hacimi; İVSK: İnterventriküler septum kalınlığı; SVADK: 

Sol ventrikül arka duvar kalınlığı; Sistolik PAB: Sistolik pulmoner arter basıncı 

Çalışmaya alınan hastaların 92 tanesinde sol ventrikül hipertrofisi (%65.7), 125 tanesinde 

diyastolik işlev bozukluğu (%89.2) ve bunlarında 108 tanesinde gevşeme gecikmesi (%77.1) 

saptanmıştır. Mitral yetersizliği değerlendirildiğinde 67 tanesinde hafif derecede mitral 

yetersizliği mevcuttu (%47.9). Hastaların 46 tanesinde sol atriyum dilatasyonu mevcuttu 

(%32.9) (Tablo-4.6). 
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Tablo-4.6:Hastaların ekokardiyografik bulgularının değerlendirmesi 

Özellik   Hasta Sayısı 

(n: 140) 

Yüzde 

(%) 

SVEF düşüklüğü 

 

 25 17.9 

SVH 

 

 92 65.7 

SVDİB 

 

Gevşeme gecikmesi 

Yalancı normalleşme 

Restriktif patern 

108 

16 

1 

77.1 

11.4 

0.7 

MY 

 

Hafif derecede 

Orta derecede 

Ciddi derecede 

67 

12 

1 

47.9 

8.6 

0.7 

SAD 

 

 46 32.9 

SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; SVH: Sol ventrikül hipertrofisi; SVDİB: Sol 

ventrikül diyastolik işlev bozukluğu; MY: Mitral yetersizliği; SAD: Sol atriyum dilatasyonu 

Hastaların yapılan 24 saatlik Holter monitorizasyonunda 6 hastada nonsustained ventriküler 

taşikardi (%4.3), 9 hastada supraventriküler taşikardi (%6.4), 25 hastada 5 saniye üzerinde 

atriyal fibrilasyon (17.6), 7 hastada ise 30 saniye üzerinde atriyal fibrilasyon (%5.0) 

saptanmıştır. Hastaların bu bulgular tespit edildiği süreçte hiçbir semptom tariflemedikleri 

izlenmiştir. Hastaların Holter monitorizasyonu değerlendirmesi Tablo 4.7’de verilmiştir. 

Tablo-4.7:Hastaların Holter monitorizasyonu değerlendirmesi 

Özellikler   Hasta Sayısı 
(n: 140) 

Yüzde 
(%) 

Ventriküler Taşikardi (nonsustained) 

 

 6 4.3 

Supraventriküler Taşikardi 

 

 9 6.4 

Atriyal Fibrilasyon 

 

5 saniye üzerinde                                      

30 saniye üzerinde 

25 

7 

17.9 

5.0 

Duraklama 

 

 4 2.9 

 

Holter monitorizasyonu ile saptanan aritmilerin kendi içindeki dağılımına bakıldığında ise 

toplam 40 aritmiden  %15’i nonsustained ventriküler taşikardi, %22’si supraventriküler 

taşikardi, %62.5’i 5 saniye üzerinde AF, %17.5’i ise 30 saniye ve üzeri AF’den oluşmaktadır 

(Şekil 4.1).  
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Şekil 4.1:Holter monitorizasyonu ile saptanan aritmilerin dağılımı 

 

 

Atriyal fibrilasyonu olanların %4.3’ünde kalp hızı 100 atım / dakikanın altında (ortalama 98 

atım/dakika), %23.6’ında 101 ile 150 atım / dakika arasında (ortalama 135 atım/dakika), 

%2.9’unda ise 151 atım / dakikanın üzerinde bulunmuştur. Beş saniye üzerinde AF 

saptananların kalp hızı ortalaması 125 atım/dakika iken 30 saniye üzerinde AF saptananların 

kalp hızı ortalaması 128 atım/dakikadır. 

4.2. Beş saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptanan hastaların özellikleri 

Hastaların 24 saatlik Holter monitorizasyonu incelendiğinde 5 saniye üzerinde AF’si olanların 

demografik özellikleri, kullandıkları medikal tedaviler, ekokardiyografik değerlendirmeleri 

karşılaştırılmıştır. 

Beş saniye üzerinde AF saptanan hastaların %48’inin kadın, %52’sinin erkek olduğu 

saptanmıştır. Beş saniye üzerinde AF saptanan hastaların sayısı 25 iken saptanmayanlar 

115’dir. Hipertansiyon beş saniye üzerinde AF saptanan hastaların %100’ünde, 

saptanmayanların %95.7’sinde izlenmiştir (p=0.585). Yine benzer şekilde tüm bu hasta 

%15 

%22 

%62,5 

%17,5 Nonsustained

Ventriküler Taşikardi

Supraventriküler

Taşikardi

5 Saniye Üzerinde

Atriyal Fibrilasyon

30 Saniye Üzerinde

Atriyal Fibrilasyon
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gruplarında demografik özellikler karşılaştırıldığında 5 saniye üzerinde AF’si olanlar ile 

olmayanlar arasında anlamlı istatistiksel fark saptanmamıştır. Beş saniye üzerinde AF 

saptanan hastalar kendi içinde değerlendirildiğinde ise tüm hastaların HT tanısı, %56’sının da 

KAH tanısı olduğu izlenmiştir. Kronik obstruktif akciğer hastalığı ise istatistiksel anlamlı 

olarak 5 saniye üzerinde AF saptananlarda yüksek saptanmıştır (p=0.001). Beş saniye 

üzerinde atriyal fibrilasyon saptanan hastaların özellikleri Tablo 4.8’de verilmiştir. 

Tablo-4.8:Beş saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptanan hastaların özellikleri 

Özellik  

 
 TOPLAM 

n:140  

AF VAR 

n:25 

AF YOK 

n:115 

P değeri 

Cinsiyet (n) (%)       

 

Kadın 

Erkek 

70(50) 

70(50) 

12(48.0) 

13(52.0) 

58(50.4) 

57(49.6) 

   1.000 

HT (n) (%) 

 

                           135(96.4) 

 

25(100) 

 

110(95.7) 

 

0.585 

DM (n) (%) 

 

 50(35.7) 

 

8(32.0) 

 

42(36.5) 

 

0.819 

KAH (n) (%) 

 

 72(51.4) 

 

14(56.0) 

 

58(50.4) 

 

0.664 

KY  (n) (%)           

 

 

 

15(17.9) 

 

5(20.0) 

 

20(17.4) 

 

0.856 

PAH (n) (%)    18(12.8) 

 

3(12.0) 

 

15(13.0) 

 

0.704 

SVO/TİA Öyküsü (n) (%)  36(25.7) 

 

4(16.0) 

 

32(27.8) 

 

0.314 

KOAH (n) (%) 

 

 19(13.6) 

 

9(36.0) 

 

10(8.7) 

 

0.001 

Sigara Kullanımı (n) (%)  64(45.7) 

 

12(48.0) 

 

52(45.2) 

 

0.828 

Hipertiroidi (n) (%)  4(2.9) 

 

0(0) 

 

4(3.5) 

 

 1.000 

Hipotiroidi(n) (%) 

 

 19(13.6) 

 

4(16.0) 

 

15(13.0) 

 

0.748 

Kan basıncı yüksekliği (n) 

(%) 

 47(33.6) 8(32.0) 39(33.9) 1.000 

HT: Hipertansiyon; DM: Diabetes Mellitus;  KAH: Koroner arter hastalığı; KY: Kalp 

yetmezliği; PAH: Periferik arter hastalığı; SVO/TİA: Serebrovasküler olay/Transiskemik 

atak; KOAH: Kronik obstruktif akciğer hastalığı; AF VAR: 5 saniye üzerinde AF’si olanlar; 

AF YOK: 5 saniye üzerinde AF’si olmayanlar  

Hastaların kullandıkları medikal tedaviler değerlendirildiğinde antikoagülan, antiagregan, 

antitrombositer ajanlar arasında olduğu gibi ADEİ, ARB, beta blokör ve kalsiyum kanal 
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blokörü gibi ajanların kullanımı arasında da 5 saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptananlar 

ile saptanmayanlar karşılaştırıldığında anlamlı istatistiksel fark saptanmamıştır. Nitrat 

kullanımı beş saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptanan hastalarda daha fazla saptanmıştır 

(p=0.010) (Tablo-4.9). 

 Tablo-4.9:Beş saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptanan hastaların kullandıkları medikal 

tedaviler  

Özellik  

 
TOPLAM 

n:140  

AF VAR 

n:25 

AF YOK 

n:115 

P değeri 

Asetilsalisilik asit  

 (n) (%)  

80(57.1) 

 

14(56.0) 

 

66(57.4) 

 

1.000 

Klopidogrel(n) (%) 

 

36(25.7) 

 

3(12.0) 

 

33(28.7) 

 

0.128 

Varfarin  (n) (%) 

 

15(10.7) 

 

5(20) 

 

10(8.7) 

 

0.145 

ADEİ  (n) (%)                  

 

35(25.2) 

 

7(28.0) 

 

28(24.6) 

 

0.800 

ARB (n) (%) 

 

48(34.3) 

 

9(36.0) 

 

39(33.9) 

 

0.821 

Beta blokör(n) (%) 

 

66(47.1) 

 

13(52.0) 

 

53(46.1) 

 

0.661 

KKB (n) (%) 

 

36(25.8) 4(16) 32(27.8) 0.461 

Nitrat (n) (%) 

 

16(11.4) 

 

7(28.0) 

 

9(7.8) 

 

0.010 

Statin (n) (%) 

 

61(43.6) 

 

9(36.0) 

 

52(45.2) 

 

0.506 

Tiazid (n) (%) 

 

47(33.6) 

 

7(28.0) 

 

40(34.8) 

 

0.642 

Spironolakton(n)(%) 

 

7(5.0) 

 

3(12.0) 

 

4(3.5) 

 

0.108 

ADEİ: Anjiyotensin dönüştücü enzim inhibitörleri; ARB: Anjiyotensin reseptör blokörü; 

KKB: Kalsiyum kanal blokörü; AF VAR: 5 saniye üzerinde AF’si olanlar; AF YOK: 5 saniye 

üzerinde AF’si olmayanlar  

Hastaların ekokardiografik parametreleri değerlendirildiğinde beş saniye üzerinde atriyal 

fibrilasyon saptananlar ile saptanmayanlar arasında anlamlı istatistiksel fark saptanmamıştır. 

Beş saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptananlara kendi içinde bakıldığında ise sol ventrikül 

hipertrofisi (%72), mitral yetersizliği (%72), sol ventrikül diyastolik işlev bozukluğu (%96) 

daha fazla saptanmıştır. Ayrıca atriyal fibrilasyon saptanan hastaların %40’ında da sol 

atriyum dilatasyonu saptanmıştır (Tablo-4.10). 
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Tablo-4.10:Beş saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptanan hastaların ekokardiyografik 

parametrelerinin karşılaştırması 

Özellik  

 
TOPLAM 

n:140  

AF VAR 

n:25  

AF YOK 

n:115 

P değeri 

SVEF Düşüklüğü 

(n) (%) 

25(17.9) 

 

5(20.0) 

 

20(17.4) 

 

0.776 

SVH (n) (%) 92(65.7) 

 

18(72.0) 

 

74(64.3) 

 

0.643 

SVDİB (n) (%) 125(89.3) 

 

24(96.0) 

 

101(87.8) 

 

0.308 

MY (n) (%) 80(57.1) 

 

18(72.0) 

 

62(53.9) 

 

0.121 

SAD (n) (%) 46(32.9) 

 

10(40.0) 

 

36(31.3) 

 

0.482 

SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; SVH: Sol ventrikül hipertrofisi; SVDİB: Sol 

ventrikül diyastolik işlev bozukluğu; MY: Mitral yetersizliği; SAD: Sol atriyum dilatasyonu; 

AF VAR: 5 saniye üzerinde AF’si olanlar; AF YOK: 5 saniye üzerinde AF’si olmayanlar  

Hastaların CHA2DS2-VASc skorlarına bakıldığında ise hastaların büyük çoğunluğunda 

CHA2DS2-VASc skoru 3 saptanmıştır (%32.1). Bunu %29.3 ile CHA2DS2-VASc skoru 4 

olanlar takip etmektedir. Beş saniye üzerinde AF’si olanlara bakıldığında ise 25 hastanın 

%40’ında CHA2DS2-VASc skoru 3 iken, %36’sında CHA2DS2-VASc skoru 4 saptanmıştır. 

CHA2DS2-VASc skoru 8 olan 3 hastadan 2’sinde AF saptanmıştır, ancak bu gruptaki hasta 

sayısının az olması nedeniyle 5 saniye üzerinde AF’si olanların sadece %8’ini kapsamaktadır 

(Tablo-4.11). 
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Tablo-4.11:Beş saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptanan hastaların CHA2DS2-VASc 

skoru dağılımı 

CHA2DS2-VASc TOPLAM 

n:140  

AF VAR 

n:25 

AF YOK 

n:115 

P değeri 

2 (n) (%) 13(9.3) 1(4.0) 12(10.4) 0.464 

 

3 (n) (%) 

 

45(32.1) 10(40.0) 35(30.4) 0.355 

4 (n) (%) 

 

41(29.3) 9(36.0) 32(27.8) 0.469 

5 (n) (%) 

 

16(11.4) 0(0) 16(13.9) 0.076 

6 (n) (%) 

 

17(12.1) 2(8.0) 15(13.0) 0.737 

7 (n) (%) 

 

5(3.6) 1(4.0) 4(3.5) 1.000 

8 (n) (%) 

 

3(2.1) 2(8.0) 1(0.9) 0.082 

AF VAR: 5 saniye üzerinde AF’si olanlar; AF YOK: 5 saniye üzerinde AF’si olmayanlar 

Hastaların ekokardiyografik ve laboratuvar değerlerinin ortalamalarına bakıldığında ise 

SVEF, SVDSH, SVSSH, sol ventrikül duvar kalınlıkları, sol atriyum boyutları açısından fark 

saptanmamıştır. Sol atriyum boyutunun 5 saniye üzerinde AF’si olanlarda olmayanlara göre 

hafif yüksek olduğu izlenmiştir (3.9±0.44 ve 3.75±0.50) (Tablo-4.12). 
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Tablo-4.12:Beş saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptanan hastaların ekokardiyografik ve 

laboratuvar değerlerinin ortalamalarının karşılaştırması 

Özellik 

(Ortalama±Standart Sapma) 

AF VAR 

n:25 

AF YOK 

n:115 

P değeri 

Yaş 

 

79.48±8.65 

 

73.43±6.33 <0.001 

SVEF(ModifiyeSimpson)(%) 54.12±7.94 

 

54.32±8.05 0.910 

SVDSH (ml) 

 

91.04±26.86 

 

92.13±27.96 0.858 

SVSSH (ml) 

 

43.44±24.62 

 

43.66±24.56 0.968 

İVSK (cm) 

 

1.20±0.14 

 

1.20±0.17 0.919 

SVADK (cm) 

 

1.15±0.11 

 

1.15±0.13 0.995 

Sol atriyum (cm) 

 

3.9±0.44 

 

3.75±0.50 0.170 

Kreatinin (mg/dl) 

 

0.97±0.24 

 

0.91±0.23 0.279 

Hemoglobin (g/dl) 

 

12.83±1.77 13.49±1.57 0.066 

 

Beyaz küre (bin/uL) 

 

7821±2493 

 

7929±2297 0.834 

Trombosit (bin/uL) 

 

227600±80738 

 

242391±73165 0.370 

HDL-K (mg/dl) 

 

42.76±10.00 

 

43.40±10.91 0.785 

LDL-K (mg/dl) 

 

118.44±37.68 

 

113.46±36.90 0.544 

Trigliserid (mg/dl) 

 

122.32±44.01 146.76±65.32 0.077 

 

AST (U/L) 

 

19.08±6.70 

 

24.32±22.05 0.243 

ALT (U/L) 

 

17.40±7.51 

 

23.89±19.53 0.105 

TSH (mU/L) 

 

2.22±3.31 

 

3.75±11.41 0.510 

Minimum kalp hızı 54.96±9.74 

 

55.16±7.94 0.911 

Maksimum kalp hızı 104.44±21.12 

 

103.49±13.43 0.777 

SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; SVDSH: Sol ventrikül diyastol sonu hacimi; 

SVSSH: Sol ventrikül sistol sonu hacimi; İVSK: İnterventriküler septum kalınlığı; SVADK: 
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Sol ventrikül arka duvar kalınlığı; VAR: 5 saniye üzerinde AF’si olanlar; YOK: 5 saniye 

üzerinde AF’si olmayanlar 

Yapılan lojistik regresyon analizinde ise 5 saniye üzerinde AF varlığının belirleyicilerinin yaş 

ve KOAH olduğu saptanmıştır (p<0.05)( Tablo-4.13).  

Tablo-4.13:Beş saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptanan hastalardaki lojistik regresyon 

analizi  

 

 

β P Exp(B) %95 güven aralığı  

       Alt               Üst 

Yaş 

 

0.113 0.001 1.12 1.049 1.196 

KOAH 

 

-1.803 0.002 0.165 0.165 0.521 

 

4.3. Otuz saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptanan hastaların özellikleri  

Hastaların 24 saatlik Holter monitorizasyonu incelendiğinde 30 saniye üzerinde AF 

saptananların klinik özellikleri, kullandıkları medikal tedaviler, ekokardiyografik 

parametrelerinin değerlendirmesi karşılaştırılmıştır 

Hastaların klinik özellikleri değerlendirildiğinde 7 hastada 30 saniyenin üzerinde AF 

saptanmıştır (%5). Bu hastalarda da cinsiyet, HT, DM, KAH, KY, PAH, SVO/TİA öyküsü,  

KOAH varlığı açısından 30 saniye üzerinde AF’si olanlar ile olmayanlar arasında istatistiksel 

fark saptanmamıştır. Otuz saniye üzerinde AF’si olanların %14.3'ünde SVO/TİA öyküsü 

varken %85.7’sinde izlenmemiştir. Otuz saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptanan 

hastaların özellikleri Tablo-4.14’de belirtilmiştir. 
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Tablo-4.14:Otuz saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptanan hastaların özellikleri 

Özellik  

 

 TOPLAM 

n:140  

AF VAR 

n:7 

AF YOK 

n:133 

P değeri 

Cinsiyet (n) (%)            

 

Kadın 

Erkek 

70(50) 

70(50) 

4(57.1) 

3(42.9) 

66(49.6) 

67(50.4) 

1.000 

HT (n) (%)       

 

 135(96.4) 

 

7(100) 

 

128(96.2) 

 

1.000 

DM (n) (%)       

 

 50(35.7) 

 

2(28.6) 

 

48(36.1) 

 

1.000 

KAH (n) (%)       

 

 72(51.4) 

 

5(71.4) 

 

67(50.4) 

 

0.442 

KY (n) (%)                

 

 7(5.0) 

 

0(0) 

 

7(5.3) 

 

0.608 

PAH (n) (%)         18(12.8) 

 

1(14.3) 

 

17(12.8) 

 

0.884 

SVO/TİA Öyküsü 

(n) (%)        

 36(25.7) 

 

1(14.3) 

 

35(26.3) 

 

0.677 

KOAH (n) (%)        

 

 19(13.6) 

 

3(42.9) 

 

16(12.0) 

 

0.053 

Sigara Kullanımı  

(n) (%)       

 64(45.7) 

 

3(42.9) 

 

61(45.9) 

 

1.000 

Hipertiroidi (n) (%)       

 

 4(2.9) 

 

0(0) 

 

4(3.0) 

 

1.000 

Hipotiroidi (n) (%)       

 

 19(13.6) 

 

2(28.6) 

 

17(12.8) 

 

0.242 

Kan basıncı 

yüksekliği  (n) (%) 

 47(33.6) 0(0) 47(35.3) 0.095 

HT: Hipertansiyon; DM: Diabetes Mellitus;  KAH: Koroner arter hastalığı; KY: Kalp 

yetmezliği; PAH: Periferik arter hastalığı; SVO/TİA: Serebrovasküler olay/Transiskemik 

atak; KOAH: Kronik obstruktif akciğer hastalığı; AF VAR: 30 saniye üzerinde AF’si olanlar; 

AF YOK: 30 saniye üzerinde AF’si olmayanlar  

Hastaların medikal tedavileri karşılaştırıldığında 30 saniye üzerinde AF’si olanlar ile 

olmayanlar arasında istatistiksel fark saptanmamıştır (Tablo-4.15). 
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Tablo-4.15:Otuz saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptanan hastaların kullandıkları medikal 

tedaviler  

Özellik  

 
TOPLAM 

n:140  

AF VAR 

n:7 

AF YOK 

n:133 

P değeri 

Asetilsalisilik asit 

(n) (%)   

80(57.1) 

 

5(71.4) 

 

75(56.4) 

 

0.699 

Klopidogrel (n) (%) 36(25.7) 

 

2(28.6) 

 

34(25.6) 

 

1.000 

Varfarin (n) (%) 

 

15(10.7) 

 

1(14.3) 

 

14(10.5) 

 

0.556 

ADEİ (n) (%)                   

 

35(25.2) 

 

0(0) 

 

35(26.5) 

 

0.192 

ARB (n) (%) 

 

48(34.3) 

 

3(42.9) 

 

45(33.8) 

 

0.691 

Beta blokör (n) (%) 

 

66(47.1) 

 

4(57.1) 

 

62(46.6) 

 

0.707 

KKB (n) (%) 

 

36(25.8) 

 

1(14.3) 

 

35(26.3) 

 

0.400 

Nitrat (n) (%) 

 

16(11.4) 

 

2(28.6) 

 

14(10.5) 

 

0.183 

Statin (n) (%) 

 

61(43.6) 

 

3(42.9) 

 

58(43.6) 

 

1.000 

Tiazid (n) (%) 

 

47(33.6) 

 

1(14.3) 

 

46(34.6) 

 

0.424 

Spironolakton(n)(%) 

 

7(5.0) 

 

0(0) 

 

7(5.3) 

 

1.000 

ADEİ: Anjiyotensin dönüştücü enzim inhibitörleri; ARB: Anjiyotensin reseptör blokörü; 

KKB: Kalsiyum kanal blokörü; AF VAR: 30 saniye üzerinde AF’si olanlar; AF YOK: 30 

saniye üzerinde AF’si olmayanlar 

Hastaların ekokardiyografik değerlendirmelerinde ise 30 saniye üzerinde AF’si olanlarda sol 

ventrikül hipertrofisi (%100), sol ventrikül diyastolik işlev bozukluğu (%100), mitral 

yetersizliği (%85.7) varlığının daha fazla olduğu izlenmiştir. Ancak her iki hasta grubu 

arasında istatistiksel fark saptanmamıştır (Tablo-4.16).  
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Tablo-4.16:Otuz saniye üzerinde süren atriyal fibrilasyon saptanan hastaların 

ekokardiyografik parametrelerinin karşılaştırması 

Özellik  

 
TOPLAM 

n:140 

 AF VAR 

n:7 

AF YOK 

n:133 

P değeri 

SVEF Düşüklüğü(n) (%) 25(17.9) 

 

2(28.6) 

 

23(17.3) 

 

0.608 

SVH (n) (%) 92(65.7) 

 

7(100) 

 

85(63.9) 

 

0.095 

SVDİB (n) (%) 125(89.3) 

 

7(100) 

 

118(88.7) 

 

1.000 

MY (n) (%) 80(57.1) 

 

6(85.7) 

 

74(55.6) 

 

0.239 

SAD (n) (%) 46(32.9) 

 

3(42.9) 

 

43(32.3) 

 

0.684 

SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; SVH: Sol ventrikül hipertrofisi; SVDİB: Sol 

ventrikül diyastolik işlev bozukluğu; MY: Mitral yetersizliği; SAD: Sol atriyum dilatasyonu; 

AF VAR: 30 saniye üzerinde AF’si olanlar; AF YOK: 30 saniye üzerinde AF’si olmayanlar 

Yine tüm CHA2DS2-VASc skorlarında 30 saniye üzerinde AF’si olanlar ile olmayanlar 

arasında istatistiksel fark saptanmamıştır ( Tablo-4.17).    

Tablo-4.17:Otuz saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptanan hastaların CHA2DS2-VASc 

skoru dağılımı 

CHA2DS2-VASc TOPLAM 

n:140 

AF VAR 

n:7 

AF YOK 

n:133 

P değeri 

2 (n) (%) 

 

13(9.3) 1(14.3) 12(9.0) 0.502 

 

3 (n) (%) 

 

45(32.1) 2(28.6) 43(32.3) 1.000 

4 (n) (%) 

 

41(29.3) 2(28.6) 39(29.3) 1.000 

5 (n) (%) 

 

16(11.4) 0(0) 16(12.0) 1.000 

6 (n) (%) 

 

17(12.1) 1(14.3) 16(12.0) 1.000 

7 (n) (%) 

 

5(3.6) 0(0) 5(3.8) 1.000 

8 (n) (%) 

 

3(2.1) 1(14.3) 2(1.5) 0.144 

AF VAR: 30 saniye üzerinde atriyal fibrilasyonu olanlar; AF YOK: 30 saniye üzerinde atriyal 

fibrilasyonu olmayanlar 
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Hastaların ekokardiyografik ve laboratuvar değerlerinin ortalamalarına bakıldığında 30 saniye 

üzerinde AF’si olanlarda yaş ortalaması 81.29±9.58 iken, 30 saniye üzerinde AF’si 

olmayanlarda 74.15±6.87 saptanmıştır. Gruplar arasında SVEF,  SVDSH, SVSSH ölçümleri 

benzer saptanmıştır. Sol atriyum boyutu 30 saniye üzerinde AF’si olanlarda olmayanlara göre 

daha geniş saptanmıştır (4.15±0.56, 3.76±0.49, p=0.042). Yine Holter cihazı ile tespit edilen 

maksimum kalp hızı değerlendirildiğinde 30 saniye üzerinde AF’si olanlarda olmayanlara 

göre daha yüksek bulunmuştur (116.71±29.35, 102.97±13.72, p=0.018). Otuz saniye üzerinde 

atriyal fibrilasyon saptanan ve saptanmayan hastaların ekokardiyografik ve laboratuvar 

değerlerinin ortalamalarının karşılaştırması Tablo-4.18’de belirtilmiştir. 
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Tablo-4.18:Otuz saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptanan ve saptanmayan hastaların 

ekokardiyografik ve laboratuvar değerlerinin ortalamalarının karşılaştırması 

Özellik 

(Ortalama±Standart Sapma) 

AF VAR 

n:7 

AF YOK 

n:133 

P değeri 

Yaş 

 

81.29±9.58 

 

74.15±6.87 0.010 

SVEF(ModifiyeSimpson)(%) 53.57±5.02 

 

54.32±8.14 0.810 

SVDSH (ml) 

 

89.28±18.83 

 

92.08±28.10 0.795 

SVSSH (ml) 

 

41.57±10.96 43.72±25.01 0.821 

 

İVSK (cm) 

 

1.22±0.04 

 

1.20±0.17 0.734 

SVADK (cm) 

 

1.21±0.03 

 

1.14±0.13 0,209 

Sol atriyum (cm) 

 

4.15±0.56 

 

3.76±0.49 0.042 

Kreatinin (mg/dl) 

 

1.00±0.27 

 

0.92±0.23 0.381 

Hemoglobin (g/dl) 

 

12.21±1.59 13.43±1.60 0.052 

 

Beyaz küre (bin/uL) 

 

8545±3155 7876±2283 0.460 

 

Trombosit (bin/uL) 

 

210571±44694 

 

241285±75525 0.289 

HDL-K (mg/dl) 

 

41.85±10.74 

 

43.36±10.75 0.718 

LDL-K (mg/dl) 

 

97.00±13.39 115.27±37.59 0.204 

 

Trigliserid (mg/dl) 

 

115.85±26.62 

 

143.79±63.70 0.251 

AST (U/L) 

 

15.14±3.62 

 

23.81±20.68 0.271 

ALT (U/L) 

 

14.14±2.79 

 

23.18±18.48 0.199 

TSH (mU/L) 

 

4.2±5.98 

 

3.44±10.64 0.852 

Minimum kalp hızı 58.28±11.99 54.96±8.04 0.301 

 

Maksimum kalp hızı 116.71±29.35 

 

102.97±13.72 0.018 

SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; SVDSH: Sol ventrikül diyastol sonu hacimi; 

SVSSH: Sol ventrikül sistol sonu hacimi; İVSK: İnterventrikülerseptum kalınlığı; SVADK: 
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Sol ventrikül arka duvar kalınlığı; AF VAR: 30 saniye üzerinde AF’si olanlar; AF YOK: 30 

saniye üzerinde AF’si olmayanlar 

Yapılan lojistik regresyon analizinde ise 30 saniye üzerinde AF varlığının belirleyicilerinin 

yaş ve Holter cihazında saptanan maksimum kalp hızı olduğu saptanmıştır (p<0.05)( Tablo-

4.19).  

Tablo-4.19: Otuz saniye üzerinde atriyal fibrilasyon saptanan hastalardaki lojistik regresyon 

analizi  

 

 

β P Exp(B) %95 güven aralığı  

       Alt               Üst 

Yaş 

 

0.119 0.028 1.126 1.013 1.252 

Üst hız 

 

0.041 0.044 1.042 1.001 1.084 
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5.TARTIŞMA 

 

Atriyal fibrilasyon toplumda en sık görülen kalıcı ritim bozukluğu olması ve inme gibi kalıcı 

sekellere neden olması nedeniyle toplumsal maliyet açısından büyük öneme sahiptir. Yıllar 

geçtikçe yaşlı nüfusun artması ile birlikte AF insidansı artmakta, daha fazla kişi bu durumdan 

etkilenmektedir. Atriyal fibrilasyonun oluşumunda bazı risk faktörlerinin rol oynadığı ve bu 

risk faktörlerinin de AF’deki inme risk faktörleri ile benzerlik gösterdiği bilinmektedir. 

Atriyal fibrilasyon, neden olduğu kalp yetmezliği, inme, diğer embolik olaylar nedeniyle ciddi 

bir morbidite ve mortalite artışına neden olmaktadır. Bu mortalite artışının AF’nin 

paroksismal ya da kalıcı olmasıyla ilişkisi olmadığı gibi semptomatik ve asemptomatik 

olmasıyla da ilişkisi saptanmamıştır. Birçok çalışmada klinik olarak asemptomatik AF’nin de 

semptomatik AF kadar önemli olduğu, inme riskinde en az semptomatik olanlar kadar risk 

artışına neden olduğu belirtilmiştir. Atriyal fibrilasyonda asemptomatik epizodlar 

semptomatiklerden daha sık gelişmektedir. 

 

Son zamanlarda asemptomatik AF epizodlarının insidansı, iskemik inmeye etkisi 

araştırmacılar arasında merak konusu olmuştur. Bugüne kadar yapılan çalışmalar arasında 

asemptomatik AF insidansı değişkenlik göstermektedir. Bunun nedenleri içinde takip 

araçlarının asemptomatik AF’yi tespit gücü ve ritim bozukluğunun paroksismal olması 

nedeniyle takip süreleri sıralanabilir. Bazı çalışmalarda 24 saatlik Holter monitorizasyonu 

kullanılırken bazılarında aralıklı 30 günlük ritim takibi, bazılarında ise implante edilen 

cihazlar kullanılmıştır. Diğer önemli bir neden ise iskemik inme açısından kabul edilecek AF 

süresinin tam olarak anlaşılamamış olmasıdır. Birçok çalışmada farklı AF süreleri anlamlı 

kabul edilmiştir. 

 

En önemli çalışmalardan biri olan ASSERT çalışmasında 6 dakika üzerinde subklinik atriyal 

taşiaritmi varlığı ve 2.5 yıllık takipte bu hastalarda inme veya sistemik emboli riski 

incelenmiştir. Çalışmaya 65 yaş ve üzerinde, medikal tedavi gerektiren hipertansiyonu olan 

ancak bilinen AF öyküsü olmayan, 8 hafta içinde iki odacıklı pacemaker ya da defibrilatör 

implante edilmiş olan 2580 hasta dahil edilmiştir. Herhangi bir nedenle varfarin kullanmak ve 

atriyal fibrilasyon ya da atriyal flutter öyküsü olması dışlama kriteri olarak belirlenmiştir. Altı 

dakika üzerinde süren yüksek hızlı atriyal epizodlar (190 atım/dakika ve üzerinde) AF olarak 

tanımlanmıştır. Birincil sonlanım noktası olarak iskemik inme ve sistemik embolizm, ikincil 
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sonlanım noktası olarak vasküler ölüm, miyokard infaktüsü, herhangi bir nedenle inme, 

atriyal taşikardi olarak belirlenmiştir. Üç ay sonunda yapılan cihaz sorgulamasında hastalar 

AF açısından değerlendirilmiştir. Hastalar çalışma sonuna kadar her 6 ayda bir tekrar 

değerlendirilmiştir. Çalışmada 6 dakika üzeri AF epizodlarına bakıldığında 3 aylık takipte 

%10, 2.5 yıllık takipte ise %34.7 hastada subklinik atriyal taşiaritmi izlenmiştir. Subklinik 

atriyal taşiaritmi varlığı diğer risk faktörlerinden ve klinik atriyal fibrilasyon gelişmesinden 

bağımsız olarak inme veya emboli geçirme riskini 2.5 kat artırmaktadır  (p<0.007). Aynı 

zamanda ileride bu hastalarda klinik AF gelişme riski de yüksek bulunmuştur (p<0.001). 

Asemptomatik AF sıklığına bakıldığında ise subklinik atriyal taşiaritmilerin klinik atriyal 

fibrilasyona göre 8 kat fazla olduğu izlenmiştir. Hastaların CHADS2 skorları da 

değerlendirilmiştir. Subklinik atriyal taşikardilerde ve CHADS2 skoru 2’den büyük olanlarda 

yıllık inme riski %3.78/yıl bulunmuştur. İnme riski bu hastalarda AF süresi ile ilişkili 

saptanmıştır. Atriyal fibrilasyon süresi uzadıkça inme riskinde de belirgin artış saptanmıştır 

(213). Bu çalışma asemptomatik AF hastalarındaki inme riskinin önemli düzeyde arttığını 

göstermesi nedeniyle dönüm noktası olmuştur.  

 

Pacemaker implante edilmiş 2010 hastanın katıldığı bir diğer çalışma olan MOST 

çalışmasında 6 yıllık takipte AHRE (atrial high rate episodes) - 5 dakikadan uzun süren 220 

atım/dakikanın üzerinde seyreden yüksek hızlı atriyal epizod- tespit edilenlerde total 

mortalite, inme ve ileride klinik AF gelişme riski yüksek saptanmıştır (p=0.0092, p=0.0011, 

p=0.0001). Ancak MOST çalışmasında daha önceden AF öyküsü olup olmadığına 

bakılmamıştır. Semptomlar açısından değerlendirildiğinde AHRE tespit edilenlerin 

çoğunlukla semptom tariflediği gözlenmiştir (212).  

 

İnme geçirmiş hastaların dörtte birinin nedeni bilinmeyen inme grubunda olması nedeniyle 

sebebin asemptomatik AF epizodları olabileceği düşünülmektedir. Bu amaçla bu grup 

hastaların etiyolojilerinin aydınlatılması amacıyla çeşitli araçlar kullanılarak sessiz AF 

epizodları tespit edilmeye çalışılmıştır. Bu çalışmalardan biri olan EMBRACE çalışmasında 

kriptojenik inme/TİA öyküsü olan hastalarda uzun ve kısa süreli takip yöntemleri ile 30 

saniye ve 2.5 dakika üzerinde AF araştırılmıştır. Bu çalışmaya 55 yaş ve üzerinde, bilinen AF 

öyküsü olmayan, 6 ay içinde kriptojenik inme/TİA geçirmiş olan 572 hasta dahil edilmiştir. 

Hastalar 30 günlük ritim takibi yapılan ve 24 saatlik Holter takibi yapılan olarak iki gruba 
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ayrılmıştır. Birincil sonlanım noktası olarak 30 saniye ve üzerinde saptanan AF, ikincil 

sonlanım noktası olarakta 30 saniye, 2.5 dakika üzerinde ve herhangi bir sürede saptanan AF 

belirlenmiştir. Çalışmanın birincil sonlanım noktalarına bakıldığında 30 günlük ritim takibi ile 

saptanan AF %16.1 iken, 24 saatlik Holter takibi ile saptanan AF %3.2 oranında saptanmıştır 

(P<0.001). İki buçuk dakika üzerinde seyreden AF’ye bakıldığında ise 30 günlük ritim takibi 

yapılanlarda %9.9, Holter takibi yapılanlarda ise %2.5 oranında saptanmıştır (P<0.001). 

Herhangi bir sürede saptanan AF’ye bakıldığında ise uzun süreli takip ile %19.7 oranında 

saptanırken kısa süreli takipte %4.7 oranında saptanmış, bu da istatistiksel olarak anlamlı 

saptanmıştır. Bu çalışmada uzun süreli ritim takibi ile nedeni bilinmeyen inmeli hastalarda AF 

saptanma olasılığının daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Önemli bir bulguda 

monitorizasyon yöntemlerinden bağımsız olarak klinik AF sadece %0.5 hastada saptanmıştır 

(35). 

 

Bir diğer çalışmada ise nedeni bilinmeyen inmeli hastalarda 24 saatlik Holter takibinin AF’yi 

dışlamada yeterli olmayacağının, daha uzun süreli takiplerin gerektiğinin düşünüldüğü 

CRYSTAL çalışmasıdır. Kriptojenik inmesi olan, 40 yaş ve üzerindeki, AF öyküsü olmayan 

447 hasta bu çalışmaya dahil edilmiştir. Hastalar sürekli ritim takibi yapılabilen kardiyak 

monitör (ICM, insertable cardiac monitors) ve kontrol gruplarına (EKG) ayrılmıştır. Birincil 

sonlanım noktası olarak 6. ayda saptanan 30 saniye ve üzerindeki AF, ikincil sonlanım noktası 

ise 12. ayda saptanan AF olarak belirlenmiştir. Altı ay sonunda ICM’li hastaların %8.9’unda, 

kontrol grubundaki hastaların %1.4’ünde AF saptanmıştır (hazard oranı, 6.4; 95% güven 

aralığı [CI], 1.9 -21.7; P<0.001). ICM grubunda AF saptanana kadar geçen ortanca süre 41 

gün iken kontrol grubunda 32 gün olarak saptanmıştır. ICM grubundaki hastaların %74’ünde 

AF’lerin asemptomatik olduğu izlenmiştir. İkincil sonlanım noktalarına bakıldığında ise 12 ay 

sonrasında ICM grubunda %12.4, kontrol grubunda ise %2.0 hastada AF saptanmıştır  (hazard 

oranı, 7.3; 95% CI, 2.6 -20.8;P<0.001) (216). 

 

Biz çalışmamızda 24 saatlik Holter takibi ile 5 saniye ve 30 saniye üzerinde süren 

asemptomatik AF görülme sıklığı ve bu durumu etkileyen faktörleri belirlemeyi amaçladık. 

Çalışmamızda 5 saniye üzerinde asemptomatik AF saptanan hastaların oranı %17.9 iken 30 

saniye üzerinde asemptomatik AF saptanan hastaların oranı %5 idi. Literatürde bizim 

çalışmamıza benzer hastaların bu amaçla değerlendirildiği bir çalışma mevcut değildir. Bu 
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nedenle çalışmamızda gözlenen oranları diğer çalışmalarla birebir karşılaştırmak mümkün 

değildir. Ancak incelenen popülasyon aynı olmasa bile 24 saatlik ritim takibi yapılan diğer bir 

çalışma olan EMBRACE çalışmasında AF sıklığı benzer oranda saptanmıştır. ASSERT’e 

bakıldığında ise her ne kadar anlamlı kabul edilen AF süreleri farklı olsa da bizim 

çalışmamızda saptadığımız 30 saniye üzeri asemptomatik AF insidansının ASSERT’deki 3 

aylık ve 2.5 yıllık takipte saptanan oranlardan daha düşük saptanmıştır. Bunun sebebinin 

çalışmamızda sadece tek bir kez ve kısa süreli elektrokardiyografik izlem yapılmış olduğunu 

düşünmekteyiz. ASSERT’de önemli bir bulgu da subklinik atriyal taşiaritmi olayının 

saptandığı ilk 3 aydaki ortanca sürenin 36 gün olmasıdır. Bu nedenle kısa süreli takipler ile 

asemptomatik AF saptanma olasılığı daha da düşmektedir. Bu tespitlerle uyumlu olarak daha 

önceden bilinen AF’si olmayan ve iskemik inme/ TİA geçiren hastaların alındığı bir 

çalışmada 24 saatlik Holter monitorizasyonu ve 30 günlük aralıklı ritim takibi ile %10’undan 

fazlasında asemptomatik AF saptanmıştır. Yine bu çalışmada AF saptamada aralıklı 30 

günlük ritim takibinin 24 saatlik Holter monitorizasyonuna üstün olduğu saptanmıştır 

(p=0.013) (217).Görülmektedir ki hastalara uygulanan yöntemlerde takip süreleri uzadıkça 

asemptomatik AF görülme sıklığı da artmaktadır. Günümüzde sebebi bilinmeyen inme nedeni 

olarak araştırılan asemptomatik AF tespitinde 24 saatten daha uzun ritim takipleri 

gerekmektedir. 

 

Atriyal fibrilasyon oluşumunda en önemli risk faktörlerinden birisi yaştır. AF’nin yaşla 

ilişkisi Framingham çalışmasında ispatlanmıştır (4). Bu çalışmada 50 yaşından sonra her 

dekatta AF insidansının ikiye katlandığı, 80 yaşlarında % 10’lara ulaştığı gösterilmiştir. Bizim 

çalışmamızda 5 saniye ve 30 saniye üzerindeki asemptomatik AF varlığının yaşla ilişkisi 

istatiksel olarak anlamlı saptanmıştır (5 saniye üzerinde AF olanlarda yaş ortalaması 

79.48±8.65, 30 saniye üzerinde AF saptananlarda ise 81.29±9.58, p<0.001 ve p=0.01). Yaşın 

ilerlemesi ile asemptomatik AF sıklığı artmaktadır. Diğer çalışmalara bakıldığında ise çelişkili 

sonuçlar bulunmuştur. AFFIRM çalışmasında daha önce AF öyküsü olup olmamasına 

bakılmayarak asemptomatik ve semptomatik AF karşılaştırılmış ve bizim bulgumuzu 

destekler nitelikte ileri yaşlarda semptomatik AF’ye göre asemptomatik AF’nin daha sık 

görüldüğü izlenmiştir (214). Çoğunlukla yaşlı hastalarda semptomların daha az görüldüğü 

belirtilmiştir. ‘Prevalence of unknown atrial fibrillation in patients with risk factors’ başlıklı 

çalışma da bilinen AF öyküsü olmayan, AF risk faktörlerine sahip 132 hastanın semptomatik 
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AF görülme sıklığının araştırıldığı bir diğer çalışmadır. Bu çalışmada AF saptananların yaş 

ortalaması 74±6 saptanmış olup AF görülmeyenlerden daha yüksek saptanmıştır (p=0.05). 

Yaş arttıkça semptomatik AF görülme olasılığı da artmaktadır (218). ASSENT ve MOST 

çalışmalarında ise yaşın asemptomatik AF görülmesinde belirleyici bir faktör olmadığı tespit 

edilmiştir (212, 213). 

  

Bizim çalışmamızda 5 saniye üzerinde asemptomatik AF incelendiğinde yaş faktöründen 

sonra ikinci anlamlı faktör ise kronik obstruktif akciğer hastalığıdır. KOAH hipoksiyi 

tetikleyerek AF’ye zemin hazırlayabilmektedir. Çalışmamızda 5 saniye üzerinde AF 

saptananlarda daha fazla oranda KOAH saptanmıştır (p=0.001). AFFİRM çalışmasında ise 

pulmoner hastalıklar asemptomatik AF hastalarında daha az oranda izlenmiştir (p=0.001) 

(214). Bu çelişkili sonuçlara rağmen KOAH’ın atriyal fibrilasyon gelişmesinde rol oynayan 

faktörlerinden olabileceği genel bir kanı olarak bilinmektedir. 

  

Çalışmamızda Holter monitorizasyonu sırasında saptanan maksimum kalp hızı 30 saniye 

üzerindeki AF hastalarında daha yüksek bulunmuştur  (AF saptananlarda 116.71±29.35 

atım/dakika, AF saptanmayanlarda 102.97±13.72 atım/dakika, p=0.018). Sempatik aktivite 

artışının AF patofizyolojisinde rolü olduğu bilinmektedir. Buradan yola çıkarak sempatik 

aktivitesi yüksek olanlarda asemptomatik AF riskinin de yüksek olduğu söylenebilir. 

AFFİRM çalışmasında ise asemptomatik AF olanların maksimum kalp hızının daha düşük 

olduğu izlenmiştir (214). Ancak AFFİRM çalışmasında asemptomatik AF’si olanlarla 

semptomatikler karşılaştırdığı için bu bulgu saptanmış olabilir. Hastaların daha çok yüksek 

kalp hızlarına bağlı semptom tariflemeleri ve normal kalp hızlarının daha az semptoma neden 

olması AFFİRM çalışmasında saptanan bu bulguya açıklama getirebilir. ASSERT 

çalışmasında da subklinik atriyal taşiaritmisi olanların istirahat kalp hızı düşük saptanmıştır 

(Subklinik atriyal taşiaritmisi olanlarda 68±12 atım/dakika, subklinik atriyal taşiaritmisi 

olmayanlarda 70±12 atım/dakika, p=0.001). 

 

Bilindiği üzere AF’de inme görülme olasılığını belirlemek için kullanılan CHA2DS2-VASc 

skoru önemli bir belirleyicidir. Bundan önceki çalışmalarda sıklıkla CHADS2 skoru 

kullanılmıştır. ASSERT çalışmasında her iki grupta CHADS2 skoru 2’nin üzerinde olup 

subklinik atriyal taşiaritmisi olanlarda yıllık inme gelişimi %3.78 iken subklinik atriyal 
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taşiaritmisi olmayanlarda yıllık inme gelişim %0.97’dir ( hazard oranı, 3.93; 95% güvenlik 

aralığı [CI], 1.55-9.95; P=0.35) (213). Ayrıca subklinik atriyal taşiaritmi saptanan ve 

CHADS2 skoru 1 olan hastalarda yıllık inme gelişimi %0.56 olup skor 2’nin üzerinde 

olanlardan daha düşük saptanmıştır. CHA2DS2-VASc skoru inme riskini belirlemekle birlikte 

AF risk faktörlerini de içermektedir. Çalışmamızda CHA2DS2-VASc skoru ile asemptomatik 

AF insidansı arasında doğru orantılı bir ilişki saptanmamıştır. Biz çalışmamızda en yüksek AF 

oranlarını CHA2DS2-VASc skoru 3 olanlarda gözlemledik. CHA2DS2-VASc skoru 3’ün 

üzerinde olanlarda AF görülme oranlarını daha düşük saptadık. Ancak skor arttıkça AF 

sıklığının arttığı bilinmektedir, çalışmamızdaki hasta sayısının azlığı nedeniyle bu durumun 

ortaya çıkmış olabileceğini düşünmekteyiz. ‘Prevalence of unknown atrial fibrillation in 

patients with risk faktors’ çalışmasında ise CHADS2 skoru arttıkça asemptomatik AF riski 

artmaktadır (218). Hastalarımızın CHA2DS2VASc skoru ortalaması kadınlarda 4.4±1.4, 

erkeklerde 3.68±1.3 saptanmıştır (p=0.002). CHADS2 skoru ortalaması ASSERT 

çalışmasında subklinik atriyal taşiaritmi saptananlarda 2.2±1.1 saptanmış ve diğer grupla 

istatistiksel fark izlenmemiştir (p=0.47)  

 

Hastaların hem klinik hem de ekokardiyografik, AF risk faktörleri olarak 

değerlendirilebilecek etkenlere bakıldığında ise 5 saniye üzerinde asemptomatik AF 

oluşumunda etkileri gösterilememiştir. Çalışmamızda istatistiksel olarak anlamlı olmamakla 

birlikte 5 saniye üzerinde AF’si olanlarda sol atriyum boyutu daha büyük saptanmıştır 

(3.9±0.44 cm,  3.75±0.50 cm, p=0.17). Otuz saniye üzerinde AF olanlarda ise sol atriyum 

dilatasyonu daha fazla izlenmiştir ve istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır (4.15±0.56, 

3.76±0.49cm, p=0.042). Sol atriyum dilatasyonunun AF oluşumuna zemin hazırladığı 

bilinmektedir. Bu bulgular da daha önceki çalışmaların bulguları ile örtüşmektedir.  

 

Diğer ekokardiyografik parametrelerden olan sol ventrikül hipertrofisi, sol ventrikül 

diyastolik işlev bozukluğu, mitral yetersizliği açısından gruplar arasında anlamlı istatistiksel 

fark izlenmemiştir. Fakat 30 saniye üzerinde AF olanların tamamında sol ventrikül 

hipertrofisi ve sol ventrikül diyastolik işlev bozukluğu saptanmıştır. 

 

Bilinmektedir ki AF’de etkili oral antikoagülasyon tedavisi ile inmelerin üçte ikisinden 

korunulabilir. AsemptomatikAF’nin semptomatiklerden daha fazla izlenmesi ve ASSERT 
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çalışmasında gösterildiği gibi asemptomatik AF epizodlarının inme riskini artırması nedeniyle 

bu AF’lerin tespiti ve hastanın inme riski göz önüne alınarak antikoagülasyonu, tedavi 

aşamasında önemli bir yer tutacaktır. Tesadüfen saptanan asemptomatik AF epizodları olan 

hastaların antikoagülasyonu konusunda da tartışmalı durumlar söz konusudur. İnme riskinin 

hangi süredeki AF episodlarında arttığı bilinmemektedir. Çalışmalara bakıldığında 

ASSERT’de 6 dakika üzerinde süren subklinik atriyal taşiaritmilerde inme riski artmıştır. 

MOST çalışmasında yine 5 dakika ve üzerindeki AHRE’ler mortaliteyi artırmıştır. Bazı diğer 

çalışmalarda 30 saniye ve üzeri AF varlığı değerlendirilmiştir (35, 216). Bu farklı AF süreleri 

nedeniyle ortak bir fikir birliği oluşturulamamakla birlikte çoğunlukla 30 saniye ve üzeri 

AF’lar hastanın inme riski göz önüne alınarak antikoagüle edilmesi uygun görülmektedir. Biz 

çalışmamızda hastaları inme açısından izlemedik. Bu nedenle çalışmamız bu konuda bir fikir 

vermemektedir.  

 

Bizim çalışmamız ve diğer çalışmalar birçok hastada asemptomatik AF sıklığının daha 

önceden tahmin edilenden daha yüksek olduğunu ve bu hastalarda inme riskinin artmış 

olabileceğini göstermektedir. Ancak hiçbir çalışmada AF ile inme arasında doğrudan bir 

neden sonuç ilişkisi gösterilememiştir. ASSERT çalışmasının verileri subklinik atriyal 

taşiaritmi varlığı ile inme ve sistemik embolinin zamansal ilişkisi açısından 

değerlendirilmiştir ( 219). Çalışmada takip süresinde inme ve sistemik emboli gelişen 51 

hastanın %51’inde subklinik atriyal taşiaritmi saptanmıştır. Bu 51 hastanın %35’inde 

subklinik atriyal taşiaritmi inme ve sistemik emboli gelişmeden önce saptanmıştır. Ancak 

inme ve sistemik emboli gelişmeden önceki 30 gün içinde subklinik atriyal taşiaritmi 4 

hastada saptanmıştır, bunun oranı ise sadece %8’dir. Yani çok az hastada inme ve sistemik 

emboli olayı olmadan önceki ay içince subklinik atriyal taşiaritmi saptanmıştır. Bu nedenle 

AF’si olan hastalardaki inmelerin birçoğunun doğrudan AF nedeniyle değil de eşlik eden risk 

faktörleri nedeniyle gelişmiş olması muhtemeldir. Benzer şekilde AF’si olmadığı düşünülen 

hastalarda gelişen inmelerin birçoğunun da subklinik AF nedeniyle gelişmiş olması da 

mümkündür. Sonuç olarak hem AF, hem de inme için risk faktörleri oldukça benzerdir. 

  

Çalışmamızda asemptomatik hastalarda kısa süreli AF oldukça sık gözlenmiştir. Bunun 

sebebinin çalışmaya genellikle CHA2DS2-VASc skoru yüksek olan hastaların alınması 

olduğu kanısındayız. Bildiğimiz kadarıyla literatürde bu hasta grubunda asemptomatik AF 
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sıklığını araştıran başka bir çalışma yoktur. Biz bu çalışmayla inme açısından yüksek riskli 

olan hastalarda asemptomatik AF’nin önemine dikkat çekmek istedik. Bilindiği üzere AF’li 

hastalarda inme riskinin ve antikoagülasyon gerekliliğinin değerlendirilmesinde            

CHA2DS2-VASc skoru kullanılmaktadır. Bu skorlama sistemi günümüzde sadece AF’li 

hastalar için geçerlidir. Çalışmamıza alınan hastaların hiçbirinde AF olduğu bilinmediğinden 

antikoagülasyon endikasyonu yoktu. Ancak bu çalışmayla hastaların bir kısmında 

asemptomatik AF episodları saptandı. Bu sonuç bize inme riski yüksek olan hastaların en 

azından bir kısmının antikoagülasyon endikasyonu doğuracak AF atakları olabileceğini 

düşündürmektedir. Çalışmamızda inme ile ilgili bir değerlendirme yapılmadığından hangi 

hastalarda inme sıklığının artmış olduğu konusunda fikir sahibi değiliz. Sonuç olarak bu 

çalışmada inme açısından yüksek riskli olan hastalarda asemptomatik AF sıklığının yüksek 

olduğunu ve ileri yaş ile KOAH varlığının bu riski arttırdığını saptadık. 
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6.ÇALIŞMANIN KISITLILIKLARI  

 Asemptomatik AF tanısı konulmasında hastaların hiç semptom tariflememesi 

öngörülmüştür. Ancak hastalarda sadece sersemlik, yorgunluk gibi semptomlara da 

sebep olabilen AF, bu semptomların toplumda sık görülmesi nedeniyle bizim 

çalışmamızda semptomatik sorgulamaya dahil edilmemiştir.  

 Hastalarda 24 saatlik Holter monitorizasyonu yapılmış, bu süreçte gelişen 

asemptomatik AF epizodları kayıt edilmiştir. Ancak bilinmektedir ki asemptomatik 

AF proksismaldir ve her 24 saat içinde tekrar etmeyebilir. 24 saatlik kayıtlar 

asemptomatik AF tespitinde yetersiz kalabilmektedir. Bu yetersizliğe hasta sayımızın 

az olmasının önemli katkısı bulunmaktadır. 
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7.SONUÇLAR 

 Toplumda 65 yaş üzerinde AF açısından risk faktörleri olan hastalarda 5 saniye 

üzerinde saptanan asemptomatik AF insidansı diğer çalışmalarla benzer, 30 saniye ve 

üzeri AF insidansı ise daha az saptanmıştır. 

 Yaş artışı semptomatik AF’de olduğu gibi asemptomatik AF’de de önemli bir risk 

faktörüdür. Asemptomatik AF’nin inme riskini artırması nedeniyle özellikle de yaşlı 

hastalarda AF açısından uzun süreli tarama yapılması önerilebilir.  

 Asemptomatik AF tespitinde 24 saatlik Holter takibi ile daha kısıtlı sonuçlar elde 

edilmektedir. Bu nedenle özellikle de nedeni bilinmeyen inmelerde 24 saatlik Holter 

takibi sonucunda AF tespit edilememesi etiyoloji açısından AF’yi ekarte 

ettiremeyebilir.  

 CHA2DS2VASc skoru ile asemptomatik AF görülmesi arasında doğru orantılı bir 

ilişki saptanmamıştır.  

 Diğer çalışmalarla çelişkili bulgular saptadığımız pulmoner hastalıklar ve maksimum 

kalp hızının asemptomatik AF’ye etkisini araştırmak amacıyla daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç vardır.  
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