
KAHRAMANMARAŞ 

MART-2021 

 

 

T.C. 

KAHRAMANMARAŞ SÜTÇÜ İMAM ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

KARDİYOLOJİ ANA BİLİM DALI 

 
 
 
ATRİYAL FİBRİLASYON HASTALARINDA RENAL VEN DOPPLER 

ULTRASONOGRAFİNİN ELEKTROKARDİYOGRAFİ, 

EKOKARDİYOGRAFİ VE FONKSİYONEL KAPASİTE 

PARAMETRELERİYLE İLİŞKİSİ 

 
 
 
 

Dr. Bayram ÖZTÜRK 

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 
 
 

TEZ DANIŞMANI 

Dr. Öğr. Üyesi Ekrem Aksu 



KAHRAMANMARAŞ 

MART-2021 

 

 

T.C. 

KAHRAMANMARAŞ SÜTÇÜ İMAM ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

KARDİYOLOJİ ANA BİLİM DALI 

 
 
 
ATRİYAL FİBRİLASYON HASTALARINDA RENAL VEN DOPPLER 

ULTRASONOGRAFİNİN ELEKTROKARDİYOGRAFİ, 

EKOKARDİYOGRAFİ VE FONKSİYONEL KAPASİTE 

PARAMETRELERİYLE İLİŞKİSİ 

 
 
 
 

Dr. Bayram ÖZTÜRK 

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 
 
 
 

TEZ DANIŞMANI 

Dr. Öğr. Üyesi Ekrem Aksu 



ii  

TEŞEKKÜR 
 
 
 
Asistanlık hayatım boyunca gerek mesleki gerekse insani bilgi ve tecrübelerinden faydalanma 

fırsatı bulduğum; ben ve diğer asistan arkadaşlarıma evlat sevgisi ile yaklaşan; bizim her 

şeyden önce iyi birer insan, ardından mesleğini bilimin ışığında layıkıyla yapan iyi birer hekim 

olmamız için engin bilgi ve tecrübelerini sonsuz sevgi ve hakkaniyetle bizimle paylaşan sayın 

Prof. Dr. Gülizar Sökmen’e, 

Tez çalışmalarım sırasında, ihtiyaç duyduğum her konuda bilgi tecrübelerinden faydalandığım, 

ben ve diğer asistan arkadaşlarımızı hep daha ileriye gitmemiz için teşvik eden, değerli tez 

hocam sayın Dr.Öğr. Üyesi Ekrem Aksu’ya 

İyi bir insan olmanın tüm erdemlerini kendisinde toplamayı başarmış, bunu bilimsel ve 

mütevazı kişiliğiyle harmanlamış, benim için aynı zamanda bir ağabey olarak gördüğüm değerli 

hocam sayın Prof. Dr. Abdullah Sökmen’e ; 

Kendisini tanıma ve kendisiyle çalışma fırsatı bulduğum için kendimi şanslı hissettiğim, engin 

bilgisi ve mütevazi kişiliyle hocalığına hayranlık duyduğum ve kardiyoloji alanında ilklere 

imza atan değerli hocam Prof. Dr. Sami Özgül’ e; kendisiyle kısa bir süre çalışma fırsatı 

bulduğum halde bu kısa sürede bile farklılığını hissettiren sayın hocam Prof. Dr. Mahmut Tuna 

Katırcıbaşı‘na, 

Tıp 4. sınıfta tanışma fırsatı bulduğum asistanlıkta hocam olan kendisinden engin bilgi ve 

tecrübeler edindiğim her zaman bir abim olarak gördüğüm sayın hocam Doç. Dr. Hakan 

Güneş’e 

Kendilerini tanımış olmaktan kıvanç duyduğum, bilgi ve tecrübelerini paylaşma konusundaki 

cömertliklerinden bolca faydalandığım sayın hocalarım Prof. Dr. Ahmet Çağrı Aykan ve Doç. 

Dr. Serhat Balcıoğlu ‘na 

Angio rotasyonumda değerli bilgi ve tecrübelerini benimle paylaşan, sabırlı ve hoşgörülü sayın 

hocam Dr.Öğr. Üyesi Ünal Öztürk’e 
 
Mütevazi kişiliği, hoşgörüsü ve tatlı dili ile bize örnek olan ve tezim de çok önemli katkıları 

olan Dr.Öğr. Üyesi Kamil Doğan’a 



iii  

Tez çalışmam esnasında yardım, bilgi ve tecrübelerini esirgemeyen abim Doç. Dr. Yunus Emre 

Akbana’ya 

Aramızda olmayan fakat bilgilerinden tecrübelerinden çok istifade ettiğim çok sevdiğim Uzm. 

Dr. Kemal Göçer ve Uzm.Dr. Ümit Kurtaran’a 

Kardiyolojiyi bana sevdiren invazif işlemlerde bana öncü olan ve güven veren Uzm. Dr. Murat 

Kerkütlüoğlu’na 
 
Bana kıdemli asistanlık duygusunu ilk yaşatan dostum Dr. Enes Çelik’e; varlığıyla kliniğimize 

renk katan kardeşim Dr. Musa Dağlı’ya; klinikte en rahat davranışlara sahip olan Dr. Ali Eren 

‘e soğukkanlı ve sakin duruşundan taviz vermeyen Dr. Murat Kaniyolu’na; karınca gibi 

çalışarak kliniğimizin yüküne ortak olan Dr. Mehmet Hakan uzun’a, kliniğimize sonradan 

katılan Dr. Seda Kurat ‘a 

Rotasyon sürecimde bilgi ve tecrübelerinden yararlandığım İç Hastalıkları ve Göğüs 

Hastalıkları anabilim dallarınının değerli  öğretim üyesi hocalarıma, 

Asistanlık hayatım boyunca tanıştığım, mesleğimi icra  ederken kendileriyle sık  sık görüş  

alış verişi yaptığım, mesleki bilgi ve tecrübelerinden faydalandığım diğer bölümlerdeki 

asistan arkadaşlarıma, 

Başarılı hekimliğin bir ekip işi olduğunu hatırlatan, büyük bir özveriyle çalışan anjiyo 

ünitesinin teknisyen ve hemşirelerine; klinikte yatırdığımız hastaları büyük bir özveri ve 

titizlikle takip eden, yoğun bakımdaki en büyük yardımcılarımız başta hemşireler olmak üzere 

yoğun bakımın sağlık personeli ve çalışanlarına, 

Küçüklükten beri arkadaşım, dostum olan iki ceset bir ruh misali her daim yanımda hissettiğim 

değerli dostum Doç. Dr. Muhammed Keskin’e 

Bugünlere gelmemi sağlayan anneme, babama, kardeşlerime ve eşim Sena Öztürk’e 

Biricik oğlum Yusuf Cihan Öztürk’e 

Teşekkürlerimi sunarım… 
 

Dr Bayram ÖZTÜRK 



iv  

ATRİYAL FİBRİLASYON HASTALARINDA RENAL VEN DOPPLER 

ULTRASONOGRAFİNİN ELEKTROKARDİYOGRAFİ, EKOKARDİYOGRAFİ VE 

FONKSİYONEL KAPASİTE PARAMETRELERİYLE İLİŞKİSİ 

 
 

(Tıpta Uzmanlık Tezi) 
 
 
 

Dr. Bayram ÖZTÜRK 
 
 
 

KAHRAMANMARAŞ SÜTÇÜ İMAM ÜNİVERSİTESİ 
 

TIP FAKÜLTESİ 

MART–2021 

ÖZET 

 
 
 
Amaç: Atriyal fibrilasyonu (AF) olan hastalarda mevcut klinik ve laboratuvar belirteçleri 

hastalığın şiddetini ve progresyonunu göstermede halen yeterli değildir. Bu nedenle yeni 

belirteçlere ihtiyaç vardır. Renal venöz staz indeks (RVSI); kalp yetmezliği (KY) ve Pulmoner 

arteriyel hipertansiyon (PAH) hastalarında renal konjesyonu tespit etme ve ilerleyici sağ kalp 

yetmezliğinin gelişmesini tahmin etmede önemli bir prognostik belirteç olduğu çeşitli 

çalışmalarda ortaya konulmuştur. Çalışmamızda benzer risk faktör ve demografik yapılara 

sahip AF’si olan hastaların sinüs ritmi (SR) olan hastalarla karşılaştırılarak RVSI’nın renal ven 

akım modelleri, ekokardiyografi ve klinik parametreler ile ilişkisinin belirlenmesi 

amaçlanmıştır. 

 
 
Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Kardiyoloji 

kliniğinde Ağustos 2020- Ocak 2021 tarihleri arasında geçmişte AF tanısı almış 34 hasta ve 

kontrol grubu olarak daha önce herhangi bir AF tanısı almamış ve çalışma gurubu ile benzer 

demografik özelliklere sahip SR olan 34 hasta dahil edilmiştir. Gruplar arasında renal ven 
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doppler akımları, ekokardiyografi ve fonksiyonel kapasite parametreleri karşılaştırılmıştır. 

Ayrıca; hastalar RVSI değerlerine göre 4 gruba ayrılarak (RVSI=0, 0< RVSI ≤0.12, 0.12< 

RVSI ≤ 0.32, RVSI >0.32) renal ven akım modelleri, ekokardiyografi ve klinik parametreleri 

gruplar arasında karşılaştırma yapılmıştır. 

Bulgular: RVSI değeri AF hastalarında SR hastalarına kıyasla anlamlı olarak daha yüksek 

izlenmiştir (sırasıyla; 1.35 ± 1.2 ve 0.56 ± 0.9). SR hastalarında en az bifazik akım, en çok 

devamlı akım izlenmiş olup, AF hastalarında ise en fazla bifazik akım izlenmiştir. Ayrıca; AF 

grubunda devamlı ve pulsatil akıma sahip hasta sayılarının benzer olduğu görülmüştür. Altı 

dakika yürüme testi (6DYT) mesafesi açısından RVSI grupları arasında anlamlı fark izlenmiştir 

(p<0.001). 6DYT mesafesi en kısa dördüncü RVSI grubu olup (289 ± 72m), en uzun birinci 

RVSI grubunda izlenmiştir (438 ± 113m). Pro-BNP düzeyi en yüksek dördüncü RVSI grubunda 

(3083 ± 6907 ng/L) olup en düşük Pro-BNP düzeyi ise birinci RVSI gurubunda (552 ± 1015 

ng/L) izlenmiştir. Bundan dolayı; RVSI grup düzeyi arttıkça Pro-BNP düzeyi de artmaktadır. 

Sonuç: Çalışmamızda AF hastalarında RVSI değerleri daha yüksek izlenmiş olup renal ven 

akım paternleri daha bozuk olarak saptanmıştır. AF hastalarında RVSI değeri arttıkça renal 

konjesyon oluşarak hastaların ilerleyen dönemde oluşacak renal fonksiyon bozukluğunu 

gösteren bir prediktör olabilir. RVSI değerinin yüksekliği sağ atriyum veya intrakardiyak 

basınç yüksekliğinin non-invazif bir göstergesi olabilir. Ayrıca; RVSI değerinin artmasıyla 

Pro-BNP düzeylerinin arttığı ve 6DYT mesafesinin kısaldığı görülmüştür. 

Anahtar Kelimeler: Atriyal fibrilasyon, Altı dakika yürüme testi, renal ven doppler, renal 

venöz staz indeks 

Sayfa Adedi: 66 
 
Danışman: Dr. Öğr. Üyesi Ekrem AKSU 
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THE RELATIONSHIP OF RENAL VEIN DOPPLER ULTRASONOGRAPHY WITH 

ELECTROCARDIOGRAPHY, ECHOCARDIOGRAPHY AND FUNCTIONAL 

CAPACITY PARAMETERS IN ATRIAL FIBRILLATION PATIENTS 

 
 
 

ABSTRACT 
 
 
Purpose: Current clinical and laboratory markers in patients with atrial fibrillation (AF) are 

still not sufficient to indicate the severity and progression of the disease. Therefore, new 

indicators are needed. Renal venous stasis index (RVSI) has been shown in several studies to 

be an important prognostic marker for detecting renal congestion and predicting the 

development of progressive right heart failure in patients with heart failure (HF) and pulmonary 

arterial hypertension (PAH). In our study, we aimed to determine the relationship of RVSI with 

renal vein flow models, echocardiography and clinical parameters by comparing patients with 

AF patients with those with sinus rhythm (SR) considering the similar risk factors and 

demographic characteristics. 

Material and Methods: The study took place at the Cardiology Clinic of Kahramanmaraş 

Sütçü İmam University between August 2020 and January 2021. The study included 34 patients 

diagnosed with AF previously and another group of 34 patients without AF but with SR and 

similar demographic characteristics as the control group. Renal vein doppler flows, 

echocardiography and functional capacity parameters were compared between groups. Patients 

were also divided into 4 groups according to their RVSI values (RVSI = 0, 0 <RVSI ≤0.12, 

0.12 <RVSI ≤ 0.32, RVSI> 0.32), and by doing so, the renal vein flow patterns, 

echocardiography and clinical parameters were compared between the groups 

Results: RVSI value was found to be significantly higher in AF patients compared to patients 

with SR (1.35 ± 1.2 and 0.56 ± 0.9, respectively). While the least biphasic flow and the most 

continuous flow was found in patients with SR, the most biphasic flow was observed in patients 

with AF. In addition, it was observed that the number of patients with continuous and pulsatile 

flow was similar in the AF group. A significant difference was observed between the RVSI 

groups in terms of the distance of the six-minute walking test (6MWT) (p < 0.001). Also, the 

shortest distance revealed from the 6MWT was the fourth RVSI group (289 ± 72m) and the 
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longest was the first RVSI group (438 ± 113m). While the highest level of Pro-BNP was the 

found in the fourth RVSI group (3083 ± 6907 ng/L), the lowest level of Pro-BNP was observed 

in the first RVSI group (552 ± 1015 ng/l). Therefore, as the RVSI group level increases, the 

Pro-BNP level increases. 

Conclusion: In our study, RVSI values were observed higher in AF patients and renal vein 

flow patterns were found to be more impaired. As the RVSI value increases in AF patients, 

renal congestion may occur, and this situation may be a predictor of renal dysfunction that will 

occur in the patients in the future. The high level of the RVSI value can be a non-invasive 

indicator of the high level of pressere of right atrium or intracardiac pressure. In addition, it was 

further observed that Pro-BNP levels increased and the distance of 6DYT was shortened by the 

increasing RVSI value. 

Keywords: Atrial fibrillation, six-minute walk test, renal vein doppler, renal venous stasis 

index 

Number of pages: 66 
 
Surpervisor: Asst. Prof. Dr. Ekrem AKSU 
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ATRİYAL FİBRİLASYON HASTALARINDA RENAL VEN DOPPLER 

ULTRASONOGRAFİNİN ELEKTROKARDİYOGRAFİ, EKOKARDİYOGRAFİ 

VE FONKSİYONEL KAPASİTE PARAMETRELERİYLE İLİŞKİSİ 

 
 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 
 
 
 
 

Atriyal fibrilasyon (AF) atriyumların mekanik fonksiyonunu yitirmesine neden olan 

koordinasyon kaybı ile karakterize bir supraventriküler aritmidir. AF; 

elektrokardiyografide (EKG) p dalgalarının yokluğu, fibrilasyon dalgalarının görülmesi 

ve R-R aralıklarının düzensizliği ile karakterizedir (1). Bu ritim bozukluğu tüm yaş 

gruplarında en sık görülen kardiyak aritmi türlerinden biridir (2,3). AF’nin sebep olduğu 

mortalite ve morbidite artışı, hastalığın patofizyolojisi ve tedavisi üzerine yapılan 

çalışmalar artarak devam etmektedir (4,5). AF tanılı bir hastanın tedavi sürecinde yapısal 

ve fonksiyonel durumunu gösteren ekokardiyografik parametler (sol atriyum hacmi, sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyon oranı vb.) ve spesifik biyobelirteçlerde (NTpro-BNP, BNP 

vb.) izlenen değişimler, hastalığın ciddiyeti, süresi ve klinik sonlanım ile ilgili bilgi 

verebilmektedir. Hastalığın ciddiyetinin tespit edilmesiyle hastalığa yaklaşımın nasıl 

olması gerektiği hakkında klinisyenlere yol gösterici olabilir. 

Doppler intrarenal venöz akım (IRVA), renal konjesyonun değerlendirilmesinde 

ve kardiyovasküler hastalıkların prognozunun tahmin edilmesinde kullanılabileceği 

çeşitli çalışmalarda bildirilmiştir (6). KY’de renal konjesyonun doppler ile elde edilmiş 

IRVA’nın sadece böbrek dolaşımının değerlendirilmesinde değil aynı zamanda 

kardiyovasküler hastalıkların prognozunun bir ön gördürücüsü olarak güvenilir ve 

uygulanabilir görsel biyobelirteç olduğuna dair kanıtlar bulunmaktadır. Bu nedenle, 

IRVA'nın değerlendirilmesi renal konjestif durumun tedavisine rehberlik etmede 

yardımcı olabilir (6). AF; kardiyovasküler hastalıklara sıklıkla eşlik eden önemli bir 

aritmidir. AF; İntrakardiyak basınç artışı, atriyum ve ventriküler dilatasyona, fibrozis, sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyon (SVEF) oranında azalma ve intrakardiyak trombüs oluşumu 

vb.  gibi  komplikasyonların  oluşumuna  neden  olabileceği  bildirilmiştir  (83). Yapılan 
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çalışmalarda bazı klinik durumların atriyal dokuda fibrotik değişikliklerin gelişiminden 

sorumlu tutulmuştur. Bu fibrotik değişikliklerin ise AF’nin ortaya çıkmasına ve 

kalıcılığına neden olduğu bilinmektedir (83). AF, önemli morbidite ve mortalite ile yakın 

ilişkili bir aritmidir. Bu aritmi hastalara, toplum sağlığına ve sağlık ekonomisine önemli 

bir yük getirmektedir (7). 

Bu çalışmada AF’si olan hastalarda renal ven doppler akımlarının, 

ekokardiyografi ve fonksiyonel kapasite ile ilişkisinin araştırılması amaçlandı. SVEF 

>%50, prostetik kapağı olmayan (valvuler olmayan) hastalar çalışmaya alınmıştır. 

Çalışmada AF ciddiyetinin belirlenmesinde renal ven doppler ultrasonografi, rutin kan 

parametreleri, 6DYT ve ekokardiyografi parametreleri kullanıldı. Literatürde renal ven 

doppler akımlarının KY ve PAH hastalarında kardiyak tutulum şiddetinin 

belirlenmesinde kullanılabileceği bildirilmiştir (63). Ancak bildiğimiz kadarıyla renal ven 

doppler akımlarının AF ciddiyetinin ilerlemesiyle ve AF’li hastalarda yapısal ve 

fonksiyonel parametrelerle ilişkisi üzerine literatür eksiği vardır. Bu çalışmada hastaların 

ekokardiyografi, fonksiyonel kapasiteleri ve renal ven doppler akımlarının AF gelişimiyle 

ve bu parametrelerin AF hastalığının ciddiyeti ile ilişkisi incelenmiştir. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 
 
 
 
 

2.1 Atriyal Fibrilasyon Tanımı 
 
 
 

AF koordinasyonunu kaybetmiş atriyal aktivite nedenli efektif olmayan atriyal 

kasılmaların oluşturduğu bir supraventriküler aritmidir. AF’nin karakteristik EKG 

bulguları atriyal ileti mevcudiyetinde düzensiz R-R aralıkları, p dalgalarının yokluğu ve 

düzensiz atriyal aktivitedir (8). Toplumda sık izlenen bu ritim bozukluğunun ilerleyen yaş 

ile birlikte sıklığı giderek artmaktadır. AF hastalarının yaklaşık %1’i 60 yaşın altında iken 

3’te 1’inden fazlası 80 yaşın üzerindedir (9). AF mortalite ve morbidite oranları üzerine 

olan olumsuz etkileri nedeniyle halk sağlığını tehdit eden bir hastalık olduğu 

bilinmektedir. Ayrıca sağlık sistemleri üzerine ekonomik yük getirmektedir. Bu durum 

AF'nin altta yatan mekanizmaları, doğal seyri ve etkili tedavileri hakkında araştırmalar 

için teşvik edici olmaktadır (10). AF'nin karmaşıklığı klinisyenler ile beraber hastaların 

yönetimi çok yönlü, bütünsel ve disiplinli bir yaklaşım gerektirir. 

 
 
 
 

2.1.1 Epidemiyoloji 
 
 
 

Atriyal fibrilasyon dünya genelinde yetişkinlerde en sık görülen kardiyak aritmidir (85). 

Yetişkinlerde günümüzde tahmin edilen AF prevalansı % 2 ile % 4 arasında 

değişmektedir. Genel popülasyonda yaş ortalamasının artmasıyla ve tanı almamış AF 

hastaları için taramaların yoğunlaşması nedeniyle 2 ile 3 kat artış beklenmektedir (10). 

Artan yaş belirgin bir AF risk faktörüdür. Fakat; hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus 

(DM), KY, koroner arter hastalığı (KAH), kronik böbrek hastalığı (KBH), obezite ve 

obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) dahil olmak üzere diğer komorbiditelerin de 

varlığında bu artışa katkı sağlar (Tablo-1) (11,12).   Yaşa göre ayarlanmış AF insidansı, 
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yaygınlığı ve yaşam boyu riski kadınlarda erkeklere göre kohort çalışmalarında daha 

düşüktür. AF’nin yaşam boyu riski; yaş, genetik ve diğer klinik faktörlere bağlıdır (13). 

Mevcut verilere göre Avrupa ve Amerika’da yaşayan orta yaş erişkinlerin %25’inde 

yaşamları boyunca AF gelişmektedir (7). 
 
 
 

Tablo-1: Atriyal fibrilasyon için risk faktörleri (11,12) 
• Koroner arter hastalığı 

• Diyabet 

• Hipertansiyon 

• Kalp yetmezliği 

• Lipit bozukluğu 

• Kronik böbrek hastalığı 

• Kalp kapak hastalıkları 

• Obezite 

• Obstriktif uyku apne sendromu 

• İnflamatuar hastalıklar 

• Alkol tüketimi 

• Vasküler hastalıklar 

• Cerrahi 

• Sigara 

• Fiziksel (İnaktivite ya da yoğun aktivite) 

 
 
 
 

Bireysel risk hesaplamalarına göre, Avrupa’da 40 yaşındaki bir erkeğin tüm 

yaşamı süresince AF gelişme riski %26, 40 yaşındaki bir kadının %23’tür. 2030 yılında 

Avrupa Birliği ülkelerinde 14 ile 17 milyon AF hastasının bulunacağı ve her yıl 120.000 

ile 215.000 hastada AF gelişebileceği düşünülmektedir (8). Toplumda AF gelişme riski 

yüksek olan bireylerin belirlenmesi, önleyici müdahalelerin hedeflenmesi ve erken AF 

tespiti için tarama programlarını kolaylaştırabilir (50). 
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2.1.2 Atriyal fibrilasyon tanısı 
 
 
 

Atriyal fibrilasyon tanısı; yüzeysel EKG’de tipik bulguların saptanması ile konur. Bu 

bulgular; düzensiz R-R aralıkları ve p dalgalarının yokluğudur. AF bulgularının tanısal 

hale gelebilmesi için aritmi epizodunun en az 30 sn. süreli olması gerekmektedir. AF’si 

bulunan hastalar semptomatik veya asemptomatik olabilir. Asemptomatik hastalar 

“sessiz AF” olarak isimlendirilmektedir. Avrupa Kalp Cemiyeti (ESC) 2020 AF 

güncelleme kılavuzunda klinik ve subklinik olarak ifade edilmektedir. Eğer hastada 

dökümante edilmiş yüzeyel EKG’de veya ritim holter cihazlarında en az 30 sn. süren ve 

semptomatik veya asemptomatik hastaların tamamı klinik AF olarak tanımlanır. 

Subklinik AF ise; semptomları olmayan, klinik AF'nin daha önce tespit edilemediği 

(AF'nin yüzeyel EKG’de izlenmediği) hastaları ifade eder. Sessiz AF’nin toplumda sık 

olması ve ilk olarak serebrovaskuler olay (SVO) gibi durumlarda tanı alması nedeniyle 

bilinmesi önemlidir (7). 

AF hastalarının tanısal değerlendirilmesi için tıbbi geçmiş öyküsü ve eşlik eden 

durumlarla beraber AF paterni, inme riski, AF ile ilişkili semptomlar, tromboemboli ve 

sol ventrikül işlev bozukluğunun değerlendirilmesi gerekmektedir. Tüm AF hastalarında 

tanıyı koymak için 12 derivasyonlu EKG nin çekilmesi, AF sırasında ventriküler hızın 

değerlendirilmesi ve ileti sistem kusurları, iskemi veya yapısal kalp hastalığı belirtilerinin 

varlığı ortaya konulması gereken durumlardır. Tedavimize rehberlik etmesi için 

laboratuvar testleri (tiroid ve böbrek fonksiyonu, serum elektrolitleri, tam kan sayımı vb.) 

ve Transtorasik Ekokardiyografi (TTE) SV boyutu ve fonksiyonu, sol atriyum ( LA) 

hacmi, kapak hastalığı ve sağ kalp boyutu ve fonksiyonunun değerlendirilmesi gereklidir. 

(Tablo-2) 
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Tablo- 2: AF tanı ve yönetim algoritması 

AF Hastalarının Tümü Seçilmiş AF Hastaları 

1. Tıbbi öykü 1. Ambulatuvar EKG takibi 

i. AF ilişkili semptomlar 2. Hız kontrolü 

 
ii. AF paterni 

i.    AF rekürrens ilişkili 

semptomlar 

iii. Eşlik eden hastalıklar 3. Transözefagial Ekokardiyografi 

2. CHA2DS2-VASC skoru i.    Kalp kapak hastalıkları 

3. Tiroit, böbrek fonksiyon testleri, 

elektrolitler ve tam kan sayımı 

ii.    Sol atriyal apendiks 

trombüs 

4. Transtorasik Ekokardiyografi 4. Troponin, CRP, BNP, NT-proBNP 

 5. Koroner BT, iskemi araştırılması 

 6. Beyin BT veya MR 

 
 
 
 
 
 
 

2.1.3 Atriyal fibrilasyonda sınıflandırma 
 
 
 

AF başlangıç zamanına ve süresine göre sınıflandırılabilmektedir. Bu sınıflandırmada 

AF temel olarak 5 grupta incelenebilir. Bunlar; yeni tanı AF, paroksismal AF, persistan 

AF, uzun süreli persistan AF ve permenant AF’dir. AF’nin 7 gün içerisinde başladığı 

bilinmekte ise ve ritim bozukluğu 7 gün içerisinde kendiliğinden veya dışarıdan bir 

müdahale (elektriksel ya da farmakolojik kardiyoversiyon vb.) ile sonlanmış ise 

“paroksismal AF” olarak isimlendirilmektedir. AF 7 günden daha uzun süredir devam 

etmekte bununla birlikte başlangıç zamanının 12 aydan daha kısa olduğu biliniyor ise 

“persistan AF” olarak isimlendirilmektedir. AF başlangıç zamanının 12 aydan daha uzun 

olduğu biliniyorsa, “uzun süreli persistan AF”olarak isimlendirilir. (Tablo-3) (7-9). 

“Kalıcı AF” tanımı ise AF’nin başlangıç zamanından bağımsız olarak, hastanın ve 

doktorun ortak kararı doğrultusunda sinüs ritminin sağlanması için herhangi bir girişimde 

bulunulmaktan  vazgeçildiği  AF  için  kullanılmaktadır.  ESC  2020  AF  güncelleme 
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klavuzunda artık Lone AF, valvuler veya non-valvuler AF, kronik AF terimlerinin artık 

kullanılmaması ve terk edilmesi gerektiği vurgulamaktadır (8). 

Diğer AF sınıflandırmaları ise semptomların varlığı veya AF'nin altta yatan 

nedenine göre yapılmaktadır. Yapısal kalp hastalığına ikincil olarak gelişen AF; SV 

sistolik veya diyastolik disfonksiyonu bulunan, SV hipertrofisi gelişmiş uzun süreli 

hipertansiyonu bulunan ve/veya diğer yapısal kalp hastalığı bulunan hastalardaki AF’dir. 

Bu hastalarda AF’nin başlangıcı hastane yatışlarının sık bir nedeni olmakla birlikte kötü 

sonlanım için bir prediktördür. Fokal AF; tekrarlayan, sık ve kısa süreli AF epizodları 

yaşayan hastalardır. Sıklıkla semptomatik olan genç hastalardır. Bu hastalarda atriyal 

ektopi veya taşikardiler AF ye dönüşebilir. Poligenik AF; daha genç yaşlarda izlenen 

erken başlangıçlı genetik olarak varyantları gösterilmiş hastalarda izlenmektedir. 

Kromozom 10 (10q22-q24) üzerindeki bir bölgede başlangıçta aritminin otozomal 

dominant bir özellik olarak ayrıldığı bireylerde AF'den sorumlu geni içerecek şekilde 

tanımlanmıştır (83). Postoperatif AF; yeni başlayan (genellikle kendiliğinden sonlanan), 

majör cerrahi (genel olarak kardiyak cerrahi geçiren; kapak veya CABG vb.) sonrası 

gelişen, cerrahi işlem öncesi sinüs ritminde olan ve daha önce AF öyküsü bulunmayan 

hastalardaki AF’dir. Mitral darlığı veya protez kalp kapağı bulunan hastalardaki AF; 

Mitral darlığı olan, mitral kapak cerrahisi geçirmiş veya başka kalp kapak hastalığı 

bulunan hastalardaki AF’dir. Sporcularda AF; genellikle paroksismal olarak izlenen, 

antrenmanın süresi ve ağırlığına göre meydana gelen AF tipidir. Monogenik AF; 

kanalopatiler dahil olmak üzere kalıtsal kardiyomiyopatisi bulunan hastalarda gelişen 

AF’dir. AF yönetimiyle ilgili faktörlerin çokluğu ve izlemdeki gelişmeler göz önüne 

alındığında, basit ama kapsamlı bir AF sınıflandırmasının önerilmesi şuan için düşük bir 

ihtimaldir (82-83). 
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Tablo-3 : AF sınıflandırılması (7-9) 
Yeni tanı AF AF ilişkili semptomların süresine veya ciddiyetine 

bakılmaksızın daha önce teşhis edilmemiş AF. 

Paroksismal AF Kendiliğinden veya başlangıcından itibaren 7 gün 

içinde müdahale ile sona eren AF. 

Persistan AF AF  7  günden  daha  uzun  süredir  devam etmekte 

bununla birlikte başlangıç zamanının 12 aydan daha 

kısa olduğu bilinen AF 

Uzun süreli persistan AF AF   başlangıç   zamanının   12   aydan   daha uzun 

olduğu bilinen AF 

Permanent AF AF’nin başlangıç zamanından bağımsız olarak , 

hastanın ve doktorun ortak kararı doğrultusunda 

sinüs    ritminin    sağlanması    için    herhangi  bir 

girişimde bulunulmaktan vazgeçildiği AF 
Lone AF Nedeni bilinmeyen AF için kullanılır 

Valvuler /non valvüler AF Nativ kapak veya biyoprotez kapak hastalıklarına 

bağlı oluşan AF 

 
 
 
 
 
 
 

2.1.4 Atriyal fibrilasyon patofizyolojisi 
 
 
 

Atriyal fibrilasyon sürekli bir ritim bozukluğu haline gelebilmesi için öncelikle ritim 

bozukluğunun tetiklenmesi ve devamlılığını sağlayan uygun bir anatomik veya risk 

faktörlerinin bulunması gerekmektedir (8). Ektopik fokal uyarılar bazen AF’yi 

tetikleyebilir. Fakat bu tetiklenme ektopik uyarılar ile olabileceği gibi re-entry 

mekanizmasıyla da gelişebilmektedir (7). Pulmoner venlerin ve atriyopulmoner bileşke 

noktalarının anatomik ve elektrofizyolojik özellikleri nedeniyle bu bölgeler AF’deki 

tetikleyici noktaların en sık lokalizasyonudur. Sol atriyum posterior duvarı, Marshall 

ligamenti, koroner sinüs, interatriyal septum ve apendiksler de tetikleyici elektriksel 

aktiviteyi barındıran atriyum yapıları olabilir (8). Hem sol atriyum hem de sağ atriyum 

AF patogenezinde rol oynayan yapısal ve anatomik özelliklere sahiptir. Daha önce 

belirtildiği üzere pulmoner venler AF’nin başlangıcında ve devamlılığında kritik role 
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sahiptir. Kardiyak otonomik ileti yolları epikardiyal ganliyon pleksusları aracılığı ile 

oluşmaktadır. Gangliyon pleksusları pulmoner ven ostiumlarına yakın bölgelerde 

bulunur. Hem sempatik hem de parasempatik içeriklere sahip olan gangliyon pleksusları 

intrinsik aktiviteye sahiptir ve ekstrinsik nöral uyarılardan bağımsız çalışabilmektedir. Bu 

özellikler AF’nin başlangıcında ve devamlılığında önemli rol oynamaktadır. Ayrıca 

Marshall ligamenti gibi özelleşmiş sol atriyum yapıları da otonomik gangliyonları 

barındırmaktadır ve öncü fibrilatuvar ektopik aktivite oluşturabilmektedir (37). 

AF’nin kalıcı olmasının nedenlerden biri de refrakter periyod süresidir. Atriyal 

miyokart içinde gelişen re-entry, iletinin yavaşlaması ve refrakter sürenin kısalması ile 

daha da kolay hale gelmektedir. Hem hayvan deneylerinde hem de AF hastalarında 

refrakter süresinin azalmasıyla aritmogenezis daha fazla meydana gelmektedir. Aynı 

zamanda atriyal aksiyon potansiyelinin kısalması ve L-tipi kalsiyum kanallarının 

ekspresyonunun azalması ile AF patogenezinde rol oynamaktadır. Hayvan 

çalışmalarında, iyon kanal fonksiyonlarındaki değişiklikler ve refrakter sürenin 

kısalması, AF'nin başlamasından sonraki dakikalar içinde gelişir. 24 saat sonra, AF'nin 

devam etme olasılığını arttıran atriyal remodeling başlar. Bununla birlikte, bu hayvan 

modellerinde sinüs ritmine geri döndürülse bile 2 haftalık AF'den sonra, elektrofizyolojik 

yeniden modellemenin hızlı bir şekilde tersine dönmesine neden olur. Persistan AF’li 

hastalarda elektrokardiyoversiyon sonrası uzayan atriyal refrakter periyod süresi dört 

hafta içinde tekrardan kısaldığı görülmüştür (84). 

 
 
 
 

2.1.5 Atriyal kontraksiyon problemleri ve remodeling 
 
 
 

Atriyal fibrilasyon mekanizmalarını ve tromboemboliyi belirlemede önemli bir yeri olan, 

atriyal remodelingin rolü (yani potansiyel olarak ilgili klinik belirtilerle birlikte atriyum 

yapısı, kasılması veya elektrofizyolojik değişiklikler) yeniden ele alınmaktadır (48). 

Atriyal remodelingin klinik sınıflandırılması atriyumun yapısı, morfolojisi, elektriksel 

veya mekanik fonksiyonlarına göre yapılmalıdır. Tanı kolay erişilebilir parametrelere (ör. 

etiyoloji, protrombotik durum ve anormal LA hacmi veya işlevi) dayandırılmalıdır (49). 
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AF'deki başlıca klinik sorunlar (tromboembolik komplikasyonlar ve AF'nin ilerlemesinin 

önlenmesi) atriyal remodelingden etkilenir. Atriyum kasılması istirahat halindeki bir 

bireyde SV atım hacminin %20’sini oluşturur. Bireyler AF geliştiği zaman atriyumun bu 

katkısı yok olur. Ek olarak, AF’de oluşan uygunsuz ve düzensiz atriyal hız, SV 

disfonksiyonuna neden olabilir. AF’de oluşan bu değişiklikler koroner kan akımını 

olumsuz yönde etkileyerek ventrikül dekompanzasyonuna neden olmaktadır. Bu yüzden, 

AF’nin düzeltilmesi kalp yetersizliği hastalarında semptomatik iyileşme sağlamaktadır 

(37). 

Kalp yetersizliği AF prevalansını arttırmaktadır. AF ventrikül disfonksiyonuna 

neden olmakta ve ventrikül disfonksiyonu da atriyal remodelingi uyararak atriyal fibrozisi 

tetiklemektedir. Atriyum içinde artmış fibroblastlar ile kardiyomiyositlerin etkileşimi 

sonucu elektrofizyolojik değişiklere neden olur. Fibroblastların neden olduğu fibrozis ile 

iyon kanalları üzerinden dışa doğru artmış K+ ve içe doğru azalmış L-tipi Ca iyon kanalı 

disfonksiyonuna bağlı olarak repolarizasyonu hızlandırır. Aksiyon potansiyel süresiyle 

beraber refrakter periyod süresini de kısaltır. Atriyal fibröz doku atriyum miyositleri 

arasında longitidunal uzanarak birbirinden ayırır ve miyositler arası devamlılığı bozarak 

iletim problemlerine neden olur. Patofizyoloji de ikinci görüş olan; fibroblastların 

miyofibroblastlara dönüşerek elektriksel aktivite de rol oynamasıdır. Kalsiyum bağımlı 

bazı enzimlerin aktifleşmesi sonucu proteoliz ile hücrenin iskelet yapısının yeniden 

şekillenmesine, hipokontraktiliteye neden olarak atriyum dilatasyonuna neden 

olmaktadır. AF nedenli oluşan atriyal kasılma bozukluğu atriyal dilatasyona, gerilmeye 

ve remodelinge neden olmakta ve bu durum AF tedavisini dirençli hale getirmektedir. 

Atriyum çapları ve boyutları arttıkça AF’nin kalıcı hale geldiği ve hasta tedavisinde 

önemli problemleri de beraberinde getirdiği bilinmektedir (83). 
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2.1.6 Atriyal fibrilasyon taraması 
 
 
 

Atriyal fibrilasyon da birden fazla faktörün olması, yaygınlığının artması, tüm iskemik 

inmelerin yaklaşık % 10'unda önceden bilinmeyen AF’nin tespiti, yüksek oranda 

asemptomatik hastaların sayısı, uygun tedavi ile AF ilişkili inmelerin önlenmesi ve AF 

tespit eden araçların kullanılabilirliğinin artması ile uluslararası tarama programları 

geliştirilmiştir. Asemptomatik klinik AF, semptomatik AF'ye kıyasla artmış inme ve 

ölüm riski ile bağımsız olarak ilişkilendirilmiştir (50). Gözlemsel veriler, taramayla tespit 

edilen AF'nin tedavi açısından rutin muayene ile tespit edilen AF'ye klinik olarak benzer 

olduğu ve dolayısıyla AF taramasının desteklenmesi gerektiğini göstermektedir (51). 

Giyilebilir cihaz teknolojilerindeki gelişmeler, gelecekte AF’yi algılama ve AF yükünün 

değerlendirilmesi için ucuz ve pratik seçenekler sunacaktır. AF taramaları genellikle >65 

yaş üstü ve inme riski yüksek olan hastalar için yapılmaktadır. Yaşlılarda (>65 yaş) nabız 

muayenesi ve/veya EKG çekilmesi ile daha önce tanı almamış hastaların % 4.4 oranında 

AF’nin tespiti sağlanmıştır. ESC 2020 AF kılavuzunda >65 yaş üstü hastalar için nabız 

muayenesi veya EKG ile fırsatçı AF taraması öneriliyor (sınıf IB). Sistematik EKG 

taraması >75 yaş üstü hastalar veya inme riski yüksek olan kişilerde AF'yi saptamak için 

önerilmektedir (sınıf IIaB) (52). AF taraması için kullanılan sistemler: Akıllı telefonlar, 

bilek bantları, saatler, tek uçlu EKG cihazları ve diğer sensörlerdir (sismokardiyografi ve 

jiroskoplar vb.). Akıllı saatler ve diğer "giyilebilir cihazlar" optik sensör kullanarak 

bilekten nabız hızını pasif olarak ölçebilir. Hastayı nabız düzensizliği konusunda 

uyarabilir (nabız düzensizliğini ve değişkenliğini analiz eden AF algılama için özel bir 

algoritmaya dayalı olarak)(Tablo-4) (86). 
 

Tablo- 4: AF taraması için kullanılan giyilebilir cihazlar (86) 
 Sensitivite Spesifite 

Nabız algılayan cihazlar 87-97 % 70-81 % 

Otomatik kan basıncı 

monitörleri 

93-100 % 86-92 % 

Tek lead EKG 94-98 % 76-95 % 

Akıllı telefonlar 91.5-98.5 % 91.4-100 % 

Saatler 97-99 % 83-94 % 
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2.1.7 Atriyal fibrilasyonda semptomlar 

 
 
 

Her hastanın AF nedeniyle semptomu farklı olabilmektedir. Bazı hastalarda hiçbir 

semptom olmazken, bazı hastalar yorgunluk, çarpıntı, dispne, hipotansiyon, senkop veya 

kalp yetersizliği semptomları olabilmektedir. ESC AF tanılı bireyler için Avrupa Kalp 

Ritim Cemiyetinin (European Heart Rhythm Association-EHRA) AF semptom skalasının 

kullanılmasını önermektedir (Tablo-5) (87). 
 
 
 
 
 
 

Tablo- 5: Avrupa Kalp Ritim Cemiyeti (EHRA) semptom skalası (87) 
Modifiye EHRA skoru Semptom Tanım 

1 Yok AF herhangi bir semptoma neden 

olmuyor 

2a Hafif Normal günlük aktiviteler AF 

nedenli semptomlardan 

etkilenmiyor; ancak hastalar 

semptom       yüzünden      sorun 

yaşıyor 

2b Orta Normal günlük aktiviteler AF 

nedenli semptomlardan 

etkilenmiyor; ancak hastalar 

semptom       yüzünden      sorun 

yaşıyor. 

3 Ciddi Normal   günlük   aktiviteler AF 

nedenli semptomlardan 

etkileniyor. 

4 Kısıtlayıcı Normal   günlük   aktiviteler AF 

nedenli semptomlar yüzünden 

devam ettirilemiyor 
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2.1.8 Atriyal fibrilasyonda tedavi hedefi 
 
 
 

Atriyal fibrilasyon tedavisi tromboemboliden korunma, kalp hızı kontrolü ve ritim 

kontrolü tedavisi olmak üzere 3 ana başlık altında toplanılabilir. AF hastalarının her biri 

birbirinden farklı özelliklere sahip olup her hastaya aynı tedavi verilemez. Bu hastalar 

içerisinde tromboemboli profilaksisi alması gerekenler olduğu gibi tromboemboli 

profilaksisinin gerekmediği hasta grupları da vardır. Aynı durum kalp hızı kontrolü ve 

ritim kontrolü tedavisi için de geçerlidir. AF hastalarında belirgin olarak tromboemboli 

riski mevcuttur. Diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak AF’nin varlığı inme riskini 5 

katına kadar arttırmaktadır (8). Oral antikoagülasyon AF’li hastalarda iskemik inmenin 

önlenmesinde oldukça etkilidir ve majör kanama riskinde artışa rağmen belirgin net klinik 

fayda sağlamaktadır (38). Ritim kontrol tedavileriyle semptomatik ve fonksiyonel 

iyileşmenin kardiyoversiyon, antiaritmik ilaçlar ve kateter ablasyon ile büyük ölçüde 

sinüs ritminin korunmasında kullanılan tedavi seçenekleridir. AF’de antikoagülasyon ile 

inmeyi önleme, daha iyi semptom kontrolü, kardiyovasküler ve komorbiditelerin 

optimizasyonu tedavi seçeneklerinin temelini oluşturur. AF yükünün (AF de geçen 

sürenin) mevcut kanıtların tedaviye rehberlik etmesi yetersiz olup tedavi kararında önemli 

bir faktör olmamalıdır. Klinik AF yükü, ritim kontrol tedavisine olan yanıtı etkileyebilir. 

Haftada > 6 saat den fazla AF varlığı ( > 24 saatin üzerine çıktığında), özellikle kadınlarda 

artmış mortalite ile ilişkilendirilmiştir. Değiştirilebilir kardiyovasküler risk faktörlerin 

veya komorbiditelerin kapsamlı yönetimi AF yükünü azaltabilir (47). 

 
 

2.1.8.1 Tromboemboli risk skorlama sistemleri 
 

AF tanılı hastalardaki inme riskini tahmin edebilmek için çok sayıda skorlama sistemleri 

geliştirilmiştir. Bunlar içerisinde en çok bilinenler: CHADS2, CHA2DS2-VASc, 

R2CHADS2 ve ATRIA’dır (Tablo-6) (39). Hem Amerika Kalp Cemiyeti (AHA) hem de 

ESC güncel AF kılavuzlarında CHA2DS2 -VASc skorlama sisteminin kullanılmasını 

önermektedir. Her iki kılavuz da bu skorlama sistemine göre 1 puan alan bireylerde 

antikoagülan kullanımının kar zarar durumuna göre düşünülmesi gerektiğini, 2 puan alan 

bireylerde ise antikoagülan kullanımının endike olduğunu belirtmektedir. Herhangi bir ek 
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risk faktörü olmayan kadın bireylerde CHA2DS2-VASc skoruna göre 0 puan aldığı 

unutulmamalıdır (7). Birçok risk faktörü (ör: yaş), inme riski oluşturan düşük, orta ve 

yüksek risk kategorisinden ziyade bir devamlılık arz eder. Risk faktörleri dinamiktir ve 

çoklu (sıklıkla değişen) komorbiditeleri olan yaşlı AF popülasyonu göz önüne 

alındığında, inme riskinin her klinik incelemede yeniden değerlendirilmesi gerekir. Son 

yapılan çalışmalarda risk profillerinde değişiklik olan hastaların inme geçirme 

olasılıklarının daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Başlangıçta düşük risk profiline sahip 

olan hastalar AF tanısı aldıktan 1 yıl sonra ve CHA2DS2-VASc skoru ≥ 1 üzerindeki 

hastalar ortalama tanı aldıktan 4.4 ay sonra yeni komorbiditelerin ortaya çıktığı 

görülmüştür (53). 
 
 
 
 
 
 

Tablo-6: Skorlama modellerine dahil edilen inme risk faktörleri 
Skorlama 

şeması 

Skor 

aralığı 

Yaş HT DM KKY İnme/TİA VH Cinsiyet RH Pr 

CHADS2 0-6 >75 

2puan 

+ + + + - - - - 

CHA2DS- 

VASc 

0-9 >75 2 

puan 

65-74 

1 puan 

+ + + + + + - - 

R2CHADS2 0-8 >75 2 

puan 

+ + + + - - + - 

ATRIA 0-12 

(inme 

olmayan 

hasta) 

7-15 

(inme 

öyküsü 

olan 

hasta 

<65 

65-74 

75-85 

>85 

için 

farklı 

skorlar 

+ + + İnme olup 

olmamasına 

göre farklı 

skorlama 

- + + + 

HT; Hipertansiyon, DM; Diyabetes mellitus, KKY; Konjestif kalp yetmezliği, TİA; Geçici iskemik 

atak VH; Vaskuler hastalık,  RH; Böbrek fonksiyon bozukluğu, Pr; Proteinüri 
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2.1.8.2 Atriyal fibrilasyonda antikoagülan tedavi 
 
 
 

Atriyal fibrilasyonda önemli tedavi seçeneklerinden birisi de antikoagülan tedavidir. 

Antikoagülan tedavi AF hastalarında iskemik inmenin önlenmesinde oldukça etkilidir ve 

majör kanama riskinde artışa rağmen belirgin net klinik fayda sağlamaktadır. 

Antikoagülasyon yapılırken birçok skorlama sistemi kullanılmaktadır. Fakat en çok 

kullanılan skorlama sistemi CHA2 DS2-VASc (Konjestif kalp yetmezliği, hipertansiyon, 

yaş >75, diyabetes mellitus, geçirilmiş inme, Vasküler hastalık, yaş 65-74, cinsiyet) skor 

sistemidir. İnme riskini değerlendirme de sıklıkla kullanılan basit bir skorlama sistemidir. 

Kadın cinsiyet, tek başına bir risk faktörü olmayıp yaşa bağlı bir inme risk belirleyicisidir. 

Gözlemsel çalışmalar, başka risk faktörü olmayan kadınların CHA2DS2-VASc skoru 1, 

CHA2DS2-VASc skoru 0 olan erkeklere benzer şekilde, düşük inme riskine sahip 

olduğunu göstermiştir (88). Basitleştirilmiş CHA2DS2-VASc skoru, AF hastalarında oral 

antikoagülan (OAK) ile ilgili ilk kararı yönlendirebilir. Ancak cinsiyet durumu dikkate 

alınmadığında AF'li kadınlarda inme riskini olduğundan az hesaplayacaktır. Hız veya 

ritim kontrolü için hasta merkezli ve semptom odaklı yaklaşılmalıdır. Semptom kontrol 

stratejisi veya sinüs ritmi sağlanan hastalarda inme risk faktörlerinin varlığında uzun 

vadeli OAK ile ilgili kararı etkilememelidir. OAK'ye karşı birkaç mutlak 

kontrendikasyon mevcuttur. Aktif ciddi kanama (kaynağın tanımlanması ve tedavi 

edilmesi gereken yerlerde), komorbiditeler (ör. ciddi trombositopeni <50.000 trombosit / 

lL, nedeni belirlenemeyen ciddi anemi vb.) veya yakın zamanda meydana gelen yüksek 

riskli kanama (intrakraniyal hemoraji vb.) olayını içerir. Bu gibi durumlarda ilaç dışı 

seçenekler düşünülmelidir. 

 
 

2.1.8.2.1 Vitamin K antagonisti 
 
 
 

Vitamin K antagonisti (VKA) ; Faktör‘‘ 2,7,9,10’’ ve protein C/S inhibe eden ilaçlardır. 

Kontrol veya plasebo karşılaştırmalı çalışmalarda, VKA tedavisi (çoğunlukla varfarin) 

inme riskini % 64 ve mortaliteyi % 26 oranında azaltır (54). Dünya çapında birçok AF 

hastasında  kullanılmaktadır.  VKA'lar  şu  anda  romatizmal  mitral  kapak  hastalığı ve 
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mekanik kalp kapağı olan AF hastalarında güvenirliği kanıtlanan tek tedavidir. VKA'ların 

kullanımı, dar terapötik aralıkla sınırlıdır ve sık aralıklarla uluslararası normalleştirilmiş 

oran ‘‘INR’’ izleme ve doz ayarlamaları gerekmektedir. Terapötik aralıklarda yeterli 

sürede TTR >% 70 (aralıktaki INR yüzdesi) olmalı ve bu değer VKA'ların etkili ve 

güvenli olduğu aralıklardır. Bu oranın yükselmesi hemoraji ve düşük olması 

tromboemboli ile sonuçlanabilmektedir. AF hastalarında bu oranın sıkı takibi gereklidir. 

 
 
 
 

2.1.8.2.2 Non-vitamin K antagonistleri 
 
 
 

Dört önemli randomize kontrollü çalışmada (RKÇ) apiksaban, dabigatran, edoksaban ve 

rivaroksaban’ın inme ve sistemik embolinin önlenmesinde varfarine karşı non-inferior 

olmadığı gösterilmiştir (Tablo-7) (55-57). Bu RKÇ ‘ların bir meta-analizinde, non- 

vitamin K antagonistlerinin VKA'lara kıyasla %19'luk inme ve sistemik emboli riskinde 

azalma, hemorajik inmede % 51'lik bir azalma sağlamıştır. Varfarine kıyasla non-vitamin 

K antagonistleri majör kanama riskinde % 14'lük anlamlı olmayan bir azalma, 

intrakraniyal kanamalarda (İKK) % 52'lik anlamlı azalma ve gastrointestinal kanamalarda 

% 25'lik bir artış mevcuttur. Non-vitamin K antagonistleri daha iyi farmakokinetik profili 

ve özellikle yaşlı, böbrek fonksiyon bozukluğu olanlar veya daha önce inme geçirmiş 

olanlar dahil, hassas hastalar arasında da olumlu güvenirliği ve etkinliği vardır. Son 

dönem böbrek yetmezliği olan hastalar RKÇ'lerin dışında tutulurken; rivaroksaban, 

edoksaban ve apiksabanın azaltılmış doz rejimleri ciddi KBH için uygun seçeneklerdir 

(55,56). 
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Tablo- 7: Non-vitamin K antagonistleri ve tedavi dozları (55-57) 
 Dabigatran Rivaroksaban Apiksaban Edoksaban 

Standart 

doz 

150 mg b.i.d 20 mg o.d 5 mg b.i.d 60 mg o.d 

Düşük 

doz 

110 mg b.i.d 15 mg o.d 2.5 mg b.i.d 30 mg o.d 

Azaltılmış 

doz 
 CrCI 15-49 

ml/dk 

En az 2/3 

kriter 

-yaş ≥ 80 

-ağırlık <60 

-kreatin≥ 1.5 

30 mg o.d 

Doz 

azaltma 

kriterleri 

Dabigatran 

110mg: 

-yaş≥ 80 

-verapamil 

kullanımı 

-artmış 

kanama riski 

  Aşağılardan herhangi biri; 

-CrCI 30-50 ml/dk 

-Ağırlık< 60 

Dronedarone, 

siklosporin, eritromisin 

Ketakonazol kullanımı 

 
 

2.1.8.2.3 Antitrombosit tedavi 
 

Genel olarak, atriyal fibrilasyonu olan hastalarda antitrombosit tedavisi inmeyi önlemede 

etkisizdir ve potansiyel olarak zararlı görünmektedir (özellikle yaşlı AF hastaları 

arasında). İkili antitrombosit tedavisi oral antikoagülan tedavisine benzer bir kanama riski 

ile ilişkilidir. Bu nedenle antiplatelet tedavi, AF hastalarında inmeyi önlemek için 

kullanılmamalıdır. ACTIVE (Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for 

Prevention of Vascular Events) çalışmasında, aspirin ve klopidogrel ile ikili antiplatelet 

tedavinin inme, sistemik emboli, miyokard enfarktüsü ve vasküler ölümün önlenmesi için 

warfarinden daha az etkili bulunmuştur (yıllık olay riski, benzer majör kanama oranı  ile 

% 5.6'ya karşı % 3.9 ) (93). 
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2.1.8.3 Antikoagülasyonla ilişkili kanamanın yönetimi 
 
 
 

Atriyal fibrilasyon tedavisinde önemli basamaklardan biriside antikoagülasyon ilişkili 

kanamaların olmasıdır. VKA tedavisinin etkin olmasını sağlamak için (TTR >% 70) ve 

uygun non-vitamin K antagonisti dozunun seçilmesi kanama riskini en aza indirmek için 

önemlidir. Her hastanın muayene sırasında değiştirilebilir kanama risk faktörlerine dikkat 

edilmelidir. Erken takip edilmesi veya incelenmesi gereken yüksek riskli hastaların 

belirlenmesi için kanama riski değerlendirmesi gereklidir. Antikoagülan kullanan 

hastalarda antitrombosit ilaçların veya steroid olmayan antiinflamatuvar ilacın (NSAİİ) 

birlikte düzenli olarak kullanılmasından kaçınılmalıdır. Yüksek riskli AF gurubu; aşırı 

yaşlılar (> 90 yaş), kognitif bozukluk, demans, yakın zamanda kanama geçiren veya 

önceki intrakraniyal kanama (İKK), son dönem böbrek yetmezliği, karaciğer yetmezliği, 

kanser vb. gibi durumlardır. Kanama skorlamasında sıklıkla kullanılan HAS-BLED 

skorlama sistemidir (Tablo-8) (89). 
 
 
 
 
 
 

Tablo-8 : HAS-BLED skorlama sistemi (89) 
H Kontrolsüz hipertansiyon SKB>160 1 

A Anormal böbrek veya karaciğer fonksiyon bozukluğu 

-Diyaliz, transplant, Cr>200 mmol/L, siroz, bilurubin >2x normal üst limit 

-AST/ALT >3x normal üst limit 

Her biri için 

1 puan 

S Stroke 1 

B -Major kanama öyküsü 

-Anemi 

Ciddi trombositopeni 

1 

L Labil INR 

-TTR <60 % 

1 

E Yaş>65 1 

D İlaç veya alkol kullanımı 

-Antiplatelet veya NSAII 

1 

Maksimum 

skor 
 Her biri için 

1 puan 
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2.1.8.4 Kalp hızı kontrol tedavisi 
 
 
 

AF’de atriyal depolarizasyon hızının yüksek olması nedeniyle atriyoventriküler (AV) 

nodun depolarizasyon hızı da yüksektir. AV noda ulaşan ileti sayısı fazla olsa da AV nod 

özelleşmiş yapısı sayesinde iletilerin bir kısımını baskılar. Baskılanmaya rağmen 

ventriküle geçen ileti sayısı normal sinüs ritmindeki bireylere göre yüksektir. Bu sebeple 

AF’li hastalarda ventrikül depolarizasyon hızı yüksektir ve semptomların büyük bir kısmı 

bu ventriküler hızın yüksek olmasıyla ilgilidir (40). Ventrikül hızının düşürülmesi birçok 

hastada semptomatik rahatlama sağlamaktadır. Akut ve idame tedavide ventrikül hızı 

farmakolojik olarak beta-blokör, non-dihidropridin grubu kalsiyum kanal blokörleri ve 

digoksin ile kontrol edilebilir. Amiodarone ve propafenon gibi bazı antiaritmiklerin hız 

kontrol edici etkileri olsa da bu ilaçlar zorunda kalınmadığı sürece ritim kontrolü dışında 

kullanılmamalıdır (7). Beta blokerler, çoğunlukla daha iyi hız kontrolünde birinci 

basamak ajanlardır. Sinüs ritminde olan düşük ejeksiyon fraksiyonlu (HFrEF) KY 

hastalarında görülen beta blokerlerin prognostik faydası AF'li hastalarda da görülmüştür 

(78). Non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri beta-blokerler gibi hem hız 

kontrolünde hemde semptom kontrolünde iyileşme sağlar. Digoksin düşük dozlarda 

semptom ve hız kontrolünde etkili bulunmuş fakat yüksek dozlarda digoksin 

intoksikasyonuna bağlı olarak aritmi ve kalp bokları gelişebilmektedir. AF ile beraber 

HFrEF hastalarında kullanımı yaygındır. Amiodaron; ilacın ekstrakardiyak yan 

etkilerinden bağımsız olarak farmakolojik olmayan hız kontrolünde, yani 

atriyoventriküler (AV) nod ablasyonu veya pacing'e uygun olmayan hastalarda hızı 

kombinasyon tedavisi ile birlikte düşünülebilir. 

Uygun doz ve sürede uygulanan farmakolojik tedaviye dirençli hastalarda, 

ventriküler hızı arttıracak bir mekanizmanın olmadığı gösterildikten sonra hastalara 

pacemaker implantasyonu ve takiben AV nod ablasyonu da hız kontrolü için 

uygulanabilecek bir diğer tedavi yöntemidir (7). Yapılan çalışmalar göstermiştir ki; AF 

hastalarında hız kontrol tedavisi alan hastaların, tedavi almayan hastalara göre mortaliteyi 

azaltmaktadır (41). Diğer yandan persistan AF öyküsü olan hastaların dahil edildiği 

çalışmalarda hız kontrol tedavisinin ritim kontrol tedavisine göre kardiyovasküler 

mortalite ve morbiditeyi önlemede non-inferior olmadığı görülmüştür (42). 
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2.1.8.5 Ritim kontrol tedavisi 
 
 
 

Sinüs ritminin sağlanması ve idame ettirilmesi AF tedavisinde hız kontrolünde olduğu 

gibi tamamlayıcı bir tedavidir. Antiaritmik ilaçların sinüs ritminin sağlanmasında etkin 

olduğu bilinmekte, bununla birlikte kateter ablasyonu veya kombine tedavi yöntemleri de 

bazı durumlarda daha etkili olabilmektedir (7) (Tablo-9). Çalışmalara göre kalıcı AF ‘ye 

ilerleme oranları ritim kontrolünde hız kontrolüne göre önemli ölçüde daha düşük 

izlenmiştir. İleri yaş, permanent AF ve önceki inme den bağımsız olarak kalıcı AF’ ye 

ilerleme oranı daha yüksek bulunmuştur (80). Bu gibi durumlarda ritim kontrol tedavisi 

planlanan hastalarda karar verirken ayrıntılı düşünülmelidir. AF tedavisinde ritim 

kontrolü için verilebilecek başlıca ilaçlar; flekainid, amiodarone, propafenon, 

vernakalant ve ibutiliddir. 
 
 
 

Tablo -9: AF tedavisinde sinüs ritminin korunmasında kullanılan ilaçlar ve 

dozları (7) 
Amiodarone 600 mg bölünmüş olarak 4 hafta, 400 mg 4 hafta, 

200 mg idame tedavi verilir 

Dronedaron Günde 2 kere 400 mg 

Flecainide 100-150 mg günde 2 kere 

Flecainide SR 200 mg günde 1 kere 

Propafenon 150-300 mg günde 3 kere 

Propafenon SR 225-425 mg günde 3 kere 

Sotalol 80-160 mg günde 2 kere 

 
 
 
 

2.1.8.6 AV nod ablasyon ve pacing tedavisi 
 
 
 

Atriyoventriküler (AV) nod ablasyonu ve pacemaker implantasyonu, ilaç tedavisi 

başarısız olduğunda ventriküler hız kontrolü için yapılabilir. Bu tedavi sol ventrikül 

fonksiyonlarını   kötüleştirmez   ve   hatta   seçilmiş   hastalarda   SVEF'yi iyileştirebilir. 
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Çalışmaların çoğu sınırlı yaşam beklentisi olan yaşlı hastalarda yapılmıştır. Daha genç 

hastalar için AV nod ablasyonu sadece hız kontrolüne acil ihtiyaç varsa ve diğer tüm 

farmakolojik veya farmakolojik olmayan tedavi seçeneklerine rağmen semptomatik ise 

düşünülmelidir. Kalıcı AF'si olan ve kalp yetmezliği nedeniyle en az bir kez hastaneye 

yatışı olan ciddi semptomatik hastalarda, kardiyak resenkronizasyon tedavisi (CRT) ile 

kombine edilmiş AV nod ablasyonu tercih edilebilir (79). 

 
 

2.1.8.7 Hangi hastaya hangi tedavi 
 
 
 

AF hastalarında gerekli tromboembolik risk değerlendirilmesi yapıldıktan sonra 

tromboemboliyi önlemek için strateji belirlenmelidir. Güncel kılavuzlara bakıldığında bu 

hastalara hız veya ritim kontrol tedavi stratejileri ile yaklaşılabilir (8). Her iki yaklaşımın 

da uygun olmasının nedeni daha önce bu iki stratejiyi karşılaştıran çalışmalarda her iki 

grubun da birbirine üstünlük sağlayamamış olmasıdır (42,43,44). Bu çalışmalardan en 

çok bilinen RACE (44) ve AFFIRM (45) çalışmalarıdır. AFFIRM çalışmasında inme riski 

yüksek 4060 AF hastası ritim kontrolü ve hız kontrol stratejisine göre randomize 

edilmiştir. Bu hasta grupları arasında mortalite, inme ve kanama açısından anlamlı bir 

fark bulunmamıştır. Semptomatik AF ilişkili SV disfonksiyonu olan hastalar ve AF 

problemi yaşayan genç hasta popülasyonları bu çalışmalara alınmamıştır (45). Düşük 

tromboemboli, kalp yetersizliği ve kalıcı AF’ye ilerleme riski gibi durumlarda hasta ve 

hekimleri ritim kontrol stratejisine yönlendirmektedir. Kateter ablasyon işlemi 

sonuçlarının iyi olduğu hasta AF hasta popülasyonlarında daha etkili bir şekilde 

kullanılabilmektedir. Bu nedenle güncel kılavuzlar artık paroksismal AF olan hastalarda 

da ablasyon işlemini daha yüksek sınıf endikasyonlar ile önermektedir (8). 
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3. ATRİYAL FİBRİLASYON İLİŞKİLİ MORTALİTE VE MORBİDİTELER 
 
 
 
 
 

Atriyal fibrilasyon ilişkili sık hastane yatışları, hemodinamik bozukluklar ve 

tromboembolik olaylar önemli morbidite ve mortalite ile sonuçlanmaktadır. AF 5 kat 

artmış inme riski ile ilişkili olup bu risk yaş ile birlikte artmaktadır. AF ilişkili inme de 

AF ilişkili olmayan inmelere göre daha kötü prognoz göstermektedir. AF ayrıca 3 kat 

artmış kalp yetersizliği ve 2 kat artmış demans ile ilişkili bulunmuştur (8). 

Paroksismalden paroksismal olmayan AF'ye (veya subklinikten klinik AF'ye) geçiş 

genellikle atriyal yapının yeniden şekillenme (remodeling) veya atriyal 

kardiyomiyopatinin kötüleşmesi ile karakterizedir (14). AF ilerlemesinin 

değerlendirilmesinde süresi ve altta yatan nedenlere bağlıdır (15). Paroksismal AF 

progresyonu bildirilen yıllık oranlar < % 1 ile % 15 arasında değişmektedir (> 10 yıllık 

takipli çalışmalarda % 27 - 36) (16). Persistan AF’den permenant AF'ye ilerleme, advers 

kardiyovasküler olaylar, hastaneye yatışları ve ölüm ile ilişkilendirilmiştir. AF 

progresyonunun, advers prognozun bir belirleyicisi mi yoksa altta yatan progresif 

hastalığın bir belirteci mi olduğu açık değildir. Başlıca klinik sorunlar; tromboembolik 

komplikasyonlar ve AF'nin ilerlemesiyle atriyal yeniden şekillenmedir (17). 

 
 
 
 

3.1 Atriyal Fibrilasyon Ve Kalp Yetmezliği 
 
 
 

Atriyal fibrilasyon kalp yetmezliği olan hastalarda yaygındır ve daha yüksek mortalite, 

yeniden hastaneye yatışlar ile ilişkilidir. SVEF'den bağımsız olarak KY'de en yaygın 

görülen aritmidir. Hem AF hem de kalp yetmezliği birbirinin oluşumunu kolaylaştırır ve 

sıklıkla bir arada bulunurlar. Beraber bulunmaları halinde prognozu kötüleştirmektedir. 

AF ve Kalp yetmezliği modern kardiyovasküler tıbbın 2 salgını olarak kabul edilmiştir 

(20). KY’ de rol alan çeşitli mekanizmalar AF içinde tetikleyici basamağı oluşturarak bu 

aritmiye yatkınlaştırabilir. AF kalp yetersizliği gelişimi için güçlü ve bağımsız bir risk 
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faktörüdür. Ortak risk faktörlerine sahip olmaları nedeniyle, her iki durum sıklıkla 

eşzamanlı olarak bulunmaktadır. KY olan bir hastada AF gelişmesi sonrası çoğunlukla 

semptomlara yol açmakta ve hastane yatış sıklığını arttırmaktadır. Aynı zamanda 

tromboemboli riskini de arttırarak kötü prognoza neden olmaktadır. AF'nin neden olduğu 

KY hastaları, KY si olan AF hastalarına göre daha iyi prognozludur (81). Sürekli 

ventrikül hızları > 150 bpm olan, hız kontrolü veya ritim kontrolüne cevap veren hastalar 

"taşikardiyomiyopati" ilişkili düzelebilen HFrEF'e neden olabilir. Taşikardi kaynaklı 

kardiyomiyopati, iskemik olmayan SV disfonksiyonlu hastaların önemli bir alt grubunu 

temsil etmektedir. SVEF genellikle uygun tedavi ile iyileşmektedir. 

Özellikle yeni tanı alan veya paroksismal AF atağı olan hastalar, SVEF oranından 

bağımsız olarak KY'li hastalarda dikkat edilmesi gereken durumlardır. Potansiyel olarak 

düzeltilebilir nedenlerin (ör. hipotiroidizm veya hipertiroidizm, elektrolit bozuklukları, 

kontrolsüz hipertansiyon, mitral kapak hastalığı vb.) ve hızlandırıcı faktörlerin (ör. 

geçirilmiş ameliyat, pönomoni veya KOAH / astım alevlenmesi, akut miyokardiyal 

iskemi, alkol kullanımı vb.) belirlenmesi ve semptomlarının değerlendirilmesi önemlidir. 

KY'nin ciddiyeti arttıkça AF yaygınlığı da artar. AF'nin HFpEF hastaların % 5 ile % 

10'unda, HFmrEF hastaların % 10 ile % 26'sında ve HFrEF olan hastaların ise % 50'ye 

kadar çıktığı tahmin edilmektedir (21). AF’nin olumsuz hemodinamik değişiklikleri, 

artmış tromboemboli riski ve hastaların AF tedavilerinin yan etkilerine (ör. Antiaritmik 

ilaçlar ve antikoagülanlar) maruz kalması yoluyla KY'deki sonuçları olumsuz 

etkileyebilir. Kalp yetmezliği AF'nin gelişimini ve sürdürülmesini sağlayan atriyal 

yeniden şekillenmeyi (remodeling) kolaylaştırır. Sistolik disfonksiyonu olan ve olmayan 

hastalarda yapılan KY çalışmaları, başlangıçta AF’si olan hastaların daha yüksek 

mortalite, morbidite ve kalp yetmezliğinden dolayı hastaneye yatışları arasında bir ilişki 

olduğunu ortaya koymuştur (22). AF ve dekompanse KY ile başvuran hastalar da AF'nin 

başlangıcından kısa bir süre sonra KY ortaya çıkabilir, AF atağı kronik KY alevlenmesini 

hızlandırabilir veya tersine dekompanse KY akut AF atağını tetikleyebilir. 
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3.2 Atriyal Fibrilasyon Ve Serebrovaskuler Hastalıklar 
 
 
 

Serebrovaskuler hastalıklar, AF ile ilişkili olarak günümüzde halen en ciddi hastalık 

gurubunu oluşturmaktadır. Genel olarak AF tüm inmelerin %20 sinden sorumlu olmakla 

beraber 3 ile 5 kat artmış inme riski ile ilişkili bulunmuştur (52). Yıllık inme riski yaş 

arttıkça önemli ölçüde artmaktadır (50-59 yaş arası hastalar için yıllık % 1.5 iken > 80 

yaş üstü hastalar için % 23) (7). AF hastalarında anormal kan akımı ve birikiminin bir 

sonucu olarak atriyumda, özellikle sol atriyal apendiks de pıhtılaşma eğilimi 

göstermektedir. Trombüs oluşum patofizyolojisinin temelinde Virchow triadı; staz, 

endotelyal hasar ve koagülasyona yatkınlık yer almaktadır. 

Staz, özellikle atriyumun kör bir poş yapısı olan apendiks içerisinde oluşmakta ve 

trombüs oluşumunda en önemli rolü oynamaktadır. Buradan pıhtılar beyne ulaşarak 

iskemik inmeye neden olabilmektedir. İskemik inmelerin yaklaşık %20'sinde kalpte 

oluşan trombüs neden olmaktadır. AF ilişkili inmeler sıklıkla tekrarlayan ve nispeten AF 

dışı gelişen inmelere kıyasla daha fazla mortalite ve morbidite ile ilişkili bulunmuştur 

(52). AF ile ilişkili iskemik inmeler özellikle büyük kardiyo embolik lezyonlar ve akut 

rekanalizasyon tedavisinden sonraki ilk günlerde 48 saat ile 2 hafta arasında erken 

rekürrens veya hemorajik dönüşüm nedeniyle ölümcül veya sakat bırakıcıdır. AF tek 

başına inme riskini belirlemez, eşlik eden hastalıklarla beraber bu oran artmaktadır (ör: 

konjestif kalp yetmezliği, hipertansiyon, diyabet, yaş, geçirilmiş inme, cinsiyet gibi). Bu 

hastalık gruplarıyla beraber inme riski ve antitrombotik tedavi hakkında karar vermek 

için risk tahmin skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Çalışmalarda araştırmacılar 

hipertansiyon (KB> 160 mm Hg), geçirilmiş inme veya geçici iskemik atak, özellikle 

son 3 ay içinde konjestif kalp yetmezliği ile hastane yatışı olan, SV disfonksiyonu veya 

> 75 yaş üstü hastalar ve kadın cinsiyet gibi risk faktörleri tespit edilmiştir. Konjestif kalp 

yetmezliği hastalarında artmış inme riskinin patofizyolojik mekanizmaları arasında 

serebral hipoperfüzyon, mikroembolizasyon, inflamasyon ve trombosit disfonksiyonu 

bulunmaktadır (88). 
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3.3 Atriyal Fibrilasyon Ve Koroner Arter Hastalığı 
 
 
 

Koroner arter hastalığı (KAH) en yaygın kardiyovasküler hastalık grubu iken, AF en 

yaygın aritmi gurubunu oluşturmaktadır (23). AF'li hastalarda KAH prevalansı % 17 ile 

% 46,5 iken, KAH olan hastalarda AF prevalansı daha düşüktür ve % 0,2 ile % 5 arasında 

tahmin edilmektedir (23). AF, akut miyokart infarktüsü (AMI) olan hastalarda kısa ve 

uzun vadede kötü prognoz için iyi bilinen bir faktör olmasıyla beraber genel mortalitede 

belirgin bir artışa neden olmaktadır. AMI geçiren hastaların % 6 ile % 21'inde AF 

meydana gelmektedir (24). AMI ile başvuran hastaların on kişiden birinde belgelenmiş 

AF geçmişi bulunmaktadır. Ayrıca önceden AF'si olmayan dört kişiden biri miyokart 

enfarktüs sırasında veya sonrasında AF gelişmektedir (25). Perkütan Koroner Girişim 

(PKG) geniş çapta kullanılmasıyla beraber AF insidansında azalmaya neden olmuştur. 

Benzer şekilde, AMI’den sonraki erken dönemlerde ACE-I, ARB veya β-bloker 

kullanımıyla beraber AF insidansında azalma meydana gelmiştir. Miyokardın oksijen 

ihtiyacını azaltmak amacıyla AKS hastalarında hız kontrolü için intravenöz β-bloker veya 

non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonisti tedavisi verilebilir. Digoksin veya 

intravenöz amiodaron ciddi SV işlev bozukluğu ve kalp yetersizliği olan AKS’li hastalar 

için uygun bir tedavidir. 

Akut Koroner Sendrom (AKS) hastalarında gelişen AF; yaş, kalp yetmezliği, hastaneye 

başvuru esnasında reperfüzyon tedavisinin şeklinden (fibrinolitik veya PKG ) bağımsız 

olarak daha yüksek kalp hızları ve SV işlev bozukluğu ile ilişkili bulunmuştur (25). AKS 

hastalarında gelişen AF hastane içi mortalite ve iskemik inme riskini arttırmaktadır. 

Hastaların tedavisi için yeterli çalışma verisi mevcut olmayıp esas olarak uzman görüşüne 

dayanmaktadır. AF kalp ameliyatlarından sonra sıklıkla görülmektedir. Koroner Arter 

Baypas Greft (KABG) ameliyatından sonra hastaların yaklaşık % 20 ile 40'ında görülür. 

Postoperatif AF genellikle işlemden 2-4 gün sonra ortaya çıkar ve genellikle iyi tolere 

edilir. Özellikle yaşlılarda ve SV disfonksiyonu olan hastalarda yaşamı tehdit edici 

olabilir. PKG ve KABG uygulanan AF'li hasta sayısı da özellikle 70 yaşın üzerindeki 

hasta popülasyonunda yüksektir (26). 
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3.4 Atriyal Fibrilasyon Ve Hipertansiyon 
 
 
 

Hipertansiyon ve AF sıklıkla bir arada bulunur. Framingham çalışmasında hipertansiyon 

AF riskini belirlemede erkeklerde % 50 ve kadınlarda % 40 olarak bulunmuştur (27). 

Hipertansiyonun sol atriyum dilatasyonu, fibrozis ve inflamasyonun indüklediği 

düşünülmektedir. Sol atriyumdaki elektrofizyolojik değişiklikler, atriyal dalga boylarının 

kısalması ve daha fazla AF indüklenebilirliği, süresi artmış bir ileti heterojenliğini 

içermektedir (Şekil-1) (28). Bununla birlikte, popülasyondaki yüksek prevalansı 

nedeniyle hipertansiyonun diğer risk faktörlerinden daha çok AF vakalarından sorumlu 

olduğu düşünülmektedir. Tüm AF vakalarının % 14'ünde hipertansiyonun sorumlu 

olduğu tahmin edilmektedir. AF riskinin kan basıncı ile doğrudan artıp artmadığı veya 

bu risk durumunu arttıran bir kan basıncı eşiği olup olmadığı henüz net değildir (28). 
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Şekil-1: Hipertansiyonun AF başlangıcındaki mekanizması (28) 
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3.5 Atriyal Fibrilasyon Ve Diyabetes Mellitus 
 
 
 

Diyabetes mellitus (DM) önemli bir kardiyovasküler risk faktörü olup artmış 

kardiyovasküler olaylar ve mortalite ile ilişkilidir. Birçok epidemiyolojik çalışma, 

diyabeti AF gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olarak belirlemiştir. Uzun vadeli 

prospektif bir kohort çalışması olan Framingham Kalp Çalışması, diyabetli erkek ve 

kadınlarda artmış AF riskini gösteren ilk çalışmalardan biridir (29). Birkaç kohort ve vaka 

kontrol çalışmasının bir meta-analizinde, diyabetli hastaların AF gelişme riski % 34 

olarak bulunmuştur (30). 

Diyabet, AF, KAH, hipertansiyon ve SV işlev bozukluğu vb. ilişkili durumlar 

nedeniyle otonom işlev bozukluğunun ve iyon kanalopatisinin bir sonucu olarak sıklıkla 

beraber bulunmaktadırlar. Toplum çalışmalarında AF’si olan hastaların %13’ünde 

diyabet olduğunu göstermektedir (30). AF’li hastalarda diyabetin varlığı ölüm ve 

kardiyovasküler olaylarda artış ile birlikte kötü prognoza yol açmaktadır. Diyabet ve AF 

varlığı, her iki durumun tek başına görülmesinden daha kötü bir prognoza sahiptir. 

Atriyum yapısının yeniden şekillenmesiyle ve birincil olarak atriyal fibrozis ve 

dilatasyona, diyabetle ilişkili AF için önemli bir basamağı oluşturur. Preklinik ve klinik 

çalışmalardan elde edilen kanıtların çoğu, diyabetin bağımsız olarak miyokardiyal 

fibrozis ile ilişkili olduğunu ve bu fibrotik değişikliklerin AF'nin başlamasına ve 

sürdürülmesine katkıda bulunduğunu göstermiştir (31). Miyokardiyal fibröz ve 

ventrikülün sertleşmesi sıklıkla diyabetik hastalarda görülen diyastolik disfonksiyona 

neden olabilir. Diyastolik disfonksiyon, anormal ventriküler doluş ve AF için zemin 

hazırlayan atriyal dilatasyona neden olur (32). 

 
 
 
 

3.6 Atriyal Fibrilasyon Ve Kronik Böbrek Hastalığı 
 
 
 

AF  ilişkili  faktörler  ile  (koroner  arter  hastalığı,  kalp  yetmezliği,  hipertansiyon,  sol 

ventrikül hipertrofisi ve sistemik inflamasyon) beraber kronik böbrek hastalığı da AF 
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hastalarında yaygındır. Böbrek fonksiyonunun ciddiyeti ve evresi arttıkça hastalarda AF 

gelişme riski de artmaktadır (90). Kronik böbrek hasarına bağlı olarak bozulmuş damar 

endotelinden salınan von-willebrand faktör, damar duvarlarında artmış viskozite ve 

pıhtılaşmaya eğilim oluşturmaktadır. Kronik böbrek hastalarında damar içi artmış volüm 

yükü ve endotel hasara bağlı olarak sol atriyum ve ventrikülde remodelinge neden olarak 

AF için zemin hazırlamaktadır. Aynı zamanda trombogenezis de artışa ve pıhtılaşma 

bozukluklarına neden olur. Sol atriyum ve apendiks kısmında meydana gelen yeniden 

şekillenme ve artmış viskoziteye bağlı trombüs gelişebilmektedir. Kronik böbrek 

hastalarında artmış renin-angiotensin aldosteron sistemi (RAAS), kronik inflamasyon 

valvüler veya vasküler kalsifikasyon ve kalsiyum-fosfat mineral metabolizması 

bozukluğu AF ve tromboembolik risk artışına neden olmaktadır (85). 

 
 

3.7 Atriyal Fibrilasyon Ve Kalp Kapak Hastalığı 
 
 
 

Atriyal fibrilasyon sıklıkla kalp kapak hastalıklarına eşlik etmektedir. AF'li hastaların 

yaklaşık üçte birinden fazlasında herhangi bir kalp kapak hastalığı vardır (18). AF 

genellikle sol taraf kaynaklı kapak lezyonlarında sık görülmektedir. Aort veya mitral 

kapak hastalığından kaynaklanan sol atriyal basınç ve hacim artışı yapısal değişikliklere 

yol açar. Ventriküler doluşa atriyum katkısı kaybolduğundan ve diyastolik dolum süresini 

kısaltan hızlı ventrikül yanıtlı AF’nin gelişmesiyle önemli hemodinamik sonuçlar 

oluşturabilir. AF sıklıkla romatizmal mitral kapak hastalığında görülür ve tedavi gören 

hastalarda yapılan çalışmalarda uzun süreli takipte en az % 30 ile % 40 oranında 

gelişmektedir (19). Sol atriyum gerilimi ve boyutları ilerleyici mitral kapak hastalığının 

erken dönem bulgusudur. 

Paroksismal veya kalıcı AF varlığı erken dönem perkütan veya cerrahi mitral 

kapak girişimi için kabul edilebilir bir endikasyondur. AF ayrıca sol ventrikül 

dilatasyonuna ve artmış diyastol sonu basınca bağlı olarak sol atriyum fonksiyonu üzerine 

olan etkisi iyi bilinmektedir. Uzun dönem boyunca sinüs ritminin korunması zor 

olduğundan ve bu olasılığın düşük olması nedeniyle genelde hız kontrol stratejisi 

benimsenmektedir.   Kalp   kapak   hastalığı   ile   beraber   AF   hastalarında   yüksek 
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tromboembolizim riski taşımaktadır ve antikoagülasyon için bu hastalar sıkı takip 

edilmelidir. AF en sık mitral yetersizliği olan hastalarda görülmektedir. Kronik atriyal 

gerilmeye ikincil olarak atriyal elektrofizyolojiyi değiştirmekte ve fibrotik değişiklikler 

oluşturarak atriyal aritmilerin gelişimine neden olmaktadır (Şekil-2). Sıklıkla 65 yaş üstü 

ve sol atriyum genişlemesi (≥50 mm) olan hastalarda daha sık görülmektedir (19). Mitral 

kapak hastalığı olanlarda AF’nin olumsuz etkileri nedeniyle kapak lezyonlarını 

düzeltmek için ameliyatın zamanlamasını da etkilemektedir. 
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Şekil-2: Kalp kapak hastalıkları ve AF arasındaki ilişki (19) 
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4. GEREÇ VE YÖNTEM 
 
 
 
 
 

4.1 HASTALAR 
 
 
 

Çalışma gözlemsel ve kesitsel olarak tasarlanmıştır. Çalışmaya Kahramanmaraş Sütçü 

İmam Üniversitesi Kardiyoloji kliniğinde Ağustos 2020-Ocak 2021 tarihleri arasında 

geçmişte AF tanısı almış 34 hasta ve kontrol grubu olarak daha önce herhangi bir AF 

tanısı almamış SR olan 34 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. 

 
 

4.1.1 Çalışmaya dahil edilme kriterleri 
 
 
 

1. 18 yaşından büyük olmak 
 

2. AF tanısına sahip olmak 
 

3. SVEF > %50 üzerinde olması 
 
 
 

4.1.2. Çalışmadan dışlanma kriterleri 
 
 
 

1. Prostetik kapak implante edilmiş olması 
 

2. Orta ve ileri derecede mitral veya aort kapak darlığı olması 
 

3. Hemodiyaliz gerektiren böbrek yetersizliği 
 

4. Kronik karaciğer yetmezliği 
 

5. NYHA sınıf III-IV olan hastalar 
 

6. Pulmoner hipertansiyon tanısı almış hastalar 
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Tüm hastalar yazılı ve sözlü bir şekilde bilgilendirilmiş. Hastalardan Kahramanmaraş 

Sütçü İmam Üniversitesi Bilimsel Araştırmalar Etik Kuruluna bildirilmiş olan yazılı 

onam formu alınmıştır. 

 
 

4.2 Yöntem 
 
 
 

Çalışmayı oluşturan AF grubu ve SR grubu hastalar arasında renal ven doppler akımları, 

elektrokardiyografi, ekokardiyografi ve fonksiyonel kapasite parametreleri 

karşılaştırılmıştır. 

 
 

4.2.1 Elektrokardiyografi 
 
 
 

Tüm  hastalara  rutin  muayene  sırasında  12  derivasyonlu  yüzey elektrokardiyografisi 

çekilmiştir (GE MAC 2000) 
 
 
 

4.2.2 Ekokardiyografi 
 
 
 

Tüm hastalara GE Vivid S5 cihazı (GE Healthcare) ile ekokardiyografi tetkiki 

uygulanmıştır. Hastaların rutin olarak kalp boşlukları, sol ventrikül arka duvar ve 

interventriküler duvar kalınlıkları, sol ventrikül sistolik fonksiyonları (ejeksiyon 

fraksiyonu) ve kalp kapaklarının anatomik ve fonksiyonel özellikleri değerlendirilmiştir. 

Amerikan Ekokardiyografi Derneği’nin standartlarına uygun olarak her iki atriyum çapı 

ve alanları, sağ ventrikül sistolik ve diyastolik çapları, end sistolik ve end diyastolik 

alanları, triküspit annuler plane sistolik excursion (TAPSE), sistolik pulmoner arter 

basıncı (sPAB) değerleri ölçülmüştür. SVEF biplan Simpson methodu ile hesaplanmıştır 

(91). 
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4.2.3 Renal doppler ultrasonografi 
 
 
 

Renal doppler ultrasonografi; intrarenal dalga formlarını ve bu dalga formlarının hangi 

konjesyon evrelerinde olduğunun tespiti ve dalgaların hem sistolik hem de diyastolik 

akım sürelerini ölçüp sabit bir değer olan renal venöz staz indeksini belirlemek için 

yapılmıştır. Aynı zamanda renal doppler ultrasonografi; renal arter stenozunun olup 

olmadığını veya ciddiyet derecesini belirlemek, vasküler ve endotelyal disfonksiyonu 

değerlendirmek için kullanılmıştır. Renal resistive indeks (RI) ise renal arter kan akımı 

ve arteriyel direnç değişikliklerine yanıt olarak bazı değerli bilgiler vermektedir. 

Damarsal veya parankimal böbrek anormalliklerini yansıtan bir parametre olan renal RI, 

son zamanlarda kullanımı artan önemli bir parametredir. 

Kardiyovasküler ve renal patolojilerin tespitinde kullanılabilmesi ve kalp 

yetmezliği kötüleşen hastaların sık hastane yatışlarını tahmin edebilmesi nedeniyle önemi 

giderek artan bir parametre olduğu görülmüştür (46). İntrarenal venöz akım (IRVA) esas 

olarak santral venöz basınç (SVB) tarafından belirlenir. SVB normal aralıklarda veya 

hafif arttığında bile bazı kesintili akım modelleri görülebilmektedir (33). Normal RI 

değeri yaklaşık 0.60'dır. Bununla birlikte; renal arter stenozu, hipotansiyon, renal ven 

trombozu veya arteriyel direnç artışında RI > 0.70 olabilmektedir (35). 

GE LOGIQ E9 (GE healthcare) cihazı kullanılarak frekans aralığı 2,5–5.0 MHz 

olarak ayarlandı. İnterlobar damarları belirlemek için renkli doppler görüntüler kullanıldı. 

İnterlobar arterlerin ve venlerin pulse doppler dalga formları hastalar dekübit 

pozisyonundayken kaydedildi (Resim-1) 
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Resim-1: İntrarenal venöz akım paternlerinin evrelerine göre dağılımı. A: Devamlı 

(konjestif olmayan) venöz akım. B: Pulsatil venöz akım. C: Bifazik venöz akım. D: 

Böbrekte renkli doppler akım görüntüsü 

Her iki böbrekte de değerlendirilen intrarenal RI değerinin belirlenmesinde, 

doppler ultrasonografi çalışmalarının tümü sağ böbrekten yapılmıştır. Çünkü; sol over 

veya testis venöz damarları sol renal vene direkt döküldüğünden nadiren de olsa bu venöz 

damarlarının genişlemesi durumunda renal venöz akım etkilenebilir. RI değeri şu şekilde 

hesaplanmaktadır: (maksimum akım hızı-minimum diyastolik akım hızı) /maksimum 

akım hızı (33). Böbrekler arasında RI değerlerinde >% 5'lik bir fark önemli renal arter 

stenozunun göstergesi olarak kabul edilmektedir (34). Son yıllarda böbrek 

konjesyonunun  ciddiyetini  tespit  etmek  için  kullanılan  renal  doppler  ultrasonografi 
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yöntemlerinin bu konuda daha hassas olabileceği bildirilen parametrelerden birisi de 

RVSI’dır (36). RVSI değeri; sinüs ritmi olan hastalarda 3 kardiyak döngüde interlobar 

damarlardan elde edilen en az 3 ölçümün ortalaması olarak alınmıştır. AF’si olan 

hastalarda ise, her ölçüm için bir kardiyak döngü (eşit süreli önceki 2 kardiyak döngüyü 

takip eden atım) kullanılarak hesaplanmıştır (36). Hastaların ekspiryum sonunda nefes 

tutma esnasında renal ven doppler akımları ölçüldü. IRVA; devamlı (konjestif olmayan) 

ve kesintili (konjestif) akım modelleri olmak üzere iki ayrı guruba ayrıldı. İnterlobar renal 

venlerin doppler sinyalleri kesintili akım modellerinde ise; pulsatil, bifazik (sistol ve 

diyastol sırasında venöz pik) ve monofazik (diyastol sırasında venöz pik) dalga formları 

olarak ayrılmıştır. Çalışmamızda renal konjesyonun sürekliliğini yansıtan ve sabit bir 

oran olan RVSI değeri kullanıldı. Renal İnterlobar damarlardaki konjesyon modellerinin 

pulsed dalga doppler örnekleri Resim-2’de gösterilmektedir (60). 
 

 
Resim-2: RVSI hesaplama yöntemi (60). 

 
 
 

Yukarı doğru doppler sinyali kardiyak döngü süresini ölçmek için kullanılan 

intrarenal arteriyel akımı gösterirken; aşağı doğru doppler sinyali ise venöz akım 

sürelerinin ölçümünde kullanılan venöz akımı göstermektedir. Fizyolojik koşullar altında 

sürekli bir venöz akım olduğundan dolayı RVSI değeri sıfırdır. Oysaki böbrekte artan 

konjesyon ciddiyeti ile bu oran artmaktadır (60). 
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4.2.4 Egzersiz kapasitesi 
 
 
 

Altı dakika yürüme testi (6DYT) diğer yürüme testlerinden (mekik yürüme testi vb.) daha 

güvenli, yönetimi daha kolay, daha iyi tolere edilebilir ve günlük yaşam aktivitelerini 

daha iyi yansıtan bir testtir. Güncel kılavuzlar doğrultusunda hastalar 6DYT ve New York 

kalp cemiyeti (NYHA) fonksiyonel kapasitelerine göre sınıflandırıldı. Hastaların 

maksimum egzersiz kapasitelerinin değerlendirilmesi için altı dakika süre boyunca 50 

metrelik kapalı yürüyüş yolu kullanıldı (92). 

 
 
 
 

4.3 Etik Kurul Onayı 
 
 
 

Çalışma etik açıdan Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulunun 05 Ağustos 2020 tarihli toplantısında onaylanmıştır (EK-1) 
 
 
 
 
 

4.4 İstatiksel Analiz 
 
 
 

Tüm istatiksel analizler SPSS 20.0 (IBM Inc. USA) programı kullanılarak yapıldı. 

Devamlı değişkenler ortalama ± standart sapma, kategorik değişkenler yüzde olarak 

verildi. Devamlı değişkenlerde dağılım analizi tek örneklem için Kolmogorov Smirnov 

testi ve histiogram analizi ile yapıldı. İki grup arasındaki parametrelerin 

karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren parametreler için İndependent Samples T 

test, normal dağılım göstermeyen parametrelerin karşılaştırılmasında Mann-Whitney U 

testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerde, karşılaştırılan gruplardaki örneklem sayılarının 

uygunluğuna göre χ2 veya Fisher testi kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 

olarak kabul edildi. 
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5. BULGULAR 
 
 
 
 
 

Hastaların bazal parametreleri Tablo-10’de gösterilmiştir. Grupların bazal parametreleri 

incelendiğinde; yaş, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet, periferik arter hastalığı, 

serebrovasküler olay, demans, kronik obstriktif akciğer hastalığı, kronik böbrek hastalığı 

ve sigara kullanımının her iki gruptaki dağılımı benzerdi. AF hastaları SR hastalarına göre 

yaş ortalaması daha yüksek olmakla birlikte gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark 

izlenmemiştir (sırasıyla; 62.1 ± 9.5 ve 58.6 ± 7.8). Gruplarda arasında cinsiyet dağılımı 

açısından anlamlı fark görülmemiştir (p=0.625). Serebrovaskuler olay öyküsü AF 

hastalarında daha fazla olmakla birlikte bu fark istatiksel anlamlılığa ulaşmadığı 

görülmüştür (p=0.380) 
 
 
 

Tablo-10 Bazal parametreler 

Klinik özellikler 
Atriyal fibrilasyon 

(n=34) 

Sinüs ritmi 

(n=34) 
P değeri 

Yaş, y 62.1 ± 9.5 58.6 ± 7.8 0.108 

Cinsiyet, E 14 (41.2) 16 (47.1) 0.625 

Hipertansiyon (%) 24 (70.6) 26 (76.5) 0.582 

Diyabetes mellitus (%) 12 (35.3) 14 (41.2) 0.618 

Hiperlipidemi (%) 16 (47.1) 24 (70.6) 0.049 

Koroner arter hastalığı (%) 9 (26.5) 18 (52.9) 0.026 

Periferik arter hastalığı (%) 2 (5.9) 2 (5.9) 1.000 

Serebrovasküler olay (%) 9 (26.5) 6 (17.6) 0.380 

Demans (%) 1 (2.9) 1 (2.9) 1.000 

Tiroid bozukluğu (%) 6(17.6) 0(0.0) 0.010 

Kronik Obstriktif akciğer hastalığı (%) 7 (20.6) 7 (20,6) 1.000 

Kronik böbrek hastalığı (%) 6 (17.6) 4 (11.8) 0.493 

Sigara (%) 6 (17.6) 10 (29.4) 0.253 

Kalp hızı, dk 80.8 ± 18.4 76.6 ± 13.7 0.284 
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Hastaların ekokardiyografi parametreleri Tablo-11’de gösterilmiştir. Ekokardiyografi 

parametrelerinden RA çap, IVS, PWD, sistol sonu çap, diyastol sonu çap ve LA çap her 

iki grupta benzer değerlere sahipti. RA Alan (p<0.001), RV Alan (p=0.001), ve sPAB 

(p<0.001) değerleri AF grubunda SR grubuna göre daha yüksek olduğu görülmüştür. 

Bununla birlikte sağ ventrikül fonksiyon göstergelerinden TAPSE’nin (p<0.001) AF 

grubunda daha düşük olduğu tespit edilmiştir. LA çap (p=0.001), LA Alan (p<0.001) 

değerleri AF grubunda SR grubuna göre sol kalp fonksiyonları daha yüksek olduğu 

görülmüştür. Bunula birlikte; SVEF değeri her iki grupta da referans aralığında olmakla 

birlikte AF hastalarında SR hastalarına göre istatistiksel olarak daha düşük değerlerde 

olduğu görülmüştür (p=0.001). 
 
 
 

Tablo-11. Ekokardiyografi parametreleri 

Sağ kalp parametreleri Atriyal fibrilasyon 

(n=34) 

Sinüs ritmi 

(n=34) 

P değeri 

RA Alan, cm2 20.7 ± 6.3 13.8 ± 4.3 <0.001 

RA, mm 47 ± 11.4 44.2 ± 6 0.198 

RV Alan, cm2 23.2 ± 5.1 19.4 ± 3.4 0.001 

TAPSE, mm 20.9 ± 2.7 26.4 ± 2.7 <0.001 

sPAB, mmHg 32 ± 15 20 ± 11 <0.001 

TV max, m/s 2.67 ± 0.7 2.06 ± 0.8 0.002 

Sol kalp parametreleri 

IVS, mm 11.6 ± 1.7 11.3 ± 1.6 0.528 

PWD, mm 10.6 ± 1.6 10.2 ± 1.4 0.282 

Sistol sonu çap, mm 34.2 ± 4.6 34.1 ± 2.8 0.900 

Diyastol sonu çap, mm 48 ± 4 48 ± 4 0.648 

LA, mm 58 ± 12 49 ± 6 0.001 

LA Alan, cm2 25.4 ± 7.1 17 ± 4.5 <0.001 

Ejeksiyon Fraksiyon, (%) 58 ± 5 61 ± 3 0.001 

Kısaltmalar: IVS; İnterventriküler septum, PWD; Arka duvar, sPAB; Sistolik pulmoner arter basıncı 
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Grupların laboratuvar parametreleri incelendiğinde AF hastalarının SR hastalarına göre 

sırasıyla; BUN (p=0.011), Ferritin,( p=0.015), Pro-BNP (p=0.032) ve CRP (p=0.005) 

düzeylerinin anlamlı olarak daha yüksek olduğu görülmüştür. Ayrıca; AF’li hastalarda 

albümin düzeyinin SR hastalarına kıyasla daha düşük olduğu görülmüştür (sırasıyla; 41.9 

± 3.4 ve 44.6 ± 2.8). Albümin düzeyinin her iki grup arasında anlamlı fark olduğu 

izlenmiştir (p=0.001) 
 

Tablo-12. Labaratuvar parametreleri 

 
Laboratuvar Parametreleri 

Atriyal Fibrilasyon 

(n=34) 

Sinüs ritmi 

(n=34) 

P değeri 

Kreatin, mg/dl 0.97 ± 0.35 0.83 ± 0.34 0.101 

BUN, mg/dl 20 ± 11 14 ± 6 0.011 

Sodyum, mmol/L 140 ± 3 140 ± 3 0.830 

Potasyum, mmol/L 4.5 ± 0.47 4.3 ± 0.39 0.122 

AST 22 ± 15 18 ± 9 0.226 

ALT 21 ± 18 21 ± 9 0.891 

GGT 29 ± 21 24 ± 14 0.236 

ALP 75 ± 20 83 ± 24 0.124 

Total Bilurubin 0.49 ± 0.22 0.53 ± 0.28 0.562 

Direkt Bilurubin 0.20 ± 0.12 0.27 ± 0.22 0.116 

Demir 85.3 ± 28.1 75.9 ± 55 0.381 

Demir Bağlama Kapasitesi 267 ± 68.3 252.3 ± 73.6 0.398 

Ferritin 107 ± 84 64 ± 52 0.015 

Pro-BNP ng/L 1804 ± 4083 260 ± 542 0.032 

CRP 8.9 ± 8.8 4.3 ± 2.4 0.005 

WBC, 109 /L 8.5 ± 2.5 7.8 ± 2.2 0.255 

Hemoglobin, gr/dL 13 ± 2.2 14.0 ±1.6 0.052 

RBC 4.6 ± 0.8 4.9 ± 0.4 0.197 

Hct 40.1 ± 6.2 42.6 ± 4.0 0.054 

PLT 249 ± 69 272 ± 69 0.178 

Albumin, gr/dL 41.9 ± 3.4 44.6 ± 2.8 0.001 

Kısaltmalar: BUN; Blood urea nıtrogen, AST; Aspartat aminotransferaz, ALT; Alanin 

aminotransferaz, GGT; Gama glutamil transferaz, CRP; C-reaktif protein, Pro-BNP; Brain Natriüretik 

Peptit, RBC; Red blood cell, Hct; Hematokrit, PLT; Platelet 
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Tedavi parametreleri incelendiğinde AF hastalarında B-bloker, digoksin, amiodarone, 

propafenon, flekainide, loop diüretik ve sprinolaktone kullanan hasta sayısı sinüs 

ritmindeki hastalara göre daha yüksek olduğu görülmüştür. Bu farklılığın AF nedeniyle 

ilaç kullanımına bağlı olduğu düşünülmüştür. 
 
 
 

Tablo-13 : Tedavi parametreleri  

 
Tedavi Parametreleri 

Atriyal fibrilasyon 

(n=34) 

Sinüs ritmi 

(n=34) 
 

P değeri 

Aspirin 8 (23.5) 15 (44.1) 0.073 

P2Y12 8 (23.5) 9 (26.5) 0.779 

Oral antikoagülan 17 (50) 0 (0.0) <0.001 

B-Bloker 31 (91.2) 16(47.1) <0.001 

ACE/ARB inhibitörleri 22 (64.7) 25 (73.5) 0.431 

Statin 19 (55.9) 23 (67.6) 0.318 

Spironolaktone 8 (23.5) 2 (5.9) 0.040 

Hidroklorotiyazid 13 (38.2) 19 (55.9) 0.145 

Digoksin 2 (5.9) 0 (0.0) 0.151 

Amiodarone 3 (8.8) 0 (0.0) 0.076 

Propafenon 5 (14.7) 0 (0.0) 0.020 

Flekainide 1 (5.9) 0 (0.0) 0.151 

Kalsiyum kanal blokörleri 8 (23.5) 15 (44.1) 0.073 

Non-steroid antienflamatuar 2 (5.9) 5 (14.7) 0.231 

Loop diüretik 11 (32.4) 3 (8.8) 0.016 
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RVSI değeri AF grubunda anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0.004). Devamlı 

akım sinüs ritmi olan hastalarda daha yüksek olup her iki grup arasında anlamlı fark 

izlenmiştir (p=0.015). Pulsatil akım gruplar arasında benzer dağılıma sahip olduğu 

görülmüştür. Bifazik akım AF’si olan hasta gurubunda daha sık olup her iki grup arasında 

anlamlı fark izlenmiştir (p=0.003). SR hastalarında en az bifazik akım, en çok devamlı 

akım izlenmiştir (sırasıyla; % 29.4, % 2.9). AF hastalarında en fazla bifazik akım izlenmiş 

olup, devamlı ve pulsatil akıma sahip hasta sayıları aynıdır (sırasıyla; % 29.4, % 35.3). 
 
 
 

Tablo-14. Renal Doppler ultrasonografi parametreleri 

Renal Doppler parametreleri 
Atriyal fibrilasyon 

(n=34) 

Sinüs ritmi 

(n=34) 
P değeri 

Resistive indeks 0.60 ± 0.07 0.58 ± 0.07 0.240 

Renal venöz staz indeks 1.35 ± 1.2 0.56 ± 0.9 0.004 

Akım paternleri  

Devamlı 12 (35.3) 22 (64.7) 0.015 

Pulsatil 12 (35.3) 11 (32.4) 0.798 

Bifazik 10 (29.4) 1 (2.9) 0.003 

Kısaltmalar: RVSI; Renal venöz staz indeks, RI: Resistive indeks 

 
 
 
 

RVSI değeri AF hastalarında SR hastalarına kıyasla anlamlı olarak daha yüksek 

izlenmiştir (sırasıyla; 1.35 ± 1.2 ve 0.56 ± 0.9). Hem AF hem de SR olan hastalarda en 

çok hasta sayısı birinci grupta izlenmiştir. SR hastalarında en çok devamlı akım, en az 

bifazik akım izlenmiştir. AF hastalarında ise en fazla bifazik akım izlenmiş olup, devamlı 

ve pulsatil akıma sahip hasta sayıları ise aynıdır. 6DYT mesafesi açısından RVSI grupları 

arasında anlamlı farklılık izlenmiştir (p<0.001). 6DYT mesafesi en kısa dördüncü RVSI 

grubu olup (289 ± 72m), en uzun birinci RVSI grubunda izlenmiştir (438 ± 113m). RI 



41  

değeri her iki grup arasında benzer dağılıma sahip olup anlamlı fark izlenmemiştir 

(p=0.240). Pro-BNP düzeyi en fazla dördüncü RVSI grubunda (3083 ± 6907 ng/L) olup 

en düşük Pro-BNP düzeyi ise birinci RVSI gurubunda (552 ± 1015 ng/L) izlenmiştir. 

RVSI grup düzeyi arttıkça Pro-BNP düzeyi artmaktadır. CRP düzeyinin RVSI grupları 

arasında anlamlı fark izlenmiştir (p=0.017). En yüksek CRP düzeyi ikinci RVSI 

gurubunda (12.4 ± 13.5), en düşük CRP düzeyi ise üçüncü RVSI gurubunda izlenmiştir 

(4.3 ± 2.4). Albumin değerleri RVSI grupları arasında benzer düzeylere sahiptir 

(p=0.094). 
 
 
 
 
 
 

Tablo-15. RVSI gruplarına göre klinik ve laboratuvar parametreleri 

 1.Grup 

RVSI=0 

2. Grup 

0< RVSI ≤0.12 

3. Grup 

0.12< RVSI ≤0.32 

4.Grup 

RVSI >0.32 

P 

değeri 

Yaş 60 ± 8 63 ± 14 59 ± 8 63 ± 8 0.259 

Cinsiyet, E 17 (47.2) 5 (55.6) 5 (45.5) 2 (18.2) 0.298 

Sinüs ritmi 24 (66.7) 1 (11.1) 7 (63.6) 1 (9.1) 0.001 

Atriyal fibrilasyon 12 (33.3) 8 (88.9) 4 (36.4) 10 (90.9) 0.001 

6DYT 438 ± 113 348 ± 131 391 ± 80 289 ± 72 0.002 

RI 0.6 ± 0.08 0.58 ± 0.05 0.56 ± 0.05 0.62 ± 0.06 0.266 

Ferritin 76 ± 64 130 ± 98 100 ± 95 68 ± 42 0.281 

CRP 5.07 ± 2.8 12.4 ± 13.5 4.3 ± 2.4 9.5 ± 8.9 0.017 

Pro-BNP 552 ± 1015 811 ± 790 820 ± 1608 3083 ± 6907 0.177 

WBC, 109 /L 8.6 ± 2.2 7.8 ± 1.2 7.6 ± 2.6 7.9 ± 3.4 0.710 

Albumin 43.7 ± 3.2 41 ± 4.1 44.6 ± 2.8 42.1 ± 3.3 0.094 

Kısaltmalar: 6DYT; Altı dakika yürüme testi, RI; Resistive indeks, CRP; C-reaktif protein, Pro-BNP; 

Brain Natriüretik Peptit 
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6. TARTIŞMA 
 
 
 
 
 

AF toplumda en sık görülen ritim bozukluklarından biridir (2,3). Bunun yansıra hem 

hastaların ritim bozukluğu nedeniyle hayat kaliteleri bozulmakta hem de KY ve iskemik 

inme gibi ritim bozukluğu dışındaki komplikasyonların riskini arttırmaktadır (4,5). Bu 

nedenle; AF patofizyolojisi ve tedavisi üzerine yapılan çalışmalar artarak devam 

etmektedir. KY hastalarında görülen renal konjesyon üzerine yapılan çalışmaların 

artmasıyla beraber; IRVA’nin güvenilir ve kolay ulaşılabilir görsel bir tanı yöntemi 

olmakla birlikte aynı zamanda kardiyovasküler hastalıkların prognozunun 

belirlenmesinde önemli kanıtlar elde edilmektedir (58-60). IRVA esas olarak santral 

venöz basınç (SVB) tarafından belirlenir. SVB normal aralıklarda olduğunda veya hafif 

arttığında bile bazı IRVA’da kesintili akım modelleri görülebilmektedir (33). Yapılan bir 

çalışmada araştırmacılar, sağ atriyum ve sağ ventriküler kontraksiyonlarında oluşan 

küçük artışların inferior vena kavada (IVC) daha büyük basınç dalgalarına neden 

olduğunu ve azalmış venöz kompliyans durumlarında, interlobar venlerde kesintili akım 

modeline yol açabildiğini öne sürmüşlerdir (59). 

Çalışmalarda intrarenal venöz akım paternleri genellikle 4 guruba ayrılmıştır (58). 

Çalışmamızda da; devamlı, pulsatil, bifazik ve monofazik olmak üzere 4 gruba 

ayrılmıştır. Pulsatil tip renal ven akımının oluşmasında etkili olan faktörler; ortalama 

sistolik pulmoner arter basıncı (sPAB), pulmoner kapiller wedge basınç (PCWP), 

ortalama sağ atriyum basıncı (SAB) ≥ 6 mmHg ve a dalgası ≥10 mmHg olmasıdır. Bifazik 

akım paterninin oluşumunda ise ciddi TY ve sağ ventrikül disfonksiyonu ile ilişkili olarak 

v dalgasının artmasıdır (TY veya azalmış sağ ventrikül fonksiyonuna sekonder artmış 

atriyal dolum) (61). Bifazik akım aynı zamanda HT, DM vb. komorbid durumlara 

sekonder olarak azalmış ventriküler kompliyans, end diyastolik basınç artışı ve diyastolik 

kalp yetersizliği gibi durumlarda da oluşabilmektedir. Monofazik tip akımın oluşumunda 

etkili faktörler; glomerül filtrasyon hızı (eGFR) düşüklüğü, ortalama SAB ≥ 9 mmHg, v 

dalgası ≥ 12 mmHg, ciddi triküspit yetersizliği (TY ) ve artmış x dalgası ile ilişkilidir 

(61). 
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Pulsatil akım paterninin bir özelliği, ‘‘a’’ dalga boyu artışına neden olarak bu dalga 

boyundaki değişimin intrarenal vene yansımasıyla erken sistolde kesintili IRVA 

oluşturmasıdır. Güncel bir yayında pulsatil akım paterni, özellikle konjenital kalp hastası 

ve PAH hastalarında da izlenmiştir. Bu bulgular, sağ ventrikül end diyastolik basıncın 

(RVEDP) artması ve anormal sağ ventrikül (RV) dolumu, pulsatil akım paterninin primer 

patofizyolojisini oluşturmaktadır (61). Pulsatil akım paterni normal veya subklinik olarak 

anormal RV doluma sahip hastalarda da izlenebilmektedir. Monofazik akım paterni ise 

özellikle ileri evre sağ kalp yetmezliği bulguları olanlarda görülmektedir. ‘‘X’’ dalgasının 

inişinde yeterli düşüş izlenmediğinde, RVEDP ve RV dolum basıncında artma ve bu 

duruma bağlı olarak afterload uyumsuzluğu sonucu RA sistolik disfonksiyonu olabilir. 

Bu değişikliklere sekonder olarak x dalgası morfolojisi değişerek IRVA’da monofazik tip 

akım paternini oluşturmaktadır. Husain ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada kardiyak 

indeks ve kan basıncı gibi sol kalp fonksiyonları ile ilişkili olan faktörlerin, IRVA 

paternleri üzerinde anlamlı bir etkiye sahip olmadığını göstermişlerdir (63). 

Yakın zamanda yapılan bir çalışmada IRVA parametrelerinden türetilen ve sabit 

bir değer olan RVSI parametresi tanımlanmıştır (62). RVSI ‘nın renal konjesyonu 

göstermede kullanılabileceği bildirilmiştir. Aynı zamanda PAH hastalarında da prognoz 

hakkında yeni bilgiler sunarak sağ kalp yetmezliği gelişimini tahmin edebileceği tespit 

edilmiştir (62,63). Düşük kardiyak output’a ilave olarak, ilerleyici sağ kalp yetmezliği 

nedeniyle bozulan renal fonksiyonlar ve dirençli konjesyonun kalp yetmezliğinde kötü 

sonlanımların önemli bir sebebi olduğu bilinmektedir. Konjesyon nedeniyle renal 

fonksiyonlar kısır bir döngüye girerek intraabdominal basınç artışı, nörohumoral 

aktivasyon, renal tübüler sodyum reabsorbsiyonu, sıvı yüklenmesi ve diüretik direnci 

gelişimiyle RV stresini daha da arttırmaktadır. AF hastalarının ilerleyen dönemlerinde 

intrakardiyak basınç artışı ve atriyum, ventriküllerde dilatasyon sonucu sağ kalp 

fonksiyonlarında kötüleşme olabilmektedir. AF’si olan hastalarda ilerleyen dönemlerde 

kalpte gelişen remodelinge bağlı olarak; sağ kalp yetmezliğine benzer hemodinami 

oluşturarak renal konjesyona neden olabilmektedir. Daha önce RVSI’nın kalp yetmezliği 

ve PAH hastalarında renal konjesyonun belirlenmesinde ve ilerleyici sağ kalp 

yetmezliğinin gelişmesini tahmin etmede önemli bir prognostik belirteç olduğu çeşitli 

çalışmalarda ortaya konmuştur (63). Çalışmamızda benzer risk faktör ve demografik 

yapılara sahip AF’si olan hastaların SR olan hastalarla karşılaştırılarak RVSI’nın renal 
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ven akımları ve diğer klinik parametreler (6DYT, Pro-BNP vb.) ile olan ilişkisinin 

belirlenmesi amaçlanmıştır. Aynı zamanda RVSI parametresi AF hastalarında ilerleyen 

dönemlerde renal konjesyonu tahmin etmede önemli bilgiler verebilir. 

Sağ atriyum basıncının artması sonucu renal venlere iletilmekte olup kapsülle 

sarılı olan böbrek içinde interstisyel ve tübüler hidrostatik basıncın artmasına neden 

olarak eGFR ve oksijen sunumunu azaltmaktadır (64). İntraabdominal basınç artışı 

olduğu zaman da aynı patofizyolojik mekanizmaların oluşması beklenmektedir (62). 

Renal konjesyon mevcudiyeti doğrudan renal parankimal bölgedeki damarlara bası 

uygulayabilir veya damar kompliyansını azaltabilir (65). Bu nedenle RAP’daki artış 

IRVA paternlerinde değişikliğe yol açabilmektedir. Bu durum RVSI değerinin artmasına 

neden  olabilmektedir.  Kardiyopulmoner  hemodinaminin  göstergesi  olan; sağ  kalp 

kateterizasyonu (SKK) ile RAP’ın ölçülmesi ve bu durumun renal konjesyon ile en 

belirgin ilişkiye sahip olduğu görülmüş (60). Çalışmalarda gösterilmiştir ki; RVSI değeri 

arttıkça eGFR‘nin düştüğü ve kreatinin seviyelerinin ise arttığı görülmüştür. Ayrıca; 

kardiyovasküler sonlanımın belirlenmesinde IRVA ölçümlerinden daha üstün olduğu 

sonucuna varılmıştır (60). IRVA; dış faktörler (interstisyel basınç veya intraabdominal 

basınç) ve intravenöz basınca bağlı olup bu basıncı belirleyen en önemli etken RAP’tır. 

Fizyolojik koşullarda intrarenal venlerde renal fonksiyonun düzeyinden bağımsız olarak 

kesintisiz akım görülmektedir. RAP artmasıyla intrarenal venler giderek daha az 

kompliyan hale gelir ve kesintisiz akım modeli kesintili akım modeline dönüşür. RAP’da 

meydana gelecek daha fazla basınç artışıyla diyastolik akım paterni (monofazik) oluşur. 

Buna bağlı olarak renal venöz akım tamamen RV dolumuna bağlı hale gelmektedir (66). 

Sağ KY’de renal fonksiyonların giderek kötüleşmesinin nedeni; hemodinamik 

(konjesyon) durumun ve nörohormonal sistem aktivasyonunun artmasıyla beraber 

vücutta su tutulumu ile bağlantılı olduğu gösterilmiştir. Bu tip konjestif nefropatilerde 

RVSI değerinin artmasıyla beraber kademeli olarak renal fonksiyonların da bozulduğu 

görülmüştür. Renal konjesyon sadece sağ kalp yetmezliği gelişen hastalarda 

olmamaktadır. Sağ kalp fonksiyonları normal olan hastalarda triküspit yetersizliğinin 

ciddiyetine göre renal konjesyon gelişebilmektedir (60). Çalışmalarda RA alanın artması 

ve TAPSE değerinin azalmasıyla RVSI değerinin arttığı gösterilmiştir (60). 

Çalışmamızda sağ kalp fonksiyonlarının göstergesi olan TAPSE, RA alan, RV alan, 
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sPAB ve TV maksimum değerleri açısından AF grubunda SR grubuna kıyasla daha 

bozulmuş olarak bulunmuştur. 
 

İnflamasyon belirteçleri AF’nin varlığı ve ciddiyeti ile ilişkilendirilmiştir. Bu ilişkinin 

altta yatan mekanizması aynı zamanda CRP artışı yapan; obezite, hipertansiyon, kalp 

yetmezliği ve diyabet gibi AF ilişkili komorbiditelerle beraber bulunmaktadır (94). 

Yapılan bir çalışmada AF’li hastaların AF’si olmayan hastalara kıyasla daha yüksek CRP 

düzeylerinin olduğu ve sadece CRP seviyelerinin yüksekliği AF’nin insidans ve 

prevalansı ile ilişkili olmadığı gösterilmiştir. Fakat uzun süreli CRP yüksekliği bağımsız 

olarak AF ile ilişkili bulunmuştur (95). Vücutta İnflamasyonun artmasıyla atriyum 

dokusuna fibroblastların göç etmesi ve ilerleyen zamanda atriyal fibrozis gelişimine 

neden olmaktadır. Bu sonuçlar AF gelişimine neden olan İnflamatuar hipotez sürecini 

desteklemektedir (95). Bizim çalışmamızda da bu hipotezi destekler nitelikte AF 

hastalarının sinüs ritmindeki hastalara kıyasla daha yüksek CRP seviyelerine sahip 

olduğu görülmüştür. 

 
 

ÇALIŞMANIN KISITLILIKLARI 
 
 
 
 
 

Çalışmamızda monofazik tip akım izlenmemiştir. Çünkü; yapılan çalışmalarda 

monofazik tip akımın ileri evre sağ kalp yetmezliği veya pulmoner hipertansiyonu olan 

hastalarda görülmüştür. Çalışmamıza ejeksiyon fraksiyonu normal olan hastalar dahil 

edildiğinden monofazik tip akım görülmemiştir. Dolayısıyla çalışma sonuçlarımız 

Monofazik tip akıma sahip olan hastalara uygulanamaz. Atıfa bulunulan yayınlarda, eş 

zamanlı olmasa dahi hastaların SKK’ları yapılmış olup IRVA değişimi ile RVEDP ve 

ortalama RAP arasında anlamlı bir ilişki gösterilmiştir. Çalışmamızda hastalar prospektif 

olarak IRVA ölçümleri yapılmış fakat SKK’ları yapılmamıştır. 
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7. SONUÇ 
 
 
 
 

Bu çalışmada AF hastalarında RVSI değerlerinin yüksek olduğu ve RVSI değeri arttıkça 

renal konjesyonun arttığı gösterilmiştir. AF hastalarında RVSI değerinin yükselmesiyle 

Pro-BNP düzeylerinin arttığı ve 6DYT mesafesinin kısaldığı görülmüştür. Bu durum aynı 

zamanda yüksek RVSI değerlerinin kötü prognozla ilişkili olabileceğini göstermektedir. 

AF; ilerleyen dönemlerinde intrakardiyak basınç artışı, atriyum ve ventriküllerde 

dilatasyon sonucu sağ kalpte anormal remodeling ve fonksiyonlarında bozulma ile ilişkili 

olabilmektedir. Bu durumun neden olduğu renal konjesyon kardiyovasküler prognozun 

kötüleşmesine katkı sağlayabilir. RVSI ölçümü basit, non invazif ve objektif bir doppler 

parametresi olup AF hastaları için ilerleyen zamanlarda renal konjesyonu tahmin etmede 

önemli bilgiler verebilir. Bu çalışma AF’nin renal ven doppler parametreleri üzerine 

etkisinin araştırılması için büyük hacimli prospektif çalışmalara olan ihtiyacı 

göstermektedir. 
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