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ÖZET 

Amaç: Atrial fibrilasyon tanılı 65 yaş üstü geriatrik hastalarda tip 2 diabetes mellitus (T2DM) 

varlığının morbidite ve mortalite ile ilişkili olduğu öne sürülmüştür. Bununla birlikte atrial 

fibrilasyonda optimal diyabet kontrolünün daha iyi klinik sonuçlarla ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir. Çalışmamızda diyabet başta olmak üzere ek bazı risk faktörlerinin 

hastaneye yatış ve mortalite üzerine olan etkisini incelemeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza Kartal Lütfi Kırdar Şehir hastanesi İç Hastalıkları servisine 

2020-2023 yılları arasında yatan Nonvalvüler Atrial fibrilasyon tanılı 65 yaş üstü diyabeti 

olan veya olmayan 178 hasta dahil edildi. 65 yaş altı, valvüler atrial fibrilasyon tanısı olan 

hastalar çalışma dışı bırakıldı. Hastalar retrospektif olarak mortalite, hastaneye yatış süresi, 

tekrarlayan hastaneye yatış sayısı, komorbiditeleri açısından diyabet varlığına göre 

karşılaştırmalı olarak değerlendirildi. Mortalite ve hastane yatış süresini etkileyen faktörler 

lijistik regresyon analizleri ile değerlendirildi. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen AF tanılı 178 geriatrik hastanın 82 (% 46.3)’si T2DM tanılı 

idi. Hastaların 55 i (%31.1) erkek 122 si (%68.9) kadın cinsiyette ve yaş ortalaması 

78.796.88 olarak görüldü. BMI 29.046.04 olarak görüldü. En sık primer yatış sebebi 

DKKY olduğu görüldü. Diyabeti olan hastaların BMI (p:0.002)daha yüksek EGFR’nin(0.065) 

daha düşük olduğu görüldü. Diyabeti olan ve olmayan hasta grubunda 6 aylık mortalite de 

anlamlı fark görülmedi (p:0.208). Diyabeti olan hastaların hastaneye yatış süresinindaha uzun 

olduğu görüldü (8.36.0, p=0.004). Son bir yıl içindeki hastaneye yatış sayısında T2DM 

varlığına göre istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

Sonuç: Atrial fibrilasyon tanılı geriatrik hastalarda diyabet varlığının hastaneye yatış süresi 

ile ilişkili olduğu; fakat hastaneye yatış sayısı ve mortalite üzerine etkisi olmadığı görüldü. 

KKY, malignitenin mortaliteyi arttırdığı görülmüştür. AF tanılı geriatrik hastalarda malignite  

varlığının mortaliteyi 0,229 kat, KKY varlığının 0,305 kat arttırdığı görüldü. 

Anahtar Kelimeler: atrial fibrilasyon, tip 2 diabetes mellitus (T2DM), kalp yetersizliği, 

mortalite 
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ABSTRACT 

Aim : It has been suggested that the presence of type 2 diabetes mellitus is associated with 

morbidity and mortality in geriatric patients who are over 65 years of age who have been 

diagnosed with atrial fibrillation. However, it is thought that optimal diabetes control in atrial 

fibrillation may be associated with better clinical outcomes. In our study, we aimed to 

examine the effects of some additional risk factors, especially diabetes, on hospitalization and 

mortality. 

Materials and Methods: Our study included 178 patients over the age of 65, with or without 

diabetes, diagnosed with non-valvular atrial fibrillation, who were hospitalized in the Kartal 

Dr. Lütfi Kırdar City Hospital's Internal Medicine ward between 2020 and 2023. Patients 

under the age of 65 and those diagnosed with valvular atrial fibrillation were excluded from 

the study. The patients were retrospectively evaluated in terms of mortality, hospitalization 

duration, the number of recurrent hospitalizations, and comorbidities, based on the presence 

of diabetes. Factors influencing mortality and hospital stay were assessed through logistic 

regression analysis. 

Results: 82 of 178 (46.3%) geriatric patients diagnosed with AF included in the study were 

diagnosed with type 2 diabetes. Of the patients, 55 (31.1%) were male, and 122 (68.9%) were 

female. The average age was found to be 78.79 +/- 6.88. The average BMI was found to be 

29.04 +/- 6.04. The most common primary reason for hospitalization was decompensated 

heart failure. Patients with diabetes had higher body mass indexes (p = 0.002) and lower e-

GFRs (p = 0.065). There was no significant difference in the 6-month mortality rate between 

the patients with and without diabetes (p = 0.208). It was found that the patients with diabetes 

had longer hospitalization periods (8.3 ± 6.0, p = 0.004). There was no statistically significant 

difference in the number of hospitalizations in a year linked to the presence of type 2 diabetes 

mellitus. 

Conclusion: It was observed that the presence of diabetes was associated with the duration of 

hospitalization in geriatric patients diagnosed with atrial fibrillation. However, it had no effect 

on the number of hospitalizations in a year or mortality. Decompensated heart failure and 

malignancy were shown to increase mortality. It was observed that the presence of 

malignancy increased mortality by 0.229 times, and decompensated heart failure increased it 

by 0.305 times in geriatric patients diagnosed with atrial fibrillation. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Atrial fibrilasyon ileri yaş geriatrik hastalarda en sık görülen ritim bozukluğudur. Atrial 

fibrilasyon prevalansı giderek artmakta hastaların yaşam kalitesini ve iylik halini 

bozmaktadır. 55 yaş altında prevalansı %0,1 civarında iken 80 yaş üzerinde prevalansı %9 

lara çıkmaktadır (1). Geriatrik yaş grubunun artması nedeniyle gelecek 50 yılda hastalığın 

prevalansının 2 katına çıkması beklenmektedir. ABD’de 2010’da atrial fibrilasyonun yıllık 

maliyeti 26  milyar ABD doları olarak hesaplanmış bu maliyetin çoğunluğu yatan hastaların 

hastane maliyetinden kaynaklanmakta olduğu görüldüğü, bu nedenle atrial fibrilasyon için 

yüksek hastaneye yatış oranlarının önemli bir sağlık sorunu halıne geldiği belirtilmektedir. 

Yapılan bir çalışmada Atrial fibrilasyon tanısıyla hastaneye yatırılan 4174 hastadan kronik AF 

hastalarının %12.5, yeni tanı alan hastaların %10.1 i 1 yıl içinde AF nedeniyle tekrar 

hastaneye yatışının olduğu görüldü (2). Hem AF hem DM günümüz toplumunu etkileyen 

tıbbi durumlardır. 

Tip 2 diabetes mellitus (T2DM), AF için bir risk faktörüdür ve AF riskini %40 arttırmaktadır 

(3). Atrial fibrilasyonun hasta için 2 kat artmış mortalite 5 kat artmış inme riski vardır(4). 

AF'li hastalarda diyabetin varlığı, artan semptom yükü ve artan kardiyovasküler ve 

serebrovasküler mortalite ile ilişkili olduğu belirtilmektedir (5). 

 Çalışmamızda geriatrik yaş grubu nonvalvüler atrial fibrilasyon tanılı hastalarda diyabet 

varlığının hastaneye yatış sayısı, yatış süresi ve mortalite üzerine etkisinin değerlendrilmesi 

amaçlanmıştır. Ek olarak tip 2 diabetes mellitus (T2DM),  hastaların glisemik kontrollerinin 

hastaneye yatış sayısı, süresi ve mortalite üzerine etkisi de değerlendirilecektir. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1 ATRİAL FİBRİLASYON 

2.1.1 AF tanımı ve Epidemiyolojisi 

Atrial fibrilasyon ilk olarak 1749’da Jean Bapdiste de Senac tarafından ortaya konulmuş, 

1909 yılında Thomas Lewis tarafından EKG ile belgelenmiştir (6). Atrial fibrilasyon 

toplumda sık görülen supraventriküler taşikardidir. Genel popülasyonun %1-2 sinde görülen 

en yaygın rastlanan sürekli kardiak aritmidir. Elektrokardiogram(EKG) ile tanı alan AF , EKG 

‘de zeminde sıklık, amplitüd ve şekilleri düzensiz fibrilasyon dalgaları ile düzensiz aralıklı 

QRS komplekslerinin görülmesi ve P dalgalarının olmaması ile tanınmaktadır. AF sıklığı yaş 

ile birlikte artmaktadır. AF prevalansı literatürde farklı çalışmalarda farklı değerlerde rapor 

edilmiş olup 55 yaş altında %0.1 civarında iken 80 yaş üzerinde prevalansı %9 lara 

çıkmaktadır ve erkeklerde daha sık görülmektedir (1). Kadınlarda AF prevalansı ve insidansı 

daha düşük olmakla birlikte mortalite riski erkeklere göre daha yüksektir (7). Atrial 

fibrilasyonun dünya çapında prevalansı 37.574 milyon vaka(dünya nüfüsunun %0.51’ i)son 

20 yılda %33 artış görülmüş. Önümüzdeki 30 yılda özellikle orta sosyo-demografik indekse 

sahip ülkelerde artmaya devam ederek, önemli bir salgın ve halk sağlığı sorunu haline 

geleceğini göstermektedir (8). Ülkemizde yapılan Türk Kardiyoloji Derneği öncülüğünde 

yürütülen Türk Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri(TEKHARF)çalışmasında AF 

genel prevalansı %1.25 olarak tespit edilmiş yaş gruplarına göre prevalans değişmekte olup 

çalışmadan kadınlarda prevelans daha fazla bulunmuştur. Türk yetişkinlerde kronik AF 

insidansının yılda 35 bin prevalansının 310 bin olduğu tahmin edilmektedir (9). 

Tablo 1:AF Ritim örneği 
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2.1.2.Atrial Fibrilasyon Sınıflaması 

Atrial fibrilasyon hastanın prezantasyonuna ve aritminin süresine göre 5 tipe ayrılır: ilk defa 

tanı alan, paroksismal, ısrarcı, uzun süre ısrarcı ve sürekli AF (10). 

1.İlk defa AF görülen her hasta aritminin süresinden veya AF ile ilgili semptomların 

varlığından ve şiddetinden bağımsız olarak ilk kez tanı alan hasta olarak kabul edilir. 

2.Paroksismal AF: Genellikle 7 gün veya daha kısa süren, çoğunlukla 48 saat içinde spontan 

sonlanan AF. 48 saatten sonra spontan sinüs ritmine dönüş olasılığı düşüktür antikoagülasyon 

tedavide düşünülmelidir (10). 

3.Israrcı(persistan) AF: 7 günden uzun süren kendiliğinden yok olmayan sonlandırmak için 

ilaçlara veya kardiyoversiyona gereksinim duyulan AF. 

4.Uzun süreli ısrarcı AF: 1 yıldan uzun süren ritim kontrolünün sağlanmasının planlanıldığı 

AF. 

5.Kalıcı AF:1 yıldan uzun süren hasta ve doktor tarafından herhangi bir tedavi girişim işlem 

planlanmayan bu şekilde kabul edilen AF. 

Bu sınıflandırma özellikle AF ile ilgili semptomlar da göz önünde bulundurulduğunda AF 

hastalarının klinik yönetimi için yararlıdır (10). 

Sessiz(Asemtomatik) AF: AF ile ilişkili bir komplikasyon olarak da kendini 

gösterebilir(iskemik inme veya taşikardiyomiyopati) veya fırsatçı bir EKG ile tanınabilir. 

Tablo 2:AF Sınıflaması 

İlk Defa tanı alan Aritmi semptom ve şiddetinden bağımsız ilk 

kez tanı alan  

Paroksismal AF 7 günden kısa süren çoğunlukla 48 saat 

içinde spontan sonlanan  

Israrcı(persistan) AF 7 günden uzun süren kendiliğinden yok 

olmayan  

Uzun sureli ısrarcı AF 1 yıldan uzun süren ritim kontrolünün 

sağlanması planlanan 

Kalıcı AF 1 yıldan uzun süren ritim kontrolü 

sağlanamayan böyle Kabul edilen  

Sessiz AF Fırsatçı bir EKG ile tanınan veya AF 

komplikasyonu olarak ortaya çıkan  
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İlk kez tanı alan Atrial fibrilasyon; paroksismalden ısrarcıya, uzun süreli ısrarcıya ve 

nihayetinde  kalıcı AF ye kadar ileryebilir (Tablo 3). 

Tablo 3:Yeni tanı AF (10) 

 

Atrial fibrilasyon bir başka gruplandırmada valvüler ve nonvalvüler olmak üzere ikiye ayrılır. 

Valvüler AF daha çok romatizmal kapak hastalığı(özellikle mitral darlık)biyoprostetik, 

mekanik kalp kapağı olan mitral kapak tamiri yapılmış hastalardaki AF yi tanımlar (11,12,13). 

2.1.2.1 İlk Değerlendrime 

Bilinen AF si olan veya şüpheli veya yeni tanı AF si olan hastada ilk değerelendirmede 

kapsamlı bir tıbbi anamnez alınmalı ve fizik muayene yapılmalıdır. Akut tedavisi 

semptomların giderilmesine ve AF ile ilişkili riskin değerlendirlmesine yönelik olmalıdır. 

Klinik değerlendirme EHRA skorunun belirlenmesi ,inme riskinin hesaplanması, AF yi 

kolaylaştıran durumların ve komplikasyonların araştırılmasını içermelidir (10). 
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Tablo 4:İlk Değerlendirme:Şüpheli veya AF si olan hastaya sorulacak sorular (10) 

(AF:atrial fibrilasyon CCS-SAF :Kanada Kardiyovasküler Derneği Atrial Fibrilasyonda şiddet 

EHRA:Avrupa Kalp Ritim Birliği) 

Atrial fibrilasyon tanılı hastalarda klinik değerlendirmede semptom yükünü belirlemek için en 

sık kullanılan skorlama sistemi Avrupa Kalp ritim Cemiyeti skorlama sistemidir(European 

Heart Rhythm Assocition,EHRA) (14). 

2.1.3.Atrial Fibrilasyon Patofizyolojisi 

Atrial fibrilasyonun patofizyolojisinde bir çok faktör birçok mekanizma  rol oynamaktadır, 

mekanizması son 10 yılda gelişmiştir. Patofizyolojisi ile ilgili bir çok teori hipotez ortaya 

koyulmuştur (15). Başlangıçta çoklu dalgacık hipotezi ortaya atıldı. Bu hipoteze göre 

başlatabilen ve sürdürebilen sağ sol atriumdaki elektriksel aktivite dalgacıkları, düzensiz atrial 

aktivitenin atrial fibrilasyonu indüklediği düşünülmekteydi. Kritik sayıda kütle ve kritik 

sayıda dalga gerekliydi aritmiyi sürdürmek için (15). Bir başka teoride de genellikle sol 

atriumda bulunan enerji yeniden giriş devrelerinin atrial aritmiye neden olabileceği, bu 

devrelerin hızlı aktivasyonu düzenli atrial aktivasyonun üstesinden gelebilir ve aritmiye sebep 

olabilir şeklindeydi. Bir başka teoridede hızlı boşalan elektriksel odakların atrial artimiye 

sebeb olabileceği söylenmekteydi. Hızlı boşalan elektriksel odakların düzensiz elektriksel 

aktiviteyi başlattığı düşünülmektedir. Bu odakların kaynağı olarak pulmoner damarlar sağ sol 

atrium duvarı interatrial semptum suçlanmaktaydı. Bu durum katater ablasyon tedavisi için 

temel oluşturur (15). 

 

 

 

Nöbet sırasında kalp ritmi düzenli mi düzensiz mi hissediliyor ? 

Egzersiz, heyecan veya alkol alımı gibi herhangi bir hızlandırıcı faktör var mı? 

Orta veya ağır düzeyde ataklar sırasında herhangi bir semptom var mı?- şiddet CCS-

SAF skoruna benzer EHRA skoru kullanılarak ifade edilebilir. 

Nöbetler sık mı yoksa seyrek mi ve uzun mu yoksa kısa mı ? 

Hipertansiyon, koroner kalp hastalığı, kalp yetersizliği, periferik damar hastalığı, 

serebrovasküler hastalık, inme, diyabet veya kronik pulmoner hastalık gibi eşlik eden 

hastalık öyküsü var mı ? 

Alkol kötüye kullanımı alışkanlığı var mı? 

Ailede AF öyküsü var mı ? 
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Yapılan çalışmalar araştırmalar sonucunda gelinen son noktada atrial fibrilasyon patogenezi 4 

temel üzerine oturtulmuş. Atrial yeniden yapılanma(remodeling), elektriksel-yapısal yeniden 

yapılanma, otonom sinir sisteminde meydana gelen değişiklikler, atriumdaki kalsiyum 

kanallarında ortaya çıkan patolojik olaylar AF patofizyolojisinin 4 temel nedeni olarak ele 

alınmıştır (16,17). Yeniden yapılanma, aksiyon potansiyelinde kısalma, refraktar periyotta 

uzama veya kısalma, otomatisite tetiklenmiş elektriksel aktivite ile oluşan reenteran ileti 

halkaları elektrofizyolojik olarak atrial fibrilasyonun başlaması ve devamlılığını sağlar 

(18,19). Atriumların yapısında değişikliğe sebeb olacak her durum, hastalık AF’ye yatkınlığı 

arttırır. Bu hastalıklar durumlar atrium da inflamasyon ve fibrozisi tetikleyerek yapısal 

değişikliği başlatır,  bu durum impuls iletimi ve refrakter periyotta değişikliğe sebeb olarak  

AF ye yatkın hale getirir. Atrial fibrilasyonun kendiside atriumda yeniden yapılandırmaya 

katkı sağlar (20,21). 

Renin-anjiotensin-aldesteron sistemide profibrotik yolağı aktive ederek ve oksidatif hasarı 

arttırarak AF patogenezinde rol oynar. Oksidatif hasarı arttıran diğer durumlar inflamasyon ve 

yaşlılıktır .Bu iki durumda AF ye yatkınlığı artrır. 

Şekil 1:AF Patofizyolojisi 

 

((Kaynak: Görenek, B. (2010). Aritmiler Nedenleri, Güncel Tanı Ve Tedavi Yöntemleri. 

Ġstanbul: Nobel Tıp Kitabevleri, 227-287). 
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2.1.4.Atrial Fibrilasyon risk faktörleri ve Eşlik Eden komorbid Hastalıklar 

2.1.4.1 AF Risk faktörleri 

AF ye sebeb olan ek risk artışı yapan bazı hastalıklar komorbid durumlar risk faktörleri 

mevcuttur. Değiştirilemez ve değiştirilebilir risk faktörleri olarak iki grupta inceleyebiliriz. 

Değiştirlemez risk faktörleri; yaş, etnik köken. AF için en önemli risk faktörü yaştır. 65 

yaşından sonra AF yükü ve riski ciddi oranda artmaktadır. 2010 yılında %12 olan >65 yaş 

popülasyonun 2040’ta % 22 ye çıkması beklenmektedir, buda risk artışını beraberinde 

getirmektedir (23). ABD’de AF’nin genel prevalansı %1-2 dir. Siyahlarda komorbidite yükü 

daha fazladır. Asyalılarda ve siyahlarda AF prevalansı ve insidansı Avrupa kökenli 

bireylerden daha düşüktür. Olası nedenler olarak genetik, sosyoekonomik, çevresel faktörler 

suçlanmaktadır (23). 

Değiştirilebilir risk faktörleri ise; vücut kitle indeksi, boy, hipertansiyon, diyabetes mellitus, 

obstriktif uyku apnesi, miyokard infarktüsü, kalp yetmezliği, sigara içme, fiziksel inaktivite, 

alkol, tiroit hastalıkları, psikososyal faktörler, valvüler kapak hastalığı, kronik böbrek 

yetmezliği, kronik obstriktif akciğer hastalığı sayılabilir (23,24). 

Tablo 5:AF Risk faktörleri 

Yaş Hipertansiyon Kalp Yetmezliği Tiroit Hastalıkları 

Etnik köken Diyabetis Mellitus Sigara Psikososyal 

Faktörler 

Vücut kitle indeksi Uyku Apnesi Alkol Valvüler kapak 

hastalığı 

Boy Miyokard 

infarktüsü 

Fiziksel İnaktivite Kronik böbrek 

yetmezliği 

 

2.1.4.2 AF’ye Eşlik Eden Komorbid Hastalıklar 

AF farklı kronik komorbid hastalıklar ve kardiak hastalıklara eşlik etmektedir. Bazı kardiak 

ve kronik hastalıklarda AF riskini arttırmaktadır. En sık eşlik eden hastalıklar; Koroner Arter 

hastalığı, Kalp kapak hastalığı ve kardiyomiyopatilerdir. En sık eşlik eden komorbid 

hastalıklar; hipertansiyon, diyabet, kalp yetmezliği, kronik obstriktif akciğer hastalığı, böbrek 

yetezliği, inme, kognitif bozukluktur (25). 
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2.1.5.Atrial Fibrilasyonda Tromboz ve Kanama Riskini Belirleme ve Değerlendirme 

Atrial fibrilasyon trombüs ve tromboemboli riskinde artışa sebeb olur ve risk artışı nedeniyle 

verilen antikogülan tedavide kanamaya sebeb olabilir. AF de görülen trombüslerin, 

tromboembolilerin %90 inme %10 periferik emboli olarak görülmüş. Ayrıca yapılan başka bir 

çalışmada kadınlar tromboemboli açısından erkeklerden daha yüksek risk altındadır (31). 

Valvüler AF tanısı olan hastalardaki inme riski, nonvalvüler AF hastalarından daha yüksektir 

(32). Özellikle valvüler AF tanısı olan hastalarda antikogülan tedavi önem arzetmektedir. 

Bütün AF si olan veya AF şüphesi olan hastalar detaylı irdelenmeli detaylı fizik muayene 

yapılmalı detaylı  anamnez alınmalı olası tromboemboli veya kanama riski açısından 

değerlendirilmelidir. AF tanılı hastalarda tromboemboli riski değerlendrilmesi ve antikogülan 

tedavi açısından yönlendirici ve karar verdirici olması nedeniyle CHA2DS2-VASc skoru 

kullanılmaktadır (Tablo 7). Bu skor sistemine göre puan sıfır ise ‘düşük risk’, puan bir ise 

‘orta risk’, iki veya üzeri bir puansa yüksek risk olarak değerlendirilir ve bu hasta grubuna 

antikoagülan tedavi başlanması gerekir. 
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Tablo 6:CHA2DS2-VASc Skorlaması 

HARF RİSK FAKTÖRLERİ SKOR 

C Konjestif Kalp 

Yetmezliği/sol ventrikül 

fonksiyon bozukluğu 

kanıtlarıyla 

1 

H Hipertansiyon(iki ölçümde 

140/90 üzeri veya 

antihipertansif ilaç alıyorsa 

1 

A2 Yaş (75 yaş ve üzeri) 2 

D Diyabedes Mellitus,açlık kan 

şekeri>125 veya oral 

antidiyabetik/insülin 

kullanımı 

 

S2 İnme/TİA/Sistemik Emboli 2 

V Vasküler Hastalık(eski 

MI,PAH,Aortik plak) 

1 

A Yaş(65-74 arası) 1 

Sc Cinsiyet-kadın 1 

 

Atrial Fibrilasyon tanılı özellikle yüksek risk grubuna verilen antikoagülan tedavinin kanama 

açısından riski mevcuttur. Bu hasta grubunda tedavi öncesi veya tedavi sırasında kanama 

riskinin belirlenmesinde kullanılan, önerilen HAS-BLED Skorlama sistemidir (Tablo7). Bu 

skor sisteminde alınan 0-2 puan düşük risk, kanama açısından düşük riske sahip olduğunu 3 

ve üzeri puan yüksek risk, majör kanama ve inrakranial kanama açısından yüksek riske sahip 

olduğunu göstermektedir. Ancak HAS-BLED Skoru antikogülan tedavinin 

kesilmesi/verilmemesi amacıyla kullanılmamalıdır. HAS-BLED Skorunun yüksek olması 

hastada antikoagülasyon tedavinin kondrindike olduğu anlamına gelmemelidir, bu hastalar 

kanama açısından daha yakın izlemle takip edilmeli sık kontrollere çağırılmalı kanama riskini 

arttıracak faktörler ortadan kaldırılmalıdır. 
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Tablo 7:HAS-BLED SKORLAMASI 

HARF RİSK FAKTÖRÜ PUAN 

H Kontrolsüz Hipertansiyon 1 

A Anormal böbrek/karaciğer fonksiyonu 1 

S Geçirilmiş İnme 1 

B Kanama öyküsü veya yatkınlık 1 

L Labil İNR 1 

E Yaş(>65) 1 

D İlaçlar(ASA,NSAİİD,Antiplatelet),alkol,uyuşturucu 1 

 

2.1.6.Atrial Fibrilasyon Tedavisi  

Atrial fibrilasyon tanılı hastalarda tedavide amaç AF’ye bağlı komplikasyonların önlenmesi, 

semptomatik rahatlama sağlamaktır. Bu amaçla tedavide temel prensipler; hız kontrolü, ritim 

kontrolü, tromboembolinin önlenmesi, AF’yi kolaylaştırıcı faktörlerin ortadan kaldırılmasıdır. 

2.1.6.1 Antitrombotik/Antikogülan Tedavi 

Antitrombotik tedavi için önerilen yüksek orta düşük risk sınıflamasından ziyade inme ve 

tromboembolizm risk faktörlerinin varlığına dayandırılmalıdır (10). 

CHADS2 skorlama sistemi özellikle birinci basamak doktorları veya uzman olmayan 

doktorlar tarafından uygun olan başlangıç için basit bir inme risk değerlendirme skor 

sistemidir. CHADS2 skoru 2 ve üzerinde olan hastalara bir kondrindikasyon yok ise oral 

antikogülan tedavi önerilmektedir (10). 

CHADS2 skoru 0-1 olan hastalarda tromboembolizim için diğer risk faktörlerinide içeren 

daha kapsamlı bir yaklaşımın kullanılması önerilmektedir. Bu risk faktörüne dayalı yaklaşım 

da CHA2DS2-VASc skoru şeklinde puana dayalı bir skorlama sistemi kullanılabilir (Şekil 2). 
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Şekil 2 AF ‘de Antikogülasyon kullanımı (10) 

 

OAK düşünülen AF tanılı hastalarda hastalar bireysel olarak değerlendirilmeli antikogulan 

tedavinin olumlu olumsuz tarafları hastaya anlatılmalı kanama komplikasyonu antikogülasyon 

sürdürülebilirliği anlatılmalı ve hasta tercihleri dikkate alınmalıdır.  

2.1.6.2 AF’de Hız Kontrolü 

AF tanılı hastalarda hız kontrolü hastanın semptomatik rahatlaması ,olası akut 

komplikasyonların önlenmesi açısından önemlidir. Farmakolojik olarak hız kontrolü beta 

blokerler, digoksin, diltiazem, verapamil veya bu ilaçların kombinasyonu  ile sağlanabilir. 

Özellikle bozulmuş sol ventrikül fonksiyonu olan hastalarda amiodoronda kullanılabilir. 

Geleneksel tedaviye dirençli hızlı ventrikül yanıtlı atrial taşiaritmilerde iv amiodoron etkili 

bulunmuş (33). Verapamil, diltiazem ve bazı seçilmiş beta blokerler egzersiz toleransında 

klinik azalma olmaksızın istirahat ve egzersiz sırasında kalp hızı kontrolü için etkili bulunmuş 

(34). Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda acil kardiyoversiyon düşünülmelidir. 

Uzun dönem tedavide de beta blokerler, nondihidropiridin kalsiyum antagonistleri, amidoron, 

digoksin kullanılabilir. İlaç seçiminde ilacın olası yan etkileri hastanın komorbiditeleri dikkate 

alınmalıdır (35-36). 

 

 



   

12 
 

2.1.6.3 AF’de Ritim Kontrolü 

AF hastalarında sinüs ritmine döndürmek için verilen tedavilerdir. Hız kontrolü ve ritim 

kontrolünün birbirine üstünlükleri yoktur (37,38). Bir başka çalışmada hız ve ritim kontrol 

gurubunda tüm nedenlere bağlı mortalite veya inme oranı açısından tedavi stratejileri arasında 

bir fark bulunamamış (39). Başka bir çalışmada da ritim kontrol grubunun hız kontrol 

gurubundan kardıyovasküler mortalite ve herhangi bir nedene bağlı mortalite oranlarında 

anlamlı fark görülmemiş (40). AF hastalarının sinüs ritmine çevrilmesine rağmen önemli bir 

fark saptanmamasının sebebi kardiyoversiyon sonrası sinüs ritminde tutmak için verilen 

antiaritmik ilaçların yan etkisidir. 

Dofetilid, flekainid, propafenon, ibutilid, amiodoran farmakolojik kardiyoversiyonda etkili 

ajanlardır. Kondrendikasyonları iyi bilinmelidir. 

Elektriksel kardiyoversiyon farmakolojik kardiyoversiyona göre daha hızlı ve etkin sinüs 

ritmine dönüşü sağlamaktadır. Elektriksel kardiyoversiyon tromboembolik komplikasyonlarla 

ilişkili olduğu için kardıyoversiyon yapılacak yapılmış veya planı olan her hastada 

antikogülan tedavi düşünülmelidir (41). 

Farmakolojik tedavisinin başarısız olduğu veya tolere edilemediği bazı grup hastalarda katater 

ablasyon etkin bir tedavi yöntemidir (42). 

2.1.7.Atrial Fibrilasyon Diyabet ilişkisi  

AF ve DM günümüz toplumunu etkileyen ortak risk faktörlerini içeren prevalansları giderek 

artan kronik tıbbı hastalıklardır. Diyabet AF için bir risk faktörüdür ve AF riskini % 40 

arttırmaktadır (3). AF’ye ek olarak DM nin varlığı yapılan bir çalışmada tüm nedenlere bağlı 

veya kardiyovasküler mortalite, ani kardiak ölüm ve aşırı morbidite için önemli oranda artmış 

risk ile ilişkiliydi. HemoglobinA1C’nin<6.2 olması daha iy hayatta kalma ve daha iyi klinik 

sonuçlarla ilişkiliydi (26). DM ayrıca AF nüksü, inme, kardiovasküler mortalite insidansında 

artışlada ilgilidir (27). Yapılan başka bir çalışmada atrial fibrilasyonu olan hastalarda daha 

uzun diyabet süresine sahip olmaları daha yüksek tromboembolizim riski ile ilişkili bulunmuş 

(28). Yüksek glisemik değişkenliğin tip 2 DM’li hastalarda yeni başlayan AF gelişimi ile 

ilişkili olduğu, ancak sıkı glisemik kontrolün AF gelişme oranını etkilemediği görülmüş 

(29,30). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışmaya 2020-2023 yılları arasında Dr.Lütfi Kırdar Şehir hastanesi İç Hastalıkları 

servisine yatan AF tanılı diyabeti olan ve olmayan 65 yaş üstü 178 hasta dahil edilmiştir. 

Retrospektif olarak yapılan bu çalışmada, verileri eksik olan hastalar çalışma dışı bırakıldı.  

 

            Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

1) 65 yaş üstü hastalar  

2) Nonvalvüler atrial fibrilasyon tanısı olanlar 

3) Tip 2 DM tanısı olanlar 

4) Tip 2 DM tanısı olmayanlar 

           Hariç tutulma kriterleri 

1) 65 yaş altı hastalar  

2) Valvüler atrial fibrilasyon tanılı hastalar   

Hastaların yaş, cinsiyet, boy, kilo, BMI, sigara,ek hastalıkları, yatış sayısı ve süresi, kullandığı 

ilaçlar, giskanama öyküsü hasta dosyaları ve e-nabızdan değerlendirildi. EKG ve EKO 

bulguları hastane sisteminden görüldü. AST, ALT, Açlık kan şekeri (AKŞ), Hba1c, serum 

albümin, üre, kretinin, eGFR, proBNP değerleri hastane sistemindan bakıldı. Her hasta için 

CHA2D-VASc, Charson Comorbid indeksi hesaplandı. 

Bu çalışma Dr.Lütfi Kırdar Şehir Hastanesi etik kurulu 29.05.2023 tarihli 2023/514/250/4 

numaralı etik kurul kararıyla onaylanmış olup yazarlar arasında çıkar çatışması 

bulunmamaktadır. 

 

 

 

 

 

 



   

14 
 

İstatistiksel analiz:  

İstatistiksel analizler için SPSS (IBM Statistical PackageforSocialSciences) Windows 25.0 

programı kullanıldı. Veriler değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodlar (ortalama, 

standart sapma, medyan, frekans, yüzde, minimum, maksimum) kullanıldı. Sayısal verilerin 

normal dağılıma uygunlukları Kolmogorov- Smirnov Z testi ile sınanmıştır. Normal dağılım 

gösteren sayısaldeğişkenlerin iki grup arası karşılaştırmalarında Bağımsız gruplar t Testi, 

normal dağılım göstermeyen nicel değişkenlerin iki grup arası karşılaştırmalarında Mann- 

Whitney U test kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen sayısal değişkenlerin birden fazla 

gruplar arası karşılaştırmalarında Dunn-Bonferroni düzeltmesine göreyorumlandı. Kategorik 

değişkenlerin karşılaştırmasında Pearson ki-kare test ve Fisher’sexact test kullanıldı. Atriyal 

fibrilasyonlu hastalarda mortaliteyi ve yatış süresini etkileyen parametreler Binarylojistik 

regresyon analizi ile değerlendirildi, Enter metodu ile incelendi. İstatistiksel anlamlılık p<0.05 

olarak kabul edildi.  
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4.BULGULAR 

4.1 ÇALIŞMAYA ALINANAN HASTALARIN DEMOGRAFİK DEĞİŞKENLERİ 

Çalışmamamıza Kartal Dr Lütfi Kırdar Şehir Hastanesi İç hastalıkları servisine yatışı yapılmış 

olan atrial fibrilasyon tanılı 65 yaş üstü 178 hasta retrospektif olarak dahil edildi. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların yaş ortalaması 78.79 6.88 olarak görüldü. Hastaların 55 

i (% 31.1) erkek cinsiyet 122 si (%68.9)kadın cinsiyet idi. Hastaların ortalama BMI 

29.046.04 olarak görüldü. Çalışmaya  dahil edilen tüm  hastaların diğer klinik özellikleri ve 

demografik değişkenler tablo 8 da sunuldu. 

Tablo 8 : Çalışmaya dahil edilen hastaların bazal demografik ve klinik özellikleri 

Değişkenler Ortalama 

Yaş(yıl) 78.79 6.88 

BMI(kg/m2) 29.046.04 

Değişkenler Sayı(yüzde) 

Cinsiyet-Kadın 122(%68.9) 

Cinsiyet-Erkek 55(%31.1) 

Sigara öyküsü 3(%1.7) 

DM 82(%46.3) 

KKY 134(%75.7) 

HT 155(%87.6) 

KAH 89(%50.3) 

KBY 83(%46.9) 

SVO 33(%18.6) 

PAH 4(%2.3) 

Tromboemboli öyküsü 35(%19.8) 
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Kronik Karaciğer Hastalığı 5(%2.8) 

Malignite öyküsü 21(%11.9) 

Gis Kanama Öyküsü 55(31.1) 

(BMI:Body mass index, DM:Diyabedes Mellitus, KKY:Konjestif Kalp Yetmezliği, 

HT:Hipertansiyon, KAH:Koroner Arter Hastalığı, KBY:Kronik Böbrek Yetmezliği, 

SVO:Serebrovasküler Olay, PAH:Periferik Arter Hastalığı, Gis:Gastrointestinal sistem) 

Çalışmaya dahil edilen hastaların  82 sinde  (%46.3) DM tanısı mevcuttu. Çalışmaya Dahil 

edilen grupta  en sık kronik hastalık  hipertansiyon(%87.6) ve konjestif kalp yetmezliği(75.7) 

görülmekteydi. Takip ve tedavi açısından önemi olan ve hesaplanan CHADVASC skoru 

çalışmaya dahil edilen hasta grubunda ortalama 4.9±1.4, HASBLEED skoru ise 3.2±1.2 idi. 

Hastaların hastaneye yatış günü 7.0±5.3 gün , 6 aylık mortalite ise %24.9 olarak görüldü. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların en sık hastaneye yatış sebebi Dekompanse Konjestif Kalp 

yetmezliği idi. Hastaların primer hastaneye diğer yatış sebebleri şekil 3’te sunulmuştur. 

Şekil 3:Primer hastaneye yatış sebebini gösteren grafik 

 

(Anemi:1, DKKY(Dekompanse Konjestif Kalp Yetmezliği):2, Gis kanama:3, Eelektrolit 

imbalansı:4, ABH(Akut Böbrek Hasarı):5, Malignite:6, Akut Pankreatit:7, Warfarin ilişkili 

kanama diyatezi:8, Digoksik intoksikasyonu:9, Karaciğer sirozu:10) 

Hastaların almakta oldukları tedaviler içinde en sık diüretik(%70) ve ACE-ARB(%56.5)grubu 

mevcuttu. Hastaların 93 ‘ü(%52.5) YOAK, 38’i(21.5) coumadın kullanmaktaydı. Hastaların 
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%26’sı herhangi bir antikoagülan almamaktaydı. YOAK lar içinde en sık rivoraksaban 

kullanımı mevcuttu. YOAK kullanımını gösteren grafik şekil 4’te sunuldu. 

Şekil 4 :YOAK kullanımını gösteren grafik  

 

Çalışmaya dahil edilen diyabeti olan ve olmayan hastalar iki ayrı grup olarak analiz edildi. 

Diyabeti olmayanların daha ileri yaş olduğu(p=0.007), BMI’ların daha düşük olduğu görüldü 

(p=0.002). Beklenildiği gibi diyabeti olan hastaların açlık kan şekeri (p<0.001), hgba1c 

değerleri (p<0.002)daha yüksek görüldü. Diyabeti olanların hastanede yatış süresi daha 

uzundu. (p=0.004). Bu iki grup arasındaki anlamlı klinik sonuçlar ve önemli parametreler 

tablo 9’da sunuldu. 
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Tablo:9 Diyabeti olan ve olmayan hastaların karşılaştırılması  

Değişkenler Ortalama /Standart 

sapma 

Diyabeti olanlar 

N=82 
Diyabeti 

olmayanlar 

N=95 

P değeri 

Yaş(yıl) Ort±Ss 

Medyan (Min-Maks) 

77.2 ± 6.4 

78 (75-80) 

80.0 ± 6.9 

81 (79-83) 

0.007** 

Cinsiyet Erkek 

Kadın 

22(26.8) 

60(73.2) 

33(34.7) 

62(65.3) 

0.256 

BMI(kg/m2) Ort± Ss 

Medyan (Min-Maks) 

30.5 ± 6.7 

29.3 (28.9-31.2) 

27.7 ± 5.8 

27.0 (26.0-28.89) 

0.002** 

Sistolik kan 

basıncı(mm/HG) 

Ort± Ss 

Medyan (Min-Maks) 

131.9±25.6 

130 (127-137) 

126.3 ± 23.9 

126 (120- 132) 

0.272 

Diyastolik kan 

basıncı(mm/hg) 

Ort± Ss 

Medyan (Min-Maks) 

75.9(15.9) 

75 (70-80) 

74.2 ± 16.7 

70 (77-76) 

0.191 

Açlık kan 

şekeri(mg/dl) 

Ort± Ss 

Medyan (Min-Maks) 

152.2± 75.1 

138 (119-150) 

98.9 ± 17.4 

98 (95-102) 

<0.001** 

HBA1C(%) Ort± Ss 

Medyan (Min-Maks) 

7.1 ± 1.46 

6.8 (6.6-7.3) 

5.6 ± 0.5 

5.7 (5.5-5.8) 

<0.001** 

Hemoglobin(g/dl) Ort± Ss 

Medyan (Min-Maks) 

9.1 ± 2.3 

9.1 (8.3- 10.3) 

9.1 ± 3.2 

9.1 (8.3-9.6) 

0.913 

eGFR(ml/min/1.73m2) Ort± Ss 

Medyan (Min-Maks) 

47.7 ± 26.1 

42 (35- 50) 

54.7 ± 25.1 

54 (48- 66) 

0.065** 

Albümin(g/L) Ort± Ss 

Medyan (Min-Maks) 

3.6 ± 0.5 

3.8 (3.5-3.8) 

3.5 ± 0.5 

3.6 (3.5-3.8) 

0.284 

Pro-BNP(ng/L) Ort± Ss 
Medyan (Min-Maks) 

6979.0 ± 11575.0 
2555 (2079-4865) 

4280.0 ± 5551.0 
2519 (2154-
3083) 

0.444 

EF % Ort± Ss 

Medyan (Min-Maks) 

52.51 ± 10.2 

55 (55-60) 

52.8 ±9.6 

55 (55-60) 

0.900 

Charson Komorbidite 

skoru 

Ort± Ss 

Medyan (Min-Maks) 

6.2 ± 1.6 

6 (6-7) 

5.9 ± 2.4 

5 (5-6) 

0.018** 

CHADVASC Skoru Ort± Ss 

Medyan (Min-Maks) 

5.7 ±1.1 

6 (6-7) 

4.2 ±1.3 

4 (4-5) 

<0.001** 

HASBLEED Skoru Ort± Ss 

Medyan (Min-Maks) 

3.4 ±1.2 

3 (3-4) 

3.1 ±1.1 

3 (3-4) 

0.122 

Hastaneye yatış 

süresi(gün) 

Ort± Ss 

Medyan (Min-Maks) 

8.3 ± 6.0 

7 (6-9) 

5.9 ± 4.2 

5 (4-6) 

0.004** 

Son bir yıl içinde 

hastaneye yatış 

sayısı(gün) 

Ort± Ss 

 

2.6 ± 2.6 2.1 ±1.3 0.227 
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Mortalite n(%) 24(29.3) 20(21.1) 0.208 

(p<0.05 düzeyinde anlamlıdır.) 

Diyabeti olan hastaların CHADVASC skoru daha yüksek iken (p<0.001), HASBLEED skoru 

diyabetik olmayanlar ile benzerdi (p=0.122). Diyabeti olanların Charson komorbitide 

skorunun daha yüksek olduğu görüldü (p=0.018). Diyabeti olanların ve olmayanların 

mortalite açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi (p=0.208). 

Çalışmaya dahil edilen atrial fibrilasyon tanılı hastalar ayrıca 6 aylık mortalite açısından da 

hayatta kalanlar ve hayatta kalmayanlar iki grup olarak analiz edildi. Hayatta kalmayanların 

daha ileri yaş olduğu görüldü (p=0.050). Hayatta kalmayanların laboratuar parametrelerinden 

ALT, AST, kreatinin değerlerininin daha yüksek, hemoglobin değerinin daha düşük  olduğu 

görüldü (p=0,015). Ex olanların son bir yıl içinde hastaneye yatış sayısının daha fazla olduğu 

görüldü (p<0.001). Ayrıca ex olanların Pro-bnp ‘lerinin daha yüksek,  EF% ‘lerinin daha 

düşük olduğu görüldü (p<0.001). Bu iki grup arasındaki anlamlı klinik sonuçlar ve önemli 

parametreler tablo 11’de sunuldu. 

Tablo 10: Atriyal fibrilasyon tanılı hastaların mortalite durumuna göre değerlendirilmesi 

 Hayattakalanlar 

N=177 

Ortalama ± SD 

Hayattakalmayanlar 

N=44 

Ortalama ± SD 

p-değeri 

Demografiközellikler 

Yaş(yıl) 78.4 ± 7.1 79.7 ± 6.06 0.050** 

Cinsiyet,Erkek n(%) 41(30.8) 14(31.8) 0.902 

BMI(kğ/m2) 29.2 ± 0.58 28.4 ± 0.81 0.250 

Sistolik kan basıncı(mm/hg) 130.4 ± 24.9 124.3 ± 24.3 0.929 

Diyastolik kan basıncı(mm/hg) 75.5 ± 15.7 73.5 ± 18.1 0.303 

Hastane yatış süresi(gün) 6.8 ± 5.1 7.7 ± 5.6 0.544 

Son 1 yıl içinde hastaneye yatış 

sayısı(gün) 

2.1 ±1.2 3.05 ± 3.49 <0.001** 

CHADVASC skoru 4.8 ± 1.4 5.4 ± 1.5 0.335 

HASBLEED skoru 3.1 ± 1.1 3.6 ± 1.3 0.100 

CHARLSON komorbidites koru 5.7 ± 1.8 7.1 ± 2.5 0.002** 

Labaratuvarparametreleri 

Açlık kan şekeri(mg/dl) 122.8 ± 60.0 126.1 ± 56.1 0.837 

HbA1C(%) 6.36 ± 1.38 6.32 ± 1.12 0.314 

Hemoglobin(gr/dl) 9.2±3.06 9.09± 2.27 0.015** 
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Kreatinin(mg/dl) 1.38 ± 0.93 1.79 ± 1.43 0.031** 

AST(U/L) 28.8 ± 27.5 45.4 ± 57.7 0.001** 

ALT(U/L) 19.5 ± 24.8 31.1 ± 59.3 0.005** 

Total Kolesterol(mg/dl) 142.0 ± 41.6 124.4 ± 42.5 0.019** 

LDL(mg/dl) 83.4 ± 35.5 70.2 ± 33.2 0.037** 

Non-HDL(mg/dl) 103.8 ± 38.9 89.8 ± 39.7 0.047** 

Trigliserid(mg/dl) 107.1 ± 44.6 107.0 ± 48.2 0.988 

eGFR(ml/min/1.73m2) 54.0 ± 25.5 43.8 ± 25.3 0.088 

Pro-BNP(ng/L) 4382.8 ± 7298.2 9171.7 ± 12346.7 0.003** 

EF% 53.6 ± 8.8 49.4 ± 12.2 <0.001** 

Kalp hızı(dakika) 96.1 ± 26.4 96.3 ± 31.0 0.359 

Sol dal bloğuvarlığı 10(7.5) 4 (9.5) 0.741 

(**Korelasyon <0.05 düzeyinde anlamlıdır.)(BMI:Body Mass İndex, HBA1C:HemoglobinA1c, AST:Aspartat 

amino transferaz, ALT:Alanin amino transferaz) 

Atrial fibrilasyon tanılı hastalar ayrıca mortaliteye göre primer yatış sebebleri açısından da 

analiz edildi. Hayatta kalan hastalar ve ex olan hastalar da iki grubta da en sık primer yatış 

sebebi DKKY, sonrasında anemi ve gis kanama gelmekteydi. Atriyal Fibrilasyon tanılı 

hastalarda mortaliteye göre primer yatış sebeplerinin değerlendirilmesini gösteren grafik şekil 

5’te sunuldu. 
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Şekil 5: Atriyal Fibrilasyon tanılı hastalarda mortaliteye göre primer yatış sebeplerinin 

değerlendirilmesini gösteren grafik 

 

 

AF tanılı geriatrik hastalarda mortaliteyi etkileyen faktörleri değerlendirmek amacıyla logistic 

regresyon analizi yapıldı. Veriler Enter metodu ile değerlendirildi.  

AF tanılı geriatrik hastalarda 6 aylık mortalite ile ilgili faktörleri ortaya koymak amacıyla 

yapılan regresyon analizinde malignite varlığı ve Kalp Yetersizliği varlığının mortalite ile 

ilişkili olduğu görüldü (Tablo-11).  Exp (B) değerlendirildiğinde malignite varlığı, 6 aylık 

mortaliteyi 0.229 kat arttırmaktadır (p=0.003). Konjestif kalp yetersizliği varlığı mortaliteyi 

0.305 kat arttırmaktadır (p=0.041). T2DM varlığı, yaş ve cinsiyet ile mortalite arasında ilişki 

görülmedi (Tablo-11). 

 

Tablo 11:Mortaliteyi etkileyen faktörlerin regresyon analizi sonuçları 

Değişkenler  B S.E. Wald df p 

değeri(sig) 

Exp(B) Lower Upper 

Yaş(yıl) 0.032 0.029 1.198 1 0.274 1.032 0.975 1.093 

Cinsiyet 0.227 0.412 0.303 1 0.582 1.255 0.560 2.813 

DM 0.607 0.385 2.490 1 0.115 0.545 0.256 1.158 

KKY 1.188 0.581 4.177 1 0.041** 0.305** 0.098 0.952 
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Malignite 1.473 0.503 8.578 1 0.003** 0.229** 0.086 0.614 

Constant 3.469 2.315 2.246 1 0.134 0.031   

(p<0.05 düzeyinde anlamlıdır.) DM:Diyabetes Mellitus, KKY:Konjestif Kalp Yetmezliği) 

 

Tablo 12 :Hastaneye yatış süresini etkileyen faktörlerin regresyon analizi sonuçları 

Değişkenler  B S.E. Wald Df p 

değeri(sig) 

Exp(B) Lower Upper 

Yaş(yıl) 0.27 0.025 1.176 1 0.278 0.974 0.927 1.0022 

Cinsiyet 0.201 0.356 0.317 1 0.573 1.222 0.608 2.458 

DM 0.855 0.330 6.728 1 0.009** 0.425** 0.223 0.811 

KKY 0.679 0.418 2.637 1 0.104 0.507 0.224 1.151 

Malignite 1.057 0.495 4.555 1 0.033** 0.348** 0.132 0.917 

Constant 2.048 1.955 1.098 1 0.295 7.756   

(p<0.05 düzeyinde anlamlıdır.) DM:Diyabedes Mellitus, KKY:Konjestif Kalp Yetmezliği) 

 

Çalışmaya alınan hastaların hastane yatış süresini etkileyen faktörleri değerlendirmek amacı 

ile 1 hafta hastane yatış süresi referans alınarak, 1 haftanın üzerinde yatış süresine etki eden 

parametreler binary lojistik regresyon analizi ile değerlendirildi. T2DM varlığı AF’li 

hastalarda 1 haftanın üzerinde hastane yatışı olma olasılığını 0.425 kat arttırmaktadır 

(p=0.009). Ayrıca malignite varlığı diğer faktörlerden bağımsız olarak hastane yatış süresini 

0.348 kat arttırmaktadır (p=0.033). Yaş, cinsiyet KKY varlığı ise hastane yatış süresinin 1 

haftanın üzerinde olma durumu ile ilişkili değildir (Tablo 12). 
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5.TARTIŞMA 

Atrial fibrilasyon geriatrik hastalarda en sık görülen ritim bozukluğudur (1). Atrial fibrilasyon 

prevalansı giderek artmakta hastaların yaşam kalitesini ve iylik halini bozmaktadır (43). Hem 

AF hem DM toplumu etkileyen sık tıbbi durumlardır.Yapılan çalışma ve araştırmalarda atrial 

fibrilasyon tanılı hastalarda diyabet varlığının morbidite ve mortalite ile ilişkili olduğu öne 

sürülmüştür (26). Çalışmamızda AF tanılı geriatrik hastalarda malignite ve konjestif kalp 

yetersizliği varlığının mortalite ile ilişkili olduğunu, bununla birlikte, T2DM varlığının 

mortalite ile ilişkili olmayıp hastane yatış süresini uzattığını gösterdik. 

Çalışmamızda AF tanılı geriatrik yatan hastalarda DM sıklığı %46.3 saptandı. AF tanılı 

geriatrik hastalarda yapılan bir başka çalışmada ise yatan hastalarda DM sıklığı %33,6 olduğu 

gösterilmiştir. Genel popülasyonda bir çalışamada ise AF nedenli yatış yapılan hastaların 4te 

1’inde DM tespit edilmiştir (44). 

Andreas S. Papazoglou ve arkadaşları tarafından AF tanılı hastalarda yapılan çalışmada 

ortalama 2,6 yıllık takipte mortalite %36.3 olarak saptanmış ve DM varlığının tüm nedenlere 

bağlı ölüm kardiyovasküler mortalite ve hastaneye yatış ile önemli ölçüde artmış risk ile 

ilişkili bulunmuş (45). Yine geniş bir metaanalizde AF tanılı hastalarda DM varlığının artmış 

mortalite ile ilşkili olduğu gösterilmiştir (46). Farklı bir çalışmada ise AF nedeni ile takip 

edilen diyabetik hastalarda hastane içi mortalitenin azaldığı fakat tekrar hastane yatış sayısının 

arttığı tespit edilmiştir (44). Çalışmamızda DM varlığının mortalite ile ilişkisi saptanmadı. Bu 

farklılığın sebebi çalışmaya katılan hasta sayısı ve kısa dönem takip ile ilişkili olabilir.  

AF ve DM birlikteliğinde, kan şekeri regülasyonunun mortaliteyi azaltığı öne sürülmektedir. 

HbA1c’nin 6.6 % altındaki değerler daha düşük ölüm riski ile ilşkilendirilirken, HbA1c 7.6 ve 

8.2  üstündeki değerlerde mortalitenin arttığı gösterilmiştir (27). Başka bir çalışmada ise AF 

tanılı hastalarda 6.0 % altındaki ve 11% üzerindeki HbA1C değerlerinin tüm nedenli mortalite 

ile ilşkili olduğu gösterilmiştir (47). Geriatrik hastalarda ise veriler sınırlıdır. Bizim 

çalışmamızda HbA1c diyabetik grupta %7.1 ± 1.46 olarak saptandı ve mortalite ile ilişkisi 

saptanmadı. Bu durum çalışmamızdaki T2DM tanılı geriatrik hastaların HbA1c değerlerinin 

hedefte olmaları ile ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. 

Lİ Tian ve arkadaşları tarafından Çin’de 2106 hasta ile yapılan çalışmada T2DM bir yıllık 

tüm nedenlere bağlı ölüm ile ilişkili olduğu görüldü. Çalışmamızda T2DM nin mortalite ile 
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ilişkisi regresyon analizi yapılarak incelenmiş istatistiksel anlamlı fark bulunamamış. Hasta 

sayısının azlığına bağlı olabilir (48). 

Andre Gazova ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada 137 hasta dahil edilmiş hastalar 

3-5 yıl arası takip edilmiş, yüksek CHADVASC skoru artmış inme riski ve artmış mortalite 

ile ilişkilendirilmiş (49). Çalışmamızda da DM hastalarının CHADVASC skoru DM 

olmayanlara göre daha yüksek bulunmuştur. 6 aylık izlem periyodunda ölen ve hayatta kalan 

hastaların CHADVASC skorunda istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. Başka bir 

çalışmada da düşük egfr ve yüksek CHADVASC skoru uzun vadeli mortalite kardiyak olaylar 

inme riski ile ilişkili bulunduğu belirtilmiş (50). 

Atrial fibrilasyon tanılı hastalarda multimorbidite yaygındır. Charson komorbidite indexi 

genel populasyonda multimorbiditeyi değerlendirmek için kullanılmaktadır (51). 

MarcoProetti ve arkadaşlarının 1956 hasta ile yapılan bir çalışmada yüksek charson 

komorbitide index skoru yüksek tromboemboli, kanama, kardiovasküler ölüm, tüm nedenlere 

bağlı ölüm ile ilişkili bulunmuştur (51). Stefano Fumagalli ve arkadaşlarının 3101 hastayı 

inceleyerek yaptığı bir başka çalışmada atrial fibrilasyon tanılı hastalarda DM varlığı daha 

yüksek komorbidite prevalansı ve daha kötü yaşam kalitesi, kardiovasküler ve kardiovasküler 

olmayan mortalite  ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (52). Nilay kumar ve arkadaşları tarafından 

yatan hastalarda yapılan bir başka çalışmada DM tanısı olan hastaların komorbidite yükünde 

(ortalama charson komorbidite indexi 2 ila 2.5) artış olduğu gösterilmiştir(44). Bizim 

çalışmamızda ise diyabet tanılı hastaların Charson komorbidite index skoru (6.2 ± 1.6) daha 

yüksek bulundu. Aynı zamanda mortalite ile seyreden grupta Charson komobidite skoru  daha 

yüksek olduğu görüldü. 

Si-qiLyu ve arkadaşları tarafından diyabeti olan ve olmayan 1991 hasta ile yapılan çalışmada 

diyabeti olanların sistolik kan basıncı ortalama 138 mmHg olarak görülmüş ve diyabeti 

olmayanlardan daha yüksek bulunmuş (53). Çalışmamızda diyabeti olanlar ve olmayanlar 

arasında sistolık kan basıncında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı. Bu durum hasta 

sayısına, ölçüm yöntemine ırksal ve etnık farklılığa bağlı olabilir. Si-qiLyu ve arkadaşları 

tarafından yapılan çalışmaya dahil edilen hastaların tedavi olarak en sık beta bloker, 

ACE/ARB kullanımı mevcuttu. Kendi çalışmamıza dahil edilen hastalar daha sık diüretik ve 

ACE/ARB kullanmakta olduğu görüldü. 

Atrial fibrilasyon tanılı hastalarda antikoagülan ve antiplatelet kullanımı inme sıklığını ve 

mortaliteyi azalttığı bilinmektedir. Lydia Staszewskive arakadaşlarının yaptığı geniş çaplı 
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yüksek hasta katılımlı bir araştırmada AF hastalarının oral antikoagülan kullanımı %30 

olduğu, antiagregan kullanımı ise yaklaşık % 53 olduğu tespit edildi (54). Çalışmamızda da 

oral antikoagülan kullanımı %74 antiplatalet kullanımı % 27.7 idi. Ayrıca çalışmamızda 

hastalardan 93 ü(%52.5) YOAK, 38’i(%21.5) coumadın kullanmaktaydı. Hastalar YOAK 

lardan en sık rivoraksaban(%47) sonrasında apiksaban(%22) kullanmaktaydı. Çalışmamızda 

YOAK veya Varfarin kullanımı ile mortalite ve hastane yatışı ile ilişkisi saptanmadı. Brandon  

Martinez ve arkadaşları tarafından nonvalvüler AF tanılı hastalarda yapılan çalışmada 

rivoraksabanın varfarine kıyasla azalmış sistemik emboli ile ilişkili olduğu görülmüş. Bu 

ilişki apiksaban ve dabigatranda gösterilememiş. Aynı çalışmada YOAK’ların varfarine karşı 

majör kanamada üstünlüğü gösterilememiş (55). Nonvalvüler atrial fibrilasyon tanılı diyabeti 

olan hastalarla yapılan bir başka çalışmada da rivoraksabanın klinik uygulamada varfarin 

kadar etkili ve güvenli bulunmuş (56). 

Atriyal fibrilasyon sık hastane yatışı ile ilişkili önemli bir morbidite nedenidir. Bir çalışmada 

AF tanılı hastalarının %40’ının 1 yıl içinde farklı sebeplerle tekrar hastane yatışının olduğu ve 

tekrarlayan yatışlarda hastanede kalma süresinin de uzadığı gösterilmiştir (57). Başka bir 

çalışmada diyabet varlığının daha kısa hastanede kalış süresi daha yüksek 30 günlük yeniden 

hastaneye yatış oranı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (44). Çalışmamızda DM varlığının 1 

haftadan uzun hastaneye yatış süresi ile ilişkili olduğunu fakat yatış sayısında artışa sebep 

olmadığı görüldü. 

Atril fibrilasyon kalp yetmezliği olan hastalarda en sık görülen aritmidir. Atrial fibrilasyon 

tanılı hastalar da en yaygın ölüm nedeni kalp yetmezliğidir (58). Ayrıca kalp yetmezliği tanılı 

hastalarda AF varlığı artmış mortalite ile ilişkili olduğu bilinmektedir (59). Çalışmamızda 

hastalara en sık eşlik eden hastalık hipertansiyon(%87.6) ve hastaların en sık hastaneye yatış 

sebebi dekompanse kalp yetmezliği olduğu görüldü. 10 135 hasta ile yapılan ORBİD-AF 

çalışmasında atrial fibrilasyon tanılı hastalarda kalp yetmezliği daha yüksek kardiyovasküler 

ve tüm nedenlere bağlı mortalite, hastaneye yatış riski, daha kötü yaşam kalitesi ile ilişkili 

olduğu görülmüştür (60). Çalışmamızda da ex olan hastaların en sık hastaneye yatış sebebi 

dekompanse kalp yetmezliği olduğu görüldü. Hastalar 6 aylık mortalite açısından iki grup 

halinde analiz edildi. 6 aylık dönemde ex olanların daha ileri yaş olduğu, daha sık hastaneye 

yatış sayılarının olduğu, komorbidite sayısının arttığı görüldü. 6 aylık mortalite regresyon 

analizi ile değerlendiğinde KKY ve malignite varlığının atrial fibrilasyon tanılı hastalarda 

mortaliteyi arttırtığı saptandı (p=0.041,p=003) 
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Çalışmamızda mortalite grubunun ejeksiyon fraksiyonun daha düşük olduğu (p<0.001) ve 

pro-bnp düzeylerinin daha yüksek olduğu görüldü (p=0.003). NT-proBNP düzeylerinin diğer 

faktörlerden bağımsız olarak yaş ile arttığı bilinmektedir. Bununla birlikte NT-pro BNP deki 

her 100 pg / ml mortalite riskini %35 arttırdığı öne sürülmektedir. Hong-du ve arkadaşlarının 

atrial fibrilasyon tanılı 29.543 hastayı içeren çalışmasında da yükselmiş BNP/PRO-BNP 

düzeyi artmış ölüm riski ile ilişkili bulunmuştur (61). Bununla birlikte, diyabetik hastalarda 

ise NT pro-Bnp düzeylerinin kalp yetersizliği ve/veya atrial fibrilasyondan bağımsız olarak da 

yükselebileceği öne sürülmüştür (62). Bizim çalışmamızda ise diyabetik olan ve olmayan 

hastalarda pro-BNP düzeyleri benzer görüldü. 

Atrial fibrilasyon cerrahi, radyoterapi ve kemoterapi gibi tedaviler ile de tetiklenebilmektedir 

(63). Ayrıca inflamasyon gibi bazı patogenetik mekanizmalar hem onkogenez hem de atrial 

fibrikasyon gelişimine zemin hazırlayabilmektedir (64). Malignitesi olan hastalarda ortak risk 

faktörleri ve biyolojisi nedeniyle atrial fibrilasyon gelişme riski yüksektir ve daha kötü 

sonuçlara sebep olmaktadır (65). Avrupa da 10 383 hasta ile yapılan bir çalışmada aktif 

malignite mortalite ile ilişkili bulunmuştur (66). Çalışmamızda da malignite varlığı artmış 

mortaliteyle ilişkili olduğu görüldü. 

Çalışmamızın tek merkezli olması, retrospektif olarak hastaların değerlendirilmesi, hasta 

sayısının yetersizliği çalışmanının kısıtlılıklarıdır. Bununla birlikte diyabetik hasta grubunun 

glisemik hedefte olması nedeni ile glisemik hedefte olmayan hastalardaki mortaliteye yönelik 

olarak yorum yapmamıza olanak vermemektedir.  
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6.SONUÇ 

AF tanılı geriatrik hastalarda, T2DM varlığının hastaneye yatış sayısı, süresi, morbidite ve 

mortalite üzerine olan etkisini değerlendirdiğimiz çalışmamızda, T2DM varlığının hastaneye 

yatış süresini uzattığını gösterdik. Bununla birlikte diyabetin mortalite ve yatış sayısını 

arttırmadığını tespit ettik. AF tanılı geriatrik hastalarda 6 aylık mortaliteyi ise kalp yetmezliği 

ve malignitenin arttırdığını gördük. Mortalite grubunda hastaların pro-BNP düzeylerinin 

yüksek, ejeksiyon fraksiyonlarının düşük olduğu görüldü. Sonuç olarak diyabet varlığı AF 

tanılı geriatrik hastalarda Hba1c hedefte olsa dahi yatış süresini uzatmaktadır. Çalışmamız 

diyabetin AF tanılı geriatrik hasta grubunda öncül çalışma niteliğindedir. Geriatrik hastalarda 

mortalite ve morbiditeyi ele alan daha uzun süreli ve daha geniş hasta sayısını içeren araştıran 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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