7
A
<& '»o
< v
(FRIY)
~
m& 1987

T.C. SAGLIK BAKANLIGI

SAGLIK BiLIMLERIi UNIVERSITESI
HAMIDIYE ULUSLARARASI TIP FAKULTESI

KARTAL DR. LUTFI KIRDAR SEHIR HASTANESI

IC HASTALIKLARI KLINiGI

NONVALVULER ATRIAL FIBRILASYON TANILI GERIATRIK
HASTALARDA DiYABET VARLIGININ HASTANEYE YATIS SAYISI
SURESI VE MORTALITE UZERINE ETKISININ
DEGERLENDIRILMESI

Dr. Mehmet Firat

TIPTA UZMANLIK TEZi

iISTANBUL/2023






T.C. SAGLIK BAKANLIGI

SAGLIK BiLIMLERI UNIVERSITESI
HAMIDIYE ULUSLARARASI TIP FAKULTESI

KARTAL DR. LUTFI KIRDAR SEHIR HASTANESI

IC HASTALIKLARI KLINiGI

NONVALVULER ATRIAL FIBRILASYON TANILI GERIATRIK
HASTALARDA DiYABET VARLIGININ HASTANEYE YATIS SAYISI
SURESI VE MORTALITE UZERINE ETKISININ
DEGERLENDIRILMESI

Dr. Mehmet Firat

Tezdamismani: Do¢. Dr. Hande Erman

(TIPTA UZMANLIK TEZI)

iISTANBUL/2023



TESEKKUR

I¢ hastaliklar1 egitim siiresi boyunca destegini bizden esirgemeyen bizi koruyup gozeten
egitimimde biiyiik katkis1 ve emegi olan degerli ve saygideger hocam Dahiliye Klinik Sefi
Prof.Dr.Ozcan Keskin’e;

Bu zorlu ve giizel asistanlik hayatim boyunca degerli bilgi deneyimlerini bizimle paylasan
bilimin dogrular1 151ginda bizleri aydinlatan yol gdsteren bizlere daima degerli oldugumuzu

hissettiren hekimlik sanatini bizlere 6greten degerli hocam Prof.Dr.Banu Boyiik’e ;

Sabr1, 6zgiiveni meslek hayatindaki basarisi ile bizlere daima 6rnek olan saygideger hocam

Dog¢.Dr.Seydahmet Akin’a ;

Asistan egitimime biiyiik katkisi olan asistanlik ddnemim boyunca her zaman yanimizda olan,
tezimin her asamasinda her kosulda bana destek olan yardimlarini esirgemeyen ayni zamanda

tez danismanim olmay1 kabul eden Do¢.Dr Hande Erman’a;
Her zaman bizim i¢in degerli olan bizden destegini esirgemeyen Do¢.Dr Arzu Cennet Isik’a

Asistanlik egitimim boyunca klinik i¢inde veya diginda egitimime katkilar1 olan klinik tecriibe

ve birikiminden yararlandigim saygideger hocalarim, uzmanlarim ve yan dal uzmanlarima;

Beraber caligsma firsati buldugum benim i¢in ¢ok degerli olan, her daim hatirlayacagim degerli

asistan arkadaslarima;

Hayatim boyunca her zaman maddi manevi desteklerini hissettiZim babam Murat Firat’a
annem Nevin Firat’a bana arkadas kardes olan kardesim Mustafa Firat’a, canim ablam Nazan

Firat’a ;

Bana sevmeyi sevilmeyi Ogreten bana sevgi sOzciliglinii yasatan sikintilarimi stresimi
unutturan bana hayat olan ¢ocuklum askim, esim Havva Firat’a, canim oglum Murat Efe

Frrat’a giizel kizim prensesim Lina Firat’a sonsuz tesekkiirlerimi sunarmm.



ICINDEKILER

TESEKKUR. .. .ottt iii
ICINDEKILER . ... ottt iv
KISALTMALAR ... ..ouuiiiiiiiie e, v
TABLO LISTESI. ..., vii
SEKIL LISTESI. ..o, viii
OZE T . e iX
ABSTRACT ...t X
GIRIS VE AMAGC . ....oe i 1
GENEL BILGILER..... ...ttt 2
GEREC VE YONTEM........iiiuiiiiiie e, 13
BULGULAR . ......ooimiii e, 15
TARTISMA . ..o 23
SONUG . .. 27
KAYNAKLAR . ..., 28
OZGECMIS . ..o 38
EKLER. ..., 40



ABD
ABH
ACE
AF
AKS
ALT
ARB
ASA
AST
BMI
CCS-SAF
DKKY

DM
EGFR
EHRA
EKG
GiA
HGBAIC

HT

KISALTMALAR

: Amerika Birlesik Devletleri
- Akut Bobrek Hasar1
. Anjiotensin Doniistiirlicii enzim
- Atrial fibrilasyon
. Aclik Kan sekeri
: Alanin Aminotransferaz
. Anjiotensin Reseptor Blokori
. Asetil Salisilik Asit
- Aspartat Aminotransferaz
: Body Mass index
: Kanada Kardiovaskiler Dernegi Atrial Fibrilasyonda Siddet
: Dekompanse Kalp Yetmezligi
: Diyabetes Mellitus
. Estimated Glomerular Filtration Rate
. Avrupa Kalp Ritmi Birligi
: Elektrokardiogram
: Gegici Iskemik Atak
: Hemoglobin Alc

: Hipertansiyon



KAH : Koroner Arter Hastalig1

KBY : Kronik Bobrek Yetmezligi
KKY : Konjestif Kalp Yetmezligi

KV . Kardiyoversiyon

MI : Miyokard Infarktiisii

NSAID : Nonsteroidal Antiinflamatuar Ilaclar
OAK : Oral Antikogiilan

PAH . Periferik Arter Hastaligi
PRO-BNP : Pro B Natritretik Peptit

SVO - Serebrovaskdler Olay

TiA : Trans Iskemik Atak

YOAK : Yeni nesil oral antikoagulanlar
INR : International Normalized Ratio
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OZET

Amag: Atrial fibrilasyon tanili 65 yas tstii geriatrik hastalarda tip 2 diabetes mellitus (T2DM)
varliginin morbidite ve mortalite ile iliskili oldugu 6ne siirtilmiistiir. Bununla birlikte atrial
fibrilasyonda optimal diyabet kontroliiniin daha iyi klinik sonuglarla iliskili olabilecegi
diistiniilmektedir. Calismamizda diyabet basta olmak tizere ek bazi risk faktdrlerinin

hastaneye yatig ve mortalite iizerine olan etkisini incelemeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Calismamiza Kartal Liitfi Kirdar Sehir hastanesi I¢ Hastaliklar1 servisine
2020-2023 yillar1 arasinda yatan Nonvalviler Atrial fibrilasyon tanili 65 yas lstii diyabeti
olan veya olmayan 178 hasta dahil edildi. 65 yas alt1, valviiler atrial fibrilasyon tanis1 olan
hastalar calisma dis1 birakildi. Hastalar retrospektif olarak mortalite, hastaneye yatis siiresi,
tekrarlayan hastaneye yatis sayisi, komorbiditeleri agisindan diyabet varligina gore
karsilastirmali olarak degerlendirildi. Mortalite ve hastane yatis siiresini etkileyen faktorler

lijistik regresyon analizleri ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen AF tanili 178 geriatrik hastanin 82 (% 46.3)’si T2DM tanili
idi. Hastalarin 55 i (%31.1) erkek 122 si (%68.9) kadin cinsiyette ve yas ortalamasi
78.79+6.88 olarak goruldi. BMI 29.0446.04 olarak gorildi. En sik primer yatis sebebi
DKKY oldugu goriildii. Diyabeti olan hastalarin BMI (p:0.002)daha yiiksek EGFR nin(0.065)
daha diisiik oldugu goriildii. Diyabeti olan ve olmayan hasta grubunda 6 aylik mortalite de
anlamli fark goriilmedi (p:0.208). Diyabeti olan hastalarin hastaneye yatis siiresinindaha uzun
oldugu gorildi (8.3+6.0, p=0.004). Son bir yil i¢indeki hastaneye yatis sayisinda T2DM

varligina gore istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Sonug: Atrial fibrilasyon tanili geriatrik hastalarda diyabet varligmin hastaneye yatis siiresi
ile iligkili oldugu; fakat hastaneye yatis sayis1 ve mortalite iizerine etkisi olmadig1 goriildii.
KKY, malignitenin mortaliteyi arttirdig1 gériilmistiir. AF tanili geriatrik hastalarda malignite

varligmin mortaliteyi 0,229 kat, KKY varliginin 0,305 kat arttirdig1 goriildii.

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

mortalite



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. Liitfi Kirdar 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.



Keywords : Atrial fibrillation, type-2 diabetes mellitus (T2DM), heart failure, mortality
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1.GIRIS VE AMAC

Atrial fibrilasyon ileri yas geriatrik hastalarda en sik goriilen ritim bozuklugudur. Atrial
fibrilasyon prevalansi giderek artmakta hastalarin yasam kalitesini ve iylik halini
bozmaktadir. 55 yas altinda prevalansi %0,1 civarinda iken 80 yas iizerinde prevalanst %9
lara ¢ikmaktadir (1). Geriatrik yas grubunun artmasi nedeniyle gelecek 50 yilda hastaligin
prevalansinin 2 katina ¢ikmasi beklenmektedir. ABD’de 2010°da atrial fibrilasyonun yillik
maliyeti 26 milyar ABD dolar1 olarak hesaplanmis bu maliyetin ¢cogunlugu yatan hastalarin
hastane maliyetinden kaynaklanmakta oldugu goriildiigii, bu nedenle atrial fibrilasyon icin
yiiksek hastaneye yatis oranlarinin 6nemli bir saglik sorunu haline geldigi belirtilmektedir.
Yapilan bir ¢calismada Atrial fibrilasyon tanisiyla hastaneye yatirilan 4174 hastadan kronik AF
hastalarinin %12.5, yeni tani alan hastalarin %10.1 i 1 yil iginde AF nedeniyle tekrar
hastaneye yatisinin oldugu goriildi (2). Hem AF hem DM ginimiz toplumunu etkileyen

tibbi durumlardir.

Tip 2 diabetes mellitus (T2DM), AF icin bir risk faktorudir ve AF riskini %40 arttirmaktadir
(3). Atrial fibrilasyonun hasta igin 2 kat artmis mortalite 5 kat artmis inme riski vardir(4).
AF'li hastalarda diyabetin varlhigi, artan semptom yiikii ve artan kardiyovaskiiler ve

serebrovaskiiler mortalite ile iliskili oldugu belirtilmektedir (5).

Calismamizda geriatrik yas grubu nonvalviler atrial fibrilasyon tanili hastalarda diyabet
varliginin hastaneye yatis sayisi, yatig siiresi ve mortalite {izerine etkisinin degerlendrilmesi
amaclanmistir. EK olarak tip 2 diabetes mellitus (T2DM), hastalarin glisemik kontrollerinin

hastaneye yatis sayisi, suresi ve mortalite Gzerine etkisi de degerlendirilecektir.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1 ATRIAL FIBRILASYON
2.1.1 AF tanimi ve Epidemiyolojisi

Atrial fibrilasyon ilk olarak 1749°da Jean Bapdiste de Senac tarafindan ortaya konulmus,
1909 yilinda Thomas Lewis tarafindan EKG ile belgelenmistir (6). Atrial fibrilasyon
toplumda sik goriilen supraventrikiiler tasikardidir. Genel popiilasyonun %1-2 sinde gorilen
en yaygin rastlanan siirekli kardiak aritmidir. Elektrokardiogram(EKQG) ile tani alan AF , EKG
‘de zeminde siklik, amplitiid ve sekilleri diizensiz fibrilasyon dalgalar1 ile diizensiz aralikli
QRS komplekslerinin gorilmesi ve P dalgalarinin olmamasi ile taninmaktadir. AF siklig1 yas
ile birlikte artmaktadir. AF prevalansi literatiirde farkli ¢alismalarda farkli degerlerde rapor
edilmis olup 55 yas altinda 9%0.1 civarinda iken 80 yas iizerinde prevalanst %9 lara
¢ikmaktadir ve erkeklerde daha sik goriilmektedir (1). Kadinlarda AF prevalansi ve insidansi
daha diisik olmakla birlikte mortalite riski erkeklere gore daha yuksektir (7). Atrial
fibrilasyonun diinya ¢apmda prevalansi 37.574 milyon vaka(diinya niifiisunun %0.51" 1)son
20 yilda %33 artis goriilmiis. Oniimiizdeki 30 yilda dzellikle orta sosyo-demografik indekse
sahip Ulkelerde artmaya devam ederek, onemli bir salgmm ve halk sagligi sorunu haline
gelecegini gostermektedir (8). Ulkemizde yapilan Tiirk Kardiyoloji Dernegi onciiliigiinde
yiiriitiilen Tiirk Eriskinlerde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri TEKHARF)calismasinda AF
genel prevalanst %1.25 olarak tespit edilmis yas gruplarina gére prevalans degismekte olup
calismadan kadinlarda prevelans daha fazla bulunmustur. Tiirk yetiskinlerde kronik AF

insidansinin yilda 35 bin prevalansinin 310 bin oldugu tahmin edilmektedir (9).

Tablo 1:AF Ritim 6rnegi



2.1.2.Atrial Fibrilasyon Simiflamasi

Atrial fibrilasyon hastanin prezantasyonuna ve aritminin siiresine gore 5 tipe ayrilir: ilk defa

tan1 alan, paroksismal, israrci, uzun siire 1srarci ve siirekli AF (10).

1.1k defa AF goriilen her hasta aritminin siiresinden veya AF ile ilgili semptomlarin

varligindan ve siddetinden bagimsiz olarak ilk kez tani alan hasta olarak kabul edilir.

2.Paroksismal AF: Genellikle 7 giin veya daha kisa siiren, ¢ogunlukla 48 saat iginde spontan
sonlanan AF. 48 saatten sonra spontan siniis ritmine doniis olasilig1 diisiiktiir antikoagtilasyon
tedavide diigtiniilmelidir (10).

3.Israrci(persistan) AF: 7 giinden uzun siiren kendiliginden yok olmayan sonlandirmak i¢in

ilaclara veya kardiyoversiyona gereksinim duyulan AF.

4.Uzun siireli 1srarct AF: 1 yildan uzun siiren ritim kontroliiniin saglanmasmin planlanildig:

AF.

5.Kahe1 AF:1 yildan uzun siiren hasta ve doktor tarafindan herhangi bir tedavi girisim islem

planlanmayan bu sekilde kabul edilen AF.

Bu siniflandirma 6zellikle AF ile ilgili semptomlar da g6z Oniinde bulunduruldugunda AF

hastalarmin klinik yonetimi igin yararhdir (10).

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

gosterebilir(iskemik inme veya tasikardiyomiyopati) veya firsat¢1 bir EKG ile taninabilir.

Tablo 2:AF Smiflamasi

Ilk Defa tam alan Aritmi semptom ve siddetinden bagimsiz ilk
kez tani alan

Paroksismal AF 7 giinden kisa siiren ¢ogunlukla 48 saat
icinde spontan sonlanan

Israrci(persistan) AF 7 giinden uzun siiren kendiliginden yok
olmayan

Uzun sureli 1srarc1t AF 1 y1ldan uzun siiren ritim kontroliiniin
saglanmasi planlanan

Kahc AF 1 y1ldan uzun siiren ritim kontrolii
saglanamayan bdyle Kabul edilen

Sessiz AF Firsatc1 bir EKG ile taninan veya AF
komplikasyonu olarak ortaya ¢ikan




Ik kez tan1 alan Atrial fibrilasyon; paroksismalden 1srarctya, uzun siireli 1srarciya ve
nihayetinde kalici1 AF ye kadar ileryebilir (Tablo 3).

Tablo 3:Yeni tan1 AF (10)

Atriyal Fibrilasyonun ilk tam konan nébeti

L Israrci (persistan)
(>7 giin ve KV gerektiren)

Atrial fibrilasyon bir baska gruplandirmada valviiler ve nonvalviiler olmak {izere ikiye ayrilir.
Valviler AF daha ¢ok romatizmal kapak hastaligi(6zellikle mitral darlik)biyoprostetik,
mekanik kalp kapagi olan mitral kapak tamiri yapilmis hastalardaki AF yi tanimlar (11,12,13).

2.1.2.1 ilk Degerlendrime

Bilinen AF si olan veya silipheli veya yeni tan1 AF si olan hastada ilk degerelendirmede
kapsamli bir tibbi anamnez almmali ve fizik muayene yapilmalidir. Akut tedavisi
semptomlarin giderilmesine ve AF ile iliskili riskin degerlendirlmesine yonelik olmalidir.
Klinik degerlendirme EHRA skorunun belirlenmesi ,inme riskinin hesaplanmasi, AF i

kolaylastiran durumlarin ve komplikasyonlarin aragtiritlmasini igermelidir (10).



Tablo 4:ilk Degerlendirme:Siipheli veya AF si olan hastaya sorulacak sorular (10)

Nobet sirasinda kalp ritmi diizenli mi diizensiz mi hissediliyor ?

Egzersiz, heyecan veya alkol alimi gibi herhangi bir hizlandirici faktor var m1?

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

Nobetler sik mi1 yoksa seyrek mi ve uzun mu yoksa kisa mi1 ?

Hipertansiyon, koroner kalp hastaligi, kalp yetersizligi, periferik damar hastaligi,
serebrovaskiiler hastalik, inme, diyabet veya kronik pulmoner hastalik gibi eslik eden
hastalik 6ykiisii var m1 ?

Alkol kotiiye kullanimi aligkanligi var mi?

Ailede AF oykiisii var m1 ?

(AF:atrial fibrilasyon CCS-SAF :Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi Atrial Fibrilasyonda siddet

EHRA:Avrupa Kalp Ritim Birligi)

Atrial fibrilasyon tanili hastalarda klinik degerlendirmede semptom yiikiinii belirlemek i¢in en
sik kullanilan skorlama sistemi Avrupa Kalp ritim Cemiyeti skorlama sistemidir(European
Heart Rhythm Assocition,EHRA) (14).

2.1.3.Atrial Fibrilasyon Patofizyolojisi

Atrial fibrilasyonun patofizyolojisinde bir ¢ok faktér bircok mekanizma rol oynamaktadir,
mekanizmasi son 10 yilda gelismistir. Patofizyolojisi ile ilgili bir ¢ok teori hipotez ortaya
koyulmustur (15). Baslangigta ¢oklu dalgacik hipotezi ortaya atildi. Bu hipoteze gore
baslatabilen ve siirdiirebilen sag sol atriumdaki elektriksel aktivite dalgaciklari, diizensiz atrial
aktivitenin atrial fibrilasyonu indiikledigi diisiiniilmekteydi. Kritik sayida kiitle ve kritik
sayida dalga gerekliydi aritmiyi strdirmek icin (15). Bir baska teoride de genellikle sol
atriumda bulunan enerji yeniden giris devrelerinin atrial aritmiye neden olabilecegi, bu
devrelerin hizli aktivasyonu diizenli atrial aktivasyonun iistesinden gelebilir ve aritmiye sebep
olabilir seklindeydi. Bir baska teoridede hizli bosalan elektriksel odaklarin atrial artimiye
sebeb olabilecegi sdylenmekteydi. Hizli bosalan elektriksel odaklarin diizensiz elektriksel
aktiviteyi baslattig1 diistiniilmektedir. Bu odaklarin kaynagi olarak pulmoner damarlar sag sol
atrium duvari interatrial semptum suglanmaktaydi. Bu durum katater ablasyon tedavisi igin

temel olusturur (15).



Yapilan ¢aligmalar arastirmalar sonucunda gelinen son noktada atrial fibrilasyon patogenezi 4
temel lizerine oturtulmus. Atrial yeniden yapilanma(remodeling), elektriksel-yapisal yeniden
yapilanma, otonom sinir sisteminde meydana gelen degisiklikler, atriumdaki kalsiyum
kanallarinda ortaya ¢ikan patolojik olaylar AF patofizyolojisinin 4 temel nedeni olarak ele
alinmistir (16,17). Yeniden yapilanma, aksiyon potansiyelinde kisalma, refraktar periyotta
uzama veya kisalma, otomatisite tetiklenmis elektriksel aktivite ile olusan reenteran ileti
halkalar1 elektrofizyolojik olarak atrial fibrilasyonun baslamasi ve devamliligini saglar
(18,19). Atriumlarin yapisinda degisiklige sebeb olacak her durum, hastalik AF’ye yatkinligi
arttirir. Bu hastaliklar durumlar atrium da inflamasyon ve fibrozisi tetikleyerek yapisal
degisikligi baslatir, bu durum impuls iletimi ve refrakter periyotta degisiklige sebeb olarak
AF ye yatkin hale getirir. Atrial fibrilasyonun kendiside atriumda yeniden yapilandirmaya
katki saglar (20,21).

Renin-anjiotensin-aldesteron sistemide profibrotik yolagi aktive ederek ve oksidatif hasari
arttirarak AF patogenezinde rol oynar. Oksidatif hasar1 arttiran diger durumlar inflamasyon ve

yashliktir .Bu iki durumda AF ye yatkinligi artrir.

Sekil 1:AF Patofizyolojisi

ATRIYAL FIBRILAYON
Mivoliz
Hiicresel
hipertrofi Refrakter
Glikojen birikimi Yapisal Elektriksel periyotta kisalma
Kromatin : . :
Wy eniden yeniden Aksiyon
degisiklikler 4 ) ) potansivelinde
Fibroziz sekillenme sekillenme kisalma
L(Ii::]!lajcn tip 1 Otonomik tonus
¥ degisiklikleri
Metalloproteinaz
aktivite artisa - Konneksin 40
Fibrilin I artist Inflamasyon azalmas
Anjiotenjin tip 1
reseptor artisi RAAS Aktivitesi

((Kaynak: Gorenek, B. (2010). Aritmiler Nedenleri, Giincel Tan1 Ve Tedavi Yontemleri.
Gstanbul: Nobel T1p Kitabevleri, 227-287).



2.1.4.Atrial Fibrilasyon risk faktorleri ve Eslik Eden komorbid Hastahklar
2.1.4.1 AF Risk faktorleri

AF ye sebeb olan ek risk artisi yapan bazi hastaliklar komorbid durumlar risk faktorleri
mevcuttur. Degistirilemez ve degistirilebilir risk faktorleri olarak iki grupta inceleyebiliriz.
Degistirlemez risk faktorleri; yas, etnik koken. AF i¢in en Onemli risk faktorii yastir. 65
yasindan sonra AF yiikli ve riski ciddi oranda artmaktadir. 2010 yilinda %12 olan >65 yas
popiilasyonun 2040’ta % 22 ye ¢ikmasi beklenmektedir, buda risk artisin1 beraberinde
getirmektedir (23). ABD’de AF’nin genel prevalanst %1-2 dir. Siyahlarda komorbidite yuki
daha fazladir. Asyalilarda ve siyahlarda AF prevalanst ve insidansi Avrupa kokenli
bireylerden daha diistiktiir. Olas1 nedenler olarak genetik, sosyoekonomik, ¢evresel faktorler

suclanmaktadir (23).

Degistirilebilir risk faktorleri ise; viicut Kitle indeksi, boy, hipertansiyon, diyabetes mellitus,
obstriktif uyku apnesi, miyokard infarktiisii, kalp yetmezligi, sigara i¢cme, fiziksel inaktivite,
alkol, tiroit hastaliklari, psikososyal faktorler, valviiler kapak hastali§i, kronik bdbrek
yetmezligi, kronik obstriktif akciger hastaligi sayilabilir (23,24).

Tablo 5:AF Risk faktorleri

Yas Hipertansiyon Kalp Yetmezligi Tiroit Hastahklar
Etnik kdken Diyabetis Mellitus Sigara Psikososyal
Faktorler
Vicut kitle indeksi | Uyku Apnesi Alkol Valviler kapak
hastahg
Boy Miyokard Fiziksel inaktivite  Kronik bobrek
infarktsu yetmezligi

2.1.4.2 AF’ye Eslik Eden Komorbid Hastahklar

AF farkli kronik komorbid hastaliklar ve kardiak hastaliklara eslik etmektedir. Bazi kardiak
ve kronik hastaliklarda AF riskini arttirmaktadir. En sik eslik eden hastaliklar; Koroner Arter
hastaligi, Kalp kapak hastaligi ve kardiyomiyopatilerdir. En sik eslik eden komorbid
hastaliklar; hipertansiyon, diyabet, kalp yetmezligi, kronik obstriktif akciger hastaligi, bobrek
yetezligi, inme, kognitif bozukluktur (25).



2.1.5.Atrial Fibrilasyonda Tromboz ve Kanama Riskini Belirleme ve Degerlendirme

Atrial fibrilasyon trombiis ve tromboemboli riskinde artiga sebeb olur ve risk artis1 nedeniyle
verilen antikogulan tedavide kanamaya sebeb olabilir. AF de gorilen trombdslerin,
tromboembolilerin %90 inme %10 periferik emboli olarak goriilmiis. Ayrica yapilan baska bir

calismada kadinlar tromboemboli agisindan erkeklerden daha yiiksek risk altindadir (31).

Valviiler AF tanisi olan hastalardaki inme riski, nonvalviiler AF hastalarindan daha yiiksektir

(32). Ozellikle valviiler AF tanis1 olan hastalarda antikogiilan tedavi dnem arzetmektedir.

Biitiin AF si olan veya AF siiphesi olan hastalar detayli irdelenmeli detayli fizik muayene
yapilmali detayli anamnez almmali olas1 tromboemboli veya kanama riski agisindan
degerlendirilmelidir. AF tanili hastalarda tromboemboli riski degerlendrilmesi ve antikogiilan
tedavi acgisindan yonlendirici ve karar verdirici olmasi nedeniyle CHA2DS2-VASc skoru
kullanilmaktadir (Tablo 7). Bu skor sistemine gére puan sifir ise ‘disiik risk’, puan bir ise
‘orta risk’, iki veya lizeri bir puansa yiiksek risk olarak degerlendirilir ve bu hasta grubuna

antikoagiilan tedavi baglanmasi gerekir.



Tablo 6:CHA2DS2-VASc Skorlamasi

HARF RiISK FAKTORLERI SKOR
S Konjestif Kalp 1
Yetmezligi/sol ventrikl
fonksiyon bozuklugu
kanitlartyla
H Hipertansiyon(iki 6lgimde 1

140/90 Uzeri veya

antihipertansif ilag aliyorsa
A2 Yas (75 yas ve iizeri) 2
D Diyabedes Mellitus,aglik kan

sekeri>125 veya oral

antidiyabetik/instlin

kullanimi
S2 Inme/TiA/Sistemik Emboli 2
\Y Vaskiiler Hastalik(eski 1
MI,PAH,Aortik plak)
A Yas(65-74 arasi) 1
Sc Cinsiyet-kadin 1

Atrial Fibrilasyon tanili 6zellikle yiiksek risk grubuna verilen antikoagiilan tedavinin kanama
acisindan riski mevcuttur. Bu hasta grubunda tedavi 6ncesi veya tedavi sirasinda kanama
riskinin belirlenmesinde kullanilan, 6nerilen HAS-BLED Skorlama sistemidir (Tablo7). Bu
skor sisteminde alinan 0-2 puan diisiik risk, kanama agisindan diisiik riske sahip oldugunu 3
ve (zeri puan yiksek risk, major kanama ve inrakranial kanama ag¢isindan yiiksek riske sahip
oldugunu  goOstermektedir. =~ Ancak HAS-BLED  Skoru antikogulan  tedavinin
kesilmesi/verilmemesi amaciyla kullanilmamalidir. HAS-BLED Skorunun yiiksek olmasi
hastada antikoagulasyon tedavinin kondrindike oldugu anlamina gelmemelidir, bu hastalar
kanama acgisindan daha yakin izlemle takip edilmeli sik kontrollere ¢agirilmali kanama riskini

arttiracak faktorler ortadan kaldirilmalidir.



Tablo 7:HAS-BLED SKORLAMASI

HARF RiSK FAKTORU PUAN
H Kontrolsiiz Hipertansiyon 1
A Anormal bobrek/karaciger fonksiyonu 1
S Gegirilmis Inme 1
B Kanama oykiisii veya yatkinlik 1
L Labil INR 1
E Yas(>65) 1
D Ilaclar(ASA,NSAIID,Antiplatelet),alkol,uyusturucu 1

2.1.6.Atrial Fibrilasyon Tedauvisi

Atrial fibrilasyon tanili hastalarda tedavide ama¢ AF’ye bagli komplikasyonlarin 6nlenmesi,
semptomatik rahatlama saglamaktir. Bu amagla tedavide temel prensipler; hiz kontroli, ritim

kontroll, tromboembolinin 6nlenmesi, AF’yi kolaylastirici faktorlerin ortadan kaldirilmasidir.
2.1.6.1 Antitrombotik/Antikogilan Tedavi

Antitrombotik tedavi igin Onerilen yiiksek orta diisiik risk siniflamasindan ziyade inme ve

tromboembolizm risk faktorlerinin varligina dayandirilmalidir (10).

CHADS2 skorlama sistemi 0Ozellikle birinci basamak doktorlar1 veya uzman olmayan
doktorlar tarafindan uygun olan baslangi¢ i¢in basit bir inme risk degerlendirme skor
sistemidir. CHADS?2 skoru 2 ve uzerinde olan hastalara bir kondrindikasyon yok ise oral

antikogulan tedavi 6nerilmektedir (10).

CHADS2 skoru 0-1 olan hastalarda tromboembolizim i¢in diger risk faktorlerinide igeren

daha kapsamli bir yaklagimin kullanilmas1 6nerilmektedir. Bu risk faktoriine dayali yaklasim

da CHA2DS2-VASc skoru seklinde puana dayali bir skorlama sistemi kullanilabilir (Sekil 2).
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Sekil 2 AF ‘de Antikogiilasyon kullanimi (10)

CHADS, skoru 2 2!
Hayr Evet
Dider risk fakidrlerini degerendir®
Yag 275
Hayir Evet
v
22 diger risk faktord*
Hayr Evet ————» OAK
1 difier risk faktdrd*
Evet » OAK (veya aspirin)
Hayir > Hig bir sey (veya aspirin)

OAK diisiiniilen AF tanili hastalarda hastalar bireysel olarak degerlendirilmeli antikogulan
tedavinin olumlu olumsuz taraflar1 hastaya anlatilmali kanama komplikasyonu antikogiilasyon

stirdiiriilebilirligi anlatilmali ve hasta tercihleri dikkate alinmalidir.
2.1.6.2 AF’de Hiz Kontroll

AF tanili hastalarda hiz kontrolii hastanin semptomatik rahatlamasi ,olas1 akut
komplikasyonlarin onlenmesi agisindan 6nemlidir. Farmakolojik olarak hiz kontrolii beta
blokerler, digoksin, diltiazem, verapamil veya bu ilaglarin kombinasyonu ile saglanabilir.
Ozellikle bozulmus sol ventrikiil fonksiyonu olan hastalarda amiodoronda kullanilabilir.
Geleneksel tedaviye direngli hizli ventrikiil yanith atrial tagiaritmilerde iv amiodoron etkili
bulunmus (33). Verapamil, diltiazem ve bazi segilmis beta blokerler egzersiz toleransinda
klinik azalma olmaksizin istirahat ve egzersiz sirasinda kalp hizi kontrolii i¢in etkili bulunmusg
(34). Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda acil kardiyoversiyon diistiniilmelidir.
Uzun dénem tedavide de beta blokerler, nondihidropiridin kalsiyum antagonistleri, amidoron,
digoksin kullanilabilir. {lag seciminde ilacin olas1 yan etkileri hastanin komorbiditeleri dikkate
alinmalidir (35-36).
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2.1.6.3 AF’de Ritim Kontrolii

AF hastalarinda siniis ritmine dondurmek icgin verilen tedavilerdir. Hiz kontrolii ve ritim
kontrollintin birbirine Gstinlukleri yoktur (37,38). Bir baska ¢alismada hiz ve ritim kontrol
gurubunda tiim nedenlere bagl mortalite veya inme orani agisindan tedavi stratejileri arasinda
bir fark bulunamamis (39). Baska bir ¢alismada da ritim kontrol grubunun hiz kontrol
gurubundan kardiyovaskiiler mortalite ve herhangi bir nedene bagli mortalite oranlarinda
anlamli fark goriilmemis (40). AF hastalarinin siniis ritmine ¢evrilmesine ragmen 6nemli bir
fark saptanmamasmin sebebi kardiyoversiyon sonrasi siniis ritminde tutmak igin verilen

antiaritmik ilaglarm yan etkisidir.

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

ajanlardir. Kondrendikasyonlari iyi bilinmelidir.

Elektriksel kardiyoversiyon farmakolojik kardiyoversiyona gore daha hizli ve etkin siniis
ritmine doniisii saglamaktadir. Elektriksel kardiyoversiyon tromboembolik komplikasyonlarla
iliskili oldugu i¢in kardiyoversiyon yapilacak yapilmis veya plan1 olan her hastada

antikogiilan tedavi diisiiniilmelidir (41).

Farmakolojik tedavisinin basarisiz oldugu veya tolere edilemedigi bazi grup hastalarda katater

ablasyon etkin bir tedavi yontemidir (42).
2.1.7.Atrial Fibrilasyon Diyabet iliskisi

AF ve DM guniimuz toplumunu etkileyen ortak risk faktorlerini iceren prevalanslari giderek
artan kronik tibbi hastaliklardir. Diyabet AF icin bir risk faktoridir ve AF riskini % 40
arttirmaktadir (3). AF’ye ek olarak DM nin varlig1 yapilan bir ¢alismada tiim nedenlere bagl
veya kardiyovaskiler mortalite, ani kardiak 6liim ve asir1 morbidite i¢in dnemli oranda artmug
risk ile iliskiliydi. HemoglobinA1C’nin<6.2 olmasi daha iy hayatta kalma ve daha iyi klinik
sonuglarla iliskiliydi (26). DM ayrica AF niiksii, inme, kardiovaskiler mortalite insidansinda
artiglada ilgilidir (27). Yapilan baska bir ¢alismada atrial fibrilasyonu olan hastalarda daha
uzun diyabet stresine sahip olmalar1 daha yiiksek tromboembolizim riski ile iliskili bulunmus
(28). Yiiksek glisemik degiskenligin tip 2 DM’li hastalarda yeni baslayan AF gelisimi ile
iligkili oldugu, ancak siki glisemik kontroliin AF gelisme oranmi etkilemedigi goriilmiis
(29,30).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calismaya 2020-2023 yillar1 arasinda Dr.Liitfi Kirdar Sehir hastanesi I¢ Hastahiklar:
servisine yatan AF tanili diyabeti olan ve olmayan 65 yas iistii 178 hasta dahil edilmistir.

Retrospektif olarak yapilan bu ¢aligmada, verileri eksik olan hastalar ¢alisma dis1 birakild.

Cahsmaya dahil edilme kriterleri:

1) 65 yas istii hastalar

2) Nonvalviiler atrial fibrilasyon tanisi olanlar
3) Tip 2 DM tanisi olanlar

4) Tip 2 DM tanis1 olmayanlar

Haric tutulma Kkriterleri

1) 65 yas alt1 hastalar

2) Valviiler atrial fibrilasyon tanili hastalar

Hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, BMI, sigara,ek hastaliklar1, yatis sayis1 ve siiresi, kullandig1
ilaclar, giskanama Oykiisii hasta dosyalar1 ve e-nabizdan degerlendirildi. EKG ve EKO
bulgular1 hastane sisteminden goriildii. AST, ALT, Aclik kan sekeri (AKS), Hbalc, serum
albiimin, {iire, kretinin, eGFR, proBNP degerleri hastane sistemindan bakildi. Her hasta igin

CHA2D-VASc, Charson Comorbid indeksi hesaplandi.

Bu calisma Dr.Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi etik kurulu 29.05.2023 tarihli 2023/514/250/4
numarali etik kurul karariyla onaylanmis olup yazarlar arasinda ¢ikar ¢atigmasi

bulunmamaktadir.
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istatistiksel analiz:

Istatistiksel analizler i¢in SPSS (IBM Statistical PackageforSocialSciences) Windows 25.0
programi kullanildi. Veriler degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama,
standart sapma, medyan, frekans, ylizde, minimum, maksimum) kullanildi. Sayisal verilerin
normal dagilima uygunluklari Kolmogorov- Smirnov Z testi ile smnanmistir. Normal dagilim
gosteren sayisaldegiskenlerin iki grup arasi karsilagtirmalarinda Bagimsiz gruplar t Testi,
normal dagilim gdstermeyen nicel degiskenlerin iki grup arasi karsilagtirmalarinda Mann-
Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenlerin birden fazla
gruplar arasi karsilagtirmalarinda Dunn-Bonferroni diizeltmesine géreyorumlandi. Kategorik
degiskenlerin karsilastirmasinda Pearson ki-kare test ve Fisher’sexact test kullanildi. Atriyal
fibrilasyonlu hastalarda mortaliteyi ve yatis siiresini etkileyen parametreler Binarylojistik

regresyon analizi ile degerlendirildi, Enter metodu ile incelendi. Istatistiksel anlamlilik p<0.05
olarak kabul edildi.
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4 BULGULAR

4.1 CALISMAYA ALINANAN HASTALARIN DEMOGRAFiK DEGiSKENLERI

Calismamamiza Kartal Dr Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi I¢ hastaliklar1 servisine yatis1 yapilmis
olan atrial fibrilasyon tanili 65 yas istii 178 hasta retrospektif olarak dahil edildi.
Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 78.79 +6.88 olarak gorildi. Hastalarin 55
1 (% 31.1) erkek cinsiyet 122 si (%68.9)kadin cinsiyet idi. Hastalarin ortalama BMI
29.04+6.04 olarak gorildu. Calismaya dahil edilen tiim hastalarin diger klinik 6zellikleri ve
demografik degiskenler tablo 8 da sunuldu.

Tablo 8 : Calismaya dahil edilen hastalarin bazal demografik ve klinik 6zellikleri

Degiskenler Ortalama
Yas(yil) 78.79 £6.88
BMI(kg/m2) 29.0446.04

Degiskenler Sayi(yiizde)
Cinsiyet-Kadin 122(%68.9)
Cinsiyet-Erkek 55(%31.1)
Sigara dykusu 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 6ykusu 35(%19.8)
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Kronik Karaciger Hastahgi 5(%2.8)

Malignite Oykusu 21(%11.9)

Gis Kanama Oykust 55(31.1)

(BMI:Body mass index, DM:Diyabedes Mellitus, KKY:Konjestif Kalp Yetmezligi,
HT:Hipertansiyon, KAH:Koroner Arter Hastaligi, KBY:Kronik Bobrek Yetmezligi,
SVO:Serebrovaskiiler Olay, PAH:Periferik Arter Hastaligi, Gis:Gastrointestinal sistem)

Calismaya dahil edilen hastalarin 82 sinde (%46.3) DM tanis1 mevcuttu. Calismaya Dahil
edilen grupta en sik kronik hastalik hipertansiyon(%87.6) ve konjestif kalp yetmezligi(75.7)
gorulmekteydi. Takip ve tedavi agisindan 6nemi olan ve hesaplanan CHADVASC skoru
caligmaya dahil edilen hasta grubunda ortalama 4.9+1.4, HASBLEED skoru ise 3.2£1.2 idi.
Hastalarin hastaneye yatis giinii 7.0£5.3 glin, 6 aylik mortalite ise %24.9 olarak goriildii.

Calismaya dahil edilen hastalarin en sik hastaneye yatis sebebi Dekompanse Konjestif Kalp

yetmezligi idi. Hastalarin primer hastaneye diger yatis sebebleri sekil 3’te sunulmustur.

Sekil 3:Primer hastaneye yatis sebebini gosteren grafik

Primer yatis sebebi

10 mm
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4

3

|

1 |
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H Count

(Anemi:1, DKKY(Dekompanse Konjestif Kalp Yetmezligi):2, Gis kanama:3, Eelektrolit
imbalansi:4, ABH(Akut Bobrek Hasar1):5, Malignite:6, Akut Pankreatit:7, Warfarin iligkili

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

Hastalarin almakta olduklari tedaviler iginde en sik diiiretik(%70) ve ACE-ARB(%56.5)grubu
mevcuttu. Hastalarin 93 “ii(%52.5) YOAK, 38’i(21.5) coumadm kullanmaktaydi. Hastalarin
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%26’s1 herhangi bir antikoagiilan almamaktaydi. YOAK lar icinde en sik rivoraksaban

kullanim1 mevcuttu. YOAK kullanimini gosteren grafik sekil 4’te sunuldu.

Sekil 4 : YOAK kullanimini gdsteren grafik

YOAK kullaniminin dagilimi

B0 mApiksaban m Dabigatran M Edoksaban ® Rivaroksaban

Calismaya dahil edilen diyabeti olan ve olmayan hastalar iki ayr1 grup olarak analiz edildi.
Diyabeti olmayanlarin daha ileri yas oldugu(p=0.007), BMI’larin daha diisiikk oldugu goriildii
(p=0.002). Beklenildigi gibi diyabeti olan hastalarin a¢lik kan sekeri (p<0.001), hgbalc
degerleri (p<0.002)daha yiksek gorildu. Diyabeti olanlarin hastanede yatis siiresi daha
uzundu. (p=0.004). Bu iki grup arasindaki anlamli klinik sonuglar ve dnemli parametreler

tablo 9°da sunuldu.
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Tablo:9 Diyabeti olan ve olmayan hastalarin karsilagtirilmasi

Degiskenler Ortalama /Standart Diyabeti olanlar Diyabeti P degeri

sapma N=82 olmayanlar
N=95

Yas(yil) Ort+Ss 77.2+6.4 80.0+6.9 0.007**
Medyan (Min-Maks) 78 (75-80) 81 (79-83)

Cinsiyet Erkek 22(26.8) 33(34.7) 0.256
Kadin 60(73.2) 62(65.3)

BMI(kg/m2) Ortt Ss 30.5+6.7 27.7+5.8 0.002**
Medyan (Min-Maks) 29.3(28.9-31.2) 27.0 (26.0-28.89)

Sistolik kan Ortt Ss 131.9425.6 126.3+23.9 0.272

basinci(mm/HG) Medyan (Min-Maks) 130 (127-137) 126 (120- 132)

Diyastolik kan Ortt Ss 75.9(15.9) 74.2+16.7 0.191

basinci(mm/hg) Medyan (Min-Maks) 75 (70-80) 70 (77-76)

Achik kan Ortt Ss 152.2+ 75.1 98.9+17.4 <0.001**

sekeri(mg/dl) Medyan (Min-Maks) 138 (119-150) 98 (95-102)

HBA1C(%) Ortt Ss 7.1+1.46 56+0.5 <0.001**
Medyan (Min-Maks) 6.8 (6.6-7.3) 5.7 (5.5-5.8)

Hemoglobin(g/dl) Ortt Ss 9.1+23 9.1+32 0.913
Medyan (Min-Maks) 9.1(8.3-10.3) 9.1 (8.3-9.6)

eGFR(mI/min/1.73m2) | Ort£ Ss 47.7+26.1 54.7+25.1 0.065**
Medyan (Min-Maks) 42 (35- 50) 54 (48- 66)

AlbUmin(g/L) Ortt Ss 3.6+05 3505 0.284
Medyan (Min-Maks) 3.8 (3.5-3.8) 3.6 (3.5-3.8)

Pro-BNP(ng/L) Ort#+ Ss 6979.0 + 11575.0 | 4280.0+5551.0 | 0.444
Medyan (Min-Maks) 2555 (2079-4865) | 2519 (2154-

3083)

EF % Ort+ Ss 52.51+10.2 52.8 +9.6 0.900
Medyan (Min-Maks) 55 (55-60) 55 (55-60)

Charson Komorbidite | Ortx Ss 6.2+16 59+24 0.018**

skoru Medyan (Min-Maks) 6 (6-7) 5 (5-6)

CHADVASC Skoru Ort+ Ss 57+1.1 42+13 <0.001**
Medyan (Min-Maks) 6 (6-7) 4 (4-5)

HASBLEED Skoru Ort+ Ss 3.4+12 3.1+11 0.122
Medyan (Min-Maks) 3(3-4) 3(3-4)

Hastaneye yatis Ortx Ss 8.3%6.0 59142 0.004**

suresi(glin) Medyan (Min-Maks) 7 (6-9) 5 (4-6)

Son bir yil icinde Ort+ Ss 2626 2.1+13 0.227

hastaneye yatis

sayisi(gin)
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Mortalite n(%) 24(29.3) 20(21.1) 0.208

(p<0.05 diizeyinde anlamlidir.)

Diyabeti olan hastalarin CHADVASC skoru daha ylksek iken (p<0.001), HASBLEED skoru
diyabetik olmayanlar ile benzerdi (p=0.122). Diyabeti olanlarin Charson komorbitide
skorunun daha yiiksek oldugu goriildii (p=0.018). Diyabeti olanlarm ve olmayanlarin

mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi (p=0.208).

Calismaya dahil edilen atrial fibrilasyon tanili hastalar ayrica 6 aylik mortalite acisindan da
hayatta kalanlar ve hayatta kalmayanlar iki grup olarak analiz edildi. Hayatta kalmayanlarin
daha ileri yas oldugu goriildi (p=0.050). Hayatta kalmayanlarin laboratuar parametrelerinden
ALT, AST, kreatinin degerlerininin daha yiiksek, hemoglobin degerinin daha diisiik oldugu
goruldi (p=0,015). Ex olanlarin son bir yil i¢inde hastaneye yatis sayisinin daha fazla oldugu
goruldu (p<0.001). Ayrica ex olanlarin Pro-bnp ‘lerinin daha ylksek, EF% °‘lerinin daha
diistik oldugu goriildii (p<0.001). Bu iki grup arasindaki anlamli klinik sonuglar ve énemli

parametreler tablo 11°de sunuldu.

Tablo 10: Atriyal fibrilasyon tanili hastalarin mortalite durumuna gére degerlendirilmesi

Hayattakalanlar Hayattakalmayanlar p-degeri

N=177 N=44

Ortalama + SD Ortalama + SD
Demografikozellikler
Yag(yil) 784171 79.7 £ 6.06 0.050**
Cinsiyet,Erkek n(%b) 41(30.8) 14(31.8) 0.902
BMI(kg/m2) 29.2£0.58 28.4+0.81 0.250
Sistolik kan basinci(mm/hg) 130.4+24.9 1243+ 243 0.929
Diyastolik kan basinci(mm/hg) 755+ 15.7 735+18.1 0.303
Hastane yatis stiresi(giin) 6.8+5.1 7.7+56 0.544
Son 1 yil icinde hastaneye yatis 21+12 3.05+3.49 <0.001**
sayisi(guin)
CHADVASC skoru 48+14 54+15 0.335
HASBLEED skoru 31+11 3.6+13 0.100
CHARLSON komorbidites koru 5718 7125 0.002**
Labaratuvarparametreleri
Aclik kan sekeri(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+275 454 +57.7 0.001**
ALT(U/L) 19.5+24.38 31.1+£59.3 0.005**
Total Kolesterol(mg/dl) 142.0£41.6 124.4+£425 0.019**
LDL(mg/dl) 83.4+355 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+8.8 494+122 <0.001**
Kalp hmzi(dakika) 96.1+26.4 96.3+31.0 0.359
Sol dal bloguvarhg: 10(7.5) 4 (9.5) 0.741

(**Korelasyon <0.05 diizeyinde anlamlidir.)(BMI:Body Mass

amino transferaz, ALT:Alanin amino transferaz)

Atrial fibrilasyon tanili hastalar ayrica mortaliteye gore primer yatis sebebleri agisindan da
analiz edildi. Hayatta kalan hastalar ve ex olan hastalar da iki grubta da en sik primer yatis
sebebi DKKY, sonrasinda anemi ve gis kanama gelmekteydi. Atriyal Fibrilasyon tanili

hastalarda mortaliteye gore primer yatis sebeplerinin degerlendirilmesini gosteren grafik sekil

5’te sunuldu.
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Sekil 5: Atriyal Fibrilasyon tanili hastalarda mortaliteye gore primer yatis sebeplerinin
degerlendirilmesini gdsteren grafik

Primer yatis nedenlerinin dagilimi
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AF tanili geriatrik hastalarda mortaliteyi etkileyen faktorleri degerlendirmek amaciyla logistic
regresyon analizi yapildi. Veriler Enter metodu ile degerlendirildi.

AF tanili geriatrik hastalarda 6 aylik mortalite ile ilgili faktorleri ortaya koymak amaciyla
yapilan regresyon analizinde malignite varlig1 ve Kalp Yetersizligi varligmin mortalite ile
iligkili oldugu goriildii (Tablo-11). Exp (B) degerlendirildiginde malignite varhigi, 6 aylik
mortaliteyi 0.229 kat arttrmaktadir (p=0.003). Konjestif kalp yetersizligi varligi mortaliteyi
0.305 kat arttrrmaktadir (p=0.041). T2DM varligi, yas ve cinsiyet ile mortalite arasinda iliski
gorilmedi (Tablo-11).

Tablo 11:Mortaliteyi etkileyen faktorlerin regresyon analizi sonuglari

Degiskenler | B S.E. Wald | df p Exp(B) Lower | Upper
degeri(sig)

Yas(yil) 0.032 |0.029 |1198 |1 0.274 1.032 0.975 |1.093

Cinsiyet 0.227 |0.412 0303 |1 0.582 1.255 0.560 |2.813

DM 0.607 |0.385 |2490 |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 | 0503 |8578 |1 0.003** 0.229** | 0.086 |0.614

Constant 3469 |2315 |2246 |1 0.134 0.031

(p<0.05 diizeyinde anlamlidir.) DM:Diyabetes Mellitus, KKY:Konjestif Kalp Yetmezligi)

Tablo 12 :Hastaneye yatis siiresini etkileyen faktorlerin regresyon analizi sonuglari

Degiskenler | B S.E. Wald | Df p Exp(B) | Lower | Upper
degeri(sig)

Yas(yil) 0.27 0.025 |1176 |1 0.278 0.974 0.927 | 1.0022

Cinsiyet 0.201 |0.35 |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 |4555 |1 0.033** 0.348** |0.132 | 0.917

Constant 2.048 |1.955 |1.098 |1 0.295 7.756

(p<0.05 diizeyinde anlamlidir.) DM:Diyabedes Mellitus, KK'Y:Konjestif Kalp Yetmezligi)

Calismaya alinan hastalarin hastane yatis siiresini etkileyen faktorleri degerlendirmek amaci

ile 1 hafta hastane yatis siiresi referans alinarak, 1 haftanin iizerinde yatis siiresine etki eden

parametreler binary lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. T2DM varhigi AF’li

hastalarda 1 haftanin {izerinde hastane yatis1 olma olasiligin1 0.425 kat arttrmaktadir

(p=0.009). Ayrica malignite varlig1 diger faktorlerden bagimsiz olarak hastane yatig sliresini

0.348 kat arttirmaktadir (p=0.033). Yas, cinsiyet KKY varlig1 ise hastane yatis siiresinin 1

haftanin iizerinde olma durumu ile iligkili degildir (Tablo 12).
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5.TARTISMA

Atrial fibrilasyon geriatrik hastalarda en sik goriilen ritim bozuklugudur (1). Atrial fibrilasyon
prevalansi giderek artmakta hastalarin yasam kalitesini ve iylik halini bozmaktadir (43). Hem
AF hem DM toplumu etkileyen sik tibbi durumlardir.Yapilan ¢alisma ve arastirmalarda atrial
fibrilasyon tanili hastalarda diyabet varliginin morbidite ve mortalite ile iliskili oldugu 6ne
strilmistiir (26). Calismamizda AF tanili geriatrik hastalarda malignite ve konjestif kalp
yetersizligi varhiginin mortalite ile iliskili oldugunu, bununla birlikte, T2DM varliginin

mortalite ile iligkili olmayip hastane yatis siiresini uzattigini gosterdik.

Calismamizda AF tanili geriatrik yatan hastalarda DM siklig1 %46.3 saptandi. AF tanili
geriatrik hastalarda yapilan bir bagka calismada ise yatan hastalarda DM siklig1 %33,6 oldugu
gosterilmistir. Genel popiilasyonda bir ¢alisamada ise AF nedenli yatis yapilan hastalarin 4te

1’inde DM tespit edilmistir (44).

Andreas S. Papazoglou ve arkadaslari tarafindan AF tanili hastalarda yapilan g¢alismada
ortalama 2,6 yillik takipte mortalite %36.3 olarak saptanmis ve DM varligiin tiim nedenlere
bagl 6liim kardiyovaskiiler mortalite ve hastaneye yatig ile onemli dlgiide artmis risk ile
iliskili bulunmus (45). Yine genis bir metaanalizde AF tanili hastalarda DM varliginin artmis
mortalite ile ilskili oldugu gosterilmistir (46). Farkli bir calismada ise AF nedeni ile takip
edilen diyabetik hastalarda hastane i¢i mortalitenin azaldig1 fakat tekrar hastane yatis sayisinin
arttig1 tespit edilmistir (44). Calismamizda DM varliginin mortalite ile iliskisi saptanmadi. Bu

farkliligin sebebi ¢alismaya katilan hasta sayis1 ve kisa donem takip ile iliskili olabilir.

AF ve DM birlikteliginde, kan sekeri regiilasyonunun mortaliteyi azaltigi one siiriilmektedir.
HbAlc’nin 6.6 % altindaki degerler daha diisiik 6liim riski ile ilskilendirilirken, HbAlc 7.6 ve
8.2 istiindeki degerlerde mortalitenin arttig1 gosterilmistir (27). Baska bir calismada ise AF
tanil1 hastalarda 6.0 % altindaki ve 11% tizerindeki HbA1C degerlerinin tiim nedenli mortalite
ile ilskili oldugu gosterilmistir (47). Geriatrik hastalarda ise veriler smirhdir. Bizim
calismamizda HbAlc diyabetik grupta %7.1 + 1.46 olarak saptandi ve mortalite ile iliskisi
saptanmadi. Bu durum ¢aligmamizdaki T2DM tanil1 geriatrik hastalarin HbAlc degerlerinin

hedefte olmalart ile iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir.

LI Tian ve arkadaslar1 tarafindan Cin’de 2106 hasta ile yapilan ¢alismada T2DM bir yillik

tim nedenlere bagh 6liim ile iligkili oldugu goriildii. Calismamizda T2DM nin mortalite ile
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iliskisi regresyon analizi yapilarak incelenmis istatistiksel anlamli fark bulunamamis. Hasta

sayisinin azligina bagli olabilir (48).

Andre Gazova ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada 137 hasta dahil edilmis hastalar
3-5 yil arasi takip edilmis, yilksek CHADVASC skoru artmig inme riski ve artmig mortalite
ile iligskilendirilmis (49). Calismamizda da DM hastalarinm CHADVASC skoru DM
olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur. 6 aylik izlem periyodunda 6len ve hayatta kalan
hastalarm CHADVASC skorunda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Baska bir
caligmada da diisiik egfr ve yilksek CHADVASC skoru uzun vadeli mortalite kardiyak olaylar
inme riski ile iligkili bulundugu belirtilmis (50).

Atrial fibrilasyon tanili hastalarda multimorbidite yaygindir. Charson komorbidite indexi
genel populasyonda multimorbiditeyi degerlendirmek igin kullanilmaktadir (51).
MarcoProetti ve arkadaslarmin 1956 hasta ile yapilan bir c¢alismada yiiksek charson
komorbitide index skoru yiiksek tromboemboli, kanama, kardiovaskiiler 61im, tim nedenlere
bagl 6lim ile iligkili bulunmustur (51). Stefano Fumagalli ve arkadaslarinin 3101 hastay1
inceleyerek yaptigi bir baska ¢alismada atrial fibrilasyon tanili hastalarda DM varligi daha
yiiksek komorbidite prevalansi ve daha kotli yasam kalitesi, kardiovaskiiler ve kardiovaskiiler
olmayan mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir (52). Nilay kumar ve arkadaslar1 tarafindan
yatan hastalarda yapilan bir baska ¢alismada DM tanisi olan hastalarin komorbidite yiikiinde
(ortalama charson komorbidite indexi 2 ila 2.5) artis oldugu gosterilmistir(44). Bizim
calismamizda ise diyabet tanili hastalarin Charson komorbidite index skoru (6.2 = 1.6) daha
yuksek bulundu. Ayn1 zamanda mortalite ile seyreden grupta Charson komobidite skoru daha

yiiksek oldugu goriildii.

Si-qiLyu ve arkadaslar1 tarafindan diyabeti olan ve olmayan 1991 hasta ile yapilan ¢alismada
diyabeti olanlarin sistolik kan basmci ortalama 138 mmHg olarak goriilmiis ve diyabeti
olmayanlardan daha yiiksek bulunmus (53). Calismamizda diyabeti olanlar ve olmayanlar
arasinda sistolik kan basincinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Bu durum hasta
sayisina, Olgiim yontemine irksal ve etnik farkliliga bagl olabilir. Si-qiLyu ve arkadaslari
tarafindan yapilan caliymaya dahil edilen hastalarin tedavi olarak en sik beta bloker,
ACE/ARB kullanimi mevcuttu. Kendi ¢alismamiza dahil edilen hastalar daha sik didiretik ve
ACE/ARB kullanmakta oldugu goriildi.

Atrial fibrilasyon tanili hastalarda antikoagiilan ve antiplatelet kullanimi inme sikligmi ve

mortaliteyi azalttig1 bilinmektedir. Lydia Staszewskive arakadaslarmin yaptigi genis ¢apli
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yiikksek hasta katilimli bir arastirmada AF hastalarmin oral antikoagiilan kullanimi %30
oldugu, antiagregan kullanimi ise yaklasik % 53 oldugu tespit edildi (54). Calismamizda da
oral antikoagiilan kullanim1 %74 antiplatalet kullanim1 % 27.7 idi. Ayrica caligmamizda
hastalardan 93 (%52.5) YOAK, 38’i(%21.5) coumadin kullanmaktaydi. Hastalar YOAK
lardan en sik rivoraksaban(%47) sonrasinda apiksaban(%22) kullanmaktaydi. Calismamizda
YOAK veya Varfarin kullanimi ile mortalite ve hastane yatisi ile iliskisi saptanmadi. Brandon
Martinez ve arkadaglar1 tarafindan nonvalviiler AF tanili hastalarda yapilan caligmada
rivoraksabanin varfarine kiyasla azalmis sistemik emboli ile iliskili oldugu goriilmiis. Bu
ilisk1 apiksaban ve dabigatranda gdsterilememis. Ayni ¢alismada YOAK ’larin varfarine karsi
major kanamada tstiinliigii gosterilememis (55). Nonvalviler atrial fibrilasyon tanili diyabeti
olan hastalarla yapilan bir baska ¢alismada da rivoraksabanin klinik uygulamada varfarin

kadar etkili ve giivenli bulunmus (56).

Atriyal fibrilasyon sik hastane yatisi ile iliskili 6nemli bir morbidite nedenidir. Bir ¢alismada
AF tanili hastalarinin %40°min 1 y1l i¢cinde farkli sebeplerle tekrar hastane yatisiin oldugu ve
tekrarlayan yatiglarda hastanede kalma siiresinin de uzadigir gosterilmistir (57). Bagka bir
calismada diyabet varhiginin daha kisa hastanede kalis stiresi daha yiiksek 30 giinliik yeniden
hastaneye yatis orani ile iliskili oldugu gosterilmistir (44). Calismamizda DM varhigmin 1
haftadan uzun hastaneye yatis siiresi ile iliskili oldugunu fakat yatis sayisinda artisa Sebep

olmadig1 goriildii.

Atril fibrilasyon kalp yetmezligi olan hastalarda en sik goriilen aritmidir. Atrial fibrilasyon
tanil1 hastalar da en yaygm 6liim nedeni kalp yetmezligidir (58). Ayrica kalp yetmezligi tanili
hastalarda AF varhigi artmus mortalite ile iliskili oldugu bilinmektedir (59). Calismamizda
hastalara en sik eslik eden hastalik hipertansiyon(%87.6) ve hastalarin en sik hastaneye yatis
sebebi dekompanse kalp yetmezligi oldugu gériildii. 10 135 hasta ile yapilan ORBID-AF
calismasinda atrial fibrilasyon tanili hastalarda kalp yetmezligi daha yiiksek kardiyovaskiiler
ve tiim nedenlere bagli mortalite, hastaneye yatis riski, daha kotli yasam kalitesi ile iliskili
oldugu goriilmiistiir (60). Calismamizda da ex olan hastalarin en sik hastaneye yatis sebebi
dekompanse kalp yetmezligi oldugu goriildii. Hastalar 6 aylik mortalite agisindan iki grup
halinde analiz edildi. 6 aylik donemde ex olanlarin daha ileri yas oldugu, daha sik hastaneye
yatis sayilarinin oldugu, komorbidite sayisinm arttigi goriildii. 6 aylik mortalite regresyon
analizi ile degerlendiginde KKY ve malignite varlhignin atrial fibrilasyon tanili hastalarda

mortaliteyi arttirtig1 saptandi (p=0.041,p=003)
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Calismamizda mortalite grubunun ejeksiyon fraksiyonun daha diisiik oldugu (p<0.001) ve
pro-bnp diizeylerinin daha yiiksek oldugu goriildi (p=0.003). NT-proBNP diizeylerinin diger
faktorlerden bagimsiz olarak yas ile arttigi bilinmektedir. Bununla birlikte NT-pro BNP deki
her 100 pg / ml mortalite riskini %35 arttirdigi 6ne stiriilmektedir. Hong-du ve arkadaslarinin
atrial fibrilasyon tanili 29.543 hastay1 i¢eren ¢alismasinda da yiikselmis BNP/PRO-BNP
diizeyi artmig 6liim riski ile iligkili bulunmustur (61). Bununla birlikte, diyabetik hastalarda
ise NT pro-Bnp diizeylerinin kalp yetersizligi ve/veya atrial fibrilasyondan bagimsiz olarak da
yukselebilecegi One siirlilmiistiir (62). Bizim ¢alismamizda ise diyabetik olan ve olmayan

hastalarda pro-BNP diizeyleri benzer gorulda.

Atrial fibrilasyon cerrahi, radyoterapi ve kemoterapi gibi tedaviler ile de tetiklenebilmektedir
(63). Ayrica inflamasyon gibi baz1 patogenetik mekanizmalar hem onkogenez hem de atrial
fibrikasyon gelisimine zemin hazirlayabilmektedir (64). Malignitesi olan hastalarda ortak risk
faktorleri ve biyolojisi nedeniyle atrial fibrilasyon gelisme riski yiiksektir ve daha kot
sonuglara sebep olmaktadir (65). Avrupa da 10 383 hasta ile yapilan bir ¢alismada aktif
malignite mortalite ile iliskili bulunmustur (66). Calismamizda da malignite varligi artmis

mortaliteyle iliskili oldugu gorildi.

Calismamizin tek merkezli olmasi, retrospektif olarak hastalarin degerlendirilmesi, hasta
sayisinin yetersizligi calismanmin kisithiliklaridir. Bununla birlikte diyabetik hasta grubunun
glisemik hedefte olmasi nedeni ile glisemik hedefte olmayan hastalardaki mortaliteye yonelik

olarak yorum yapmamiza olanak vermemektedir.

26



6.SONUC

AF tanili geriatrik hastalarda, T2DM varligmin hastaneye yatis sayisi, suresi, morbidite ve
mortalite lizerine olan etkisini degerlendirdigimiz ¢alismamizda, T2DM varliginin hastaneye
yatig siiresini uzattigini gosterdik. Bununla birlikte diyabetin mortalite ve yatis sayisini
arttirmadigini tespit ettik. AF tanili geriatrik hastalarda 6 aylik mortaliteyi ise kalp yetmezligi
ve malignitenin arttirdigin1 gordiik. Mortalite grubunda hastalarin pro-BNP diizeylerinin
yiiksek, ejeksiyon fraksiyonlarinin diisiik oldugu goriildii. Sonug¢ olarak diyabet varligi AF
tanili geriatrik hastalarda Hbalc hedefte olsa dahi yatis siiresini uzatmaktadir. Calismamiz
diyabetin AF tanili geriatrik hasta grubunda onciil ¢alisma niteligindedir. Geriatrik hastalarda
mortalite ve morbiditeyi ele alan daha uzun siireli ve daha genis hasta sayisini iceren aragtiran

calismalara ihtiyag vardir.
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