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OZET

Dr. Meltem KOCA. Atrial Fibrilasyonun Geriatrik Yas Grubunda Genel Ozellikleri,
Fonksiyonellik ve Frailite ile iliskisi. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi ic
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi olarak hazirlanmistir. Ankara, 2018. Atrial
fibrilasyon(AF) geriatrik yas grubunda en sik goriilen kardiyak aritmidir ve iskemik inme,
kalp yetersizligi, demans gelisimi ve yasam kalitesinde koétilesme gibi Onemli
komplikasyonlara neden olmaktadir. AF ve komplikasyonlarinin sikligi yasla birlikte
artmaktadir. Frailite organizmanin homeostatik rezervlerinde azalmayla karakterize, gesitli
stresorlere karsi hassasiyetin arttif1 ve diismeler, disabilite, uzun siireli bakim ihtiyac1 ve
mortalite dahil kotii klinik sonlanimlar agisindan artmis riske neden olan bir geriatrik
sendromdur. AFnin demans gelisimi ve yasam kalitesinde kotiilesme ile iliskili olusu ve
frailite ile iliskisi gosterilmis hastaliklardan olan serebrovaskiiler olay ve kalp yetersizligi
riskini arttirmas1 ve ortak patogenetik mekanizmalar AFde frailitenin artmus olabilecegi
hipotezinin ¢ikis noktasidir. Bu ¢alismada geriatrik yas grubunda AFnin genel 6zelliklerinin
ve frailite ile olan iligkisinin incelenmesi amaglanmistir. Bu amagla 1 Ocak 2017 ile 30
Haziran 2017 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Hastanesi Geriatri poliklinigine
bagvuran 65 yas ve tizeri 64’1t AF, 59’u ise normal sinds ritmi olan toplam 123 hasta dahil
edilmistir. Tiim hastalardan rutin poliklinik vizitinde anamnez alinmis, kapsamli geriatrik
degerlendirme (KGD) uygulanmis ve ek olarak frailite durumlar1 Fried 6l¢egi ve FRAIL
skalalar1 kullanilarak degerlendirilmistir. Yasam kalitesinin ol¢ililmesi i¢in Yaslida Yasam
Kalitesi-kisa (YYK-kisa) 6lgegi uygulanmistir. Hastalardan istenenlaboratuvar tetkiklerinin
sonucglart kayit edilmistir. Hasta verileri AF ve kontrol grubu i¢in degerlendirilmis ve
karsilagtirilmistir. AF grubu yas ortalamasi kontrol grubunun yas ortalamasindan daha
yiiksektir (p=0,002). Genel demografik 6zellikler agisindan yas ve egitim diizeyi disindaki
parametreler iki grup icin benzerdir. AF grubunda kronik hastalik sayisi ve toplam ilag sayisi
kontrol grubu ile karsilastirildiginda daha yiiksek bulunmustur (her iki parametre icin p
<0,001). KGDde AF grubunda Lawton-Brody enstriimental giinlilk yasam aktiviteleri
(EGYA) skoru daha diisiik (p=0,024), son bir yilda diisme sayis1 daha yiiksek (p=0,016),
4,57 m (15 fit) mesafeyi yiirime zamani daha uzun (p=0,020) bulunmustur. AF grubunda
Fried oOlgegi veya FRAIL skalasi ile belirlenen frailite siklii daha sik goriilse de bu
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Ancak, AFde semptom siddetini belirleyen EHRA
skoru ile FRAIL skalasina gore ding-prefrail-frail olma durumu arasinda istatistiksel olarak
anlamli pozitif yonde iliski oldugu saptanmistir (Goodman ve Kruskal Gamma
katsay1s1=0,39; p=0,020). YYK-kisa oOlcegi ile degerlendirilen yasam kalitesi skorlar
acisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmamistir. Laboratuvar testleri sonuglarinin
karsilastirilmasinda AF grubunda total kolesterol, LDL, HDL, total protein, albumin ve
prealbumin daha diisiik, BNP ve CRP diizeyleri ise daha yiiksek bulunmustur. Geriatrik yas
grubunda AFnin genel o6zellikleriyle ilgili analizlerde hastalarin yas ortalamasi
75,3145,67°dir. Klinik AF tiplerinden en sik goriileni kalic1 (long standing persistent) AF ve
%70,3 oraninda goriilmektedir. Hastalarin %64,1’inin semptomatik oldugu saptanmustir.
Iskemik inme riski CHA2DS2VASc skoru ile degerlendirilmistir ve tiim hastalarin yiiksek
risk tasidig1 saptanmistir. Antikoagiilan tedavi altinda kanama riskinin degerlendirilmesi i¢in
HAS-BLED skoru kullanilmigtir ve kanama riski yiiksek hasta oramt %43,7 olarak
bulunmustur. Bu ¢alisma sonucunda AFnin frailite ile iligkili olan yiirlime hiz1 ve EGYA ile
iligkili oldugu, AF semptom ciddiyetini gosteren EHRA skoru ile de frailitenin iligkili oldugu
saptanmistir. AF hastalarda frailite ve komponentlerinin varligi mutlaka arastirilmalidir.

Anahtar sozcikler: frailite, FRAIL skalasi, atrial fibrilasyon, EHRA semptom skoru,
kapsamli geriatrik degerlendirme, yaslida yasam kalitesi



ABSTRACT

Meltem Koca, MD. Clinical Features of Atrial Fibrillation in Geriatric Age Group and
Its Relationship with Frailty and Functionality. Hacettepe University Medical Faculty
Department of Internal Medicine, Residency Thesis, Ankara, 2018. Atrial fibrillation
(AF) is the most common cardiac arrhythmia in geriatric age group and it causes significant
complications such as ischemic stroke, heart failure, dementia, and decreased quality of life.
The frequency of AF and its complications increase with age. Frailty is a geriatric syndrome
characterized by reduced homeostatic reserves of the organism that causes increased
vulnerability to various stressors and assocciated with increased risk of poor clinical
outcomes including falls, disability, need for long-term care, and mortality. The hypothesis
that AF may result in increased frailty is based on their common pathogenesis and the
association of AF with other conditions which may lead to frailty. AF is associated with
development of dementia, impairment in quality of life, cerebrovascular events, and heart
failure. In this study, it was aimed to investigate the general clinical features of AF in
geriatric age group and its relationship with frailty. For this purpose, a total of 123 patients
aged 65 years and over of whom 64 with AF and 59 with normal sinus rhythm were enrolled
in the study between January 1, 2017 and June 30, 2017 at the Hacettepe University Hospital
Geriatric Medicine outpatient clinic. All patients underwent routine medical history, physical
examination, and comprehensive geriatric assessment. Frailty status was assessed using the
Fried criteria and also FRAIL scale. The brief Older People's Quality of Life (OP-QoL-brief)
guestionnaire was applied to measure the quality of life. Results of routine laboratory tests
were recorded. Patients’ data were evaluated and compared for AF and control groups. The
mean age of the AF group was higher than the control group (p=0.002). Demographic
characteristics other than age and education level were similar for the two groups. The
number of chronic diseases and the number of drugs used in the AF group were found to be
higher when compared to the control group (p <0.001 for both). Comprehensive geriatric
assessment revealed lower Lawton-Brody IADL (Instrumental Activities of Daily Living)
scores (p=0.024), higher fall rates in previous year (p = 0.016) and slower walking speed
(p=0.020) in the AF group. Although the frequency of frailty status determined by the Fried
criteria or the FRAIL scale was higher in the AF group, this was not statistically significant.
However it was found that there was a statistically significant positive relationship between
the EHRA AF symptom score and the robust-prefrail-frail status according to the FRAIL
scale (Goodman ve Kruskal Gamma coefficient= 0.39 and p=0.020). There was no
significant difference between the two groups in terms of quality of life that is determined by
OP-QoL-brief. The comparison of the results of laboratory tests for two groups revealed total
cholesterol, LDL, HDL, total protein, albumin, and prealbumin were lower, BNP, and CRP
levels were higher in AF group. Results of the examination of the clinical characteristics of
AF in the geriatric age group revealed that the mean age was 75.31 + 5.67. Long standing
persistent was the most common clinical AF type which was seen in 70.3% of the patients.
64.1% of the patients were found to be symptomatic. The risk of ischemic stroke was
assessed by the CHA2DS2VASc score and all patients were found to be at high risk. The
HAS-BLED score was used to assess the bleeding risk under anticoagulation therapy and the
rate of patients with a high risk of bleeding was 43.7%. As a result of this study, it was
determined that AF is associated with walking speed and IADL, which are related to frailty,
and EHRA AF symptom severity score is related with frailty. The presence of frailty and its
components must be investigated in AF patients.

Keywords: frailty, FRAIL scale, atrial fibrillation, EHRA symptom score, comprehensive
geriatric assessment, quality of life in elderly
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1. GIRIS VE AMAC

Atrial fibrilasyon (AF), geriatrik yas grubundaki hastalarda klinik pratikte en
stk goriilen kardiyak aritmidir ve siklig1 ilerleyen yasla birlikte artmaktadir (1, 2).
Aritmi epizodunun suresine goOre paroksismal, persistan ve permanent AF;
etiyolojisine gore kapak hastaligr ile iliskili olan ve olmayan (valviiler ve non-
valviiler) seklinde siniflandirilmaktadir (2). Atrial fibrilasyon tanisi olan hastalarda
serebrovaskiiler olay (SVO) riski bes katina ¢ikmaktadir ve bu risk yasla birlikte
artmaktadir (3). Artmis SVO riski yaninda AF olan hastalarda gorilen
serebrovaskiiler olaylar, AF disi nedenlere bagl gerceklesen SVO vakalar ile
karsilastirildiginda daha kotii prognoza sahip olarak bulunmustur (4). Atrial
fibrilasyon tanis1 olan hastalarda iskemik SVO ve tromboemboli (TE) risk
kategorisinin belirlenmesinde, CHA>DS>-VASc skoru kullanilir (5) ve antikoagilan
tedavi bu risk grubuna gore diizenlenir. Diger yandan antikoagiilasyon endikasyonu
olan hastalarda, antikoagiilan tedavi Oncesi ya da sirasinda kanama riskinin
belirlenmesinde ise HAS-BLED skoru kullanilmaktadir (6). CHA2DS2-VASc skoru
ve HAS-BLED skoru diger skorlama sistemleriyle karsilastirmada gecerliligi ve
istiinliigli gosterilmis olmasi nedeniyle tedaviyi yonlendirmede klinisyene yardimci
araglardir (2, 7). AF tanili hastalarin takip ve tedavisinde tromboembolik olaylarin
Onlenmesi icin antitrombotik tedavinin 6nemi asikardir. Fakat literatiirdeki birgok
calisma, iskemik SVO ve sistemik tromboembolinin Onlenebilmesi i¢in gerekli
antitrombotik tedavi kullaniminin ileri yas grubu hastalarda daha diisiik oldugu ve bu
durumun, antitrombotik tedaviye bir kontraendikasyon olmaksizin, klinisyenlerce
geriatrik yas grubundaki hastalarin kanama riskinin mevcut skorlarla tahmin
edilenden daha yiiksek olarak degerlendirilmesinden kaynaklandigini1 géstermektedir
(8-12)

Geriatrik yas grubunda frailite, azalmig fiziksel aktivite, yiiriime hizinin
azalmasi, kilo kaybi, kas giicli kayb1 ve tilkenmislik gibi bilesenlerle tanimlanan ve
onemli morbidite ve mortaliteye neden olabilen bir geriatrik sendromdur. Frailite
tanist icin Onerilen birgok 6lcek olmakla birlikte hentliz genel olarak kabul goren bir
tan1 aract yoktur. Mevcut tani araglarindan en yaygin kullanilani frailite fenotipini
tanimlayan Fried kriterleridir (13). Son yillarda frailitenin 6zellikle kardiyovaskiiler

hastaliklarda prognoza etkisi ile ilgili yapilan ¢alismalarla klinik pratikte kullanilan



kardiyovaskiiler risk faktorlerinden bagimsiz olarak artmis morbidite ve mortalite ile
iliskisi gosterilmistir (14). Kardiyovaskiler risk faktorlerinin hem AF hem de frailite
prevalansinda artisla olan iliskisi ve AF-frailite i¢in ortak patogenetik mekanizmalar
diistiniildiiginde; AFnin frailite icin belirleyici etkenlerden olabilecegi ve AFnin
yapilan caligmalarda SVO 0Oykiisii olmayan hastalarda da kognitif fonksiyonlarda
gerileme ile iliskili olusu (15, 16) fonksiyonel kapasite ve yasam kalitesi tizerindeki
olast olumsuz etkisini akla getirmektedir. Bu alandaki c¢alismalarin ¢ogu frail
fenotipin, AF tanili geriatrik yas grubu hastalarda daha az antitrombotik tedavi
verilme ile iliskisi tizerine tasarlanmistir (17, 18). Atrial fibrilasyonun frailiteyi
degerlendirmede sendromun diger bilesenlerine ek olarak ele alinmasi gereken bir
belirteg¢ olabilecegini 6ne siiren ¢aligmalar kisitli sayida ve yetersizdir (19, 20).
Frailite-AF iliskisinin bu acidan ele alindigi g¢alismalarin sayisinin artmasi, AF
tedavisinin her hasta i¢in bireysellestirilmesi, takip siirecinin yonlendirilmesi ve
prognozun degerlendirilmesi i¢in gerekli olan fayda-zarar hesabinin iyilestirilmesine
katkida bulunacaktir.

Bu noktadan yola ¢ikarak planlanan bu ¢alisma ile merkezimize basvuran 65
yas ve 1lzeri hastalarda atrial fibrilasyonun genel 6zelliklerinin ve frailite,
fonksiyonellik ve yasam kalitesi ile iligkisinin incelenmesi amacglanmistir. Bu ¢aligma
ile AF ve frailite arasindaki iligki ve AFnin fonksiyonellik ve yasam kalitesi {izerine
etkisinin aydmlatilmasmna ve bu konuyla ilgili klinisyenlerin farkindaliginin

artmasina katki saglanacagi diisiintilmiistiir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1 Atrial Fibrilasyon

Atrial fibrilasyon (AF), sik goriilen supraventrikiiler bir tasiaritmidir.
Elektrokardiyogramda (EKG), zeminde siklik, amplitiid ve sekilleri diizensiz f
(fibrilasyon) dalgalar1 ile diizensiz aralikli QRS komplekslerinin goériilmesi ve P
dalgalarinin yoklugu ile taninmaktadir. Atrial fibrilasyon siklig1 yasla birlikte
artmaktadir. 55 yas altinda AF prevalans1 farkli yayinlarda %0,1-0,5 arasinda
bildirilirken, 80 yas iistiinde %15 e kadar ulagabilmektedir ve erkeklerde daha sik
gorialmektedir (21-25). Atrial fibrilasyonun 6zellikle konjestif kalp yetersizligi(26),
inme (27) ve demans (28) gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktorii olmasi nedeniyle
morbidite ve mortalitede artisga yol actigi kamitlanmistir: tiim nedenlere bagl
mortalite riski kadinlarda iki, erkeklerde ise bir buguk kat artmaktadir (29). Yasam
siiresinin uzamasi, tanit yontemlerinin gelismesi ve takip sikliginin artmasiyla AF
insidans ve prevalansinin arttig1 bilinmektedir; gelecek elli yil iginde AF tanili hasta
sayisinin 2,5 katina ¢ikacagi ve bu nedenle 6zellikle geriatrik popiilasyon igin
giinlimiizde oldugundan daha ©nemli bir saglik sorunu haline gelecegi tahmin

edilmektedir (1).
2.1.1 Atrial Fibrilasyon Epidemiyolojisi

Atrial fibrilasyon klinik pratikte en sik karsilasilan kardiyak aritmidir (1, 30).
AF prevalansi, literatlirdeki farkli caligmalarda degisken degerlerde rapor edilmis
olmakla birlikte 20 yas ve lizeri yetiskinlerde prevalansi %3 olup, erkeklerde
kadinlardan daha sik goriilmekte ve her iki cinste de sikligi ilerleyen yasla
artmaktadir: 35 yas alt1 erigskinlerde siklig1 %0,15-0,2 iken 85 yas iistiinde goriilme
sikligt %13-15’¢ ulasir.(31-33). 2010 yili Kiiresel Hastalik Yiikii c¢alismasi
sonuclarina gore ise tiim diinyada tahmin edilen AF’li hasta sayis1 33,5 milyon olup
bunlarin 20,9 milyonu erkek, 19,5 milyonu kadindir. AF prevalanst gelismis
tilkelerde daha yiiksek olarak tespit edilmistir (34). Amerika Birlesik Devletleri’nde
(ABD) ise 2010 yilinda AF prevalanst 5,2 milyon olarak tahmin edilmistir ve bu
saymin 2030 yilinda 12.1 milyona ulasacagi disiiniilmektedir (35). Avrupa’da ise
2010 yilinda AF prevalans1 8.8 milyon olarak hesaplanmistir ve 2030 yilinda bu
saymin 12.9 milyona, 2060 yilinda ise 17.9 milyona ulasacagi tahmin edilmistir (36).



AF prevalans ve insidansina iligskin yapilmis bir¢ok ¢alisma olmakla birlikte,
orneklem biiyiikliigii ve ¢alisma dizayni agisindan yeterli kalitedeki caligmalarin
cogunlugu Kuzey Amerika ve Avrupa’da gergeklestirilmistir. Bu nedenle farkli etnik
ve sosyoekonomik faktorlerin AF etiyolojisindeki dnemi kanitlanabilmis degildir

(37) fakat; beyaz irkta daha sik goriildiigii gosterilmistir (38).

Gelismekte olan iilkelerde, yasli niifusun artisi ile kardiyovaskiiler hastalik
risk faktorleri ve koroner kalp hastaligi sikliginin hizla artma trendi (39), atrial
fibrilasyon ve beraberinde inme, kalp yetersizligi gibi komorbiditelerin her gecen giin
artmasina neden olmakta ve bu durum AF’nin gelecek yillarda su anda oldugundan

daha 6nemli bir halk saglig1 sorunu haline gelecegini gozler oniine sermektedir.

Ulkemizde AF epidemiyolojisinin arastirldign  ¢alismalar mevcuttur.
Karagaglar ve arkadaslar1 tarafindan 2012 yilinda bir igciincii basamak saglik
merkezinde 4721 hasta ile yapilan calismada AF siklig1 %9,1 olarak bulunmustur.
Hastalarin %58,5’1 kadindir ve %71,2’si 65 yas ve lizerindedir. AF siiresine gore
yapilan analizde %28’1 paroksismal, %30’u persistan ve %41,8’1 kalict AF olarak
degerlendirilmistir (40). Tiirkiye’de AF epidemiyolojisinin incelendigi en biyiik
caligma ise 2017 yilinda Yavuz ve ark. tarafindan gergeklestirilen TRAF (TuRkish
Atrial Fibrillation) c¢alismasidir. Calisma kohortu MEDULA  verilerinden
olusturulmustur ve Tiirk popiilasyonunu yansitan ¢alisma sonuglarma gOre 2008-
2012 yillar1 arasinda AF tanili toplam hasta sayis1 507136 olup hastalarin 423109°u
(%83,4) non-valviler AF ve 84 027’si (%16,6) valviiler AF’dir. AF prevalansi non-
valvuler AF i¢in%0,80 ve valviler AF igin %0,28°dir. AF prevalansi yasla birlikte
artmakta 70-79 yas araliginda %30,43’¢ ulagmaktadir. 2012 yilinda non-valviler AF
insidans1 %0,17 ve valviiler AF insidans1 %0,04 olarak saptanmistir. Tiim nedenlere
bagh o6liim %19,19°dur (97 368). Baslangigta iskemik inme/GIA/tromboemboli
oykisi 35 707 (%7,04) hastada tespit edilmis ve izlemde 34 871 (%6,87) hastada
iskemik inme/GIA/tromboemboli gelismistir (41)

2.1.2 Atrial Fibrilasyon Siniflamasi

Atrial fibrilasyon aritmi epizodu siiresinin uzunluguna ve hastanin
prezentasyonuna gore siniflandirilir (2, 30). Yeni tan1 AF (first diagnosed/new onset),

aritminin siiresi ve hastanin semptomlarinin derecesinden bagimsiz olarak ilk kez



tan1 konulan AF i¢in kullanilirken, paroksismal AF c¢ogunlukla 48 saat icinde
kendiliginden sonlanan AF ataklar1 i¢in kullanilan terimdir. Paroksismal AF’de
kendiliginden sonlanan aritmi epizodu 7 giline kadar siirebilir, diger yandan 7 giin
icinde kardiyoversiyon ile sonlandirilan AF epizodlar1 da paroksismal AF olarak
siniflandirilir. Inat¢1 ya da persistan (persistent) AF 7 giinden daha uzun siiren
epizodlar1 ifade eder ve epizodun baslangicindan, farmakolojik olarak ya da dogru
akim ile yapilan kardiyoversiyona kadar gecen siirenin 7 glinii astig1 durumlar da
persistan AF olarak degerlendirilir. Bir yildan uzun siiren ve ritm kontrolii
saglanmasi planlanan AF vakalari uzun siireli inatg1 (long-standing persistent) AF
olarak simiflandirilirken, bir yildan uzun siliredir devam eden, hasta ve doktor
tarafindan ritm kontrolii i¢in farmakolojik kardiyoversiyon, dogru akim
kardiyoversiyon ya da ablasyon gibi herhangi bir midahale planlanmayan ve bu
sekilde kabul edilen vakalar kalic1 (permanent) AF olarak siniflandirilir. Paroksismal
AF ataklarinin siklagmasi sonrasinda ritmin inatgi (persistan) olusu ve zaman iginde

de kalic1 (permanent) hale gelmesi nedeniyle AF progresif bir seyir gosterir.

Aritmi epizodunun uzunlugu yaninda AF, valviiler ve non-valviiler olarak
ikiye ayrilmaktadir. Valviiler AF i¢in yapilan farkli tanimlar arasinda kiiciik farklar
olmakla birlikte, romatizmal kapak hastalig1 -agirlikla mitral stenoz- ya da mekanik
kalp kapagi olan atrial fibrilasyonlu hastalar i¢in kullanilan bir tanimdir (30, 42).
Valviuler AF, antikoagulan seciminde ve inme riskini belirlemede tedaviyi
yonlendirmektedir (2, 30, 43).

2.1.3 Atrial Fibrilasyon Patofizyolojisi

Atrial fibrilasyonun ortaya c¢ikist ve devamliligi birgok risk faktoriiniin
etkisiyle, farkli patofizyolojik ve elektrofizyolojik mekanizmalarin bir araya gelerek
neden oldugu bir siire¢ olarak agiklanmaktadir ve bu siirecin temelini atrium
dokusundaki yeniden-yapilanma (remodelling) olusturmaktadir (44). Elektriksel ve
yapisal yeniden-yapilanma ile otonom sinir sisteminde meydana gelen degisimler ve
atrial miyositlerde kalsiyum akimlarin1 diizenleyen kanallarin fonksiyonlarinda
ortaya c¢ikan patolojik siirecler AF patofizyolojisinin dort temel bagligi olarak ele
alinabilir (44, 45). Altta yatan kalp hastaliklarinin neden oldugu yeniden yapilanma

sureci, refrakter periyotta uzama ya da kisalma, aksiyon potansiyeli siiresinde



kisalma, otomatisite ve tetiklenmis aktivite ile ortaya ¢ikan hizli fokal atesleme
mekanizmas1 beraberinde reenteran ileti halkalar1 elektrofizyolojik olarak atrial
fibrilasyonun tetiklenmesi ve devamliligini saglarlar (46, 47).

Atriumda yapisal degisiklige neden olan tiim etkenler AF yatkinhigini arttir
(44, 46, 47). Siklikla altta yatan hipertansiyon, kapak hastaliklari, kardiyomyopatiler,
kalp yetersizligi gibi atrium duvarindaki stresin artmasina ve atriumda dilatasyona
neden olan kalp hastaliklari, inflamasyon ve fibrozisi tetikleyerek doku diizeyindeki
yapisal degisiklikleri baglatirlar. Ayrica hemokromatoz, sarkoidoz, amiloidoz gibi
infiltratif hastaliklar ile iskemiye neden olan koroner arter hastaligi (KAH) atrial
dokunun mimarisinde bozulmaya neden olarak AF i¢in uygun bir zemin hazirlar.
Diger yandan hipertiroidi, obstriiktif uyku apnesi, obezite, alkol ve bazi ilaglar da
atriumda hiicresel diizeyde yap1 ve fonksiyon degisikliklerine neden olarak AFyi
tetikleyebilir. Dokudaki yeniden yapilanma, heterojen bir sekilde impuls iletimi
ve/veya refrakter periyotta degisime neden olarak fibrilasyona yatkinliga sebep olur.
Atrial fibrilasyonun kendisi de atrium dokusunda yeniden-yapilanmayi arttirici
etkiler ortaya ¢ikarir ve kendi kendisini siirdlrir (48, 49). Fibrozis, AF
patogenezinde dnemli yere sahiptir ve farkli bir¢ok patolojik mekanizmanin ortak
sonucu olarak ortaya c¢ikmaktadir: 1- atrium duvarinda artan stresin renin-
anjiyotensin-aldosteron (RAA) sistemini aktive etmesiyle baglatilan profibrotik
sinyal yolaklari, 2-genetik faktorler, 3-inflamasyon seklinde ii¢ madde olarak
Ozetlenebilir.

Yapilan caligmalarda atrial fibrilasyonun baglaticis1 olarak, pulmoner ven ve
atriopulmoner bileskede bulunan ve aritmojenik Ozellikleri olan miyositler ile
tetiklenmis aktivite gosterebilen interstisyel hiicreler suclanmistir ve bu bulgular
radyofrekans kateter ablasyon tedavileri igin temel olusturmustur (50, 51). Bu
hiicrelerin farkli anatomik 6zelliklerinin yanisira istirahat membran potansiyellerinin
rolatif olarak depolarize olusu ile reenteran ileti dalgalarinin meydana gelebilmesi,
aksiyon potasiyeli siiresinin ve refrakter periyodun kisa olusuyla reenteran ileti
dalgalarinin devamliliginin saglanmasi elektrofizyolojik iletim anormalliklerini
gostermistir (50). Ayrica izole edilmis pulmoner ven miyositlerinde gosterilmis olan
anormal tetiklenmis aktivite ve otomatisite, ektopik fokal desarjlarin olusum stirecini

aciklamada destekleyicidir. Ektopik fokal desarjlar en sik pulmoner venlerden



kaynaklanmakla birlikte posterior sol atrium (LA), Marshall ligamani, koroner siniis,
vena kava, septum ve apendiksler gibi farkli odaklardan da kaynaklanabilirler.
Tetiklenmis aktiviteye katkida bulunan bir bagka faktor de kalsiyum iyon kullanimini
diizenleyen baz1 proteinlerin  hiperfosforilasyonu nedeniyle sarkoplazmik
retikulumdan anormal spontan kalsiyum kagagidir (45, 52). Atrial fibrilasyon atrium
dokusunda yeniden-yapilanmayi arttirarak kendi kendini devam ettirdigi gibi, hiicre
icine kalsiyum akisimi diizenleyen iyon kanallarinin ekspresyonunun azalmasina,
hiicre icine potasyum akisini saglayan rektifiye iyon kanallarinin ise ekpresyonunun
artmasina neden olarak elektrofizyolojik olarak da aritminin devamliligina sebep olur
(53, 54). Aritminin baslamasinda tetiklenmis aktivite hipotezi kadar O6zellikle
devamliligin1 aciklamada one ¢ikan hipotez, atriumda olusan birbirinden bagimsiz
cogul reenteran dalgaciklarin birbirinden farkli iletim hizlar1 ve refrakter
periyotlariyla atrium miyokardi boyunca yayilarak kaotik fibrilasyon hareketini
olusturduklarini savunur. Bu dalgaciklar ve ileti halkalarinin sayist belli bir kritik
degerin tizerinde oldugu siirece aritmi devam etmektedir (55).
Renin-anjiyotensin-aldosteron (RAA) sistemi, hem TGF-B (transforming
growth factor- B) gibi profibrotik yolaklar1 aktive ederek hem de oksidatif hasari
arttirarak AF patogenezinde yer almaktadir. Reaktif oksijen tiirlerinin {iretildigi
hiicresel yolaklarda rol alan proteinlerin sentezinde artisa sekonder olarak oksidatif
hasar1 arttiran diger etkenler yaslanma ve inflamasyondur (56). Kardiyak cerrahi
sonras1 perikardit ve beraberinde atrial fibrilasyon ya da atrial flutter (AFL) sik
goriilen, mortalite ve morbiditeyi arttiran bir komplikasyondur. Goldstein ve
arkadaslarinin kopeklerde kardiyak cerrahi sonrasinda olusan steril perikardit
modelinde yaptiklar1 ¢alismada steroid tedavisi ile inflamatuar cevabin baskilanmasi
ile postoperatif donemde AF ve AFL nin goriilme sikliginin belirgin sekilde azaldigi
gosterilmistir. Preoperatif ikinci giinden itibaren oral prednizon verilen 11 kdpek ve
verilmeyen 12 kontrol grubundaki kopegin bazal ve giinliik C-reaktif protein (CRP)
degerleri takip edilmis, prednizon verilen grupta kalic1 (sustained), yani 10 dakikadan
uzun sliren AFL goriilmezken (%0) kontrol grubunda %91 oraninda kalict AFL
goriilmiistiir (p<0,001). Erken postoperatif donemde prednizon alan grupta gozlenen
AF ataklarinin 5 dakikay1r ge¢medigi (nonsustained), ortalama 66 ms siirdigi

belirtilmis ve prednizon alan grupta postoperatif perikardite bagli doku



inflamasyonunun baskilandigi, bu grupta kalic1 aritmi goriilmedigi, kontrol grubuna
gore CRP diizeyleri ortalamasinin daha diisiik ve bazal diizeyine gerileme siiresinin
daha kisa oldugu bildirilmistir (57). Plazma CRP ve interlokin-6 (IL-6) diizeylerinin
AF de yiiksek olarak bulunmasi, yiiksek CRP diizeylerinin kardiyoversiyon
sonrasinda AF relapsini predikte etmede 6nemli olusu ve IL-6 promotor bdlgesindeki
genetik varyasyonlarin postoperatif AF gelisiminde etkili olabilecegi yoniindeki
veriler, inflamasyonun AF patogenezindeki etkili oldugunu destekleyen bulgulardir
(58).

2.1.4 Atrial Fibrilasyon Risk Faktorleri

Atrial fibrilasyon i¢in risk faktorleri ileri yas, hipertansiyon, kalp yetersizligi,
koroner arter hastaligi, valviiler kalp hastaligi, obezite, diyabet ve kronik bobrek
hastaligi (KBH) olarak siralanabilir. Ayrica tiroid disfonksiyonu, kronik obstriiktif
akciger hastaligi (KOAH), obstriiktif uyku apnesi ile tiitiin ve alkol kullanimi1 da
AF’nin ortaya ¢ikmasi, tekrarlayan AF ataklar1 ve AF iliskili komplikasyonlarin
gelismesiyle iligkili olarak bulunmustur (59).

2.1.5 Atrial Fibrilasyon Komplikasyonlari
2.1.5.1 Kalp Yetersizligi

AF ve kalp yetersizligi ortak patofizyolojik mekanizmalarla ortaya ¢ikan
klinik durumlardir ve ¢cogu kez birlikte goriiliirler. Atrial sistoliin kayb1 ile kardiyak
debideki azalma yaninda yliksek ventrikiil hizli atrial fibrilasyonun (YVHAF) dilate
kardiyomiyopatiye yol a¢tigin1 gosteren ¢alismalar (60) AF’nin kalp yetersizligi igin
neden risk faktorii oldugunu agiklayan mekanizmalar1 gostermektedir. Diger yandan
kalp yetersizliginde artmis atrial dolum basinci, atrial dilatasyon, atrial fibrozis,
artmis sempatik aktivasyon ve bolgesel ileti bozukluklar1 beraberinde olan
elektrofizyolojik degisimler AF’nin baglamasi ve siirekli hale gelmesine neden

olabilmektedir (61, 62).
2.1.5.2 Demans

Atrial fibrilasyon, klinik inme 6ykiisii yoklugunda da iki kat {izerinde artmis
demans sikligi ile iligkilidir ve bu iliski Alzheimer tipi demansta (1,8 kat) vaskiiler

demansa (1,5 kat) gore daha kuvvetlidir fakat en kuvvetli iliski AF ile Alzheimer



demans: ve serebrovaskiiler hastalik birlikteliginde goriilmiistiir (2,9 kat) (28). Ayrica
atrial fibrilasyon varliginin diger faktorlerden bagimsiz olarak diisik MMSE puani

ile iliskili oldugu da gosterilmistir (63).
2.1.5.3 Yasam Kalitesi

Atrial fibrilasyonu olan hastalarda yorgunluk, ¢arpinti ve efor dispnesi en sik
goriilen semptomlar olup, Freeman ve arkadaglari tarafindan 1925 hasta ile yapilan
caligmada semptomatik atrial fibrillasyon yasam kalitesinde diisiis ile iligkili olarak
bulunmustur ve semptom yiikii fazla, yasam kalitesi diigiik hasta grubunda

hospitalizasyon riski daha ylksektir (64).
2.1.5.4 inme

Atrial fibrilasyonun en sik ve en Onemli komplikasyonu iskemik inmedir.
AF’nin tromboembolik olaylarda artisa yol ac¢mast farkli patofizyolojik
mekanizmalarla ag¢iklanmis durumdadir. Atrial dokuda ortaya ¢ikan ¢ok sayida
reenteran ileti dalgasinin neden oldugu kaotik fibrilasyon hareketi nedeniyle sol
atriumda kanin akis1 olmasi gerekenden farkli sekilde duraganlasir ve 6zellikle de sol
atrial apendikste (LAA) staza neden olur (65). Atrial fibrilasyonda endotelde olusan
odem ve hasar “endotelde kabalagsma” ortaya cikararak trombosit agregasyonunu
tetkiklemektedir (66). AF’yi baglatan risk faktorlerinin etkisi ve aritminin
tekrarlamas1 ve sonrasinda kalic1 hale gelmesiyle miyokard dokusunda inflamasyon
ve patogenezde yer alan diger mekanizmalarda olusan yapisal degisiklikler de
tromboz gelisimine katkida bulunmakta ve basarili kardiyoversiyon sonrasinda
atrium sistoliiniin gecikmesini, dolayisiyla devam eden antikoagiilasyon ihtiyacini
aciklamaktadir (67). Atrial sistoliin kayb1 yaninda AF’nin neden oldugu progresif sol
atrium dilatasyonu da stazi arttirmaktadir ve sol atrium c¢api, iskemik inme i¢in

bagimsiz bir risk faktoriidiir (68)

Sol atriumda olusan staz ve endotel hasar1 yaninda, koagiilasyon kaskadin
olusturan ve siirdiiren faktorlerin konsantrasyonlarinda tromboz lehine olusan
degisiklikler, AF patogenezinde 6énemli rolii olan inflamasyonun belirtecleri olan IL-
6 ve hs-CRP gibi molekiiller, basta VEGF olmak {izere AF’de konsantrasyonu artan

baz1 biiyiime faktorleriile AF patogenezindeki rolii kanitlanmig olan RAA sistemi
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direkt ve proinflamatuar birgok sitokin ve kemokin diizeyini arttirarak indirekt
yoldan atrial fibrilasyondaki protrombotik ortama katkida bulunan diger faktorlerdir
(69).

Atrial fibrilasyonlu hastalardaki protrombotik durum, bes kata kadar ulasan
artmig inme riskini agiklamaktadir. AF, inme i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve
mortalite, morbidite, hastanede kalig siiresinde artisa neden olmaktadir. Atrial
fibrilasyon ile diger kardiyovaskiiler hastaliklar ve risk faktorleri sik¢a bir arada
bulunmaktadir; fakat tek basina inme riskini dort kata kadar arttiran kalp yetersizligi
ve tek basina inme riskini iki kata kadar arttiran koroner kalp hastaligi olanlarda,
atrial fibrilasyonun varligi inme riskinde fazladan sirasiyla iki ve bes kata kadar
artisa yol agmaktadir (27). Bu nedenle AF varliginda iskemik inmenin 6nlenmesi
amaciyla her hasta i¢in risk skorlar1 yardimi ile kanama riski de gbéz oOniinde

bulundurularak antitrombotik tedavi diizenlenmelidir.
2.1.6 Atrial Fibrilasyon Tanisi

Atrial fibrilasyon, tipik AF paterni gosteren ritmin EKG ise gosterilmesi ile
tan1 almaktadir. Tipik patern, diizensiz RR araliklar1 ve P dalgasinin goriilememesi
olarak tanimlanir ve bu ritm epizodunun en az 30 saniye silireyle devam etmesi
gerekmektedir. Atrial fibrilasyonu olan hastalar semptomatik ya da asemptomatik
olabilirler ve asemptomatik AF “sessiz AF” olarak isimlendirilir (70). AF garpinti,
dispne, yorgunluk, bag donmesi ve senkop gibi semptomlarla ortaya cikabilir.
Paroksismal AF, genellikle semptomatiktir ve spesifik semptomlarla gorilir; fakat
kalict AF, nonspesifik semptomlarla goriilebilmektedir hatta hastalarin iigte birinden
fazlas1 asemptomatiktir. Sessiz AF, rutin fizik muayene sirasinda raslantisal olarak ya
da preoperatif degerlendirmede tani almaktadir ve heniiz tan1 almamis hastalarda
inme, olum gibi 6nemli klinik sonuclara neden olabilmektedir (71). Yash
popiilasyonda (65 yas ve lizeri) ve yiiksek risk grubundaki popiilasyonlarda EKG ile
AF taramasi yapilmasinin maliyet-etkin oldugu gosterilmistir (72, 73). Ortalama yas1
64 olan 122571 kisi ile yapilan tarama caligmasinda %?2,3 hastada AF tespit
edilmistir ve bu hastalardan 65 yas ve {izeri olanlarda daha 6nce tan1 almamais atrial

fibrilasyonu saptananlarin orani1 %1,4’tiir (74).
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2.1.7 Atrial Fibrilasyonda Ilk Degerlendirme, inme Riskini Belirleme ve

Tedavi
2.1.7.1 ilk Degerlendirme

Atrial fibrilasyon tanisini yeni alan ya da bu agidan degerlendirilen her
hastadan ayrintili bir tibbi 6ykii alinmali ve dikkatli bir fizik muayene yapilmalidir.
Ilk degerlendirmede amag, eslik eden medikal durumlar1 belirlemek, AF paternini
saptamak, inme riskini belirlemek, AF iligkili semptomlar1 degerlendirmek ve hastay1
aritmi iligkili komplikasyonlar agisindan degerlendirmektir. Her hastadan mutlaka 12
derivasyonlu EKG istenerek AF tanisi kesinlestirilir ve kalp hiz1 belirlenir; olast ileti
bozukluklugu, iskemi veya yapisal kalp hastaligi bulgusu degerlendirilir. Atrial
fibrilasyonu tetikleyebilecek altta yatan metabolik patolojileri ve tedavi planini
belirleme strecinde tiroid fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri, serum
elektrolitleri ve tam kan saymmi degerlendirilmelidir. Ayrica tedavinin
yonlendirilmesi icin tim hastalar i¢in mutlaka transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile
sol ventrikiil genisligi ve fonksiyonu, atrium genisligi ve sag kalp fonksiyonu
degerlendirilmelidir (75). Erken donemde kardiyoversiyon ya da kateter ablasyon ile
ritm kontrolu planlanan hastalarda atriumda 6zellikle de LAA’da trombiis varligini

dislamak igin transézefageal ekokardiyografi (TEE) kullanilmalidir (76).

Atrial fibrilasyonu olan hastalarin %12’si asemptomatik olabilmektedir ve bu
durum “sessiz AF” olarak ifade edilir. AFFIRM g¢aligmast bulgularma gore,
semptomatik hastalarla yapilan karsilastirmada asemptomatik hastalar daha sik
olarak erkektir. Asemptomatik hastalarda konjestif kalp yetersizligi ve koroner arter
hastalig1 insidanst daha diisiik, serebrovaskiiler olay siklig1 daha yiiksektir; fakat
semptomatik ve asemptomatik hastalar arasinda mortalite agisindan fark yoktur (77,
78). Major olaylar ve sagkalim agisindan asemptomatik AF’den farkli olmasa da
semptomatik atrial fibrilasyonun diisiik yasam kalitesi ile iligkili oldugu ve
hospitalizasyon riskinde artisa yol actig1 bilinmektedir (64, 79, 80). Farmakolojik ve
girisimsel tedaviler yasam kalitesinde artis ile iligkilidir (81, 82).

Atrial fibrilasyonlu hastalarda semptom yiikiinii belirlemek i¢in en sik
kullanilan arag Avrupa Kalp Ritm Cemiyeti (European Heart Rhythm Association,
EHRA) tarafindan olusturulmus olan skorlamadir (83). AF-iliskili olarak sik¢a
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goriilen yorgunluk, nefes darlifi, carpinti ve goglis agrist gibi semptomlardan
higbirinin olmadigi hastatalar EHRA-I, bu semptomlarin normal giinliik aktivitelerin
etkilenmedigi diizeyde bulundugu hastalar EHRA-II, glnlik aktiviteleri etkileyecek
diizeyde semptomlart olan hastalar EHRA-III ve semptomlar nedeniyle normal

gunlik aktivitelerini yapamayan hastalar ise EHRA-1V olarak ifade edilir (Tablo 2.1)

Tablo 2.1 Avrupa Kalp Ritm Cemiyeti (EHRA) Semptom Skalasi

EHRA-I Semptom yok AF iliskili semptom yok

EHRA-I1I1 Hafif- orta Normal giinliik aktiviteler AF iligkili
semptomlardan etkilenmiyor

EHRA-I1I1I Agir Normal giinliikk aktiviteler AF iligkili

semptomlardan etkileniyor
EHRA-1V Kisitlayict Semptomlar  nedeniyle normal glnlik

aktiviteler gerceklestirilemiyor

2.1.7.2 Risk Belirleme

Non-valviiler atrial fibrilasyon tanis1 olan hastalarda iskemik SVO ve
tromboemboli (TE) risk kategorisinin  belirlenmesinde, prospektif kohort
caligmalariyla ortaya ¢ikarilan risk faktorlerinin kullanilmasiyla hesaplanan
CHA2DS2-VASc skoru kullanilmaktadir. CHA2DS2-VASc, skorlamada yer alan
risk faktorlerini ifade eden kelimelerle -Congestive heart failure, Hypertension, Age
>75 years, Diabetes mellitus, Prior Stroke/ TIA/ thromboembolism, Vascular disease,
Age 65 to 74 years, Sex category- olusturulmus bir akronimdir (5) (Tablo 2.2, Tablo
2.3, Tablo 2.4). Skorun hesaplanacagi hastada konjestif kalp yetersizligi,
hipertansiyon, diyabet, vaskiiler hastalik dykiisii olmasi durumunda her biri i¢in bir
puan; daha 6nce SVO, TE veya geg¢ici iskemik atak dykiisii olmasi durumunda iki
puan; hastanin yasi 65-74 arasindaysa bir, 75 iistiindeyse iki puan; hastanin cinsiyeti
kadn ise bir puan almaktadir. Buna gore sifir ile dokuz arasinda alinabilecek skor 0
(sifir) ise “disiik risk™, 1 (bir) ise “orta risk” ve 2 (iki) ve iistiinde ise “yiiksek risk”

olarak degerlendirilir ve antikoagulan tedavi bu risk grubuna gore dizenlenir (84).
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Diger yandan antikoagiilasyon endikasyonu olan hastalarda, antikoagiilan tedavi
oncesi ya da sirasinda kanama riskinin belirlenmesinde ise HAS-BLED skoru
kullanilmaktadir. HAS-BLED, skorlamada yer alan risk faktorlerini ifade eden
kelimelerle -Hypertension, Abnormal renal/liver function, Stroke, Bleeding history or
predisposition, Labile INR, Elderly, Drugs/alcohol- olusturulmus bir akronimdir (6)
(Tablo 2.5). Hesaplanan skorun 3 ve istiinde olmasi major kanama ve intrakranial
kanama (IKK) agisindan yiiksek riski ifade etmektedir. HAS-BLED skoru tek basina
antikoagiilan tedavinin verilmemesi/kesilmesi i¢in kullanilmamali; hastanin kanama
risk diizeyinin degerlendirilmesi ve klinisyenlerce yiiksek riskli hastalarin yakin
izlemi ve artmis risk durumuna katkida bulunan faktorlerin belirlenerek kontrolsiiz
kan basinci yiiksekligi, labil INR, konkomitan non-steroid antiinflamatuar ilag
(NSAII) ve asetilsalisilik asit (ASA) kullanimi gibi diizeltilebilir risk faktdrlerinin
modifiye edilebilmesi i¢in farkindalik olusturmasi amaciyla yol gosterici olmalidir

(85).

CHA2DS2-VASc skoru ve HAS-BLED skoru diger skorlama sistemleriyle
karsilagtirmada gecerliligi ve {istiinliigii gosterilmis olmasi nedeniyle tedaviyi
yonlendirmede klinisyene yardimci araglardir (2, 7). AF tanili hastalarin takip ve
tedavisinde tromboembolik olaylarin dnlenmesi i¢in antitrombotik tedavinin 6nemi
asikardir. Fakat literatiirdeki bircok calisma, iskemik SVO ve sistemik
tromboembolinin 6nlenebilmesi icin gerekli antitrombotik tedavi kullaniminin ileri
yas grubu hastalarda daha diisiik oldugu ve bu durumun, antitrombotik tedaviye bir
kontraendikasyon olmaksizin, klinisyenlerce geriatrik yas grubundaki hastalarin
kanama riskinin mevcut skorlarla tahmin edilenden daha vyiksek olarak

degerlendirilmesinden kaynaklandigini gostermektedir (8-12).
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Tablo 2.2 CHA2DS2-VASc skoru

C  Konjestif kalp yetersizligi, Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu objektif 1
kanitlartyla

H | Hipertansiyon (En az 2 6lgimde istirahat kan basinci > 140/90 mmHg / 1
antihipertansif ilag aliyorsa)

Az | Yas (=75 yil) 2

D | Diyabetes mellitus (A¢lik kan sekeri> 124 mg/dL veya oral antidiyabetik/ 1

instilin kullanimi)
S,  Inme/ GIA/ Sistemik emboli (herhangi bir serebral iskemi Gykiisii icermesi) 2
V | Vaskiiler hastalik (Eski MI, PAH, aortik plak) 1
A | Yas (65-74 aras1) 1
Sc | Cinsiyet kategorisi (Kadin cinsiyet yiiksek risklidir) 1

MI-miyokard infarktiisil, PAH-periferik arter hastahig, GIA-Gegici iskemik atak, ASA-asetilsalisilik asit

Tablo 2.3 CHA2DS2-VASc skoruna gore iskemik inme riski

%0
%1.3
%2.2
%3.2
%4.0
% 6.7
%9.8
%9.6
%6.7

9 %15.2

* Lip GY, Frison L, Halperin JL, Lane DA. ldentifying patients at high risk for stroke despite
anticoagulation. Stroke. 2010;41(12):2731-8.

N O O W NNk O

Tablo 2.4 CHA2DS2VASc skoruna gore iskemik inme proflaksisi icin tedavi

onerileri
>2  Yiuksek risk Agizdan antikoagulan
1 Orta risk Agizdan antikoagulan veya ASA (75-
325 mQ)
0  Diisiik risk ASA (75-325 mg) veya antitrombotik

tedavisiz izlem
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Tablo 2.5 HAS-BLED skoru

H  Hipertansiyon (kontrolsiiz, sistolik kan basinci 1
>160mmHg)

A | Anormal bobrek/karaciger islevleri 1 veya 2

S Inme (serebrovaskiiler olay dykiisii) 1

B Kanama 6ykiisii veya egilimi (major kanama 1
Oykusu ya da anemi)

L Labil INR 1

E Yaslilik (>65 yas) 1

D  Ilag/ alkol maruziyeti (antiplatelet ilaglar, NSAII/ 1 veya 2

haftada 8 birim veya daha fazla alkol tiiketimi)
Toplam = (maksimum 9 puan)

INR-international normalized ratio, NSAIi-nonsteroid antiinflamatuar ilag

2.1.7.3 Tedavi

Atrial fibrilasyon tedavisinde temel amaglar; inme, kalp yetersizligi ve
kardiyovaskiiler olaylarin gelismesinin énlenmesi ile hiz ve ritim kontrol stratejileri
ile semptomlarin azaltilmasidir. AF tedavisinde antitrombotik tedavi gibi 6zellikle
prognostik etkisi olan tedaviler ve onemi hakkinda tedavi baslangicinda hastalar

yeterince bilgilendirilmelidir.
2.1.7.3.1 inmenin Onlenmesi

Atrial fibrilasyon tanisi olan hastalarda serebrovaskiiler olay (SVO) riski bes
katina ¢ikmaktadir ve bu risk yasla birlikte artmaktadir (3). Artmis SVO riski
yaninda atrial fibrilasyonu olan hastalarda goriilen serebrovaskiiler olaylar, atrial
fibrilasyon dis1 nedenlere bagl gergeklesen SVO vakalari ile karsilastirildiginda daha
kotli prognoza sahip olarak bulunmustur (4). Oral antikoagulan (OAK) tedavi, atrial
fibrilasyonlu hastalarda iskemik inmelerin ¢ogunu Onlemekte ve sagkalimi
arttirmaktadir (86). OAK tedavi ile kanama riski artmakla birlikte, iskemik inme riski
cok diisiik hastalar disinda net etki sagkalimi arttirma yoniindedir. Bu nedenle atrial
fibrilasyonu olan hastalardan risk skorlamasi ile inme riski ¢ok diisiik olarak tahmin
edilen kiigiik bir grup hasta disinda hastalarin gogunda OAK kullanilmalidir (86, 87).
Valviiler hastaligi olan atrial fibrilasyonlu hastalarda (romatizmal mitral kapak

hastalig1 ve protez kapak replasmani yapilmis hastalar) vitamin K antagonisti (VKA)
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antikoagillan tedavi icin tek secenektir (88). Non-valviiler AF hastalarinda ise risk
skorlamasina gore antikoagiilasyon endikasyonu varliginda VKA yaninda, direkt
trombin inhibitort dabigatran ve faktor Xa inhibitorleri apiksaban, rivaroksaban ve
edoksaban inme proflaksisi i¢in kullanilabilen tedavi alternatifleridir (89). Non-
valviler AF hastalarinda iskemik inmenin dnlenmesinde varfarin ile benzer etkinlige
sahip olan bu yeni oral antikoagilan (YOAK) ajanlar, dngorulebilir etkileri ve
monitorizasyona ihtiya¢ duyulmamasi gibi avantajlar1 nedeniyle klinik pratikte

yaygin olarak tercih edilmektedirler (89).
2.1.7.3.2 Ritim Kontrolu

Atrial fibrilasyon tedavisinde ritm kontroliiniin daha iyi Kklinik sonuglarla
iliskili olabilecegi diistincesi klinisyenler arasinda daha yaygin olmakla birlikte, ritm
kontrolii ile sadece hiz kontrolii yaklagimlarinin karsilastirildigi tiim g¢aligmalarda

ritm kontroliiniin hiz kontroliine iistiin olmadigi gosterilmistir (90-92).

Atrial fibrilasyon tanisi sonrasinda, antiaritmik ilaglarin kullanilmasi ile
hastalarin yaklasik %50’sinde siniis ritmine doniis saglanabilmektedir (93). Bir sinif
III antiaritmik ajan olan dofetilid yeni tani atrial fibrilasyonda, hastalarin %31’inde
sinlis ritmine doniisii etkin olarak saglamaktadir (94). Flekainid ve propafenon
farmakolojik kardiyoversionda etkin ajanlar olmakla birlikte yapisal kalp hastaligi
olan hastalarda kullanimlar1 uygun degildir; bu hastatalarda ibutilid, uygun bir
alternatiftir (95, 96). Amiodaron, kalp yetmezligi ve iskemik kalp hastaligi olan

hastalarda da kullanilabilen bir diger antiaritmik ajandir (97).

Senkronize dogru akim elektriksel kardiyoversiyon, farmakolojik
kardiyoversiyona gore daha hizli ve etkin olarak siniis ritmine doniisii saglamakta ve
bu sekilde hospitalizasyon siiresini kisaltmaktadir; bu nedenle hemodinamik olarak
stabil olmayan yeni tani atrial fibrilasyonda éncelikle tercih edilmelidir. Elektriksel
kardiyoversiyon islemi intravendz midazolam ya da propofol ile sedasyon saglanarak
monitorizasyon altinda giivenle uygulanabilmektedir (98). Kardiyoversion islemi
artmis tromboembolik komplikasyonlarla iligkili oldugundan (99), kardiyoversiyon
plan1 olan tiim hastalara antikoagiilan tedavi baglanmalidir: atrial fibrilasyonu 48
saatten daha Once baslamis olan hastalarda oral antikoagiilan tedavi, kardiyoversiyon

oncesinde en az 3 hafta siireyle verilmeli ve sonrasinda da en az 4 hafta sireyle
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devam edilmelidir (100). Kardiyoversiyon islemi daha erken donemde planlanan
hastalarda, transozefageal ekokardiyografi ile sol atrial trombiis olmadigi

goriildiikten sonra kardiyoversiyon yapilabilir (101).

Atrial fibrilasyon tedavisinde uzun doénem antiaritmik tedavi, AF iligkili
semptomlarin azaltilmasint hedeflemektedir ve tedavi ile atrial fibrilasyonun
tekrarlamasi1 azaltilabilmektedir. Bu nedenle uzun dénem antiaritmik tedavinin
baslanmasinda hastanin semptom yiikii ve olasi ilag iligskili kardiyak ve
ekstrakardiyak yan etkiler goz Oniinde bulundurularak tedavinin giivenliliginin

etkinlikten daha 6nemli oldugu unutulmamalidir (30).

Kateter ablasyon, semptomatik paroksizmal, inat¢1 ve uzun siireli inat¢1 atrial
fibrilasyonda, genellikle farmakolojik kardiyoversiyonun basarisiz oldugu ya da
tolere edilemedigi hastalarda tercih edilen etkin bir tedavi segenegidir ve atrial
fibrilasyonu tetikleyen hiicrelerin bulundugu pulmoner venlerin izole edilmesiyle

gerceklestirilir (102).
2.1.7.3.3 Hiz Kontrolii

Atrial fibrilasyonlu hastalarda AF iligkili semptomlarin 6nlenmesinde hiz
kontrolii 6nemli Ol¢lide fayda saglamaktadir. YVHAF tespit edilen hastalarda akut
hiz kontrolii i¢in hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda, kardiyoversiyon
diistiniilebilir. Hiz kontrolii i¢in medikal tedavide ise amiodaron, beta-antagonist ya
da non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri diltiazem ve verapamil hizli
etkili olmalar1 nedeniyle digoksine tercih edilmektedir. Kombine tedavi gereken
durumlarda ve Ozellikle de ejeksiyon fraksiyonu diisiik kalp yetersizligi olan
hastalarda amiodaron, beta-antagonistler ve digoksin oncelikli olarak kullanilmalidir
(103-105).

Hiz kontrolii i¢in uzun donem tedavide, beta-antagonistler, non-dihidropiridin
kalsiyum kanal antagonistleri diltiazem/verapamil, digoksin ve amiodaron hastanin
kalp yetersizligi olup olmamasi, ejeksiyon fraksiyonunun korunmus ya da azalmis
olusu ve kullanilacak ajanin kardiyak ve ekstrakardiyak yan etkileri géz oOniinde

bulundurularak tercih edilebilir (106, 107).
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2.2 Frailite

Demografik trendler, cografya ve sosyoekonomik sartlardan bagimsiz olarak
diinya capinda yashi popiilasyonun arttigin1 gostermektedir. Mevcut saghk
sistemlerinin sundugu bakim ve tedavi olanaklari, degismekte/yaslanmakta olan
popiilasyonun ihtiyaglarin1 karsilamakta yetersiz kalmaktadir ve kargilanamayan bu
ihtiyaglar, geriatrik tip alanindaki ¢aligmalara ve bu alanda bilgi ve tecriibeye sahip
daha fazla calisana olan gereksinimi gozler Oniine sermektedir. Giinlik yasam
aktivitelerinde bagimli hale gelmeye neden olan durumlar yasla birlikte artmakta ve
cogu kez geri doniisiimii olmayan bir siirece katkida bulunmaktadir. Bu acidan
bakildiginda yashi popiilasyona sunulacak saglik hizmetleri, bireyin, en azindan
mevcut glinlik yasam aktivitelerindeki bagimsizlik diizeyini muhafaza etmeyi

amaglamalidir (108).

Saglik hizmetlerinin bireylere sunulmasinda “kronolojik olarak yasli” bireyler
yerine “biyolojik olarak yasl” bireylerin belirlenmesi ile kisiye gore uyarlanmig
bakim hizmetleri ve 06zel kaynaklara ihtiyagc duyan hedef popiilasyon dogru
saptanabilir (108, 109). Frailite tanimi bu noktada 6nem kazanmaktadir. Fried ve
arkadaslari, frail olan yasli bireylerin saptanmasi, degerlendirilmesi ve tedavi
edilmesi ile bu bireylerin bagimsizliklarin1 kaybetmelerinin 6niine gegilmesini ve risk
altinda olduklar1 diger sonuglarin Onlenmesini geriatrik tibbin temeli olarak ele
almiglardir (110).

Frailite tanim1 yaklasik yirmi yil once ilk kez literatiirde yerini almis ve
organizmanin homeostatik rezervlerinde azalma ile karakterize bir geriatrik sendrom
ya da durumu ifade etmek i¢in kullanilmistir. Farkli bir ifade ile frailite, bireyin
endojen ve ekzojen stresorlere karst miicadele edebilme kapasitesindeki azalma
nedeniyle diisme, hospitalizasyon, bagimli olma derecesinde artig ve hatta 6liim gibi
saglikla iliskili kotii sonuglar agisindan artmus riskini ifade eder. ilerleyen yasla
birlikte popiilasyonda frailite sikligt  artmaktadir fakat bireysel olarak
degerlendirildiginde kisinin frailite seviyesi dinamik bir degisim sergiler; cogunlukla
zaman i¢inde monoton olmayan bir ilerleme gostermekle birlikte saglik durumunda
olan iyilesmeler, daha diisiik frailite seviyesine gegise neden olabilir (111, 112). Lee
ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢aligmada, frailite seviyesini iyi ya da kotii yonde

etkileyebilen faktorler arastirilmis ve Ornegin ileri yas, kanser Oykiisii,
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hospitalizasyonlar, KOAH, serebrovaskiiler hastalik ve osteoartrit (OA) frailite
seviyesini kotli yonde modifiye edebilirken, yiksek kognitif fonksiyon, diyabet
yoklugu, yiiksek sosyoekonomik statii ve serebrovaskiiler hastalik yoklugu iyi yonde
modifiye edebilen 6zellikler olarak rapor edilmistir (113).

Frailite seviyesi yaninda, ‘“esneklik (resilience)”, yani bireyin stresorler
karsisinda adapte olabilme yetenegi ve bireyin i¢inde oldugu cevresel ve sosyal

faktorler de klinik sonuglara etki etmektedir (114, 115).
2.2.1 Frailite Epidemiyolojisi

Frailite i¢in ortak bir tanim ve evrensel bir tan1 araci heniiz mevcut degildir.
Bu nedenle yapilan farkli calismalarda frailite prevalansi kullanilan tanima ve
caligmalara dahil edilen popiilasyonun o6zelliklerine gore %4 ile %59,1 arasinda
degiskenlik gosterebilmektedir (116). Sadece Fried ve arkadaslar tarafindan 6nerilen
“frailite fenotipi” (13) modeli kullanilarak yiiriitilen g¢alismalar ele alindiginda
frailite prevalanst %9,9, prefrailite ise %44,2 oraninda bulunurken, frailite indeksi
kullanildiginda frailite prevalansi %22,7 olarak hesaplanmistir (116). Ayrica ileri
yas, kadin cinsiyet, Afrika kokenli Amerikalilar ile Hispanikler gibi etnik gruplar,
gocmen gruplari, diisiik egitim diizeyi ve fakirlik gibi bireysel sosyoekonomik
etkenler daha yiiksek frailite prevalansi ile iligkili olarak bulunmustur (13, 116-118).
Tiirkiye’de frailite prevalansinin arastirildigi Eyigor ve ark. tarafindan 2015 yilinda
yapilan ¢cok merkezli ¢alismaya geriatrik yas grubundaki toplam 1126 katilimci dahil
edilmistir ve Fried kriterleri kullanilarak saptanan frailite prevalans1 %39,2 ve pre-
frailite %43,3 olarak bulunmustur. 65-74 yas grubunda frailite prevalansi %31,2 iken
75-84 yas grubunda %53,4 ve 85 yas iizerinde ise %61,5°tir. Ayrica yapilan analizde
yas, kadin cinsiyet, diisiik egitim diizeyi, ev hanim1 olmak, aile ile yasamak, sedanter
yasam tarzi, ek hastalik varligi, 4 veya daha fazla sayida ila¢ kullanimi, disar
cikmama, non-fonksiyonel ambulasyon ve malnutrisyon varligt artmig frailite riski
ile istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliskili bulunmustur (119). Varan ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismada ise toplam 1001 geriatrik hasta degerlendirilmistir ve
frailite siklig1 Fried kriterlerine gore %15,4, Edmonton frailite skalasina gore ise
%11,8 olarak bulunmustur. Ileri yas, egitim diizeyinin iiniversiteden daha diisiik
olmasi, malniitrisyon risk skorunun yiiksek olmasi, gilinliik yasam aktiviteleri

skorunun diisiik olmasi, diisiik el kavrama kuvveti ile demans, depresyon, diyabetes
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mellitus, koroner arter hastalig1 varligi ve hiperlipidemi yoklugunun bagimsiz olarak

frailite ile iligkili faktorler oldugu saptanmistir (120).
2.2.2 Frailite Patofizyolojisi

Frailite, yasla iliskili olarak endojen ve ekzojen stresorlerin neden oldugu
birden ¢ok fizyolojik sistemdeki kiimiilatif gerileme sonucunda ortaya ¢ikmaktadir ve
yaslanma siirecinin hizlanma fazi olarak tamimlanmaktadir (109). Yapilan
arastirmalar da frailite ve yaglanma siirecinin ortak patofizyolojik mekanizmalarla
ortaya ¢iktigim destekleyen sonuglar elde etmistir (109). Inflamasyon (121), kronik
stres etkisi ile olusan makrofaj aktivasyonu (“inflamm-aging”) (122), néroendokrin
ve immun sistemler arasindaki homeostazin bozulmasina bagli organizmadaki
adaptasyon kabiliyetindeki azalma (123), serbest radikallere karsi antioksidan
cevaplarin  yetersizligi, ek olarak yasam siiresince mitokondrial DNA
mutasyonlarindaki progresif birikimle seliiler oksidatif fosforilasyonun azalmasinin
artmis reaktif oksijen tiirleri {iretimine neden olmasi (124, 125), telomeraz kaybina
bagl yasla birlikte olan telomer yipranmasi (126) yaslanma patogenezini agiklamak
icin yapilan c¢alismalarda bulunan temel teorilerdir. Bu teoriler ayn1 zamanda frail
fenotipin ortaya ¢ikist ve devamliligima neden olan anahtar mekanizmalar

aciklamaktadir (127-130).

Howlett ve arkadaslar1 tarafindan mortalite riski yiiksek yasli erigkinleri
belirlemek igin rutin laboratuvar bulgularinin kullanilmasinin arastirildigi ¢alismada,
olusturulan frailite indeksi (FI-LAB) kapsamli geriatrik degerlendirme ve klinik
bulgularin yanisira laboratuvar verileri de kullanilarak hesaplanmis ve yiiksek
degerler artmis mortalite riski ile iligkili olarak bulunmustur (131). Bu g¢alisma da
frailitenin, hiicresel diizeyde ortaya c¢ikan diizeltilememis ya da ortadan
kaldirilamamis hasarlarin birikerek birden ¢ok organ ve sistem diizeyinde ortaya

cikardig kiimiilatif defisitlerin etkisiyle ortaya ¢iktig1 hipotezini desteklemistir.
2.2.3 Frailitenin Degerlendirilmesi

Frailitenin ortaya ¢ikisinda etkili olan mekanizmalar ve bunlarin klinige
yansimas1 konusundaki bilgiler yapilan c¢alismalarla birlikte her gecen giin daha iyi

anlagilmaktadir fakat frailitenin taninmasi i¢in pratikte uygulanmasi gereken yontem
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konusunda heniiz evrensel bir ortak karar olusturulamamistir. Frailitenin objektif
olarak belirlenmesi i¢in kullanilacak standart bir yontem gelistirme ¢abalari
sonucunda bir¢ok ara¢ onerilmis olmakla birlikte bu araglar i¢in evrensel fikir birligi
olusabilmis degildir. Mevcut araglarin her biri saglik-iliskili negatif sonuglari
ongormeye yardimci olmaktadir; fakat kullanilan kritere gore frailite prevalansi
degismekte ve her bir yontemle frail olarak tanimlanan popiilasyonlar arasinda
parsiyel kesisim oldugu goriilmektedir: baska bir deyisle her frailite tan1 araci farkl
bir risk profilindeki bireyleri belirleyebilmektedir (132). 2016 yilinda yayinlanan,
frailitenin degerlendirilmesinde kullanilan araglarin incelendigi bir derlemeye gore,
literatiirde toplamda 67 6lgek mevcuttur ve bunlardan dokuzu 200 ve lizerinde atif

almigtir. En sik kullanilan arag frailite fenotipidir (frailty phenotype) (133).

Frailitenin degerlendirilmesinde siklikla kullanilan yontemlerden biri olan
frailite indeksi (frailty index) Rockwood ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilmis ve yas
iligkili defisit birikiminin bir Ol¢iisii olarak tasarlanmistir. Degerlendirilen
poplilasyon icin belirlenen minimum 20 olas1 defisitten (semptom, bulgu, hastalik,
maluliyet) her birey kacinin mevcut oldugu belirlenerek hesaplanir ve 0 ile 1 arasinda
bir deger eclde edilir (134). Rockwood ve arkadaslar1 tarafindan frailitenin
degerlendirilmesi igin gelistirilen Klinik Frailite Olgegi (Clinical Frailty Scale) ise bir
tarama araci olarak kullanilmaktadir ve yedi ya da dokuz maddeden olusan, doktorun
klinik degerlendirmesine dayananarak geriatrik bireyin mobilizasyon, enerji, fiziksel
aktivite ve fonksiyonellik alanlarinda klinik durumunun belirlendigi bir 6lgektir

(135).

Fried ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilen frailite fenotipi (frailty phenotype),
bireylerin istemsiz kilo kaybi, tiikenmislik, yiliriime hizinda yavaslama, kas
giicstizliigli ve diisiik enerji kullanimindan olusan bes kriter agisindan durumlarinin
degerlendirilmesini igerir. Bu kriterlerden hicbirinin olmamasi halinde, birey “frail
degil (robust)”, bir ya da ikisinin varliginda “prefrail”, iic ya da daha fazlasinin
olmasit durumunda ise “frail” olarak degerlendirilir (13). Frailite fenotip, bireyin
saglik iligkili kotii sonlanimlar agisindan risk durumunu 6ngérmede sadece fiziksel
durumuna odaklanmaktadir ve bu nedenle ¢ok yonlii, heterojen ve kompleks yapida
olan frail olma durumunu degerlendirmede yetersiz oldugu yoniinde

elestirilmektedir. Bir¢ok arastirmaci tarafindan, fenotipin, kognisyon, sosyal durum
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ve duygu durumu gibi alanlar1 da igerecek sekilde gelistirilmesinin bireylerin risk

profilini degerlendirmede basarisini arttiracagi diisiiniilmiistiir (136).
2.2.4 Frailite Tedavisi

Bireylerin frailite durumlar1 daha 6nce de bahsedildigi gibi dinamik bir siireci
ifade eder ve yasam siiresince maruz kalinan endojen ve ekzojen stresler bu durum
icin belirleyici olmaktadir. Yaslanma siirecinde bireyin karsilasabilecegi her tiir stres,
saglik durumunu farkli sekillerde etkileyebilmektedir dolayisiyla saglik durumu ve
kirilganlik degerlendirilirken kisinin sadece mevcut saglik durumu degil, 6zgecmisi

de gbz Oniinde tutulmalidir.

Frailitenin ele alinmasinda tiim bireyler i¢in diisilk sosyoekonomik sartlar,
sagliksiz yasam tarzi ve aligkanliklar, saglik hizmetlerine ulagsma giicliigii gibi risk

faktorlerine yonelik koruyucu dnlemlerin alinmasi dnceliklidir.

Frailiteye bagli gelisebilecek komplikasyonlarin Oniine gecgebilmek igin,
bireylerin kapsamli geriatrik degerlendirme ile biitiinciil bir yaklasimla
degerlendirilmesi gerekmektedir. KGD ile geriatrik sendromlarin ele alinmasi ve elde
edilen sonuglara gore bireye-6zgii olarak sekillendirilen miidahalelerin faydasi
yapilan birgok ¢alismada gosterilmis ve konvansiyonel yaklasima Ustiin olarak
bulunmustur (137, 138). Benzer sekilde 2011 yilinda yaymlanan Stuck ve arkadaslari
tarafindan yapilan 28 randomize kontrollii ¢aligmanin incelendigi bir metaanalizde
frail olan geriatrik bireylerin degerlendirilmesinde, KGD temelli yaklasimlar ve buna
yonelik gelistirilen uzun déonem miidahalelerin sagkalimi ve fonksiyonelligi arttirdig

kanitlanmastir (139).

Frailitenin Onlenmesi ve azaltilmasinda yapilabilecek miidahalelerden en
onemlisi egzersiz olarak diisiiniilmektedir. Oldukca frail olan yaslilarda bile fiziksel
aktiviye, diismelerin azalmasi, yasam kalitesinde iyilesme, giinlik yasam

aktivitelerinde bagimsiz olma, kas giiclinde artma ile iligkili bulunmustur (140-142).

Egzersiz disinda ugrasi terapileri, nutrisyon ve vitamin destekleri, ilaglarin
gozden gegirilmesi ve polifarmasiye yonelik diizenlemeler de mobilitede arts,
glinliilk yasam aktivitelerini yapabilme, kas giiciinde artis gibi frailite durumunda

iyilesme saglayan miidahalelerdir (143-145).
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2.3 Atrial Fibrilasyon ve Frailite Iliskisi

Frailite ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iligkinin gdsterildigi en eski
caligmalardan biri Zutphen c¢alismasidir ve bu calismada frail bireylerde
kardiyovaskiiler hastalik prevalans1 %62, frail olmayanlarda ise %28 olarak
bulunmustur (146). Dahasi, Newman ve arkadaslari tarafindan yapilan bir bagka
caligmada ise kardiyovaskiiler hastalik iligkili olay Oykiisii olmayan frail yashilarda,
frail olmayanlara gore karotis darligi, diisiik ayak bilegi-kol basing indeksi, major
EKG anomalileri, artmis sol ventrikiil kitlesi ve infarktla iligkili olabilecek beyin
lezyonlar1 gibi subklinik kardiyovaskiiler hastalik bulgulari da artmis siklikta
bulunmustur (147).

Atrial fibrilasyon geriatrik popililasyonda en sik goriilen aritimidir. Atrial
fibrilasyon ve frailite, prevalansi yasla birlikte artan klinik durumlardir. Literatiirde
bu iki durumun iligkisinin aragtirildigi ¢alismalarin ¢ogunda frail olan bireylerde
kanama riskinin degerlendirilmesinde ve atrial fibrilasyona yonelik tedavi
yaklagimlarindaki farkliliklar ele alinmustir (17, 148-150). Atrial fibrilasyonun frailite
sikliginda artigta rolii olup olmadigina dair bir caligma yapilmamistir. AF ve
frailitenin ortak patofizyolojik mekanizmalar agisindan degerlendirildigi daha fazla

caligmaya ihtiya¢ vardir.

Gharacholou ve arkadaglar1 tarafindan yapilan prospektif bir ¢aligmada 257
katihmcida frailite ve transtorasik ekokardiyografi ile kardiyak fonksiyonlar
degerlendirilmis ve artmis sol atrial voliim, azalmis atim hacmi ve artmis pulmoner
arter basinci frailite ile komorbiditeler ve yastan bagimsiz olarak iliskili bulunmustur

(151).

Atrial fibrilasyonu olan hastalarda frailitenin degerlendirildigi 2012 yilinda
Polidoro ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada, AF’si olanlarda frailite
sikligiin daha yiiksek oldugu gosterilmis, frail olan bireylerde MMSE skoru daha
diisiik olarak bulunmus ve atrial fibrilasyonun frailite durumunda kétiilesmeye yol

actig1 one siiriilmistiir (19).

Patofizyolojik agidan ele alindiginda atrial fibrilasyona neden olan atrial doku

yeniden yapilanmast (remodelling) siirecinde etkili olan inflamasyon, renin-



24

anjiotensin-aldosteron (RAA) sistemindeki aktivite artis1 gibi mekanizmalarin

bircogu ayn1 zamanda frailite patofizyolojisinde de rol oynamaktadir.

RAA sistemindeki artmis aktivite TGF- B iizerinden fibrozise neden olarak
atrial yeniden yapilanmaya neden olmaktadir. Benzer sekilde Burks ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢alismada, anjiotensin II blokeri losartanin fibrosisi azaltarak
sarkopenik farelerde daha az fibrozis olusmasini saglayarak kas fonksiyonunda
iyilesme sagladiginin gosterilmesi, frailitenin 6nemli bir komponenti olan sarkopeni

patofizyolojisinde RAA sistemi artmis aktivitesinin rol oynadigini géstermistir (152).

Reaktif oksijen tiirlerinin iiretimindeki artis ve inflamasyon da hem AF hem
de frailite igin ortak bir patofizyolojik mekanizmadir. Inflamasyonun atrial
fibrilasyon ortaya ¢ikmasinda ve devam etmesinde dnemli bir risk faktorii oldugunu
gosteren caligmalarda, artmig IL-6 ve CRP duzeylerinin atrial fibrilasyonun
tekrarlamasi, sol atrium ¢apinda artig, AF epizodunun siiresi ile korelasyon gosterdigi
ve artmig O0liim ve inme riski nedeniyle kotii prognozla iliskili oldugu gosterilmistir
(153-155). Yaslanma siirecindeki onemli patofizyolojik mekanizmalardan birinin de
immun sistemin proinflamatuar yanitlarindaki progresif artis oldugu 6ne stiriilmekte
ve bu fenomen “inflamm-aging” olarak ifade edilmektedir (122). Frail yaslilarda,
frail olmayanlara gore negatif akut faz reaktan1 olan albiiminin daha diisiik; TNF-a,
IL-6, CRP gibi proinflamatuar belirteclerin daha yiiksek/ iist sinirda olarak bulunmasi
da bu hipotezi desteklemektedir (127, 156).
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3. BIREYLER VE YONTEM

3.1 Arastirmanin Yapildig: Yer
Arastirma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal,
Geriatri Bilim Dali Polikliniginde yapilmstir.

3.2 Arastirmanin Evreni, Orneklemi, Arastirma Grubu

Calismaya, 1 Ocak 2017 ile 30 Haziran 2017 tarihleri arasinda Geriatri
poliklinigine basvuran 65 yas ve {izeri hastalardan ¢alismaya dahil edilme kriterlerini
karsilayan ve katilimci olmay1 aydinlatilmis onam ile kabul eden toplam 123 hasta
(76 kadin ve 47 erkek) dahil edilmistir. Hastalarin 64’ii AF, 59’u ise normal siniis

ritmi olan hastalardir.

3.2.1 Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
e 65 yas ve lizeri
e (alismaya katilmay1 kabul eden

e Sorulan sorular anlayabilecek-yanitlayabilecek kabiliyeti olan

3.2.2 Calismadan Dislanma Kriterleri

e Aktif malignensisi olan hastalar

o Fiziksel engelleri ve disabilitesi olan hastalar (ekstremite ampiitasyonlari, inmeye
bagl sekel, konugamama, isitme sorunlari)

e Akut infeksiyonu olan hastalar

e Akut hastaliklar1 olan (dekompanse konjestif kalp yetersizligi, yeni gecirilmis
miyokard enfarktlsi/inme, KOAH alevlenmesi) hastalar

e (ileri evre demans olan hastalar

e Oykil veremeyen, koopere olamayan hastalar

e EKG’de atrial fibrilasyon ve normal siniis ritmi disinda ritm tespit edilen hastalar

3.3 Geriatrik Degerlendirme ve Testler
Hacettepe Universitesi Hastanesi Geriatri Poliklinigine basvuran 65 yas ve
iizeri hastalardan c¢alismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan ve ¢alismaya

katilmay1 aydinlatilmis onam ile kabul edenler c¢aligmaya dahil edilmislerdir.
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Hastalardan ayrintili anamnez alinmis; yas, egitim durumu, cinsiyet, boy-kilo, sigara
kullanimi, alkol kullanimi, yasadiklar1 ortam gibi demografik bilgiler kayit edilmis,
fizik muayeneleri yapilmistir. Tiim hastalara kapsamli geriatrik degerlendirme testleri
uygulanmistir (BOIUm 3.4). Kapsamli geriatrik degerlendirmede, uygulanan testler ile
hesaplanan skorlara ek olarak her bir hastanin son bir yilda diisme sayisi, iiriner
inkontinans varlig1 ve tipi, uyku durumu ve kilo kaybi; hastanin mevcut tiim tanilari
ve kullandig ilaglar -6zellikle, (varsa) kullandig1 antikoagiilan/antitrombotik tedavi
ve dozu- ile (varsa) kanama Oykiisii ayrintili olarak kayit edilmistir. AF tanisi olan
hastalar i¢in hikayesi, muayenesi ve laboratuvar tetkikleri yardimi ile CHA2DS-
VASc ve HAS-BLED skorlar1 hesaplanmistir. Atrial fibrilasyonu olan tiim hastalara
semptom ciddiyetini belirlemek icin EHRA AF semptom skoru uygulanmistir.

Tum hastalarda frailite durumunun belirlenmesi igin Fried ve FRAIL skorlari
kullanilmig ve bu degerlendirme kapsaminda yiirlime hizlar1 6l¢iilmiis, “gii¢siizliik

(weakness)”, Jamar handgrip el dinamometresi kullanilarak degerlendirilmistir.

3.4 Kapsamh Geriatrik Degerlendirme

Calismaya dahil edilen tiim hastalara klinik pratikte geriatrik sendromlarin
sorgulanmasi, degerlendirilmesi ve takibinde kullanilan kapsamli geriatrik
degerlendirme (KGD) testleri uygulanmistir. Bu kapsamda kullanilan standardize
mini mental durum degerlendirme testi (MMSE) (157, 158) (Ek-1) yaslilarda global
olarak biligsel diizeyin saptanmasinda kullanilabilen kisa, kullanigsh ve standardize
bir aragtir. Bu test hekim, hemsire ve psikologlarca yaklasik on dakika gibi bir siire
icinde, poliklinik kosullarinda uygulanabilmektedir; yonelim, kayit hafizasi, dikkat
ve hesaplama, hatirlama ve lisan olmak iizere bes ana baglik altinda toplanmis on bir
maddeden olusmaktadir ve toplam puan olan 30 (otuz) lizerinden degerlendirilmekte
ve 24 puan ve Uzeri normal kognitif fonksiyon olarak kabul edilmektedir, ancak
hastanin klinigiyle degerlendirilmesi gerekir. Katz giinliik yagam aktiviteleri (GYA)
Olgegi (159-161) (Ek-2), yaslilarda fonksiyonelligin degerlendirilmesi igin kullanilan,
glinliik temel yasam aktiviteleri olan yikanma, giyinme, tuvalet ihtiyaci, transfer,
kontinans ve beslenme aktivitelerinde bireyin ne derecede bagimsiz oldugunu
Olcmeye yarayan bir testtir. Toplamda 6 (alt1) puan iizerinden degerlendirilir; O (sifir)

puan tamamen bagimli anlamima gelmektedir. Lawton-Brody enstrimental gunluk
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yasam aktiviteleri (EGYA) olgegi (162) (EK-3) kisilerin enstriimental giinliik yasam
aktivitelerindeki bagimsizlik durumunu 6lgmeye yarayan bir testtir ve 8 (sekiz) puan
iizerinden degerlendirilir; O (sifir) puan tamamen bagimli olma durumunu ifade
etmektedir. Mini nutrisyonel degerlendirme 6l¢egi-kisa form (MNA-sf) (163, 164)
(Ek-4), yaslilarda beslenme durumunu degerlendirmek ve varsa malnutrisyonu erken
saptamak ic¢in kullanilan bir aragtir, igeriginde antropometrik degerlendirme (beden
kitle indeksi, son ii¢ aydaki kilo kaybi), genel degerlendirme, kisisel degerlendirme
(son ¢ ay icinde gecirilen psikolojik veya medikal sorun), diyet ve istah
degerlendirmesi yer alir ve hesaplanan skor >11 puan ise normal nutrisyon, 7-11
puan malnutrisyon riski , <7 puan ise malnutrisyon olarak degerlendirilmektedir.
Yesavage geriatrik depresyon skalasi-kisa formu (165) (Ek-5) ise yaslilarda
duygudurumun degerlendirilmesinde kullanilan hizli ve kolay uygulanabilen 15
soruluk bir tarama testidir ve 5 (bes) puan iizeri depresyonla uyumlu olabilir,
hastanin klinigiyle degerlendirilmesi gerekmektedir. Saat ¢izme testinde; hastalardan
bir saat c¢izmeleri istenmekte ve en iyi skor 6 (alt1) olarak degerlendirilmektedir
(166).

Hastalarin yasam kalitesinin lciilmesi i¢in Yashida Yasam Kalitesi Ol¢egi-
kisa (YYK-kisa) (OP-QOL-brief) (Ek-6) kullanilmistir. Bu 0Olgek geriatrik
popllasyonda yasam kalitesinin degerlendirilmesinde kullanilmak iizere Bowling ve
ark. tarafindan gelistirilmistir (167). Testin baslangicinda sorulan tek soruda (single
item), kisinin yasam kalitesini olusturan tiim iyi ve kotii seyleri bir arada
diistindiigiinde yasam kalitesini 1-¢cok kot ve 5-¢ok iyi olmak tizere degerlendirmesi
istenir ve bu sorunun puani YYK-kisa ile birlikte degerlendirilmez. YYK-kisa toplam
13 maddeden olusmaktadir ve katilimcilardan her maddedeki diigiinceye 1-kesinlikle

katilmiyorum ve 5-kesinlikle katiliyorum olmak (zere cevap vermeleri istenir.

3.5 Frailitenin Degerlendirilmesi

Fried ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilen “frailite fenotipi”, bireylerin
istemsiz kilo kaybi, tiikenmislik, yiirime hizinda yavaslama, kas giigsiizliigli ve
digik enerji  kullannomindan olusan bes kriter agisindan  durumlarinin
degerlendirilmesini igerir. Kilo kaybinin degerlendirilmesi i¢in hastaya son bir yil

icinde 4,5 kg’dan fazla kilo kaybinin olup olmadig1 ya da (varsa) kilo kaybinin viicut
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agirliginin %5°1 ya da daha fazlasi olup olmadigi hesaplanir. Anlaml kilo kaybi
varsa 1 (bir) puan, yoksa 0 (sifir) puan verilir. Tiikenmisligin degerlendirilmesi i¢in
hastanin kendisini yorgun hissedip hissetmedigi sorgulanir ve bir 6nceki haftanin 3
giinli ya da daha fazlasinda kendini yorgun hissettigini ifade ediyorsa 1 (bir) puan
verilir. Kas gilicii degerlendirmesinde el dinamometresi kullanilir ve hastanin
dominant eli ile dinamometreyi kavrayarak tiim giicii ile sikmasi istenir, en az ii¢
defa tekrarlanan Ol¢iim degerlerinin ortalamasi kayit edilir ve bu deger katilimcinin
beden kitle indeksine gore belirlenmis sinir degerin altinda kaliyorsa 1 (bir) puan
verilir. Hastanin yiirime hizinin degerlendirilmesinde 4,57 m (15 fit) mesafeyi
normal yiirime hiziyla tamamladig siire Slgiiliir. Bu siire, cinsiyet ve boya gore
belirlenen smir degerin altinda kaliyorsa 1 (bir) puan verilir. Diisiik enerji
kullaniminin degerlendirilmesinde hasta giinliik aktiviteleri acisindan sorgulanir ve
enerji kullanimi cinsiyete gore belirlenen sinir degerin altinda kaliyorsa 1 (bir) puan
verilir. Bu kriterlerden higbirinin olmamasi halinde, birey “frail degil (ding/robust)”,
bir ya da ikisinin varliginda “prefrail”, ii¢ ya da daha fazlasinin olmasi durumunda
ise “frail” olarak degerlendirilir (13).

FRAIL o6lgegi, bireylerin yorgunluk durumu (fatigue), direng (resistance),
mobilite (ambulation), hastaliklar (illnesses) ve kilo kayb1 (loss of weight) agisindan
degerlendirilerek frailite durumlarini belirlemeye yarayan pratik bir aractir. Hastaya,
yorgunluk durumunu degerlendirmek i¢in “Son 4 haftanin ne kadarinda kendinizi
yorgun hissettiniz?” diye sorulmali; 1=Her zaman, 2=Cogu zaman, 3=Bazi
zamanlarda, 4=Cok az zaman ve 5=Hig¢bir zaman seklinde cevap vermesi
saglanmalidir. Hastanin cevabi 1 veya 2 ise 1 (bir) puan verilir diger cevaplar i¢in 0
(sifir) puan verilir. Hastanin direng durumunu degerlendirmek i¢in “Kendi basiniza
ve yardimci cihaz kullanmadan, 10 basamak merdiveni dinlenmeden ¢ikmakta zorluk
ceker misiniz?” sorusu sorulur ve hastanin cevabi evet ise 1 puan, hayir ise 0 puan
verilir. Hastanin mobilite agisindan degerlendirilmesi i¢in “Kendi basiniza ve
yardimei cihaz kullanmadan, birkag yiiz metreyi yiiriimekte zorluk g¢eker misiniz?”
sorusu sorulur ve hastanin cevabi evet ise 1 puan, hayir ise 0 puan verilir. Bireyin
hastalik yiikiiniin degerlendirilmesi i¢in “Bir doktor size hi¢ su hastaliklarinizin
oldugunu sdyledi mi? (Hipertansiyon, diyabet, kanser (cilt kanseri disinda), kronik

akciger hastaligi, kalp krizi, konjestif kalp yetmezligi, anjina, astim, artrit, inme,



29

bobrek hastaligl)” sorusu sorulur ve hastalik sayisi 0-4 ise O puan; 5-11 hastalik var
ise 1 puan verilir. Hastanin kilo kaybini sorgulamak icin “Kiyafetleriniz
iizerinizdeyken ama ayakkabisizken kag kilosunuz? (su andaki agirlik) ve bir yi1l 6nce
kiyafetleriniz iizerinizdeyken ama ayakkabisizken ka¢ kiloydunuz? (bir y1l dnceki
agirlik)” sorular1 sorularak agirlik degisikligi ylizdesi asagidaki formiil ile hesaplanir:
(Bir y11 6nceki agirlik-Su andaki agirlik)/Bir yi1l 6nceki agirlik x100
Agirlik degisikligi yiizdesi>5 ise (%S5 kilo kaybini temsil eder) 1 puan, <5 ise 0 puan
verilir. FRAIL 06l¢eginde sorulan bes soru i¢in hastanin aldig1 puan toplami 0 (sifir)
ise din¢ (non-frail/robust), 1-2 puan ise pre-frail ve 2 iizerinde ise kirilgan (frail)
olarak degerlendirilir. FRAIL Olgegi Tiirkge versiyonunun gecerlik ve giivenirligi

Hymabaccus Muradi ve ark. tarafindan yapilmistir (EK-7°de verilmistir) (168).

3.6 Laboratuvar incelemeleri

Hastalardan her muayene vizitinde istenen rutin kan tetkikleri (tam kan
sayimi, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri, vitamin B12 diizeyi, 25-OH vitamin D
diizeyi; klinisyen tarafindan gerekli goriildiigiinde tiroid fonksiyon testleri,
prealbumin, eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), C-reaktif protein) istenmis, sonuglari
degerlendirilmis ve kaydedilmistir.

Ayrica her hastadan elektrokardiyografi (EKG) istenmis; kalp ritmi ve
ventrikiil hiz1 kaydedilmistir.

3.7 Istatistiksel Yontemler

Istatistiksel analiz IBM SPSS Statistics 15.0 programi kullanilarak
yapilmistir. Oncelikle tanimlayict istatistikleri verilecek olan sayisal degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik
yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelenmistir.
Tanimlayic istatistikler normal dagilan degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma
(ortalama+SD) kullanilarak, normal dagilmayan degiskenler i¢in ortanca ve
minimum-maksimum degerleri ve Lawton-Brody EGYA skoru i¢in ayrica ¢eyrekler
arasi aralik (interquartile range: IQR) kullanilarak verilmistir. Kategorik degiskenler
say1 ve yiizde (%) olarak ifade edilmistir.

Sayisal verilerin karsilagtirmalart normal dagilan bagimsiz 6rneklerde T-testi

ve normal dagilmayan bagimsiz O6rneklerde Mann — Whitney U-testi ile, nominal
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verilerin  karsilastirllmast  Ki-kare testi ile yapilmistir. Ordinal verilerin
karsilastirilmasi i¢in Goodman ve Kruskal Gamma Testi kullanilmistir. TUm

analizlerde p degerinin <0.05 olmas1 anlaml1 olarak kabul edilmistir.

3.8 Etik Kurul Onay1
Bu calisma icin Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan GO 17/104 proje numarasi ile 28/02/2017

tarihinde onay alinmistir.
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4. BULGULAR

Caligmaya, 64’1 atrial fibrilasyonu olan ve 59°u EKG’sinde ritmi normal
siniis ritmi olup hasta anamnezine ve medikal kayitlara gore daha 6nce AF atagi
gecirmemis (kontrol grubu) toplam 123 hasta dahil edilmistir. Tiim hastalarin 76’s1

(%61,8) kadin, 47’si (%38,2) erkek ve hastalarin yas ortalamasi1 73,7£5,9’dur.

Hastalarin demografik ozelliklerinden egitim durumlar1 degerlendirildiginde
%26’smin okuma yazma bilmiyor, %7,3’li okuma yazma biliyor; %37,4’1 ilkokul,
%7,3’0 ortaokul, %12,2°si lise ve %9,8’si iiniversite mezunu oldugu goriilmistiir.
Hastalarin  %21,1’inin yalniz, %52,8’inin esiyle, %25,2’sinin ise akrabalariyla

yasadig1 gorilmiistir.

Hastalar, AF’si olan ve olmayan (kontrol) seklinde iki grup olarak
degerlendirilmistir. AF grubunda olan hastalarin yas ortalamasi1 75,31£5,67, kontrol
grubundakilerin ise 72,05+5,74 olarak bulunmustur (p=0,002). AF grubunda kadin
orani %54,7 kontrol grubunda ise %69,5 olup bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildir. AF grubunda, kontrol grubu ile karsilastirmada okur yazar olmayanlarin ve
iiniversite mezunu olanlarin oran1 daha yiiksek, lise mezunu olanlarin ise oran1 daha
yiiksektir ve iki grup arasinda egitim durumlart istatistiksel olarak farklidir
(p=0,044). Gruplar arasinda bireylerin yasadigi ortam, alkol ve sigara kullanimi
acisindan anlamli fark bulunmamaktadir. Benzer sekilde gruplar beden kitle
indeksleri (BKI) acgisindan karsilastirildiginda ortalamalar1 arasinda anlamli fark

olmadig gorilmistiir (Tablo 4.1).

AF ve kontrol grubu hastalik yiikii acisindan karsilastirildiginda kronik
hastalik sayisi AF grubunda anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,001). Kronik
hastaliklar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde AF grubunda KAH (p=0,004), KY
(p<0,001) ve obstriiktif akciger hastaliklarinin (astim ya da KOAH) (p=0,048) siklig1
daha yiiksek olarak bulunmustur. Hastalarin rutin olarak kullandig: ilag sayilar1 da
AF grubunda istatistiksel olarak daha yiiksektir: kullanilan ila¢ sayis1 AF grubu igin
ortalama 7,97+3,24, kontrol grubunda ortalama 5,49+2,80 ve p degeri <0,001’dir
(Tablo 4.2).
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Tablo 4.1- Atrial fibrilasyonu olan hastalar ile kontrol grubu (normal sinis

ritmi) hastalarinin demografik ozellikleri

Yas 75,3145,67 72,05+5,74 0,002*
Kadin (%61,8) 35 (%54,7) 41 (%69,5) 0,091
Egitim diizeyi 0,044*

OKkur yazar degil 20 (%31,3) 12 (%20,3)

Okur yazar 3 (%4,7) 6 (%10,2)

Ilkokul 24 (%37,5) 22 (%37,3)

Ortaokul 5 (%7,8) 4 (%6,8)

Lise 3 (%4,7) 12 (%20,3)

Universite 9 (%14,1) 3 (%5,1)
Alkol 8 (%12,5) 2 (%3,4) 0,166
Sigara 0,758

Yok 44 (%68,8) 44 (%74,6)

Exsmoker 19 (%29,7) 14 (%23,7)

Var 1 (%1,6) 1(%1,7)
Beden Kitle indeksi 29,78+6,05 29,05+4,87 0,462
Yasadigi ortam 0,724

Yalniz 12 (%18,8) 14 (%23,7)

Esiyle 36 (%56,3) 29 (%49,2)

AKkrabalariyla 16 (%25,0) 15 (%25,4)

*Istatistiksel olarak anlaml. Kategorik degiskenler sayi(%) olarak, Normal dagilan sayisal degiskenler
ortalamaxSD olarak verilmistir.

Tablo 4.2- Atrial fibrilasyonu olan hastalar ile kontrol grubu (normal sinis
ritmi) hastalarinin hastalik yiikii acisindan karsilastirilmasi

Kronik hastalik sayisi 5,47+£1,91 4,15+1,70 <0,001*

Kronik hastaliklar
DM 22 (%34,4) 29 (%49,2) 0,097
HT 57 (%89,1) 48 (%81,4) 0,227
KAH 30 (%46,9) 13 (%22,0) 0,004*
KY 32 (%50,0) 4 (%6,8) <0,001*
HL 42 (%65,6) 38 (%64,4) 0,887
KOAH/Astim 18 (%28,1) 8 (%13,6) 0,048*
Hipotiroidi 15 (%23,4) 14 (%23,7) 0,970
KBH 15 (%23,4) 9 (%15,3) 0,253
SVO/GIA éykiisii 13 (%20,3) 3 (%5,1) 0,012*

Toplam ilag sayisi

*Istatistiksel olarak anlamly
DM:Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastaligi, KY: Kalp yetersizligi,

7,97+3,24

5,49+2,80

<0,001*

HL:Hiperlipidemi, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastahigi, KBH: Kronik bébrek hastaligi, SVO:
Serebrovaskiiler olay, GIA: Gegici iskemik atak Kategorik degiskenler sayi(%) olarak, Normal dagilan
sayisal degiskenler ortalamaxSD olarak verilmistir.
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Geriatrik sendromlar acisindan yapilan degerlendirmede, AF ve kontrol grubu
arasinda hastalarin ifade ettigi uykuya dalamama, sik uyanma gibi uyku
problemlerinin varlig1 gruplar arasinda benzer oranda bulunmustur. Benzer sekilde
her iki grup icin inkontinans, depresyon ve osteoporoz bulunma oranlar1 arasinda
fark yoktur. Kapsamli geriatrik degerlendirme kapsaminda yapilan testlerde iki grup
arasinda MMSE, saat ¢izme, Yesavage depresyon skalasi, Katz GYA ve MNA-kisa
form skorlar1 benzerdir. Hastalarin son bir yildaki kilo kaybi iki grup arasinda
benzerdir. Lawton-Brody EGYA skorlar1 AF grubunda istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha diisiik olarak bulunmustur (p=0,024). Onkol kas giiciiniin
degerlendirilmesi i¢in el dinamometresi ile Slgiilen kavrama kuvveti agisindan iki
grup arasinda fark bulunmazken, 4,57 metre (15 fit) mesafeyi ylirime zamani, AF
grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yulksektir (p=0,020). Atrial
fibrilasyonu olan hastalarin son bir yil i¢inde diisme sayisi, kontrol grubu ile
karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksek bulunmustur (p=0,016)
(Tablo 4.3).

Tablo 4.3 Atrial fibrilasyonu olan hastalar ile kontrol grubu (normal sinis

ritmi) hastalarinin geriatrik sendromlar agisindan karsilastirilmasi

Uyku problemi var 20 (%31,3) 17 (%28,8) 0,768
Inkontinans 0,338

Yok 39 (%60,9) 25 (%42,4)

Stres 8 (%12,5) 9 (%15,3)

Sikisma (urge) 9 (%14,1) 13 (%22,0)

Tasma (overflow) 1(%1,6) 1(%1,7)

Mikst 7 (%10,9) 11 (%18,6)
Depresyon 5 (%7,8) 8 (%13,6) 0,300
Osteoporoz 19 (%29,7) 23 (%39,0) 0,247
MMSE 28,00 (15-30) 28,00 (21-30) 0,471
Saat ¢izme 4,50 (0-6) 5,00 (0-6) 0,552
MNA-Kkisa form 13 (5-14) 14 (6-14) 0,265
Yesavage depresyon 2,50 (0-14) 2,00 (0-12) 0,260
skalasi
Lawton-Brody EGYA 7,50 (0-8) 8,00 (0-8) 0,024*

IQR: 6-8 IQR: 7-8

Katz GYA 6,00 (4-6) 6,00 (3-6) 0,050
Diisme 0 (0-10) 0 (0-4) 0,016*
Kilo kayb: (kg) 0 (0-34) 0 (0-6) 0,680
Handgrip (kg) 20,79+7,68 22,04+6,59 0,338

4,57 m (15 fit) ydrime

7,00 (4,00-21,90)

6,01 (3,50-12,40)

0,020*
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zamani (sn)

*Istatistiksel olarak anlamly

MMSE: Mini mental state examination, MNA: Mini nutritional assesment, EGYA: Enstrimental guinlik
yasam aktiviteleri, GYA: Giinliik yagam aktiviteleri. Kategorik degiskenler sayt (%) olarak, Normal dagilan

sayisal degiskenler ortalamaxSD, normal dagilmayan sayisal degiskenler ortanca (minimum-maksimum)
olarak verilmistir.

Yaslilarda yasam kalitesinin degerlendirilmesi i¢in kullanilan yaslida yasam
kalitesi-kisa dl¢eginde, testin basinda sorulan tek soru ve kisa form skorlar1 ayr1 ayri
degerlendirilmektedir. Her iki skor agisindan AF ve kontrol gruplart arasinda anlamli

fark saptanmamustir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4 Atrial fibrilasyonu olan hastalar ile kontrol grubu (normal sinis

ritmi) hastalarimin  yashda yasam  Kkalitesi (OP-QOL) skorlarinin

karsilastirilmasi

YYK (OP-QOL)-tek 3,0 (1-5) 4,0 (1-5) 0,854
soru skoru

YYK (OP-QOL)-kisa 51,37+8,80 52,47+6,09 0,430
form skoru

YYK: Yashda yasam kalitesi (OP-QOL.: Older People's Quality of Life) Normal dagilan sayisal degiskenler
ortalamaxSD, normal dagilmayab sayisal degiskenler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmistir.

Geriatrik yas grubunda atrial fibrilasyonun genel 6zellikleriyle ilgili sonuglar
Tablo 4.5’te verilmistir. Atrial fibrilasyonu olan hastalarin 7’si (%10,9) yeni tani, 7’si
(%10,9) paroksismal, 5’1 (%7,8) inatg1 (persistan) ve 45’1 (%70,3) ise uzun sureli
inat¢1 (“long-standing persistent”) AF olarak saptanmistir. Non-valvular AF orani
%83,9 olarak bulunmustur. Atrial fibrilasyonlu hastalarin 53’iinde ventrikiil hizi
kayit edilmistir ve ortalamas1 84,69+21,89 olarak saptanmistir. Hastalarin AF iliskili
semptom durumlart EHRA skalasina gore degerlendirilmistir: hastalarin %35,9’u
EHRA-I (asemptomatik), %42,2’si EHRA-II (gunlik aktiviteleri etkilemeyecek
dizeyde semptomatik), %20,3’0 EHRA-III (gunlik aktiviteleri etkileyecek diizeyde
semptomatik) ve %1,6’s1 ise EHRA-IV (gunluk aktiviteleri yapamayacak dizeyde
semptomatik) olarak degerlendirilmistir. Hastalarin 8’ine daha once elektriksel
kardiyoversiyon uygulanma Oykiisii mevcuttur. Hastalarin %29,7 sinin CKD-EPI

formiiliine gore hesaplanan eGFR degerleri 60 mL/dk/1.73m? altinda olarak
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saptanmistir. AF grubundaki hastalar Fried olgegi ile kirilganlik durumlarina gore

gruplandiginda, genel 6zellikler ve EHRA semptom skorlar1 agisindan anlamli bir

fark olmadig1 gérilmiistiir.

Tablo 4.5 Geriatrik yas grubunda atrial fibrilasyonun genel ozellikleri

11 (17.2%) 36 (56.3%) 17 (26.6%)

AF tlrt
Yeni baslayan
Paroksismal
Inatq1
Kahc
Non-Valvular AF

EHRA AF semptom skoru
EHRA I-Semptom

yok

EHRA II-Hafif
semptomatik
EHRA 111-Ciddi

semptomatik
EHRA IV-Gunluk
aktiviteleri
yapamiyor

DCCV oykusu

SVOI/TIA dykusu

Antikoagulan tedavi
Varfarin
Apiksaban
Rivaroksaban
Dabigatran
Enpksaparin

2 (28.6%)
2 (28.6%)

7 (15.6%)
7 (13.5%)
3 (13.0%)

8 (29.6%)

3 (37,5%)
3 (23.1%)

6 (25.0%)
3 (50.0%)

2 (14.3%)

3 (42.9%)
3 (42.9%)
3 (60.0%)
27 (60.0%)
33 (63.5%)

14 (60.9%)

15 (55,6%)

6 (46,2%)

1 (100.0%)

3 (%37,5)
7 (53.8%)

10 (41.7%)
3 (50.0%)
13 (81,3%)
8 (57.1%)
1 (50.0%)

2 (28.6%)
2 (28.6%)
2 (40.0%)
11 (24.4%)
12 (23.1%)

6 (26.1%)

4 (14,8%)

7 (53,8%)

2 (25.0%)
3 (23.1%)
8 (33.3%)
3 (18-.8%)

4 (28.6%)
1 (50.0%)

0.81

0.13

0.087

0.25

0.81

0.17
0.051
0.038

0.94

0.67

7 (10.9%)
7 (10.9%)
5 (7.8%)
45 (70.3%)
52 (83.9%)

23 (35.9%)

27 (42.2%)

13 (20.3%)

1 (1.6%)

8 (12.5%)

13 (20.3%)
62 (96.9%)
24 (37.5%)
6 (9.4%)
16 (25.0%)
14 (21.9%)
2 (3.1%)

AF: Atrial fibrilasyon, DCCV: Direct current cardioversion, eGFR: estimated glomerular filtration rate, EHRA:
European Heart Rhythm Association, SVO/TIA: Serebrovaskuler olay/ Transient iskemik atak. Sonuclar sayr (%)

olarak verilmigtir.

Atrial fibrilasyonu olan hastalarda serebrovaskuler olay ya da gegici iskemik

atak gecirme Oykiisii kontrol grubu ile karsilastirmada daha yiiksek olarak

saptanmistir (p=0,012) (Tablo 4.2). Atrial fibrilasyonu olan hastalarda goriilmiis olan
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serebrovaskiiler olaylarin ¢ogu (%90,9) iskemik inmedir; yalnizca bir hastada

hemorajik inme Oykiisii oldugu saptanmistir (Tablo 4.6).

Inme proflaksisi gerekliligi agisindan CHA2DS,VASc ile yapilan risk
degerlendirmesinde ¢alismaya dahil edilen tiim hastalarin hesaplanan skorlar1 2 ya da
izerinde olarak bulunmustur (¢ok diisiik ya da diistik risk grubunda hasta yoktur).

CHA2DS>VASc skoru ortancasi 5,00 (2-8) olarak saptanmustir.

Atrial fibrilasyonu olan hastalarin %96,9’Unun antikoagulan tedavi almakta
oldugu ve bu hastalarin %37,5’inin varfarin, %9,4linlin apiksaban, %25’inin
rivaroksaban ve %3,1’inin ise enoksaparin kullanmakta oldugu saptanmistir (Tablo
4.6). Varfarin kullanan 26 hastadan, 18’inin (%81,8) varfarinle etkilesen ilag
kullanmakta oldugu, 7 hastada (%29,2) degerlendirme sirasinda bakilan INR
degerinin hedefte aralikta olmadig1 ve 16’sinda (%72,7) INR takibinde hedef araligin
disinda yiiksek/diisiik degerlerin bulundugu gorilmiistiir. Antikoagulan kullanmayan
2 hastanin da sadece asetilsalisilik asit aldigi, bu hastalardan birinin rivaroksaban
kullanirken kanama hikayesinin oldugu (mindr kanama: subkonjuktival ve
hemoroide bagli rektal kanama), HAS-BLED skorunun 3 oldugu, frailitesinin
olmadig: tespit edildi. Antikoagiilan kullanmayan diger hastanin ise HAS-BLED
skorunun 2 oldugu, FRAIL skoruna gore normal, FRIED skoruna gore prefrail
oldugu tespit edildi. Bu ikinci hastada antikoagiilasyon kontrendikasyonu olabilecek

herhangi bir faktor tespit edilmedi.

Tablo 4.6 Atrial fibrilasyonu olan hastalarda inme Oyktsu ve CHA2DS2VASc

skoruna gore inme riskleri ve inme proflaksisi alma durumlari

SVO/GIA bykiisii 13 (%20,3)
Iskemik 10 (%15,6)
Hemorajik 1 (%1,6)

Antikoagulan tedavi kullanimi 62 (%96,9)
Varfarin 24 (%37,5)
Apiksaban 6 (%9,4)
Rivaroksaban 16 (%25,0)
Dabigatran 14 (%21,9)

Enoksaparin 2 (%3,1)
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CHA:DS,;VASc skoru
1 -
2 3 (%4,7)
3 10 (%15,6)
4 11 (%17,2)
5 22 (%34,4)
6 7 (%10,9)
7 10 (%15,6)
8 1 (%1,6)

SVO/GIA: Serebrovaskiiler olay/ gecici iskemik atak. Bulgular sayt (%) olarak
verilmigtir.

Antikoagiilan tedavi altinda ortaya cikabilecek kanama komplikasyon riski
acisindan HAS-BLED ile yapilan degerlendirmede HAS-BLED skoru ortancas: 2,00
(1-5) olup kanama riski diisiik-orta (HAS-BLED skoru 0-2) olan hastalarin orani
%56,3 ve yiksek riskli (HAS-BLED skoru 3 ya da daha yiiksek) hastalarin orani
%43,7 olarak bulunmustur (Tablo 4.7).

Tablo 4.7 Atrial fibrilasyonu olan hastalarda HAS-BLED skorlari

HAS-BLED skoru

1 14 (%21,9)
2 22 (%34,4)
3 15 (%23,4)
4 11 (%17,2)
5 2 (%3,1)

Hastalarin kanama Oykiileri sorgulandiginda, tiim hastalarin %19,5’inde
kanama 0ykisu mevcuttu. AF grubunda kanama orani1 %29,7 olup kontrol grubuna
gore daha yiiksekti (%8,5) (p=0,03). Goriilen kanama tiirli oranlar1 ve major kanama
goriilme oranlar1 agisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmamistir (sirasiyla
p=0,224 ve p=0,732) (Tablo 4.8). Major kanama, Uluslararas1 Hemostaz ve Tromboz
Cemiyeti’nin tanimina goére intrakranial, intraspinal, intraokiiler, retroperitoneal,
intraartikiiler ya da perikardiyal, veya kompartman sendromuna yol acan
intramuskiiler kanama gibi kritik bir bolge ya da organda gergeklesen ciddi veya

semptomatik kanamalar ve/veya hemoglobin dizeyinde 2g/dl ya da daha fazla
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diisiise neden olan veya iki iinite ya da daha fazla eritrosit transfiizyonu yapilmasi

ihtiyacina neden olan ciddiyetteki kanamalar1 ifade etmektedir (169).

Tablo 4.8 AF ve kontrol gruplarinda kanama oyKkiisii, kanama tiirii, kontrolsiiz

hipertansiyon ve major kanama sikhigi

Kanama 19 (%29,7) 5 (%8,5) 0,003
Kanama turi 0,224
GIS kanama 5 (%7,8) 3 (%5,1)
Intrakraniel 2 (%3,1) 1(%1,7)
Diger 12 (%18,8) 1(%1,7)
Major kanama 6 (%9,4) 1 (%1,7) 0,732
Kontrolstiz HT 9 (%14,1) 15(%25,4) 0,112

GIS: Gastrointestinal sistem, HT: Hipertansiyon Bulgular sayi (%)olarak verilmistir.

AF ve kontrol grubu igin rutin poliklinik vizitinde gdnderilen laboratuvar
tetkik sonugclar1 i¢in yapilan karsilastirmada, hemoglobin ve 16kosit sayilar1 her iki
grup icin benzer olarak saptanmistir; trombosit sayisi ise AF grubunda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde diisiik olarak saptanmistir (p=0,001). ALT, AST ve ALP
degerleri her iki grup i¢in benzer; GGT diizeyi ile total ve direkt bilirubin degerleri
AF grubunda daha yiiksek olarak saptanmistir (sirastyla p degerleri 0,010; 0,013 ve
0,036°dir). Kreatinin degerleri AF grubunda daha yiiksek olarak saptanmistir
(p=0,005); fakat BUN ve iirik asit degerleri arasinda anlaml fark yoktur. Elektrolit
diizeylerinden sodyum, potasyum ve fosfor i¢in gruplar arasinda anlamli fark yokken
diizeltilmis kalsiyum, kontrol grubunda daha yiiksektir (p=0,045). Total protein ve
albiimin diizeyleri AF grubunda daha diisiiktiir (sirastyla p=<0,001 ve p=0,001).
Hastalarin lipid profillerinde total kolesterol, LDL ve HDL dizeyleri AF grubunda
kontrol grubuna gore daha diisiiktiir ve sirasiyla p degerleri 0,015; 0,001 ve 0,020
olarak saptanmustir. Trigliserid diizeyleri ise gruplar arasinda benzerdir (p=0,202). iki
grup arasinda aglik glukozu, postprandial glukoz, hemoglobin Alc degerleri arasinda
fark yoktur. 25-OH vitamin D ve vitamin B12 degerleri iki grupta da benzerdir. TSH
dizeyi, AF grubunda daha yiksek (p=0,023), serbest T4 dizeyi ise iki grup icin
benzerdir. Eritrosit sedimentasyon hizi agisindan iki grup arasinda fark bulunmazken

C-reaktif protein, AF grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksektir
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(p=0,011). KY goriilme sikligi daha fazla olan AF grubunda tahmin edilebilecegi
iizere BNP diizeyileri anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir (p=0,005). iki grup

icin laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasina ait veriler Tablo 4.9°da verilmistir.

Tablo 4.9 Atrial fibrilasyon ve kontrol gruplarinda laboratuvar sonuglarinin

karsilastirilmasi

Hemaoglobin (g/dL) 13,24+1,55 13,36+1,27 0,635
Lokosit (/L) 6975+2329 6720+1561 0,482
Trombosit (/uL) 203672+69054 247220+71275 0,001*
Prealbumin? (mg/dL) 21,78+45,52 26,83+16,70 0,028*
ALT (U/L) 14 (6-45) 16 (7-47) 0,454
AST! (U/L) 20 (9-46) 22 (12-57) 0,764
ALP*(U/L) 75 (36-384) 77 (36-125) 0,743
GGT(U/L) 30,5 (12-252) 19 (10-152) 0,010*
Total bilirubin? 0,74+0,25 0,59+0,20 0,013*
(mg/dL)

Direkt bilirubin® 0,1840,10 0,1040,02 0,036*
(mg/dL)

Kreatinin (mg/dL) 0,90 (0,38-2,80) 0,76 (0,50-1,80) 0,005*
BUN (mg/dL) 18,20 (9,36-83) 17,00 (6,70-60) 0,084
Urik asit* (mg/dL) 5,67+0,71 5,92+1,60 0,859
Sodyum (mEg/L) 139 (131-145) 139 (133-149) 0,125
Potasyum (mEg/L) 4,39 (3,50-5,30) 4,39 (3,68-5,60) 0,977
Kalsiyum?! (mg/dL) 9,50 (7,36-10,26) 9,60 (7,60-11,20) 0,045*
Fosfor! (mg/dL) 3,33+0,62 3,27+0,64 0,719
Total protein® (g/dL) 6,8+0,45 7,62+0,32 <0,001*
Albumin? (g/dL) 4,10+0,35 4,30+0,25 0,001*
Total kolesterol* 171,87+54,01 204,94+56,08 0,015*
(mg/dL)

LDL!(mg/dL) 116,64+34,43 141,03+39,44 0,001*
HDL! (mg/dL) 44,10+12,55 51,10+9,28 0,020*
Trigliserid* (mg/dL) 124,60+51,53 139,80+72,06 0,202
A¢lik glukozu® 102,50 (81-203) 103,00 (82-303) 0,789
(mg/dL)

Post-prandial 185,61+122,30 198,56+124,03 0,797
glukoz!(mg/dL)

Hemoglobin Alc! (%) 6,68+1,20 6,70+1,50 0,976
25-OH vitamin D! 18,34 (5,08-122) 15,20 (5,14-47,40) 0,195
(ng/L)

Vitamin B12* (pg/mL) 293,50 (86-1500) 259,00 (135-1500) 0,126
TSH?! (nlU/mL) 1,98 (0,02-10,85) 1,38 (0,09-38) 0,023*
Serbest T4 (pmol/L) 11,93 (3,80-19,11) 11,30 (3,90-10,47) 0,372
Sedimentasyon! 17,00 (2-88) 18,00 (2-87) 0,700

(mm/sa)
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CRP! (mg/dL) 0,69 (0,17-5,70) 0,45 (0,11-2,80) 0,011*
BNP* (pg/mL) 181,50 (22-812) 78,00 (17-223) 0,005*

*[statistiksel olarak anlamly

!Prealbumin 14 AF, 19 normal sinls ritmi(NSR) hastada; AST 46 AF, 35 NSR hastada; ALP 35 AF, 31
NSR hastada; GGT 32 AF, 28 NSR hastada; total bilirubin 30 AF 32 NSR hastada; direkt bilirubin 19 AF,
9 NSR hastada; Urik asit 4 AF 7 NSR hastada; Kalsiyum 61 AF, 57 NSR hastada; fosfor 32 AF, 23 NSR
hastada; total protein 24 AF, 18 NSR hastada; albiimin 61 AF, 57 NSR hastada; total kolesterol 33 AF, 36
NSR hastada; LDL 56 AF, 57 NSR hastada; HDL 29 AF 28 NSR hastada; trigliserid 56 AF, 56 NSR
hastada; achk kan glukozu 60 AF, 56 NSR hastada; post-prandial glukoz 10 AF, 16 NSR hastada; Alc 27
AF, 31 NSR hastada; 25-OH vitamin D 55 AF, 52 NSR hastada; B12 vitamini 60 AF, 59 NSR hastada;
TSH 60 AF, 58 NSR hastada; serbest T4 24 AF, 19 NSR hastada; ESR 48 AF, 54 NSR hastada;CRP 31
AF, 35 NSR hastada; BNP 22 AF, 13 NSR hastada gonderilmistir.Normal dagilan sayisal degiskenler
ortalamaxSD, normal dagilmayan sayisal degiskenler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmigtir

Frailite agisindan yapilan degerlendirmede, tiim hastalarda FRIED indeksine
gore 24 kisinin (%19,5) ding (FRIED skoru 0), 74 kisinin (%60,2) pre-frail, 25
kisinin (%20,3) ise frail oldugu saptanmistir (FRIED skoru 3 veya iizerinde).
Hastalar atrial fibrilasyon varligima gore gruplandiginda yapilan analize gore, AF
grubunda Fried olgegine gore ding, prefrail ve frail hastalarin oranlari sirasiyla
%17,2, %56,2 ve %26,6; kontrol grubunda ise bu oranlar sirastyla %22,0, %64.,4 ve
%13,6 olarak bulunmustur. Frailitesi olan hasta yuzdesinin AF grubunda daha ok
oldugunun gozlenmesine ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir

(p=0,415) (Tablo 4.10).

Frailitenin degerlendirilmesinde FRAIL olgegi kullanildiginda 47 kisi
(%38,3) ding, 60 kisi (%48,8) prefrail, 16 kisi (%8,9) ise frail olarak
degerlendirilmistir. Atrial fibrilasyon varligina goére gruplama sonrasinda yapilan
analizde AF grubunda FRAIL o6lgegine gore ding, prefrail ve frail hastalarin oranlari
sirastyla %32,8, %51,6 ve %15,7 iken kontrol grubunda bu oranlar sirasiyla %44,1,
%45,8 ve %10,2 olarak bulunmustur ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmamaistir

(p=0,387).

Tablo 4.10 Atrial fibrilasyon ve kontrol gruplarimmn FRIED ve FRAIL

skorlarma gore frail olma durumlar

o e e

FRIED 0,415
Ding (frail degil) 11 (%17,2) 13 (%22,0)
Prefrail 36 (%56,2) 38 (%64,4)
Frail 17 (%26,6) 8 (%13,6)

FRAIL 0,387
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Ding (frail degil) 21 (%32,8) 26 (%44,1)
Prefrail 33 (%51,6) 27 (%45,8)
Frail 10 (%15,7) 6 (%10,2)

Atrial fibrilasyon ciddiyetini evreleyen EHRA semptom skoru ve FRAIL
skalasina gore ding-prefrail-frail olma durumunun iliskisi Goodman ve Kruskal
Gamma testi ile incelendiginde pozitif yonde ve zayif ama istatistiksel olarak anlamli
iliski oldugu saptanmistir (Goodman ve Kruskal Gamma katsayisi=0,39; p=0,020).
AF semptom ciddiyetinin FRAIL 6l¢egine gore belirlenen frailite durumuyla iliskili
oldugu saptanmis oldu. Benzer iliski EHRA semptom skoru ve FREID skoru
arasinda mevcut degildir (p=0,30) (Tablo 4.11).

Atrial fibrilasyonda yasam kalitesinin degerlendirilmesi i¢in yapilan analizde
EHRA semptom skoru ile YYK-kisa form skoru arasinda anlamli iligki
saptanmazken, YYK-tek soru skoru ile arasinda negatif yonde zayif fakat istatistiksel
olarak anlamli iliski oldugu saptanmistir (Goodman ve Kruskal Gamma katsayisi=

0,038; p=0,015) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11 Goodman ve Kruskal Gamma analizine gore hastalarin EHRA skoru
ile frailite durumu ve yasam Kalitesi 6lgegi skoru iliskisi

FRAIL, frailite durumu 0,39 0,020*
FRIED, frailite durumu 0,17 0,301
Y'Y K-tek soru skoru -0,38 0,015*

YYK-kisa form skoru -0,03 0,795

*[statistiksel olarak anlamly
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5. TARTISMA

Atrial  fibrilasyonun geriatrik yas grubunda genel Ozelliklerinin
incelenmesinin yamsira frailite, yasam kalitesi ve fonksiyonellik ile iliskisinin
arastirtlmasinin amaglandigi bu ¢alismada atrial fibrilasyonun FRIED ve FRAIL
Olceklerine gore belirlenen frailite sikliklart AF olan hastalarda daha ylksek gortlse
de bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Ancak, EHRA skoru ile tespit
edilen atrial fibrilasyon varliginda ortaya ¢ikan semptom siddetinin, FRAIL skoruna
gore belirlenen frail olma durumu ile anlamli iliskisinin oldugu gosterilmistir.
Semptom ciddiyetinin ayrica yaslilarda yasam Kkalitesi olgeginin tek soruluk o6n
kismiyla anlamli iligkisinin oldugu saptanmistir. Ayrica AF hastalarinda Gnemli
kirilganlik gostergelerinden olan yirime hizinin anlamli olarak daha yavas oldugu,
diismelerin daha sik oldugu ve enstrimental glnlik yasam aktivitelerinin anlamli

olarak bozulmus oldugu saptanmustir.

Atrial fibrilasyon, geriatrik popiilasyonda en sik goriilen ritm bozuklugudur
ve sikligr ilerleyen yagla birlikte artmaktadir. Bu nedenle atrial fibrilasyonun,
geriatrik popiilasyondaki 6zellikleri ve yaslanma siirecindeki yeri ya da bu siirece
katkisiyla ilgili daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir. Frailite, organizmanin ig
ve dig stres kaynaklaria karsi direncinde ya da “esnekliginde” azalma hali olarak
ifade edilebilir ve biyolojik yas1 belirleyici bir siire¢ oldugu kabul edilmektedir. Bu
stirece bir¢ok patofizyolojik mekanizmanin katkida bulundugu bilinmektedir. Atrial
fibrilasyon ve frailite iliskisinin ele alindig1 ¢alismalarda, bu iki klinik durumun
iliskisi ve olas1 ortak patofizyolojik mekanizmalar1 yeterince ele alinmamistir. Bu
calismada, atrial fibrilasyon varligimin frailite stireciyle iliskisinin arastirilmasi
amaclanmistir ve EHRA skoru ile belirlenen atrial fibrilasyona bagli semptomlarin

siddeti arttikca frailitenin de arttig1 gosterilmistir.

Atrial fibrilasyon ¢ogunlukla semptomatik seyretmektedir. Atrial fibrilasyonla
iliskili olarak en sik goriilen semptomlar yorgunluk, nefes darlig1 ve ¢arpintidir; bas
donmesi ve senkop da goriilebilen diger semptomlardir. AFde semptom yiikii, EHRA
skoru ile belirlenmektedir. EHRA-I olan hastalar asemptomatik iken EHRA-1V,
hastalarin normal giinliik yasam aktivitelerini gergeklestiremeyecek derecede

semptomatik olduklarin1 ifade etmektedir. Calismamizda atrial fibrilasyonu olan
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hastalarin %35,9’unun asemptomatik oldugu saptanmistir ve bu oran 2015 yilinda
Boriani ve ark. tarafindan 3119 AF tanili hasta ile yapilan ¢aligmada %39,7 olarak
bulunmustur (170). Aymi ¢aligmada, asemptomatik hastalarda oliim riskinde artig
oldugu one siiriilmiis olsa da (170) Flaker ve ark. tarafindan 2005 yilinda yapilan
calismada (77) ve Xiong ve ark. tarafindan 2015 yilinda yapilan meta-analizde (70)
semptomatik ve asemptomatik atrial fibrilasyonu olanlar arasinda genel mortalite ya
da kardiyovaskiiler mortalite acisindan anlamli fark olmadig1 gosterilmistir. Atrial
fibrilasyon, semptom varligindan bagimsiz olarak inme, kalp yetersizligi, demans
gelisimi ve yasam kalitesinde diisiis ile iligkilidir; fakat semptomatik atrial
fibrilasyonu olan hastalar asemptomatik hastalara kiyasla daha kotli yasam kalitesi
skorlarina ve artmis hospitalizasyon riskine sahiptir (64). Kosiuk ve ark. tarafindan
2011 yilinda yapilan bir ¢calismada semptomatik atrial fibrilasyonu olan hastalarda
sol ventrikiil diastolik disfonksiyon prevalansi daha yliksek ve sol ventrikiil diastolik
disfonksiyonu varligi, daha yiiksek EHRA skoru ile iliskili olarak bulunmustur; diger
yandan sol ventrikiil diastolik disfonksiyonunun ileri yasla iliskili oldugu
gosterilmistir (171). Dolayisiyla bu bulgu EHRA skoru ve frailite arasindaki
korelasyonun sol ventrikiil diastolik disfonksiyonu gelisimiyle iligkisi olabilecegini
diistindiirmiistiir. Bahsedilen bu ¢alismalarin hepsi genel populasyonda yapilmistir.
Bildigimiz kadariyla literatirde bu konuyu inceleyen sadece geriatrik AF hastalarinin
dahil edildigi baska ¢alisma yoktur. Bizim ¢alismamizda da EHRA skorunun yasam
kalitesi ile iliskili oldugunun saptanmasi geriatrik yas grubunda da semptom

ciddiyetinin yaslilarin yasam kalitesini bozabilecegini gostermistir.

Calismamizda ortaya ¢ikan bir bagka sonug, atrial fibrilasyonu olan hastalarin,
enstrimental giinlilk yasam aktivitelerinde bagimli olma durumunu belirleyen
Lawton-Brody EGYA skorlarinin  normal siniis ritminde olan hastalarla
karsilastirildiginda daha diisiik olmasidir (p=0,024). Frailite ve giinlilkk yasam
aktivitelerinde bagimli olma (disabilite, Ingilizce “disability”) belli &lgiide
ortiisebilmekle birlikte farkli klinik durumlar ifade etmektedir. Frail bireyler, diisiik
fizyolojik rezerv nedeniyle disabilite, diismeler, uzun siireli bakima ihtiyag duyma ve
mortalite gibi saglik iliskili kotii sonlanimlar agisindan frail olmayan bireylere gore
daha yiiksek risk tasimaktadir (172). Frail bireylerin ¢ogu GYA-bagimli
olabilmektedir fakat GY A-bagimli bireylerin hepsi frail degildir (173). Calismamizda
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ortaya cikan, atrial fibrilasyonlularda EGY A-bagimli olma durumunun frailiteye mi
yoksa atrial fibrilasyonla ortaya ¢ikabilen inme, kalp yetmezligi gibi
komplikasyonlara m1 bagl oldugu anlagilamamigtir. Marzona ve ark. tarafindan 2012
yilinda yapilan ve kardiyovaskiiler riski yliksek 31 506 hastanin dahil edildigi
calismada, 5 yil siireyle takip edilen hastalardan baslangicta atrial fibrilasyonu olan
ve izlemde atrial fibrilasyonu gelisen toplamda 3068 hastanin, atrial fibrilasyonu
olmayan hastalara gore fonksiyonellik kaybi1 (giinlilk yasam aktivitelerinde bagimli
hale gelme) ve kognitif kayip agisindan daha yiiksek risk tasidig1 gosterilmistir ve bu
risk, daha 6nceki ya da izlem sirasinda gelisen serebrovaskiiler olaylardan bagimsiz
olarak ortaya ¢ikmaktadir. Ayni calismada, AFye bagl ortaya ¢ikabilen subklinik
serebrovaskiiler hastaligin, 6zellikle periventrikiiler beyaz cevher tutulumuna bagl
olarak yiiriitiicii fonksiyonlarda kayba yol agmasimin enstriimental giinlik yasam

aktivitelerini tamamlamanin gii¢clesmesine sebep olabilecegi vurgulanmistir (15).

Frailite, disabilite ve coklu komorbiditeler, geriatrik popilasyonda siklikla bir
arada gorulebilen ve kesisebilen fakat farkli klinik durumlar1 ifade eden terimlerdir.
Frailite, yas ve hastalik iliskili olarak bireyin fizyolojik rezervinde azalmaya neden
olan bir¢ok farkl siirecin birikimiyle ortaya ¢ikmaktadir. Komorbidite, tanim olarak
iki ya da daha fazla hastaligin ayn1 bireyde bulunmasi anlamima gelmektedir ve
goriilme siklig1 yagla birlikte artmaktadir: 80 yas ve iizeri bireylerde komorbidite
prevalanst %70,2°dir (172). Kardiyovaskiiler Saglik Calismasi’nda (Cardiovascular
Health Study) frail olan 368 katilimcinin %27°sinde GYA’da bagimli olma,
%68’inde iki ya da daha fazla komorbidite saptanmis; %21’inde frailite-disabilite ve
komorbidite bir arada goriilmiistiir. Komorbid hastaliklar, teker teker ya da birbirine
eklenerek frailite strecine katkida bulunmakta; frailite ise kronik hastaliklarin
gelisim ve/veya progresyonuna neden olabilmektedir (13). Hastalik yiikii, FRAIL
skalasinda frailite durumunu Dbelirleyen bes komponentten biridir (168).
Calismamizda, AF grubunda tani almis kronik hastalik sayisi ortalama 5,47+1,91
olarak bulunmustur ve kontrol grubu ile karsilastirmada (ortalama:4,15+1,70)
anlamli olarak yiiksektir (p=<0,001). Ayrica AF grubunda hastalarin kullandigi
toplam ilag¢ sayis1 da kontrol grubuna gore yiiksek saptanmigtir (p<0,001). Kronik
hastaliklar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde, AF grubunda koroner arter hastaligi, kalp
yetersizligi, obstriiktif akciger hastaliklar1 (astim ya da KOAH) ve SVO/GIA &ykiisii
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prevalanslari, istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek olarak bulunmustur. Bu
dort kronik hastalik da literatiirdeki kohort caligmalarinda frailite ile iliskisi oldugu
saptanmig hastaliklardandir; frailite ile iligkili olan diger kronik hastaliklar ise
hipertansiyon, kronik bobrek hastaligi, osteoartrit, depresif semptomlar, diyabetes
mellitus, miyokard infarktiisii, romatoid artrit ve periferik arter hastaligidir (174).
Bizim c¢alismamizda atrial fibrilasyonun frailite ile iliskisi olan bu kronik
hastaliklarla iligkili oldugunun gosterilmesi geriatrik yas grubunda AF’nin énemini

vurgulamaktadir.

Calismamizda, atrial fibrilasyonu olan hastalarda kullanilan toplam ilag sayis1
ortalama 7,97+3,24 ve normal siniis ritminde olan hastalarin kullandig: ilag sayisi
ortalama 5,49+2,80 olarak bulunmustur ve iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamhi fark mevcuttur (p<0,001). Atrial fibrilasyonu olanlarda kullanilan ilag
sayisinin daha yiiksek olmas1 hastalik yiikiiniin atrial fibrilasyon grubunda daha fazla
olmasiyla iliskili olabilir. Veehof ve ark. tarafindan 2000 yilinda yapilan ve
polifarmasinin ortaya ¢ikmasinda etkili olan morbiditelerin incelendigi prospektif bir
calismada, 1544 geriatrik hastanin dort yil siireyle izleminde hastalarin %42’sinde
polifarmasi gelismis ve atrial fibrilasyon ile hipertansiyon, polifarmasi gelisimi ile
iligkisi en kuvvetli hastaliklar olarak saptanmistir (sirasiyla OR 19.6 (95% CI 2.6-
149) ve 37.3 (95% CI 5.1-276))(175). Polifarmasinin geriatrik poptlasyonda yurime
hizinda azalma, disabilite, kognitif fonksiyonlarda koétiilesme, deliryum ve artmis
mortalite ile iligkili oldugu bilinmektedir (176, 177) fakat polifarmasi ve frailite
iligkisinin arastirildigir sinirh sayida ¢alisma mevcuttur. Bu ¢aligmalarda c¢oklu ilag
kullaniminda frailite gelisimi i¢in risk artisina neden oldugu 6ne siiriilen ilag sayisi
limiti (“cut-off”) 6 (alt1) olarak saptanmustir (178, 179). Gnjidic ve ark. tarafindan
1662 erkek katilimciyla yapilan ¢alismada, polifarmasi (5 ve lizerinde sayida ilag
kullanim1) ve hiperpolifarmasi (10 ve lizerinde sayida ila¢ kullanimi), hem frailite
varligiyla hem de izlemde gelisen frailite ile iliskili olarak bulunmustur (180). Herr
ve ark. tarafindan Fransa’da 2350 katilimci ile yapilan ¢alismada, sosyodemografik
ve saghk iligkili degiskenlerden bagimsiz olarak polifarmasi ile frailitenin iliskili

oldugu saptanmistir ve kullanilan ilag sayisi arttikga frailite de artmaktadir (181).

Kapsamli geriatrik degerlendirmede, AF ve kontrol gruplari arasinda Lawton-

Brody EGYA skoru disinda son bir yilda diisme sayis1 ve yiirime hizinda anlamlh
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fark oldugu goriilmistiir. Atrial fibrilasyonu olan hastalarda son bir yilda diisme
sayis1 daha yiiksektir (p=0,016). Sanders ve ark. tarafindan yapilan caligmada atrial
fibrilasyonun kaza-dis1 diismeler (“nonaccidental falls”) i¢in bagimsiz bir risk faktorl
oldugu saptanmistir (182). Benzer sekilde Hung ve ark. tarafindan 75 yas ve tizeri
401 hastanin dahil edildigi kesitsel calismada AF tanis1i olan hastalarda diisme
prevalansi daha yiiksek bulunmustur (p=0,026). Diismeler yaslilarda fonksiyonelligi
etkileyen 6nemli geriatrik sendromlardandir. Yumusak doku yaralanmasindan kalca
kirigima ve mortaliteye kadar uzanan dnemli olumsuz sonuglari vardir ve yaslilarda
dnlenebilir 610m nedenlerinden kabul edilmektedir. Bizim ¢alismamizda da AF olan
yashlarda diisme sikliginin anlamli olarak daha yiksek olmasi yaslilarda atrial

fibrilasyonun fonksiyonelligi olumsuz yonde etkiledigini gostermektedir.

Yiirime hizinin azalmasi, frailite fenotipinin komponentlerinden biridir.
FRIED indeksinde yiiriime hizinin degerlendirilmesi i¢in hastalarin 4,57 m (15 fit)
mesafeyi yilirlime zamani saniye olarak olgiilerek cinsiyet ve boya gore belirlenmis
siir degerlerin altinda olmasi halinde yiirtime hizinda yavaslama oldugu belirlenmis
olur. Calismamizda, AF grubundaki hastalarin 4,57 m yliriime zaman1 ortalama 7,00
(4,00-21,90) saniye olarak saptanmistir ve kontrol grubundaki hastalarin ayni
mesafeyi yilirime zamani ortalamasi olan 6,01 (3,50-12,40) saniyeden istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p=0,020). Donoghue ve ark. tarafindan Irlanda’da
TILDA c¢alismas1 kapsaminda degerlendirilen 50 yas ve lizeri 4525 hastada AF
prevalansi %3,1 olarak bulunmus, tiim hastalarda yapilan siireli kalk ve yiirii testi
(“timed up-and-go test”) ile dlgiilen yiiriime hizlarinin ve normal yiiriime hizlarinin,
AF tanist olan hastalarda diger faktorlerden bagimsiz olarak daha diisiik oldugu
saptanmustir (sirasiyla p degerleri 0,043 ve 0,030) (183). Health ABC ¢alismasinda
(The Health, Aging and Body Composition Study), 2753 katilimc1 prospektif olarak
izlenmistir ve fiziksel performans durumlari seri Olgiimlerle takip edilmistir.
Baglangicta AF tanisit olan hastalar ¢alismadan dislanmistir. Toplamda 10 yillik
izlemde atrial fibrilasyon tanisi alan hastalarda, AF olmayan hastalarla
karsilastirildiginda; fiziksel performans bataryasi, kavrama kuvveti, 2-dakika yuriime
mesafesi ve 400 metre ylirime hizi ile degerlendirilen fiziksel performans
durumlarindaki kotiilesme daha fazladir. Yazarlarin bu durumun ortaya ¢ikisinda

etkisi oldugunu oOne stirdiikkleri mekanizmalar: 1-AF risk faktorlerinden olan
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kardiyovaskiiler hastaliklar, obezite ve diyabetin ayn1 zamanda frailite ve sarkopeni
gelisiminde rol oynamasinin etkili olabilecegi, 2- subklinik kardiyovaskiiler hastalik
ve inflamasyonun hem AF hem de fiziksel performansta kétiilesmeye neden
olabilecegi, 3- atrial fibrilasyonun direkt sol ventrikiil dolusu ve kardiyak output
Uzerine negatif etkileri ile fiziksel performansta kotiilesmeye neden olabilecegi
seklinde Ozetlenebilir ve bu noktadan yola c¢ikarak atrial fibrilasyonun frailite
sendromu i¢in bir marker oldugu hipotezi ortaya atilmistir (184). Calismamizda,
frailitenin tanis1 i¢in Onerilen kriterlerden kavrama kuvveti acisindan AF ve kontrol
gruplar1 arasinda anlamli fark saptanamamistir. Calismamizda AF ile FRIED ve
FRAIL oOlceklerine gore belirlenen frailite sikliginin AF olan hastalarda daha fazla
oldugu gorilse de bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir. Buna ragmen
frailitenin 6nemli gostergelerinden biri olan yuriime hizinin AF hastalarinda anlamli
olarak daha yavas oldugu gosterilmistir. Frailitenin bu 6nemli komponenti ile
iliskiliyken frailite ile anlamli iliski ¢ikmamas1 hasta sayisinin azligina baglh olabilir.
Bu konuyu netlestirmek igin daha g¢ok hasta sayili daha genis capli galismalara
ihtiyag vardir.

Calismamizda atrial fibrilasyonu olan hastalarin yas ortalamasi (75,3145,67)
normal sinds ritmi olanlara (72,05+5,74) gore daha yuksektir (p=0,002). AF ve
kontrol grubu arasinda cinsiyet orani acisindan anlamli fark saptanmamistir.
Fumagalli ve ark. tarafindan 2010 yilinda yapilan GIFA c¢alismasinda da AF
grubundaki hastalar daha yaghdir fakat bu calismada AF grubunda kadin orani
anlamli olarak yiiksek saptanmistir (20). Bu trend, AF prevalansinin yasla birlikte
artmastyla agiklanmaktadir. AF grubunda yas ortalamasinin daha yiiksek olmasi,
prevalansi yasla birlikte artan bir geriatrik sendrom olan frailitenin de bu hastalarda

daha sik olabilecegini diisiindiirmektedir.

Atrial fibrilasyonun, inme Oykiisiinden bagimsiz olarak kognisyon ve
fonksiyonelligin kotiilesmesiyle iligkili olup buna bagli olarak 6zellikle enstriimental
glinliik yasam aktivitelerinde bagimlilig arttirdigi, uzun dénem bakim ihtiyacinin
ortaya ¢ikisina neden oldugu ve demans gelisimi i¢in dnemli bir risk faktorii oldugu
bilinmektedir (15) Ayrica atrial fibrilasyonun yasam kalitesinde kotiilesme ile iligkili
oldugu bir¢ok gozlemsel ve girisimsel galismada gosterilmistir (185). Calismalarin

cogunda yasam kalitesi 6l¢egi olarak Kisa Form-36 (Short Form-36) kullanilmistir ve
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AF tanis1 olan hastalarin saglikli kontrollerle, genel popiilasyonla ve koroner kalp
hastalig1 olan diger hastalarla karsilastirildiginda daha kotii yasam kalitesi skorlarina
sahip oldugu gosterilmistir (79, 186). Ayrica AFFIRM c¢alismasi sonuglarina gore
hastalarin tedavi ile hiz ve ritm kontrol gruplart i¢in benzer olmak iizere yasam
kalitesi skorlarinda iyilesme goriildiigii saptanmistir (187). Geriatrik yas grubunda
atrial fibrilasyon ile egzersiz performansi ve yasam kalitesi iliskisinin arastirildigi
Howes ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada ise 52 kronik AF hastasi ile 48 siniis
ritmindeki hasta karsilagtirillmig fakat iki grup arasinda yasam kalitesi ve egzersiz
performanslari agisindan anlamli fark saptanamamaistir; bu durum yazarlar tarafindan
orneklem biiyiikliigiinlin yetersizligi, calismaya paroksizmal AF hastalarinin dahil
edilmemesi, calismaya alinan AF hastalarinin ejeksiyon fraksiyonlarinin kontrol
grubu hastalarinin ejeksiyon fraksiyonlar1 ile benzer olusu ve hastalarin hiz
kontrollerinin saglanmis olmasi gibi faktorlerle agiklanmistir (188). Freeman ve ark.
tarafindan ORBIT-AF caligsmasi verileriyle yapilan ¢alismada, 10087 AF hastasinda
EHRA skoru ile semptom yiki ve AFEQT (Atrial Fibrillation Effect on Quality-of-
Life) anketi ile yasam kalitesi degerlendirilmistir. Calismanin sonuglarina gore
hastalarin ¢ogu (%61,8) semptomatik olup, semptom siddetini belirleyen EHRA
skoru ile AFEQT yasam kalitesi skorlar1 arasinda negatif korelasyon oldugu
saptanmistir (64). Calismamizda, yasam kalitesinin degerlendirilmesi igin 6zel olarak
yasl hastalara yonelik gelistirilmis olan YYK-kisa formu (OP-QoL: Older People’s
Quality of Life-brief) kullamilmistir. YYK-kisa formu, baslangi¢ta sorulan tek soru
ve sonrasinda gelen 13 sorudan olusmaktadir. Bastaki tek soru 1-¢ok kotu ve 5-¢ok
Iyl olmak {izere cevaplanir ve YYK-kisa form ile birlikte skorlanmaz (167). Mevcut
caligmanin sonucglarina gére AF ve kontrol grubu arasinda YYK-kisa form ya da
YYK-tek soru skorlar1 ag¢isindan anlamli fark saptanamamistir. Ancak, AF semptom
ciddiyetini derecelendiren EHRA skoru ile YYK-tek soru skoru arasinda zayif ama
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir. Bu sonug atrial fibrilasyonun geriatrik

yas grubunda yagam kalitesini etkileyebilecegini gostermektedir.

Geriatrik  yas grubunda atrial fibrilasyonun genel G6zelliklerinin
degerlendirilmesi i¢in yapilan analizler sonucunda, AF gurubunda yas ortalamasi
75,31+5,67 ve cinsiyet oranlar1 birbirine yakin bulunmustur. Yasllarda yeni baslayan

AFnin %10,9 siklikta oldugu, en sik AF turinun kalici (long standing persistent)
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oldugu degerlendirilmistir. Nicuwlaat ve ark. tarafindan 2005 yilinda Avrupa
Kardiyoloji Cemiyeti Uye iilkelerinin katilimi ile yapilan uluslararasi ¢ok merkezli
“The Euro Heart Survey on Atrial Fibrillation” ¢aligmasina, hospitalize ve ayaktan
toplam 5333 hasta katilmistir. Bu ¢alismada 978 (%]18) hasta yeni tani, 1517 (%28)
hasta paroksizmal, 1167 (%22) hasta persistan, 1541 (%29) hasta kalici AF olarak
degerlendirilmistir. Sadece kardiyoloji poliklinigine bagvuran hastalar (ayaktan
hastalar) degerlendirildiginde, AF siniflamasi1 yeni tan1 209 (%21) hasta, paroksizmal
524 (%35) hasta, persistan 371 (%32) hasta ve kalict 633 (%41) hasta olarak dagilim
gostermistir ve ayaktan bagvurularda kalic1 AF sikliginin ¢alismamiza benzer sekilde
daha yiiksek oldugu dikkati ¢ekmektedir (189). Zoni-Berisso ve ark. tarafindan 2013
yilinda Italya’da yapilan ISAF ¢alismasinda ise 6036 AF hastasmin %20.2’si
paroksizmal, %24.3’{ persistan ve %55.5ikalici AF olarak saptanmistir (190). Yine
de calismamizda kalict AF oraninin literatiirdeki verilerle karsilastirildiginda belirgin
sekilde yiiksek olmasinin nedeni, 6zellikle yeni baslayan AF tanisi alan hastalarin
kalp yetersizligi semptomlart ya da carpintt gibi AF-iligkili semptomlar1 ortaya
ciktiginda, oncelikle kardiyoloji polikliniklerine bagvuru yapmast olabilir. Diger
yandan Nieuwlaat ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin yag ortalamalari
yeni tan1 AF i¢in 65+14, paroksismal AF i¢in 64413, persistan AF i¢in 6612 ve
kalict AF igin ise 71£11 olarak saptanmigtir (189). Dolayisiyla ¢aligmamiza katilan
tiim hastalarin geriatrik yas grubunda oldugu diisiiniildiigiinde kalict AF sikliginin
daha yiiksek olmas1 sasirtict degildir. Dahas1 Takahashi ve ark. yaptiklar1 ¢alismada,
paroksizmal AF tanisi alan hastalarin bir yi1ldan daha fazla izleminde %25’inde atrial
fibrilasyonun kalici hale geldigini saptamislardir (191). Paroksizmal atrial

fibrilasyonun kalict hale gelmesinde en 6nemli prediktor yastir (192).

AF tanis1 olan hastalarin inme ve tromboemboli risk durumlarint belirlemek
icin CHA2DS;VASc skoru kullanilmistir (5). Calismaya dahil edilen hastalardan
diistik ya da orta risk tasiyan hasta yoktur: bir bagka deyisle tiim hastalarin
hesaplanan CHA:DS,VASc skoru 2 ya da Uzerindedir. Hastalarin %96,9’u
antikoagiilan tedavi almaktadir ve varfarin, apiksaban, rivaroksaban, dabigatran veya
enoksaparin ile antikoagiile edilmistir. Antikoagulan almayan hastalardan birinin de
antikoagillan altinda kanama gecirmesi sebebiyle antikoagulaninin kesildigi

gorilmiistiir. ISAF ¢alismasinda antikoagiilan tedavi alma orami ¢alismaya alinan
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tim hastalar i¢in %46, hiz kontrol kolunda CHADS; skoru 2 ve (zerinde olan
hastalar icin %73,2 ve ritm kontrol kolunda CHADS; skoru 2 ve (zerinde olan
hastalar icin ise %45,4 olarak bulunmustur (190). Hobbs ve ark. tarafindan 2011
yilinda yapilan BAFTA c¢alismasinda da tiim hastalar i¢in hesaplanan
CHA:DS>VASc skoru 2 ya da iizerinde bulunmustur ve bu durum c¢alismaya alinan
hastalarin tiimiiniin 75 yas ve iizerinde olmasma baghdir (193). Poli ve ark.
tarafindan Italya’da yapilan bir bagka calismada ise nonvalviiler AF tanisi olan ve
antikoagiilan almayan 662 geriatrik hastanin yas ortalamas1 74+7,7 olarak
saptanmistir ve hastalarin %54,4°li 75 yas ve iizerindedir. Hastalarin SVO/GIA ve
tromboemboli riskinin degerlendirilmesinde kullanilan CHA2DS>,VASc skoruna gore
diisiik risk grubunda hastalarin %1.8’1, orta risk grubunda hastalarin %5.3°l ve
yiiksek risk grubunda hastalarin %92.9’u yer almistir (194). Bizim ¢alismamizda
antikoagillan alan hasta oraminin literatire goére oldukca yuksek oldugu
gorilmektedir. Bu durum hastalarin kontrollerine diizenli olarak geldikleri geriatri
polikliniginden alinmasinin bir sonucu olarak diistintilmustiir, toplum genelini

yansitmamaktadir.

Calismaya katilan AF hastalarinda SVO/GIA &ykiisii hastalarin %20,3’{inde
mevcuttur. Poli ve ark. tarafindan 2010 yilinda yapilan ve 662 AF tanili hastanin
dahil edildigi calismada bu oran %31 (194); Roldan ve ark. tarafindan yapilan ve
kardiyoloji poliklinigine basvuran, median yas1 76 (IQR:70-80) olan 829 nonvalviler
AF hastasmnin alindigi calismada ve Italya’da yapilan ISAF calismasinda %18 olarak

bulunmustur (190, 195). Bizim ¢alismamizdaki rakamlar da literattirle uyumludur.

Calismada hastalarin ge¢misteki kanama Oykiileri sorgulanmistir ve AF
grubunda kanama oraninin kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek oldugu
bulunmustur. AF grubunda majér kanama oran1 %9,4 saptanmigtir. Major kanama,
Uluslararas1 Hemostaz ve Tromboz Cemiyeti’nin tanimina goére intrakranial,
intraspinal, intraokdler, retroperitoneal, intraartikiler ya da perikardiyal; veya
kompartman sendromuna yol acan intramuskiler kanama gibi kritik bir bolge ya da
organda gerceklesen ciddi veya semptomatik kanamalar ve/veya hemoglobin
diizeyinde 2g/dl ya da daha fazla diisiise neden olan veya iki iinite ya da daha fazla
eritrosit transflizyonu yapilmasi ihtiyacina neden olan ciddiyetteki kanamalar1 ifade

etmektedir (169). Her iki grup i¢in kanama tiirleri (GIS, intrakraniel ve diger) ve
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major kanama agisindan yapilan analizde anlamli fark saptanmamistir. Ayrica
kanama riskini arttiran faktorlerden biri olan kontrolsiiz HT varlig1 agisindan da
gruplar arasinda anlamli fark yoktur. Caligmamizda hastalarin kanama risklerinin
degerlendirilmesi i¢in HAS-BLED skoru kullanilmistir ve yiiksek riskli (HAS-BLED
skoru 3 ya da daha yiiksek) hastalarin oran1 %43,7 olarak bulunmustur. Roldan ve
ark. tarafindan 2011 yilinda yapilan, oral antikoagilan tedavi almakta olan 829
nonvalviiler AF hastasinin dahil edildigi ¢alismada HAS-BLED skorunun 3 ve
iizerinde olma orani %32’dir ve daha once major kanama Oykiisii olan hastalarin

orani %9’dur (195).

Caligmaya dahil edilen hastalarin, poliklinik muayenesi sonrasinda klinisyen
tarafindan istenen laboratuvar testlerinin sonuglart da AF ve normal sinds ritmi
gruplarn icin karsilagtirilmistir. Analizler sonucunda AF grubunda prealbumin,
alblimin, total protein; total kolesterol, LDL ve HDL diizeyleri daha diisiik; CRP
diizeyleri ise daha yiiksek bulunmustur. Diisiik kolesterol diizeylerinin, ozellikle
diyaliz hastalarinda inflamasyon ve malnutrisyon etkisiyle goriildiigii ve artmis
mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir (196, 197). Benzer sekilde, literatiirde
diyaliz almayan geriatrik hastalarda da hipokolesteroleminin malnutrisyonla ve
inflamasyonla iligkili olabilecegini ve mortalite dahil koti klinik sonlanimlar
acisindan bir risk faktorii oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur(198, 199). Verdery
ve ark. tarafindan bakimevinde kalan 224 hasta ile yapilan ¢alismada
hipokolesterolemi yaninda hipoalbuminemi de artmis mortalite ile iligkili
bulunmustur (198) ve Reuben ve ark tarafindan toplumda yasayan 937 geriatrik
yastaki katilimci ile yapilan kohort calismasinda “diisiik albiimin ve diisiik
kolesterol” grubunda mortalite ve fonksiyonel kayip riski yiiksek olarak bulunmustur
(200). Hospitalize edilmis 23174 hastanin verileri ile yapilan GIFA ¢alismasi
sonuglarinda ise AF olan hastalarin daha yasli, bagimli olma sikliklarinin daha
yiiksek, komorbiditelerinin daha fazla, hastanede kalig siirelerinin daha uzun; BUN
diizeylerinin daha yiiksek, total kolesterol diizeylerinin daha diisiik oldugu ve bu
grupta mortalitenin daha yiiksek oldugu saptanmistir ve bu sonuglardan yola ¢ikarak
hospitalize hastalarda bir komorbidite olarak atrial fibrilasyonun daha kott metabolik
profil ve klinik sonlanimlar ile iligkili oldugu ve dolayis1 ile bir frailite belirteci

oldugu one siiriilmiistiir (20). Bizim g¢alismamizda da AF hastalarinin metabolik
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profillerinin daha kotii olmast bu c¢alismalar ile uyumludur. Bunun Kklinik
yansimalarinin daha net anlagilmasi icin daha ¢ok hasta sayili uzun donem takip

caligmalarina ihtiyag¢ vardir.

Calismamizda AF grubunda CRP diizeylerinin kontrol grubuna goére daha
yiiksek olmasi, literatiirde atrial fibrilasyonun ortaya ¢ikisinda ve devamliliginda
inflamasyonun rolii oldugu bilgisiyle uyumludur (154, 201). Aviles ve ark. tarafindan
Kardiyovaskiiler Saglik Calismas1 verileri ile yapilan analizde, AF olan hastalarda
normal sinds ritminde olan hastalarla kiyaslandiginda CRP diizeyleri iki kata kadar
yiiksek bulunmus ve yiiksek CRP degerlerinin atrial fibrilasyon icin klasik AF risk
faktorleri kadar kuvvetli bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (202). Ayrica
literatiirde artmis IL-6 ve CRP diizeylerinin atrial fibrilasyonun tekrarlamasi, sol
atrium capinda artis, AF epizodunun siiresi ile korelasyon gosterdigi ve artmig 6liim

ve inme riski nedeniyle kotii prognozla iliskili oldugu gosterilmistir (153-155).

Yaglanma siirecinde, yillar icinde artan kronik makrofaj stimulasyonu
sonucunda ortaya ¢ikan proinflamatuar durum Franceschi ve ark. tarafindan
“macroph-aging” ya da “inflamm-aging” olarak isimlendirilmistir. Bu teori yalnizca
inflamasyonun saglikli yaslanma fizyolojisindeki yerini aciklamakla kalmayip, bu
proinflamatuar ortamin, yaslanma iligkili hastaliklarin/sendromlarin ortaya ¢ikigini
hazirlayan ilk basamak oldugunu (“first hit”), ikinci vurusu (“second hit”) ise frail
gen varyantlar1 varlig1 ya da ding (“robust”) gen varyantlar1 yoklugunun olusturarak,
ateroskleroz ve Alzheimer hastalig1 gibi inflamatuar patogeneze sahip hastaliklarin

ortaya ¢ikmasina sebep oldugunu da 6ne siirmiistiir (122).

Hubbard ve ark. tarafindan yapilan c¢aligmada, frail bireylerde inflamatuar
belirtecler olan TNF-alfa, IL-6 ve CRP diizeyleri anlaml1 olarak yiiksek, negatif akut
faz reaktani olan albiimin ise diisiik saptanmustir (156). Kardiyovaskiiler Saglik
Calismasi’nda 65 yas ve tistli 4735 hastanin verileriyle Walston ve ark. tarafindan
yapilan ¢alismada, frail hastalarda CRP duzeyleri frail olmayanlara gore daha ylksek
olarak bulunmus ve iki grup arasindaki bu fark, kardiyovaskiiler hastalig1 ve diyabeti
olan hastalar dislandiktan sonra ve yas, cinsiyet ve irk icin diizeltilmis analiz

sonrasinda da devam etmistir (127).
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Literatiirde inflamasyonun yanisira AF ve frailite patofizyolojilerinde roli
olan ortak mekanizmalardan digeri RAA sistemindeki artmis aktivitedir. RAA
sistemindeki artmis aktivite TGF- B lizerinden fibrozise neden olarak atrial yeniden
yapilanmaya neden olmaktadir. Benzer sekilde Burks ve arkadaglari tarafindan
yapilan bir ¢alismada, anjiotensin II blokeri losartanin fibrosisi azaltarak sarkopenik
farelerde daha az fibrozis olusmasini saglayarak kas fonksiyonunda iyilesme
sagladiginin  gosterilmesi, frailitenin Onemli bir komponenti olan sarkopeni

patofizyolojisinde RAA sistemi artmig aktivitesinin rol oynadigini gostermistir (152).

Calismamizda AF ve kontrol grubunda frailitenin degerlendirilmesi ig¢in
FRIED kriterleri ve FRAIL skalas1 kullanilmigtir. Kullanilan bu iki 6l¢egin de
fiziksel frailiteyi degerlendiriyor olmasi ¢alismanin kisitliliklarindan biridir; fakat AF
grubu ve kontrol (NSR) grubunun MMSE puan ortalamalarinin benzer olusu iki grup
arasinda biligsel fonksiyonlar agisindan anlamli fark olmadigini diisiindiirmektedir.
FRIED Kkriterlerine gore AF grubunda median skor kontrol grubuna gore daha yiiksek
saptanmakla birlikte iki grup arasinda frailite gruplar1 acisindan anlamli fark
saptanamamistir (p=0,415). Benzer sekilde FRAIL skalas1 kullanildiginda da iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p=0,387).

Calismamizda, frailite sendromunun saptanmasinda kullanilabilen mevcut
Olceklerle AF ve frailite arasinda anlamli bir iligki saptanamamistir ve bu durumun
orneklem biiyiikliigiinlin yetersiz olmasia bagli olabilecegi diisiintilmiistiir. Fakat
calisma sonuglarina gore geriatrik popllasyonda atrial fibrilasyon varliginda
enstriimental giinlik yasam aktivitelerinde bagimli olma durumunun daha fazla
olmasiyla ortaya ¢ikan fonksiyonellik kaybi, diismelerin artmasi, yiirlime hizinda
azalma goriilmesi; bu degiskenlerin frailite ile olan direkt ya da indirekt iliskisi
diistintildiiglinde atrial fibrilasyonun frailitenin ortaya ¢ikisinda etkili olabilecegini
diistindiirmektedir. Bu bulgulara ek olarak calismamizda AF grubunda yas
ortalamasimin daha yiiksek, kronik hastalik sayisinin ya da diger bir deyisle
komorbidite sikligimin daha fazla ve o6zellikle de frailite ile iliskisi gosterilmis
serebrovaskiiler olay Oykiisii, kalp yetersizligi, koroner arter hastaligi, obstriiktif
akciger hastalig1 gibi tanilarin goriilme sikliginin daha fazla, polifarmasinin daha sik,
hipokolesterolemi ve hipoalbuminemi ile karakterize kotli metabolik profilin daha

yaygin goriilmesi, tiim bu bulgularin frailiteyi tanimlayic1 ve/veya arttiric1 etkileri
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g6z Oniine alindiginda, frailite ile patofizyolojik olarak artmis inflamasyon ve RAA
aktivitesindeki artig gibi onemli yolaklar1 paylasan atrial fibrilasyonun bir frailite
belirteci olabilecegini gostermektedir. Literatiirde benzer bulgularla bu hipotezi
destekleyen calismalar mevcut olsa da bu alanda daha fazla ¢alismaya ihtiyac¢ vardir
(20, 184).
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6. SONUC VE ONERILER

1. Atrial fibrilasyon, en sik goriillen persistan aritmidir ve sikligr yasla
artmaktadir. Atrial fibrilasyon yorgunluk, c¢arpinti, nefes darligi gibi semptomlara
neden olmasinin yanisira iskemik inme, kalp yetersizligi, demans gelisimi ve yasam
kalitesinde kotiilesme gibi dnemli komplikasyonlara neden olmaktadir. Dolayisi ile
geriatri pratifinde atrial fibrilasyonun tanisi ve uygun sekilde tedavisinin
diizenlenmesi yaninda, diger geriatrik sendromlar ve 0zellikle de frailite sendromu ile
birlikteliginin degerlendirilmesi ve hastalarin buna gore yoOnetilmesi Onem arz
etmektedir.

2. Frailite, organizmanin homeostatik rezervlerinde azalma ile karakterize ve
endojen ve egzojen stresorlere karsi daha hassas durumda olmay1 ifade eden geriatrik
bir sendromdur ve siklig1 yasla birlikte artmaktadir. Frailite tanisi i¢in gelistirilmis
bircok 6l¢ek bulunmakla birlikte genel olarak kabul gérmiis bir tani araci heniiz
bulunmamaktadir. Geriatrik tibbin en 6nemli hedeflerinden biri de frail bireylerin
belirlenmesi ve kisinin bagimsizligini siirdiirebilmesi i¢in gerekli tedavilerin
sunulmasidir. Diger yandan 6zellikle kardiyovaskiiler hastaliklar olmak iizere bireyin
diger komorbiditelerinin tedavilerinin planlanmasinda da frailite durumunun géz
ontinde bulundurulmas: 6nemlidir.

3. Literattirde frailite ve atrial fibrilasyon iliskisinin degerlendirildigi bircok
calisma, hastalarin frail olma durumlarinin, -hekimlerin 6zellikle inme proflaksisi
olarak verilen antikoagulan tedavi ile ortaya ¢ikan kanama riskini oldugundan da
fazla dngormesi nedeniyle- tedavi kararlar1 {izerindeki etkisini ele almistir. Frailite
ve atrial fibrilasyonun ortak patofizyolojik mekanizmalar1 g6z Oniine alinarak
planlanmis ve bu iki klinik durumun iligkisi ve birbirlerinin seyri lizerine olasi
etkilerini aragtiran ¢alismalar hentiz yeterli sayida degildir.

4. Bu calismaya Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Geriatri Poliklinigi’ne
bagvuran 65 yas ve tizeri, 64’0 AF tanisi olan 59’u ise normal sinus ritmi olan toplam
123 hasta dahil edilmistir ve atrial fibrilasyonun geriatrik popilasyondaki genel
ozellikleri ile frailite ve yasam Kkalitesi ile iliskisinin incelenmesi amaglanmistir.
Katilimeilarin rutin poliklinik vizitinde anamnezleri alinmig, kapsamli geriatrik
degerlendirmeleri yapilmis ve ayrica frailite durumlart Fried olcegi ve FRAIL

skalasi; yasam Kaliteleri ise YYK-kisa 6lgegi kullanilarak degerlendirilmistir. Atrial
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fibrilasyon olan grupta her iki 6l¢ege gore frailite sikliklar1 daha fazla gibi goriinse de
AF ve kontrol gruplari arasinda frailite agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanamamigtir.

5. Calisma sonuglarina gore EHRA-atrial fibrilasyon semptom skoru ile FRAIL
skalasina gore belirlenen frailite durumu arasinda iliski oldugu saptanmistir.

6. AF grubunda Lawton-Brody enstrimental gunlik yasam aktiviteleri skoru
daha diisiik, yiiriime hiz1 daha diisiik, diisme sayis1 daha fazla, kronik hastalik sayisi
ve polifarmasi daha fazla bulunmustur. Ayrica hastalarin laboratuvar sonuglari iki
grup icin Karsilastirildiginda AF grubunda Kolesterol ve albumin degerleri daha
diisiik ve CRP degerleri daha yliksek olarak bulunmustur. Yiiriime hizinda diisiis ve
artmigs komorbidite sayisi ile ifade edilebilen hastalik yuku frailiteyi olusuran
komponentlerdendir. Polifarmasi ve sik diisme ise frailite ile iliskisi gosterilmis
klinik durumlardir. Tiim sonuclar bir arada degerlendirildiginde atrial fibrilasyonun,
kirilganhigin ortaya ¢ikisina neden olabilecegi ya da kirilganlig: arttirabilecegi ve bir
kiriganlik belirteci olabilecegi diigiiniilmiistiir.

7. Literattrdeki veriler incelendiginde, “inflamm-aging” terimi ile ifade edilen
yaslanma sirecinde ortaya ¢ikan proinflamatuar durumun hem atrial fibrilasyon hem
de frailite patofizyolojisindeki yeri, bu iki klinik durumun birbiri ile yakin iliskili
olabilecegi hipotezini desteklemektedir.

8. Geriatrik populasyonda yasam kalitesinin degerlendirilmesinde yaslida yagam
kalitesi-kisa Ol¢egi kullanildiginda atrial fibrilasyon ve kontrol grubu arasinda
anlamli fark saptanamamustir. Ancak 6lcegin tek soruluk 6n puanlamasindan alinan
skor ile EHRA AF semptom siddeti skorlamasi arasinda anlamli iligki bulunmustur.
9. Geriatrik populasyonda kalici (long standing persistent) atrial fibrilasyon
sikligr daha fazladir. Atrial fibrilasyonda iskemik inme ve tromboemboli riskinin
degerlendirilmesinde CHA2DS;VASc skoru kullanilmistir ve hastalarin tamami
yiiksek risk tagimaktadir. Bu oran daha dnce yapilan caligmalarda gore daha yiiksek
olarak bulunmustur ve bu durum hasta sayisinin yetersiz olmasina ya da AF grubu
yas ortalamasinin yiiksek olmasina bagl olabilir. 75 yas ve iizerindeki hastalar bu
skorlamaya gore iki puan alarak ek risk faktoriine gerek olmaksizin yiiksek risk

grubunda yer alirlar ve oral antikoagiilan tedavi endikasyonlar1 vardir.
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10.  Atrial fibrilasyonun geriatrik sendromlar ve 6zellikle frailite ile iliskisinin
incelendigi daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ vardir.

11.  Bu ¢aligmanin sonuglarina gore geriatrik yas grubunda AF’nin yasam kalitesi
ve frailite ile iliskili olabilecegi sdylenebilir. Bu konunun net olarak
aydinlatilabilmesi i¢in daha ¢ok hasta sayili uzun dénem takip ¢alismalarina ihtiyag

vardir.
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Ek-1: Standardize Mini Mental Test

YONELIM (Toplam Puan 10)
Hangi y1l i¢indeyiz?

Hangi mevsimdeyiz?

Hangi aydayiz?

Bugun ayin kag1?

Hangi glindeyiz?

Hangi tilkede yasiyoruz?

Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz?
Su an bulundugunuz semt neresidir?
Su an bulundugunuz bina neresidir?

Su an bu binada kaginci kattasiniz?

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)

70

Size birazdan soyleyecegim fii¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra

tekrarlayin (Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn siire taninir) Her dogru isim 1 puan)

DIKKAT ve HESAP YAPMA (Toplam puan 5)

100'den geriye dogru 7 ¢ikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin. Her dogru

islem 1 puan. (100, 93, 86, 79, 72, 65)
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HATIRLAMA (Toplam puan 3)

Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinizi sdyleyin.

(Masa, Bayrak, Elbise)

LiSAN (Toplam puan 9)
a) Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut)

b) Simdi size sOyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar

edin. "Eger ve fakat istemiyorum" (10 sn tut) 1 puan

¢) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve séyledigimi
yapin. "Masada duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere

birakin liitfen" Toplam puan 3, siire 30 sn, her bir dogru islem 1 puan

d) Simdi size bir climle verecegim. Okuyun ve yazida sOylenen seyi yapin. (1 puan)

"GOZLERINIZI KAPATIN"
e) Simdi verecegim kagida akliniza gelen anlamli bir ciimleyi yazin (1 puan).

f) Size gbsterecegim seklin aynisini ¢izin. (1 puan)




Ek-2: Katz Giinliik Yasam Aktiviteleri Olcegi
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Etkinlikler Bagimsiz (1 Puan) Bagimh (0 Puan)
Gozetim, yonlendirme ve | GoOzetim, yénlendirme ve
yardim ihtiyac1t YOK yardim ihtiyact VAR

Banyo yapma Tamamen kendi basina Kendi basina yikanamiyor
yikanabiliyor veya viucudunun birden

veya vicudunun tek bir
pargasinin (sirt, genital
bolge, disabilitesi olan
ekstremite gibi) yikanmasi
icin

yardim aliyor

fazla par¢asinin
yikanmasinda
baskasina ihtiya¢ duyuyor

Giyinme

Kendi basina dolaptan
kiyafetlerini ¢ikarip
giyinebilir. Ayakkabisini
baglarken yardim alabilir.

Giyinirken yardim aliyor
veya tamamen baskasi
tarafindan giydiriliyor.

Tuvalet yapma

Tuvalete gitme, tuvaletini
yapma, temizlenme,
kiyafetlerini diizeltme
etkinliklerini kendi bagina
yapabiliyor

Tuvalete giderken yardim
aliyor, tek bagina
temizlenme vb. etkinlikleri
yapamiyor

Transfer Yataktan sandalyeye veya | Yataktan sandalyeye veya
tersi etkinligi tek basina tersi etkinligi bir bagkasi
veya baston, walker gibi olmadan yapamiyor ya da
cihaz ile tamamen bagimli
yapabiliyor

Kontinans Defekasyon ve mesane Kismi veya tam mesane
uzerine tam kontroli veya bagirsak inkontinansi
mevcut mevcut

Beslenme Yemegi tabaktan agzina Bir baskas1 tarafindan

kendisi goturebiliyor.
(Yemegin hazirlanmasi,
kesilmesi gibi islemleri
baskasi yapabilir)

yediriliyor veya parenteral
beslenmeye muhtac




Ek-3: Lawton- Brody Enstrumental Gunlik Yasam Aktiviteleri Skalasi
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Telefonu Kullanabilme Puan

Telefonu rahatlikla kullanabilir 1

Telefonu hi¢ kullanamaz 0

Alisveris

Tiim aligverisini bagimsiz olarak kendisi yapar 1

Kiiciik aligverislerini kendisi yapar 0

Tiim aligveriglerinde yardima ihtiya¢ duyar 0

Aligveris yapamaz 0

Yemek Hazirlama

Yeteri kadar yemegi planlar, hazirlar ve servis edebilir 1

Kullanilacak malzeme saglanirsa yeteri kadar yemek hazirlayabilir 0

Hazir yemegi 1sitir ve sunar veya yemek hazirlar ancak yeterli diyeti 0

saglayamaz

Yemeklerinin hazirlanmasi ve servis edilmesine ihtiyaci vardir 0

Ev Temizligi

Yalniz basina veya nadir destekle evin listesinden gelir veya Bulagik 1

yikama, yatak yapma gibi giinliik hafif isleri yapabilir

Tiim ev idame islerinde yardima ihtiya¢ gosterir 1

Hichir ev temizligi isine katilamaz 0

Camasir

Kisisel gamagsirin1 tamamen kendisi yikar veya ¢orap, mendil gibi kiiguik 1

malzemeleri yikayabilir

Tiim ¢amasir isi baskalari tarafindan halledilmek zorundadir 0

Yolculuk

Toplu tagima araglarindan bagimsiz olarak faydalanir veya kendi arabasini 1

kullanir veya Taksiye biner, toplu tagima araglarini kullanamaz

Yolculugu basgkalarinin yardimui ile taksi veya otomobille sinirlidir 0

Yolculuk yapamaz 0

Ilaclarimi Kullanabilme Sorumlulugu

Ilaglarin1 zamaninda ve belirtilen dozda alabilir 1

[laglarini kendi basina diizenli kullanamaz 0

Mali Isler

Bagimsiz olarak tiim mali islerinin iistesinden gelir veya ginluk mali

islerini halleder ancak biiyiik mali islerde ve banka islerinde yardima 1

ihtiyac gosterir

Mali islerini takip edemez 0
Toplam Puan /8




Ek-4: Mini Nutrisyonel Degerlendirme Ol¢egi

74

0 1 2 3 puan
VKI <19 19-21 21-23 >23
Kilo kayb1 (Son 3 | >3 kg Bilmiyor 1-2 kg yok
ayda)
Son 3 ayda Evet Hay1r
psikososyal bir
stres veya akut
bir hastahk
gecirdiniz mi?
Mobilite Yatak veya | Ev digina | Dizenli
tekerlekli ¢ikmiyor olarak disar1
sandalye cikiyor
bagiml
Noropsikolojik Ciddi Hafif Problem yok
problemler demans veya | demans veya
depresyon depresyon
var
Son 3 ayda, istah | Ciddi istah | Orta Istah iyi
kaybina bagh kayb1 var derecede

gida aliminda
azalma var m?
(sindirim prob,
cigneme veya

yutma prob)

istah  kayb1

var

Toplam skor
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Ek-5: Yesavage Geriatrik depresyon Skalasi-Kisa Form

Asagidaki sorulara, gegen hafta siiresince hissettiklerinizi belirtir EVET veya
HAYIR seklinde yanit veriniz.

1. Temel olarak yasamdan zevk altyor musunuz? HAYIR 1puan
2. Aktivitelerinizin ve ilgilerinizin ¢ogundan Louan
uzaklastiniz mi1? EVET P
3. Hayatinizin bos oldugunu diisiinliyor musunuz? EVET 1puan
4. Cogunlukla caniniz sikilir m1? EVET 1puan
5. Cogu zaman moraliniz iyi midir? HAYIR 1puan
6. Kendinize kotii bir seyler olacagini diisiinerek Louan
korkar misiniz? EVET P
7. Cogunlukla kendinizi mutlu hisseder misiniz? HAYIR 1puan
8. Siklikla kendinizi yardima muhta¢ hisseder 1ouan
misiniz? EVET P
9. Disar1 ¢ikmak veya yeni seyler yapmak yerine evde EVET Louan
mi oturmay1 tercih edersiniz? P
10.Hafizanizla ilgili olarak, ¢ogu kisiden daha fazla EVET Lpuan
m1 probleme sahip oldugunuzu diisiiniiyorsunuz? P
11.Su an hayatta oldugunuz i¢in mutlu musunuz? HAYIR 1puan
12.Son zamanlarda kendinizi degersiz  olarak EVET Lpuan
hissediyor musunuz? P
13.Enerji dolu musunuz? HAYIR 1puan
14.Durumunuzun limitsiz oldugunu mu Louan
diisiiniiyorsunuz? EVET P

15.Cogu kisinin sizden daha iyi durumda mi1 oldugunu
diisiiniiyorsunuz? EVET 1puan
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Ek-6: Yashlarda Yasam Kalitesi Olcegi (YYK-Kisa)

Notlar:

YYK-Kisa 6lgegi 13 maddeden olusmaktadir, ayrica genel yasam Kalitesi Uzerine asagida
goriildiigi gibi tek maddeli 6n sorusu bulunmaktadir. Bu tek madde YYK ile skorlanmaz,
Cok iyi’den (5) Cok kotu’ye (1) seklinde kodlanir.

YYK-Kisa skorlama:

13 maddenin her biri Kesinlikle katiliyorum=5, Katiliyorum=4, Karasizim=3,
Katilmiyorum=2, Kesinlikle Katilmiyorum=1 seklinde skorlanir. Maddeler toplam YYK-
kisa skoru icin toplanir, boylece daha yliksek skorlar daha ylksek yasam kalitesini
gosterir.

Size yasam Kkaliteniz hakkinda sorular sormak istiyoruz:
Tek madde-genel YK:

1) Yasam kalitenizi olusturan iyi ve kotl seyleri diisiindiigiiniizde, bir bitin olarak
yasam Kalitenizi nasil derecelendirirsiniz?

Butlin olarak yasam Kaliteniz:

Cok iyi
Iyi

Fena degil
Kot

Cok kot

I B o R |

YYK-Kisa

2) Lutfen her soruda bir kutuyu isaretleyiniz. L Utfen sizi/goriislerinizi en iyi
tamimlayan cevabi seginiz. Dogru veya yanhs cevap yoktur.

1-Genel olarak yagsamimdan keyif alirim.
Kesinlikle katiliyorum

Katiliyorum

Kararsizim
Katilmiyorum
Kesinlikle katilmiyorum

OoOooOoogoaog




2- Olmasini sabirsizlikla bekledigim seyler var.

3- Evden disar ¢ikip dolagmak igin yeterince saglikliyim

4- Ailem, arkadaslarim veya komsularim ihtiyag olursa bana

yardim ederler

5- Yapmaktan keyif aldigim sosyal veya bos zaman

aktivitelerim/hobilerim var

6- Bir seylerle mesgul olmaya calisiyorum
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o o o o o

Kesinlikle katiliyorum
Katiliyorum
Kararsizim
Katilmiyorum

Kesinlikle katilmiyorum

O o o o od

Kesinlikle katiliyorum
Katiliyorum
Kararsizim
Katilmiyorum

Kesinlikle katilmiyorum

o o o o O

Kesinlikle katiliyorum
Katiliyorum
Kararsizim
Katilmiyorum

Kesinlikle katilmiyorum

O o o o od

Kesinlikle katiliyorum
Katiliyorum
Kararsizim
Katilmiyorum

Kesinlikle katilmiyorum

O o o o od

Kesinlikle katiliyorum
Katiliyorum
Kararsizim
Katilmiyorum

Kesinlikle katilmiyorum




7- Bagimsizligima sahip olmak icin yeterince saglikliyim

8- Yaptiklarimla kendimi memnun edebiliyorum

9- Yasadigim yerde kendimi glivende hissediyorum

10- Evimden keyif aliyorum

11- Hayat1 oldugu gibi kabul ediyorum ve en iyi sekilde
degerlendiriyorum

78

o o o go o

Kesinlikle katiliyorum
Katiliyorum
Kararsizim
Katilmiyorum

Kesinlikle katilmiyorum

o o o O o d

Kesinlikle katiliyorum
Katiliyorum
Kararsizim
Katilmiyorum

Kesinlikle katilmiyorum

O o o o od

Kesinlikle katiliyorum
Katiliyorum
Kararsizim
Katilmiyorum

Kesinlikle katilmiyorum

O o o o od

Kesinlikle katiliyorum
Katiliyorum
Kararsizim
Katilmiyorum

Kesinlikle katilmiyorum

o o o o O

Kesinlikle katiliyorum
Katiliyorum
Kararsizim
Katilmiyorum

Kesinlikle katilmiyorum
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12- Cogu insana gore kendimi sansl hissediyorum Kesinlikle katiliyorum

Katiliyorum
Kararsizim

Katilmiyorum

o o o 0O o

Kesinlikle katilmiyorum

13- Ev faturalarin1 6demek igin yeterince param var Kesinlikle katiliyorum

Katiliyorum
Kararsizim

Katilmiyorum

o o o o O

Kesinlikle katilmiyorum

A.Bowling’den izin alinarak ¢evrilmistir.

Bowling A, Hankins M, Windle G, Bilotta C, Grant R. (2013). A short measure of quality of life in
older age: The

performance of the brief Older People's Quality of Life questionnaire (OPQOL-brief). Archives of
Geriatrics and

Gerontology, 56, 1: 181-187. http://dx.doi.org/10.1016/j.archger.2012.08.012



http://dx.doi.org/10.1016/j.archger.2012.08.012

Ek-7: FRAIL Olgegi
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FRAIL OLCEGI 1 0
Yorgunluk: “Son 4 haftanin ne kadarinda kendinizi yorgun hissettiniz?” 3veya4
veya 5

1=Her zaman 2=Cogu zaman 3=Bazi zamanlarda 4=Cok az zaman 5=Hicbir | 1 veya 2 y
Zaman
(cevap I veya 2 ise 1 puan verilir, digerlerinin hepsine 0 puan verilir)
Direng: “Kendi basimiza ve yardimei cihaz kullanmadan, 10 basamak Evet Hayir
merdiveni dinlenmeden ¢ikmakta zorluk ¢eker misiniz?”
Dolasma: “Kendi basiniza ve yardimei cihaz kullanmadan, birkag yiiz Evet Hayir
metreyi ylrimekte zorluk ¢ceker misiniz?”
Hastalik: “Bir doktor size hi¢ su hastaliklarinizin oldugunu sdyledi mi?” 5-11 0-4

) ) ) ) ) ) ) hastalik hastalik
(Hipertansiyon, diyabet, kanser (kiiclik cilt kanseri diginda), kronik akciger
hastalig1, kalp krizi, konjestif kalp yetmezligi, anjina, astim, artrit, inme,
bdbrek hastaligi)
(0-4 hastalik=0 puan, 5-11 hastaltk=1 puan)
Kilo kayb1: “Kiyafetleriniz iizerinizdeyken ama ayakkabisizken kag >%>5 kilo | <%b5 kilo
kilosunuz? (su andaki agirlik)” kayb1 kayb1

“Bir yil 6nce ...yilinn...ayinda kiyafetleriniz iizerinizdeyken ama
ayakkabisizken kag kiloydunuz? (bir y1l 6nceki agirlik)”

Agirlik degisikligi yiizdesi su formiil ile hesaplanir:
((bir yil onceki agirlik-su andaki agirlik)/bir yil onceki agirlik)x100

Agirlik degisikligi yiizdesi >5 ise (%5 kilo kaybini temsil eder) 1 puan
verilir, <5 ise 0 puan verilir)

TOPLAM

0:Normal 1-2:Prefrail 3-5:Frail




Ek-8: Fried frailite tanm1 kriterleri
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KiLO KAYBI SON YIL ICINDE >4.5 KG KILO KAYBI YA DA
%35 KILO KAYBI
TUKENMISLIK CES-D SKALASINDA HASTANIN KENDINI
YORGUN HISSETMESI(HAFTANIN 3-4 GUNU)
DUSUK ENERJI ERKEKTE <383 KCAL/HAFTA, KADINDA <270
KULLANIMI KCAL/HAFTA
YAVASLIK 15 FIT YURUME SURESI CINSIYET VE BOYA
GORE
<159 CM >7 SN ,>159 CM >6 SN
GUCSUZLUK KAVRAMA KUVVETI: JAMAR EL

DINAMOMETRESI iLE
BMI<23 kg/m? <17
BMI23.1-26 kg/m? <17.3
BMI 26.2-29 kg/m> <18
BMI>29 kg/m* <21

0 puan: Frail degil
1-2 puan: Pre-frail

3-5 puan: Frail
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