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Summary– There are constant innovations in both phar-
macologic and non-pharmacologic treatments in atrial fi-
brillation (AF). However, we are not concerned with the 
subject of protection as much as treatment. Whereas, we 
know that treatment approaches are not easy in AF. Espe-
cially, success in rhythm control is not high. In this chapter, 
we will discuss the risk factors that we can partially or fully 
change and what can be done to prevent the development 
of AF. 

Özet– Atriyal fibrilasyonda (AF) gerek ilaçlı tedaviler gerek-
se ilaç dışı tedaviler alanında sürekli yenilikler olmaktadır. 
Ancak, tedaviye yoğunlaştığımız kadar maalesef korunma 
konusuna eğilmemekteyiz. Halbuki, biliyoruz ki AF’de tedavi 
yaklaşımları hiç kolay değildir. Özellikle, ritim kontrolü konu-
sunda elde edilen başarılar ne yazık ki çok yüksek olma-
maktadır. Bu bölümde AF gelişimini önlemeye yönelik neler 
yapabileceğini, değiştirebileceğimiz ya da kısmen değiştire-
bileceğimiz risk faktörlerini tartışacağız.
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Atriyum fibrilasyonu (AF) erişkinlerdeki en sık 
kalıcı özellik taşıyan supraventriküler arit-

midir. İnme, en önemli komplikasyonudur. Atriyum 
fibrilasyonlu olgularda inme gelişme riski yaklaşık 
beş kat fazladır.[1,2] İnme, sonuçları itibari ile insan 
hayatını ve yaşam kalitesini olumsuz yönde etkile-
mektedir. Gerek AF’nin tedavisi, gerekse inme gibi 
komplikasyonlarının önlenmesi pratikte hiç kolay de-
ğildir. Halbuki, yaşam biçimimizde yapacağımız bazı 
değişikliklerle bu aritminin oluşumunu belli oranlarda 
önleyebilmek mümkündür. Tabi ki, hayat biçimi de-
ğişikliklerinden AF oluşumunu tamamen engellemesi 
beklenemez. Ancak, alınacak bazı önlemlerle AF gö-
rülme olasılığını ya da atak sıklığını azaltmak müm-
kündür.

Bu bölümde, AF’nin önlenmesi amacı ile neler 
yapabileceğimizi ve bu önlem ve uygulamaların ne 
oranda başarılı sonuçlar verdiğini tartışacağız.

Obezite 

Obezitenin, AF için bir risk faktörü olduğu bilin-
mektedir. Framingham Kalp Çalışması’nda, erişkin-
lerde AF gelişiminin en önemli sebeplerinden biri 
olarak obezite bulunmuştur.[3] Bu çalışmada, obez 

olguların sol atriyum çapları 
daha geniş tespit edilmiştir. 
Danimarka’dan yayınlanan 
bir başka çalışmada, AF ris-
kinde artışın yanısıra tromboemboli sıklığının da yük-
sek olduğu bulunmuştur.[4] Obezitenin, hipertansiyon 
ve sol atrial büyümenin yanısıra supraventriküler eks-
trasistolleri artırdığı bilinmektedir. Bu nedenle, obezi-
tenin önlenmesi AF riskini azaltır.

Uyku Apnesi Sendromu (UAS)

Uyku apnesi, obezlerde daha yaygındır. Genel 
olarak, kardiyovasküler hastalıkların UAS varlığında 
sık görüldüğü bilinmektedir. Yapılmış çeşitli çalış-
malarda, AF’nin bu hasta grubunda fazlalığı dikkat 
çekmiştir.[5,6] Nedeni tam bilinmese de, otonomik dis-
fonksiyonun hem UAS hem de yeni AF gelişiminde 
rol oynadığı üzerinde durulmaktadır.[7,8] Bazı çalış-
malarda, uyku apnesi sendromu tedavisi alanlarda AF 
ataklarında belirgin azalmaların olduğu görülmüştür. 
Hatta, bu hastalarda ventriküler aritmilerde de azalma 
izlenmektedir.[9,10]
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ataklarını azaltmaktadır. Sağlıklı diyetin kan basıncı, 
diyabet, koroner plak gelişimi ve atriyal anatomi ve 
fonksiyonlar üzerine olan olumlu etkileri bu azalma-
nın muhtemel nedenleridir.

Atriyum fibrilasyonunu önlemeye yönelik bir di-
yet nasıl olmalıdır? Genelde buna yönelik bir çalışma 
olmamakla birlikte kalp damar hastalığını önlediği 
bilinen beslenmenin –yani sebze, meyve, baklagil, 
balık, az yağlı süt ürünlerinden zengin; aşırı şeker, iş-
lenmiş gıda, şekerli içecek ve kırmızı etten fakir; top-
lam kalorinin yüksek olmadığı beslenme türünün- AF 
önlenmesinde de yararı olduğu söylenebilir. Kısaca, 
sağlıklı yollardan kilo verdiren diyetlerin AF korun-
masında da işe yaradığını ifade edebiliriz.[11] Ancak, 
direkt olarak tek başına LDL yüksekliğinin bir risk 
faktörü olduğunu ifade etmek ve diyette sadece LDL 
seviyesini azaltmaya yönelik yaklaşımların işe yara-
dığını söylemek doğru değildir. Yeni yayınlanan bir 
meta analizde (Multiethnic Study of Atherosclerosis, 
MESA) evvelce AF’si olmayan ancak takiplerinde 
AF gelişen 7142 hasta incelmemiştir.[12] HDL sevi-
yesi yüksek olanlarda (≥60 mg/dL’ye karşın ≤40 mg/
dL) AF riskinin daha düşük olduğu (HR 0.64), yük-
sek trigriserid seviyesinin AF riskini yükselttiği (HR 
1.6, TG ≥200 mg/dL’ye karşın ≤150 mg/dL) dikkat 
çekmiştir. Ancak, ne total kolesterol seviyesinin ne de 
LDL seviyesinin AF görülme sıklığı ile bir ilişkisinin 
olmadığı görülmüştür.[11]

Antienflamatuvar ve antioksidan etkisi nedeniy-
le statinlerin kardiyak cerrahi sonrası AF gelişimini 
azalttıkları bilinmektedir. Bununla birlikte, bugün için 
söz konusu uygulamaların AF gelişimini önlemede 
genel kabul görmesini destekleyecek kadar güçlü ka-
nıtlar elimizde yoktur.

Balık yağı ve ondan elde edilen ürünlerin kullanı-
mı konusu da oldukça tartışmalıdır. Bazı küçük çalış-
maların sonuçları olumlu olsa da, randomize çalışma-
larda gerek cerrahiye giden olgularda gerekse cerrahi 
uygulanmayan olgularda bu ürünlerin AF nükslerini 
azalttığı ya da yeni AF gelişimini engellediği gösteri-
lememiştir.[13,14]

Hipertansiyon 

Hipertansiyonun AF için bir risk faktörü olduğu 
uzun yıllardan beri bilinmektedir. Örneğin, Framing-
ham Kalp Çalışması’nda hipertansiyonu olan gerek 
erkek gerek kadın olgularda AF daha sık gözlenmişti.

[15] Yaklaşık onbeş bin olgunun dahil edildiği “Athe-
rosclerotic Risk in Communities Study” de olguların 
%21.6’sında AF gelişimine hipertansiyonun katkısı 
olduğu ortaya konmuştu.[16] Hipertansiyonun neden 
olduğu ya da kolaylaştırdığı AF için muhtemel meka-
nizmalar arasında; artmış sempatik aktivasyonu, re-
nin anjiotensin aldesteron sisteminin aktivasyonunu, 
atriyal hipertrofiyi, fibrozisi ve remodelingi saymak 
mümkündür.[17]

Hipertansiyona bağlı AF gelişiminin önlenmesin-
de yapabileceklerimiz açıkçası sınırlıdır. Ancak, tuz 
tüketimini azaltmak ve sağlıklı beslenme tansiyon 
değerlerimizde düşmeye neden olurken AF gelişim 
riskini de azalatabilir. Bu noktada, kan basıncını 
düşürmeye yönelik antihipertansif ilaçların da rolü 
önemlidir. Bununla birlikte, ilaç grupları arasındaki 
farklıklar önemli bir tartışma konusudur.

“The Losartan Intervention for End Point Reduc-
tion in Hypertension Study” de[18] losartan ve atenolol 
ile aynı düzeyde kan basıncı düşüşü sağlanırken, lo-
sartan alanlarda daha az inme görüldüğü rapor edil-
mişti.[18] Danimarka’dan yayınlanan bir çalışmada ise, 
AF’nin birincil korunmasında anjiyotensin dönüştü-
rücü enzim inhibitörleri ve reseptör blokörleri beta 
blokörlere üstün bulunmuştu.[19] Bu iki çalışmanın 
sonucu renin anjiyotensin sistem inhibisyonunun kan 
basıncı düşürücü etkiden farklı mekanizmalarla AF 
gelişimini önleyebildiğini düşündürmektedir.

Anjiyotensin reseptör blokörlerinin AF’nin ikincil 
korumasında da önemli olabileceği yönünde kanıtlar 
vardır. Ancak, zihinleri karıştıran çalışma sonuçları da 
mevcuttur. Örneğin, “GISSI-AF” de antihipertansif 
ilaç olarak valsartan kullanılmış, ne varki AF gelişi-
mini önlemede plaseboya bir üstünlüğü tespit edile-
memişti.[20] Ancak, bu çalışmanın takip süresi sadece 
bir yıldı ve bilindiği gibi kullanılan ilaçların atriyal 
remodeling üzerine olan etkilerini gözlemlemek için 
daha uzun sürelere ihtiyaç vardır.[21]

Diyabet

Her ne kadar bazı çalışma sonuçları aksini söyle-
se de, yüksek kan şekeri ve diyabetin AF için potan-
siyel risk faktörü olduğu uzun yıllardır genel kabul 
gören bir görüştür.[22] Nitekim, Framingham Kalp 
Çalışması’nda diyabet varlığının hem erkeklerde hem 
kadınlarda AF gelişim riskini artırdığı gösterilmişti 
(odds ratio sırası 1.4 ve 1.6).[15] Bununla birlikte, bu 
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çalışmada multivaryant analiz yapılıp, kapak hasta-
lıklarının etkisi dışlandığında diyabetin ciddi bir risk 
faktörü olmadığı görülmüştü. “ARIC” çalışmasında 
da diyabetli olgularda AF riskinin sadece %3.08 ora-
nında arttığı bulunmuştu.[16] Benzer şekilde, “Valsar-
tan Antihypertensive Long-term Use Evaluation” ça-
lışmasında diyabetik hastalarda AF riskinde anlamlı 
bir artış tespit edilmemişti.[23]

Antidiyabetik ilaçların AF gelişimini azalttığı 
yönünde bazı çalışmalar mevcuttur. Yakın zamanda 
Tayvan’dan yayınlanan 645.710 hastalık büyük bir 
çalışmada 13 yıllık takipte metformin kullanan hasta-
larda daha az AF tespit edilmiş, ancak bunun nedeni 
ve mekanizması açıklanamamıştır.[24]

Özetle söylemek gerekirse, diyabet AF gelişimine 
bir miktar katkıda bulunmaktadır. Ancak, bu katkı hi-
pertansiyon, obezite ya da sigara kadar önemli boyut-
ta değildir.

Sigara 

Sigaranın AF için bir risk faktörü olduğu hem Av-
rupalılarda, hem Afrikalılarda, hem de Japonlarda 
gösterilmiştir.[25–31] Bu risk, kadınlarda ve erkeklerde 
ayrıca beyazlarda ve zencilerde aynıdır.[25–32] Sigara 
ile diğer tütün ürünlerinin riski de benzer bulunmuş-
tur.[33–35]

Gerek deneysel çalışmalar, gerekse klinik çalışma-
lar sigaranın AF oluşumuna neden olmasında en muh-
temel nedenlerin enflamasyon, elektriki alterasyonlar, 
atriyal fibrozis, azalmış akciğer kapasitesi, miyokart 
enfarktüsü ve kalp yetersizliği olduğunu ortaya koy-
muştur.[25,36–43]

Her ne kadar bu konuda yapılmış randomize çalış-
malar yok ise de, sigarayı bırakmak AF riskini azalta-
bilmektedir.

Hava kirliliği

Deneysel ve epidemiyolojik çalışma sonuçları 
hava kirliliğinin diyabet, hipertansiyon ve diğer kar-
diyovasküler hastalıklarının riskini artırdığını göster-
miştir.[44–49] Hava kirliliği enflamatuvar reaksiyonları 
artırarak otonom sinir sistemini etkileyebilmekte[48] 
ve AF gelişimine katkıda bulunabilmektedir.[50–52] Ne 
var ki, gene de olayın mekanizması tam olarak anla-
şılabilmiş değildir. Genel olarak kabul gören görüş, 
hava kirliğinin özellikle altta yatan bir kalp hastalığı 
olanlarda AF’yi tetikleyebileceği yönündedir.[53]

Kafein

Kafein, çayda, kahvede, kolada ve enerji içecekle-
rinde değişik oranlarda bulunmaktadır. Nörohormanal 
aktiviteyi artırarak ve sempatik sinir sistemi aktivas-
yonu yaparak kardiyovasküler sistemi etkileyebil-
mektedir. Kafein aynı zamanda, AF için potansiyel bir 
tetikleyicidir.[54] Bununla birlikte, akut olarak yüksek 
hatta toksik dozlarda alımının supraventriküler arit-
milerin oluşumuna az oranda katkısı olmaktadır.[55–57] 
Kronik kullanım ile ise bu tür aritmilerin oluşumuna 
katkısı gösterilememiştir.[58] Bu sebeple, günlük kul-
lanımda AF’ye neden olabileceğini ifade etmek doğru 
olmaz.

Alkol tüketimi

Alkol vagal tonusu azaltarak, hiperadrenerjik du-
ruma sebep olarak, kardiyomiyozitlere direk toksik 
etki göstererek, atriyal iletiyi etkileyerek ve refrak-
törlüğü kısaltarak AF’yi tetikleme özelliğine sahiptir. 
Ancak, aşırı olmayan tüketim miktarlarında bunun 
klinik önemi tartışmalıdır. “Women’s Health Study” 
sonuçlarına göre günlük iki bardaktan fazla alkol 
tüketimi bir risktir.[59] Alınan alkol miktarı ne kadar 
artarsa risk de o kadar artmaktadır. Bir metanalizin 
sonuçlarına göre alkol tüketimi miktarı ile AF riski 
arasında lineer bir ilişki vardır.[60] Yüksek miktarda 
alkol tüketimi tromboembolik olay gelişimini de artır-
maktadır. “Danish Diet, Cancer and Health Study” so-
nuçlarına göre haftada 27 bardakdan daha fazla alkol 
tüketen erkeklerde hem tromboemboli hem de ölüm 
olasılıkları daha yüksek olmaktadır.[61]

Fiziksel aktivite

Kalp damar hastalıklarından korunmada fizik 
aktivite ve derecesinin ne olması gerektiği sorusu 
günümüzde çok tartışılan konulardan biridir. Kardi-
yovasküler mortalite ve morbiditeyi azaltmada fizik 
aktivitenin önemli bir rolü olduğu ve hareketsizliğin 
başlı başına bir risk faktörü olduğu açıkça gösteril-
miştir. Ancak, fizik aktivitenin AF üzerine olan etkisi 
o kadar net bilinmemektedir. Kişinin atrial fibrilasyo-
na girme riskini belirleyen değişkenler genetik yat-
kınlık ve çevresel etkenlerdir. 

Son zamanlarda, fizik aktivite derecesinin de 
önemli bir değişken olduğunu gösteren çalışmalar 
çıkmaktadır.[62] Fizik aktivite ve egzersizin akut ve 
kronik fizyolojik etkileri vardır. Yoğun egzersiz bazı 
durumlarda AF ve ani ölüm riskini artırabilir. Ancak, 
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düzenli olarak yapılan orta dereceli egzersizin yararlı 
olduğu ve atrial fibrilasyon riskini azalttığını gösteren 
çalışmalar vardır. Düzenli olarak egzersiz yapıldığı 
takdirde kalp hızının azaldığı, kan basıncının azaldı-
ğı, metabolik parametrelerden kan şekeri ve lipidler 
üzerine olumlu etkileri olduğu, kilonun azaldığı, en-
dotel fonksiyonunun düzeldiği, enflamasyonun azal-
dığı bilinmektedir. Bütün bunlar dolaylı olarak atrial 
fibrilasyon gelişimini azaltacak etkide bulunurlar.[63] 
Buna karşın yoğun egzersiz ile katekolamin deşarjı, 
otonomik ton değişiklikleri, atrial gerilme, sağ vent-
rikül kardiyomiyopatisi gibi oluşabilen durumlar AF 
riskini artırabilir.[64–69]

Bu güne kadar yapılan birçok çalışmada, yoğun 
egzersiz ve endurans çalışmalarının AF gelişimine 
olan etkisini araştırılmıştır. Bu çalışmaların çoğu genç 
veya orta yaştaki sağlıklı kişilerde yapılmıştır. 44.410 
sağlıklı erkeğin izlendiği bir çalışmada 30 yaş civa-
rında yapılan yoğun egzersizin ileri yaşta AF gelişme 
riskini artırdığı, buna karşın 30 yaşlarında orta dere-
cede egzersiz yapmanın ileri yaşta AF riskini azalttığı 
gösterilmiştir.[70] Benzer sonuçlar daha ileri yaştaki 
atletlerde gözlenmiş, orta yaşta yapılan egzersizin 
derecesi ileri yaşta AF gelişme riskini öngörmüştür.
[71] Ağır egzersiz ve endurans çalışmaları ile AF riski-
nin artabileceğine dair birçok çalışma varsa da böyle 
bir ilişki olmadığını gösteren çalışmalar da vardır. Bu 
nedenle, kesin bir sonuca varmak kolay değildir. Ya-
kın zamanda yapılan bir Cochrane analizinde ağır eg-
zersiz yapanlarda AF gelişim riski gösterilememiştir.
[72–77] Yine yakın zamanda yayınlanan bir meta-analiz 
atletlerde AF gelişme riskini atlet olmayan kişilerle 
kıyaslamıştır. Birçok ufak çalışmanın toplamından 
yararlanarak yapılan bu meta-analizde AF gelişme ris-
ki atletlerde diğerlerine göre daha fazla bulunmuştur. 
Ancak, bu meta-analiz kontrol grubu ile atlet grubu 
yaşlarının farklı olması ve içerdiği çalışmalarda en-
durans çalışması derecesinin farklı olması nedeniyle 
eleştirilmiştir.[78] Yaş, yapılan spor türü, kaç yıldır ne 
şiddette egzersiz yapıldığı sonuçları etkilediğinden bu 
güne dek yapılan çalışmalardan net bir sonuç ve her-
kes için geçerli bir formül çıkarmak mümkün değildir. 
Ancak, çok ağır egzersizin AF gelişimini kolaylaştırı-
cı ufak bir katkısının olduğu düşünülmektedir.

İleriye yönelik epidemiyolojik çalışmalar, yaşlılar-
da fizik aktivite derecesi ve AF riski arasında U şek-
linde bir ilişki olduğunu göstermiştir. “Cardiovascu-
lar Health Study” bu konuda yapılmış önemli ileriye 

yönelik çalışmalardan biridir. Bu çalışmada, hafif ve 
orta derecede fizik aktivite, özellikle boş zamanlarını 
spor veya yürüyüş ile değerlendiren 65 yaş üzeri kişi-
lerde AF gelişme riski daha düşük bulunmuştur. Hiç 
fizik aktivite yapmayanlara göre hafif-orta aktivite ile 
risk azalmış, ağır egzersiz yapanlarda ise bir miktar 
artmıştır.[71] Bu çalışmada, hiç egzersiz yapmayanlarda 
komorbidite olma olasılığı değerlendirmenin net ya-
pılmasını güçleştirmektedir. Hareketsiz yaşamın AF 
açısından risk oluşturduğuna bir kanıt da Afrika’dan 
gelmektedir. Afrika’nın kırsal alanında sedanter ya-
şamın hiç olmadığı bölgelerde yapılan bir çalışma bu 
bölgede yaşayanlarda 50 yaşından sonra AF riskini 
çok düşük bulmuştur.[79] Sol ventrikül fonksiyonu ko-
runmuş kalp yetersizliği olan hastalarda egzersiz eğiti-
minin diastolik fonksiyonu düzelttiği gösterilmiştir.[80]

Peki o zaman hastalarımıza ne önerelim? 

Sağlıklı kişilere her yaşta hafif ve orta şiddette 
egzersiz önerebiliriz. Ağır egzersiz yapan atletlere 
egzersizi bırakmayı veya azaltmayı gerektirecek ka-
dar kanıt ise yoktur. Genel olarak, orta derecede fizik 
aktivitenin kalp damar sağlığını koruduğunu ve AF 
riskini azalttığını söyleyebiliriz.

Yazar(lar) ya da yazı ile ilgili bildirilen herhangi bir 
ilgi çakışması (conflict of interest) yoktur.
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