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Romatizmal mitral kapak darhigi olan hastalarda atriyal fibrilasyon 6ngordiiriiciileri

The predictors of atrial fibrillation in patients with rheumatic mitral stenosis

Nihat Polat, Mesut Aydin, Abdulkadir Yildiz, Murat Yiiksel, Yahya islamoglu, Tuba Kurt, Sait Alan, Nizamettin Toprak

OzZET

Amag: Bu calismada romatizmal mitral darhdi (RMD)
olan hastalarda negatif akut faz proteini olan serum al-
blmin degerinin atriyal fibrilasyon (AF) varhgi ile iliskisini
arastirmayi1 amacladik.

Yontemler: Tek merkezli, geriye dénik 2011-2014 tarih-
leri arasinda RMD teghisi konulmus olup serum albimin
degeri olan hastalar galismaya dahil edildi. Daha sonra
hastalar AF olup olmamasina gore iki gruba ayrildi. Bu iki
grubun klinik ve laboratuar verileri kargilastiriidi.

Bulgular: Calismaya dahil edilme kriterlerini saglayan 74
hasta galismaya alindi. Hastalarin %77’si bayan olup, yas
ortalamasi 44+12 yil saptandi. Hastalarin %34’inde AF
oldugu géruldu. Atriyal fibrilasyonu olan grupta hipertansi-
yon varlidi, yas, sol atriyum c¢api, kreatinin, C-reaktif pro-
tein yiksek; albimin, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu
ve ortalama transmitral basing farki belirgin olarak diisiik
bulundu. Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde yas,
alblmin disUkligu ve anemi varlidi ( sirasiyla, odds orani
[001:1.124, %95 guiven arahdi [GA] ; [1.049-1.205], OO:
0.022, %95 GA; [0.002-0.268] ve OO: 5.941, %95 GA;
[1.031-34.222]) AF varliginin bagimsiz belirtegleri oldugu
saptandi.

Sonug: Serum albimin disukliga ile birlikte artan yas
ve anemi varligi RMD hastalarinda AF varligiyla iliskilidir.
Albimin disUkligu bu hasta grubunda artmis inflamas-
yonun negatif belirteci olarak AF gelisimi igin risk faktor
olabilir.

Anahtar kelimeler: Mitral darlidi, atriyal fibrilasyon, albu-
min, anemi, 6ngoérduricul

GiRiS

Tani ve tedavideki gelismelere ragmen gelismek-
te olan ulkelerde romatizmal kalp hastaligi (RKH)
Ozellikle ¢cocuklarda ve geng eriskinlerde kardiyak

morbidite ve mortaliteye neden olan énemli bir sag-
lik problemi olmaya devam etmektedir [1,2]. Ro-

ABSTRACT

Objective: In this study we aimed to investigate the re-
lationship between the presence of atrial fibrillation (AF)
and serum albumin levels which is a negative acute phase
protein.

Methods: This study is single-center and has a retrospec-
tive design. We included patients with a diagnosis of rheu-
matic mitral stenosis (RMS) and having serum albumin
levels between 2011 and 2014. Then the patients were di-
vided into two groups according to presence of AF. Clinical
and laboratory data of these two groups were compared.

Results: The study included 74 patients having the inclu-
sion criteria. Seventy seven percent of patients were fe-
male, mean age was 44+12 years. Atrial fibrillation was
detected in 34% of the patients. Hypertension presence,
age, left atrial diameter, creatinine, C-reactive protein were
higher in AF group while serum albumin, left ventricular
ejection fraction and mean transmitral gradient was sig-
nificantly lower. Multivariate logistic regression analysis
showed that aging, lower albumin and anemia (respec-
tively, odds ratio [OR]: 1.124, 95% confidence interval [CI],
[1.049-1.205], OR: 0.022, 95% CI; [0.002-0.268] and OR:
5.941, 95% ClI; [1.031-34.222]) were found to be indepen-
dent predictors of AF presence.

Conclusion: Lower serum albimin levels, aging and ane-
mia were associated with the presence of AF in patients
with RMD. Low albimin levels can be a surrogate marker
of increased inflammation and may serve as a risk factor
for AF development. J Clin Exp Invest 2014; 5 (3): 435-440
Key words: Mitral stenosis, atrial fibrillation, albumin, ane-
mia, predictor

matizmal kalp hastaligina bagl gelisen romatizmal
mitral darhgi (RMD), RKH’nin énemli bir sonucudur
ve gelismis Ulkelerde azalmakla birlikte gelismekte
olan ulkelerde RMD belirgin morbidite ve mortalite
artisina neden olmaktadir [3]. Bu hasta grubunda
atriyal fibrilasyon (AF) sik gorilmektedir [4,5]. At-
riyal fibrilasyon varli§i basta serebral olmak lzere
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belirgin olarak artmis tromboemboli riski ile iligkilidir
[4,6]. Bu yizden AF gelisme riski yiksek olan has-
talarin belirlenmesi hem fizyopatolojisinin daha iyi
anlasilmasina katkida bulunacak, hem de yiksek
riskli hastalarda tedavinin diizenlenmesi agisindan
yol gosterici olacaktir.

AlbUmin en dnemli plazma proteini olup birgok
kronik hastalikta ve inflamatuar durumlarda serum
seviyesinin distigu bilinmektedir [7,8]. Daha 6nce
yapilmis olan birgok calismada da RKH olan has-
talarda artmis devamli subklinik kronik inflamasyon
oldugu bilinmektedir [9-14]. Biz bu c¢alismamizda
RMD olan hastalarda serum albUmin seviyesi ile AF
varligi arasindaki iliskiyi arastirdik.

YONTEMLER

Bu calismada, hastanemize Ocak 2011 ile Mayis
2014 tarihleri arasinda basvuran hastalar geriye
donulk olarak arastinldi. Calisma icin yerel etik ku-
rul onayi alindiktan sonra romatizmal mitral darligi
teshisi konulmus olan hastalar ¢alismaya dahil edil-
di. Bbébrek yetersizligi, nefrotik sendrom, karaciger
fonksiyon bozuklugu, beslenme sorunu olanlar, en-
teropatisi, malignitesi, aktif enfeksiyonu ve gebeligi
olan hastalar ¢alismaya alinmadi.

Bu hastalarin yas, cinsiyet, hipertansiyon, diya-
bet, hiperlipidemi ve AF gibi klinik 6zellikleri hasta
dosyalarindan ve hastane kayitlarindan elde edildi.
Atriyal fibrilasyon tanisi 12 derivasyonlu elektrokar-
diyografiye gore; dliizensiz kalp ritm varligiyla birlik-
te P dalgalarinin olmadigi, fibrilasyon f dalgalarinin
varligina gore konuldu. Hipertansiyon sistolik kan
basincinin 140 mmHg veya Uzerinde; diyastolik kan
basincinin 90 mmHg veya Uzerinde ya da hasta-
larin antihipertansif tedavi aliyor olmasi olarak ta-
nimlandi. Diyabetes mellitus aglik kan sekerinin 126
mg/dl veya Uzerinde olmasi veya hastanin oral an-
tidiabetik veya insulin tedavisi aliyor olmasi olarak
tanimlandi. Anemi hemoglobin degerinin bayanlar-
da <12 g/dl, erkeklerde <13 g/dl olarak tanimlandi.
Vicut kitle indeksi: agirlik (kg) / boy (m?) formili ile
hesaplandi.

Transtorasik ekokardiyagrafi

Galismaya alinan tim hastalarin transtorasik eko-
kardiyografi sonuglari hastane dosyalarindan ve
hastane kayitlarindan elde edildi. Klinigimizde eko-
kardiyografik inceleme Doppler 6zelligi de olan ult-
rasonografi cihazi (GE Vivid S5, VingMed System
Five, Horton, Norway) ile hastalara sol yana yatar
pozisyon verilerek yapilmaktadir. Parasternal uzun
ve kisa aks, apikal pencere kullanilarak sol ventrikil

diyastol ve sistol sonu c¢ap, sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu (SVEF), interventrikuler ve posteriyor du-
var kalinligi ve sol atriyum ¢api, kapak yapi ve fonk-
siyonlari, kapak darlik ve yetersizlikleri gibi standart
Olgumler Amerikan Ekokardiyografi Dernegi kilavu-
zu dikkate alinarak yapilmaktadir [15]. Romatizmal
mitral kapak darhdinin teshisi ekokardiyografide;
komisural fuzyon, leafletlerde kalinlasma, kapak ve
kapak ve kapak alti yapilarda fibrotik degisiklikler ol-
masl! ve mitral kapak alaninin <2 cm? olmasi olarak
tanimlandi [16].

Biyokimyasal analiz

Klinigimizde albimin 6lgimi Beckman Coulter CX
9 (Beckman Coulter Inc, Brea, California) cihazi ile
yapilmaktadir. Diger biyokimyasal tetkikler standart
yontemlere gore yapilmaktadir.

istatiksel analiz

Verilerin analizi SPSS 15 paket programi kullanila-
rak yapildi. Degiskenlerin normal dagilimina uygun-
lugu Kolmogorov-Smirnov testi kullanilarak belirlen-
di. Normal dagilim paterni gosteren sayisal verilerin
istatiksel analizi Student-T testi ile normal dagilim
gOstermeyen sayisal verilerin istatiksel analizi ise
Mann-Whitney U testi ile arastirildi. Kategorik de-
giskenlerin analizi i¢in Ki-kare veya Fischer exact
testlerinden uygun olani kullanildi. Normal dagilim
gOsteren sirekli degiskenler ortalama * standart
sapma, normal dagihm gdostermeyenler ortanca
(ceyrekler arasi fark) seklinde belirtildi. Kategorik
veriler ylzde olarak ifade edildi. Tum hastalarda
olmayan verilerde; verisi olan hasta sayisi sayi ile
belirtildi. Sayisal degiskenler arasindaki iligkinin
kontrolu igin Pearson ve Spearman korelasyon kat-
sayllarindan uygun olan kullanildi. AF’yi 6ngérmede
bagimsiz belirteglerin tespiti igin lojistik regresyon
analizi kullanildi. Cok degiskenli lojistik regresyon
analizine dahil edilmek icin belirlenen belirteglerden
gruplar arasinda farklihk gosterenlerin seciminde
p<0,25 kural ve eksik olmayan (bitin hastalarda
bilinen) veriler kullanildi. Tim istatiksel hesaplama-
lar i¢in p<0,05 olmasi anlamli deger olarak kabul
edildi.

BULGULAR

Calismaya yas ortalamasi 44+12 olan 74 hasta
dahil edildi (%77 kadin). Hastalarin %34’Unde (25
hasta) AF saptandi. Hipertansiyon varligi AF’si olan
grupta belirgin olarak yiksek, diyabet ve hiperlipi-
demi varlidi iki grupta benzer bulundu. Atriyal fib-
rilasyonu olan hastalarin AF’si olmayanlara oranla
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serum albimin seviyesi belirgin olarak dusuk sap-
tandi (Resim1). Bunun yaninda AF’si olan hastalar-
da yas ortalamasi, kreatinin, C-reaktif protein (CRP)
ve sol atriyum capi belirgin olarak yiksek; albimin,
sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu, transmitral orta-
lama basing belirgin olarak disuk oldugu goéraldui.
Hastalarin almakta oldugu tedaviler agisindan AF’si
olan grupta warfarin ve beta bloker kullanimi belir-
gin olarak ylUksek saptandi. Hastalarin klinik ve la-
boratuar verileri Tablo 1’de gdsterilmigtir.

Korelasyon analizinde albimin serum albimin
seviyesi ile; yas ve CRP arasinda negatif yénde
(Resim 2), SVEF ile pozitif ydnde belirgin korelas-
yon mevcuttu. Albiimin deg@eri ile kolesterol ve vicut
kitle indeksi arasinda anlaml korelasyon izlenmedi
(Tablo 2).
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Resim 1. SinUs ritmi ve atriyal fibrilasyon gruplarinda se-

rum albimin dizeyleri

Tablo 1. Hastalarin klinik 6zel-

nabls o Parametre Siniis ritmi Atriyal fibrilasyon
likleri ve laboratuvar verileri (n= 49) (n=25)
Mean+SD MeantSD P
n Median (IQR) n  Median (IQR)
Yas, yil 39,7+11 5248,3 <0.001*
Kadin cinsiyet, % 78 76 0.881#
Hipertansiyon, % 2 28 0.002%
Diabetes mellitus, % 6 16 0.169*
Hiperlipidemi, % 16 16 0.625*
VKI, kilo/boy(m?) 27 25,4+4,2 12 25,14 1 0.806*
Alblimin,g/dl 3,9+0,33 3,48+0,38 <0.001f
Kreatinin, mg/dI 0,71 (0,14) 0,78 (0,17) <0.001f
CRP, mg/dl 27 0,40 (0,55) 14 1,15 (2,72) 0.011t
Anemi, n (%) 11 (22) 11 (44) 0.055*
Hemoglobin, g/dl 13,3 (1,7) 12,5(2,3) 0.051*
SVEF, % 60 (2) 60 (0) 0.030f
SVDSC, cm 4,5 (0,75) 4,60 (0,60) 0.663"
*Student t test, TMann-Whit- .
ney U test, #Ki-kare, tFisc- Sol atriyum gapi, cm 4,6 (0,55) 4,9 (1,05) 0.010t
her’s exact test MKOBF, mmHg 11 (6) 8(3) 0.0171
VKI; Vicut kitle indeksi, CRP; MKPBF, mmHg 22,7+7,7 19,5+£6,53 0.08*
C reaktif protein, SVEF; Sol  p nimetrik MKA, cm? 1,2 (1,3) 1,30 (0,35)  0.620"
ventrikil ejeksiyon fraksiyonu,
SVDSC; Sol ventrikiil diyas- PHT ile MKA, cm? 1,3(0,35) 1,20 (0,45) 0.959f
tol sonu ¢ap, MKOBF; Mitral  paBs mmHg 43 40 (15) 24 45 (10) 0.373t
kapak ortalama basing farki, I .
MKPBF; Mitral kapak pik ba-  Aspirin, % 18 32 0.187
sing farki, MKAMitral kapak  Beta bloker, % 49 88 0.001 #
alani, PABs; Pulmoner arter
Warfarin, % 22 92 <0.001#

sistolik basinci.
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Resim 2. Serum albimin dlzeyi ile C-reaktif protein di-
zeyi arasinda korelasyon

Tablo 2. Serum alblimin seviyesi ile ekokardiyografik pa-
rametre ve diger laboratuar ve klinik parametrelerin ko-
relasyonu

r p

Yas, yil -0,237 0,042
Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, % 0,332 0,004
Sol atriyum ¢api, cm -0,187 0,110
Sol ventrikil diyastol sonu ¢ap, cm 0,229 0,049
Ortalama mitral kapak basing farki, 0113 0,336
mmHg

Tepe mitral kapak basing farki, 0,027 0,818
mmHg

Tahm|n|*3|stollk pulmoner arter basinci, 0119 0338
mmHg

Mitral kapak alani, cm? -0,055 0,639
C-reaktif protein mg/dIt -0,500 0,001
Total kolesterol, mg/dI* 0,174 0,236
Kreatinin, mg/dI -0,078 0,511
Vicut kitle indeksi, kg/m? 0,040 0,804

Aciklamalar: * 67 hasta, T 41 hasta, ¥48 hasta, # 42 hasta

ile analiz yapildi.

Cok degiskenli lojistik regresyon analizine yas,
hipertansiyon, diyabet, albimin, kreatinin, SVEF,
sol atriyum c¢api, anemi, mitral kapak ortalama ve
pik gradient dahil edildi. Hastalarin almakta oldu-
gu aspirin, beta bloker ve warfarin tedavisi anlamli
olarak farkli olmasina ragmen bu tedaviler AF varli-
ginin sebebi degil sonucu oldugu icin analize dahil
edilmedi. Ayrica sadece 41 hastanin CRP ile ilgili

veri oldugu igin CRP’de analize dahil edilmedi. Ana-
liz sonucunda yas artisi, serum albliminin degerinin
dismesi ve anemi varligi AF’nin bagimsiz 6ngérdi-
riculeri oldugu saptandi (Tablo 3).

Tablo 3. Romatizmal mitral darligi olan hastalarda atriyal
fibrilasyon varligi bagimsiz éngdrdirtculeri igin ¢cok de-
giskenli regresyon analizi

P OR  GA-Alt GA-Ust

0.001 1.124 1.049 1.205

Yas, (yil)

Serum alblmin, (g/dl) 0.003 0.220 0.002 0.268

34.222
1.020

Anemi varligi 0.046 5.941 1.031

Mitral basing farki, mmHg 0.084 0.861 0.726

Cok degiskenli Backward lojistik regresyon analizine;
Yas, hipertansiyon, diyabetes mellitus ve anemi varligi ile
serum alblmin, kreatinin, sol ventrikll ejeksiyon fraksiyo-
nu, sol atriyum capi, ortalama ve pik mitral kapak basing
farki dahil edildi. RO; Risk orani, GA; Gliven araligi.

TARTISMA

Calismamizda RMD olan hastalarda AF’'nin sik ol-
dugu ve bu hasta grubunda albimin dustklagu, yas
artisi ve anemi mevcudiyeti AF varliginin bagimsiz
belirtegleri oldugunu tespit ettik.

Romatizmal mitral kapak darligi RKH sonucun-
da meydana gelen 6nemli bir kapak sorunudur. Mit-
ral darligi olan hastalarda AF sik g6zlenmektedir4.
Hastada atriyal fibrilasyon varligi basta serebral ol-
mak Uzere artmis tromboemboli riski ile yakindan
iligkilidir [4,6]. Atriyal fibrilasyon sikligi yas ile bir-
likte, hipertansiyon, diyabet, miyokard enfarktlsu,
kalp yetersizligi, obezite, kapak hastalidi, hipertiro-
idizm [17] ve bobrek fonksiyon bozuklugu gibi du-
rumlarda artar [18,19]. Bizim calismamizda buna
paralel olarak AF’si olan grupta yas ortalamasi,
hipertansiyon ve bdbrek fonksiyon bozuklugunun
gOstergesi olan kreatinin degeri anlamli olarak daha
yiksek oldugunu tespit ettik. Ozellikle yas artisinin
AF varliginin bagimsiz 6n goérdurtcust oldugunu
saptadik. Bunun yaninda AF’nin patofizyolojisinde
inflamasyonun roli oldugu bilinmektedir [18-20].
Benzer sekilde romatizmal kapak hastaliginda
artmis kronik inflamasyon ile iligkili oldugu tespit
edilmigtir [8-13]. Dolayisiyla RMD olan hastalarda
mevcut olan kronik inflamasyon bu hasta grubunda
AF sikh@inin artisina katkida bulunabilir. Bununla
iliskili bir caismada RMD olan AF’li hastalarda AF’si
olmayanlara gére hsCRP degerinin belirgin olarak
yuksek oldugunu tespit edilmistir [21,22]. Calisma-
mizda CRP verisi olan hastalar karsilastirildiginda
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AF’si olan grupta CRP degerinin anlamli olarak
yuksek oldugunu saptadik. Bizim ¢alismamizda AF
grubunda alblimin degerinin belirgin olarak dusik
olmasi RMD olan hastalarda AF gelisiminin infla-
masyon ile iligkili oldugu fikrini destekliyor. Clnku
alblmin negatif akut faz reaktani olup basta bébrek
yetersizligi hastalar basta olmak lzere c¢esitli kro-
nik hastaliklarda ve inflamatuar durumlarda serum
seviyesi dismektedir [7,8]. Bu hastalarda albimin
disUkligunun malndtrisyon, albumin Uretiminin
azalmasi veya artmis yikim ile iliskili oldugu dusi-
ndlmektedir [7,8]. Kronik hastaliga bagh albimin
disukligunian TNF-alfa iligkili oldugu tespit edilmis-
tir [8]. Calismamizda serum albimin degerinin CRP
ile negatif ydonde anlamli korelasyon goéstermesi ve
hastalarin vicut kitle indeksi ile herhangi bir kore-
lasyon gostermemesi ve hiperlipidemi varliginin iki
grupta benzer olmasi; hasta grubumuzda albimin
disUkligunidn malnitrisyondan daha ziyade infla-
masyon ile iligkili oldugunu distindirmektedir. Bunu
destekler sekilde kronik hastalikta albimin dusukli-
glne neden olan TNF-alfa’nin RMD olan hastalarda
artmis oldugu bilinmektedir [9,14]. Bu durum RMD
olan hastalarda serum albimin degeri CRP baki-
lamadigi durumlarda bu hasta hasta grubunda AF
varligini 6n gérmede yararl bir biyokimyasal para-
metre olarak kullanilabilecegini soyleyebiliriz.

Anemi varhdinin AF ile olan iligskisi hakkinda
literatlirde tatmin edici bilgi olmamakla birlikte bu
hasta grubunda AF gelisimini kolaylastiracagi ko-
nusunda bazi bilgilere ulasabiliriz. Anemi varligi
sol ventrikll ve arteriyollerde remodeling, fibrozis,
sol ventrikdl volim yukinde artig, artmis iskemi ve
sempatik aktivite ile iligkilidir [23]. Bunun yaninda
anemi sol ventrikll kitle artisi [24] artmis sol vent-
riktl dolus basinci [25] ve sol atriyum ¢ap artisi ile
iliskili oldugu biliniyor [26]. Ayrica AF gelisimi ile ilis-
kili oldugu tespit edilmis olan elektrokardiyografi ile
belirlenen P dalga siresi ve amplitidinin [27] ane-
mik olan hastalarda artidi tespit edilmis [28]. Dola-
yisiyla bizim hasta grubumuzda da anemiye bagli
olarak mitral darliginin da etkisiyle sol ventrikilde
artmis iskemi, bozulmus sol ventrikll dolus basing-
lar1 ve buna bagli olarak sol atriyumda meydana ge-
len yapisal degisiklikler sonucunda AF olusmus ola-
bilir. Bu konuda yapilacak ayrintili calismalar ihtiyag
oldugu sdylenebilir. Ayrica birgok kronik hastalikta
artmis kronik inflamasyona bagli olarak aneminin
gelistigi bilinmektedir [29]. RMD olan AF’li hastalar-
da da benzer sekilde artmis kronik inflamasyonun
sonucu olarak anemi meydana gelmis olabilir.

Atriyal fibrilasyon prediktori olarak gesitli biyo-
belirtecler ve ekokardiyografik dlcimler tespit edil-

migtir [18,19,30]. Bunun yaninda ¢ok sayida RMD
olan hastayi kapsayan ve AF prediktorlerinin aras-
tinldi@15 bir calismada g¢alismamiza benzer sekilde
AF sikligi %33 bulunmus. Bu galismada calisma-
miza benzer sekilde mitral kapak alani ve sol atri-
yal basinglari her iki grupta benzer bulunmus. Yas,
SVEF dusukligl, sol atrial strain ve sag atriyal ba-
sing AF’nin bagimsiz éngoérdurtctleri olarak tespit
edilmis [5]. iiging sekilde bu ¢alisma da sol atriyum
¢api AF’si olan grupta belirgin olarak ytiksek olma-
sI ragmen ¢ok degiskenli analizde AF’nin bagimsiz
Ongorduricisu olmadigi tespit edilmis. Bizim c¢alis-
mamizda da yasin AF’'nin bagimsiz dngérdiricisi
oldugunu tespit ettik. Bu galismaya benzer sekilde
AF’si olan grupta istatiksel olarak SVEF belirgin ola-
rak dusik olmasina ragmen multivariyat analizde
bu verinin AF’nin bagimsiz 6ngoérduricisu olmadigi
goruldd. Bunun sebebi muhtemelen hasta sayimi-
zin az olmasi ve iki galismada multivariyat analize
dahil edilen verilerin farkli olmasindan kaynaklandi-
gini dustndyoruz.

Calisma kisithhiklari

Bu calismanin tek merkezli, retrospektif ¢galisma ol-
masl ve hasta sayisinin belirgin olarak az olmasi en
blylk kisithligr oldugu diistiniildi. Bu ytzden bura-
da elde edilen sonuglar RMD olan hastalar icin ge-
nellenemez. Ayrica sinus ritmi olan hastalarda bile
paroksismal atriyal fibrilasyon ataklari sik olmakta-
dir [31]. Bu hastalarin net bilinmemesi ¢alismanin
diger kisithligidir. Bunun yaninda anemi varligi yasa
bagli AF’ye eslik eden komorbid bir durum [17] ola-
bilecegi gibi AF tedavisinin (antikoagllan, asetilsa-
lisilik asit) veya AF’de artmis kronik inflamasyonun
bir sonucu da olabilir. Dolayisiyla ¢alismamiz anemi
ile AF arasinda sebep sonug iligkisi Uzerine bir so-
nuca varmak i¢in yeterince kapsamli degildi. Bu ko-
nuda yapilacak kapsamli calismalara ihtiyag vardir.

Sonug olarak RMD olan hastalarda AF sik goz-
lenmektedir. Bu hastalarda albimin disukligu ve
anemi varligi ile AF varli§i arasinda bagimsiz bir
iliski vardir. Albimin disukligu bu hasta grubunda
AF gelisimini kolaylastirici bir etken olabilir. Bununla
iliskili genis kapsamli arastirmalar ihtiyag vardir.
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