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ÖZET  
 

Giriş ve amaç 

Atriyal fibrilasyon klinik uygulamalarda en sık karşılaşılan aritmi türüdür. Atriyal 

fibrilasyonun en önemli mortal ve morbid komplikasyonlarından birisi iskemik inmedir. 

Bu komplikasyonun bazı çalışmalarda tüm AF tiplerinde meydana gelme riskinin benzer 

olduğu belirtilmiştir. Antikoagülasyon tüm AF tiplerinde tromboembolik komplikasyonları 

önlemede kabul edilmiş bir tedavi modalitesidir. Çalışmamızda hastanemiz kardiyoloji 

polikliniğine başvuran veya kardiyoloji klniğinde yatarak takip edilen AF hastalarını 2010 

Atriyal Fibrilasyon Tedavi Kılavuzu önerilerine göre; Atriyal Fibrilasyon tipine göre 

sınıflandırmış, AF tipine göre sınıflandırılmış olan hasta gruplarının Ejeksiyon Fraksiyonu, 

Sol Atriyum çapı, hematolojik ve biokimyasal parametreleri, kullandıkları ilaçları, eşlik 

eden hastalıkları karşilaştırılmış, hastalar iskemik inme gelişim riski CHADS2 ve 

CHA2DS2-VASc Skoruna göre, hastaların kanama riski HASBLED skoruna göre 

karşılaştırılmıştır. 

 

Materyal-metod 

Çalışmamızda  Ocak 2012- Ekim 2013 tarihleri arasında  Dicle Üniversitesi Tıp 

Fakültesi  Hastanesi Kardiyoloji polikliniğine başvuran ve/veya  kliniğinde yatan AF tanılı  

200 hasta retrospektif olarak incelendi. Çalışmada Valvüler AF’ li olgular dışlanma kriteri 

olarak kabul edildi. 

Hasta dosya kayıtları ve hastane sistemi üzerinden hastaların adı, soyadı, protokol 

numarası, telefon numarası, adres bilgileri, yaş, cinsiyet bilgileri, boy, kilo, AF türleri, 

eşlik eden hastalıklar (DM, HT, KAH, KY, İKMP, DKMP, HKMP, Tirotoksikoz, 

İskemik/Hemorajik İnme, GİA, Sistemik Emboli) , kullandıkları ilaçlar, OAK ve/veya 

antiagregan tedavi kullanımları, OAK tedavi almama nedenleri, başvuruda ortalama INR 

değerleri,  rutin biyokimyasal ve hematolojik parametreler ile ekokardiyografi bilgilerine 

ulaşıldı. Hastalar telefon numaralarından aranarak eksik bilgilerine ulaşıldı. Hastaların 

iskemik inme riskinin hesaplanması için CHA2DS2-VASc, CHADS2 skorları belirlendi. 

Hastaların kanama riskinin belirlenmesi için HASBLED skoru hesaplandı. Daha sonra 

hastaların tüm verileri Paroksismal AF (PAF) ve Persistant-Permanent AF (PPAF) grupları 

arasında istatistiksel olarak karşılaştırıldı. 

 

 



 

 v 

Bulgular 

Çalışmaya alınan 200 hastanın 144’ ü (% 72) persistent/permanent AF (PPAF), 56’ 

sı (% 28) paroksismal AF (PAF)’ idi. Hastaların 116’ sı(%58) kadın, 84’ ü (%42) erkekti.  

  PAF’ lı olgularla PPAF’ li olgular arasında cinsiyet açısından anlamlı farklılık 

bulunamadı (p>0,05). Tüm hastaların yaşları ortalaması 68,72±11,67  yıl. PAF’ lı olguların 

ortalama yaşı 63,94±12,39 yıl PPAF’ li olguların ortalama yaşı 70,57±10,86 yıl her iki 

grup arasında anlamlı fark mevcuttu(p<0,001). Hastaların ortalama CHA2DS2-VASc 

skoru 3,52±1,72 PAF’ lı olguların ortalama CHA2DS2-VASc skoru 2,67±1,68  PPAF’ li 

olguların ortalama CHA2DS2-VASc skoru 3,85±1,63 olup her iki grup arasında anlamlı 

farklılık mevcuttu(p<0,001). PAF’ lı hastalar ile PPAF’ li olguların CHA2DS2 -VASc  

gruplarına göre Düşük-Orta risk gruplarının karşılaştırılmasında stroke riski açısından 

anlamlı fark izlenmedi(p:0,577). Düşük-Yüksek  risk gruplarının karşılaştırılmasında 

stroke riski açısından anlamlı fark izlendi(p<0,001). Orta-Yüksek risk gruplarının 

karşılaştırılmasında stroke riski açısından anlamlı fark izlendi(p<0,001). 

İnme/TİA, KKY,  Yaş>75 yıl, İskemik KMP oranları anlamlı olarak PPAF’ li 

grupta daha yüksek düzeyde izlendi (p<0,05). 

Hastaların ortalama HASBLED skoru 1,95±1,17 PAF’ lı olguların ortalama 

HASBLED  skoru 1,32±1,02 PPAF’ li olguların ortalama HASBLED skoru 2,20±1,14 

olup her iki grup arasında anlamlı fark mevcuttu(p<0,001). 

PPAF’ li  grupta oral antikoagülan (warfarin) tedavi  alma oranı ve efektif INR  

düzeyine ulaşma sıklığı anlamlı olarak daha yüksekti(p<0,05). 

PPAF’ li grupta ACEİ/ARB, diüretik, digoxin, klopidogrel kullanma oranları 

anlamlı olarak daha yüksekti(p<0,05). 

Ekokardiyografik değerlendirmede PPAF’ li grupta EF anlamlı olarak daha düşük 

ve sol atriyum çapı anlamlı olarak daha büyüktü(p<0,05). 

PPAF’ li olgularda  tam kan parametrelerinden NLR, platelet, RDW değerleri 

anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,05). 

PPAF’ li olgularda üre, ALT, ürik asit, indirekt bilirubin, trigliserid, total 

kolesterol, LDL, HDL, glukoz, GGT, CRP, INR değerleri anlamlı olarak daha yüksek 

saptandı(p<0,05). Tüm Hastalarımızda oral antikoagülan tedavi almamanın en sık nedeni 

%61,7 ile "hekim tarafından başlanmama"  olarak saptandı. Çalışmamızda  PPAF’ nin 

bağımsız prediktifleri HASBLED skoru, LA çapı, GGT bulundu. 
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Tartışma  

AF hastalarının büyük çoğunluğu iskemik inme yönünden yüksek riske sahiptir. 

Çalışmamızda PAF’ lı olguların kılavuzların belirttiği CHA2DS2-VASc skoruna göre 

benzer inme riskine sahip olduğu ancak PPAF’ li olguların ise kılavuzların belirttiği 

CHA2DS2-VASc skoruna göre belirtilen inme riskinden daha yüksek riski sahip olduğu 

görüldü. Çalışmamızda PPAF’ li olguların eşlik eden komorbiditeler açısından PAF’ lı 

olgulara göre klinik durumu daha ağır hastalar olduğu görüldü. Hematolojik ve 

biokimyasal değerlendirmelerde PPAF’ li olguların daha iyi olmayan sonuçlara sahip 

olduğu izlendi. Oral antikoagülan tedavinin inmeyi önlemedeki faydalarını gösteren önemli 

çalışmalara rağmen; yüksek inme riskine sahip AF hastalarının sadece dörtte birinin (%27) 

oral antikoagülan tedavi aldığı bunların da ancak yarısına yakını (%45) efektif INR 

değerine sahip olduğu görüldü. Günlük klinik pratiğini yansıtan bu çalışmada yetersiz oral 

antikoagülan tedavi alımının tıbbi kontrendikasyonlardan ziyade  önemli bir nedeni olarak 

hekimlerin yetersiz reçetelemesi bulunmuştur. 

 

Sonuç  
Literatürde her ne kadar tüm AF türlerinde iskemik inme riskinin arttığı 

bildirilmekte ise de, bizim çalışmamızda PPAF’ lı hastaların PAF’ lı hastalara göre daha 

fazla komorbid hastalığa sahip olduğu ve daha yüksek oranda iskemik inme ve kanama 

riski taşıdıklarını desteklemektedir. 
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ABSTRACT 

Introduction 

Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia in clinical practice. 

Ischemic stroke (IS) is the most disabling and even mortal complication of AF. A number 

of study reports that risk of IS is similar in all AF types. Anticoagulation is the accepted 

method of prevention of thromboembolic complications in all types of nonvalvular AF. In 

our study, all patients with AF admitted to cardiology outpatient clinic or hospitalized were 

categorized according to recommendations in 2010 Guideline for the management AF of 

European Society of Cardiology (ESC); and patients in each nonvalvular AF types were 

compared in terms of ejection fraction (EF), left atrial (LA) diameter, hematologic and 

biochemical parameters, medication, concomitant diseases, and future IS risk of AF 

patients was assessed with CHADS2 and CHADS2VA2Sc scores, and bleeding risk was 

assessed with HASBLED scores. 

Material and Methods 

A total of 200 consecutive patients with nonvalvular AF admitted to outpatient 

cardiology clinic or hospitalized at Dicle University Faculty of Medicine between Jan’12-

Oct’13 were evaluated retrospectively. Valvular AF patients were not included in the 

present study.  

Patient infomations including name, age, gender, address, phone number, height, weight, 

AF type, concomitant diseases (diabetes mellitus [DM], hypertension [HT], heart failure 

[HF], ischemic cardiomyopathy [ICMP], dilated cardiomyopathy [DCMP], tyrotoxicosis, 

ischemic/hemorrhagic stroke, transient ischemic attack [TIA], systemic emboli), 

medication,  were obtained from digital patient files. Also oral anticoagulant (OAC) and 

antiaggregant drug usage, reason why do not use OAC despite high (>2) CHA2DS2VASc 

score, INR value on admission, haematological and biochemical test results, and 

echocardiographic measures were recorded and analyzed for all patients with each AF 

type. Future IS risk of patients with nonvalvular AF were assessed with CHA2DS2VASc 

scores, while bleeding risk was assessed with HASBLED score. All of these variables were 

compared between paroxysmal AF (PAF) and persistent-permanent AF (PPAF) patient 

groups.  
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Results 

The study population consist of 200 patients, 116 women (58%), was categorized 

as 144 patients with PPAF (72%) and 56 patients with PAF (28%). 

 Both groups were similar in terms of gender. Mean age of the study population was 

68.7 ± 11.7 years, while patients in PAF group were younger (63.9 ± 12.4) than PPAF 

group (70.6 ± 10.9 years) (p < 0.001). 

Mean CHADS2VA2Sc score of the study population was 3.52 ± 1.72; while that 

was higher in the PPAF group (3.85 ± 1.63) than that of PAF group (2.67±1.68) (p < 

0.001). However when the patients were classified into low-medium-high risk profile for 

future stroke, the groups were similar with respect to low-or-medium class (p = 0.577), but 

there was a significant difference between groups when compared according to low-or-

high risk class (p < 0.001), and medium-or-high class (p < 0.001).   

            Patients with stroke/TIA, congestive HF, age > 75 years, and ICMP were 

significantly more frequent in the PPAF group (p < 0.05 for each). 

 Mean HASBLED score of the study population was 1.95 ± 1.17, while PPAF group 

had significantly higher mean HASBLED score than PAF group (2.20±1.14 vs. 1.32±1.02 

respectively; p < 0.001). 

OAC (warfarin) usage and achievement and maintenance of effective INR values 

were more frequent in the PPAF group than PAF group (p < 0.05 for each). The most 

frequent reason for not to use OAC (warfarin) in the whole study population was “not 

advised by the physician” with a ratio of 62 %. Meanwhile, the patients in the PPAF group 

were receiving medication with ACE inhibitor/ARB, diuretic, digoxin and clopidogrel 

more frequently than that of patients in the PAF group (p < 0.05 for each).  

On the echocardiographic examination, the PPAF group had lower EF and larger 

LA diameter than the PAF group (p < 0.05 for each). 

With respect to hematologic parameters, the patients in the PPAF group had higher 

neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR), platelet count, and red cell distribution width 

(RDW) than the PAF group (p < 0.05 for each). 
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PPAF group had higher urea, ALT, uric acid, indirect bilirubin, triglyceride, total 

cholesterol, LDL, HDL, fasting glucose, GGT, and CRP level than the PAF group (p < 

0.05 for each). 

By the multivariate logistic regression analysis, the HASBLED score, LA diameter, 

and GGT level were found to be the independent predictors of PPAF. 

Discussion 

Patient with AF are exposed to high risk of ischemic stroke. Our study suggest that 

patients with PAF are exposed to a similar IS risk as mentioned in the guideline (2010 ESC 

Guideline on the management of AF) while patient with PPAF have had a greater IS risk 

than predicted in the guideline according to their CHA2DS2VASc score. Also patients with 

PPAF have had more frequent concomitant debilitating disorders than PAF patients. 

Hematologic and biochemical parameters were poorer in the PPAF group. Despite 

numerous studies reporting high effectiveness of OAC treatment in the prevention IS in AF 

patients; only 27% of the high-risk patients in our study population were under OAC 

treatment and only 45% of them had been in the effective therapeutic INR ranges. OAC 

prescription habits of physicians to the high risk AF patients in the daily practice was 

assessed in the present study and inadequate advisement of OAC by physicians was found 

to be the most common reason of “not to use OAC”, in spite of medical contraindications. 

 

Conclusion  

As a conclusion, although it is reported in the literature that all types of AF patients 

carry an increased risk for future ischemic stroke, our study suggest that patients with 

PPAF have co-morbid disorders more commonly and they are exposed to higher risk for 

ischemic stroke and bleeding compared to patients with PAF.  
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KISALTMALAR VE AKRONİMLER 

ACEI: anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü 

ACTIVE:Atriyal Fibrilasyonda Vasküler Olayların  Önlenmesi için İrbesartan ile 

Klopidogrel  Çalışması 

ADONIS:Sinüs ritminin idamesi için atriyal fibrilasyon  veya flutterda dronedaron ile 

yapılan Amerika-Avustralya-Afrika Çalışması 

AF-CHF:Atriyal Fibrilasyon ve Konjestif Kalp  Yetersizliği 

AFFIRM: Atriyal Fibrilasyonda Ritm Tedavisine  İlişkin İzlem Araştırması  

AKS: akut koroner sendrom 

ANDROMEDA:Orta-ciddi kalp yetersizliğinde morbidite  azalmasını değerlendiren, 

dronedaron ile yapılan antiaritmik çalışma 

AP: aksesuar yol 

APAF: Paroksismal Atriyal Fibrilasyon için Ablasyon  çalışması 

ARB: anjiyotensin reseptörü blokeri 

ARMYDA:Kardiyak cerrahiden sonra miyokart ritm  bozukluğunun azaltılması için 

atorvastatin 

ATHENA: Atriyal fibrilasyonu/atriyal flutteri olan  hastalarda herhangi bir nedene bağlı  

ölüm veya kardiyovasküler nedenli hastaneye  yatışın önlenmesi için dronedaron 400 mg  

b.i.d.’nin etkinliğinin değerlendirilmesine  yönelik, plasebo kontrollü, çift kör, paralel  

kollu bir çalışma 

ATRIA: Atriyal fibrilasyonda antikoagülasyon ve risk  faktörleri 

AVERROES: İnmelerin önlenmesi için asetilsalisilik aside  karşı apiksaban 

AVRO:Yakın zamanda başlayan atriyal fibrilasyonu  olan kişilerde amiodarona karşı 

vernakalant  enjeksiyonuna ilişkin prospektif, randomize,  çift kör, aktif kontrollü, çok 

merkezli bir faz III  üstünlük çalışması b.i.d. vuru/dakika 

BAFTA: Birmingham Yaşlılarda Atriyal Fibrilasyon  Tedavisi  

BT: bilgisayarlı tomografi 

CACAF: Atriyal Fibrilasyonun Küratif Tedavisi için  Kateter Ablasyonu Çalışması 

CHA2DS2VASc: Kalp yetersizliği, hipertansiyon, yaş≥75  (iki katı), diyabet, inme (iki 

katı), damar  hastalığı, yaş 65-74 ve cinsiyet kategorisi  (kadın) 

CHADS2:Kalp yetersizliği, hipertansiyon, yaş, diyabet,  inme (iki katı) 

CHARISMA:Yüksek aterotrombotik risk ve iskeminin  stabilizasyonu, tedavisi ve 

engellenmesi  için klopidogrel 
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CHARM: Kalp yetersizliğinde kandesartan: mortalite ve  morbidite azalması 

değerlendirmesi 

CPG: Uygulama Kılavuzları Kurulu 

CRT: kardiyak resenkronizasyon tedavisi 

CV: kardiyoversiyon 

DAFNE: Elektriksel kardiyoversiyondan sonra  dronedaron atriyal fibrilasyon çalışması 

DCC: doğru akım kardiyoversiyon 

DIONYSOS: Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda sinüs  ritminin korunması için en az 6 ay 

boyunca  amiodarona [28 gün boyunca 600 mg q.d.  ve ardından 200 mg q.d.] karşı 

dronadaron  [400 mg b.i.d.] etkinliğinin ve güvenliliğinin  değerlendirilmesine yönelik 

randomize çift  kör çalışma 

DMAH :düşük molekül ağırlıklı heparin 

EAPCI :Avrupa Perkütan Kardiyovasküler Girişimler Derneği 

EHRA:Avrupa Kalp Ritmi Birliği 

EKG: elektrokardiyogram 

EMA: Avrupa İlaç Ajansı 

EURIDIS: Sinüs ritminin korunması için dronedaron alan  atriyal fibrilasyon veya flutter 

hastalarında  Avrupa çalışması 

GA:güven aralığı 

GİA: geçici iskemik atak 

GISSI-AF: Gruppo Italiano per lo Studio della  Sopravvivenza nell’Insufficienza cardiaca  

Atriyal Fibrillation 

GPI: glukoprotein inhibitörü 

GRACE: Global Akut Koroner Olay Kaydı  

HAS-BLED: Hipertansiyon, anormal böbrek/karaciğer  fonksiyonu (her biri 1 puan), 

inme, kanama  öyküsü veya yatkınlığı, labil INR, ileri yaş  (>65), eşzamanlı olarak 

ilaçlar/alkol  (her biri 1 puan) 

HOPE: Kalp Sonuçlarının Önlenmesine İlişkin  Değerlendirme 

HOT CAFE: Kronik Atriyal Fibrilasyon Nasıl Tedavi Edilir 

HT: hipertansiyon 

İ.V.:intravenöz 

INR: uluslararası normalleştirilmiş oran 

J-RHYTHM: Japonya Atriyal Fibrilasyon için Ritm Tedavisi  Çalışması  

KABG: koroner arter baypas greftleme 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 
Atriyal fibrilasyon (AF) genel populasyonun %1-2’ sinde görülen, klinik pratikte 

erişkin populasyonda en sık görülen supraventriküler  taşiaritmidir. Atriyal fibrilasyon 

çoğu zaman yapısal kalp hastalıklarıyla bağlantılıdır; ancak AF hastalarının önemli bir 

bölümünde yapısal kalp hastalığı saptanamaz. Atriyal fibrilasyon ile ilişkili hemodinamik 

bozukluklar ve tromboembolik olaylar önemli boyutlarda morbidite ve mortaliteye yol 

açmaktadır (1-4).  AF’ nin yol açtığı tromboembolik olayların başında iskemik inme 

gelmekte olup AF iskemik inme için bağımsız güçlü bir risk faktörüdür. AF hastalarında 

yıllık iskemik inme riski, bağlantılı diğer inme risk faktörlerine göre %3 ile %8 arasında 

değişmektedir (5). Atriyal fibrilasyon zemininde veya eşlik eden yapısal kalp hastalığının 

olması bu riski daha da artırmaktadır. AF’ nin dramatik bir komplikasyonu olan iskemik 

inme, geçmişte olduğu gibi günümüzde de mortalite, morbidite, yetişkin işgörmezliği ve 

doğurduğu maliyet açısından önemli bir sorun olmaya devam etmektedir (5-8). AF olan 

hastalarda inme ve sistemik embolizasyon riski AF olmayan bireylere göre belirgin 

derecede daha yüksektir. Günümüzde AF hastalarında inme riskini belirlemek için birçok 

risk hesaplama yöntemi kullanılmaktadır. Genel olarak inme riski yüksek hastalarda 

antikoagülasyon tedavi önerilmektedir. İnme riski yüksek olup antikoagülan tedavi 

başlanan hastalarda inme riski belirgin derecede  azalmaktadır. AF inme riskinde 5 kat 

artışa yol açmaktadır ve tüm inmelerin beşte biri bu aritmiye atfedilmektedir (9). AF ile 

ilgili iskemik inmeler çoğunlukla ölümcüldür ve sağ kalan hastalar inme nedeniyle daha 

özürlü kalmaktadır ve bu hastaların başka inme nedenleri olan hastalara göre nüks yaşama 

olasılığı daha yüksektir. Bu nedenle AF’ li hastalarda inme bakımından yüksek risk altında 

olan bireylerin belirlenmesi ve kontrendikasyonu olmayan hastalarda antikoagülan 

tedavinin derhal başlanması gerekmektedir. Ancak günlük uygulamada inme riski yüksek 

olan bir çok AF’ li hastanın antikoagüle edilemediği, antitikoagüle edilen hastaların da 

önemli bir kısmının yetersiz antikoagüle edildiği bilinmektedir (10).  

Bu çalışmada 2010 Atriyal Fibrilasyon Tedavi Kılavuzu önerilerine göre ; Atriyal 

Fibrilasyon tipine göre sınıflandırılmıs, AF tipine göre sınıflandırılmış olan hasta 

gruplarının Ejeksiyon Fraksiyonu, Sol Atriyum çapı, hematolojik ve biokimyasal 

parametreleri, kullandıkları ilaçları, eşlik eden hastalıkları, CHADS2 ve CHA2DS2-VASc 

Skoruna göre, HASBLED skoruna göre karşılaştırılarak atriyal fibrilasyon tiplerinin tedavi 

yönetiminde etkili faktörlerin belirlenmesi amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

   2. 1. ATRİYAL FİBRİLASYON 

   2. 1. 1. TANIM  
AF, ektrokardiyografide (EKG) düzenli P dalgalarının yerine düşük amplitüdlü 

düzensiz ve hızı 350/dk-600/dk olan fibrilasyon dalgaları ile beraber, düzensiz R-R 

aralıklarının izlendiği, ventriküler hızın 120/dk-180/dk olduğu sık karşılaşılan bir 

supraventriküler taşiaritmi çeşididir. EKG’ de atımlar arasında düzensizlik olması 

değerlidir (şekil 1). 

Atriyoventriküler (AV) ileti sağlam ise ventriküler yanıt düzensiz ve hızlıdır. AF‘ 

ye ventriküler yanıtı AV düğüm ve diğer ileten dokuların elektrofizyolojik özelliklerine, 

vagal ve sempatik tonusun seviyesine, aksesuar ileti yollarının varlığına ve yokluğuna ve 

ilaçların etkilerine bağlıdır (11). Framingham kalp çalışması ile AF’ nin bening bir aritmi 

olmadığı, mortalite ve morbiditeye olumsuz etkiler yaptığı ortaya çıkmış, böylece klinik 

önemi daha iyi anlaşılmıştır (12). Geçen on yıl içerisinde AF gelişimini anlamada büyük 

mesafe kaydedilmiştir. Deneysel çalışmalar AF’ nin başlangıç ve devam mekanizmasını 

anlamada büyük gelişmeler elde edilmesine yardımcı olmuştur. Spesifik kardiyak iyon 

kanallarına yönlendirilen ilaçlar, AF önleyici ya da kontrol edici olarak düzenlenen non-

farmakolojik tedavi girişimleri ve bazı hastalarda AF’ ye genetik yatkınlığın olduğunun 

anlaşılması bu ilerlemelerden bazılarıdır (13). 

Şekil 1. Atriyal fibrilasyonda EKG. 
 
 

2. 1.  2 . Epidemiyoloji  ve prognoz 

AF popülasyonun %1-2’ sini etkilemekte ve bu oran gelecek 50 yıl icinde 

muhtemelen artacaktır (14-15). Atriyal fibrilasyonla ilgili epidemiyolojik verilerin çoğu 

Kuzey Amerika ve Batı Avrupa’ da yapılan çalışmaların sonucunda ortaya konulmuştur. 

Kuzey Amerika’ da tahminen 2.3 milyon kişide, Avrupa Birliği’ nde 4.5 milyon kişide 

paroksismal ya da persistent AF vardır (16). Standart 12 derivasyonlu elektrokardiyografik 
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(EKG) kayıtları ile saptanmış olandan çok daha büyük bir oranda olmak üzere, akut inme 

hastalarında sistemik EKG takibiyle 20 hastadan 1’ inde AF tanımlanır. AF uzun sure tanı 

konmadan kalabilir (sessiz AF) (17) ve AF’ si olan birçok hasta asla hastaneye 

başvurmayacaktır (18). Bu nedenle, AF’ nin gerçek prevalansı büyük olasılıkla 

populasyonun %2’ sine yakındır (19). AF prevalansı 40-50 yaşlarında <%0.5 iken 80 

yaşında %5-15 olacak şekilde, yaşla birlikte artmaktadır (1–2,5– 7). Erkekler kadınlardan 

daha fazla etkilenmektedir. Yaşam boyu AF gelişim riski 40 yaşına ulaşmış olanlarda 

yaklaşık %25’tir (20). Yürütülen çalışmalarda, AF hastalarında kardiyopulmoner hastalık 

öyküsü olmayanların tüm vakaların %12’ sinden daha az olduğu görülmektedir (21). Oysa 

vaka serilerinde, tek başına AF oranının zaman zaman %30’ un üzerine çıktığı 

gözlemlenmiştir (22). Beyaz olmayan popülasyonlarda AF prevalansı ve insidansı daha az 

calışılmıştır. Son 20 yılda nüfusun yaşlanmasına bağlı olarak kronik kalp hastalığı 

prevelansındaki artış, ayakta izleme cihazlarının kullanılmaya başlanması ve diğer 

faktörler sonucunda, AF nedeniyle hastaneye yatışlar %66 artmıştır (17). Ülkemizde 

yapılan AFTER çalışmasında toplumumuzda en yaygın AF tipi non-valvuler AF (%78) 

iken, permanent-persistent AF tüm hastaların %81' inde mevcuttu. AF olan hastaların 

yüzde altmışı kadındı. Hipertansiyon AF olan hastalarda en yaygın komorbdit (%67 

oranında)  durumdu. Diğer eşlik eden risk faktorleri ile ilgili olarak, hastaların % 29' unda 

kalp yetmezliği, % 25' inde damar hastalığı vardı ve % 13' u sigara içiyordu. Hastaların 

%15,3' inde inme, geçici iskemik atak veya sistemik tromboemboli öyküsü mevcuttu ve 

hastaların % 11,2' inde kanama hastalıkları öyküsü vardı (23). AFTER çalışmasının ilginç 

sonuçlarından biri AF' nin kadınlarda erkeklere göre 1.5 kat daha fazla olduğu tespit 

edilmesiydi. Bu sonuc TEKHARF (Türkiye' de Erişkinlerde Kalp Hastalıkları ve Risk 

Faktorleri) çalışmasının sonuçları ile tutarlıdır (24). Ancak AF'nin insidansı Amerika 

Birleşik Devletleri'nde yapılan Framingham çalışmasına göre erkeklerde kadınlardan 1.5-2 

kat daha fazlaydı (25). 

 Klinik çalışmalar AF’ si olan hastalarda normal sinus ritmindekilere göre 

cinsiyetten bağımsız olarak prognozun daha kötü olduğunu gostermektedir. Ölüm oranları 

AF’ li hastalarda yaklaşık 2 kat daha fazladır ve bu altta yatan kalp hastalığının şiddet 

derecesiyle bağlantılıdır (26). ALFA calışmasında(Activite Liberale surle Fibrillation 

Auriculare), yıllara indirgenmiş %5’ lik mortalitenin yaklaşık üçte biri kardiyovasküler 

nedenlere atfedilmektedir (22). Geniş kapsamlı kalp yetersizlği çalışmalarında (COMET 

[Carvedilol Or Metoprolol Europan Trial], Val-HeFT [Valsartan Heart Failure Trial] ), AF’ 

nin mortalite ve morbidite açısından güçlü bir bağımsız risk faktörü olduğu bildirilmiştir 
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(27,28). Kalp yetersizliği AF’ ye zemin hazırlamakta, AF kalp yetersizliğini 

ağırlaştırmakta ve bu durumlardan herhangi biri olan ve diğeri de gelişen kişilerin hepsinde 

prognoz olumsuz olmaktadır (27). Valvüler olmayan AF hastalarında ortalama iskemik 

inme sıklığı yılda %5’ i bularak, AF olmayan kişilerdeki görülme sıklığının 2 ile 7 katına 

cıkmaktadır (29). Her altı inmeden biri AF hastalarında gelişmektedir ve Gecici İskemik 

Atak’ lar (GİA) ve beyin görüntülemesiyle saptanan klinik açıdan ‘sessiz’ inmeler de göz 

önüne alındığında, valvüler olmayan AF’ ye eşlik eden beyin iskemisi sıklığı yılda %7’ nin 

üzerindedir (30). Framingham Kalp Çalışması’ nda romatizmal kalp hastalığı ve AF 

bulunan hastalarda inme riski, yaşa göre eşleştirilmiş kontrollerin 17 katı (31), atfedilen 

risk ise romatizmal olmayan AF hastalarından 5 kat daha yüksektir (29). İnme riski yaşla 

artmaktadır; 50-59 yaş arasındaki katılımcılarda AF’ ye atfedilebilen yıllık inme riski 

%1.5, 80-89 yaş arasındaki katılımcılarda ise %23.5’tir (29). 1995-1997 yılları arasında 8 

merkezde yapılan ve 359 olguyu kapsayan TAF (Türk Atriyal Fibrilasyon) çalışmasında 

tedavi protokollerinden bağımsız olarak toplam %5,6  oranında emboli olgusu 

bildirilmiştir. Serebral emboli ile ölen hastaların oranı %1,4 ve kalp yetersizliğine bağlı 

olenlerin ise %4,7 oranında olduğu belirlenmiştir (32). AF’ da prognoz önemli ölçüde 

hastaların yaşı, cinsiyeti, eşlik eden kalp hastalığının varlığına ve ciddiyetine bağlıdır (33). 

2. 1. 3. Atriyal fibrilasyonun sınıflandırması  
Atriyal fibrilasyon için klinik, elektrokardiyografik ve elektrofizyolojik bulgulara 

dayanan çeşitli sınıflandırmalar önerilmiştir. Ancak, AF’ nin kompleks mekanizmasının 

tam anlaşılamaması, çok değişik nedenlerle oluşması ve farklı klinik tabloların ortaya 

çıkması sebebiyle tüm yönlerini kapsayan bir sınıflandırma mümkün olmamıştır. ESC’ nin 

2010 yılında yayınlanan kılavuzuna göre aritminin tablosuna ve süresine dayalı olarak beş 

AF tipi mevcuttur (Şekil 2). 

1-İlk kez AF sergileyen her hasta aritminin süresinden veya AF ile ilgili semptomların 

varlığından ve şiddetinden bağımsız olarak, ilk kez tanı alan AF’ si olan bir hasta olarak 

kabul edilmektedir.  

2-Paroksismal AF çoğunlukla 48 saat içinde kendi kendine sonlanmaktadır. AF atakları 7 

güne kadar devam edebilmesine karşın, 48 saatlik zaman noktası klinik açıdan önemlidir. 

Bu zaman noktasından sonra, spontan sinus ritmine dönüş olasılığı düşüktür.  

3-Israrcı (persistan) AF bir AF nöbeti 7 günden uzun sürdüğünde veya ilaçlar veya 

doğrudan akım kardiyoversiyon (DAK) ile sonlandırma gerektiğinde mevcuttur.  

4-Uzun süreli ısrarcı AF bir ritm kontrol stratejisinin benimsenmesine karar verildiğinde, 
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en az 1 yıl surmuştur. 

5- Kalıcı (kronik) AF, aritminin varlığı hasta (veya doktor) tarafından kabul edildiğinde 

mevcut olduğu kabul edilmektedir.  

 
Şekil 2. AF tipleri. AF = atriyal fibrilasyon. CV = kardiyoversiyon. Aritmi paroksismalden (kendi 
kendine sonlanan ve coğunlukla <48 saat suren) ısrarcıya [kendi kendine sonlanmayan veya kardiyoversiyon 
(CV) gerektiren], uzun sureli ısrarcı (1 yıldan daha uzun bir sure suren) ve nihayetinde kalıcı (kabul edilen) 
AF’ye ilerleme eğilimi gostermektedir. İlk başlayan AF tekraralayan atakların ilki olabilir veya halihazırda 
kalıcı olarak adlandırılabilir (ESC AF KILAVUZU 2010) 
 

Bu sınıflandırma, özellikle AF ile ilişkili semptomlar da göz önünde 

bulundurulduğunda, AF hastalarının klinik yönetimi icin yararlıdır. Birçok terapotik karar 

ilave bireysel faktörlerin ve komorbiditelerin dikkatlice değerlendirilmesini 

gerektirmektedir. 

Sessiz AF (asemptomatik) AF ile ilişkili bir komplikasyon olarak kendini gosterebilir 

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

gecici AF formlarının herhangi biri olarak gozlenebilir. “Hekim, semptomatik olup 

olmadığından ya da kendiliğinden düzelip düzelmediğinden bağımsız olarak saptanan ilk 

AF atağını ayırt edebilmeli ve atağın gerçekte ne kadar süreceğinin belirsiz olduğunu ve 

hastanın farkında olunmaksızın AF atakları geçirmiş olabileceğini bilmelidir. İki ya da 

daha fazla ataktan sonra, artık bunun yineleyen AF olduğu kabul edilir. Aritmi 

kendiliğinden sona ererse yineleyen AF, paroksismal olarak nitelendirilir. Yedi günden 

uzun sürerse persistent AF olarak isimlendirilir. Atağın farmakolojik tedavi ya da doğrudan 

elektiriksel kardiyoversiyonla sonlandırılması, bu isimlendirmeyi değiştirmez. Saptanan ilk 

AF atağı paroksismal ya da persistent olabilir. Persistent AF kategorisi, genellikle 
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kardiyoversiyonun başarısız olduğu ya da sürdürülemediği, çoğu zaman sonunda 

permenant AF’ ye dönüşen uzun sureli (1 yıldan daha uzun) AF vakaları da kapsamaktadır 

(34) .Bu kategoriler birbirini dışlamaz ve belli bir hasta birkaç paroksismal AF atağı, 

zaman zaman da persistent AF geçirebilir ya da tersi olabilir; ancak belli bir hastada en sık 

görülen tabloyu göz önünnde bulundurmak pratik bir yaklaşımdır. Permenant AF tanımı 

çoğu zaman değerlendirene göre değişir ve süre tanımında hem tek tek atakların süresi, 

hem de belli bir hastada tanıdan sonra geçen zaman göz önünnde bulundurulur. 

Dolayısıyla, paroksismal AF bulunan bir hastada, birkaç saniyede sonlanabileceği gibi 

saatlerce de sürebilen ataklar yıllarca devam edebilir (35). Akut MI, kardiyak cerrahi 

perimiyokardit, hipertiroidi ya da akut pulmoner hastalık koşullarında gelişen ikincil AF 

ayrı ele alınır. Bu koşullarda, AF birincil sorun değildir ve çoğu zaman eş zamanlı olarak 

altta yatan bozukluğun tedavisiyle aritmi sona erer. Bunun tersine, AF’ nin iyi denetlenen 

hipertiroidi gibi eşzamanlı bir bozukluk sırasında gelişmesi durumunda, genel aritmi tedavi 

ilkeleri gecerlidir (36). Lone AF terimi, hipertansiyon da dahil olmak üzere 

kardiyopulmoner hastalığa ilişkin klinik ya da ekokadiyografik kanıt bulunmayan 60 yaşın 

altındaki kişileri kapsar (37). Bu hastalarda tromboemboli ve mortalite açısından prognoz 

olumludur. Zaman içinde hastalar yaşlanma nedeniyle ya da sol atriyum genişlemesi 

türünden kardiyak anormalliklerin gelişmesi sonucunda tek başına AF kategorisinin dışına 

çıkar, tromboemboli ve mortalite riski artar (38). Valvüler olmayan AF terimi romatizmal 

mitral kapak hastalığı, kalp kapak protezi ya da kapak onarımı söz konusu olmayan 

vakaları tanımlamaktadır (39). 

2.1. 4.  ETYOLOJİ 
Atriyal fibrilasyon hemen hemen tüm kardiyovasküler hastalıklarda  görülebilmekle 

birlikte gelişmiş ülkelerde en sık birliktelik gösterdiği hastalıkların başında hipertansiyon 

ve koroner arter hastalığı gelmektedir (40-41). Konjestif kalp yetersizliği varlığı AF olma 

riskini belirgin derecede olmak üzere arttırmaktadır (41-42). Gelişmekte olan ülkelerde ise 

romatizmal kalp kapak hastalığı, hipertansiyon ve konjenital kalp hastalıkları AF ile ilişkili 

en sık hastalıklardır. AF’ nin kardiyovasküler sistem hastalıkları dışında  da geniş bir 

etyoloji yelpazesi mevcuttur. AF sistemik hipoksi, hiperkapni ve asidoz gibi metabolik 

bozuklukların sıklıkla gelişebildiği pulmoner ve sistemik hastalıklara eşlik edebilir. Toksik 

sebeplerin başında ise alkol alımı gelmektedir. Elektrolit bozuklukları da AF’ yi 

tetikleyebilir. Hastaların yaklaşık %30’ unda AF  herhangi bir kalp veya sistemik hastalık 

bulunmadan gelişebilmektedir. Buna "lone" atriyal fibrilasyon denmektedir (43). AF’ nin 
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kardiyovasküler ve kardiyovasküler dışı nedenleri belirtilmiştir (Tablo 1). 

Tablo 1. Atriyal fibrilasyonun kardiyovasküler ve kardiyovasküler dışı  nedenleri 

 Elektrofizyolojik anormallikler, genetik nedenler ; Otomasite artışı (focal AF), 

Kanalopati 

 Atriyumu tutan inflamatuvar veya infiltratif hastalıklar; perikardit, myokardit, 

amiloidoz 

 Toksik maddeler; alkol, karbonmonoksit, zehirli gazlar   

 Endokrin bozukluklar; hipertiroidi, feokromasitoma 

 Atriyum basıncında artış; mitral ve triküspit kapak hastalığı, sistolik veya diastolik 

fonksiyon bozukluğuna yol açan miyokard hastalığı, ventrikül hipertrofisine yol 

açan aort ve pulmoner kapak hastalığı, sistemik ve pulmoner hipertansiyon, 

intrakardiyak tümörler  veya trombüsler 

 Atriyum iskemisi; koroner arter hastalığı 

 Otonom tonus değişiklikleri; parasempatik veya sempatik aktivite artışı 

 Postoperatif; kardiyak, pulmoner veya özefagus cerrahisi 

 Nörojenik; subaraknoid kanama, non-hemorajik major inme  

 Konjenital kalp hastalıkları; özellikle atriyal septal defekt olmak üzere 

 Tek başına "lone" atriyal fibrilasyon 

  

AF çeşitleri kardiyovasküler durumlar ile ilişkilendirilmektedir (44-45). Eşlik eden 

tıbbi durumlar AF’ yi sürdüren bir substrat oluşumunu kolaylaştırarak AF’ nin yerleşmesi 

için katkıda bulunmaktadır. AF ile ilişkili durumlar, basit nedensel faktörler olmaktan 

ziyade global kardiyovasküler risk ve/veya kardiyak hasar içinde belirteçtirler. 

 Yaşlanma olasılıkla yaşa bağlı atriyal miyokard kaybı ve izolasyonu ve bununla ilişkili 

iletim sorunları nedeniyle, AF gelişim riskini arttırmaktadır. 

Hipertansiyon AF için ve inme ve sistemik tromboembolizm gibi AF ile ilgili 

komplikasyonlar için bir risk faktörüdür (46). 

Semptomatik kalp yetersizliği  [New York Kalp Derneği(NYHA) Sınıf 2-4] AF 

hastalarının %30’ unda görülmekte (44-45) ve AF altta yatan nedene ve kalp yetersizliği 

şiddetine bağlı olarak kalp yetersizliği olan hastaların %30-40’ ında bulunmaktadır. Kalp 

yetersizliği hem AF’ nin bir sonucu (taşikardiyomyopati veya akut başlangıçlı AF’ de 

dekompanzasyon) hem de artmış atriyal basınca ve aşırı hacim yükü, ikincil valvüler 

disfonksiyon veya kronik nörohümoral stimulusyona bağlı olarak aritmi nedeni olabilir. 

Yüksek  bir ventrikül   hızı olan ancak hiçbir yapısal kalp hastalığı belirtisi olmayan 
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hastalarda sol ventrikül (LV) işlev bozukluğu gözlendiğinde taşikardiyomyopatiden 

şüphelenilmelidir. Bu durum iyi AF hız kontrolü veya sinüs ritmine dönüşüm 

sağlandığında LV işlevinin normalleşmesi  veya iyileşmesi ile doğrulanmaktadır. 

Kalp kapak hastalıkları AF hastalarının yaklaşık %30’ unda bulunmaktadır (44-45). Sol 

atriyal (LA) gerilmeye bağlı olarak gelişen AF, mitral darlık ve/veya yetmezliğinin bir 

erken evre belirtisidir. AF aort kapakçık hastalığının geç evrelerinde meydana gelmektedir. 

“Romatizmal AF” geçmişte sık rastlanan bir bulgu iken, günümüzde Avrupa’ da nispeten 

seyrektir. 

Birincil elektriksel kardiyak hastalıklar da dahil olmak üzere(39), kardiyomiyopatiler 

özellikle genç hastalarda artmış AF riski taşımaktadır. Göreceli olarak seyrek rastlanan 

kardiyomiyopatiler AF hastalarının %10’ unda bulunmaktadır (48-49).  “Tek başına” AF’ 

si olan hastaların küçük bir kısmı “elektriksel” kardiyomiyopatiler için bilinen 

mutasyonları taşımaktadır. 

Atriyal septal defekt daha eski anketlerde hastaların %10-15’ inde AF ile 

ilişkilendirilmektedir. Bu ilişki geçmişte inme veya geçici iskemik atak (GİA) geçirmiş ve 

atriyal septal defekti olan hastaların antitrombotik tedavisi için önemli klinik etkilere 

sahiptir. AF riski oluşturan diğer konjenital kalp defektleri arasında büyük arterlerin 

transpozisyonu için yapılan Mustard operasyonundan sonra veya Fontan ameliyatından 

sonra, tek ventrikülü olan hastalar yer almaktadır. 

Koroner arter hastalığı AF popülasyonunun en az %20’ sinde mevcuttur (44-45). 

Komplike olmayan koroner arter hastalığının tek başına (atriyal iskemi) AF’ ye yatkınlığı 

artırıp artırmadığı ve AF’ nin koroner perfüzyon ile nasıl etkileştiği belirsizdir (47). 

Aşikar tiroid işlev bozukluğu AF’ nin tek nedeni olabilir ve AF ile ilgili 

komplikasyonlara yatkınlaştırabilir. Yeni anketlerde, hipertiroidizmin veya hipotiroidizmin 

AF popülasyonlarında nispeten daha seyrek olduğu bulunmuştur (44-45),  ancak subklinik 

tiroid işlev bozukluğu AF’ ye katkıda bulunuyor olabilir. 

Obezite AF hastalarının %25’ inde bulunmaktadır (49)  ve ortalama vücut kitle indeksi 

büyük bir Alman AF kaydında 27,5 kg/m2 olarak belirlenmiştir (orta düzeyde obeze 

eşdeğer). 

Tıbbi tedavi gerektiren diabetes mellitus, AF hastalarının %20’ sinde bulunmaktadır ve 

atriyal hasara katkıda bulunabilir. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), AF hastalarının %10-15’ inde 

bulunmaktadır ve muhtemelen AF için spesifik bir yatkınlaştırıcı faktör olmaktan ziyade 

genel olarak kardiyovasküler risk için bir belirteçtir. 
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Uyku apnesi, özellikle hipertansiyon, diabetes mellitus ve yapısal kalp hastalığı ile ilişkili 

olduğunda atriyal basınç ve boyutunda gözlenen apne ile indüklenen artışlar veya 

otonomik değişimler nedeniyle AF için fizyopatolojik bir faktör olabilir. 

2.1.5.  Atriyal fibrilasyon mekanizmaları ve fizyopatolojisi 

       2.1.5.1. Atriyal faktörler 
Atriyal fibrilasyon öncesinde gözlenen fizyopatolojik değişimler 

Her türlü yapısal kalp hastalığı hem vetriküllerde hem de atriyumlarda yavaş ancak 

progresif bir yapısal yeniden şekillenme sürecini tetikleyebilir. Atriyumlarda, 

fibroblastların miyofibroblastlara proliferasyonu ve farklılaşması, artmış bağ dokusu 

birikimi ve fibrozis bu sürecin belirgin özellikleridir. Yapısal yeniden şekillenme kas 

demetleri ve lokal iletim heterojeniteleri arasında elektriksel ayrışmaya yol açarak AF’nin 

başlaması ve süreklilik kazanmasını kolaylaştırır. Bu elektroanatomik substrat aritmiyi 

stabilize edebilen birçok küçük reentran devreye izin vermektedir. AF hastalarında 

bildirilen yapısal anormallikler Tablo 2’ de özetlenmektedir. 

Tablo 2. Atriyal Fibrilasyon ile ilişkili yapısal değişiklikler 

Ekstraselüler Matriks Değişimleri 

İnterstisyel ve replasman fibrozisi 
İnflamatuar değişiklikler  
Amiloid birikimi 
Miyosit değişimleri 

Apopitoz  
Nekroz  
Hipertrofi  
Farklılaşmama  
Gap kavşağı (Gap Junction) yeniden dağılımı  
İntraselüler substrat birikimi (hemokromatozis, glikojen) 
Mikrovasküler değişimler 
 
Endokardiyal yeniden şekillenme (endomiyokardiyal fibrozis) 
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Atriyal fibrilasyonun bir sonucu olarak fizyopatolojik değişimler 

AF’ nin başlamasından sonra, atriyal elektrofizyolojik özellikler, mekanik işlev ve 

atriyal altyapı değişimleri farklı zaman süreçlerinde ve farklı fizyopatolojik sonuçlar ile 

meydana gelmektedir (50). İnsanlarda AF’ nin ilk günlerinde atriyal effektif refrakter 

döneminin kısaldığı gösterilmiştir (51). Elektriksel yeniden şekillenme süreci AF baş-

langıcından sonraki ilk günlerde AF stabilitesinin artışına katkıda bulunmaktadır. Refrakter 

dönemin kısalmasının altında yatan ana hücresel mekanizmalar L tipi Ca2+ içeri akımının 

down-regülasyonu ve içeri rektifiye K+ akımlarının upregülasyonudur. Normal atriyal 

refrakterliğin geri kazanımı sinüs ritminin yeniden sağlanmasından sonraki birkaç gün 

içinde meydana gelmektedir.  

AF’ den sonraki birkaç gün içinde atriyal kontraktil işlev de bozulmaktadır. Atriyal 

kontraktil işlev bozukluğunun ana hücresel mekanizmaları, içeri Ca2+ akımının down-

regülasyonu, intraselüler Ca2+ depolarından Ca2+ salınımının bozulması ve miyofibriller 

enerjetiklerin değişimidir.  

“Tek başına” AF’ si (Lone AF) olan hastalarda, fibrozis ve inflamatuar değişimler 

belgelenmiştir (52). 

2.1.5.2. Elektrofizyolojik mekanizmalar 
Bir taşiaritminin başlaması ve devamı için hem o aritmiyi başlatan tetikleyicilere hem 

de idamesini sağlayan bir substrata gereksinim vardır. Bu mekanizmalar müşterek şekilde 

yalnız değildir ve muhtemelen çeşitli zamanlarda birlikte bulunurlar.  

Fokal mekanizmalar 

AF’ nin başlamasına ve devam etmesine potansiyel olarak katkıda bulunan fokal 

mekanizmalar hayli ilgi çekmiştir (53). Hücresel fokal aktivite mekanizmaları hem 

tetiklenmiş aktivite hem de reentry olabilir. Miyosit lifi oryantasyonundaki ani 

değişimlerin yanı sıra daha kısa refrakter dönemler nedeniyle, pulmoner venler (PV’ ler) 

atriyal taşiaritmileri başlatmak için daha güçlü bir potansiyele sahiptir.  

Çoğunlukla PV’ ler ve sol atriyum arasındaki bileşkede veya bu bölgeye yakın bir 

yerde lokalize olan, yüksek bir baskın frekansa sahip bölge ablasyonu paroksismal AF’ si 

olan hastalarda AF döngü uzunluğunun progresif şekilde uzaması ve sinüs ritmine dönüş 

ile sonuçlanırken, ısrarcı AF’ de, yüksek baskın frekansa sahip bölgeler tüm atriyum 

boyunca yayılmaktadır ve ablasyon veya sinüs ritmine dönüşüm daha zordur. 

Çoklu dalgacık hipotezi 

Çoklu dalgacık hipotezine göre, AF atriyal kaslar boyunca çoğalan birçok bağımsız 
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dalgacığın kaotik bir şekilde sürekli iletimi ile devam etmektedir. Farklı yönlerde ilerleyen 

fibrilasyon dalgaları sürekli olarak birbirleri ile etkileşerek dalga kırılmasına ve yeni dalga 

oluşumuna yol açarken, dalgaların bloğu, çarpışması ve füzyonu sayılarının azalmasına yol 

açar. İlerleyen (wavefront) dalga sayısı kritik bir düzeyin altına düşmediği sürece, çoklu 

dalgacıklar aritmiyi sürdürecektir. Paroksismal AF’ si olan çoğu hastada, aritminin lokalize 

kaynakları tanımlanabilirken, bu tip girişimler ısrarcı veya kalıcı AF’ si olan hastalarda 

çoğunlukla başarılı olmamaktadır. 

2.1.5.3.  Genetik yatkınlık 
AF, özellikle erken başlangıçlı AF ailesel bir bileşene sahiptir (54). Geçmiş yıllarda, 

AF ile ilişkili birçok kalıtsal kardiyak sendrom tanımlanmıştır. Hem kısa ve uzun QT 

sendromları hem de Brugada sendromu çoğunlukla AF’ yi içeren supraventriküler aritmiler 

ile ilişkilendirilmektedir (55). AF ayrıca hipertrofik kardiyomiyopati, ailesel bir ventriküler 

pre-eksitasyon formu ve PRKAG genindeki mutasyonlar ile ilişkili anormal LV hipertrofisi 

gibi çeşitli kalıtsal durumlarda sıklıkla meydana gelmektedir. Diğer ailesel AF formları 

atriyal natriüretik peptidi kodlayan gendeki mutasyonlar (56), kardiyak sodyum kanal geni 

SCN5A’ da fonksiyon kaybı mutasyonları (57), veya bir kardiyak potasyum kanalında 

fonksiyon kazanımı (58) ile ilişkilendirilmektedir. Ayrıca, PITX2 ve ZFHX3 genlerine 

yakın çeşitli gen lokusları popülasyon genelinde yapılan çalışmalarda AF ve 

kardiyoembolik inme ile ilişkilendirilmektedir (59). AF’ nin başlamasında ve devam 

etmesinde diğer genetik defektlerin fizyopatolojik rolü henüz bilinmemektedir (55) 

2.1.6.  İlişkili Klinik durumlar 
Atriyoventriküler ileti  

AF’ si ve normal bir iletim sistemi olan hastalarda [aksesuar yolların (AP’ler) veya 

His-Purjinke işlev bozukluğunun yokluğunda], atriyoventriküler düğüm aşırı ventrikül 

hızlarını engelleyen bir hız filtresi görevi görmektedir. Atriyoventriküler iletimi sınırlayan 

ana mekanizmalar atriyoventriküler düğümün intrensek refrakterliği ve gizli (concealed) 

iletimdir. Atriyoventriküler düğüme ulaşan elektriksel impulslar ventriküllere 

iletilmeyebilirler ancak atriyoventriküler düğüm refrekterliğini değitirerek müteakip atriyal 

vuruları yavaşlatabilir veya bloke edebilir.  

Sempatik ve parasempatik tonustaki dalgalanmalar diürnal döngü sırasında veya 

egzersiz sırasında ventrikül hızının değişkenliği ile sonuçlanmaktadır. Ventrikül hızının 

aşırı değişkenliği çoğunlukla tedaviyi zorlaştırmaktadır. Parasempatik tonusu artırarak 

ventrikül hızını yavaşlatan digitaller egzersiz sırasında daha az boyutta olmakla birlikte 
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istirahat halinde kalp hızının kontrol edilmesinde etkilidir. β-blokerler ve non-

dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri hem istirahat sırasında hem de egzersiz 

sırasında ventrikül hızını azaltmaktadır.  

Pre-eksitasyon sendromları olan hastalarda, hızlı ve potansiyel olarak yaşamı tehdit 

eden ventrikül hızları meydana gelebilir. AF’ si ve pre-eksitasyon sendromları olan 

hastalarda, atriyal/AP refrakter periyodu uzatmadan atriyoventriküler nodal iletimi 

yavaşlatan bileşimlerin uygulanması (örn. verapamil, diltiyazem ve digitalis) AP (aksesuar 

pathway) aracılığıyla iletimi hızlandırabilir. 

Hemodinamik değişimler 

AF’ si olan hastalarda hemodinamik işlevi etkileyen faktörler, koordine atriyal 

kontraksiyon kaybı, yüksek ventrikül hızları, ventrikül yanıtının düzensizliği, miyokart kan 

akışında azalma ve bunların yanı sıra, atriyal ve ventriküler kardiyomiyopati gibi uzun 

vadeli değişimleri içermektedir.  

AF’ nin başlamasından sonra koordine atriyal mekanik fonksiyonun akut kaybı 

kardiyak debiyi %5-15 oranında azaltmaktadır. Bu etki atriyal kontraksiyonun ventrikül 

dolumuna anlamlı olarak katkıda bulunduğu, azalmış ventrikül uyumuna sahip hastalarda 

daha belirgindir. Yüksek ventrikül hızları kısa diyastolik aralığa bağlı olarak ventrikül 

dolumunu sınırlamaktadır. Hıza bağlı ventriküller arası veya ventrikül içi iletim gecikmesi 

sol ventrikülde disenkroniye yol açabilir ve kardiyak debiyi daha da azaltabilir.Buna ilave 

olarak, ventrikül hızının düzensizliği kardiyak debiyi azaltabilir. Güç-aralık ilişkileri 

nedeniyle, RR aralıklarındaki dalgalanmalar çoğunlukla nabız defisiti ile sonuçlanacak 

şekilde, müteakip kalp vurumlarının güçlerinde büyük bir değişkenliğe neden olmaktadır.  

Ventrikül hızlarının 120-130/dk üzerine ısrarcı şekilde yükselmesi ventriküler 

taşikardiyomiyopatiye neden olabilir (60). Kalp hızı azalması normal ventrikül 

fonksiyonunu yeniden sağlayabilir ve daha fazla dilatasyonu ve atriyum hasarını 

engelleyebilir. 

Tromboembolizm 

AF’ si olan hastalarda inme ve sistemik embolizm riski altta yatan birçok 

patofizyolojik mekanizma ile ilişkilidir (61). AF’ deki “akış anormallikleri” azalmış sol 

atriyal apendiks (LAA) akış hızları ile birlikte, sol atriyum içinde staz şeklinde ortaya 

çıkmakta ve transözofageal ekokardiyografide (TÖE) spontan eko-kontrast olarak 

görüntülenmektedir. “Endokardiyal anormallikler” progresif atriyal dilatasyon, 

endokardiyal denüdasyon ve ekstraselüler matriksin ödemli/fibroelastik infiltrasyonunu 

içermektedir. LAA valvüler olmayan AF’ de baskın embolizm kaynağıdır (>%90) (61). 
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“Kan bileşeni anormallikleri” AF’ de iyi tanımlanmış olup inflamasyon ve büyüme faktörü 

anormalliklerinin yanı sıra, hemostaz ve trombosit aktivasyonunu içermektedir (61). 

2.1.7.  Atriyal Fibrilasyon hastalarında ilk değerlendirme  

Şüpheli veya bilinen AF’ si olan hastadan kapsamlı bir tıbbi öykü alınmalıdır (Tablo 

3). AF hastalarının akut tedavisi semptomların ortadan kaldırılmasına ve AF ile ilişkili 

riskin değerlendirilmesine yönelik olmalıdır. Klinik değerlendirme EHRA skorunun 

belirlenmesini (Tablo 4 ), inme riskinin hesaplanmasını ve AF’ ye yatkınlaştıran 

durumların ve aritminin komplikasyonlarının araştırılmasını içermelidir. On iki 

derivasyonlu EKG yapısal kalp hastalığı belirtileri için incelenmelidir (örn. akut veya uzak 

miyokart enfarktüsü, LV hipertrofisi, dal bloğu veya ventriküler pre-eksitasyon, 

kardiyomiyopati belirtileri veya iskemi). 

Tablo 3. Şüpheli veya bilinen AF’si olan bir hastaya sorulacak konu ile ilgili sorular 
 
Nöbet sırasında kalp ritmi düzenli mi düzensiz mi hissediliyor? 

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

CCS-SAF skoruna benzer EHRA skoru kullanılarak ifade edilebilir (17,62). 

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

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

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

eden hastalık öyküsü var mı? 

Alkol kötüye kullanımı alışkanlığı var mı? 

Ailede AF öyküsü var mı? 
AF = atriyal fibrilasyon; CCS-SAF = Kanada Kardiyovasküler Derneği Atriyal fibrilasyonda Şiddet; EHRA = Avrupa Kalp Ritmi 

Birliği. 

 

Tablo 4. AF ile ilişkili semptomların EHRA skoru 
AF ile ilgili semptomların sınıflandırması (EHRA skoru) 

EHRA Sınıfı Açıklama 

EHRA I “Semptom yok”  

EHRA II “Hafif semptomlar”; normal günlük aktivite etkilenmemektedir.  

EHRA III “Ciddi semptomlar”; normal günlük aktivite etkilenmektedir.  

EHRA IV “Özürlülüğe yol açan semptomlar”; normal günlük aktivite 

gerçekleştirilememektedir. 
AF = atriyal fibrilasyon; EHRA = Avrupa Kalp Ritmi Birliği. 
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2.1.8. Atriyal fibrilasyon hastalarında klinik izlem 

AF hastasının bakımından sorumlu bir uzman yalnızca başlangıç 

değerlendirmelerini yapmakla ve uygun tedaviyi yapılandırmakla kalmayıp, aynı zamanda 

izlem için yapılandırılmış bir plan önermelidir.  

AF hastasının izlemi sırasındaki önemli konular aşağıda listelenmektedir. 

 Özellikle antikoagülasyon endikasyonu açısından, risk profili değişmiş midir (örn. 

yeni diyabet veya hipertansiyon)?  

 Şimdi antikoagülasyon gerekli mi – yeni risk faktörleri gelişmiş midir veya 

antikoagülasyon ihtiyacı geçmiş midir; örn. düşük tromboembolik riski olan bir 

hastada postkardiyoversiyon? 

 Hastanın semptomları tedavi ile iyileşmiş midir; eğer iyileşmemişse, başka bir 

tedavi düşünülmeli midir?  

 Proaritmi belirtileri veya proaritmi riski var mıdır; eğer varsa, bir antiaritmik ilaç 

dozu azaltılmalı mıdır veya başka bir tedaviye değiştirilmeli midir? 

 Antiaritmik ilaçlara rağmen, paroksismal AF ısrarcı/kalıcı bir forma ilerleme 

göstermiş midir, böyle bir durumda, başka bir tedavi düşünülmeli midir? 

 Hız kontrol yaklaşımı doğru şekilde çalışıyor mu; istirahat halindeki ve egzersiz 

sırasındaki kalp hızı hedefine ulaşılmış mıdır? 

İzlem vizitlerinde, 12 derivasyonlu bir EKG, ritmin ve hızın belgelenmesi ve hastalık 

ilerlemesinin araştırılması amacıyla kaydedilmelidir.  

Antiaritmik ilaç tedavisi altında olanlar için, PR, QRS veya QT aralıklarının uzaması, 

sürekli olmayan ventrikül taşikardi veya duraklamalar gibi potansiyel proaritmik EKG 

öncülerinin değerlendirilmesi önemlidir. Eğer herhangi bir semptom kötüleşmesi meydana 

gelirse, kan testlerinin tekrar edilmesi, uzun vadeli EKG kayıtlarının alınması ve yeniden 

bir ekokardiyogram yapılması düşünülmelidir. Antikoagülasyon, hız kontrol ilaçları, 

antiaritmik ilaçlar veya girişimsel tedavi seçeneklerinin hangisi olursa olsun, farklı tedavi 

seçeneklerinin olumlu ve olumsuz yanları konusunda hasta tam olarak bilgilendirilmelidir. 

Ayrıca, “tek başına” veya idiyopatik AF’ si olan hastanın, kardiyovasküler hastalık 

dışlandıktan sonra, iyi prognoz hakkında bilgilendirilmesi uygun olacaktır. 

2.1.9. Atriyal fibrilasyon hastalarında hız ve ritim tedavisi 

AF hastalarının tedavisi AF ile ilişkili ağır komplikasyonların önlenmesini ve 

semptomların azaltılmasını amaçlamaktadır. Bu tedavi hedefleri özellikle yeni saptanan 

AF’ nin ilk başvuru ile birlikte paralel olarak izlenmelidir. AF ile ilgili komplikasyonların 
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önlenmesi antitrombotik tedaviye, ventrikül hızının kontrolüne ve eşlik eden kardiyak 

hastalıkların yeterli tedavisine dayanmaktadır. Bu tedaviler hali hazırda semptomları 

hafifletebilir ancak semptomların ortadan kalkması kardiyoversiyon , antiaritmik ilaç 

tedavisi ve ablasyon tedavisi ile yapılacak ilave bir ritim kontrolü tedavisi gerektirebilir. 

 
                                      Tedavi hedefleri:  

 Tromboembolizmin önlenmesi. 

 Semptomların ortadan kaldırılması. 

 Eşzamanlı kardiyovasküler hastalığın optimal tedavisi. 

 Hız kontrolü. 

 Ritm bozukluğunun düzeltilmesi. 

2.1.9.1. Akut hız ve ritim tedavisi 
AF’ si olan hastaların akut tedavisi tromboembolik olaylara karşı akut koruma ve 

kardiyak fonksiyonun akut iyileşmesi ile gerçekleştirilmektedir. Af ile ilgili semptomların 

şiddeti sinüs ritminin akut şekilde yeniden sağlanmasına (ağır şekilde bozukluk bulunan 

hastalarda ) veya ventrikül hızının akut yönetimine (çoğu diğer hastada) ilişkin kararı 

etkilemektedir. 

 

 Akut hız kontrolü 

Uygun olmayan bir ventrikül hızı ve ritmin düzensizliği AF hastalarında semptomlara 

ve ağır hemodinamik rahatsızlığa neden olabilir. Hızlı bir ventrikül yanıtına sahip hastalar 

çoğunlukla ventrikül hızının akut kontrolüne ihtiyaç duymaktadır. Stabil hastalarda, -

blokörlerin veya nondihidropridin kalsiyum kanal antagonistlerinin uygulanmasıyla 

sağlanabilir. Ciddi bozukluk bulunan hastalarda, atryoventriküler düğüm iletiminin hızlıca 

yavaşlatılmasında I.V verapamil veya metoprolol çok kullanışlı olabilir. Akut koşullarda 

hedef ventrikül hızı genellikle 80-100/dk olmalıdır. Seçilmiş hastalarda ve özellikle ileri 

derecede bozulmuş LV fonksiyonu olan hastalarda amiodaron kullanılabilir. Düşük 

ventrikül hızlı AF atropine (0.5-2 mg i.v.) yanıt verebilir ancak semptomatik bradiaritmisi 

olan birçok hasta acil kardiyoversiyona veya sağ ventriküle geçici bir kalp pili elektrodu 

yerleştirilmesine gerek duyabilir (63). 
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 Farmakolojik kardiyoversiyon 
Birçok AF nöbeti ilk saatler veya günler için kendiliğinden sonlanmaktadır. Eğer tıbbi 

açıdan endikeyse (örn. ciddi bozukluk bulunan hastalarda), yeterli hız kontrolüne rağmen 

semptomatik kalan hastalarda veya ritm kontrolü tedavisinin izlendiği hastalarda, far-

makolojik AF kardiyoversiyonuna antiaritmik bir ilacın bolus uygulaması ile başlanabilir. 

Antiaritmik ilaçlar ile konversiyon hızı DCC ile olduğundan daha düşüktür, ancak uyanık 

sedasyon veya anestezi gerektirmemektedir ve AF nüksünün önlenmesi için antiaritmik 

ilaç tedavisi seçimini kolaylaştırabilir. Farmakolojik kardiyoversiyon için çeşitli ajanlar 

mevcuttur. Kısa süreli (özellikle 24 saat) AF’si olan hastalara intravenöz yolla verilen 

flekainid sinüs ritminin yeniden sağlanması üzerine belirli bir etki göstermektedir (6 saatte 

%67-92). Olağan doz 10 dakika boyunca 2 mg/kg’ dir (64). Hastaların çoğunluğu 

intravenöz uygulamadan sonraki ilk saat içinde sinüs ritmine dönmektedir. Oral flekainid 

uygulaması yeni başlayan AF için etkili olabilir. Önerilen dozlar 200-400 mg’ dır. 

Flekainid anormal LV fonksiyonunu ve iskemiyi içeren altta yatan kalp hastalığı bulunan 

hastalarda kullanılmamalıdır (64).  

Çeşitli plasebo kontrollü randomize çalışmalar yeni başlayan AF’ nin sinüs ritmine 

dönüşümünde propafenonun etkinliğini göstermiştir (65). Birkaç saat içinde, beklenen 

dönüşüm oranı intravenöz kullanımdan sonra %41 ila %91 arasında bulunmuştur (10-20 

dakika boyunca 2 mg/kg). Propafenon ısrarcı AF’ nin konversiyonu ve atriyal flutter için 

yalnızca sınırlı bir etkinliğe sahiptir. Flekainid ile benzer olarak, propafenon anormal LV 

fonksiyonunu ve iskemiyi içeren altta yatan kalp hastalığı olan hastalarda 

kullanılmamalıdır (66). Buna ilave olarak, zayıf β-bloke edici özelliklerine bağlı olarak, 

propafenon ağır obstrüktif akciğer hastalığında kullanılmamalıdır. Konversiyona kadar 

geçen zaman 30 dakika ila 2 saat arasında değişmektedir. Propafenon oral yolla 

uygulanması halinde de etkilidir (2 ila 6 saat arasında konversiyon) (66-67).  

Amiodaron ile kardiyoversiyon flekainid veya propafenondan birkaç saat sonra meydana 

gelmektedir. Plasebo ile tedavi edilen hastalarda 24 saatte gözlenen yaklaşık konversiyon 

oranı, %40-60 düzeyinde iken amiodaron tedavisinden sonra bu oran %80-90’ a 

yükselmiştir (68). Yeni başlayan AF’ si olan hastalarda, dozlar arasında 10’ ar dakika 

beklenmek suretiyle, her biri 10 dakika boyunca 1 mg’ lik bir veya iki infüzyon halinde 

uygulanan ibutilid, bilinen az bir etkisi olan ilaçları içeren bir kontrol grubunu veya 

plasebo kontrolü barındıran, çeşitli iyi düzenlenmiş randomize çalışmalarda 90 dakika 

içinde ~ %50 oranında konversiyon oranları göstermiştir. Konversiyona kadar geçen 
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zaman ~ 30 dakikadır. En önemli yan etki çoğunlukla sürekli olmayan polimorfik ventrikül 

taşikardisidir ancak DCC gerekebilir ve QTc aralığının ~ 60 ms kadar artması 

beklenmektedir. Bununla birlikte, ibutilid AF’ ye göre atriyal flutter konversiyonu için 

daha etkilidir (69-70). İki farklı sotalol dozajına karşı plasebo etkisini karşılaştıran bir ça-

lışmada konversiyon oranlarında anlamlı fark bulunmamıştır.  AF’ si olan 79 hastada 

yapılan bir çalışmada (ancak kontrol grubu olmayan), hastaların %13’ ü intravenöz β-

bloker (metoprolol) tedavisinden sonra sinüs ritmine konversiyon göstermiştir. Atenolol, 

karvedilol, bisoprolol, propranolol, timolol veya esmolol için hiçbir önemli rapor 

yayınlanmamıştır (71). Plasebo ile verapamili karşılaştıran yeterli büyüklüğe sahip hiçbir 

randomize kontrollü çalışma yayınlanmamıştır. Digoksin AF’ nin sonlandırılması için 

etkili değildir (71). 

Şu ana kadar yapılan çalışmalara dayalı olarak, yukarıda adı geçen ilaçların 

konversiyon üzerine olan etkilerinin farklılığına dair net bir sonuca varılamamaktadır. 

Dolayısıyla, ilaç seçimi kontrendikasyonlara, yan etkilere ve/veya maliyetlere dayalı olarak 

yapılabilir.  Özet olarak, yeni başlayan AF’ si olan uygun hastalarda (genelde 48 saatten 

kısa süren), sinüs ritmine farmakolojik kardiyoversiyon için intravenöz flekainid veya 

propafenon (az düzeyde veya tamamen yok olan altta yatan yapısal kalp hastalığı 

durumunda) veya amiodaron (yapısal hastalık bulunduğunda) denenebilir. Beklenen 

konversiyon oranı ~15-120 dakika içinde ≥%50’ dir. İbutilid etkilidir ancak ciddi proaritmi 

riski ihmal edilemez (72). Vernakalant Avrupa İlaç Ajansı tarafından erişkinlerde yakın 

zamanda başlayan AF’ nin sinüs ritmine hızlı kardiyoversiyonu için ruhsatlandırılmak 

üzere yakın zamanda önerilmiştir (73,74). AVRO çalışmasında (Yakın zamanda başlayan 

atriyal fibrilasyonu olan kişilerde amiodarona karşı vernakalant enjeksiyonuna ilişkin 

ileriye dönük, randomize, çift kör, aktif kontrollü, çok merkezli bir faz III üstünlük 

çalışması) amiodaron ile yapılan doğrudan bir karşılaştırmada, AF’nin sinüs ritmine hızlı 

konversiyonu için vernakalant amiodarondan daha etkili bulunmuştur (tedaviye başladıktan 

90 dakika sonra %5.7’ ye karşı %51.7; p<0.0001) (75). Başlangıçta bir intravenöz 

infüzyon olarak verilecektir (10 dakika boyunca 3 mg/kg) ve gerekli olması halinde, 15 

dakikalık gözlemden sonra, bir başka intravenöz infüzyon verilecektir (10 dakika boyunca 

2 mg/kg). Vernakalant sistolik kan basıncı <100 mmHg olan, ciddi aort darlığı olan, kalp 

yetersizliği olan (sınıf NYHA III ve IV), son 30 gün içinde AKS geçiren veya QT aralığı 

uzaması olan hastalarda kontrendikedir. Kullanımından önce hastalar yeterli düzeyde 

hidrate edilmelidirler. EKG ve hemodinamik takip kullanılmalıdır ve gerekli olması 

halinde infüzyonun ardından DCC uygulanabilir. İlaç stabil koroner arter hastalığı, 
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hipertansif kalp hastalığı veya hafif kalp yetersizliği olan hastalarda kontrendike değildir 

(74). Bu ilacın klinikteki konumu henüz belirlenmemiştir ancak olasılıkla, hipertansiyon, 

koroner arter hastalığı veya hafif ila orta derecede (NYHA sınıf I-II) kalp yetersizliği ile 

ilişkili AF’si veya tek başına AF’si olan hastalarda yakın zamanda başlayan AF’ nin akut 

şekilde sonlandırılması için kullanılacaktır. 

 Doğru akım kardiyoversiyon(DCC) 

AF’ si ve devam eden miyokart iskemisi, semptomatik hipotansiyonu, anjinası veya 

kalp yetersizliği olan hastalarda yüksek ventrikül hızı farmakolojik önlemlere hemen yanıt 

vermediğinde acil DCC önerilmektedir.  

Hızlı taşikardi veya hemodinamik instabilite mevcut olduğunda, preeksitasyonu ve AF’ 

si olan hastalar için acil DCC önerilmektedir. Kardiyoversiyonun ardından artmış 

tromboembolizm riski iyi bilinmektedir. Dolayısıyla, 48 saatin üzerinde AF veya süresi 

bilinmeyen AF için elektif kardiyoversiyondan önce antikoagülasyon zorunlu kabul 

edilmektedir. Gözleme dayalı grup çalışmalarına dayalı olarak, kardiyoversiyondan önce 

en az 3 hafta boyunca vitamin K antagonisti (VKA) tedavisi (INR 2.0-3.0) verilmelidir 

(76). Kırk sekiz saatten uzun AF’ nin elektriksel ve farmakolojik kardiyoversiyonu için 

tromboprofilaksi önerilmektedir. Kardiyoversiyondan sonra sol atriyum/LAA işlev 

bozukluğuna bağlı (atriyal stunning olarak adlandırılır) tromboembolizm riski nedeniyle 

kardiyoversiyondan sonra en az 4 hafta boyunca VKA’ ya devam edilmelidir (77). İnme 

veya AF nüksü için risk faktörleri bulunan hastalarda, kardiyoversiyonun ardından sinüs 

ritminin görünür idamesinden bağımsız olarak VKA tedavisine yaşam boyu devam 

edilmelidir (77).  

AF başlangıç süresi kesin olarak < 48 saat olan hastalarda, kardiyoversiyon i.v 

unfraksiyone heparin (UFH) altında uygun bir şekilde yapılabilir ve tedaviye infüzyon 

şeklinde veya subkutan düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) ile devam edilebilir. 

İnme için risk faktörleri bulunan hastalarda, OAK’ ye kardiyoversiyondan sonra 

başlanmalı ve OAK’ ye yaşam boyu devam edilmelidir. INR terapötik düzeyde olana kadar 

(2.0-3.0) UFH’ ye veya DMAH’ a devam edilmelidir. Tromboembolik risk faktörleri 

olmayan hastalarda OAK gerekmemektedir. Hemodinamik instabilitesi olan ve AF süresi 

48 saatin üzerindeki hastalarda (anjina, miyokart enfarktüsü, şok veya pulmoner ödem), 

acil kardiyoversiyon yapılmalı ve kardiyoversiyondan önce UFH veya DMAH 

uygulanmalıdır. Kardiyoversiyondan sonra, OAK başlanmalı ve heparin INR terapötik 

düzeye (2.0-3.0) gelene kadar devam ettirilmelidir. OAK tedavisinin süresi (4 hafta veya 

yaşam boyu) inme risk faktörlerinin varlığına bağlı olacaktır. Kardiyoversiyondan önceki 
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zorunlu 3 haftalık OAK dönemi, TÖE ile LA veya LAA’ da trombüs görülmemişse 

kısaltılabilir. TÖE yalnızca LAA içindeki veya sol atriyumun herhangi bir yerindeki 

trombüsü göstermekle kalmayıp, aynı zamanda spontan eko-kontrast veya kompleks aort 

plağını da tanımlayabilir. Erken kardiyoversiyon gerektiğinde, kardiyoversiyon öncesi 

OAK hasta seçimine veya potansiyel kanama risklerine bağlı olarak verilemediğinde veya 

yüksek bir LA/LAA trombüs riski olduğunda TÖE kılavuzluğunda kardiyoversiyon 

stratejisi deneyimli ekip ve uygun olanaklar mevcut ise 3 haftalık kardiyoversiyon öncesi 

antikoagülasyona alternatif olarak önerilmektedir (78). Eğer TÖE’ de LA trombüsü 

saptanmazsa, UFH veya DMAH’ a kardiyoversiyondan önce başlanmalı ve bu uygulama 

OAK ile hedef INR’ ye ulaşılana kadar sürdürülmelidir. Eğer TÖE’ de sol atriyumda veya 

LAA’ da bir trombüs saptanırsa, en az 3 hafta boyunca VKA (INR 2.0-3.0) tedavisi gerekir 

ve bu sürenin sonunda TÖE tekrar edilmelidir.  

Eğer trombüs açıkça çözülmüşse, kardiyoversiyon yapılabilir ve kardiyoversiyondan sonra 

OAK yaşam boyu devam edilir. Eğer trombüs hala aşikarsa, özellikle AF ile ilgili 

semptomlar kontrol edildiğinde, ritm kontrol stratejisi bir hız kontrolü stratejisine 

değiştirilebilir çünkü kardiyoversiyonun yapılması halinde yüksek bir tromboembolizm 

riski vardır (Şekil 3 ). AF’nin üzerinden 24 saatten daha kısa süre geçmişse farmakolojik ya 

da DCC oldukça başarılıdır, daha uzun süreli AF’ de ise sinüs ritmini geri getirme ve 

sürdürme olasılığı daha düşüktür. 
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Şekil 3. Hemodinamik açıdan stabil AF’nin kardiyoversiyonu, TÖE kılavuzluğunda yapılan 
kardiyoversiyonun rolü ve müteakip antikoagülasyon stratejisi. AF = atriyal fibrilasyon; DCC = doğru akım 
kardiyoversiyon; LA = sol atrium; LAA = sol atriyal apendiks; OAK= oral antikoagülan; SR = sinüs ritmi; 
TÖE = transözofageal ekokardiyografi. 
 

2.1.9.2. Uzun vadeli hız ve ritm kontrolü 

AF’si olan hastalarda hız kontrolüne karşı ritm kontrolü stratejilerinin sonuçlarını 

karşılaştıran randomize çalışmalar mevcuttur (79,82). Atriyal Fibrilasyonda Ritm 

Tedavisine İlişkin İzlem Araştırması (AFFIRM), Atriyal Fibrilasyonda Farmakolojik 

Girişim(PIAF),  Israrcı atriyal fibrilasyon için elektriksel kardiyoversiyona karşı hız 

kontrolü(RACE) çalışmalarında yaşam kalitesi açısından kalp ritim kontrolü ile kalp hızı 

kontrolü arasında fark saptanamamıştır. PİAF ve HOT-CAFE (Kronik Atriyal Fibrilasyon 

Nasıl Tedavi Edilir) çalışmalarında kalp ritim kontrolü ile sağlanan egzersiz toleransı kalp 

hızı kontrolüne göre daha yüksektir. Ancak bu fark yaşam kalitesinde düzelmeye 

yansımamıştır. Atriyal Fibrilasyon ve Konjestif Kalp Yetersizliği (AF-CHF) çalışması 

LVEF’si ≤%35, konjestif kalp yetersizliği semptomları ve AF öyküsü olan, hız veya ritm 
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kontrolüne randomize edilmiş hastalar arasında kardiyovasküler mortalite veya herhangi 

bir nedene bağlı ölüm ve kalp yetersizliği kötüleşmesini içeren ikincil sonuçlarda hiçbir 

fark gözlemlememiştir(81). AF tedavisine ritim kontrolü tedavisinin eklenmesine ilişkin 

karar bireysel bir kararı gerektirmektedir ve dolayısıyla AF tedavisinin başlangıcında 

tartışılmalıdır. AF ile ilgili semptomlar, ritm kontrolü başarısını etkileyebilecek faktörlere 

ilaveten, hız veya ritm kontrolünün seçilmesine ilişkin kararın alınmasında önemli bir 

belirleyicidir (örn., global olarak EHRA skoru ile değerlendirilir). Bu faktörler uzun bir AF 

öyküsünü, ileri yaşı, daha ağır ilişkili kardiyovasküler hastalıkları, diğer ilişkili tıbbi 

durumları ve büyümüş sol atriyumu (LA) içermektedir. Kalp yetersizliği gelişimi 

AFFIRM, RACE veya AF-CHF çalışmalarında hız kontrolü ve ritm kontrolü tedavi 

grupları arasında farklı bulunmamıştır (79-80,81).  Her türlü AF tedavisi sırasında, altta 

yatan kardiyak hastalığın ilerlemesi, AF nükslerinde ventrikül hızının yeterince kontrol 

edilmemesi veya antiaritmik ilaç toksisitesine bağlı olarak kalp yetersizliği gelişebilir veya 

kötüleşebilir. Bu nedenle, seçilmiş hastalarda ritm kontrolü tedavisi daha iyi bir LV fonk-

siyonu sağlamasına rağmen, sinüs ritminin korunmasına yönelik çaba 

bireyselleştirilmelidir. Hız kontrolünün AF ile ilgili semptom düzeyinin kabul edilebilir 

olduğu (EHRA skoru = 1) yaşlı hastalarda makul bir strateji olduğu sonucuna varılabilir. 

Ritm kontrolü tedavisi semptomların iyileştirilmesi için makuldur, ancak antitrombotik, hız 

kontrolü veya altta yatan kalp hastalığına yönelik tedavilerin kesilmesi ile 

sonuçlanmamalıdır. Bununla birlikte genç hastalarda, ilk başvuruda "lone AF" olanlarda, 

yeterli hız kontrolüne rağmen semptomatik olan (EHRA skoru>2) hastalarda, AF’si ve AF 

ile ilgili kalp yetersizliği olan hastalarda düzeltilmiş bir tetikleyiciye veya substrata (örn; 

iskemi, hipertiroidizm) ikincil AF’si olan hastalarda ritim kontrolü düşünülmelidir(76). 

 Uzun vadeli  farmakolojik hız kontrolü 

Morbidite, yaşam kalitesi ve semptomlar açısından optimal kalp hızı kontrol düzeyi 

hala bilinmemektedir. Yakın zamanda yayınlanan RACE II (kalıcı atriyal fibrilasyonda hız 

kontrolü etkinliği) çalışması sıkı hız kontrolünün hafif hız kontrolü tedavisinden üstün bir 

yararını tanımlamamıştır (83). Hafif hız kontrolü terapötik hedef olarak AF’ de 110 / dk 

altında bir istirahat kalp hızı kullanırken, sıkı hız kontrolü 80 / dk altında bir istirahat kalp 

hızını ve orta düzeyde egzersiz ile kalp hızında yeterli bir artışı amaçlamıştır (83).  Yaygın 

olarak kullanılan ilaçlar β-blokerler, non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri ve 

digitalistir. İlaç kombinasyonları gerekli olabilir. Dronedaron da AF nüksleri sırasında kalp 

hızının etkili şekilde düşürülmesinde etkili olabilir. Amiodaron başka şekilde hız 
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kontrolünün sağlanamadığı bazı hastalar için uygun olabilir. Bir β-bloker ve digitalis 

kombinasyonu kalp yetersizliği olan hastalarda yararlı olabilir.  

β-blokerler özellikle AF ile ilişkili olarak meydana gelen semptomatik miyokart 

iskemisinde ve yüksek adrenerjik tonus varlığında yararlı olabilir. Kronik tedavi sırasında, 

β-blokerlerin plaseboya ve digoksine karşı yapılan çeşitli çalışmalarda etkili ve güvenli 

olduğu gösterilmiştir. Non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri (verapamil ve 

diltiazem) AF’ nin akut ve kronik hız kontrolü için etkilidir. Bu ilaçlar negatif inotropik 

etkileri nedeniyle sistolik kalp yetersizliği olan hastalarda kullanılmamalıdır (84). 

Digoksin ve digitoksin istirahat halinde (egzersiz halinde değil) kalp hızı kontrolü için 

etkilidir. Bir β-bloker ile kombine halde, kalp yetersizliği olan veya olmayan hastalarda 

etkili olabilir. Digoksin (yaşamı tehdit eden) olumsuz olaylara neden olabilir ve dolayısıyla 

dikkatlice uygulanmalıdır. Diğer ilaçlar ile etkileşimler meydana gelebilir (71). 

Dronedaron istirahat halinde ve egzersiz sırasında kalp hızını anlamlı olarak azaltarak, 

kronik tedavi için hız kontrolü sağlayan bir ilaç olarak etkilidir. Dronedaron etkileri diğer 

hız kontrol ajanlarının etkilerine aditiftir. Ayrıca, AF relapsları sırasında kalp hızını 

başarılı bir şekilde düşürmekte (85), ancak kalıcı AF için halihazırda onay almamıştır. 

NYHA sınıf III-IV veya unstabil kalp yetersizliği olan hastalar haricinde, kalıcı olmayan 

AF’ de dronedaron uygulaması ile hız kontrolü sağlanması makuldur (85, 86, 87). 

Amiodaron etkili bir hız kontrol ilacıdır. İntravenöz amiodaron hemodinamik açıdan hasta 

kişilerde etkilidir ve iyi tolere edilmektedir. Amiodaron ayrıca konvansiyonel önlemler 

etkili olmadığında kronik tedavi için kullanılabilir ancak tiroid işlev bozukluğu ve 

bradikardi gibi ciddi kalp dışı olumsuz olaylara neden olabilir. Çoğunlukla ritm kontrolü 

için başlanan amiodaron, AF’ nin kalıcı hale gelmesi durumunda hız kontrolü için farkında 

olunmayarak kullanılmaya devam edilebilir. Daha güvenli ajanlar uygun olduğu sürece, 

amiodaron bu durumda kesilmelidir. Diğer sınıf I antiaritmik ilaçlar hız kontrolü için etkili 

değildir. Sotalolün ilave hız kontrolü özellikleri esas olarak ritm kontrolü için 

kullanıldığında değerli olabilmesine karşın, sotalol yalnızca hız kontrolü için 

kullanılmamalıdır (88). 

 Atriyoventriküler düğüm ablasyonu ve modifikasyonu  

Atriyoventriküler düğümün ablasyonu palyatif ancak geri dönüşümsüz bir işlemdir ve 

dolayısıyla, ilaç kombinasyonu da dahil olmak üzere farmakolojik hız kontrolünün 

başarısız olduğu veya ilaçlar ve/veya LA ablasyonu ile ritm kontrolünün başarısız olduğu 

hastalarda uygulanması makuldur. Bu tip hastalarda, atriyoventriküler düğüm ablasyonu 
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yaşam kalitesini iyileştirmektedir ve mortaliteyi genel popülasyondaki ölüm oranları ile 

benzer kılmaktadır. Uygun kardiyak implantın seçimi (VVI, DDD, kardiyak 

resenkronizasyon tedavisi; kalp pili veya implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatör) AF 

tipine (paroksismal, ısrarcı veya kalıcı), ilişkili kardiyovasküler hastalık varlığına ve 

şiddetine, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonuna (LVEF) ve kalp yetersizliği semptomlarının 

varlığına ve şiddetine bağlıdır. Azalmış LV fonksiyonu olan hastaların LV fonksiyonunun 

kötüleşmesini engellemek için atriyoventriküler düğüm ablasyonundan sonra biventriküler 

kalp pili uygulamasına ihtiyaç duyabileceklerinin varsayılması mantıklıdır. Küçük ve ilk 

çalışmalar atriyoventriküler nodal iletim özelliklerinin kateter bazlı radyofrekans 

modifikasyonunun ventrikül hızını ve AF ile ilgili semptomları azaltabileceğini 

düşündürmüştür. Bununla birlikte, işlem için hiçbir sonlanım noktası tanımlanmamıştır ve 

atriyoventriküler düğüm ablasyonu ve kalp pili implantasyonu üstün gibi görünmektedir 

(89).  

 
 Uzun vadeli farmakolojik ritm kontrolü 

Ritm kontrolü tedavisine başlamanın ana hedefi AF ile ilgili semptomların ortadan 

kaldırılmasıdır. Bunun aksine, asemptomatik hastalar (veya yeterli hız kontrolü tedavisi ile 

asemptomatik hale gelenler) genel olarak antiaritmik ilaçlar almamalıdırlar. β-blokerler 

tirotoksikoz ve egzersiz ile indüklenen AF haricinde nükseden AF’nin önlenmesinde 

yalnızca orta düzeyde bir etki göstermektedirler. Flekainid, propafenon, sotalol ve 

amiodaron çoğu Avrupa ülkesinde sıklıkla kullanılmaktadır Disopiramid vagal olarak 

indüklenen AF haricinde az kullanılmaktadır Flekainid sinüs ritminin korunma olasılığını 

yaklaşık olarak iki katına çıkarmaktadır. Flekainid ilk olarak paroksismal AF için değer-

lendirilmiştir ancak DCC’ den sonra sinüs ritminin korunması için de kullanılmaktadır. 

Anlamlı yapısal kalp hastalığı olmayan hastalarda güvenli şekilde kullanılabilir ancak 

koroner arter hastalığı olan hastalarda veya azalmış LVEF’ si olanlarda kullanılmamalıdır. 

Özellikle sol dal bloğu başta olmak üzere, intraventriküler iletim gecikmesi olduğunda 

flekainid kullanırken önlemler alınmalıdır (90). Propafenon nükseden AF’ yi 

engellemektedir. Buna ilave olarak, propafenon zayıf bir βadrenoreseptör bloke edici 

etkiye sahiptir. Anlamlı yapısal kalp hastalığı olmayan hastalarda güvenli şekilde 

kullanılabilir. Flekainid ile benzer şekilde, propafenon koroner arter hastalığı veya azalmış 

LVEF’ si olan hastalarda kullanılmamalıdır (90-91). Amiodaron propafenona ve sotalole 

göre AF nükslerini daha iyi önlemektedir. Tedavi edilmesi gereken hasta sayısı amiodaron 

ile 3, flekainid ile 4, dofetilid ve propafenon ile 5 ve sotalol ile 8’ dir (92). Amiodaron 
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diğer antiaritmik ilaçlar ile yapılan tedaviye rağmen, sık, semptomatik AF nüksleri olan 

hastalarda iyi bir terapötik seçenektir. Çoğu diğer ajandan farklı olarak, amiodaron kalp 

yetersizliği olan hastalar da dahil olmak üzere yapısal kalp hastalığı olan hastalarda güvenli 

şekilde uygulanabilir (93). İlaç ile indüklenen torsades de pointes riski olasılıkla çoklu iyon 

kanalı inhibisyonuna bağlı olarak, “saf” potasyum kanal blokerlerine göre amiodaron ile 

daha düşüktür. Bununla birlikte, ilaç ile indüklenen proaritmi amiodaron ile görülmektedir 

(94) ve QT aralığı yakından takip edilmelidir. Sotalol kinidin-verapamil sabit doz 

kombinasyonu ile aynı etkinlik düzeyinde AF nüklerini önlemektedir (95), ancak 

amiodarona göre daha az etkilidir. Sotalol Amiodaron atriyal fibrilasyon Etkinlik 

Çalışması’nda (SAFE-T), sotalolün sinüs ritmini korumadaki etkinliği iskemik kalp 

hastalığı bulunan hasta alt gruplarında amiodarondan düşük bulunmamıştır (P = 0.53) (96). 

Sotalol ile gözlenen ilaç ile indüklenen proaritmi QT aralığının aşırı uzamasına (97) 

ve/veya bradikardiye bağlıdır. QT uzaması (97) ve anormal TU dalgaları (94) için dikkatli 

takip zorunludur. 500 ms’ nin üzerinde QT aralığına ulaşan hastalarda, sotalol 

durdurulmalıdır veya doz azaltılmalıdır. Kadınlar ve belirgin LV hipertrofisi, ağır 

bradikardisi, ventriküler aritmileri, böbrek işlev bozukluğu veya hipokalemisi veya 

magnezemisi olan hastalar artmış proaritmi riski altındadırlar (98). Dronedaron sodyum, 

potasyum ve kalsiyum kanallarını inhibe eden çok kanallı bir blokerdir ve yarışmalı 

olmayan bir antiadrenerjik aktiviteye sahiptir. Sotalol, propafenon ve flekainid ile benzer 

olarak, sinüs ritmini korumadaki etkinliği amiodaronunkinden daha düşüktür (99). Israrcı 

AF’ si olan 504 hastada yapılan DIONYSOS (atriyal fibrilasyonu olan hastalarda sinüs 

ritminin korunması için en az 6 ay boyunca amiodarona [28 gün boyunca 600 mg q.d. ve 

ardından 200 mg q.d.] karşı dronadaron [400 mg b.i.d.] etkinliğinin ve güvenliliğinin 

değerlendirilmesine yönelik randomize çift kör çalışma) çalışmasında, dronedaron 

amiodarona göre daha az etkili ancak aynı zamanda daha az toksik bulunmuştur. Esas 

olarak dronedaron grubunda daha az sayıda olan tiroid, nörolojik, cilt ve göz yan etkilerine 

rastlanmıştır. Birincil bileşik sonlanım noktası olayları (AF nüksü ve çalışma ilacının 

bırakılması) dronedaron ve amiodaron ile tedavi edilen hastaların sırasıyla %75 ve 59’ 

unda meydana gelmiştir [risk oranı (RO) 1.59; %95 GA 1.28–1.98; P <0.0001]. AF nüksü 

amiodarona karşı dronedaron kolunda daha sık olarak gözlenmiştir (%24.3’ e karşı %36.5). 

Dronedaronun güvenlilik profili yapısal kalp hastalığı olmayan hastalarda ve kalp hastalığı 

olan stabil hastalarda avantajlıdır. Spesifik olarak, dronedaron proaritmi için düşük bir 

potansiyele sahip gibi görünmektedir (100,101). Dronedaron ilk AF veya atriyal flutter 

nüksü sırasında ventrikül hızını anlamlı olarak azaltmıştır.  
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Sinüs ritminde olan ve ilerlemiş kalp yetersizliği bulunan hastalarda yapılan, morbidite 

azalmasını değerlendiren orta ila ciddi derecede konjestif kalp yetersizliğinde dronedaron 

ile yapılan antiaritmik çalışma (ANDROMEDA) dronedaron ile gözlenen artmış mortalite 

nedeniyle erken dönemde sonlandırılmıştır (102). Bu çalışmada dronedaron grubundaki 

ölümler esas olarak kalp yetersizliğinin kötüleşmesine bağlı olarak meydana gelmiş, 

herhangi bir proaritmi veya ani ölüm insidansında artış saptanmamıştır.  

ATHENA çalışmasında paroksismal veya ısrarcı AF’ si veya flutteri ve 

kardiyovasküler risk faktörleri olan hastaları günde iki kez dronedaron 400 mg veya 

plasebo tedavisine randomize etmiştir. Çalışmada Kardiyovasküler mortalite oranı dro-

nedaron grubunda daha düşük bulunmuştur (%2.7’ ye karşı %3.9; RO 0.71; %95 GA 0.51–

0.98). Daha iyi güvenlilik ve potansiyel sonuç yararı açısından, dronedaron en azından 

semptomatik AF’ si ve altta yatan kardiyovasküler hastalığı olan hastalarda, ilk antiaritmik 

seçenek olarak tercih edilebilir. Dronedaronun semptomları kontrol edememesi halinde, 

amiodaron gerekli olabilir.  

Dronedaron AKS’ si, kronik stabil anjinası, hipertansif kalp hastalığı ve stabil NYHA sınıf 

I-II kalp yetersizliği olan hastalarda güvenli şekilde kullanılabilir. NYHA sınıf III veya IV 

veya yakın zamanda ortaya çıkan stabil olmayan kalp yetersizliği olan hastalar dronedaron 

almamalıdır. Bu tip hastalarda amiodaron kullanılmalıdır (93,102). 

 
 Sol atriyal kateter ablasyonu 

Kateter ablasyonu hız ve ritm kontrolü de dahil olmak üzere optimal tıbbi tedaviye 

rağmen semptomatik kalan AF hastaları için saklanmalıdır. Kateter ablasyonu çoğunlukla 

en az bir antiaritmik ilaca dirençli semptomatik paroksismal AF’ si olan hastalarda 

yapılmaktadır. Bu uygulama, ablasyondan sonra anlamlı olarak daha iyi bir ritm sonucu 

gösteren, kateter ablasyonu ile antiaritmik ilaç tedavisini karşılaştırıldığı çok merkezli 

prospektif ve çok sayıda tek merkezli randomize çalışmaların bulguları ile 

desteklenmektedir (103). Semptomatik paroksismal AF’ si olan hastalarda birinci basamak 

tedavi olarak antiaritmik ilaç tedavisinin ve kateter ablasyonunun doğrudan 

karşılaştırmasına ilişkin veriler yetersizdir (104), ancak AF’ de antiaritmik ilaçların ve LA 

kateter ablasyonunun etkinliğine ilişkin ayrı analizler ablasyondan daha fazla yarar 

sağlandığını ortaya koymaktadır (103). Israrcı AF’ si veya uzun süreli ısrarcı AF’ si olan 

ve organik kalp hastalığı olmayan veya minimal düzeyde olan hastalar için, tedavi 

stratejileri ve kateter ablasyonunun yarar-risk oranı daha az belirlenmiştir. Bu hastalarda 

yoğun ve sıklıkla tekrar edilen ablasyon işlemleri gerekli olabilir ve ablasyonun 
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düşünülmesinden önce antiaritmik ilaç tedavisine dirençli olmaları gerektiğinin önerilmesi 

makul gibi görünmektedir. Amiodaron tedavisi özellikle uzun vadeli tedavi sırasında ciddi 

ve sık rastlanan olumsuz etkiler ile ilişkilendirilebildiğinden, daha genç hastalarda 

amiodaron tedavisine bir alternatif olarak kateter ablasyonunun düşünülmesi mantıklıdır. 

Önemli organik kalp hastalığı olan hastalarda semptomatik paroksismal ve ısrarcı AF 

için, antiaritmik ilaç tedavisi kateter ablasyonundan önce önerilmektedir (104). Bu tip 

hastalarda, başarılı ablasyonun gerçekleştirilmesi daha zordur. İşlemin gerekliliğinin kanıtı 

olarak majör semptomlar aritmi ile ilişkilendirilmelidir. Israrcı ve uzun süreli ısrarcı AF 

ablasyonunun değişken ancak cesaret verici başarı oranları mevcuttur ancak sıklıkla birçok 

deneme gerektirmektedir. Bu işlemler uzun ve teknik açıdan zorlayıcıdır ve tek başına 

pulmoner ven (PV) izolasyonuna göre daha yüksek riske sahiptir. Daha az toksik anti-

aritmik ilaç tedavisinin başarısızlığından sonra amiodaron tedavisinin mi yoksa kateter 

ablasyonunun mu uygulanacağı hasta bazında değerlendirilmelidir. 

PV içinde “fokal ateşleme” ile başlatılan tetiklenmiş AF epizodlarının olması, atriyal 

substratın bu tetikleyicilerden elektriksel olarak izole edilmesi Pulmoner ven izolasyonu 

ile tetikleyici eliminasyonu stratejisini gündeme getirmiştir. Bu, ablasyona kılavuzluk 

etmek ve “bağlantı” liflerini hedeflemek için PV ostiumunda konumlandırılan çevresel 

haritalama kateteri ile yapılan segmental ablasyon sayesinde başarılmıştır. PV’ lerde sinus 

ritmi sırasında da tipik PV potansiyeli görüldüğünden, ablasyon işlemi PV tetikleyicisinin 

herhangi bir aktif “ateşlemesinin” olmadığı zamanda yürütülebilir (105). Sol atriyum ve 

PV’ yi bağlayan liflerin ablasyonuna yönelik segmental lezyonlar PV ostiumuna yakın 

yerlerde oluşturulmakta bu da osteal darlık ve/veya oklüzyon riski yaratmaktadır . Tüm 

PV’ leri izole edilen hastaların %54’ ünün artık indüklenen AF’ yi sürdürememesi, 

paroksismal AF’ si olan hastaların önemli bir kısmında AF’ yi sürdüren substratın PV’ ler 

olduğunu düşündürmektedir (105,106). Yakın zamana ait bir uzman uzlaşması PV’ leri 

ve/veya PV antrumu hedef alan ablasyon stratejilerinin çoğu AF ablasyon işlemi için ki-

lometre taşı niteliğinde olduğunu belirtmiştir (106). Eğer PV’ ler hedefleniyorsa, tam 

elektriksel PV izolasyonu işlemin hedefi olmalıdır (107). Bu tip işlemler için, tüm PV’ 

lerin tam izolasyonu günümüzde en fazla kabul gören ve en iyi sonlanım noktasıdır.  

 Cerrahi ablasyon  

Kateter bazlı teknikler ile karşılaştırıldığında, cerrahi ablasyon transmural lezyonlar ile 

tam izolasyonu kolayca sağlayabilir ve ayrıca sol atriyal appendiksin (LAA) 

dışlanmasına/eksizyonuna imkan tanır.  ve "dikme" tekniğine dayanan ve 

AF’nin kalıcı olmasını önleyen elektriksel engeller oluşturan 3 farklı maze prosedürü 
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geliştirilmiştir (108). Mitral kapak ameliyatı geçiren hastalarda 15 yılı aşkın bir izleme 

döneminde başarı oranlarının %95 dolaylarında olduğu bildirilmektedir (109). Diğer bazı 

çalışmalar başarının %70 olduğunu bildirmektedir (110). 

Cox-maze prosedüründen en fazla fayda gören hastalar ağır sol ventrikül 

disfonksiyonu, non-valvüler AF’si olan ve kronik atriyal fibrilasyondan ziyade paroksismal 

AF’si olanlardır. Sinüs ritminin sağlanması sistolik fonksiyonu ve fonksiyonel durumu 

anlamlı olarak iyileştirmiştir (111). “Kes ve dik” teknikleri mitral annulus, sağ ve LAA ve 

koroner sinüse kadar uzanacak şekilde PV’ lerin izole edilmesi için kullanılmaktadır. 

Teknik “maze işlemi” olarak bilinmektedir. Mitral kapak hastalığı olan hastalarda, tek 

başına kapakçık cerrahisi nükseden AF’ nin veya inmenin azaltılmasında başarılı değildir. 

Ancak eşzamanlı bir maze işlemi sinüs ritmindeki hastalar ile benzer sonuçlar sağlamakta 

ve LA’ nın yeniden etkin bir şekilde kasılmasına olumlu etki etmektedir (111). Cerrahi 

ablasyondan sonra ters yeniden şekillenme meydana gelir ve bu süreçte sıklıkla aritmiler 

gözlenmektedir. Antiaritmik ilaçlar ve antikoagülasyon ilaçları en az 3 ay boyunca devam 

etmektedir ve ilaçları kesme 3, 6 ve 12 aylık izlemde yapılan klinik, elektrokardiyografik 

ve ekokardiyografik değerlendirmeye dayalı olarak gerçekleşmektedir.  

 

2.1.10. Atriyal fibrilasyon hastalarında LAA’da trombüs oluşumu  
Sol atriyum pulmoner venlerden gelen oksijenden zengin kanı alan, ventrikul 

sistolü sırasında depo görevi gören, ventrikül diyastolünün erken döneminde pulmoner 

venler ile sol ventrikul arasında kanal görevi gören ve ventrikül diyastolünün son 

döneminde kasılarak icindeki kanı sol ventriküle boşaltan kalbin dört odacığından biridir 

(112). 

Sol atriyum kalbin orta hattının üst kısmında ve diğer kalp boşluklarının arkasında 

yerleşmiştir. Arka duvarından özefagus ve inen aorta, ön duvarından asendan aorta ile 

komşudur. Sağ alt ve üst, sol alt ve üst olmak üzere toplam dört pulmoner ven sol atriyuma 

açılmaktadır. Üst pulmoner venler öne ve yukarı doğru sol atriyuma açılırken alt pulmoner 

venler ise arka duvarına dik olarak sol atriyuma açılmaktadır. Her ne kadar pulmoner 

venlerin sol atriyuma açıldığı yerde kapakçıklar yoksa da sol atriyal kas kitlesi pulmoner 

venler icine 1 veya 2 cm uzanarak sfinkter görevi yapar. Bu mekanizma ile atriyal sistol 

sırasında veya mitral yetersizliği durumunda pulmoner venlere kaçacak olan kan akımını 

engeller (112).  

Sol artiyal apendiks anterolateral bölgede bulunur ve sol sirkumfleks arterin veya 



 

 28

bazı kişilerde sol ana koroner arterin üzerinde sol atriyoventriküler olukta uzanır. Sol 

atriyum apendiksi üçgen şeklindedir fakat üçgenin tepesine uyan apendiks ucu sivri 

değildir. Sol atriyal apendiks (LAA)  % 80 oranında birden fazla loba sahiptir (en sık iki 

lobludur fakat dort lobluda olabilir). LAA uzun ve dar ağızlı olup kıvrımlı bir tüp 

şeklindedir (113). Sol atriyal apendiksdeki kaslara pektinat kaslar denir ve diğer sol 

atriyum bölgelerinde bulunmaz (112). Sol atriyumun duvarı ortalama 3 mm 

kalınlığındadır. Sol atriyumun iç yüzü tek katlı endotel hücresi ile kaplıdır ve atriyum 

yüzeyi pürüzsüzdür (112). 
 

 
Şekil 4.  LAA patolojik kesitleri 

A: İki loblu LAA 

B: Distal bölümüne ek bir apendiks bulunan tek loblu LAA 

C: Çok loblu LAA 

                            (Courtesy of Dr.W.B.Edwards, Department of Anatomic Pathology, Mayo Clinic)  
 

AF’de trombüs oluşum patogenezi yalnızca zayıf kontraksiyonların neden olduğu 

staz ile ilişkili olmayıp multifaktöriyeldir (114). Trombüs oluşum mekanizması henüz net 

bir şekilde ortaya konmuş değildir, Virchov triadı; staz, endotel disfonksiyonu ve 

hiperkoagülopati üçlüsü atriyum içinde oluşan trombüste de etkili mekanizmadır (114). 

AF’ de trombüs oluşum patogenezinde staz ve anormal hemostaz gibi anormal 

değişiklikler net bir şekilde ortaya konmuştur (114). AF’ de endotelyal hasarın detayları iyi 

tanımlanmış olup elektron mikroskobunda görüntülenebilir. Özellikle LAA’ da hasar 

belirgindir. Bazı hayvan deneylerinde AF’ de LAA’ da nitrik oksit yoğunluğunun belirgin 

derecede düştüğü gösterilmiştir. Goldsmith ve ark. yaptığı bir çalışmada LAA’ da 

endokardiyal hasarın sağ atriyal appendiksteki hasara göre çok daha ciddi olduğunu, mitral 

darlıklı veya AF’ li hastalarda bu hasarın daha belirgin olduğunu belirtmişlerdir (114). 

Başka bir çalışmada da araştırıcılar AF’ li hastaların atriyum endokardını "pürüzlü 

endokard" olarak tanımlamışlardır. Endokardda ödem ve fibrin transformasyonu olduğunu 

bunun da küçük trombotik agregasyonlar oluşturduklarını ifade etmişlerdir (114). AF’ de 

atriyal sistol kaybı sol atriyum genişlemesine bu da staza ve trombüse neden olmaktadır.  



 

 29

AF’ de atriyal staz, transözefagial eko (TÖE) işleminde sol atriyum ve sol atriyal 

appendikste spontan eko kontrast (SEK) izlenmesiyle gösterilebilir. SEK, eritrositlerin 

fibrinojen aracılığıyla kümeleşerek hematokrit konsantrasyonunun artması ve bunun TÖE 

tetkiki sırasında hiperekojen, sigara dumanı görünümü alması halidir. SEK, kan akımı ile 

çok ilişkilidir. Kan akımının yavaşladığı, stazın geliştiği hastalıklar (atriyal fibrilasyon , 

mitral darlık gibi) SEK için önemli predispozan faktörlerdir. SEK varlığı, bazı 

protrombotik faktörlerle (protrombin fragment 1 ve 2, fibrinopeptid A) çok anlamlı 

korelasyon gösterdiği belirtilmiştir (114). SEK, stroke için önemli bir risk faktörü olup 

ritim sinüs olsa dahi antikoagülan tedavi gereklidir (114). 

2.1.11. Atriyal fibrilasyonda antitrombotik tedavi  
2.1.11.1  AF’de İnme ve Tromboembolizm için risk faktörleri  

Kohort verilerinin yanı sıra klinik çalışmaların warfarin verilmeyen kolları AF’ de 

artmış inme riski ile ilgili olabilecek klinik ve ekokardiyografik risk faktörlerini 

tanımlamıştır(115,116). 

AF’ de inme risk faktörlerini kanıta dayalı olarak araştıran/ortaya koyan iki yeni sistematik 

derleme geçmişte inme/GİA/tromboembolizm varlığı, yaş, hipertansiyon, diyabet ve 

yapısal kalp hastalığının önemli risk faktörleri olduğu sonucuna varmıştır (115,116). İki 

boyutlu transtorasik ekokardiyografide orta ila ciddi LV sistolik işlev bozukluğunun varlığı 

çok değişkenli analizde inme için bulunan tek bağımsız ekokardiyografik risk faktörüdür. 

TÖE’ de, LA trombüs varlığı (göreceli risk (RR) 2.5; p=0.04), kompleks aortik plaklar (RR 

2.1; P < 0.001), spontan eko kontrast (RR 3.7; P < 0.001) ve düşük LAA hızları (≤20 cm/s; 

RR 1.7; P < 0.01) inme ve tromboembolizmin bağımsız öngördürücüleridir. 

Paroksismal AF’ si olan hastalar risk faktörleri varlığında, ısrarcı (persitant)  veya 

kalıcı (permanent) AF ile benzer bir inme riskine sahip olarak kabul edilmelidirler (114). 

“Tek başına AF” si olan – yani, hiçbir klinik kardiyovasküler hastalık öyküsü veya 

ekokardiyografik bulgusu olmayan - 60 yaş altı hastalar 15 yıl boyunca %1.3 olarak tahmin 

edilen çok düşük bir kümülatif inme riski taşımaktadırlar. Ayrıca, risk faktörü 

tanımlamaları ve kategorizasyonu zaman içinde tutarsızlık göstermiştir. Örneğin, bir risk 

faktörü olarak yaş bir “evet/hayır” fenomeni değildir ve AF’ de inme riski 65 yaş önce-

sinde artmaya başlarken, 75 yaş ve üzeri AF hastalarının (hatta hiçbir ilişkili risk faktörü 

bulunmayan) belirgin bir inme riski taşıdığı ve aspirine göre vitamin K antagonistlerinden 

(VKA) yarar sağladığı açıkça gösterilmiştir (115,116). 
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Klinik verilere dayanan kalp yetersizliği tanısı, her zaman sol ventrikül sistolik 

disfonksiyonunu göstermediğinden inme için tutarlı bir risk faktörü olmamıştır; yani, bir 

“kalp yetersizliği” etiketi mutlaka sistolik LV bozukluğu yansıtmayabilir. Orta ila ağır 

şiddette sistolik bozuklukta tromboembolizm riski açıkça görülürken, korunmuş ejeksiyon 

fraksiyonlu kalp yetersizliğinde tromboembolizm riski daha zayıf olarak 

tanımlanmıştır(115, 116, 117). 

Aterosklerotik damar hastalığı varlığı inme riskine katkıda bulunabilir. Miyokart 

enfarktüsü öyküsü ile artmış bir inme ve tromboembolizm riski çoğu çalışmada (hepsinde 

olmasa da) mevcuttur (118), ancak tek başına “anjina” tanısı güvenilir değildir çünkü bu 

tipte birçok hastada koroner kalp hastalığı mevcut değildir. Ayrıca, AF periferik arter 

hastalığı (PAH) olan hastalarda kötü bir prognoza yol açmaktadır ve TÖE’ de desandan 

aortada kompleks aort plağı varlığı inme ve tromboembolizm için bağımsız bir risk 

faktörüdür (114). Popülasyon çalışmalarından, kohort çalışmalarından, çalışma ko-

hortlarından ve anketlerden elde edilen cinsiyet analizleri de kadın deneklerde daha yüksek 

tromboembolizm oranları ortaya koymaktadır. Kronik böbrek hastalığı AF’ de 

tromboembolizm riskini arttırabilir ancak bu tip hastalar aynı zamanda artmış mortalite ve 

kanama riski altındadır ve bu prospektif klinik çalışmalarda çalışılmamıştır.  

Tirotoksikozu olan hastalar AF gelişim riski altındadırlar ancak inme riski daha çok 

eşlik eden klinik inme risk faktörlerinin varlığı ile ilişkili olabilir. Hipertrofik 

kardiyomiyopati ve amiloidoz gibi diğer durumlar inme için risk faktörleri olabilir ancak 

bunlar tromboprofilaksiye ilişkin klinik çalışmalarda çalışılmamış veya bu çalışmalara 

dahil edilmemiştir. 

Çeşitli klinik inme riski faktörlerinin tanımlanması çeşitli inme riski şemalarının 

yayınlanmasına yol açmıştır. Çoğu, inme riskini (yapay olarak) “yüksek”, “orta” ve 

“düşük” risk tabakalarına kategorize etmiştir. En basit risk değerlendirmesi CHADS2 

skorudur (tablo 5). CHADS2 [kardiyak yetersizlik, hipertansiyon, yaş, diyabet, inme (iki 

kat)] risk indeksi AF Araştırıcıları ve Atriyal Fibrilasyonda İnmenin Önlenmesi (SPAF) 

Araştırıcıları kriterlerinden türetilmiş olup 2 puanın inme veya GİA öyküsü için ve 1’er 

puanın > 75 yaş, hipertansiyon öyküsü, diyabet veya yakın zamanda geçirilen kardiyak 

yetersizlik için verildiği bir puanlama sistemine dayanmaktadır (119). CHADS2 skoru ≥ 2 

olan hastalarda, kontrendike olmadığı sürece, 2.5’lik (aralık, 2.0-3.0) bir uluslararası 

normalleştirilmiş oran (INR) hedefine ulaşmak için doza göre ayarlanmış bir yaklaşımda 

bir VKA ile kronik oral antikoagülasyon (OAK) tedavisi önerilmektedir (120). CHADS2 

skorlarını şöyle sınıflandırmıştır: 0 = düşük risk; 1-2= orta düzeyde risk; ve >2  yüksek 
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risk.  “Majör” risk faktörleri (geçmişte “yüksek” risk faktörleri olarak adlandırılan) 

geçmiş inme veya GİA, veya tromboembolizm ve ileri yaştır (≥75 yaş). Bazı valvüler kalp 

hastalığı tiplerinin varlığı (mitral darlık veya protez kalp kapakçıkları) bu tip “valvüler” AF 

hastalarını “yüksek risk” grubunda kategorize edecektir.  

“Klinik açıdan anlamlı majör olmayan” risk faktörleri (geçmişte “orta 

düzeyde” risk faktörleri olarak adlandırılan) kalp yetersizliği [özellikle, bazen sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) ≤40% olarak tanımlanan, orta ila ağır düzeyde sistolik LV 

işlev bozukluğu], hipertansiyon veya diyabettir. Diğer “klinik açıdan anlamlı majör 

olmayan” risk faktörleri (geçmişte “daha az geçerliliği kanıtlanmış risk faktörleri” olarak 

adlandırılan) kadın cinsiyetini, 65-74 arası yaşı ve damar hastalığını (spesifik olarak, 

miyokart enfarktüsü, kompleks aort plağı ve PAH) içermektedir (120,121). Risk 

faktörlerinin kümülatif olduğunu ve iki veya daha fazla “klinik açıdan anlamlı  majör 

olmayan” risk faktörünün eşzamanlı olarak mevcut olmasının antikoagülasyon 

gerektirecek kadar yüksek bir inme riskini oluşturacağını unutmamak gerekir (121). 

                                     
Tablo 5. CHADS2 skoru ve inme oranı 

                                         
a) Ayarlanmış inme oranı aspirin kullanımının varsayılmadığı çok değişkenli analizden elde edilmiştir; 

bu inme oranları 2001’de yayınlanan, hastaneye yatırılan AF hastalarının bir grubundan elde edilen 
ve bu hastalardaki riskin doğru şekilde değerlendirmesine imkan verecek 5 ve 6 CHADS2 skorlu 
hasta sayısının az olduğu verilere dayanmaktadır. İnme oranlarının genelde düştüğü göz önünde 
bulundurulduğunda, güncel hastaneye yatırılmayan gruplardaki gerçek inme oranları da bu değerlere 
göre farklılık gösterebilir. Gage BF ve ark.’dan uyarlanmıştır  (122).   

                AF = atriyal fibrilasyon; CHADS2 = Kalp yetersizliği, hipertansiyon, yaş, diyabet, inme (iki katı). 

 

Valvüler olmayan AF’si olan hastalar için bu risk faktörüne dayalı yaklaşım bir 

kısaltma ile de ifade edilebilir: CHA2DS2-VASc [konjestif kalp yetersizliği, 

hipertansiyon, yaş ≥75 (iki kat), diyabet, inme (iki kat), damar hastalığı, 65-74 arası yaş, ve 

cinsiyet kategorisi (kadın)] (120). Bu şema 2 puanın inme veya GİA öyküsü veya yaş ≥75 
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için verildiği ve 1’er puanın 65-74 arası yaş, hipertansiyon öyküsü, diyabet, yakın zamanda 

geçirilen kardiyak yetersizlik, damar hastalığı (miyokart enfarktüsü, kompleks aort plağı 

ve, geçmiş revaskülarizasyon, PAH’ a bağlı ampütasyon veya anjiyografik PAH bulgusu 

da dahil olmak üzere PAH) ve kadın cinsiyeti için verildiği bir puanlama sistemine 

dayanmaktadır (Tablo 6-7). Dolayısıyla, bu kısaltma antikoagülasyon uygulanıp 

uygulanmayacağına dair kararı etkileyebilecek ilave inme riski faktörlerini değerlendirerek 

CHADS2 şemasını genişletmektedir . CHA2DS2-VASc puanlamasının geçerliliği birçok 

kohortta kanıtlanmıştır (124); toplanan kanıtlar CHA2DS2-VASc puanlamasının 

‘gerçekten düşük riskli’ AF hastalarının belirlenmesinde daha iyi olduğunu (125, 126, 127, 

128) ve inme ile tromboemboli gelişecek hastaları tanımlamada en az CHADS2 gibi 

puanlamalar kadar, hatta daha iyi olduğunu göstermiştir (126, 129 ,130). 

      Tablo 6. Non-valvüler AF’de CHA2DS2-VASc skorlaması 
Majör risk faktörleri   Skor  

Konjestif kalp yetmezliği/LV işlev bozukluğu 1 

Hipertansiyon 1 

Yaş ≥ 75 2 

Diabetes mellitus 1 

İnme/GİA/tromboembolizm 2 

*Damar hastalığı 1 

Yaş 65–74 1 

Cinsiyet kategorisi (yani, kadın cinsiyeti) 1 

Maksimum Skor 9 

*: Geçmişte yaşanan miyokart enfarktüsü, periferik arter hastalığı, aort plağı  

Tablo 7. CHA2DS2-VASc skoruna göre ayarlanmış inme oranları 

CHA2DS2-VASc skoru Hastalar (n:7329) Ayarlanmış inme oranı 
(%/yıl)* 

0 1 % 0  
1 422 % 1,3 
2 1230 % 2,2 
3 1730 % 3,2 
4 1718 % 4 
5 1159 % 6,7 
6 679 % 9,8 
7 294 % 9,6 
8 82 % 6,7 
9 14 % 15,2 
*Lip ve ark.’a dayalıdır (123). 
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2. 1. 11. 2. Antitrombotik tedavi 
Yapılan çalışmalarda, aritmisi olmayan kontroller ile karşılaştırıldığında 

romatizmal kalp kapak hastalığı (RKKH) olmayan AF’li hastalar (non-valvüler AF) için 

arteryel emboli açısından rölatif riskte %2,3-3,9 ‘luk bir artış olduğu izlenmiştir (131). 

Valvuler AF hastalarında ise sağlıklı bir bireye göre 17 kat artmış tromboemboli riski 

olduğu hesaplanmıştır (131). Yapılan tüm kontrollü çalışmaların sonuçları itibariyle VKA’ 

nin emboli riski 1 ve üzerinde olan AF hastalarına, hiçbir kontrendikasyon olmaması 

halinde verilmesi gerektiği ifade edilmiştir (120).  

Tüm antiplatelet ajanları ve plasebo veya kontrol gruplarının karşılaştırmalarından 

elde edilen veriler meta-analize dahil edildiğinde, antiplatelet tedavi inmeyi %22 oranında 

(%95 GA 6-35) azaltmıştır.  Aspirinin yararlı etkisinin çoğu plaseboya karşı aspirin 325 

mg ile %42’ lik bir inme riski azalması ortaya koyan, tek bir pozitif çalışma olan SPAF-I’ 

in bulgularından elde edilmiştir.  Ayrıca, aspirin 75 yaş üzeri kişilerde daha az etki 

göstermiş ve ağır veya nükseden inmeleri engellememiştir.  Farmakolojik olarak, tama 

yakın platelet inhibisyonu aspirin 75 mg ile sağlanmaktadır. Bunun ötesinde, daha yüksek 

aspirin dozları ile gözlenen kanama oranlarının anlamlı olduğu göz önünde 

bulundurulduğunda, düşük dozda aspirin (<100 mg) yüksek dozlardan (300 mg gibi) daha 

güvenilirdir. Dolayısıyla, aspirin kullanılıyorsa, izin verilen aralığın (günlük 75 ila 100 mg) 

alt limitindeki dozların kullanılması makuldur (132). 

Dokuz çalışmada VKA ve aspirin etkileri arasında doğrudan karşılaştırma yapılmış 

ve %39 oranında bir RR azalması ile, VKA’ nın anlamlı olarak üstün olduğunu 

göstermiştir.  

Birmingham Yaşlılarda Atriyal Fibrilasyon Tedavisi (BAFTA) çalışması, warfarin ve 

aspirin arasında majör kanama riskinde hiçbir fark olmaması ile, VKA’ nın (hedef INR 2-

3) ölümcül veya özürlülüğe neden olan inme (iskemik veya hemorajik), intrakraniyal 

hemoraji, veya klinik açıdan anlamlı arteriyel embolizmi içeren birincil sonlanım 

noktasının %52 oranında azaltılmasında günlük 75 mg aspirinden üstün olduğunu 

göstermiştir (133). Bu bulgu, ciddi kanama da dahil olmak üzere, warfarine göre (%6, 

P=0.002) aspirin ile (%33) anlamlı olarak daha fazla olumsuz olayın gözlendiği AF’ si 

olan Seksenlik Kişilerde İnmenin Önlenmesi için Aspirine Karşı Warfarin adlı (WASPO) 

küçük çalışma ile uyumlu olmuştur (134).   

Atriyal Fibrilasyonda Vasküler Olayların Önlenmesi için İrbesartan ile Klopidogrel 

Çalışması – Warfarin kolu (ACTIVE W) çalışmasında, tedavi kolları arasında kanama 
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olayları açısından hiçbir fark bulunmaması ile, antikoagülasyon tedavi, klopidogrel artı 

aspirin kombinasyonunda üstün olmuştur (RR azalması %40; %95 GA 18-56) (135). 

Aspirin Kolu (ACTIVE A) çalışması, öncelikle kombinasyon tedavisi ile inme oranında 

gözlenen %28’ lik bir göreceli azalmaya bağlı olarak, tek başına aspirin tedavisine karşı 

aspirin-klopidogrel alan hastalarda majör vasküler olaylarının azaldığını bulmuştur (RR 

0.89; %95 GA 0.81–0.98; P =0.01) (136). Majör kanama VKA tedavisi ile görülenle geniş 

çapta benzer olacak şekilde, anlamlı olarak artmıştır (yıllık %1.3’ e karşı %2.0; RR 1.57; 

%95 GA 1.29–1.92; P <0.001). Belirtmek gerekir ki, hastaların %50’ si çalışmaya “dok-

torun VKA tedavisi için uygun bulmaması” nedeniyle girmiştir ve %23’ ünde çalışmaya 

girişte kanama için bir risk faktörü mevcuttu. Dolayısıyla, aspirin artı klopidogrel tedavisi 

büyük olasılıkla VKA tedavisinin uygun olmadığı zamanlarda bir ara önlem olarak kabul 

edilebilir ancak yüksek kanama riski taşıyan hastalarda VKA’ nın bir alternatifi olarak 

kabul edilemez. Ayarlanmış dozda VKA’ ya rağmen (INR 2.0-3.0) bir iskemik inme 

gelişen AF hastalarında, majör kanamada elle tutulur bir riskin yalnızca 3.5’ in üzerine 

INR’lerde başladığı göz önünde bulundurulduğunda, bir antiplatelet ajanın ilave 

edilmesinden ziyade, antikoagülasyon yoğunluğunun 3.0-3.5’ lik daha yüksek bir INR 

aralığına arttırılması düşünülebilir . 

AF’ de inmenin önlenmesi için çeşitli yeni antikoagülan ilaçlar – oral direkt 

trombin inhibitörleri (örn. dabigatran eteksilat ve AZD0837) ve oral faktör Xa inhibitörleri 

(örn. rivaroksaban, apiksaban, edoksaban, betriksaban, YM150, vs.) olmak üzere iki sınıfta 

geniş çapta  geliştirilmektedir. Dabigatran eteksilate ile uzun vadeli antikoagülan 

tedavisinin randomize değerlendirmesi (RE-LY) çalışmasında (137), dabigatran 110 mg 

b.i.d. daha düşük majör kanama oranları ile inme ve sistemik embolizmin önlenmesi için 

VKA’ dan kötü olmazken, dabigatran 150 mg b.i.d. VKA ile benzer majör hemoraji 

oranları ile daha düşük inme ve sistemik embolizm oranları ile ilişkilendirilmiştir (137). 

İnmelerin Önlenmesi için Asetilsalisilik Aside karşı Apiksaban (AVERROES) çalışması, 

kabul edilebilir bir güvenlilik profili ile, VKA’ yı tolere edemeyen veya VKA için uygun 

olmayan hastalarda günde bir kez uygulanan 81-324 mg aspirine karşı apiksaban 5 mg 

b.i.d. ile inmede ve sistemik embolizmde bir azalmaya ilişkin elde edilen net kanıtlara 

bağlı olarak erken dönemde durdurulmuştur (138).  
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             Antitrombotik tedavi için güncel öneriler 
                  Tablo 8. AF’ si olan hastalarda tromboprofilaksiye yaklaşım 
Risk kategorisi CHA2DS2-VASc skoru Önerilen antitrombotik 

tedavi 

Bir “majör” risk faktörü 
veya ≥2 “klinik açıdan 
önemli majör olmayan” risk 
faktörü 

≥2 OAK* 
 
 

Bir “klinik açıdan önemli 
majör olmayan” risk 
faktörü 

1 OAK* veya günlük  
75-325 mg aspirin. 
Tercih edilen:  
aspirinden ziyade OAK 

Risk faktörü yok 0 Günlük 75-325 mg aspirin 
veya hiçbir antitrombotik 
tedavi uygulanmaması. Tercih 
edilen: aspirinden ziyade 
hiçbir antitrombotik  
tedavi uygulanmaması. 

* Oral antikoagülasyon uygun tedavi olduğunda, dabigatran ayarlanmış dozda VKA tedavisinin bir alternatifi 

olarak düşünülebilir.  

                          

 CHADS2 inme risk sınıflama şeması, özellikle birinci basamak bakım doktorları 

ve uzman olmayan doktorlar için uygun olan, başlangıç için basit (veya kolay hatırlanan) 

bir inme riski değerlendirme aracı olarak kullanılmalıdır. CHADS2 skoru ≥ 2 olan 

hastalarda, kontrendike olmadığı sürece, 2.0-3.0 aralığında bir INR değerine ulaşmak için 

ayarlanmış bir dozda VKA tedavisi gibi kronik OAK tedavisi önerilmektedir.  

CHADS2 skoru 0-1 olan hastalarda veya daha ayrıntılı bir inme riski 

değerlendirmesinin endike olduğu durumlarda, tromboembolizm için diğer risk faktörlerini 

de içeren, daha kapsamlı bir, faktöre dayalı yaklaşımın kullanılması önerilmektedir (Tablo 

8 ve Şekil 5). Bu risk faktörüne dayalı yaklaşım CHA2DS2-VASc skoru şeklinde, puana 

dayalı bir skorlama sistemi olarak da ifade edilebilir (tanımlama için bkz. Tablo 8) (120). 

AF’de inmenin önlenmesine ilişkin birçok güncel klinik çalışma dahil edilme kriterlerinin 

bir parçası olarak bu ilave risk faktörlerinin bazılarını içermiştir (135-137) 
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 Şekil 5. AF’ de inmenin önlenmesine yönelik oral antikoagülasyon kullanımı için klinik akış şeması. (AF = atriyal fibrilasyon; OAK = oral 

antikoagülan; GİA = geçici iskemik atak) 

OAK’ nin düşünüldüğü tüm olgularda, hasta ile tedavinin olumlu ve olumsuz 

yanları tartışılmalı, kanama komplikasyonu riski, ayarlanmış kronik antikoagülasyonun 

güvenli şekilde sürdürülebilirliği ve hasta tercihlerinin değerlendirilmesi gereklidir. Bazı 

hastalarda – örneğin, başka hiçbir risk faktörü olmayan < 65 yaşındaki kadınlar (yani, bir 

CHA2DS2-VASc skoru 1) – OAK tedavisinden ziyade aspirin düşünülebilir. Oral 

antikoagülasyon uygun tedavi olduğunda, dabigatran ayarlanmış dozda VKA tedavisinin 

bir alternatifi olarak düşünülebilir. (i) Eğer bir hasta düşük bir kanama riski taşıyorsa (örn. 

HAS-BLED skoru 0-2; HAS-BLED skoru tanımlaması için bkz. Tablo 9), inme ve 

sistemik embolizm önlenmesinde iyileşmiş etkinliği göz önünde bulundurularak (ancak 

warfarin ile karşılaştırıldığında, daha düşük intrakraniyal hemoraji oranları ve benzer 

majör kanama olayı oranları), dabigatran 150 mg b.i.d. düşünülebilir (137); ve (ii) eğer bir 

hastada ölçülebilir bir kanama riski varsa (örn. HAS-BLED skoru ≥3), inme ve sistemik 

embolizm önlenmesinde benzer etkinlik göz önünde bulundurularak (ancak VKA’ ya karşı, 

daha düşük intrakraniyal hemoraji majör kanama olayı oranları), dabigatran eteksilat 110 

mg b.i.d. düşünülebilir. (b) Bir “klinik açıdan önemli majör olmayan” inme riski faktörü 

olan hastalarda, inme ve sistemik embolizm önlenmesinde benzer etkinlik göz önünde 

bulundurularak (ancak VKA’ ya ve (büyük olasılıkla) aspirine karşı, daha düşük 

intrakraniyal hemoraji majör kanama olayı oranları), dabigatran eteksilat 110 mg b.i.d. 
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düşünülebilir (137). (c) Hiçbir inme riski faktörü olmayan hastalar (örn. CHA2DS2-VASc 

= 0) açıkça çok düşük risk altındadırlar, günlük 75-325 mg aspirin uygulanması veya 

hiçbir antitrombotik tedavi uygulanmaması önerilmektedir. Mümkün olduğunda, bu hasta 

grubunda (yani, tek başına AF) aspirinin yararlarına ilişkin sınırlı sayıda veri ve başta 

kanama olmak üzere olumsuz etki potansiyeli göz önünde bulundurularak, aspirinden 

ziyade hiçbir antitrombotik tedavinin uygulanmaması düşünülmelidir. 

Kanama riski 
Kanama riski değerlendirmesi antikoagülasyona başlamadan önce hasta 

değerlendirmesinin bir parçası olmalıdır. AF’ si olan daha yaşlı hastaların da antikoagüle 

edilmelerine rağmen, intraserebral hemoraji oranları güncel raporlarda tipik olarak %0.1 ila 

0.6 arasında olmak suretiyle geçmişten önemli ölçüde daha düşüktür. Bu daha düşük 

antikoagülasyon şiddetini, daha dikkatli doz düzenlemesini veya daha iyi hipertansiyon 

kontrolünü yansıtabilir. İntrakraniyal kanama >3.5-4.0’ lık INR değerleri ile artmaktadır ve 

daha düşük INR düzeylerine karşı 2.0 ila 3.0 arasında INR değerlerinde kanama riskinde 

hiçbir artış gözlenmemektedir (140). 

Tablo 9. HAS-BLED kanama riski skorunu içeren klinik özellikler 
Harf  Klinik özellikler * Puan  

H Hipertansiyon 1 

A Anormal böbrek ve karaciğer 
işlevi (her biri 1 puan) 

1  veya  2 

S İnme  1 

B Kanama 1 

L Labil INR’ler  1 

E Yaşlılar (örn., yaş >65) 1 

D İlaçlar veya alkol (her biri 1 puan) 1 

*Hipertansiyon 160 mmHg’nin üzerinde sistolik kan basıncı olarak tanımlanmaktadır. “Anormal böbrek 
işlevi” kronik diyaliz veya böbrek naklinin bulunması veya serum kreatinin ≥200 mmol/L olarak 
tanımlanmaktadır. “Anormal karaciğer işlevi” kronik karaciğer hastalığı (örn., siroz) veya biyokimyasal 
anlamlı karaciğer hasarı kanıtı (örn., aspartat aminotransferaz/alanin aminotransferaz/alkalin fosfataz >3x üst 
normal limit ile birlikte, bilirubin >2 x üst normal limit vs.). “Kanama” geçmişe ait kanama öyküsünü 
ve/veya kanama diyatezi, anemi gibi kanama yatkınlığını referans almaktadır. “Labil INR’ler” terapötik 
aralıkta geçen zamanın düşük olması (yani, <%60) veya stabil olmayan/yüksek INR’leri referans almaktadır. 
İlaç/alkol kullanımı antiplatelet ajanlar, steroid dışı antiinflamatuar ilaçlar gibi eşzamanlı ilaç kullanımını 
veya alkol kötüye kullanımını referans almaktadır. 
INR = uluslararası normalleştirilmiş oran. Pisters ve ark.’dan uyarlanmıştır (139).  
 

Antikoagülasyon uygulanmış hastalarda kanama riski için çeşitli kanama riski 

skorları onaylanmıştır ancak bunların tümü kanama risklerinin değerlendirilmesinde ve 
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çoğunlukla majör kanama riski için, düşük, orta ve yüksek risk sınıflarına kategorizasyon 

için farklı modalitelere sahiptir. Özellikle yaşlı bireylerde, aspirinin ile gözlenen majör 

kanama riskinin VKA ile gözlenen ile benzer olduğunun varsayılması makuldur (133). 

EuroHeart Anketi’ ne ait AF’ si olan 3978 Avrupalı deneği içeren bir “gerçek 

yaşam” grubu kullanılarak, yeni bir basit kanama riski skoru, HAS-BLED (hipertansiyon, 

anormal böbrek/karaciğer işlevi, inme, kanama öyküsü veya yatkınlığı, labil INR, ileri yaş 

(>65), eşzamanlı olarak ilaçlar/alkol) elde edilmiştir (Tablo 9) (139). AF hastalarında 

kanama riskinin değerlendirilmesi için ≥ 3 şeklindeki bir skorun “yüksek riski” gösterdiği 

HAS-BLED skorunun kullanılması mantıklı gibi görünecektir ve VKA veya aspirin 

olmasına bakılmaksızın, antitrombotik tedaviye başladıktan sonra hastanın dikkatlice ve 

düzenli olarak kontrol edilmesi gerekmektedir. 

Optimal uluslararası normalleştirilmiş oran (INR) 
Güncel olarak, antikoagülan düzeyi gerçek protrombin zamanı ve standartlaştırılmış 

kontrol serum arasındaki orandan elde edilen INR ile ifade edilmektedir. Düşük INR’ ler 

ile inme riski ve yüksek INR’ ler ile artan bir kanama riski arasında bir dengeye ulaşmaya 

dayalı olarak, valvüler olmayan AF’si olan hastalarda inmenin ve sistemik embolizmin 

önlenmesi için 2.0-3.0’ lık bir INR muhtemelen optimal aralıktır (141).  

VKA ile antikoagülasyonda yaşanan birçok sorundan biri INR’ deki yüksek birey 

içi ve bireyler arası değişkenliktir. VKA’ lar ayrıca anlamlı ilaç, gıda ve alkol 

etkileşimlerine sahiptir. Ortalamada, hastalar kontrollü klinik çalışmalarda zamanın %60-

65’ inde 2.0-3.0’ lık bir amaçlanan INR aralığında kalabilirler ancak birçok “gerçek 

yaşam” çalışması bu değerin <%50 olabileceğini düşündürmektedir. Aslında, zamanın 

<%60’ ında terapötik aralığın altında olunduğunda hastalar için VKA’ nın yararı tamamen 

ortadan kalkabilir (141).  

Yaşlılar için daha düşük bir hedef INR aralığı (1.8-2.5) önerilirken, bu herhangi bir 

büyük çalışma kaynaklı kanıt temeline dayanmamaktadır. Grup çalışmaları 1.5-2.0’ lık 

INR’ de inme riskinde 2 katlık bir artışı düşündürdüğü için < 2.0 olan bir INR 

önerilmemektedir (141).  

Aralık dahilindeki INR’ nin idamesi, güvenliliği ve etkinliği, özellikle sitokrom 

P450 2C9 geni (CYP2C9) ve K vitamini epoksit redüktaz kompleks 1 geni (VKORC1) 

başta olmak üzere, VKA tedavisinin farmakogenetiğinden etkilenebilir. CYP2C9 ve 

VKORC1 genotipleri warfarin dozu gereksinimlerini etkileyebilirken, CYP2C9 varyantı 

genotipleri kanama olayları ile ilişkilendirilmektedir. Valvüler olmayan AF’ si olan tipik 
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hastalar için maliyet-etkinlikten uzak olan sistematik genotipleme çoğunlukla gerekli 

değildir ancak VKA tedavisine başlayan yüksek hemoraji riski taşıyan hastalarda maliyet-

etkili olabilir (141). 
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3.MATERYAL VE METOD  

3.1. Hasta seçimi 
Çalışmamızda  Ocak 2012-Ekim 2013 tarihleri arasında  Dicle Üniversitesi Tıp 

Fakültesi  Hastanesi Kardiyoloji polikliniğine başvuran ve/veya  kliniğinde yatan AF tanılı  

200 hasta retrospektif olarak incelendi. Çalışmada Valvüler AF’ li olgular dışlanma kriteri 

olarak kabul edildi. 

Hasta dosya kayıtları ve hastane sistemi üzerinden hastaların adı, soyadı, protokol 

numarası, telefon numarası, adres bilgileri, yaş, cinsiyet bilgileri, boy, kilo, AF türleri, 

eşlik eden hastalıklar (DM, HT, KAH, KY, İKMP, DKMP , HKMP, Tirotoksikoz, 

İskemik/Hemorajik İnme, GİA, Sistemik Emboli ), kullandıkları ilaçlar, OAK ve/veya 

antiagregan tedavi kullanımları, OAK tedavi almama nedenleri, başvuruda ortalama INR 

değerleri,  rutin biyokimyasal ve hematolojik parametreler ile ekokardiyografi bilgilerine 

ulaşıldı.Hastalar telefon numaralarından aranarak eksik bilgilerine ulaşıldı. 

Hastaların iskemik inme riskinin hesaplanması için CHA2DS2-VASc, CHADS2 

skorları belirlendi. 

Hastaların CHA2DS2-VASc skorlamasında kullanılan değerler; 

1) Kalp yetmezliği (1 puan) 

2) Hipertansiyon (1 puan) 

3) Yaş >75 (2 puan) 

4) Diabetüs Mellitüs(1 puan) 

5) Stroke (inme) öyküsü (2 puan) 

6) Vasküler hastalık (koroner arter hastalığı, karotis arter hastalığı, periferik arter 

hastalığı) (1 puan) 

7) Kadın cinsiyet (1 puan) 

Hastaların CHADS2 skorlarının hesaplanmasında kullanılan değerler; 

1) Kalp yetmezliği (1 puan) 

2) Hipertansiyon  (1 puan) 

3) Yaş>75  (1 puan) 

4) Diabetüsmellitüs(1 puan) 

5) Stroke öyküsü (2 puan) 

Hastaların kanama riskinin belirlenmesi için HASBLED skoru hesaplandı. 
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Hastaların HASBLED skorunun hesaplanmasında kullanılan parametreler; 

1) HT (Sistolik TA>160 mmhg) (1 puan) 

2) Anormal renal/hepatik işlev (anormal renal fonksiyon; kronik dializ hastası veya 

renal transplant hastası veya serum kreatinin değeri>200 mmol/l, anormal karaciğer 

işlevi; kronik karaciğer hastalığı (ör;siroz) veya biokimyasal anlamlı karaciğer 

hasarı kanıtı (AST/ALP nin normal üst sınırının 3 katından fazla artması, 

bilirubinin normal üst sınırının 2 katından fazla artması) (her biri 1 puan) 

3) Stroke (inme) (1 puan) 

4) Kanama (geçmişe ait kanama öyküsünü ve/veya kanama diatezi, anemi gibi 

kanama yatkınlığı) (1 puan) 

5) Labil INR (warfarin kullanıp zamanının %60 dan fazlasında INR’ nin terapetik 

aralığın dışında olması veya stabil olmayan/yüksek INR’ lerin referans alınması) (1 

puan) 

6) Yaş>65 (1 puan) 

7) İlaç veya alkol kullanmı (ilaç kullanımı; antiplatelet ve nonsteroid antiinflamatuvar 

ilaçların birlikte kullanımı gib) (her biri 1 puan) 

 
Kapak hastalığı ve kalp yetmezliği transtorasik ekokardiyografi sonuçlarına göre 

değerlendirildi. Daha önce koroner anjiografi yapılan, koroner arter bypass greft 

operasyonu ve/veya balon anjioplasti/stent  yerleştirme işlemi yapılan hastalar koroner 

arter hastası olarak kabul edildi. Takip süresince bakılan INR değerlerinde terapötikaralık 

2.0-3.0 kabul edildi. Yaş gruplaması yapılırken AF Tanı-Tedavi Klavuzlarının kabul ettiği 

65-74 yaş arası ve 75 yaş üstü olmak üzere risk grupları belirlendi.  

Atriyalfibrilasyon tanısı için başvuru esnasında 25 mm/sn hız ve 10 mm/mV ile  

çekilen 12 derivasyonlu EKG kaydında p dalgası yokluğu ve dakikada 350-600 hızındaki f 

dalgalarının varlığı ve QRS kompleksleri aralarının mutlak düzensizliği ölçütleri ile 

tanımlandı. 

3.2. İstatistiksel analiz: 
Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatiksel analizler için SPSS 

(Statistical Packagefor Social Sciencefor Windows) 14.0 programı kullanıldı. Kategorik 

değişkenler arasındaki karşılaştırma için PearsonChi-Square testi kullanıldı. Çok 

değişkenli analizde değişkenlerin ilişkisi BackwardBinary ve ForwardStepwiseLogistic 

Regresyon analiziyle araştırıldı. İstatistiksel analizler yapılırken p<0.05 değeri, istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

4.1. Hastaların özellikleri: 
Çalışmaya alınan 200 hastanın 144’ ü (% 72) persistent/permanent AF (PPAF), 56’ 

sı (% 28) paroksismal AF (PAF) ’ idi. Hastaların 116’ sı (%58) kadın, 84’ ü (%42) erkekti.  

  PAF’ lı olgularla PPAF’ li olgular arasında cinsiyet açısından anlamlı farklılık 

bulunamadı (p>0,05). Kadın ve erkek hastaların çoğunda PPAF mevcuttu. PAF’ lı  23 

erkek (%27,4), 33 kadın (%28,4), PPAF’ li 61  erkek (%72,6), 83 kadın (%71,6)  hasta 

mevcuttu (Tablo 10). 

 

Tablo 10. PAF ve PPAF’ li olgularda erkek ve kadın cinsiyet dağılımı.                           
(PAF;paroksismal AF, PPAF;persistant-permanent AF. n;kişi sayısı ) 

 PAF  

n, % 

PPAF 

n, % 

P 

KADIN 33 (%28,4) 83 (%71,6) >0,05 

ERKEK 23 (%27,4) 61 (%72,6) 
             

 

 

 

                Şekil 6. PAF ve PPAF’ li grupların cinsiyet dağılımı. PAF; Paroksismal AF, PPAF; persistant-

permanent AF.    
75 yaş üstü 61 hasta (% 30,5), 65-74 yaş arası 83 hasta (%41.5) ‘ ydı. Geri kalan 56 

hasta (%28) 65 yaşın altındaydı. 



 

 43

Tüm hastaların ortalama yaşları 68,72±11,67  yıl.  PAF’ lı olguların ortalama yaşı 

63,94±12,39 yıl PPAF’ li olguların ortalama yaşı 70,57±10,86 yıl her iki grup arasında 

anlamlı fark mevcuttu (p<0,001). 

Hastaların ortalama BMI 28,19±5,91 , PAF’ lı olguların ortalama BMI 27,3±6,39  

PPAF’ li olguların ortalama BMI 28,3±5,73 her iki grup arasında anlamlı farklılık yoktu 

(p:0,692). Ancak daha önce yapılmış olan çalışmalar ile uyumlu olarak BMI her iki grupta 

da  yüksek bulundu.  

Hastaların ortalama CHA2DS2-VASc skoru 3,52±1,72 PAF’ lı olguların ortalama 

CHA2DS2-VASc  skoru 2,67±1,68  PPAF’ li olguların ortalama CHA2DS2-VASc skoru 

3,85±1,63 olup her iki grup arasında anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,001). (Tablo 11) 

Tablo 11 . PAF ve PPAF’ li olgularda CHA2DS2-VASc skoru karşılaştırılması 

(PAF;paroksismal AF, PPAF;persistant-permanent AF, p<0,05 anlamlı) 
  Ortalama  Standart 

sapma 
P  

CHA2DS2 VASC 
Skoru 

Tüm hastalar   3,52      ± 1,72  

CHA2DS2 VASc 
Skoru 

 PAF 2,6786 1,68531 <0,001 
PPAF 3,8542 1,63429  

  
Ortalama CHADS2 skoru 1,79±1,24. PAF’ lı olguların ortalama CHADS2  skoru 

1,16±0,94  PPAF’ li olguların ortalama CHADS2 skoru 2,04±1,26 olup her iki grup 

arasında anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,001). (Tablo 12) 

Tablo 12. PAF ve PPAF’ li olgularda CHADS2 skoru karşılaştırılması.                    

(PAF; paroksismal AF, PPAF;persistant-permanent AF, p<0,001) 
  Ortalama Standart 

sapma 
P 

CHADS2 
Skoru 

(Tüm hastaların)           
1,7950 

                     
1,2493 

 

CHADS2  
Skoru 

 PAF 1,1607 ,94920           <0,001 
PPAF 2,0417 1,26753  

 
CHA2DS2-VASc skorlamasına göre inme risk faktörleri kabul edilen; kalp 

yetmezliği, hipertansiyon, yaş>75 , diabetes mellitus , stroke (inme), vasküler hastalık, yaş 

65-74, kadın cinsiyet PAF ve PPAF olmak üzere her iki grupta da karşılaştırıldı. 

Kalp yetmezliği  PAF’ lı olguların %19,6‘ sında PPAF’ li olguların %43,1’ inde 

görülmekteydi. Her iki grup arasında anlamlı farklılık izlendi (p;0,002). PAF’ lı olgular ile 
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PPAF’ li olgular arasında kalp yetmezliği açısından anlamlı farklılık bulunduğu gibi 

iskemik kardiyomyopati açısından da anlamlı fark izlendi (p:0,037). Ancak her iki grup 

arasında dilate kardiyomyopati açısından anlamlı fark izlenmedi (p;0,092). 

Hipertansiyon, AF hastaları için inme risk faktörü olarak kabul edilen risk faktörleri 

arasında en sık görüleni (%67)  olmakla birlikte PAF’ lı olguların %60,7‘ sinde PPAF’ li 

olguların %69,4’ ünde görülmekteydi. Her iki grup arasında anlamlı farklılık izlenmedi 

(p:0,238).  

Yaş>75  tüm olguların %30,5’ inde  görülürken , PAF’ lı olguların %16,1‘ inde 

PPAF’ li olguların %36,1’ inde görülmekteydi. Her iki grup arasında anlamlı farklılık 

izlendi (p;0,006). Çalışmamızda PPAF’ li olguların anlamlı olarak daha yaşlı popülasyon 

olduğu görüldü.. 

Diabetes mellitus tüm olguların %22’ sinde  görülürken, PAF’ lı olguların %14,3‘ 

ünde PPAF’ li olguların %25’ inde görülmekteydi. Her iki grup arasında anlamlı farklılık 

izlenmedi (p;0,101). 

İnme/TİA tüm olguların  %11,5’ inde görülürken, PAF’ lı olguların %3,6‘ sında 

PPAF’ li olguların %14,6’ sında  görülmekteydi. Her iki grup arasında anlamlı farklılık 

izlendi (p:0,028). 

Koroner arter hastalığı tüm hastaların %45,5’ inde, PAF’ lı olguların %39,3‘ ünde  

PPAF’ li olguların %47,9’ unda görülmekteydi. Her iki grup arasında anlamlı farklılık 

izlenmedi (p:0,271). 
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Tablo 13. PAF ve PPAF’ li grupların sosyodemografik bilgilerinin karşılaştırılması. 
(PAF; Paroksismal AF, PPAF; persistant-permanent AF.  *:p<0,05 anlamlı ,    n;kişi sayısı) 
 PAF PPAF P 

Ortalama Yaş (yıl) 63,94±12,39 70,57±10,86 <0,001* 

Boy (cm) 163,65±10,26 161,24±10,40 0,145 

Ağırlık (kg) 74,27±15,30 73,48±15,75 0,751 

BMI (kg/m2) 27,93±6,39 28,30±5,73 0,692 

Kadın cinsiyet n,% 33(%58,9) 83(%57,6) >0,05 

Erkek Cinsiyet  n,% 23(%41,1) 61(%42,4) >0,05 

KKY n,% 11(%19,6) 62(%43,1) 0,002* 

HT n,% 34 (%60,7) 100(%69,4) 0,238 

Yaş>75 n,% 9(%16,1) 52(%36,1) 0,006* 

DM n,% 8(%14,3) 36(%25) 0,101 

İnme/TİA n,% 2(%3,6) 21(%14,6) 0,028* 

KAH n,% 22(%39,3) 69(%47,9) 0,271 

Yaş 65-74 n,% 22(%39,3) 61(%42,4) 0,692 

Sigara n,% 12(%21,4) 18(%12,5) 0,112 

İskemik KMP  n,% 5(%8,9) 31(%21,5) 0,03* 

Dilate KMP n,% 2(%3,6) 16(%11,2) 0,09 

HKMP n,% 0(%0) 1(%0,7) 0,532 

Tirotoksikoz  n,% 5(%8,9) 13(%9) 0,982 

 

PAF’ lı olgular ve PPAF’ li olgular kendi içinde  CHA2DS2-VASc skorlarına göre 

gruplara ayrıldı. CHA2DS2-VASc skoru  < 1 olanlar klinik risk grubu düşük, 1 olanlar 

orta, ≥ 2 olanlar klinik risk grubu yüksek olarak belirlendi. 

PAF’ lı hastalar ile PPAF’ li olguların CHA2DS2 -VASc  risk gruplarına göre 

Düşük-Orta risk gruplarının karşılaştırılmasında stroke riski açısından anlamlı fark 

izlenmedi (p:0,577). Düşük-Yüksek riskli gruplarının karşılaştırılmasında stroke riski 

açısından anlamlı fark izlendi (p<0,001). Orta-Yüksek riskli gruplarının 

karşılaştırılmasında stroke riski açısından anlamlı fark izlendi (p<0,001). (Tablo 14) 

Hastaların CHA2DS2 VASc skorları ile doğru orantılı olarak stroke meydana 

gelme riski artmaktadır.  
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Tablo 14. PAF ve PPAF’ li olguların   CHA2DS2-VASc  gruplarının stroke riski 
açısından karşılaştırılması. (PAF; Paroksismal AF, PPAF; persistant-permanent AF.   *ikili grup 
karşılaştırılmasında; Düşük- Orta risk grubu  arasındaki p: 1 Düşük-Yüksek risk grubu arasındaki p:0,001 ve 
Orta-Yüksek risk grubu arasındaki p<0,001  n;kişi sayısı) 
 Düşük risk 

grubu (n,%) 
Orta risk 
grubu (n,%) 

Yüksek risk 
grubu (n,%) 

P*  

PAF 9(%16,1) 16(%28,6) 31(%55,4) <0.001 
PPAF 5(%3,5) 8(%5,5) 131(%91) 
 
 

 

 
Şekil  7. PAF ve PPAF’ li grupların  CHA2DS2-VASc gruplarının  karşılaştırılması.    

(PAF; Paroksismal AF, PPAF; persistant-permanent AF. ) 

 

 PAF’ lı olgular ve PPAF’ li olgular kendi içinde CHA2DS2 VASc  skorlarına göre 

düşük-orta riskli klinik grup ve yüksek riskli klinik grup olarak belirlendi. Düşük-orta 

riskli klinik gruplar CHA2DS2 VASc skoru < 2 olanlar, yüksek riskli klinik grup 

CA2DS2VASc skoru ≥ 2 olanlar olarak belirlendi. PAF’ lı olgularda düşük-orta riskli 

klinik grup (25 hasta, %44,6) ile yüksek riskli grup (31 hasta, %55,4) arasında stroke riski 

açısından anlamlı fark izlenmedi (p;0,423). PPAF’ li olgularda düşük-orta riskli grup (12 

hasta, %8,3) ile yüksek riskli grup (132 hasta, %91,7) arasında stroke riski açısından 

anlamlı fark izlendi (p<0,001). (Tablo 15) 
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Tablo 15. PAF ve PPAF’li grupların  CHA2DS2-VASc skoruna göre  klinik risk 
gruplarının stroke riski açısından karşılaştırılması.                                                        
(PAF; Paroksismal AF, PPAF; persistant-permanent AF.) 
 Düşük-orta riskli 

klinik grup 

Yüksek riskli klinik  

grup 

P değeri 

PAF 25(%44,6) 31(%55,4) 0,423 

PPAF 12(%8,3) 132(%91,7) <0,001 

 

Hastaların ortalama HASBLED skoru 1,95±1,17 PAF lı olguların ortalama 

HASBLED  skoru 1,32±1,02 PPAF li olguların ortalama HASBLED skoru 2,20±1,14 olup 

her iki grup arasında anlamlı fark mevcuttu.(p<0,001) (Tablo 16) 

 

Tablo 16. PAF ve PPAF’li grupların  HASBLED skoruna göre karşılaştırılması.    
(PAF; Paroksismal AF, PPAF; persistant-permanent AF.  ) 
  Ortalama  Standart sapma  P  
HasBled Skoru  Tüm 

hastaların 
     
1,9550 

     1,1789  

HasBled Skoru  PAF 1,3214     1,02881 <0,001 
PPAF      2,2014     1,14403  

 
Hastalar, HASBLED skoruna göre düşük-orta ve yüksek riskli klinik gruplara 

ayrıldı. HASBLED skoru ≤2 olanlar düşük-orta riskli klinik grup ve HASBLED skoru≥3 

olanlar yüksek riskli klinik grup olarak belirlendi. HASBLED skoru düşük-orta riskli 

klinik grup olan PAF lı olgular (48 kişi) ile PPAF’li olgular (89 kişi) arasında anlamlı fark 

izlendi (p<0,001). HASBLED skoru yüksek riskli klinik grup olan PAF lı olgular (8 kişi) 

ile PPAF’li olgular (55 kişi) arasında anlamlı fark izlendi (p<0,001). (Tablo 17) 

 

Tablo 17. PAF ve PPAF’li grupların  HASBLED skoruna göre klinik risk gruplarının  

karşılaştırılması. (PAF; Paroksismal AF, PPAF; persistant-permanent AF.)  
HASBLED SKORU PAF 

n;kişi ,% 

PPAF 

n;kişi,% 

P 

DÜŞÜK-ORTA 
RİSKLİ KLİNİK 
GRUP 

48 (%85,7) 89(%61,8) <0,001 

YÜKSEK RİSKLİ 
KLİNİK   
GRUP 

8(%14,3) 55(%38,2) <0,001 
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Şekil 8. PAF ve PPAF’ li grupların  HASBLED skoruna göre klinik gruplarının  
karşılaştırılması. (PAF; Paroksismal AF, PPAF; persistant-permanent AF. )  

 

 Bu sonuç PAF’ lı olguların eşlik eden hastalıklarının daha az olduğunu ve PPAF’ li 

olguların ise eşlik eden hastalıklarının daha dazla olduğunu düşündürmektedir. 

HASBLED skorunun hesaplanmasında kullanılan parametrelerden en sık olanı 

yaşın 65 in üstünde olmasıydı, hem PAF hem de PPAF’ lı olgularda.  

PAF lı olguların %51,8’ inde  yaş > 65  ve PPAF’ li olguların %73,5’ inde yaş > 65  

izlendi. Her 2 grup arasında anlamlı fark izlendi (p<0,011). 

PAF’ lı olgularda kanama öyküsü yokken PPAF’ li olguların %7,6’ sında kanama 

öyküsü mevcuttu. Her 2 grup rasında anlamlı fark izlendi (p;0,033). 

PAF’ lı olgularda anormal renal/hepatik işlev  %12,5’ inde görülürken PPAF’ li 

olguların %32,7’ sinde görüldü. Her 2 grup arasında anlamlı fark izlendi (p;0,014). 

PAF’ lı olgulardan 7 kişi warfarin kullanmakta olup PPAF’ li olgulardan 46 kişi 

warfarin kullanmaktadır. Her 2 grup arasında anlamlı fark izlendi (p<0,001). 

PAF’ lı olgulardan 2 kişide INR effektif olup PPAF’ li olgularda 22 kişide INR 

effektif. Her  2 grup arasında anlamlı fark izlendi (p<0,001). (Tablo 18) 
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Tablo 18. PAF ve PPAF’ li grupların  warfarin kullanımı ve etkinliğinin 
karşılaştırılması. (PAF; Paroksismal AF, PPAF; persistant-permanent AF.)  
 PAF(n;kişi) PPAF(n;kişi) P değeri 

Warfarin alan 7 46 <0,001 

INR efektif 2 22 <0,001 

 

Hastaların 98’ i ASA, 15’ i klopidogrel kullanmaktaydı. PAF’ lı olguların 24‘ ü 

ASA kullanırken PPAF’ li olguların 74’ ü ASA kullanmaktaydı, her 2 grup arasında 

anlamlı fark izlenmedi (p;0,278). PAF’ lı olgulardan 1 kişi klopidogrel kullanırken PPAF’ 

li olgulardan 14 kişi klopidogrel kullanmaktaydı, her 2 grup arasında anlamlı fark izlendi 

(p;0,031). (Tablo 22.) 

Hastaların 39’ u digoksin kullanmaktaydı. PAF’ lı olguların 4’ ü ve PPAF’ li 

olguların 35’ i digoksin kullanmaktaydı, her 2 grup arasında anlamlı fark izlendi (p;0,006). 

(Tablo 22.) 

Hastaların 108’ i ACE/ARB kullanmaktaydı. PAF’ lı olguların 23’ ü ve PPAF’ li 

olguların 85’ i ACE/ARB  kullanmaktaydı, her 2 grup arasında anlamlı fark izlendi 

(p;0,022). 

Hastaların 95’ i diüretik tedavi almaktaydı. PAF’ lı olguların 14’ ü (%25,5), PPAF’ 

li olguların 81’ i (%56,3) diüretik tedavi almaktaydı ve her 2 grup arasında anlamlı fark 

izlendi (p<0,001). (Tablo 22.) 

Hastaların ortalama EF %48,30±13,25. En düşük EF %15 saptanırken en yüksek 

EF %65 saptandı. PAF lı olguların ortalama EF %54,01±10,41 PPAF li olguların ortalama 

EF %46,10±13,60 ve her iki grup arasında anlamlı fark izlendi.(p<0,001) (Tablo 19) 

Tablo 19. PAF ve PPAF’li grupların  EF (%) değerleri ile karşılaştırılması.                      

[PAF; Paroksismal AF, PPAF; persistant-permanent AF.  EF; Ejeksiyon Fraksiyonu (%)] 

  Ortalama  Standart sapma  P değeri 

EF  % Tüm Hastaların  48,3200 13,25163  

EF %  PAF 54,0179 10,41937 <0,001 

PPAF 46,1042 13,60004  

 

 

Hastaların ortalama LA çapları ortalama 4,75±3,14 cm. PAF lı olguların ortalama 

LA çapı 4,03±0,61 cm PPAF li olgularda ortalama LA çapı 5,03±3,65 cm. her 2 grup 

arasında anlamlı fark izlendi.(p;0,043) (Tablo 20-21) 
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 Tablo 20. Tüm hastaların LA çapı değerleri 

                                                         
LA capi (cm) 

Ortalama  4,7565 

Std. Sapma  3,14918 

Minimum 2,80 

Maximum 48,00 
 

Tablo 21. PAF ve PPAF’ li grupların LA çaplarının (cm) karşılaştırılması.                          
(PAF; Paroksismal AF, PPAF; persistant-permanent AF LA; sol atriyum ) 

  Ortalama  Standart sapma  P değeri 

LA capi 

(cm) 
 

PAF 4,0339 ,61089 0,043 

PPAF 5,0375 3,65699  
         

Tablo 22. PAF ve PPAF’ li gruplardaki hastaların kullandığı ilaçların 

karşılaştırılması. (PAF; Paroksismal AF, PPAF; persistant-permanent AF. ) 

 PAF PPAF P 

Warfarin 7(%12,5) 46(%31,9) <0,001* 

ASA 24(%42,9) 74(%51,4) 0,278 

Klopidogrel 1(%1,8) 14(%9,7) 0,031* 

B bloker 24(%42,9) 79(%54,9) 0,127 

Non dihidropridin 

CCB 

4(%7,1) 17(%11,9) 0,327 

Amiadaron 0 3(%2,1) 0,270 

Statin 6(%10,7) 16(%11,1) 0,571 

Digoxin 4(%7,1) 35(%24,3) 0,006* 

ACEİ/ARB 23(%41) 85(%59) 0,022* 

Diüretik 14(%25,5) 81(%56,3) <0,001* 

Alfa bloker 0 4(%2,8) 0,208 

Dihidropridin 

CCB 

2(%3,6) 18(%12,5) 0,059 

Nitrat  1(%1,8) 3(%2,1) 0,883 
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Şekil 9. PAF ve PPAF’ li gruplarının  LA çapının (cm) dağılımı. (PAF; Paroksismal AF, 

PPAF; persistant-permanent AF. )  

LA çapının artması ile PPAF’ li olgu sayısının arttığı görülmekte. Normal LA 

çaplarında PAF’ lı olguların daha çok olduğu görülmekte. (şekil 9.) Bu durum yapılmış 

olan diğer çalışmalar ile uyumlu olarak görülmekte. 

Hastaların tam kan ve biyokimya değerleri karşılaştırıldı. PAF ve PPAF’ li 

olgularda tam kan parametrelerinden NLR, platelet, RDW değerlerinde anlamlı fark izlendi 

(p<0,05). 

PAF’ lı ve PPAF’ li olgularda  biyokimya parametreleri karşılaştırıldı. Üre, ALT, ürik asit, 

indirekt bilirubin, trigliserid, total kolesterol, LDL, HDL, glukoz, GGT, CRP, INR 

değerleri arasında anlamlı fark izlendi (p<0,05). (Tablo 23) 
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Tablo 23. PAF ve PPAF’ li grupların  hematolojik ve biyokimyasal parametrelerinin 
karşılaştırılması. (PAF; Paroksismal AF, PPAF; persistant-permanent AF. *P< 0,05 anlamlı )  
 PAF PPAF P Değeri 

Üre 46,05±29,44 65,94±44,31 <0,001* 
Glukoz 125,44±49,37 138,92±51,63 0,046* 
ALT 23,87±21,73 32,62±40,54 0,046* 
Ürik asit 5,89±1,86 7,57±2,76 <0,001* 
CRP 1,71±2,94 3,23±4,54 0,006* 
İndirektbilirubin 0,48±0,28 0,69±0,49 <0,001* 
GGT 35,32±27,65 62,00±63,20 <0,001* 
Trigliserid 139,82±83,06 110,53±50,04 0,016* 
HDL 41,45±21,91 34,27±12,32 0,024* 
Total kolesterol 172,01±44,21 147,20±40,57 <0,001* 
LDL 104,72±33,52 91,13±31,16 0,007* 
INR Değeri 1,28±0,60 1,54±0,79 0,014* 
Platelet 258±66 232±79 0,028* 
RDW 16,24±1,69 16,98±2,24 0,026* 
NLR 3,56±3,18 4,68±3,95 0,040* 
WBC 8,62±2,92 8,88±3,15 0,587 
HGB 13,23±1,73 12,69±1,97 0,076 
HCT 39,01±5,03 37,37±7,04 0,113 
MPV 8,94±1,89 8,77±1,60 0,540 
NEU 5,73±2,78 6,41±2,97 0,143 
Lenfosit 2,0±0,79 1,76±0,90 0,075 
Monosit 0,71±0,56 0,74±0,50 0,978 
Bazofil 0,07±0,03 0,07±0,05 0,839 
Eozinofil 0,15±0,13 0,12±0,11 0,266 
Creatinin  0,98±0,87 1,18±0,76 0,149 
AST 34,10±24,87 36,87±34,82 0,704 
Total Bil. 0,88±0,78 1,16±0,85 0,520 
fT3 4,37±1,31 4,13±2,77 0,232 
fT4 17,35±7,34 18,10±5,50 0,439 
TSH 1,69±1,45 1,59±1,46 0,642 
Ptz 16,11±7,52 18,82±10,15 0,071 
PLR 145,88±58,85 154,95±85,19 0,466 

 

PAF ve PPAF’ li olgular arasında anlamlı farklılık arz eden parametreler ile yapılan 

logistik regresyon analizinde PPAF için bağımsız prediktif değerler; LA çapı, HASBLED 

skoru, GGT degeri bulundu. (Tablo 24.) 
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Tablo 24.  PPAF’li  olguların  Logistik  regresyon  analizi.                                             
(PPAF; persistant-permanent AF.  *P< 0,05 anlamlı ) 
             P 
Adım 1 Yas ,434 

CHA2DS2 VASC 
Skoru 

,486 

HASBLED Skoru ,014* 
EF ,784 
LA Çapi ,000* 
PLT ,985 
RDW ,817 
URE ,924 
UrikASit ,478 
InndBIL ,136 
Trig ,144 
GGT ,021* 
CRP ,298 
NLR ,752 

 

 

 
Şekil 10. CHA2DS2-VASc gruplarına göre hastaların antiagregan-antikoagulan alıp-

almama durumu.  
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PAF ve PPAF‘ li gruplar warfarin ve ASA kullanımına göre karşılaştırıldı. Sadece 

warfarin alanlar, sadece ASA alanlar, hem warfarin hem ASA alanlar ve hiçbirini 

almayanlar PPAF’ li grupta anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,05). (Tablo 25.) 

 

Tablo 25. CHA2DS2-VASc gruplarına göre hastaların antiagregan-

antikoagulan alıp-almama durumu ( n; kişi sayısı ,  %; yüzde oran) 

 

 

Hastaların warfarin ve ASA kullanımları emboli riskine göre de  belirlendi. 

CHA2DS2-VASc grubu düşük ve orta olan gruplarda hastaların çoğu sırasıyla (%64,3 ve 

%50)  warfarin ve/veya ASA tb kullanmadığı görüldü. CHA2DS2-VASc grubu yüksek 

olan hastaların ise çoğunun(%37’si) sadece ASA tb kullandığı görüldü. (şekil 10.) 

 

CHA2DS2-VASc değeri düşük olan grupta warfarin alan 1 (%7,1), ASA alan 3 

(%21,4), warfarin ve ASA alan 1 (%7,1), hiçbirini almayan 9 (%64,3) hasta mevcuttu. 

CHA2DS2-VASc değeri orta olan grupta warfarin alan 2 (%8,3), ASA alan 9 (%37,5), 

warfarin ve ASA alan 1 (%4,2), hiçbirini almayan 12 (%50) hasta mevcuttu (tablo 25). 

 

CHA2DS2 VASc değeri yüksek olan grupta sadece warfarin alan 25 (%15,4),  

sadece ASA alan 60 (%37), warfarin ve ASA alan 23 (%14,2), hiçbirini almayan 54 

(%33,3) hasta mevcuttu (Tablo 25) .                           

 

 

 Sadece 

Warfarin 

alanlar 

Warfarin ve 

ASA alanlar 

Sadece 

ASA alanlar 

War/ASA 

almayanlar 

 
 
  Toplam  

CHA2DS2-

VASCgrup 

Düşük  1 1 3 9 14 

 7,1% 7,1% 21,4% 64,3% 100,0

% 

Orta  2 1 9 12 24 

 8,3% 4,2% 37,5% 50,0% 100,0

% 

Yükse

k  

 25 23 60 54 162 

      

 

Toplam(n,%) 

 28 25 72 75 200 

 14,0% 12,5% 36,0% 37,5% 100% 
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Tablo 26. PAF ve PPAF’ li gruplarda Warfarin ve/veya Asa kullanımı.               

(Gruplar arasında anlamlı fark mevcuttu. *P<0,05  n; kişi sayısı   %; yüzde oran) 
 PAF PPAF Toplam  

 Sadece Warfarin 

alanlar 

 4 24 28 

 14,3% 85,7% 100,0% 

Warfarin  ve 

ASA alanlar 

 3 22 25 

 12,0% 88,0% 100,0% 

Sadece ASA 

alanlar 

 21 51 72 

 29,2% 70,8% 100,0% 

Hiçbirini 

almayanlar 

 28 47 75 

 37,3% 62,7% 100,0% 

Toplam (n,%)  56 144 200 

 28,0% 72,0% 100,0% 
 

Hastaların endikasyon olduğu halde  neden ilaç (warfarin) almadığı 

sorgulandığında; birinci sıra olarak  %61,2 sıklıkla hekim tarafından başlanmadığı görüldü. 

Diğer nedenler %25,9 sıklıkla yeni tanı AF olması, %5,4 sıklıkla sosyoekonomik nedenler, 

%4,8 sıklıkla kanama öyküsü olması, %2,7 sıklıkla hastanın tedaviyi kestiği görüldü. 

(tablo 26, şekil 11.) 

 

Tablo 27. Oral antikoagulan (OAK) almama nedenleri.                                                    

( OAK olarak warfarin ifade edilmiştir.) 
 

              OAK almama nedenleri    
Hasta Sayısı  Hasta % 

 Hekim Baslamadı 90 61,2 

Hasta  tedaviyi kesti 4 2,7 

Sosyoekonomik 8 5,4 

Yeni tanı AF 38 25,9 

Kanama Oykusu 7 4,8 

Total 147 100,0 
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Şekil 11. Oral anti-koagulan(OAK) almama nedenleri. ( NOT: OAK olarak warfarin ifade 
edilmiştir.) 
 
 

Tablo 28. PAF ve PPAF’ li gruplarda  önerilerin karşılaştırılması.                       
(Gruplar arasında anlamlı fark mevcuttu. *P<0,05) 

 
  Toplam 

PAF PPAF 

Öneriler Hasta yatirildi   30 70 100 

  30,0% 70,0% 100,0% 

Antikoagulan Baslandı   19 33 52 

  36,5% 63,5% 100,0% 

Doz ayarlandı   3 27 30 

  10,0% 90,0% 100,0% 

Diger   4 14 18 

  22,2% 77,8% 100,0% 

Toplam (n, %)   56 144 200 

  28,0% 72,0% 100,0% 
 

 

PPAF’ li grupta hastaneye yatış, yeni antikoagülan tedavi başlama, doz ayarlaması 

anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,05). (tablo 27.) 
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Tüm hastaların ilk değerlendirilmeleri sonrasında olguların %50’ si  ileri tetkik 

tedavi amaçlı yatırıldı, olguların %26’ sına antikoagulan tedavi (warfarin) başlandı, 

olguların %30’ unda doz ayarlaması yapıldı. Olguların  %9’ una ise kanama riski çok 

yüksek olup, INR takibi yapamayacak ve dabigatran alma imkanı olmayan hastalara ilaçsız 

takip önerildi ve diğer bir kısım hastaya ise dabigatran önerildi. (tablo 28, şekil 12) 

 

 

Tablo 29. Tüm hastalarda ilk değerlendirme sonrası hastaya yapılan uygulamalar. 

 
 Hasta 

sayısı 

% 

 Hasta yatirildi 100 50,0 

Antikoagulan Baslandı 52 26,0 

Doz ayarlandı 30 15,0 

Diger 18 9,0 

Total 200 100,0 

 

 

 

 

 

 
Şekil 12. Tüm hastaların ilk değerlendirme sonrası yapılan uygulamaları 
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5.TARTIŞMA VE SONUÇ 

5.1. Tartışma: 
AF genel popülasyonda en sık karşılaşılan sürekli aritmi biçimidir. AF’ nin 

prevalansı yaşla belirgin artış gösterir ve 80 yaşın üzerinde %8-10’ a ulaşmaktadır. 

Günümüzde AF hastalarında inme riskini belirlemek için bir çok risk hesaplama yöntemi 

kullanılmaktadır. Genel olarak inme riski yüksek hastalarda antikoagülasyon tedavi 

önerilmektedir. İnme riski yüksek olup antikoagülan tedavi başlanan hastalarda inme riski 

belirgin derecede azalmaktadır. AF inme riskinde 5 kat artışa yol açmaktadır ve tüm 

inmelerin beşte biri AF’ ye isnad edilmektedir. AF ile ilgili iskemik inmeler çoğunlukla 

ölümcüldür ve sağ kalan hastalar inme nedeniyle daha özürlü kalmaktadır ve bu hastaların 

başka inme nedenleri olan hastalara göre nüks yaşama olasılığı daha fazladır. Valvüler 

olmayan AF hastalarında ortalama iskemik inme sıklığı yılda %5’ i bularak, AF olmayan 

kişilerdeki görülme sıklığı 2-7 katına çıkmaktadır (146). Geçici iskemik atak ve beyin 

görüntüleme yöntemleri ile saptanan klinik açıdan sessiz inmeler de göz önüne alındığında, 

valvüler olmayan AF’ ye eşlik eden  beyin iskemisi yılda %7’ nin üzerindedir (147). 

Framingham Kalp Çalışması’ nda romatizmal kalp hastalığı ve AF bulunan hastalarda 

inme riski, yaşa göre eşleştirilmiş kontrollerin 17 katı (148), isnad edilen risk ise 

romatizmal olmayan AF hastalarında 5 kat daha yüksektir (146). Hem otörlerin 

değerlendirmeleri (149) hem de olgu çalışmaları (150) AF’ nin kendisi, diğer risk faktörleri 

göz önüne alınıp dışlandığında bile artmış mortalite ve morbidite ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir.  

Çalışmamızda hastanemiz kardiyoloji polikliniğine başvuran veya kardiyoloji 

kliniğinde yatarılarak takip edilen AF’ li hastaları, 2010 Atriyal Fibrilasyon Tedavi 

Kılavuzu önerilerine göre; Atriyal Fibrilasyon tipine göre sınıflandırılmış, AF tipine göre 

sınıflandırılmış olan hasta gruplarının Ejeksiyon Fraksiyonu, Sol Atriyum çapı, 

hematolojik ve biokimyasal parametreleri, kullandıkları ilaçları, eşlik eden hastalıkları 

karşilaştırılmış, hastalar iskemik inme gelişim riski CHADS2 ve CHA2DS2-VASc 

Skoruna göre belirlenmiş ve iskemik inme gelişim riskine göre gruplara ayrılmış, 

hastaların kanama riski HASBLED skoruna göre belirlenmiş ve hastalar gruplara ayrılmış, 

hastaların oral antikoagulan tedavi endikasyonu olmasına rağmen oral antikoagülan tedavi 

almama nedeni sorgulanmış, oral antikoagülan tedavi alan hastaların efektif INR değerine 

(INR:2-3) ulaşıp ulaşmadığı belirlenmiştir. 

Bugüne kadar yayınlanmış olan geniş çaplı pek çok AF çalışmasında, 

tromboembolizm kaynaklı inme ve ölümleri önlemede oral antikoagulan tedavinin çok 
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etkili olduğu gösterilmiştir (119-126). Bu çalışmalara dayanılarak, inme riski olan (orta ve 

yüksek risk kategorisindeki) AF’ li hastalara oral antikoagulan tedavi kullanımı ile ilgili 

kılavuzlar yayınlanmış ve geniş çapta kabul görmüştür (127,128). Geniş coğrafik bir 

bölgeye ve heterojen bir hasta popülasyonuna hizmet veren bir hastanede yürütülen bu 

çalışma, AF tipleri arasında eşlik eden komorbiditeler, iskemik inme riski, kanama riski, 

ekokardiyografik bulgular, hematolojik-biyokimyasal değerler ve  oral antikoagülan 

tedavinin kullanımı ile ilgili verileri göstermiş ve bu da AF’ nin neden olduğu (başta 

iskemik inme olmak üzere) komorbiditelerin primer ve sekonder korunmasında karşılaşılan 

engelleri anlamamıza yardımcı olacaktır.  

AFFIRM Çalışması ortalama yaşı 69,7±9,0 yıl olan 4060  hastayla yapılmış ve 

inme oranları açısından sinüs ritmi sağlanan hastalarla AF’ si devam eden hastalar arasında 

anlamlı fark olmadığı gösterilmiştir. Olguların %36’ sı ilk AF episodunu yaşamış olmakla 

birlikte geri kalan %64 olgu ise tekrarlayan/kalıcı AF olan hastalardı. Hastaların %39,3’ ü 

kadın olup hastaların %70,8’ inde hipertansiyon, %38,2’ sinde KAH, %32,1’ inde KKY ve 

%20’ sinde Diabetüs mellitüs eşlik etmektedir. Takipte olguların %6,3’ ünde İnme/TİA 

görülmüştür. Ritim kontrol grubunda %7,1 inme/TİA görülürken hız kontrol grubunda 

%5,5 görülmüş olup anlamlı farklılık izlenmemiştir (p:0,79). 

J-RHYTMM Çalışmasında 7937  AF’ li hasta mevcut olup %68,9 erkek, %31,1 

kadın hastaydı. Olguların %34,2’ si 75 yaş üstü olup %59,1’ inde hipertansiyon, %10,1’ 

inde KAH, %8,3’ ünde kardiyomyopati, %18,2’ sinde diabetüs mellitüs, %14,1’ inde 

inme/TİA mevcut olduğu tespit edilmiş. %37,1’ inde PAF, %63,4’ ünde  PPAF tespit 

edilmiş. 

F. ERTAŞ ve ark. yaptığı AFTER Çalışmasında 17 ayrı 3.basamak sağlık 

merkezinden 1745 non-valvüler AF hastası değerlendirilmiş. Çalışma popülasyonunu 

oluşturan hastaların %60’ ı kadındı, hastaların ortalama yaşı 66,8±12,3 yıl olarak 

saptanmış. %14,6’ sında PAF, %81,3’ ünde kronik AF tespit edilmiş. AF olgularında eşlik 

eden komorbideteler %66,9’ unda hipertansiyon, %28,6’ sında kalp yetmezliği, %22’ sinde 

diabetüs mellitüs, %25,2’ sinde vasküler hastalık, %15,3’ ünde inme/TİA, %12,5’  inde 

sigara içme öyksü olduğu saptanmış. 

AFNET çalışmasında 9582 hasta değerlendirilmiş olup hastaların %30,2’ si PAF, 

%52,3’ ünde PPAF tespit edilmiş. Ortalama yaş 67±12,3 yıl. PAF’ lı olguların ortalama 

yaşı 65,5±11,3 yıl persitant AF olgularının ortalama yaşı 67,6±11,2 yıl ve permanent AF’ 

li olguların ortalama yaşı 71,7±9,2 yıl tespit edilmiş. PAF’ lı olgularda %40,1’ inde kadın 

cinsiyet, persistant AF’ de  % 35,2 permanent AF’ de %38,7’ sinde mevcuttu. Yaş>75 tüm 
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olguların %27,7’ sinde mevcutken PAF’ lı olgularda %19,9 persistant AF’de %26,3 ve 

permanent AF’ de %39,0 bulunmuştur. Atriyal fibrilasyona eşlik eden komorbiditeler 

içerisinde en sık hipertansiyon %68,9 tespit edilmiş olup PAF’ lı olgularda %65,9’unda, 

permanent AF’ li olguların %70,1’ inde, persistant AF’ li olguların %71,1’ inde tespit 

edilmiştir. 

ATRIA Çalışmasında 1,89 milyonluk popülasyonda 17974 AF hastası tespit 

edilmiş olup AF prevalansı %0,95 olarak bulunmuştur. AF’ li olguların %45’ i yaş≥75 yıl , 

%31,9’ u  65-74 yaş arası olarak bulunmuş olup erkeklerde anlamlı olarak daha sık 

bulunmuştur (%1,1 vs %0,8  p<0,001). AF’ li hastaların ortalama yaşı 71,2 ±12,2 yıl 

bulunmuştur. AF’ ye en sık eşlik eden komorbidite %49,3 ile hipertansiyon tespit edilmiş 

olup diğerleri sırasıyla %34,6 KAH, %29,2 kalp yetmezliği, %17,1 diabetüs mellitüs, %8,9 

inme/TİA bulunmuştur. 

REALISE-AF Çalışması 2009-2010 yıllarında çok uluslu bir çalışma olup 10523 

hasta değerlendirilmiş. AF’ li hastaların ortalama yaşı 66,6±12,2 yıl olarak bulunmuştur. 

%56,4 ile erkeklerde daha sık bulunmuştur. AF’ li olguların %24,8’ i PAF ve %68,7 PPAF 

olarak bulunmuştur. Hastaların ortalama BMI 28,3±5,3 kg/m2 bulunmuştur. AF’ li 

olgulara en sık eşlik eden komorbidite %72,2 ile hipertansiyon bulunmuş olup diğerleri 

sırasıyla %46,3 dislipidemi, %21,3 diabetüs mellitüs, %10,2 sigara içme öyküsü 

bulunmuştur.  

Bizim çalışmamızda tüm hastaların ortalama yaşları 68,72  yıl. Bu sonuç AFNET 

çalışmasındaki 67±12,3  yıl, AFTER çalışmasındaki 66,8±12,3  yıl, AFFIRM 

çalışmasındaki 69,7±9,0  yıl, TEKHARF çalışmasında 69,1±10,4 yıl ile uyumluydu. 

Çalışmamızda  PAF’ lı olguların ortalama yaşı 63,94±12,39 yıl PPAF’ li olguların 

ortalama yaşı 70,57±10,86 yıl her iki grup arasında anlamlı fark mevcuttu. Bu sonuçlar 

AFNET çalışması ile uyumluydu. Yaşın ilerlemesi ile kalıcı AF tiplerinin oranının artması 

AF fizyopatolojisinde yaşlanmaya bağlı değişiklerin etkili olduğunu göstermektedir.  

Çalışmamızda yaş>75 tüm olguların %30,5’ inde görülürken PPAF’ li olgularda 

anlamlı olarak daha yüksek sıklıkta olduğu görüldü (p:0,006). Bu veri AFTER 

çalışmasında %29,8 AFNET çalışmasında %27,7 J-RHYTHM çalışmasında %34,2  ile 

uyumluydu. Ancak ATRIA çalışmasında 75 yaş üstü hasta sayısı %45 olduğundan bu 

çalışmaya göre belirgin fark mevcuttu. 

Çalışmamızda kadın/erkek>1 hasta oranı (%58-%42), AFTER (%59,9-%40,1), 

TEKHARF (%62,7-%37,2) çalışmasındaki oranlar ile uyumluyken AFFIRM, J-RYHTHM, 

AFNET, REALİSE-AF, ATRIA çalışmaları ile belirgin olarak farklıydı.  Sözü edilen 
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çalışmalarda kadın/erkek oranı<1 olarak tespit edilmiş. Bu sonuç yapılan çalışmalar 

üzerinde coğrafi etkilerin ve etnisitenin  farklılığından kaynaklanıyor olabileceğini işaret 

etmektedir. 

Çalışmamızda PAF %28, PPAF %72 oranında saptanırken bu oran ,en çok  

REALİSE-AF çalışmasındaki PAF-PPAF oranları  %24,8-%68,7 ile uyumlu olarak 

saptanırken, J-RHYTHM çalışmasında %37-%63 , AFTER çalışmasında %14,6-%81,3 , 

AFNET çalışmasında %30,1-%52,3 ile de daha zayıf olmakla birlikte uyumlu olduğu 

görülmüştür. 

Çalışmamızda AF’ ye en sık eşlik eden komorbidite %67 ile hipertansiyon olarak tespit 

edilmiş olup PAF ile PPAF’ li grup arasında anlamlı fark izlenmedi (p>0,05). Bu durum 

AFTER çalışmasında %66,9 , AFNET çalışmasında %68,9 , REALİSE-AF çalışmasında 

%72,2 ile belirgin olarak uyumluyken J-RHYTM çalışmasında %59,1 , ATRIA 

çalışmasında %49,3 ile yine hipertansiyon en sık eşlik eden komorbidite olarak 

bulunmaktaydı ancak J-RHYTM ve ATRIA çalışmasında oransal olarak daha düşük 

seviyelerde seyretmekteydi.   Çalışmamızda PAF kadınlarda daha sık görülürken PPAF 

erkeklerde daha sık olarak görüldü, ancak anlamlı fark yoktu (p>0,05). Ancak AFNET 

çalışmasında hem PAF hem de PPAF erkeklerde daha sık oranda görüldüğü belirtilmiştir.   

Çalışmamızda hastaların ortalama BMI 28,19±5,91 , PAF’ lı olguların ortalama 

BMI 27,3±6,39  PPAF’ li olguların ortalama BMI 28,3±5,73 her iki grup arasında anlamlı 

farklılık yoktu (p:0,692). İki grupta da BMI  yüksek bulundu. REALISE-AF çalışmasında 

BMI 28,3±5,2 kg/m2, AFTER çalışmasında ortalama BMI 27,8±5,3 kg/m2, TEKHARF 

çalışmasında BMI 29,9±5,6 kg/m2 bulunmuştur. Daha önce yapılmış olan REALISE-AF, 

AFTER, TEKHARF  çalışmaları ile belirgin olarak uyumlu bulundu.  Yapılan calışmalarda 

klinik risk faktorlerinden bağımsız olarak, obezite AF riskini arttırmaktadır. Bu durumdan, 

beden kütle indeksindeki artışla beraber sol atriyum hacminin artmasının sorumlu olduğu 

belirtilmektedir (142, 143, 144). 

Çalışmamızda ortalama CHADS2 skoru 1,79±1,24. PPAF’ lı olguların ortalama 

CHADS2  skoru anlamlı olarak PAF’ lı olguların ortalama CHADS2 değerinden yüksekti. 

Bu sonuç  AFNET, J-RHYTHM  çalışmaları ile uyumlu bulundu. 

Çalışmamızda PAF’ lı olguların ortalama CHA2DS2-VASc  skoru 2,67±1,68  

bulundu ve PAF’ lı olgularda inme/TİA görülme sıklığının %3,6 olduğu görüldü. 

Çalışmamızda PPAF’ li olguların ortalama CHA2DS2 VASc  skoru  3,85±1,63 bulundu ve 

PPAF’ lı olgularda inme/TİA görülme sıklığının %14,6 olduğu görüldü. Bu değerler PAF’ 

lı olgular için ESC 2010 Atriyal Fibrilasyon Tedavi Kılavuzunda belirtilen CHA2DS-
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VASc skoru değerine göre yıllık inme/TİA riski değerine göre uyumlu bulundu. Ancak 

çalışmamızdaki PPAF’ li olgularda inme/TİA oranları belirtilen klavuz değerlerine göre 

daha yüksek olduğu görülmüştür. 

Friberg L. Ve ark. Yaptığı çalışmada   Paroksismal AF, kalıcı veya ısrarcı AF ile 

aynı inme riskini taşıdığını belirtmektedir (145). Ancak çalışmamızda inme/TİA’ nın 

PPAF’ li olgularda anlamlı olarak daha fazla olduğu  görüldüğü. AFNET çalışmasında da 

yeni tanı AF, PAF, PPAF’ li olgular arasında inme/TİA, anlamlı olarak PPAF’ li olgularda 

daha yüksek oranda görülerek çalışmamız ile uyumluydu. 

Çalışmamızda olguların %81,5’ inin CHA2DS2-VASc skoru yüksek riskli klinik 

grup, %18,5’ inin düşük-orta riskli klinik grup tespit edildi. Olgularımızın çoğunda oral 

antikoagulasyon tedavi endikasyonu olmasına rağmen hastalarımızın %26,5’ i oral 

antikoagülan tedavi (warfarin) almaktaydı. AFTER çalışmasında hastaların %86.9’ nun 

CHA2DS2-VASc skoru yüksek riskli klinik grup, %13,1’ inin düşük-orta riskli klinik grup  

tespit edilmiş olup olgularının %49,7’ si oral antikoagülan tedavi almakta %41,3’ ünün  

INR değeri efektif (INR:2-3) düzeydeydi.  Çalışmamızdaki oral antikoagülan tedavi 

kullanımının AFTER çalışmasına göre daha düşük düzeylerde olmasının nedeni,  

Ülkemizde Güneydoğu Anadolu Bölgemiz, Türkiye İstatistik Kurumu verilerine göre,  

diğer bölgelerimizi sosyoekonomik açıdan geriden takip ediyor olması çalışmamızın 

ülkemiz Güneydoğu Anadolu bölgesi ile sınırlı olması AFTER çalışmasının ise ülkemizin 

7 ayrı coğrafi bölgesini kapsayacak şekilde daha geniş olmasından kaynaklandığı ön 

planda düşünülen neden olmuştur. J-RHYTHM çalışmasında hastaların %87’ si oral 

antikoagülan tedavi almasına rağmen efektif  INR değeri (2-3) ancak hastaların  %34,7’ 

sinde sağlandığı tespit edilmiş. PPAF’ li olgularda oral antikoagülan tedavi anlamlı olarak 

PAF’ lı olgulara göre  daha sık oranda kullanıldığı görüldü. Ancak oral antikoagülan tedavi 

almasına rağmen yaklaşık olarak hastaların yarısında INR efektif seyretmekteydi. Bu veri 

J-RHYTHM verileri ile uyumluydu ancak AFTER çalışmasında oral antikoagülan kullanan 

hastaların daha büyük kısmı effektif INR değerine sahipti. 

Çalışmamızda PAF’ lı olgular ile PPAF’ li olgular arasında oral antikoagulan tedavi 

alımı arasında anlamlı fark mevcuttu. Bu durum her iki grup arasındaki anlamlı fark 

gösteren CHA2DS2-VASc skoru ve CHADS2 skoru ile uyumluydu. 

 Çalışmamızda ASA tedavisi açısından her iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmadı. Tüm olguların %56’ sı  ASA almaktaydı. Bu oran AFTER çalışmasındaki 

%52,7  ile uyumlu bulundu. Ancak AFNET çalışmasında %30, J-RHYTHM çalışmasında 

%22,3 ASA tedavi yoğunluğu  daha az olarak tespit edilmiş. 
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Çalışmamızda tüm olguların %36,5’ inde kalp yetmezliği mevcut olup PPAF li 

olgularda anlamlı olarak daha yüksek görülmekteydi (p:0,002). Bu sonuç itibariyle 

yaklaşık olarak 9582 hasta ile yapılmış olan AFNET çalışmasındaki veriler ile uyumlu 

bulundu. ATRIA çalışmasında %29,2 AFTER çalışmasında bu oran %28,6 olarak 

görülürken AFFIRM çalışmasında %23,1 olarak daha düşük oranlarda görülmüş olduğu 

tespit edilmiştir.  

Çalışmamızda hastaların ortalama EF değeri  %48. En düşük EF %15 saptanırken 

en yüksek EF %65 saptandı. PPAF’ li olguların ortalama EF değeri PAF’ lı olguların 

ortalama EF değerinden anlamlı olarak daha düşüktü. Bu sonuç  AFNET çalışması ile 

uyumluydu. 

Çalışmamızda tüm hastaların ortalama LA çapları 4,75 cm. bulunurken AFTER 

çalışmasında ortalama LA çapı 4,70 cm ile uyumluyken  J-RHYTHM çalışmasındaki 

ortalama LA çapı 3,84 cm ile benzer bulunmuş.  Olgularımızın %81’ inde LA çapı 

normalden büyüktü. AFFIRM çalışmasında ise bu oran %64,7’ ydi. Çalışmamızda PPAF’ 

lı olguların ortalama LA çapı PAF’ lı olguların ortalama LA çapından anlamlı olarak daha 

yüksek görüldü.  Jianhui Zhuang ve ark.  yaptığı 3750 katılımcısı olan 22 çalışmanın 

metanalizinde normalden geniş LA‘ un AF rekürrensi ile ilişkili olduğu gösterilmiş.  

Çalışmamızda digoxin kullanım sıklığı  PPAF’ li olgularda PAF’ lı olgulara göre 

anlamlı olarak yüksekti. Bu veri PPAF’ li olgularda kalp yetmezliğinin de anlamlı olarak 

daha yüksek sıklıkta bulunmasına ile uyumluydu. Çalışmamızda tüm olguların %19,5’ inde 

digoxin kullanım öyküsü mevcuttu. Ancak digoxin kullanım oranı  AFNET çalışmasında 

%28,6, AFTER çalışmasında %27,7 daha yüksek olduğu görülmüştür.   

Çalışmamızda Hipertansiyon, AF hastaları için inme risk faktörü olarak kabul 

edilen risk faktörleri arasında en sık görüleni (%67)  olmakla birlikte PAF ve PPAF’li  

grup arasında görülme sıklığı açısından anlamlı fark izlenmedi. AFTER çalışmasında 

%66,9 AFNET çalışmasında %68,9  ile uyumlu bulunurken AFFIRM çalışmasında %70,8 

REALISE-AF çalışmasında %72,2 olması  ile daha yüksek oranda bulunurken  J-

RHYTHM çalışmasında %59,1 ATRIA çalışmasında %49,3 olması itibariyle daha düşük 

oranda olduğu görülmüştür. Ancak mezkür çalışmaların tamamında hipertansiyonun atriyal 

fibrilasyona eşlik eden en sık komorbidite olduğu görülmüştür. 

Çalışmamızda Koroner arter hastalığı tüm hastaların %45,5’ inde izlendi ve her iki 

grup arasında anlamlı fark izlenmedi. Çalışmamızın aksine  AFFIRM çalışmasında %38,2 , 

ATRIA çalışmasında %34,6 AFNET çalışmasında bu oran %26,8, AFTER çalışmasında 

%25,2 J-RHYTHM çalışmasında %10,1 izlenmiştir. Çalışmamızda KAH nın bu yüksek 
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oranda saptanması hastanemizin bölgemizde 3.basamak hastane olması ve daha çok 

komorbiditesi olan hastaların ileri tetkik tedavi amaçlı sevk edilmesine bağlı olabileceği 

düşünüldü. 

Çalışmamızda olguların kanama riskini belirlemek için değerlendirdiğimiz  

ortalama HASBLED skoru 1,95±1,17 olup PPAF’ lı olguların ortalama HASBLED  skoru 

anlamlı olarak PAF’ lı olguların ortalama değerinden yüksekti. PAF’ lı olgularda kanama 

öyküsü yokken PPAF’ li olguların %7,6’ sında kanama öyküsü mevcuttu. Her  2 grup 

rasında anlamlı fark izlendi. 

 Bu sonuç AFNET çalışması ile uyumluydu. Çalışmamızda hastalarımızı 

HASBLED skoruna göre düşük-orta riskli klinik grup ve yüksek riskli klinik grup olarak 

ayırdık. Yüksek riskli klinik grupta PPAF anlamlı olarak daha yüksek görüldü. Bu sonuç 

yüksek riskli CHA2DS2 VASc klinik grubunda PPAF’nin daha yüksek oranda bulunması 

ile uyumluydu. 

PAF’ lı olgularda anormal renal/hepatik işlev  %12,5’ inde görülürken PPAF’ li 

olguların %32,7’ sinde görüldü. Her 2 grup arasında anlamlı fark izlendi. Bu değerler  

AFNET çalışması ile uyumluydu, ancak AFNET çalışmasında PPAF grubunda bu oran 

daha düşük seviyedeydi. 

Çalışmamızda sigara içme öyküsü %15 olup  PAF ile PPAF’ li grup arasında 

anlamlı fark yoktu (p>0,05). Bu değerler AFTER, AFNET çalışması ile uyumluyken 

Renfrew/Paisley çalışmasına göre daha az izlenmiştir.  

Çalışmamızda hastaların %54’ ü ACE/ARB, %47,5’ i diüretik tedavi almaktaydı. 

PPAF’ li olgularda ACE/ARB ve diüretik tedavi alma sıklığı anlamlı olarak PAF’ li 

olgulardan yüksek bulundu. Her iki grup arasındaki bu anlamlı farklılık AFTER, AFNET 

çalışmaları ile uyumluydu ancak AFNET çalışmasında diüretik tedavinin  daha yüksek 

sıklıkta kullanıldığı görüldü.  

Çalışmamızda  tam kan parametrelerinden NLR(nötrofil/lenfosit oranı), platelet, 

RDW değerleri PPAF’ li olgularda anlamlı olarak daha yüksek düzeyde olduğu görüldü. 

2013 yılında  Acet H. Ve ark. 197 hasta ile yaptığı bir çalışmada  NLR değerinin anlamlı 

olarak PPAF’ li olgularda daha yüksek olduğu görülmüş olup çalışmamız ile uyumluydu 

ancak aynı çalışmada gruplar arasında platelet değerleri arasında anlamlı fark 

görülmemesiyle çalışmamızdan farklıydı. 2013 yılında Güngör B. Ve ark. 117 hasta ile 

yaptığı bir çalışmada NLR, RDW değerleri PPAF ve PAF’ lı gruplar arasında anlamlı fark 

olmamasıyla çalışmamız ile uyumlu değildi. 

Çalışmamızda biokimya parametrelerinin değerlendirilmesi sonucu;  glukoz, üre, 
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ürik asit, ALT, CRP, İndirekt bilirubin, GGT, trigiliserid, LDL, HDL, total kolesterol 

düzeyleri PPAF’ li grupta anlamlı olarak yüksekti. Bu durum daha önce yapılmış olan bazı 

çalışmalar ile uyumlu bulunmuştur. Konstantinos P. Letsas ve ark. 2010 yılında yaptığı bir 

çalışmada PPAF’ li grupta CRP ve ürik asit düzeylerinin anlamlı yüksek olduğu 

gösterilmiştir. Bu çalışmada aynı zamanda CRP ve ürik asit PPAF’ nin bağımsız 

prediktörleri olarakta bulunmuştur. Ancak bizim çalışmamızdı  PPAF’ nin bağımsız 

prediktörleri yapılan logisitic regresyon analizinde; HASBLED skoru, LA çapı ve GGT 

bulundu. Mina K. Chung ve ark. yaptığı bir çalışmada CRP’ nin anlamlı olarak PPAF’ li 

grupta daha yüksek olduğu bulunmustur bu da çalışmamız ile uyumluydu. Watanabe H. Ve 

ark. yaptığı çalışmada dislipideminin kardiyovasküler risk faktörü olarak belirlenmesi ile 

beraber sadece düşük HDL düzeyinin sadece kadın cinsiyette anlamlı olarak AF gelişimi 

ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Çalışmamızda belirtilen gruplar arasındaki lipid profili 

farklılığının PPAF’ li olguların komorbidetesinin daha fazla olmasıyla değerlendirilmesi 

ile beraber gruplar arasındaki farklılığın daha ileri çalışmalar ile desteklenmesi 

gerekmektedir. Michele E. Ve ark nın yaptığı retrospektif bir metaanalizde serum GGT 

düzeyinin non-fatal myokard infarktüsü ve fatal koroner kalp hastalığının bir prediktörü 

olduğu belirtilmiştir ancak GGT ile atriyal fibrilasyon ilişkisini ortaya koyan daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır. GGT hücre membranında bulunan bir enzimdir, glutamil 

gruplarının glutatyondan transferini sağlar böylece glutatyondan geri hücre içinde kalan 

sistein, hücre içi oksidatif olaylarda rol oynar. Hücresel düzeyde oksidatif-antioksidatif 

dengesizliğin atriyal fibrilasyon gelişim patogenezinde rol oynadığı düşünülürse aynı 

patolojinin kalıcı olması durumunda  atriyal fibrilasyonun da kalıcı olmasında da rol 

alabileceğini düşündürmektedir. Zira  çalışmamızda yapılan logistik regresyon analizinde 

serum GGT değeri PPAF’ nin bağımsız prediktörü olarak bulundu.  

Çalışmamızda hastaların ilk değerlendirilmeleri sonrasında olguların %50’ si  ileri 

tetkik tedavi amaçlı yatırıldı. Her iki grup arasında hastaneye yatırılma noktasında anlamlı 

fark izlenmedi. Hastaların endikasyon olduğu halde  neden oral antikoagülan ilaç 

(warfarin) almadığı sorgulandığında; birinci sıra olarak  %61,2 sıklıkla hekim tarafından 

başlanmadığı görüldü. Ancak PAF’ lı olgularda anti koagülan ilaç almama nedeni olarak 

en sık yeni tanı atriyal fibrilasyon olması olarak belirlendi. Bu sonuçlar, F. ERTAŞ ve ark. 

ülkemiz genelinde yaptığı  AFTER çalışması ile uyumlıuydu.  
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5. 2. Sonuç:  
Hastanemiz kardiyoloji polikliniğine başvuran ve/veya kardiyoloji kliniğinde 

yatarak tedavi alan AF hastalarının büyük çoğunluğunu iskemik inme yönünden yüksek 

riske sahiptir. Çalışmamızda PAF’ lı olguların kılavuzların belirttiği CHA2DS2-VASc 

skoruna göre benzer inme riskine sahip olduğu ancak PPAF’ li olguların ise kılavuzların 

belirttiği CHA2DS2-VASc skoruna göre belirtilen inme riskinden daha yüksek riski sahip 

olduğu görüldü. Çalışmamızda PPAF’ li olguların eşlik eden komorbiditeler açısından 

PAF’ lı olgulara göre klinik durumu daha ağır hastalar olduğu görüldü. Hematolojik ve 

biokimyasal değerlendirmelerde PPAF’ li olguların daha iyi olmayan sonuçlara sahip 

olduğu izlendi. Oral antikoagülan tedavinin inmeyi önlemedeki faydalarını gösteren önemli 

çalışmalara rağmen; yüksek inme riskine sahip AF hastalarının sadece dörtte birinin 

(%26,5) oral antikoagülan tedavi aldığı bunların da ancak yarısına yakını (%45,2) efektif 

INR değerine sahip olduğu görüldü. Günlük klinik pratiğini yansıtan bu çalışmada yetersiz 

oral antikoagülan tedavi alımının tıbbi kontrendikasyonlardan ziyade  önemli bir nedeni 

olarak hekimlerin yetersiz reçetelemesi bulunmuştur. Bunun olası sebepleri; hastanın 

primer takbini yapan hekimin kardiyolog olmaması, hekimlerin çoğunun AF ve riskleri 

konusunda yeterli bilgiye sahip olmaması, oral antikoagulan tedavi kullanım ve takibine 

karşı çekince ve bunun sonucu olarak kar-zarar hesabının oral antikoagülan tedavi aleyhine 

olması.  
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