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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Atriyal fibrilasyon (AF) en sık görülen süregen taşiaritmi olup, aynı zamanda hem 

artmış kardiyovasküler morbidite, mortalite ve önlenebilir inme ile ilişkili olan, hem 

ritim bozuklukları ile hospitalizasyonun üçde birini oluşturan, hem de ortalama yaşı 

giderek artan önemli bir aritmidir. Atriyal fibrilasyonda görülen ortalama yaş 75-85 

arasında olup, inme riskinde beş kat, konjestif kalp yetersizliği insidansında üç kat 

artış göstermektedir (1,2). 

Atriyal fibrilasyonun epidemiolojisine bakınca, aritmi nedeni ile hospitalize edilen 

hastaların %33’ü AF nedeniyledir, sıklığı yaşa ve cinsiyete göre değişir, yaş artdıkça 

sıklığı artar ve kadınlarda erkeklere göre daha sık görülür (3). 

Atriyal fibrilasyonun Elektrokardiyogram (EKG) bulgularına baktığımızda, ‘P’ 

dalgaları bulunmaz ve atriyal aktivite koatik olduğundan ‘P’ dalgaları yerine 

fibrilatuar ‘F’ dalgaları izlenir. Bazen flutteri taklit eden kaba, düzensiz aktivite 

gösterir ama atriyal flutter gibi stereotipik olmaz ve ventriküler ritim ise düzensiz 

olur. Atriyal hız 400 -700 atım/dakika arasında olup, ventriküler cevap ise genellikle 

120-180 atım/dakikadır (2).  

Atriyal fibrilasyon farklı ve değişik mekanizmalarla başlayabilir, sürdürülebilir ve bu 

mekanizmalardan en sık görüleni pulmoner venlerden kaynaklanan hızlı spontan 

aktivitedir ki, pulmoner ven ektopisi genellikle geçici olup, sonrasında AF’nun 

sürmesinde multipl dalga reentery mekanizması ile olmaktadır (4). 

Atriyal fibrilasyon hastalarında en önemli sorun iskemik inmedirki, trombüsün 

oluşumundan sorumlu en önemli bölgelerden biri  sol atriyal apendiksdir(5). Bunun 

için sol atriyal apendiksin (LAA) embiriolojisi, şekilleri, aynı zamanda LAA’deki 

kan akımı hakkında bilgi sahibi olmak, iskemik inmeye neden olan trombüsün 

oluşum bölgesinin neden LAA olduğunu anlamamıza yardımcı olur. Öyleki, sol 

atriyal apendiks, farklı embriyolojik, anatomik ve patofizyolojik özelliklere sahip 

olan, gestasyonel yaşamın üçüncü haftasında sol atriymdan gelişmeye başlayan, dar, 
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lobüle bir uca sahip parmak benzeri bir yapıdır. Sol atriyumun geri kalan kısmı ise 

primordial pulmoner damarların dallarından oluşur. Sol atriyal apendiksin, 'rüzgar 

hortumu', 'tavukkanadı', 'karnıbahar' ve 'kaktüs benzeri' gibi çeşitli şekilleri ve 

variyantları vardır. Ayrıca, ostiumu genellikle oval olup, az hallerde ise yuvarlak, 

üçgen veya damla şeklinde de olabilir. Ek olarak, LAA’in şekli gibi LAA’deki kan 

akımıda çok önemlidir ve sinüs ritminde LAA'deki akım, tipik olarak kuadrifaziktir. 

Bu akım, sinüs ritminde LAA'de sanki bir yıkama yaparak, orada kanın toplanmasını 

ve durmasını önler ve ayrıca diyastolik dolum sırasında oluşan sol ventrikül 

genişlemesi LAA'in infero-medial duvarını ventriküler serbest duvar ile sabit 

perikard arasında sıkıştırarak LAA’in boşalmasına da katkıda bulunur. Bu fazdan 

sonra mid-diyastolde PV'lerden LA'a doluşu yansıtan kısa ve yavaş hızlı LAA'ni 

doldurmak için geri akış olur. Son olarakta, diyastölün sonunda LAA fonksiyonu, 

boyutu ve basıncı ile korelasyon gösteren 100 cm / s'ye kadar olan hızlarda ikinci bir 

ileri akış olur.  

Ayrıca, LA basıncının ve / veya hacminin fizyolojik (egzersiz sırasında) veya 

patolojik olarak artması koşullarında LAA bunu kompanse etmek için genişler. 

Kısacası, sağ ve sol atriyal apendiksler atriyal natriüretik peptidin ana kaynakları 

olup, LAA duvarlarındaki konsantrasyonlar LA içermeyen duvar ve ventriküllere 

göre 40 kat daha fazladır (6). Ancak, bunlarla birlikte, LAA’in kalp hızı ve sıvı 

dengesinin düzenlenmesi gibi önemli fonksiyonu vardır.Sonuç olarak, LAA’in bu 

fizyoloji ve patofizyolojisindeki rolünden dolayı LAA, AF'lu hastalarda 

tromboemboli önlemede terapötik bir hedef olarak dikkat çekmektedir. AF’lu 

hastaların %15’de kardiyoembolik inmenin en sık nedeninden LAA sorumlu 

tutulmaktadır (7). 

Atriyal fibrilasyon tedavisinde kardiyoembolik komplikasyonların risk 

sınıflandırması için Avrupa Kardiyoloji Derneği tarafından yayınlanan CHA2DS2 - 

Vasc puanı kullanılması tavsiye edilir (8). CHADS2 (konjestif kalp yetmezliği, 

hipertansiyon, yaş >75, Diyabet, İnme/geçici iskemik atak/tromboemboli) ve 

CHA2DS2-VASc (konjestif kalp yetmezliği, hipertansiyon, yaş >75, Diyabet, 

İnme/geçici iskemik atak/tromboemboli, Vasküler hastalık (Geçirilmiş miyokart 
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enfarktüsü, Periferik arter hastalığı, Yaş 65-74, Kadın cinsiyet) skoru atrial 

fibrilasyonlu hastalarda tromoembolik riski gösterir (9). 

Bilgisayarlı tomografi ablasyon öncesi pulmoner veni ve sol atriumu görüntülemek 

için kullanılır. Bilgisayarlı tomografi vasıtası ile pulmoner venlerin çapı, sayısı, 

anomalileri açısından işlem öncesi bilgi elde edilir ve LAA anatomisini ve topografik 

ilişkilerini tanımlamak için kullanılır. Aynı zamanda sol atriyal tavanda “pouch ”, 

septal kenarlar, sol PV-LAA arasında kenar ilişkisi, özefagus-LA ilişkisi, 

elektroanatomik görüntüleme sistemi ile entegrasyon, LAA ve ya LA’da trombüs 

olup olmaması ve başkaları hakkında işlem öncesi bilgiler edinilir. Hastaların 

çoğunda sol atrial trombüsü belirlemek için tek başına %100 sensiviteye ve %92 

spesifisiteye sahip bir görüntüleme yöntemidir (10,11). 

Sol atriyal apendiks çapı ile CHADS2 ve CHA2DS2 – Vasc puanları arasındaki ilişki 

henüz iyi kurulamamıştır. Şimdiye kadar bu ilişkiye bakan çok az çalışma vardır. Bu 

çalışmayı yapmamızdaki amacımız af’lu hastalarda LAA çapı ile CHADS2 ve 

CHA2DS2 – Vasc puanları arasındakı ilişkiyi göstermektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ATRİYAL FİBRİLASYON 

2.1.1. Atriyal Fibrilasyon Tanımı ve Sınıflaması 

Atriyal fibrilasyon düzensiz ve yüksek hızlı atriyal elektriksel aktivite ile karakterize 

supraventriküler bir aritmidir. Elektrokardiyogramda P dalgaları yerine, hızlı, 

düzensiz, değişik şekil ve büyüklükte fibrilasyon dalgaları (f dalgaları) görülür (Şekil 

2.1). Atriyoventriküler düğümün (AVD) iletim fonksiyonuna bağlı olarak ventrikül 

hızı değişici ve düzensizdir. Atriyoventriküler blok varsa junctional veya 

idiyoventriküler ritimlere bağlı düzenli R-R intervalleri görülebilir. AF sırasında kalp 

hızının beklenenden yüksek ve QRS komplekslerinin geniş olması iletimin aksesuar 

yol üzerinden olduğunu düşündürmelidir (12). 

 

Şekil 2.1. Atriyal fibrilasyondaki “f” dalgaları 

 

AF, toplumda görülen en sık kardiyak aritmi tipidir ve sıklığı giderek artan global bir 

sağlık problemidir. İnsidansı ve prevalansı yaşla birlikte artmakta olup: genel 

populasyonda %0.4-1, 80 yaş üzerinde ise %8 oranında görülmektedir (12) 

Tipik atriyal flutterin prevelansı ise; AF’nun %10’u kadardır. Genellikle AF ile 

birlikte bulunur ya da AF’dan önce ortaya çıkar. Vagal uyarı ve ya adenozin atriyal 

flutteri ortaya çıkara bilir. Atriyal flutterde P dalgası özellikle inferior 
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derivasyonlarda testere dişi gibi görülür ve ventriküler yanıt hızı değişkendir (4:1den 

2:1e kadar, nadiren 1:1). 

 

Şekil 2.2. Atriyal flutter örneği 

 

Atriyal fibrilasyon inme riskinde 5 kat artışa neden olmakla birlikte, tüm inmelerin 

de beşte biri  AF nedeni ile oluşmaktadır (13). 

Atriyal fibrilasyon ataklarının sunumuna, süresine ve spontan sonlanmasına göre 

AF’nin birkaç tipi vardır: 

1.  İlk tanı konulan AF: Aritminin süresi veya AF ile ilgili semptomların varlığı ve 

şiddeti ne olursa olsun daha önce tanısı olmayan AF ataklarıdır. 

2.  Paroksismal AF (PAF): Genellikle 48 saat içinde kendiliğinden sonlanır; ancak 

bazı hastalarda AF yedi güne kadar sürebilir ve yedi gün içinde kardiyoversiyon 

(CV) ile sonlandırılan AF PAF olarak sınıfandırılmıştır.  
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3.  Persistant (ısrarcı) AF: Yedi günden fazla süren ve yedinci günden sonra CV 

ile sonladırılan AF tipidir. 

4.  Uzun süreli persistant AF: Ritim kontrol stratejisi düşünülene kadar ≥ 1 yıldan 

fazla süren AF tipidir. 

5.  Permanent (kalıcı) AF: Eğer aritminin varlığı hasta ve doktor tarafından kabul 

edilip, sinüs ritmini sağlama girişimlerinden vazgeçilirse kalıcı/permanent AF 

olarak adlandırılır (14). 

6.  Lone AF: genellikle yapısal kalp hastalığına sahip olmayan paroksismal, 

persistan veya kalıcı AF olmayan grubu tanımlamak için kullanılır.  

7.  Subklinik AF: Daha önce tanı konmamış, asemptomatik, herhangi bir 

monitorizasyon tekniğiyle AF’nin saptandığı durumlar için kullanılmaktadır.  

8.  Non valvüler AF: Romatizmal mitral darlık, prostetik kalp kapağı veya mitral 

kapak tamiri öyküsü olmayan hastalarda görülen AF tipidir.  

 

2.1.2. Atriyal Fibrilasyonun Epidemiyolojisi ve Nedenleri 

Atriyal fibrilasyon, klinik praktikte tedavi edilebilen en yaygın aritmi tipidir ve 

aritmi nedeni ile hospitalize edilen hastaların yaklaşık olarak %33’ü AF nedeni ile 

tedavi almaktadır. 

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda AF’na bağlı inme riski yaklaşık beş kat artarken, tüm 

nedenlere bağlı ölüm riski iki kat artmaktadır. Atriyal fibrilasyonun aynı zamanda 

kalp yetmezliği gelişmesine de zemin hazırladığı düşünülmektedir. 

Atriyal fibrilasyonun sıklığı cinsiyete ve yaşa göre değişiklik göstermektedir. 40 

yaşından önceki popülasyonda yılda %0,1 iken, kadınlarda yılda %1.5'den fazla ve 

80 yaşından büyük erkeklerde yılda %2'den daha yüksektir (15). Atriyal fibrilasyon, 

erkeklerde ve yaş arttıkça daha yaygın görülmektedir (3). 
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Amerika Birleşik Devletleri'nde, AF’lu hasta sayısının 2.3 milyon ile 5 milyon 

arasında değiştiği tahmin edilmektedir.  

Hastaların yaklaşık %80’inde yapısal kalp hastalığı bulunmaktadır. İskemik kalp 

hastalığı, kapak hastalıkları, hipertansiyon (HT) ve kalp yetmezliği AF’nun en sık 

nedenlerindendir (15). Kalp yetmezliği, aort kapak ve mitral kapak hastalıkları, 

hipertansiyon, ileri yaş, LA genişlemesi AF gelişimi için bağımsız risk faktörleridir 

(16). 

Atriyal fibrilasyon hastalarının %20’sinde diabetes mellitus (DM) bulunmakta ve bu 

da atriyal hasara katkıda bulunmaktadır. Aynı zamanda AF hastalarının %25’inde 

obezite, %10-15’inde kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), %10-15’inde 

kronik böbrek hastalığı (KBH) bulunmakta olup AF ile ilgili kardiyovasküler 

komplikasyon riskini arttırmaktadır (17). 

 

2.1.3. Atriyal Fibrilasyonun Mekanizması 

Atriyal fibrilasyonun mekanizmasının geniş kısmı muhtemelen, tetikleyici ile 

substrat arasındaki etkileşime bağlıdır. Atriyal fibrilasyon, pulmoner venlerden (PV) 

hızlı aktiviteler (veya tetikleyiciler) tarafından başlatılır. Atriyal fibrilasyonun 

başlangıcında atriyum nispeten sağlıklıdır ve kendiliğinden sinüs ritmine döner. 

Atriyumun daha kapsamlı olarak yeniden şekillenmesi ile sinüs ritmini korumak 

gittikçe zorlaşmaktadır, hem hasta ve hekim artık sinüs ritmini korumaya çalışmakta 

ısrarcı olmamakta ve AF kalıcı olarak kabul edilmektedir (18). 

Atriyal fibrilasyon tetikleyicileri: Yüksek hızda elektriksel uyarılar çıkaran 

otomatik bir odakla ilişkili mekanizmanın AF’lu hastaların bir kısmından sorumlu 

olduğu gösterilmiştir (19). Atriyal fibrilasyonu tetikleyen hızlı atriyal aktivitenin en 

yaygın olduğu bölgenin PV'ler olduğu artık iyi bilinmektedir ve kateter ablasyonun 

amacı büyük oranda PV'lerin atriumun geri kalan kısmından elektriksel olarak izole 

edilmesidir (20). 
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Ayrıca vena cava superior, Marshall ligamanı, krista terminalis, sol posterior serbest 

duvar ve koroner sinüs bölgelerinde de AF’yi tetikleyen hızlı aktiviteler saptanmıştır 

(21,22). 

Ek olarak, atriyal gerilme sonucu; gerilmeye duyarlı iyon kanalları PV'lerdeki hızlı 

odakları tetikleyebilir. Bu mekanizmanın; AF ile mitral yetersizlik gibi bazı kalp 

yetersizliği nedenleri arasındaki ilişkinin açıklanmasına yardımcı olabileceği 

düşünülmektedir (23). 

 

Şekil 2.3. AF mekanizmalarına genel bakış 

 

Atriyumun yeniden şekillenmesinde dört farklı temel pozitif- feedback halkası 

gösterilmiştir. Atriyal fibrilasyon sırasında artmış Ca2+ iyon yüklenmesinin, hücresel 

proaritmik mekanizmaların çoğunun altında yatan sebebi olduğu düşünülmektedir 

(tetik döngüsü). Elektrik döngüsündeki ana süreç; atriyal miyositlerdeki artmış Ca2+ 

iyon yüklemesine karşı koruyan aksiyon potansiyeli konfigürasyonuna iyon 
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kanallarının değiştirilmiş katkısıdır. Aksiyon potansiyelinin kısaltılması reentery’ni 

kolaylaştırır ve böylece AF gelişimine neden olur. Yapısal döngüde, kronik atriyal 

gerilme, hücre dışı matriks ve iletim bozukluklarında değişiklikler yaratan ve aynı 

zamanda reentry mekanizmalarını kolaylaştıran çok sayıda sinyalleşme kaskadını 

harekete geçirir. Kalbin kontraktil özelliklerinde meydana gelen başlıca değişiklikler 

atriyal kontraktilitenin kaybıdır. Bu kontraktilite kaybı da atriyum kompliyansı ve 

ventriküler taşikardiyomiyopati gelişimini arttırır, bunların her ikisi de atriyal 

duvarda gerilime sebep olur. Bu patofizyolojik değişikliklerin pozitif-feedback 

halkasını güçlendirmesi, AF'nin zamanla daha istikrarlı hale gelmesi genel eğilimini 

açıklar. Örneğin, artmış Ca2+ iyon yüklenmesi tetik aktivitesini arttırır ve aynı 

zamanda iyon kanalı popülasyonunda ve aktivitesinde (elektriksel döngüde) bir 

değişiklikle sonuçlanır. Reentry mekanizmaları hem refrakterliğin kısalması 

(elektriksel halka) hem de doku fibrozisinden kaynaklanan iletim bozuklukları 

(yapısal halka) tarafından teşvik edilmektedir. Patofizyolojik değişiklikler sonunda 

belirli bir eşiğe ulaştığında ise AF meydana gelir (24). 

 

2.1.4. Atriyal Fibrilasyonlu Hastaların Kliniği 

Atriyal fibrilasyonu olan hastaların tümü semptomatik değildir ve semptomatik 

olanların ise genelde semptomları değişken olur. Hikayede semptomların tanımı 

önemli olup, bulgunun başlangıcı, sıklığı ve süresi, şiddeti ve niteliği 

sorgulanmalıdır. Tipik semptomlara ise çarpıntı, taşikardi, yorgunluk, halsizlik, baş 

dönmesi, azalmış egzersiz kapasitesi, sık idrara çıkma veya hafif dispne aid olduğu 

ve ek olarak, istirahatta dispne, angina, presenkop veya nadiren olan senkop gibi 

daha şiddetli semptomları olduğu unutulmamalıdır. Atriyal fibrilasyonlu hastalarının 

bazıları belirtiğimiz semptonlarla hastaneye başvurur, bazıları ise inme ve kalp 

yetmezliği semptomları ile gelir. Ayrıca alkol, egzersiz, emosyonel durum AF’u 

tetikleyen faktörlere, kardiyovasküler veya serebrovasküler hastalık, diyabet, 

hipertansiyon, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, obstrüktif uyku apnesi veya 

potansiyel olarak geri dönüşümlü nedenler (örneğin, hipertiroidizm, aşırı alkol 

alımları) ise AF ile birliktelik gösteren ek hastalıklara aittir. 
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2.2. ATRİYAL FİBRİLASYON TEDAVİSİ 

Atriyal fibrilasyon tedavisinin temel amacı:semptomları azaltmak, tromboemboliyi 

önlemek, morbidite ve mortaliteyi engellemektir.  

Atriyal fibrilasyon tedavisinde üç önemli yaklaşım bulunmaktadır: 

-  Antitrombotik tedavi;  

-  Hız kontrolü; 

-  Ritm kontrolü. 

 

2.2.1. Atriyal Fibrilasyonda Tromboemboli Riski ve Tedavisi 

Atriyal fibrilasyon nedeni ile LA’da oluşan kontraksiyon kaybı sonucunda 

tromboemboli riskinde artış meydana gelir. Görülen tromboembolinin yaklaşık 

%90’ı inme, %10’u periferik emboli şeklindedir (25). Ayrıca antikoagüle edilmemiş 

AF’nu olan hastalar üzerine yapılmış çok sayıda büyük çalışmada, tromboemboli 

oranı yılda yaklaşık % 4-5'tir (26,27). 

Atriyal fibrilasyon hastalarında romatizmal kapak hastalığı varlığında risk 17 kat 

artış gösterdiği için (28), bu hastalarda tromboemboli risk değerlendirmesi zamanı 

AF öncelikle “valvüler” ve “non-valvüler” olarak sınıflandırılmaktadır. Kısaca 

olarak, valvular AF dedikte, ağırlıklı olarak romatizmal kapak hastalığı (çoğunlukla 

mitral darlığı) veya mekanik kapak varlığında AF hastalarını yansıtmaktadır. 

Atriyal fibrilasyonda tromboemboliden korunmada en etkili yöntem antikoagülan 

tedavisidir ve bu nedenle AFI (Atriyal Fibrilasyon Investigators), CHADS2 (Cardiac 

failure, Hipertansion, Age (>75 yaş), SPAF (Stroke Prevention in Atrial Fibrilation 

Investigators), ACCP (American College of Chest Physician), CHA2DS2 VASc [‘C’ 

kalp yetmezliği (EF<%40), ‘H’ hipertansiyon, ‘A’ yaş, ‘D’ diyabet, ‘S’ inme/GİA 

hikayesi, ‘V’ vasküler hastalıklar (periferik arter hastalığı, aortada plak, geçirilmiş 
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Mİ), ‘Sc’ kadın cinsiyet] gibi skorlamalar düzenlenmiştir (29) ancak 2010 ESC 

kılavuzlarından bu yana CHA2DS2-VASc skoru daha yaygın kullanılmaktadır (30)  

 

2.2.1.1.  Non-Valvular AF’lu Hastalarda CHADS2 ve CHA2DS2-VASc Risk 

Skorlarının Kıyaslanması 

 

Tablo 2.1.  CHADS2 / CHA2DS2-VASc skorlarının tanımı ve puanlaması 

CHADS2 Skoru PUAN 

Konjestif kalp yetmezliği 

Hipertansiyon 

Yaş ≥ 75 yıl 

Diyabet 

İnme/TİA/TE  

Maksimum puan 

1 

1 

1 

1 

2 

6 

CHA2DS2-VASc Skoru PUAN 

Konjestif kalp yetmezliği 

Hipertansiyon 

Yaş ≥ 75 yıl 

Diyabet 

İnme/TİA/TE 

Vasküler hastalıklar (geçirilmiş MI, PAH, Aortta plak) 

Yaş 65-75 yıl 

Cinsiyet (kadın) 

Maksimum puan 

1 

1 

2 

1 

2 

1 

1 

1 

9 

(TİA:transiyent iskemik atak, TE: tromboemboli) 
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Tablo 2.2.   CHADS2 ve CHA2DS2-VASc skorlarına göre iskemik inme hızı (%/yıl) 

CHADS2 Skoru İskemik inme hızı (%/yıl) 

0 0.6% 

1 3.0% 

2 4.2% 

3 7.1% 

4 11.1% 

5 12.5% 

6 13.0% 

CHA2DS2-VASc 

Skoru 

İskemik inme hızı (%/yıl) 

0 0.2% 

1 0.6% 

2 2.2% 

3 3.2% 

4 4.8% 

5 7.2% 

6 9.7% 

7 11.2% 

8 10.8% 

9 12.2% 
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Her CHA2DS2-VASc skoru (örn; 0, 1 veya ≥2), bir risk aralığını temsil eder, 0, 1 ve 

2 CHA2DS2-VASc skorları için yılda ortalama sırasıyla 0,2; 0,6 ve 2,2 oranında 

ortalama bir inme hızı saptanmıştır. Bununla birlikte inme hızı, çalışma ortamına, 

araştırılan popülasyona ve uygulanan metoda göre değişebilir (31). 

Tüm valvüler AF’lu hastalarda kontrendike olmadığı sürece, vitamin K antagonisti 

(VKA) ile antikoagülasyon önerilmektedir ve 2,5’lik (aralık 2,0 -3,0) bir uluslararası 

normalleştirilmiş oran (INR) hedefine ulaşmak önerilir (32). İnme riski olmayan, 

CHA2DS2 VASc skoru sıfır olan non-valvüler AF’lu hastalara oral antikoagulan 

(OAK) verilmesi gerekmez. CHA2DS2 VASc ≥ 1 olan erkek hastalarda ve 

CHA2DS2 VASc ≥ 2 kadın hastalarda oral antikoagulanlardan (OAK) yararlanma 

olasılığı yüksektir. VKA tedavisi inme riskini üçte iki oranında ve mortalite kontrol 

ile karşılaştırıldığında dörtte bir oranda (aspirin veya tedavisi yok) azaltır (33). Dar 

terapötik aralık ve sık sık izlemeyi gerektiren doz ayarlamaları nedeni ile VKA'ların 

kullanımı sınırlıdır ancak uygun terapötik aralıkta AF hastalarında inmenin 

önlenmesi için etkilidir (34). 

 

2.2.1.2. Yeni Oral Antikoagulanlar (YOAK) 

Vitamin K antagonistleri ve YOAK’lar inmeyi önlemede önemli tedavi 

seçenekleridir. Yeni oral antikoagulanlar AF'da inmenin önlenmesi için VKA'lerine 

alternatif olup klinik praktikte kullanımları sıktır (35). Yeni oral antikoagulan 

kullanımında düzenli antikoagulan izlemine gerek yoktur ve Faz III denemeleri 

yapılmıştır.  

Apiksaban - ARISTOTLE (Apixaban for the Prevention of Stroke in Subjects With 

Atrial Fibrillation) adlı çalışmada apiksaban ve varfarin kıyaslanmıştır. Bu çalışmada 

hastalara apiksaban 2x5 mg/gün olarak kullanılmış ve çalışmanın sonucunda, 

varfarine kıyasla apiksaban kullanılan hastalarda inme ve sistemik embolizmde % 21 

oranında azalma görülmüş; major kanamalarda %31'lik bir azalma, tüm nedenlere 

bağlı mortalitede ise % 11'lik bir azalma saptanmıştır (36). Ek olarak, apiksaban 
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kullanılan hastalarda hemorajik inme ve intrakranyal hemoraji oranları daha düşük 

saptanmıştır. Ancak, gastrointestinal kanama oranı iki tedavi kolu arasında benzer 

bulunmuştur (37). Başka bir çalışmada apiksaban aspirinle de kıyaslanmış ve 

aspirinle kıyaslanan tek YOAK olan apiksaban kolunda inme ve sistemik emboliyi 

önemli ölçüde (%55 kadar) azaltmış ve küçük bir farkla majör kanama ve 

intrakranial kanama oranları farklı bulunmuştur (38,39). 

Dabigatran - RE-LY (Randomized Evaluation of Long-term anticoagulant therapY 

with dabigatran etexilat) çalışmasında, 2x150 mg/gün dabigatran kullanılan 

hastalarla varfarin kullanan hastalar arasında inme ve sistemik embolizm açısından 

farka bakılmış ve dabigatran kullananlarda %35 oranında azalma görülmüş, majör 

kanamalarda ise önemli bir farklılık izlenmemiştir. EK olarak, dabigatran 2x110 

mg/gün tedavi alan hastalarda, inme ve sistemik embolinin önlemesi varfarine göre 

non-inferior bulunmuştur, major kanama ise %20 daha az görülmüştür. Her iki 

dabigatran dozunda hemorajik inme ve intrakranial hemorajide önemli azalma 

izlenmiştir, miyokard enfarktüsünde azalma gözlenmemiştir. Günde 2x150 mg/gün 

Dabigatran iskemik inmeyi %24 ve vasküler mortaliteyi %12 oranında azaltmıştır 

(40,41). 

Rivaroksaban- ROCKET (Rivaroxaban versus Warfarin in Nonvalvular Atrial 

Fibrillation) çalışmasında;  rivaroksaban günde bir kez 20 mg ve günde bir kez 15 

mg (CrCl 30-49 mL / dakika olan hastalarda) kullanan hastalar VKA kullananlarla 

kıyaslanmışlar. Sonuç olarak, rivaroksaban kolunda inme ve sistemik embolinin 

önlenmesinde varfarine göre non-inferior bulunmuş, inme veya sistemik embolizmde 

%21'lik bir azalma saptanmıştır. Ölüm oranı, iskemik inme ve majör kanama 

olaylarına bakıldığında VKA'ya azalma saptanmamıştır. Gastrointestinal kanamada 

bir miktar artış gözlenmiş; ancak hemorajik inme ve intrakranyal hemorajide önemli 

bir azalma izlenmiştir (42,43). 

Edoksaban - ENGAGE AF-TIMI 48 (Effective Anticoagulation with Factor Xa 

Next Generation in Atrial Fibrillation–Thrombolysis in Myocardial Infarction 48) 

adlı çalışmada, günde bir kez edoksaban 60 mg ve günde bir kez edoksaban 30 mg 

varfarinle karşılaştırılmıştır. Sonuç olarak; edoxaban 60 mg varfarin'e göre non-
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inferior bulunmuştur, inme ve sistemik embolizmde %21 azalma izlenmiş, 

edoksaban 1x30 mg/gün kullanımında inme ve sistemik emboli varfarine göre non-

inferior bulunmuştur. Major kanamalara baktığımızda edoxaban 60 mg kolunda 

varfarin'e göre %20 oranında azalma saptanmış, edoksaban 1x30 mg/gün kullanan 

hastalarda ise önemli ölçüde (%53) azalma saptanmıştır. Kardiyovasküler ölüm her 

iki edoksaban dozunda daha düşük saptanmıştır. Ancak sonuç olarak AF hastalarında 

inmenin önlemesinde sadece yüksek doz edoksaban kullanımı onaylanmıştır (44, 45). 

 

2.2.1.3.Kanama Riski 

Antikoagülan kullanımında intrakraniyal kanama; mortalite ve morbiditesi yüksek 

bir komplikasyon olduğu için hastalara antikoagulan başlanmadan önce mutlaka 

kanama riskinin değerlendirilmesi gerekir. Bu amaçla yapılan birçok skorlama 

mevcuttur, bunlardan en çok kullanılanlar; HAS-BLED (hipertansiyon, anormal 

böbrek / karaciğer fonksiyonu, inme, kanama öyküsü veya kanamaya yatkınlık, labil 

INR, yaş>65yaş, uyuşturucu / alkol kullanımı; her biri 1 puan), ORBIT (Outcomes 

Registry for Better Informed Treatment of Atrial Fibrillation) ve ABC (yaş, biyolojik 

belirteçler, klinik öykü) skorlamalarıdır (46-48). Ancak yüksek kanama risk skoru 

nedeni ile hastaya oral antikoagülan tedavi verilmemesi gibi bir yaklaşım doğru 

değildir. Bundan dolayı, yüksek kanama risk skoru olan hastalarda kanama risk 

faktörleri belirlenmeli ve tedavi edilebilir faktörler düzeltilmelidir. Diğer kanama 

riski skorlamalarına göre daha kolay, güvenilir ve intrakraniyal kanama öngörü 

başarısı yüksek olduğu için HAS-BLED skorlamasının kullanımı önerilmektedir. Bu 

skora göre ≥3 yüksek riski gösterir (49). 
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Tablo 2.3.  HAS-BLED kanama risk skoru 

 KLİNİK ÖZELLİKLERİ PUAN 

H Hipertansiyon 1 

A Anormal böbrek ve karaciğer 

fonksiyonu (her biri 1puan) 

1 veya 2 

S İnme 1 

B Kanama 1 

L Labil INR 1 

E Yaş (örneğin yaş> 65yıl)  1 

D İlaç veya alkol (her biri 1puan) 1 veya 2 

  Maksimum 9 puan 

Hipertansiyon, sistolik kan basıncının 160 mmHg üzeri olması; Anormal renal fonksiyonlar, kronik 
diyaliz veya serum kreatin seviyesinin ≥200 mmol/L; Anormal karaciğer fonksiyonu: kronik hepatik 
hastalık (örn: siroz) veya ciddi hepatik hasarı gösteren biyokimyasal belirteçlerin olması (bilirubin 
seviyesinin normalin üst limitin 2 katı ve AST/ALT/ALP seviyelerinin normalin üst sınırının 3 katından 
fazla olması); Kanama: kanama hikayesi olması veya kanama diyatezi, anemi gibi kanama riski 
olması; Labil INR stabil olmayan/yüksek INR seviyeleri veya INR seviyesinin teröpatik aralıkta 
olduğu sürenin kısa olması (örn:%60); İlaç veya alkol kullanımı: beraberinde bazı ilaçların 
kullanımı, örn: antiplatelet, non-steroidal anti-inflamutuvar ilaçlar veya aşırı alkol kullanımı gibi. 
INR: international normalized ratio 
 

 

2.2.1.4. Sol Atriyal Appendiks Kapatılması 

Bilindiği üzere AF'lu hastalarda iskemik inmeden sorumlu trombüs oluşumunun en 

sık olduğu anatomik bölge LAA olduğu için,bu bölgenin cerrahi olarak çıkarılması 

veya perkütan cihazlar yardımıyla kapatılması işlemi gerçekleştirilmektedir. Ancak, 

girişimsel LAA kapatılması ve perkütan LAA ligasyonu ile deneyim sınırlı olup 

gözlemsel çalışmalar ve kayıtlar mevcuttur (50-53). Ayrıca, sadece bir cihaz 

(Watchman), randomize çalışmalarda VKA tedavisi ile karşılaştırılmıştır: PROTECT 

AF (Watchman Left Atrial Appendage System for Embolic Protection in Patients 
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With AF trial) ve PREVAIL (Prospective Randomized Evaluation of the Watchman 

LAA Closure Device In Patients with AF Versus Long Term Warfarin Therapy trial) 

(53-55). Bu çalışmaya orta dereceli inme riski olan, kanama risk oranları düşük olan 

AF hastaları alınmıştır ve sonuç olarak LAA oklüzyonu inmenin önlenmesi için 

VKA tedavisine göre non-inferior bulunmuştur (56,57). Ek olarak, oral antikoagulan 

(OAK) kontrendike olan hastalarda inme riskini azaltmada LAA oklüzyonu 

düşünülsede, bu veri analizlerinde implantasyonun ciddi komplikasyonlara neden 

olabileceği de raporlanmıştır (50,58-62). Ve bu açıdan daha güçlü kontrollü 

çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Oral antikoagulan kullanımı kontrendike olan 

hastalarda ve ya OAK altında inme geçiren hastalarda bu prosedürün iyi sonuç 

vereceği öngörülmektedir(43,63,64). 

Atriyal fibrilasyon yönetimi için 2016 yılında ESC’de yayınlanan AF ESC 

kılavuzunda sol atriyal apendikslerin oklüzyonu veya çıkarılması için öneriler 

aşağıdakı tabloda belirtilmiştir (tablo 2.4). 

Tablo 2.4.  Sol atriyal apendikslerin oklüzyonu veya çıkarılması için öneriler. 

Öneriler SINIF DÜZEY 

LAA’in cerrahi oklüzyonu veya çıkarılması sonrası, AF'lu risk 

altındaki hastalarda inmenin önlenmesi için antikoagülasyona 

devam edilmesi önerilmektedir. 

1 B 

LAA oklüzyonu, AF'lu hastalarda inmenin önlenmesi ve uzun süreli 

antikoagülan tedavi için kontrendikasyon varlığında (örn., geri 

döndürülemez bir nedene bağlı daha önce yaşamı tehdit eden 

kanaması olan) düşünülebilir. 

2b B 

Kalp cerrahisi geçiren hastalarda inmeni önlemek için LAA’in 
cerrahi oklüzyonu veya çıkarılması düşünülebilir. 

2b B 

Torakoskopik AF ameliyatı geçirecek hastalarda inmenin önlenmesi 

için LAA’in cerrahi oklüzyonu veya çıkarılması düşünülebilir. 
2b B 

AF - atriyal fibrilasyon; LAA - sol atriyal apendiks 
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2.2.2.Atriyal Fibrilasyonda Akut Dönem Tedavisi ve Kardiyoversiyon 

Atriyal fibrilasyon nedeni ile başvuran hastaların çoğunun kalp hızı yüksektir ve hız 

kontrolüne ihtiyaç duyulur. Bu nedenle, hastaların hemodinamik durumuna 

bakılarak, hemodiamik olarak stabil hastalarda hız kontrolü beta blokerlerin veya 

non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistlerinin oral yolla uygulanması ile 

sağlanabilirken, durumu ciddi olan hastalarda atriyoventriküler düğümün hızlıca 

yavaşlatılmasında beta blokerlerin, non-dihidropiridin kalsiyum kanal 

antagonistlerinin intravenöz (iv) formları tercih edilmektedir. Hemodinamisi stabil 

olmayan hastalarda acil olarak direkt akım kardiyoversiyon (DCCV) uygulanmalıdır. 

Eğer hastalar hemodinamik olarak stabil ise, bir çok faktörler değerlendirildikten 

sonra hastanın ritmini sinüs ritmine çevirmek kararı verilmelidir. Bunlar; semptomlar 

(EHRA sınıflaması Tablo 2.5gösterilmiştir), önceki AF atakları, yaş, LA boyutu ve 

antiaritmik ilaç kullanımıdır. Semptomların hız kontrolü ile gerilemesi, ileri yaş, 

erken nüks hikayesi, AF ataklarının antiaritmik ilaç altında sık tekrarlaması ve artmış 

LA boyutu kardiyoversiyonun tercih edilmediği durumlardır (49). 

 

Tablo 2.5.  Atriyal fibrilasyonla ilişkili semptomların EHRA sınıflaması 

EHRA Sınıf  Açıklama  

EHRA I ‘Semptom yok’  

EHRA II  ‘Hafif semptomlar’; günlük yaşamı etkilemeyen semptomlar  

EHRA III ‘Ciddi semptomlar’; günlük yaşamı etkileyen semptomlar  

EHRA IV ‘Çok ciddi semptomlar’; semptomlar nedeni ile günlük yaşamın 

sürdürülemediği durumlar 

EHRA: European Heart Rhythm Association  
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Kardiyoversiyon sonrası tromboemboli riskinde artış olduğu bilinmektedir ve bu 

nedenle 48 saatten daha uzun süreli veya süresi bilinmeyen AF ataklarında, 

kardiyoversiyon öncesi 3 hafta süre ile efektif dozlarda (warfarin için INR: 2,0-3.0) 

antikoagülasyon önerilmektedir. 48 saatten kısa olan AF durumlarında, iv 

unfraksiyone heparin (UFH) veya subkütan düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) 

eşliğinde kardiyoversiyon uygulanabilir (49). Sonrasında; antikoagulasyon 

tedavisinin devamı açısından inme riski düşük olan hastalarda atriyal stunning nedeni 

ile sadece 4 hafta OAK kullanımı, inme riski yüksek olan hastalarda ise ömür boyu 

önerilmektedir. 

Semptomatik olan, kardiyoversiyon için üç ila sekiz hafta gecikme endişesi duyulan 

hastalar için transözefageal ekokardiyografiye (TEE) dayalı bir yaklaşımın kullanılması 

önerilmektedir. Ancak, hastalarda devam eden semptomların olmaması veya daha 

uzun süreli AF ile başarılı kardiyoversiyon olasılığının düşük olması nedeniyle 

önerilmemektedir ve bu strateji yüksek kanama riski olan hastaları ve 

hospitalizasyonu gereken hastaları da içermektedir (65,66). 

Elektriksel kardiyoversiyon: Atriyal fibrilasyonlu hastalarda sinüs ritminin 

sağlanmasında etkili bir yöntem olup, bifazik eksternal defibrilatör kullanımı 

monofazik defibrilatörlere göre daha düşük enerji gereksinimi gerektiren ve daha 

yüksek başarı oranı nedeniyle tercih edilmelidir. Elektriksel kardiyoversiyon öncesi 

başlanan amiodaron, ibutilid ve propafenon gibi antiaritmik ilaçlar işlem başarısını 

arttırmaktadır (67,68). 

Farmakolojik kardiyoversiyonun elektriksel kardiyoversiyondan farkı, etki hızının 

daha düşük olması, sedasyon veya anestezi gerektirmesidir. Farmakolojik 

karidyoversiyonun özellikle yeni başlayan AF’da başarı oranı yüksektir ve bir 

antiaritmik ilaçla başarılı kardiyoversiyon uygulandıktan sonra aynı ilaç oral idame 

tedavide kullanılabilir. 

Farmakolojik kardiyoversiyon için amiodaron, ibutilid, propafenon, vernakalant, 

flekainid gibi çeşitli antiaritmik ilaçlar mevcuttur. 
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2016 Avrupa Kardiyoloji Derneği AF kılavuzunda, yakın zamanda başlayan (<48 

saat) AF'lu hastalar için aşağıdaki önerileri mevcuttur: 

1. Yapısal kalp hastalığı olmayan kişilerde, farmakolojik kardiyoversiyon olarak 

intravenöz flekainid, propafenon veya vernakalant elektriksel kardiyoversiyona 

tercih edilir (güçlü öneri). Ayrıca, yapısal kalp hastalığı olanlarda ise intravenöz 

amiodaron tercih edilir (güçlü öneri).Yapısal kalp hastalığı olan ancak 

hipotansiyonu olmayan veya belirgin kalp yetmezliği olan hastalarda ibütilid 

düşünülmelidir (zayıf öneri) 

2. Doğru akım kardiyoversiyon birincil dönüşüm stratejisidir; amiodaron, flekainid, 

propafenon, ibutilid veya sotalol ile ön tedavi başarıya katkıda bulunmak ve 

nüks eden AF'nu önlemek için düşünülmelidir. 

 

2.2.3. Atriyal Fibrilasyonun Uzun Dönem Tedavisi 

Tedavi kararı,yeni teşhis edilen AF, daha önce teşhis ve tedavi edilen AF’na göre 

değişir. Uzun dönem tedavi antikoagülasyon gereksinimi, hız veya ritim kontrol 

stratejileri arasındaki seçimle ilgili kararları içerir. Tanı konmuş hastalar için, 

tedavinin yeterliliğinin periyodik olarak değerlendirilmesi gereklidir. 

Atriyal fibrilasyon hastalarında hız kontrolündeoptimal nabız hedefi belirsizdir. 

RACE II (Rate Control Efficacy in Permanent Atrial Fibrillation) çalışmasında 

permanent AF’lu 614 hastada hedef kalp hızı<80 atm/dk, hafif egzersiz sırasında 

kalp hızı<110 atm/dk olarak hedeflenmiştir ve klinik olayların birleşiminde (sıkı hız 

kontrolü yapılan grupta% 14.9 ve yapılmayan grupta% 12.9) NYHA sınıfında ya da 

hastaneye yatışta herhangi bir fark görülmemiştir (69,70). Ek olarak AFFIRM (Atrial 

Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management) çalışmasında (1091 

katılımcı) küçük nabız farklarıyla ve randomizasyondan bağımsız olarak benzer 

sonuçlar bulunmuştur (71). Sonuç olarak kalp yetmezliği durumu ne olursa olsun sıkı 

hız kontrolü gerektirmeyen semptomsuz hastalarda tedavinin başlanğıcında hız 

kontrolüne ılımlı yaklaşılması kabul edilmiştir. 
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Atriyoventriküler düğüm (AVD) ablasyonu: Medikal tedavi ile hız kontrolü 

sağlanamayan hastalarda AVD ablasyonu uygun bir tedavi yöntemidir. Başarılı ve 

palyatif tedavi olmasının yanısıra işlem sırasında AVD veya His bandına kateter ile 

hasar veriliği için atriyoventriküler (AV) tam blok ile sonuçlanır ve bu nedenle 

hastalara işlem öncesi mutlaka kalıcı pil takılmalıdır (49). Bu yöntemi uygulamadan 

önce, AVD veya His bandına kateter ile kalıcı hasar verildiği için, ve bu hastalar 

işlem sonrasında pil bağımlı olacakları için iyice düşünülmeli ve ilaçlar başarısız 

olduğunda ventriküler hız kontrolü ve semptomları kontrol etmek için en son 

düşünülecek tedavi yöntemi olarak yapılmalıdır. İşlem nisbeten basittir ve 

komplikasyon oranı, uzun vadeli mortalite riski düşüktür (72,73). Bu prosedur sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonunu (LVEF) kötüleştirmez, aksine seçilmiş hastalarda 

LVEF’u artabilir ve bu hastalar için biventriküler pacing (kardiyak yeniden 

senkronizasyon terapi) seçilir (74). Yani, hastaların pace marker seçimi LVEF’nunu 

da içerecek şekilde hasta özelliklerine bağımlı olmalıdır (75,76). 

AF’lu hastalarda ritm kontrolünde antiaritmik ilaç tedavisinin amacı AF ile ilişkili 

semptomların iyileştirilmesidir (77,78). Bu nedenle uzun vadeli antiaritmik ilaç 

başlama kararı, ilacın semptom yükünün dengelemesi, olası yan etki, ilaç 

reaksiyonları ve hasta tercihleri göz önünde bulundurularak verilmelidir. 2010 

ESC’nin AF klavuzunda (79) özetlenen antiaritmik ilaç tedavisinin prensipleri hala 

geçerlidir. Klinik olarak başarılı antiaritmik ilaç tedavisi AF tekrarını yok 

edebilmekte, bir antiaritmik ilaç başarısız olursa başka bir ilaçla ile yanıt 

alınabilmekte, ilaca bağlı pro-aritmi veya ekstra kardiyak yan etkiler sık olması 

durumunda antiaritmik ilaç seçimi ve etkinlik değerlendirmeleri yerine güvenirlik 

üstün tutulabilir. Antiaritmik ilaç tedavisi kullananlarda sinüs ritminin korunması 

yaklaşık iki katına çıkar, ancak ölüm veya kardiyovasküler komplikasyonlar üzerine 

ritim kontrolünün kayda değer bir etkisi yoktur ve yan etkileri azaltmak için 

antiaritmik ilaç tedavisi süresinin kısa tutulması uygun görülmektedir (17,78). 

Altta yatan yapısal kalp hastalığı olup olmaması da antiaritmik ilaç seçiminde 

etkilidir. Eşlik eden hastalık veya kardiyak duruma göre sinüs ritminin idamesinde 

seçilecek ilaç önerileri Şekil 2.4’de gösterilmiştir. 
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Şekil 2.4. AF’lu hastalarda ritm kontrol stratejileri gösterilmiştir. 

KA: Kateter ablasyonu, AF: atriyal fibrilasyon, KAH: koroner arter hastalığı, KY: kalp yetmezliği  

 

2.2.4. Atriyal Fibrilasyonun Kateter Ablasyon Tedavisi 

Atriyal fibrilasyon ablasyonu ritim kontrol stratejisinin bir metodu olup, atriyal 

hastalık evresi (yani AF tipi, LA boyutu, AF öyküsü), altta yatan kardiyovasküler 

hastalık varlığı ve şiddeti, potansiyel tedavi alternatifleri (antiaritmik ilaçlar, hız 

kontrolü) ve hasta tercihi dikkate alınmadan karar verilmemelidir. Kateter ablasyonu 

(KA) ve antiaritmik ilaç tedavisi, AF atakları sayısını azaltmak veya ortadan 

kaldırmak için iki temel girişimdir 

Kateter ablasyonu bir çok hastada semptom düzelmesine yardımcı olur ancak 

embolizasyonu (örn. inme) ya da ölüm riskini azalttığı açıkça gösterilmediği için bu 

işlemin başlıca amacı semptomların azaltılmasıdır.  
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AF ablasyon prosedürlerinin etkinliğini değerlendirirken aritminin tekrarlama riski 

de olduğu unutulmamalı ve tekrarlayan atriyal aritmiler üç kategoride 

düşünülmelidir: AF'nun erken rekürrensi, AF'nun geç rekürrensi ve ablasyon sonrası 

atriyal flutter / atriyal taşikardi (80). 

Erken rekürrensler, katater ablasyonu sonrası ilk iki aydan üç aya kadar olan süre 

içerisinde nüks eder. Bazı çalışmalar sonucunda erken rekürrensin, geç dönem 

rekürrensinin bir öncüsü olduğu düşünülmekte ve bu hastalarda tekrar ablasyon 

düşünülmeden önce erken rekürrenslerin antiaritmik ilaç tedavisi ile tedavi edilmesi 

önerilmektedir (81).  

Geç rekürren AF: Üç ay sonra ortaya çıkan, antiaritmik ilaç kullanmayan hastalarda 

AF süresinin 30 sn ’nin altında olması olarak tanımlanır. Geç tekrarlayan AF'nun 

sıklığı, diğer atriyal aritmilerin olup olmaması, kullanılan ablasyon tekniğinin 

bileşenleri, hastalarda antiaritmik ilaç tedavisi gerektirip gerektirmemesine, hasta 

özelliklerine (paroksismal veya kalıcı AF), uygulanan yöntemin başarısına bağlıdır. 

Hipertansiyon, komplike kardiyovasküler hastalık (kapakçığa bağlı kalp hastalığı 

dahil), yaşlılık, paroksismal AF'dan farklı olarak kalıcı, uzun süren kalıcı AF varlığı, 

sol atriyal (LA) dilatasyonu, tedavi edilmemiş obstrüktif uyku apnesi varlığı ve artan 

plazma B tipi natriüretik peptid (BNP) seviyesi varlığında rekürrens riski artar (81-

88). Atriyal fibrilasyon ablasyonu yeterli kadar deneyimli ekipi olan merkezlerde 

yapılırsa, antiaritmik ilaçla sinüs ritminin sağlanmasına kıyasla daha başarılıdır ve 

komplikasyon oranı antiaritmik ilaçlara benzerdir (89,90). 

 

2.2.4.1. Katater Ablasyon Endikasyonlarıve Hasta Seçimi 

Atriyal fibrilasyonun kateter ablasyonu, sinüs ritminin sağlanmasında ve 

korunmasında, semptomatik paroksismal, persistan ve muhtemelen uzun süredir 

devam eden persistan AF'nu olan, antiaritmik ilaç tedavisinde başarısızlık veya 

intolerans durumu olan seçilmiş hastalarda ikinci basamak tedavisi olarak uygulanır. 

Bu tür hastalarda, kateter ablasyonu antiaritmik ilaçlardan daha etkilidir (91). Ek 
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olarak kardiyovasküler hastalığı önlemek, antikoagulan tedavisini bırakmak ve 

hastaneye yatış sıklığını azaltmak için kateter ablasyonu yapılması açısından mevcut 

bir endikasyon yoktur (92,93). Ayrıca, persistan ve uzun süredir devam eden 

persistan AF'nu olan hastalarda katater ablasyonun etkisi ve koruyuculuğu açısından 

az veri mevcut olup, bu verilerin tümü kardiyoversiyon yapılan veya yapılmadan 

kullanılan antiaritmik ilaç tedavisine kıyasla katater ablasyonu yapılan hastalarda 

rekürrens oranının daha düşük olduğunu göstermiştir (89,91,94-98).  

 

2.2.4.2. Atriyal Fibrilasyon Ablasyonu Yöntemleri 

İlk defa Haissaguerre ve ark. (99) tarafından atriyal fibrilasyonun kateter ile 

ablasyonu tedavisi tarif edilmiş ve segmenter pulmoner ven izalasyonu (PVİ) 

yöntemi yaygın olarak kullanılmıştır ki (21), bu yöntemde ilk olarak pulmoner venler 

ostiyum bölgesinde ven aktivasyonunun gözlendiği segmentler belirlenip, 

radyofrekans (RF) enerji uygulaması ile PV’ler LA’dan elektriksel olarak izole edilir. 

Lakin bu metod pulmoner ven stenozuna neden olduğu için PV yerine, öncelikle 

PV’lerin antral bölgesindeki atriyal doku hedef alınmıştır. Atriyal fibrilasyon 

hastalarının yaklaşık üçte birinde, aritmiyi tetikleyen odaklar sol atriyumun posterior 

duvarı, superior vena cava, krista terminalis, fossa ovalis, koroner sinüs, östakian 

kapak, Marshall ligamenti ve kapak anuluslarının komşuluğundaki bölgeler gibi PV 

dışı odaklardan kaynaklanır (100,101). 

Katater ablasyon, atriyal düzeyde tam pulmoner ven izolasyonu (PVI) için 

belgelendirilmiş en iyi metodtur (102-105) ve ulaşılabilir pulmoner damarları 

çevreleyen çizgisel lezyonları noktadan noktaya ortadan kaldıran radyofrekans 

ablasyon veya kriyoballoon ablasyon benzer sonuçlara sahipler (106-108). Pulmoner 

damarların tamamile izolasyonu tam olmayan izolasyona göre ritim sonuçları daha 

iyidir (102). Pulmoner ven izolasyonu başlangıçta paroksismal AF'lu hastalarda test 

edilmiş, ancak persistan AF'da da daha kapsamlı olarak non-inferior olduğu 

görülmüştür (103,109). Kalıcı AF'lu hastalarda daha kapsamlı ablasyon 

uygulanmaktadır, ancak şu anda bunların kullanımına rehberlik edecek yeterli veri 
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yoktur (109-114). Genişletilmiş ablasyon prosedürleri (PVI'nin ötesinde) sürekli 

olarak daha uzun prosedürlerdir ve daha fazla iyonize radyasyon gerektirir, 

potansiyel olarak hastalar için risk oluşturur. Sol atriyal makro reenteran taşikardi, 

PVI'dan sonra nispeten daha nadirdir (≈% 5). Ayrıca kriyobalon ablasyon sonrası da 

nadir görünüyor (108), ancak hastaların % 25'inde atriyal substrat modifikasyon 

ablasyonu sonrası, genellikle inkomplet ablasyon çizgilerinden tekrar ortaya 

çıkabilir. 

 

2.2.4.3.Sonuç ve komplikasyonlar 

Sonuç: Çoğu hastada semptomları kontrol altına almak için birden fazla prosedür 

gerektiği için, bireysel hastalarda AF'nun kateter ablasyonundan sonraki ritim 

sonucunu öngörmek zordur. Genel olarak, daha iyi ritim sonucu ve daha az prosedür 

ve bununla alakalı daha az komplikasyon beklentisi: yapısal kalp hastalığı olmayan, 

uzun süren AF’nu olmayan, AF epizodu daha kısa ve daha az sıklıkta görülen genç 

hastalarda beklenebilir. Kateter ablasyon, sinüs ritmini korumada antiaritmik ilaç 

tedavisinden daha etkili bir tedavi yöntemi olup, ciddi semptomatik rekürrensler 

olmaksızın sinüs ritmi paroksismal AF'lu hastaların %70'inde bulunurken, persistan 

AF'da yaklaşık %50'de bulunur. Sinüs ritminden yıllar sonra atriyal fibrillasyonun 

çok geç rekürrensi nadir de olsa görülebilir ve AF tedavisinin devamı için hastalığın 

önemini yansıtabilir. Katater ablasyonundan sonra AF rekürrensini tetikleyecek 

birçok risk faktörleri olduğu için, kateter ablasyon kararı almadan önce, titizlikle 

potensiyal fayda ve riskler, ritim kontrolüne gerek duyulmayan semptomlar 

belirlenmeli, ritim kontrolü için ilaç tedavisi gibi alternatif yollar düşünülmelidir 

(115). 

Komplikasyonlar: İşleme bağlı ortaya çıkan komplikasyonların türleri ve oranları 

değişir ve tabii ki kompleks bir elektrofizyolojik girişim olan atriyal fibrilasyon 

ablasyonun, komplikasyon riski de diğer aritmilerdeki ablasyona göre yüksektir. 

Komplikasyonlar arasında nadir de olsa intraprosedural ölüm oranı % 0.2 olduğu 

bildirilmiştir (116). Ayrıca, en önemli komplikasyonlarına inme / TIA (% 1), 
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kardiyak tamponad (% 1-2), pulmoner ven stenozu ve işlemden bir hafta sonra 

görülebilen atrio-oesofageal fistüle yol açan şiddetli özofageal hasar aittir.  

Bizim yaptığımız çalışmada, AF’lu hastaların CHA2DS2-VASc skorları hesaplandı, 

BT’de LAA çaplarına bakıldı ve CHA2DS2-VASc puanı ile korelasyonunun olup 

olmadığını berlirlemek amaçlandı. LAA’in çapında olan değişkenliklerin, hastaların 

komorbiditeleri ve CHA2DS2-VASc skorunu kontrol ettikten sonra bile embolik bir 

olaya sahip olma olasılığını ne kadar etkilediği araştırıldı. Şimdiye kadar bu ilişkiye 

bakan çok az çalışma yapılmıştır. Bu çalışmanın bakılan parametrelerinin arasındakı 

ilişkinin tromboz ve inme riskinin öngörülmesinde katkısı olacağı tarafımızca 

düşünüldü. 
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3.MATERYAL ve METOD 

3.1. HASTALAR 

Mevcut kılavuzlara göre (117), 2013 ve 2015 tarihleri arasında AF ablasyonu 

endikasyonu konan, AF’nu olan Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji 

Kliniği’nce takipli 112 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Dışlama kriterleri olarak da 

<18 ve >85 yaş, kalp yetmezliği olması kullanılmıştır. Helsinki Bildirgesi’ne uygun 

şekilde yürütülmüş ve bu klinik çalışma Ankara Üniversitesi Klinik Çalışmalar Etik 

Kurulu tarafından onaylanmıştır. Hastalara ayrıntılı bir kardiyolojik değerlendirme 

yapılmıştır (demografik bilgiler, tıbbi özgeçmiş, fizik muayene, EKG). Kardiyak 

hastalık varlığı, komorbid durumlar sorgulanmış ve AF nedeni ile2013-2015 yılları 

arasında kateter ablasyonu yapılan 112 hastanın cinsiyeti, yaşı, kilosu, boyu ve aynı 

zamanda hastalarda mevcut olan atriyal fibrilasyonun tipi, DM, HT, KAH, geçirilmiş 

SVO-TİA öyküsü olup olmaması not edilmiştir. Kanda INR, rutin biyokimyasal 

tetkikler ve hemogram parametreleri, tiroid stimulan hormon (TSH) düzeyleri de 

ölçülmüştür. Çalışma hastalarımızın işlem öncesi elektrokardiogramlarında (EKG) 

kalp ritmi, kalbin aksı, kalp hızı değerlendirilmiş, varfarin ve asetilsalisilikasit gibi 

ilaçların kullanıp kullanmaması not edilmiştir.  

Hastaların kayıtlı anamnezlerinden hazırlamış olduğumuz kardiyoloji çalışma formu 

doldurulmuş, CHADS2 ve CHA2DS2 – VASc puanları hesaplanmıştır. 

Transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile sol ventrikülün sistolik ve diyastolik 

fonksiyonları, aort, mitral, triküspit ve pulmoner kapakların fonksiyonları 

değerlendirilmiş, sol atriyumun çapı ve tüm kalp boşluk boyutları değerlendirilmiş ve 

intrakardiyak trombüs olup olmamasına bakılmıştır. 

Sol Atriyal Apendiksinin (LAA) mevcut bilgisayarlı tomografisi incelenip ve 

mevcut tomografisinde LAA çapı ve uzunlukları ölçülmüştür. Bilgisayarlı 

tomografide özellikle LAA’in çevresi, longitidunal çapı, sol üst ve sol alt pulmoner 
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venlerin, aynı zamanda sağ üst ve sağ alt pulmoner venlerin çapları ölçülmüş, tüm 

pulmoner venlerin sayıları ve anomalileri belirtilmiştir. 

Radyolojide 1.3ST ile çekilen Pulmoner BT görüntülerini (dicom formatında) 

CARTOMERGE sistemine yükleyerek, kalbin tüm odacılarını renklendirip 

segmentasyonu yapıldı. Ardından LA ve LAA’si BT görüntüsünde yalnız bırakarak 

sadece bu bölgeleri CARTO 3D haritalama sistemine export edildi, 3D haritalama 

sırasında segmente edilen LA ve LAA görüntülerine ait tüm ölçümleri, CARTO 3D 

haritalama ekranındaki ilgili menüde bulunan “distance measurement” seçeneği ile 

uzaysal düzlemde mm cinsinden ölçüldü. Cartomerge ve haritalama sistemi ile 

istediğimiz açıda (LAO, RAO ve başkaları) istediğimiz aralıkların (LAA çapı, LA 

çapı ve başkaları) ölçümlerini yapmak mümkün olmaktadır. 

Ek olarak hastalara yapılan ablasyon yöntemi (Carto-Cryo) de not edildi. 

Hastaların yakınmalarının değerlendirilmesi için ise klavuzlarda önerilen güncel 

European Heart Rhythm Association (EHRA) skoru kullanıldı. 

 

3.2.HASTALARIN İŞLEM ÖNCESİ ANTİKOAGÜLASYON ŞEMASI 

Hastaların işlem öncesi antikoagülan tedavisinde varfarin kullanmakta olan 

hastalarda eğer INR hedef aralıktaysa (INR: 2-3) hastalar varfarin tedavisi altında 

işleme alınmış; eğer INR değeri <2 ise varfarin tedavisine ek olarak, işlemden 12 

saat önce yapılması şartıyla düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) (kiloya göre 

ayarlanmış dozda) de verilmiştir. Yeni oral antikoagulan kullanan hastalarda ise 

işlemden 12-24 saat önce YAOK kesilmiştir, heparin veya türevleri ile köprüleme 

yapılmamıştır. Sonuç olarak tüm hastalar efektif antikoagülasyon altında işleme 

alınmıştır. İşlemden önceki 24 saat içerisinde ise TEE yapılarak sol atriyal trombüs 

varlığı araştırılmıştır. 
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3.3. RADYOFREKANS ABLASYON İŞLEMİ 

İşlem öncesi pulmoner BT Angio ile sol atriyum ve pulmoner venlerin 

ostiyumlarının üç boyutlu rekonstrüksiyonları gerçekleştirilmiş ve tüm hastalar genel 

anestezi altında işleme alınmıştır ve işlem boyunca EKG, pulse oksimetre, invaziv 

kan basıncı monitorizasyonu yapılmıştır. Aynı zamanda hastaların kan basınçları 

kaydedilmiş, işlem süresince ölçülen ACT değerleri ve yapılan heparin miktarları 

kaydedilmiştir. 

İşlem sırasında Seldinger tekniğiyle sağ femoral vene 1 adet, sol femoral vene 2 adet, 

sol femoral artere 1 adet hemostazlı kılıf yerleştirilmiş ve bir oktapolar elektrod 

pacing için kayıt ve gerektiğinde koroner sinüse yerleştirilmiştir, transseptal 

ponksiyon veya varsa patent foramen ovale aracılığıyla sol atriyuma geçiş 

yapılmıştır. Floroskopi altında ve TÖE eşliğinde Brocken-brough (BRK) transseptal 

iğnesiyle (St. Jude Medical, Minnetonka, MN, USA) transseptal ponksiyonlar 

yapılmış, kılıf/dilatatör ve iğne superior vena kavadan fossa ovalise düşecek şekilde 

çekilerek iğnenin fossa ovalise takıldığı yerden sol atriyuma geçilip iğne geri 

çekilerek kılavuz tel aracılığıyla sağ femoral venden 1 adet 8 Fr uzun kılıf sol 

atriyuma yerleştirilmiştir. Aynı işlem tekrarlanmıştır ve bir adet daha transseptal 

ponksiyon yapılıp, sol femoral venden 1 adet 8Fr uzun kılıf sol atriyuma 

ilerletilmiştir (Şekil 3.1). 
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Şekil 3.1. Kılavuz tel aracılığıyla 8 Fr uzun kılıfın sol atriyuma yerleştirilmesi 

 

Transseptal ponksiyon öncesi 100IU/kg iv UFH yapılarak ACT>250-300 sn 

sağlanmaya çalışılmış, her 30 dakikada bir ACT ölçülmüştür. Ponksiyon sonucunda 

oluşturulan 2 farklı septal defektten her birine birer adet uzun 8F kılıf (Biosense 

Webster, CA, USA) ilerletilmiş, her 2 transseptal kılıf işlem boyunca trombüs ve 

hava embolisi önlenmek için heparinli salinle (3000 IU heparin 500 ml %0.9 NaCl 

solüsyonu içine konup 180 ml/saatt’ten infüzyon) devamlı olarak yıkanmıştır. İşlem 

sırasında elektroanatomik haritalama sistemi (Carto 3, Biosense Webster) 

kullanılarak sol atriyum, pulmoner ven ostiyumlarının üç boyutlu rekonstrüksiyonu 

gerçekleştirilmiş ve ayrıca PV ostiyumlarının elektriksel aktivitesini haritalamak için 

sirküler kateter (7F Lasso, Biosense Webster, Diamond Bar, CA, USA) 8F uzun 

transseptal kılıf aracılığıyla ilerletilmiş, diğer uzun transseptal kılıfın içinden açık 

irrigasyon tipi bir ablasyon kateteri (Thermocool, 7.5F, Johnson&Johnson, USA) sol 

atriyuma ilerletilmiş (Şekil 3.1) ve venöz kılıflar heparinize %0.9 NaCl solüsyonu 

kullanılarak sürekli perfüze edilmiştir. 37 Radyofrekans enerji; güç çıktısı arka duvar 
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için 25 W, diğer duvarlar için 30 W, irrigasyon hızı 20-35 mL/dk (%0.9 salin soğuk 

akım pompası [Biosense Webster] ile infüze edilirken, kateter uç sıcaklığı 45 C’nin 

altında olacak şekilde nokta nokta uygulanmış ve son nokta olarak multipolar kateter 

kayıtlarında PV’lerin tamamıyla elektriksel izolasyonunun sağlandığının gösterilmesi 

kabul edilmiştir (Şekil 3.2). İşlemden sonra sinüs ritmi sağlanamayan hastalara 

elektriksel kardiyoversiyon uygulanmış, sinüs ritmi sağlanana kadar tekrarlanmıştır. 

İşlem sonrasında heparin infüzyonu kesilmiş ve kılıflar prosedürden sonra ACT<200 

sn olunca çekilmiştir. Ayrıca işlem sırasında ve hemen sonra gerçekleştirilen TTE ile 

perikardiyal sıvı kontrolü yapılmış, sonucuna göre antikoagülan tedavisi 

yönlendirilmiştir. 

 

 

Şekil 3.2.  Sol üst PV ostiyumuna ilerletilmiş lasso katateri, ablasyon (RFA) 

kateteri, koroner sinüse yerleştirilmiş oktapolar elektrod 
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Şekil 3.3. AF ablasyonu sırasında LAA’in enine ölçümü 

 

 

 

 

Şekil 3.4. LA ablasyonu sırasında LAA’in boyuna ölçümü 
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3.4. İŞLEM SONRASI ANTİKOAGULASYON VE HASTALARA 

YAKLAŞIM 

İşlem sonrası hastalar yakın hemodinami takibi ve ekg monitorizasyonu için yoğun 

bakım yünitesine alınmıştır. Antikoagulasyon açıdan ise daha önce varfarin almakta 

olan hastaların İNR’sine bakılarak, INR’si ≥2 olduğunda varfarin tedavisine devam 

edilmiş, varfarin almasına rağmen INR<2 olan hastalarda ise INR düzeyi ≥2 olana 

kadar kiloya göre ayarlanmış DMAH de tedaviye eklenmiştir. Ayrıca daha önceden 

YOAK kullanan hastalarda işlemden 6 saat sonra, hemostaz sağlanıp YOAK 

tedavisine tekrar devam edilmiştir.  

İşlem sonrası perikardiyal sıvının değerlendirilmesi için hastalara ekokardiyografi 

yapıldı. 

Hastalar taburcu edildikten sonra ilk 1. ve 6. aylarında kontrole çağırılarak, 

yakınmaları sorgulandı, standart ve ritim ekg çekildi, TTE ve 24 saatlik Holter kaydı 

ile ritim kontrolü yapıldı.  

 

3.5. ETİK 

Çalışmamız, Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak düzenlenmiş olup çalışma 

protokolü Ankara Üniversitesi Etik Kurulu tarafından onaylanmıştır.  

 

3.6. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

İstatistiksel analiz: Daha önce r-değeri: 0,192 a değeri: 0,05 b değeri: 0,80 olan 

çalışmaya göre çalışmaya ortalama 74, maksimum 112 hasta alındı (118). 

Verilerin analizi SPSS for Windows paket programında yapıldı. Tanımlayıcı 

istatistikler dağılımı normal olan değişkenler için ortalama ± standart sapma, 
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dağılımı normal olmayan değişkenler için median (min-maks), nominal değişkenler 

ise vaka sayısı ve (%) olarak gösterildi. Sayısal değişkenlere Mann-Whitney U veya t 

testi, sürekli değişkenler arasındaki ilişki araştırılırken dağılım normal olduğunda ve 

olmadığında spearman korelasyon testi ile değerlendirildi. P<0,05 için sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 
Çalışmaya 112 hasta dahil edildi. Hastaların demografik verileri incelendiğinde; 65’i 

(%58) kadın, 47’si (%42) erkektir. Hastaların minimum boyu 1,68 m., maksimum 

boy 1,89 m. median değeri 1,68 m, vücut ağırlıkları minimum 54 kg, maksimum 135 

kg, median değeri 80 kg’dır. Yaşlarının median değeri 59 yıl, maksimal yaş 78 yıl, 

minimal yaş 21 yıldır. 

Hastaların 109’unda (%97,3) KY yok, 2’sinde (%1,8) KY mevcuttur. Ayrıca, 

hastaların 56’sında (%50) HT, 13’ünde (%11,6) DM, 24’ünde (%21,4) KAH, 2’si 

(%1,8) CABG’lı, 9’unda (%8) PKG mevcuttur. Hastaların bakılan ekokardiyografi 

bulgularında: ciddi valvulopati 105 (%93,8) hastada izlenmedi. Hiç bir hastada 

svo/tia öyküsü saptanmadı. 

 

Tablo 4.1. Hastaların demografik ve klinik özellikleri 

Klinik Özellikler n / % 

Kadın / erkek 65 (%58) / 47 (%42) 

Yaş (yıl) (median değeri) 59 

Boy (m) (median değeri) 1,68 

Vücut ağırlığı (kg) (median değeri) 80 

KKY 2 (%1,8) 

HT 56 (%50) 

DM 24 (21,4) 

KAH 24 (%21,4) 

SVO / TİA 0 

DM: diyabetes mellitus, HT: hipertansiyon, KKY: kalp yetmezliği, KAH: koroner arter hastalığı, 
SVO: serebrovasküler olay, TİA: transiyent iskemik atak 
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Hastaların bakılan TTE bulgularında: %3,6^sında ciddi MY (3.derece) izlendi ve 

TTE ile ölçülen Pulmoner arter basınçı (PAB) ortalama 30mmHg, maksimum 

60mmHg izlendi. 

 

Tablo 4.2. Ekokardiyografide görülen valvulopatiler 

Valvulopati Sıklık Yüzde % Kümülatif yüzde% 

Yok  

Var  

Toplam 

105 

4 

109 

93,8 

3,6 

97,3 

96,3 

100,0 

 

Tablo 4.3. Çalışmaya alınan hastalarda mevcut mitral yetmezlik tipleri 

MY Sıklık Yüzde % Kümülatif yüzde% 

minimal 

1.derece  

2.derece  

3.derece  

Toplam 

57 

33 

11 

4 

105 

50,9 

29,5 

9,8 

3,8 

93,8 

54,3 

85,7 

96,2 

100,0 

MY: Mitral yetmezlik 

 

Tablo 4.4. Çalışmaya alınan hastalarda mevcut triküspid yetmezlik tipleri 

TY Sıklık Yüzde % Kümülatif yüzde% 

minimal 
 
1.derece  
 
2.derece  
 
Toplam 

69 
 

24 
 
8 
 

101 

61,6 
 

21,4 
 

7,1 
 

90,2 

68,3 
 

92,1 
 

100,0 

TY: Triküspid yetmezlik 
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Hastaların işlem öncesi EKG ritmlerine baktığımızda 91’inde (%81,3) sinüs ritmi, 11 

hastada (%9,8) AF ritmi saptanmıştır. Bu hastaların AF tipine bakılınca ise çoğu 

PAF tanılıydı. 99’u (%88,4) PAF, 1’i (%0,9) permanent AF, 1’i (%0,9) pesistan AF, 

5’i (%4,5) kronik AF’dir ve 111’inde (%99,1) SVO/TİA öyküsü yoktur.  

 

Tablo 4.5. Çalışmaya alınan hastalarda mevcut AF tipleri 

EKG ve AF Tipi n / % 

Sinüs ritmi 91 (%81.3) 

AF 11 (%9.8) 

PAF 99 (%88.4) 

Permanent AF 1 (%0.9) 

Persistan AF 1 (%0.9) 

Kronik AF 5 (%4.5) 

AF: atriyal fibrilasyon, PAF: paroksismal atriyal fibrilasyon, EKG: elektrokardiyogram 

 
 

Hastaların Bilgisayarlı Tomografisinde (BT) ölçülen sol atriyum (LA) çapının 

median değeri 41,50 mm, maksimum 63 mm, minimum 27 mm’dir, LAA 

uzunluğunun median değeri 45 mm, minimum 22 mm, maksimum 72 mm’dir, LAA 

çevresinin median değeri 21 mm, maksimum 59 mm, minimum 12 mm’dir, LAA 

völümünün median değeri 4,84 mm³, maksimum 25 mm³, minimum 1 mm³, LAA 

hızının median değeri 40 cm/san, maksimum 90 cm/san, minimum 21 cm/san’dir. 

Hastaların sol üst pulmoner veninin (PV) median değeri 15,15 mm, maksimum 24 

mm, minimum 9 mm, sol alt PV’in median değeri 13,50 mm, maksimum 22 mm, 

minimum 2 mm, sağ üst PV’ninmedian değeri 17 mm, maksimum 24 mm, minimum 

10 mm, sağ alt PV’nin median değeri 15 mm, maksimum 33 mm, minimum 8 mm 

hesaplanmıştır. Hastaların PV sayısı median değeri 4, minimum 3, maksimum 5’tir. 

PV anomalisi açısından da değerlendirilen hastaların 10’unda (%8,9) sağ common, 
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8’inde (%7,1) sol common, 4’ünde (%3,6) sağ-sol common izlenmiş olup, 82’sinde 

(%73,2) anomali izlenmemiştir.  

Çalışmaya alınan 112 hastanın 71’ine (%63,4) CRYO ablasyon, 41’ine (%36,6) 

CARTO ablasyon işlemi yapılmıştır. 

 

Tablo 4.6. Bilgisayarlı Tomografi Bulguları 

 Median Minimum Maksimum 

LA çapı (mm) 41.50 27 63 

LAA uzunluğu (mm) 45 22 72 

LAA çevresi (mm) 21 12 59 

LAA völüm (mm³) 4.84 1 25 

LAA hızı (cm/sn) 40 21 90 

Sol üst PV (mm) 15.15 9 24 

Sol alt PV (mm) 13.50 2 22 

Sağ üst PV (mm) 17 10 24 

Sağ alt PV (mm) 15 8 33 

PV sayısı 4 3 5 

LA-sol atriyum, LAA-sol atriyal apendiks, PV-pulmoner ven 
 

Tablo 4.7. PV anomalisi ve Ablasyon Tipi 

Sağ common 10 (%8.9) 

Sol common 8 (%7.1) 

Sağ-sol common 4 (%3.6) 

Anomali yok 82 (%73.2) 

Cryo 71 (%63.4) 

Carto 41 (%36.6) 
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Hastaların dermografik bilgilerine esaslanarak CHADS2 ve CHA2DS2-VASc 

skorları hesaplanmıştır ve CHADS2 skorunun median değeri 1, maksimum 3, 

minimum 0, CHA2DS2-VASc skorunun median değeri 1,maksimum 5, minimum 

0’dır. 

Çalışmada CHADS2 ve CHA2DS2-VASc skorları toraks BT’deki LAA çapı (LAA 

uzunluğu ve çevresi) ile korelasyonuna Spearman’s yöntemi ile bakıldı, her iki 

skorun da LAA uzunluğu ile korelasyonu anlamlı bulunmadı (p>0,05). Ancak, 

CHADS2 ve CHA2DS2-VASc skorları toraks BT’deki LAA çevresi ile korelasyonu 

anlamlı bulunmuştur, CHA2DS2-VASc skoru ile LAA çevresinin korelasyonu 

zamanı p:0,01 ve CHADS2 skoru ile LAA çevresinin korelasyonu zamanı p:0,03 

olarak anlamlı bulundu. Ek olarak, CHA2DS2-VASc skoru toraks BT’deki LA çapı 

ile korelasyonuna bakılınca p:0,00 ve CHADS2 skoru toraks BT’deki LA çapı ile 

korelasyonuna bakılınca p:0,02 olarak anlamlı saptandı. 
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5. TARTIŞMA 

Sol atriyal apendiks, sağ ve ön tarafa çıkıntı yapan atriyumun uzatılmış çıkıntısı olan 

gebeliğin 3. haftasında oluşan sol atriyum ilkel kalıntısıdır ve dar, uzun, kavisli bir 

tüpe benzerdir. Normal LAA ağzının uzun çapı 18 mm, kısa çapı 10 mm ve derinliği 

ise 20 mm civarındadır. Sol atriyal apendiks ağzından üst ve alt sol akciğer 

venlerinin orifisine en kısa mesafe 5 mm ve mitral kapak arasındakı mesafe ise 8 mm 

civarındadır. Sol atriyal apendiksin marjininde, LAA’i lobüler hale getirmek için çok 

derin incisura var ve bunları bütün hale getirmek için bol miktarda pektin kasları ve 

trabeküller mevcuttur ki, bunların hepsi de tromboza yatkınlık yapabilir (118,119).  

LAA morfolojik olarak aşağıdakı gibi sınıflandırılmıştır(120):  

1. Kaktüs: Hem superior hem de inferior yönlerde merkezi lobdan uzanan ikincil 

loblara sahip baskın merkezi loblu LAA. 

2. Tavuk kanadı: Dominant lobun proksimalinde veya orta kısmında bir bükülme ile 

veya LAA anatomisini, algılanan LAA ostiumundan belli bir mesafede kendi 

üzerine katlar. Bazı hastalarda ikincil loblara veya dallara sahip olabilir. 

3. Rüzgar hortumu: Yeterli uzunlukta bir baskın lobu vardır ve dominant lobdan 

kaynaklanan ikincil ve hatta üçüncül lobların da olduğu varyasyonkarı olabilir. 

4. Karnıbahar: Karmaşık iç özelliklerle sınırlı toplam uzunluğa sahiptir ve LAA 

tipinin varyasyonları LAA ostiumunun daha düzensiz bir şekline (oval-yuvarlak) 

ve baskın bir lobun bulunmadığı değişken sayıda loblara sahiptir. 

Artriyal fibrilasyonlu hastalarda LAA'in çoğunlukla tübüler olduğu ve tek değerli 

olduğu, ancak atriyal septal kusurlu hastalarda çoğunlukla dairesel veya düzensiz, 

diphyllous veya polyphyllous olduğu bildirilmiştir (121). LAA, sağ atriyal apendiks 

ile karşılaştırıldığında marjinde daha derin incisura sahiptir ve hacmi de daha 

büyüktür (122). Kaynaklar (119,123) LAA ağız çapının trombüse neden olma 

mekanizmasını AF'de hemodinamik anormaliler, diyastolde sol atriyumda kan akış 
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hızında bir düşüşe neden olan atriyumun ritmik kontraksiyon kaybı, uzun süreli 

konjesyon olarak açıklamışlar (124-126). Sol atriyal apendiks kör boşluğa 

benzemektedir ve AF, LAA'i büyütebilir. Sol atriyal apendiksin özel boru yapısı ve 

endokardın trabeküler yapısı konjesyona neden olabilir. Hipertansiyon ve yaş gibi 

faktörler LAA'deki endokardın hasar görmesine veya fibrozuna neden olur ve bu 

durum trombogenezise yol açabilir (127). Sol atriyumun genişlemesinin ve mekanik 

disfonksiyonunun konjesyona yol açtığı ve bu nedenle LAA'de trombogenez riskini 

arttıran trombogenezi teşvik ettiği bildirilmiştir (128). CHADS2 skorlamasındakı 

kalp yetmezliği, hipertansiyon ve diyabet gibi risk faktörleri sol atriyumun 

remodelingi ile ilişkili olduğu düşünülmekte ve çalışmalar, sol atriyumun 

genişlemesinin olası kardiyojenik emboliyle ilişkili olduğunu kanıtlamıştır (129,130). 

Ancak, LAA çapının CHA2DS2-VASc skoru ile korelasyonunu gösteren az sayıda 

veri mevcutturki, bu maksatla çalışmamıza 112 hasta alındı. Bu hastaların 99’u 

paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF), 1’i permanent AF, 1’i pesistan AF, 5’i kronik 

AF’dur. Çalışmaya aldığımız hastaların sol atriyal apendiks çapları Bilgisayarlı 

Tomografide ölçüldü. Sol atriyal apendiks uzunluğunun median değeri 45 mm, 

minimum 22 mm, maksimum 72 mm’dir, LAA çevresinin median değeri 21 mm, 

maksimum 59 mm, minimum 12 mm bulundu. 112 hastanın 71’ine CRYO ablasyon, 

41’ine CARTO ablasyon işlemi yapılmıştır. Hastaların dermografik bilgilerine 

esaslanarak CHADS2 skorunun median değeri 1, maksimum 3, minimum 0, 

CHA2DS2-VASC skorunun median değeri 1, maksimum 5, minimum 0 hesaplandı. 

Çalışmamıza baktığımızda, CHADS2 ve CHA2DS2-VASc skorlarının LAA 

uzunluğu ile korelasyonu anlamlı bulunmadı (p>0,05). Ancak, her iki skorun toraks 

BT’deki LAA çevresi ile koralasyonu anlamlı bulunmuştur. CHA2DS2-VASc skoru 

ile LAA çevresinin korelasyonu zamanı p:0,01 ve CHADS2 skoru ile LAA 

çevresinin korelasyonu zamanı ise p:0,03 olarak anlamlı bulundu. Ek olarak, 

çalışmamızda bu skorların sol atriyum çapı (LA) ile de korelasyonuna bakıldı ve 

CHA2DS2-VASc skoru toraks BT’deki LA çapı ile korelasyonuna bakılınca p:0,00; 

CHADS2 skoru toraks BT’deki LA çapı ile korelasyonuna bakılınca p:0,02 olarak 

anlamlı saptandı. 
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Şimdiye kadar yapılan bir kaç çalışmalara bakarsak, Tang ve arkadaşlarının 

(131)yaptıkları çalışmada da AF olan 112 hasta retrospektif olarak analiz edilmiştir. 

Bunların arasında paroksismal AF'u olan 79 olgu ve persistan AF veya uzun süreli 

persistan AF (LS-AF) olan 32 vaka mevcut idi. Bu çalışmada hastaların LAA ağız 

çapı ile CHAD2 ve CHA2DS2-VASc skorlarının korelasyonuna bakılmış ve LAA'in 

maksimum ağız çapını saptamak için radyofrekans kateter ablasyon (RFCA) ve 

transözofageal ekokardiyografi kullanmışlar. Korelasyon inme riski skoruyla birlikte 

analiz edilmiştir. Sonuç olarak paroksismal AF'lu hastalarda LAA'in ağız çapı 18.63 

± 4.14 mm, kalıcı AF veya LS-AF olan hastalarda CHAD2 skoru 0.91 ± 0.90, 

CHA2DS2-VASc skoru 1.89 ± 1.36, LAA ağız çapı 20.68 ± 5.49 mm, CHADS2 

skoru 0.85 ± 0.84 puan bulunmuştur. CHA2DS2-VASc skoru 1.67 ± 1.41 puan idi. 

Sol atriyal apendiks, CHADS2 skoru ve CHA2DS2-VASc skorunun ağız çapları bu 

iki AF tipi arasında istatistiksel olarak farklı çıkmış (p <0.05). Ayrıca LAA ağız çapı, 

CHADS2 skoru ve CHA2DS2-VASc skoru, paroksismal AF veya persistan AF ile 

istatistiksel olarak korele bulunmamıştır (p> 0.05). Sonuç olarak, bu çalışmada farklı 

AF türleri LAA'in ağız çapıyla ilişkili olduğunu, ancak LAA'in ağız çapı inme riski 

skoruyla korele olmadığı görülmüştür. 

Başka bir çalışmada LAA morfolojisi ile inme riski arasında ilişkiye bakılmıştır. Bu 

maksatla, Khurram MI ve arkadaşları (132) 2003-2012 yılları arasında AF nedeni ile 

ablasyon yapılmış 1063 hastayı çalışmaya almışlar. İşlem öncesi BT çekilmiş, 

hastaların LAA morfolojisine bakılmıştır. Sol atriyal apendiks morfolojik olarak, 

tavuk kanadı, kaktüs, rüzgar hortumu veya karnıbahar şeklinde karakterize edilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların çoğunluğunun LAA morfolojisi tavuk kanadı 

şeklinde,az kısmı ise kaktüs şeklinde idi. Kaktüs morfolojisi daha küçük LAA orifis 

çapı ve daha kısa LAA uzunluğuna, karnabahar morfolojisi yaygın trabekülasyonlara 

sahip idi. 678 hastanın 65'inde (% 9.6) inme / TİA öyküsü vardı. Ortalama yaş 59.5 

9.7 yıl, 507 (% 74.8) erkekti. Ortalama CHADSVASc skoru (inme öncesi) 1.38 idi. 

Morfolojileri, trabekülasyonları, orifis çapı, LAA uzunluğunu ve LAA çapının ana 

LA anteroposterior çapına oranını içeren LAA karakteristikleri, inme / TİA öyküsü 

olan hastalar ve olmayan hastalar arasında karşılaştırıldı. Sonuç olarak, LAA 

morfolojileri inme riski ile ilişkili değildi ancak, daha küçük LAA orifis çapı ve 
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kapsamlı LAA trabekülasyonları tromboembolik olaylarla bağımsız olarak ilişkili 

bulunmuştur. 

Benzer bir çalışma Di Biase ve arkadaşları (120) tarafından yapılmıştır. Bu 

çalışmada da AF’lu hastalarda LAA morfolojisi ile inme riski arasındakı ilişkiye 

bakılmıştır ve bu çalışmaya 932 hasta alınmış, yaş, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet, 

AF tipi, LA boyutu kayd edilmiş ve CHADS2 skorları, İnme / TIA olasılık oranı 

hesaplanmıştır. Atriyal fibrilasyon ablasyonu planlanan hastaların işlem öncesi 

kardiyak BT ve MR’ı incelenerek LAA’in morfolojisine bakılmıştır. Kaktüs, Tavuk 

Kanadı, Rüzgar hortumu ve Karnıbahar olarak 4 farklı morfolojiye ayrılmıştır. Sonuç 

olarak, tavuk kanadı morfolojisi bir inme / TIA öyküsüne sahip olma olasılığının % 

79 daha az olduğu bulunmuştur ve tavuk kanadı ile kıyaslandığında, kaktüs 4.08 kez 

(p 0.046),  rüzgar hortumu 4,5 kat (p 0.038) ve karnabaharın inme / TIA geçirme 

olasılığı 8.0 kat (p 0.056) olarak bulunmuştur. 

Bilindiği gibi, LA remodelingine neden olan her bir durum, bunlara CHADS2 

skorunda ve CHA2DS2-VASc skorunda bulunan kalp yetmezliği, diyabet, 

hipertansiyon gibi nedenler aittirki, LA çapını ve LA’da konjesyonu artırarak hem 

LA’da hem de LAA’de trombogenezi indükler ve sonuçta iskemik inmeye neden 

olur. LA’da olan basınc yüksekliği, konjesyon LAA’in de morfolojisini ve çaplarını 

da bozabilir.Tang ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada LAA ağız çapı ile 

tromboembolik olay korele bulunmamış ama Di Biase ve arkadaşları tarafından 

yapılmış çalışmada tavuk kanadı morfolojisi bir inme / TIA öyküsüne sahip olma 

olasılığının daha az olduğu bir LAA şekli olarak bulunmuştur. Ek olarak, Irfan M. 

Khurram ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada ise, küçük LAA orifis çapı ve 

kapsamlı LAA trabekülasyonları tromboembolik olaylarla bağımsız olarak ilişkili 

bulunmuştur. Bizim çalışmada ise LAA çevresi ve LA çapı ile her iki skor anlamlı 

olarak bulundu ve sonuç olarak LAA’in çap ve morfolojisindeki değişikliklerin 

inmede LA çapı kadar önemli olduğunun ve hastalarının inme riski belirlendiğinde 

LAA çevresininde dikkata alınması önemli olabilir. 
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5.1. ÇALIŞMANIN SINIRLILIKLARI 

Çalışmamızda bir kaç sınırlamalar vardı. Bunlardan, çalışmamızın retrospektif 

olması, çalışmaya alınan hasta sayısı az olması başlıcalarıdır. AF tiplerine bakınca 

çoğunluk PAF olarak değerlendirilmiş hastalar olup ayrıca, verilerimiz AF ablasyonu 

yapılan seçilmiş bir hasta popülasyonundan elde edilmektedir. Ek olarak, 

sonuçlarımızın AF ile genel popülasyona genişletilip genişletilemeyeceğini 

belirlemesi için daha fazla çalışma gerekmektedir. 
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6. SONUÇLAR 

Çalışmamız, bilgisayarlı tomografi (BT) taraması ile atriyal fibrilasyonu olan 

hastalarda LAA boyut ve çapının özelliklerini araştırmak ve bu parametrelerin 

tromboembolik risk için prediktif değerini değerlendirmek üzere tasarlandı. 

Sonuç olarak; çalışmamızda CHA2DS2-VASc skoru ve CHADS2 skoru ile LAA 

çevresinin korelasyonu anlamlı olarak bulundu. Ayrıca çalışmamızda, CHA2DS2-

VASc ve CHADS2 skoru toraks BT’deki LA çapı ile koralasyonuna da bakıldı ve 

anlamlı saptandı. BT ile elde edilen kardiyak görüntüler LAA çapının analizi için 

uygulanabilir ve bu parametreler AF'lu hastalarda LAA trombozu riskini 

değerlendirmede anlamlı olabileceğini yansıtabilir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

46 

 

ÖZET 

Amaç:Sol atriyal apendiks (LAA) çapı ile CHADS2 ve CHA2DS2-Vasc skorları 

arasındaki ilişkiye bakan çok az çalışma vardır. Biz, bu ilişkiyi atriyal fibrilasyonlu 

(AF) hastalarda incelemek istedik.  

Yöntem ve Bulgular: AF’li 112 hastanın bilgisayarlı tomografide LAA çapı 

incelendi, Cartomerge sistemi ile LAA çapıları ölçüldü.Çalışmaya alınan 112 

hastanın 65’i (%58) kadın, 47’i (%42) erkek, yaş ortalaması 59’du. Hipertansiyon % 

50 (56) hastada mevcuttu. Diabetes mellitus 13 (% 11,6) hastada, KAH 24 (%21,4) 

hastada mevcut olup, çalışma grubumuzda kalp yetmezliği hastası ve SVO / TİA 

geçiren hastamız yoktu. Hastalarımızın 99’da (%88.4) PAF olup, ortalama CHADS2 

skoru ve CHA2DS2-VASc skoru 1 idi. Ortalama LAA uzunluğu 45 mm ve çevresi 

21 mm, LA’un ortalama çapı ise 41.50 mm ölçülmüştür. Sonuç olarak, Spearman 

korelasyon testi ile, çalışma grubumuzda LAA çevresi ile CHA2DS2-VASc skoru ve 

CHADS2 skoru arasında anlamlı korelasyon saptandı (p: 0.01). 

Sonuç: CHA2DS2-VASc skoru ile LAA çevresinin korelasyonu zamanı p:0.01 ve 

CHADS2 skoru ile LAA çevresinin korelasyonu zamanı p:0.03 olarak anlamlı 

bulundu. Ek olarak, CHA2DS2-VASc skoru LA çapı ile korelasyonuna bakılınca 

p:0.00 ve CHADS2 skoru LA çapı ile korelasyonuna bakılınca p:0.02 olarak anlamlı 

saptandı.    
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ABSTRACT 

Aim: The relationship between left atrial appendage (LAA) diameter and length and 

CHADS2 and CHA2DS2-Vasc scores has not been established yet. We sought to 

examine this relationship in atrial fibrillation (AF) patients undergoing catheter 

ablation. 

Methods & Results: One hundred twelve patients who were to undergo catheter 

ablation for AF were examined with computerized tomography and their LAA 

diameter and lengths were measured via Cartomerge system.Of 112 patients, 65 

(58%) of them were female, 47 (42%) of them were male and the mean age was 59 

years. Hypertension was present in 50% (56) patients. Diabetes mellitus was present 

in 13 (11,6%) patient, CAD was present in 24 (21.4%) patient and there was no heart 

failure, CVE and TİA in any patient in our study group. 99 (88.4%) of our patıent 

had PAF and mean CHA2DS2-VASc score was 1. Mean LAA length and diameter 

was 45mm and 21mm respectively. Mean diameter of LA was 41.50 mm. As a 

result,  by Spearman’s correlation test, there was a significant correlation between 

LAA diameter and CHA2DS2-VASc score and CHADS2 score in our study group 

(p:0.01). 

Conclusion: Correlation time between CHA2DS2-VASc score and LAA perimetry 

(p:0.01), CHAD2 score and LAA perimetry (p:0.03) was significantly. Also 

CHA2DS2-VASc score and LAA diameter (p:0,00), CHAD2 score and LAA 

diameter  (p:0.02) was significantly correlated. 
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