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ÖZET 

 

ATRİYAL FİBRİLASYON HASTALARINDA ANTİKOAGÜLAN TEDAVİDE 

NEREDEYİZ? 

 

Bu çalışmada, 2/01/2005 ile 2/01/2009 tarihleri arasında Gaziosmanpaşa 

Üniversite  Hastanesi Kardiyoloji Kliniği’ne başvurarak atriyal fibrilasyon tanısı alan 

353 hastanın tıbbi verileri retrospektif olarak incelendi. 

Çalışmada; hastaların demografik özelliklerinin belirlemesi, hastaların risk 

gruplarına göre sınıflandırılması ve tedavide eksikliklerin ortaya konulması amaçlandı. 

Çalışma süresince, atriyal fibrilasyonlu hastalarda ACCP ve ACC/AHA 

kılavuzlarına göre risk sınıflandırması yapılarak sınıflandırmalar arası farklılıklar 

belirlendi  ve bahse konu farklılıkların tedavi sürecine olan etkisi ortaya konuldu. Ayrıca 

atriyal fibrilasyon tedavisinde CHADS2 skoruna göre tedavide başarı oranının %78.6 

olduğu sonucuna varıldı. 

Çalışma kapsamında, tedavide karşılaşılan başarısızlıkların sebepleri araştırıldı. 

Sebepler doktor, çevresel faktörler, ilaca ve hastaya bağlı olmak üzere 4 ana başlık 

altında toplandı. En sık sebebin hastanın kendisine bağlı olduğu berlirlendi.  

 

Anahtar Kelimeler: atriyal fibrilasyon, antikoagülan tedavi, retrospektif 
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ABSTRACT 

 

WHAT IS OUR STATE IN ANTICOAGULANT THERAPY ON PATIENTS WITH 

ATRIAL FIBRILLATION? 

 

Medical datas of 353 patients admitted to Gaziosmanpaşa Unıvercity Hospital 

Cardiology Clinics between the date 2/01/2005 and 2/01/2009, diagnosed atrial 

fibrillation, were evaluated retrospectively for this study. 

           To determine patients demographically, to classify the patients in to risk groups 

and ascertain the deficiencies on treatment has been aimed in this study.  

          During this study, risk classification differences between the ACCP and 

ACC/AHA guideline risk classification in atrial fibrillation patients has been 

demonstrated and affect of mentioned differences to the therapy has been demonstrated. 

And also 78.6 percentage therapy success rate according to CHADS2 score in atrial 

fibrillation has been proved. 

The reasons of therapy failure has been investigated. The reasons were picked up 

in four main titles that can be described as doctor, environmental factors, drug and 

patient related . The most seen reason  has been detected as patients own.  

  

Keywords: atrial fibrillation, anticoagulant therapy, retrospective 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 vi 

 

 

 

İÇİNDEKİLER 

 

                                                                                                                 Sayfa 

TEŞEKKÜRLER                                                                                      iii 

ÖZET                                                                                                        iv 

ABSTRACT                                                                                              v                                                                 

KISALTMALAR                                                                                     vii 

ŞEKİLER LİSTESİ                                                                                   ix 

TABLOLAR LİSTESİ                                                                              ix 

GRAFİKLER LİSTESİ.                                                                            x 

GİRİŞ VE AMAÇ                                                                                     1 

1.1.Giriş                                                                                                     1 

1.2. Amaç                                                                                                   2 

GENEL BİLGİLER                                                                                   3 

ATRİYAL FİBRİLASYON                                                                      3 

                   TEDAVİ                                                                                                   13 

                   KALP HIZI DENETİMİ                                                                          13 

                   KALP RİTİM BOZUKLUĞUNUN DÜZELTİLMESİ                           15 

                   ATRİYAL FİBRİLASYONDA FARMAKOLOJİK OLMAYAN 

                   TEDAVİ                                                                                                   19 

                   ANTİKOAGÜLASYON İLE TROMBOEMBOLİNİN 

                   ÖNLENMESİ                                                                                           20 

GEREÇ VE YÖNTEMLER                                                                     24 

BULGULAR                                                                                            27 

TARTIŞMA                                                                                             46 

SONUÇ VE ÖNERİLER                                                                         55 

KAYNAKLAR                                                                                        58 

 

 

 

 



 vii

 

 

 

KISALTMALAR 

 

ACEİ: anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü 

AF: atriyal fibrilasyon 

AFL: atriyal flatter 

AK: antikoagülasyon 

AKT: antikoagülan tedavi 

ARB: anjiyotensin reseptör blokeri 

ASD: atriyal septal defect 

AVR: aortik valf replasmanı 

BMİ: vücut kütle indeksi (body mass index) 

DM: diyabetes mellitus 

EKG: elektrokardiyografi 

EKO: ekokardiyografi 

GİA: geçici iskemik atak 

GİS: gastrointestinal sistem 

GÜS: genitoüriner sistem 

HT: hipertansiyon 

ICD: hastalıkların uluslararası sınıflandırılması 

İKH: intrakraniyal hemoraji 

INR: uluslararası normalleştirilmiş oran (international normalized ratio) 

KKB: kalsiyum kanal blokeri 

KMP: kardiyomiyopati 

KY: kalp yetmezliği 

KV: kardiyoversiyon 

LAA: sol atriyal apendiks 

LVEF: sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 

MD: mitral darlık 

MI: miyokard infarktüsü 

MY: mitral yetmezlik 

MVR: mitral valf replasmanı 



 viii

 

NRAF: national registry of atrial fibrillation (ulusal atriyal fibrilasyon 

kayıtları 

OAK: oral antikoagülan                                                                                                                                 

                   PFO: patent foramen ovale 

RAAS: renin anjiyotensin aldosteron sistemi 

SEK: spontan eko kontrast 

SVO: serebrovasküler olay 

TDP: taze donmuş plazma 

TE: tromboemboli 

TEE: transözofagiyal ekokardiyografi 

                   TTE: transtorasik ekokardiyografi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 ix 

 

 

 

ŞEKİLLER  LİSTESİ 

 

Şekil                                                                                                                            Sayfa 

1- Hastalara uygulanan kardiyoversiyon türlerinin dağılımı                                         36 

2- Hastalarda kanama türlerinin sınıflandırılması                                                         37 

3- Mitral darlığın yaş gruplarına göre sayı ve yüzde dağılımı                                      39 

4- Hasta sayı ve tedavi durumlarının şematik gösterimi                                               42 

5- Hastaların CHADS2 skoruna göre dağılımları                                                          45 

 

 

TABLOLAR LİSTESİ 

 

Tablo                                                                                                                           sayfa     

1- Başlangıç tedavisi olarak hız kontrolü ve ritim kontrolü stratejisinin önerildiği 

 hasta grupları                                                                                                                 15 

2- INR yüksekliğinde hastalara yaklaşım kılavuzu                                                       22    

3- Hastaların demografik özelliklerinin cinsiyete göre dağılımı                                   28 

4- Cinsiyet gruplarına göre boy, kilo, BMİ, LVEF karşılaştırması                               29 

5- Hastaların demografik özelliklerinin ortalama değerleri                                          29 

6- Hastaların laboratuar sonuçlarının değerlendirilmesi                                               30 

7- Yaş gruplarına göre hastaların ortalama takip süresi, INR düzeyleri ve haftalık 

 warfarin dozları                                                                                                            31 

8- Hastaların başvuruda kullandıkları ilaçların çeşit ve dağılımları                              32 

9- ARB kullanım sıklığının gruplara göre dağılımı                                                      32 

10- Yaş gruplarına göre SVO ve GİA sıklığı                                                                33 

11- Mayor kanaması olan hastalara verilen tedaviler ve kanama esnasındaki INR 

düzeyleri, kullandığı warfarin dozları                                                                          38 

12- ACCP ve ACC/AHA kılavuzuna göre risk sınıflarının antikoagülan tedavi          

Pratiği                                                                                                                            44 

13- CHADS2 skoruna göre risk sınıflarının antikoagülan tedavi pratiği                      45 

 



 x 

 

Tablo                                                                                                                           sayfa     

 

14- AF’li hastalarda inme riski, mortalite ve kanama riskini belirlemede  

kullanılan risk skorlamaları                                                                                           50 

14.1- CHADS2 skorlaması ve inme için görece risk oranları                                       50 

14.2- Hastaların CHADS2 skoruna göre düzeltilmiş inme oranları                              51 

14.3- Risk kategorilerine göre önerilen tedaviler                                                          51 

14.4- ACCP’ye (American Collage of Chest Physicians) göre inme için risk 

 faktörleri (2002)                                                                                                           51 

14.5-AFİ risk skorlaması (1994)                                                                                   52                                                       

14.6- SPAF risk skorlaması                                                                                          52 

14.7- Framingham inme ve ölüm için 5 yıllık risk skorlaması (2003)                         52 

14.8-  ACC/AHA kılavuzuna göre AF’li hastaların risk faktörlerinin  

sınıflandırılması                                                                                                            52                                                                                                        

14.9- Warfarin reçetelenen NRAF katılımcılarının mayor kanama riskinin       

HEMORR2HAGES skorlamasına göre şeması                                                           53 

 

 

GRAFİKLER LİSTESİ 

 

Tablo                                                                                                                          Sayfa 

1- Hastaların eğitim düzeylerine göre cinsiyet gruplarının dağılımı                             34 

2- Hastaların eğitim düzeylerine göre ortalama INR değerleri                                     34 

3- Hastaların cinsiyete göre meslek gruplarının dağılımı                                             35 

4- AF türlerinin cinsiyet gruplarına göre dağılımı                                                         35 

5- AF türlerinin yaş gruplarına göre dağılımı                                                               36 

6- AF hastalarının AKT pratiği                                                                                     41 

7- Hastaların ACC/AHA kılavuzu ve ACCP’ye göre risk sınıflamaları                       43 

 

 

 

 



 1 

 

 

 

GİRİŞ  VE  AMAÇ 

 

Giriş: 

AF genel popülasyonda en sık karşılaşılan sürekli aritmi biçimidir. AF’nin 

prevalansı yaşla beraber belirgin artış gösterir ve 80 yaşın üzerinde %8-10 

rakamlarına çıkar. (1). 

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 olan hastalara 

antikoagülan tedavi önerilmektedir. İnme riski yüksek olup antikoagülan tedavi 

başlanan hastalarda inme riski belirgin derecede azalmaktadır. 

Bu nedenle AF’lu hastalarda inme bakımından yüksek risk altında olan 

bireylerin belirlenmesi ve kontrendikasyonu olmayan hastalarda antikoagülan 

tedavinin başlanması gerekmektedir. Ancak günlük uygulamada inme riski yüksek 

olan birçok AF’lu hastanın antikoagüle edilmediği, antikoagüle edilen hastaların da 

önemli kısmının yetersiz antikoagüle edildiği bilinmektedir. Hastaların bir kısmı 

hastaneden çıktıktan sonra ilaç tedavisine devam etmemektedir. (2). 

 AF’li hastalarda antikoagülasyon pratiği tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde 

de bölgesel ve yöresel büyük farklılık göstermektedir. Muhtemelen sağlık 

sisteminden, hekimin bizzat kendisinden, hastadan ve uygulanan ilaçtan 

kaynaklanan birçok kısıtlayıcı faktör bu hastalarda eksik veya yetersiz antikoagülan 

tedavi uygulanmasına neden olmaktadır. Yetersiz ve eksik antikoagülasyon bu 

hastalarda inme, inmeye bağlı mortalite, hastanede yatış oranları ve ekonomik 

maliyetleri belirgin derecede artırmaktadır. Daha önemli olarak inme hastanın yaşam 

kalitesini belirgin derecede düşürmektedir. Bu nedenle AF’lu hastalarda inme 

riskinin belirlenmesi, inme riski yüksek olan hastaların antikoagüle edilmesi ve 

antikoagülan tedavinin düzenli olarak kontrol edilmesi gerekmektedir. 
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                   Amaç: 

1-Atriyal fibrilasyon tanısı konmuş hastaların antikoagülan (AK) tedavi 

sıklığını tespit etmek 

2-AK tedavinin kılavuzlara uygun olarak ve doğru endikasyonla başlanıp 

takibinin yapılıp yapılmadığını tespit etmek 

3-Alması gerektiği halde AK tedavi almayan hastalarda bunun sebebini tespit 

etmek 

4-Hastaların risk sınıflamasını yaparak surveyini, inme risklerini belirlemek 

5-Daha önce yapılan çalışmalardaki AF’lu hasta verileri ile kliniğimize 

başvuran hastaların verilerini karşılaştırmak 

6-Hastaların tedavisinde başarı düzeyimizi belirlemek 

7-Tedavide aksaklıkları, sebeblerini tespit edilerek çözüm yolları bulmak 

8-Hastaların cinsiyet, yaşadığı bölge, hastanemize uzaklığının, eğitim düzeyi 

ve mesleğinin tedavi başlanmasına ve hedef INR değerlerine ulaşmasına olan 

etkisini tespit etmek 

9-Hastaların demografik özelliklerini tespit etmek 

10-AF’a eşlik eden hastalıkların sıklık ve çeşitlerini belirlemek 
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GENEL BİLGİLER 

 

ATRİYAL FİBRİLASYON 

 

Tanım:  

Atriyal fibrilasyon (AF) kordinasyonsuz atriyal aktivasyon ve buna bağlı 

mekanik işlev bozukluğu ile ayırt edilen supraventriküler bir taşiaritmidir. (3). 

EKG’de atımlar arası düzensizlik olması değerlidir. 

Atriyal fibrilasyon yaşla prevelansı artan, uzun süreli en yaygın kalp ritim 

bozukluğudur. Kalp ritmi bozukluğu sebebiyle hastaneye yatışların yaklaşık üçte 

birinden sorumludur. (3).  

 

Sınıflandırma: 

AF için EKG paternini (4), epikardiyal (5) ya da endokaviter kayıtları, atriyal 

elektriksel aktivite dağılımını yada klinik özellikleri temel alan çeşitli sınıflandırma 

sistemleri önerilmiştir. 

 

Klinik sınıflama: 

İlk saptanan: 

1-Paroksismal (kendiliğinden sona eren): genellikle 7 gün ya da daha kısa 

süren ataklar, çoğu 24 saatten kısa sürmekte 

2-Persistan (direngen): 7 günden daha uzun süren ataklar, fakat 7 günden daha 

önce sinüs ritmine dışardan müdahale ile döndürülen vakalar da bu grupta yer alır 

3-Permanent (kalıcı): tekrarlayan müdahaleler ile sinüs ritmine 

döndürülemeyen vakalar veya herhangi bir müdahalede bulunmaksızın AF ritminde 

bırakılan hastalar 

İdiyopatik: yaş ve altta yatan kardiyovasküler hastalık göz önünde tutulmadan, 

AF orijininin belirsiz olduğu durumlara karşılık gelir 

Lone (Tek başına): kalp hastalığı olmayan ya da tromboemboli açısından 

herhangi bir risk faktörü taşımayan, 60 yaş altındaki hastalar 

Tekrarlayan: iki veya daha fazla AF atağı tespit edilmiş ise, tekrarlayan AF 

sona ererse paroksismal olarak adlandırılır. 
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Akut  MI, kardiyak cerrahi, perikardit, hipertiroidi yada akut pulmoner hastalık 

durumlarında gelişen ikincil AF ayrı olarak ele alınır. (3). 

Bir ailede tek başına AF görülmesine ailesel atriyal fibrilasyon denir ve 

günümüzde geçmişte bildirilenden daha yaygındır. Bazı ailelerde AF ile bağlantılı 

özgül kromozom bölgeleri saptanması (6) tek gen mutasyonlarını düşündürmektedir. 

(7).   

 Vagal yollu paroksismal AF sıklıkla erkeklerde, 30-50 yaş arası nadiren 

permanent AF’ye ilerleyen, normal kalplerde görülen sıklıkla gece oluşup sabah 

sinus ritmine dönen aritmi çeşididir. Bu hastaların tedavisinde β blokerler ve 

digoksin önerilmez. 

 Adrenerjik yollu paroksismal AF daha nadir görülür stres ve egzersizle oluşur.  

 

Prevelans: 

AF prevalansı genel nüfusta %0.4-1 arasında değiştiği (8) ve yaşla artarak 80 

yaşın üzerinde %8’e çıktığı bilinmektedir. (1). AF hastalarında medyan yaş yaklaşık 

75’dir. AF gelişen kadın ve erkek sayısının yaklaşık olarak birbirine eşit olmasına 

karşılık, 75 yaşın üzerindekilerin %60’a yakını kadındır. Lone AF tüm AF’lerin 

yaklaşık %12’sini oluşturur. 

 

İnsidans: 

İleriye dönük çalışmalarda, 40 yaşın altında AF insidansı yılda %0.1’den 

azken, 80 yaşın üzerinde kadınlarda yılda %1.5’in, erkeklerde ise %2’nin üzerine 

çıkmaktadır. Kalp yetmezliği nedeniyle tedavi edilmiş hastalarda, 3 yıllık AF 

insidansı yaklaşık %10’dur. (9). Kalp yetmezliği (10) ve hipertansiyon (11) bulunan 

hastalarda anjiyotensin inhibisyonu AF insidansının azalmasıyla ilişkili olabilir. 

Paroksismal AF vakalarının yaklaşık %30-45’i, persistan AF vakalarının da %20-

25’i ve tek başına AF vakalarının çoğunluğu genç hastalardan oluşmaktadır. (12).  

 

Histopatoloji:  

En sık görülen histopatolojik değişiklikler atriyal dokuda fibrozis ve atriyal 

kaslarda kitle kaybıdır; ancak AF’ye bağlı kalp dokusunda gelişen değişiklikleri 

yapısal kalp hastalığına bağlı olanlar değişikliklerden ayırt etmek güçtür. Bu sürece 

renin anjiyotensin aldosteron sisteminin aktive olmasının katkısı büyüktür.  
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AF’de fokal bir kaynak saptanabileceği ve bu kaynağın ablasyonu yoluyla 

AF’nin yok edilebileceği gözlemlenmiş (13), bu da fokal köken görüşünü 

güçlendirmiştir. Bu hızlı impulslar en yaygın olarak pulmoner venlerden 

kaynaklanmaktadır. Lone AF’li hastaların atriyumlarından alınanan biyopsiler %66 

oranında miyokarditle uyumlu bulunmuştur. 

Tanımlanmış kalp hastalığı olmayan paroksismal AF’li hastalarda miyozin 

ağır zincirine karşı oluşmuş yüksek serum antikorlarının varlığı gösterilmiştir. 

 

Prognoz: 

AF masum gibi görünmesine rağmen belirgin morbidite ve mortalite artışı ile 

beraberdir. 

Buna üç yolla sebeb olmaktadır: 

         1-Düzensiz olarak düzensiz kalp atımı hastada rahatsızlık ve anksiyete 

oluşturmakta 

         2-AV kasılmasındaki senkronizasyonun kaybıyla kalp hemodinamiğinin 

değişimi konjestif kalp yetmezliğiyle sonuçlanmakta 

         3-Sol atriyum içinde kan akımı stazı tromboemboliye (TE) eğilimi artırmakta 

AF hastalarında mortalite normal sinüs ritmi olan hastaların yaklaşık olarak iki 

katıdır ve bu altta yatan hastalığın şiddet derecesiyle bağlantılıdır. (14). COMET 

(carvedilol or metoprolol European trial), Val-HeFT (valsartan heart failure trial) 

çalışmaları, AF’nin mortalite ve morbidite açısından güçlü bir bağımsız risk faktörü 

olduğunu bildirmiştir. (15, 16).  

Valvüler olmayan AF hastalarında ortalama iskemik inme sıklığı yılda %5’i 

bularak, AF olmayan kişilerdeki görülme sıklığı 2-7 katına çıkmaktadır. (17). Her 6 

inmeden 1’i AF hastasında gelişmektedir. Geçici iskemik ataklar (GİA) ve beyin 

görüntüle yöntemleriyle saptanan klinik açıdan sessiz inmeler de göz önüne 

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

üzerindedir. (18). Framingham Kalp Çalışması’nda romatizmal kalp hastalığı ve AF 

bulunan hastalarda inme riski, yaşa göre eşleştirilmiş kontrollerin 17 katı (19), 

atfedilen risk ise romatizmal olmayan AF hastalarından 5 kat daha yüksektir. (17).  

Daha önce inme yada GİA geçiren ve aspirin tedavisi uygulanan kişilerde 

sonraki inme riski yılda %10-12 arası değişmektedir ve bu hastalar dozu ayarlanmış 

oral antikoagülasyondan büyük yarar görmektedir. (19). 
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 Daha önce tromboemboli geçirmiş olmak yanında KY, hipertansiyon, ileri yaş 

ve diyabetes mellitus, valvüler olmayan AF ile bağlantılı iskemik inme için tutarlı 

bir biçimde bağımsız risk faktörü olduğu gözlemlenmektedir. Kadın olmak, 160 

mmhg’nin üzerinde sistolik kan basıncı ve sol ventrikül işlev bozukluğu gibi diğer 

faktörler de inmeyle ilişkilendirilmiştir. (20).  

Hem otörlerin değerlendimeleri (21) hem de olgu çalışmaları (22) AF’nin 

kendisi, diğer risk faktörleri göz önüne alınıp dışlandığında bile artmış mortalite ile 

ilişkili olduğunu göstermiştir. 

AF’de iskemik inme ve sistemik arteryel tıkanma genellikle sol atriyum 

kökenli trombüse bağlı emboli ile açıklanmakla birlikte, TE patogenezi karmaşıktır. 

(23). AF hastalarında gelişen inmelerin %25’e yakın bölümü intrensek 

serebrovasküler hastalığa, diğer kardiyak emboli kaynaklarına ya da proksimal 

aorttaki ateromatöz patolojiye bağlı olabilir. (24, 25).  

Lone AF’de 15 yıllık kümülatif inme sıklığı %1.3’tür. (26). Birincil inme 

korunması olarak K vitamini antagonistleriyle uzun süreli antikoagülasyon 

önerilmemektedir. (3). 

Bir çalışmada yaşları 17-49 arası olan 97 lone AF hastası ortalama 15.3 yıl 

takip edilmiş. Hastaların takip süresi sonunda %20’si ölmüş ve bunların 3 tanesi 

(%3) tromboembolik olaya bağlı ölmüş. Takip süresince %1.5’i inme geçirmiştir. 

(27).  

426 hastalık retrospektif bir çalışmada TE komplikasyon insidansı paroksismal 

AF’de %2 ve kronik AF’de %5 olarak tespit edilmiştir. Aynı çalışmada 34 aylık 

takipte paroksismal AF’lerin %33’ü kronik AF’ye dönmüştür. (28).  

103 hastayla yapılan transözofagiyal ekokardiyografinin kullanıldığı bir 

çalışmada %23 hastada spontan eko kontrast (SEK)  ve %6.8’inde trombüs tespit 

edilmiştir. Sistemik TE hikayesi SEK tespit edilen hastalarda belirgin olarak daha 

fazla bulunmuştur (sırayla %84’e karşı %18, P=0.001). Aynı çalışmaya göre sol 

atriyumda SEK bulunması trombüs oluşumunun değerli göstergesi olduğu kabul 

edilmiştir. (29). 

AF ve inme riski yaşla beraber artmaktadır (50-59 yaş arası %1.5, 70-79 arası 

%9.9 ve 80-89 yaş arası %23.5). (30-34). 

Onbin inmeyi inceleyen çalışmaların analizinde AF’si olan hastalarda gelişen 

inme sinüs ritminde olan hastalara göre daha kötü gidişatlı olarak tespit edilmiş ve 

ölüm oranı 2 kat daha fazla bulunmuştur. (35-37). İnmeden 6 ay (38) ve 12 ay (39, 



 7 

40)  sonraki takiplerinde AF’si olan hastalarda tekrar riski, AF olmayanlara göre 2 

kat daha fazladır. 5 yıllık mortalite oranları AF olan hastalarda daha fazla 

bulunmuştur (sırasıyla %78’e karşı %52). (41). 

AF türleri arasında mortalite açısından karşılaştırıldığında paroksismal AF’nin 

persistan AF’den daha kötü prognoza sahip olduğu görülmüştür. Paroksismal AF 

hastaları warfarin kullandığı durumda mortalite oranı genel populasyondan farklı 

bulunmamıştır. Bu sonuç paroksismal AF’de warfarinin inmeyi önleyici etkisinin 

ötesinde yaşamı uzatıcı etkisinin de olduğunu düşündürmüştür.  Bununla beraber 

aspirin tedavisi paroksismal AF’de mortaliteyi azaltmamaktadır (42). 

Paroksismal AF hastalarında miyokard infarktüsü (MI) ve kalp yetmezliği 

(KY) kötü prognozla ilişkilendirilmiştir. (43).  KY, AF başlangıcından yaklaşık 5 yıl 

sonra oluşmaktadır ve AF oluşumu için prediktif faktördür. Bu nedenle hangisinin 

sebepsel durum oluşturduğu net değildir. (44).  

 

Renin anjiyotensin aldesteron sistemi (RAAS): 

Atriyumların dilatasyonu RAAS’ın da aralarında bulunduğu bazı moleküler 

yolları aktive eder. Gerilime yanıt olarak anjiyotensin II üretiminin arttığı (45) ve 

direngen AF hastalarına ait atriyum dokusunda anjiyotensin dönüştürücü enzim 

(ACE) ekspresyonunun yükseldiği gözlemlenmektedir. (46). Anjiyotensin 

inhibisyonuyla fibroz oluşumu azaltılarak AF’yi önlemek mümkün olabilir. (47). 

Kardiyoversiyondan sonra irbesartanla beraber amiodaron kullanılması 

durumunda, yineleyen AF insidansı tek başına amiodaron tedavisine göre daha 

düşüktür (10) ve atriyal flattırda (AFL) kateterle ablasyonun ardından anjiyotensin 

inhibitörleri ve diüretik tedavisi AF insidansını azalttığı gösterilmiştir. (48). Akut MI  

sonrası sol ventrikül işlev bozukluğu gelişen hastalarda trandolapril tedavisi AF 

insidansını düşürmektedir. (49).  LİFE (losartan intervention for end point reduction 

in hypertension) (11) ve CHARM (candesartan in heart failure assessment of 

reduction in mortality and morbidity) (50) çalışmalarında anjiyotensin reseptör 

antagonistleri losartan ve kandesartanla, sırasıyla sol ventrikül hipertrofisi ve 

semptomatik KY bulunan hipertansif hastalarda AF insidansı0 azaltmıştır.  (15, 50). 

  

AF’nin Hemodinamik etkileri: 

Atriyal fibrilasyon kalbin aktivitesini birçok yolla etkilemektedir. Düzensiz ve 

sıklıkla da hızlı olan kalp hızı ventriküllerin doluşunu etkilemektedir. Bazı diyastolik 
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aralıkların çok kısa olması sebebiyle ventriküller tam olarak dolamaz, takibindeki 

atımda miyokardiyumun fazla gerilmesi ve bir sonraki atım volümünün daha fazla 

olmasına sebeb olur. Arteryel yatağın dolumundaki değişiklikler dolayısıyla beyin 

dolaşımını etkilemekte ve tipik başdönmesi semptomuna sebeb olmaktadır. 

Ventrikül hızının optimal düzenlenmesi sonrası kardiyak atım hacminin sinüs 

ritminde olandan daha düşük olduğu bilinmektedir. (51). Hastaların fiziksel 

kapasiteleri AF hastalarında azalmaktadır. (52). 

 

Klinik belirtiler: 

Benzer hastalarda AF semptomatik veya asemptomatik olabilir. Hastalar 

çarpıntı, göğüs ağrısı, dispne, yorgunluk, baş dönmesi veya senkop şikayetleriyle 

başvurabilir.  AF hastaların az bir kısmında ilk semptom olarak embolik 

komplikasyon veya kalp yetmezliğinin alevlenme döneminde saptanabilir. Senkop 

sık görülmez fakat ciddi bir komplikasyondur. Genellikle sinüs nodu disfonksiyonu 

veya hemodinamik obstrüksiyon (aort darlığı, hipertrofik kardiyomiyopati gibi) 

varlığında görülür. Atriyal fibrilasyon esnasındaki semptomlar, ventriküler hıza, 

kalbin fonksiyonel durumuna ve atriyal fibrilasyonun süresine bağlı olarak değişir. 

 

          Atriyal Fibrilasyon Nedenleri:  

A-Kardiyovaskuler Nedenler 

•İskemik kalp hastalığı * 

•Hipertansiyon * 

•Mitral kapak hastalığı, Mitral regurjitasyon 

•Mitral stenoz * 

•Mitral kapak prolapsusu 

•Romatizmal kalp hastalığı 

•Kalp yetmezliği 

•Kardiyomiyopati 

•Perikardit (özellikle konstriktif tip) 

•Endokardit 

•Miyokardit 

•Konjenital kalp hastalığı 

•Sinus nodu disfonksiyonu 
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•Kardiyak tümörler 

•Kardiyak cerrahi sonrası 

•Supraventriküler aritmi 

•Wolf-Parkinson-White Sendromu 

•AV Nod Re-entry taşikardi 

B-Nonkardiyovasküler Nedenler 

1-)Metabolik nedenler 

•Tirotoksikoz * 

•Düşük potasyum, magnezyum ya da kalsiyum; asidoz 

•Feokromasitoma 

•İlaçlar ( Sempatomimetikler) 

•Alkol 

•Nonkardiyak cerrahi sonrası 

•Hipotermi 

2-) Solunumla ilgili nedenler 

•Pnömoni 

•Akciğer kanseri 

•Pulmoner embolizm 

•Travma-Torasik cerrahi 

3-)Diğer nedenler 

•Vagal atriyal fibrilasyon 

•Adrenerjik atriyal fibrilasyon 

• İntrakraniyal hemoraji 

•‘Lone’ atriyal fibrilasyon 

*En sık nedenler. 

 

Akut sebepleri arasında akut alkol alımı,  MI,  perikardit, miyokardit, 

pulmoner emboli, hipertiroidi ve pulmoner hastalıklar sayılabilir. (53). 

Mitral yetmezliğin (MY) eşlik ettiği yada etmediği mitral kapak prolapsusu, 

mitral annulus kalsifikasyonu, korpulmonale ve idiyopatik sağ atriyum dilatasyonu 

gibi diğer kalp hastalıkları da yüksek AF insidansıyla ilişkilendirilmiştir.  

 Obezite AF gelişmesi açısından önemli risk faktörü olabilir. (54). BMİ, 

normalden fazla kilolu ve obez kategorilerine doğru ilerledikçe sol atriyum 
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boyutlarında kademeli bir artış olmuştur. (55). Bu bulgular, obezite, AF ve inme 

arasında fizyolojik bir bağlantı olabileceğini düşündürmektedir. 

Hipertiroidi hastalarının yaklaşık %2’sinde AF bulunmaktadır (56), bu sebeble 

AF ile başvuran hastalarda rutin olarak tiroid fonksiyon testleri bakılması 

önerilmektedir. Hipertiroidi ve AF bulunan hastalarda ventrikül hızını denetim altına 

almada β bloker kullanılması önerilmekte, kullanılamıyorsa non-dihidropiridin 

kalsiyum kanal antagonistleri (diltiazem yada verapamil) uygulanması 

önerilmektedir. Tirotoksikozla bağlantılı AF hastalarında tromboemboliyi önlemek 

için inme açısından diğer risk faktörleri bulunan AF hastalarında olduğu gibi oral 

antikoagülasyon (INR 2.0-3.0) önerilmektedir. Ötiroidi durumu yeniden 

sağlandıktan sonra, antirombotik proflaksi önerileri hipertiroidi bulunmayan 

hastalardaki gibidir. (3). AF‘yi başlatan fizyopatolojinin geri dönüşlü olduğu bazı 

vakalarda, örneğin  tirotoksikozda yada kalp cerrahisi ardından uzun süreli tedavi 

uygulaması gerekli olmayabilir.  

 Saptanan trombüslerin %95’inden fazlası sol atriyal apendiks (LAA) kökenli 

olduğu için postoperatif AF gelişme riski bulunan hastalarda kalp cerrahisi sırasında 

genellikle bu yapı dolaşım dışına çıkarılır; ancak bu işlemle inmenin önlendiği 

kanıtlanamamıştır. (57). 

Atriyal fibrilasyon AFL’ye ve AFL de AF’ye dönüşebilir. AFL ile ilişkili 

toplam tromboemboli riski AF’den biraz daha düşük olabilir .(58). 

AF’nin diğer nadir sebepleri arasında kardiyak amiloidoz, hemokromatoz ve 

endomiyokardiyal fibrozis sayılabilir. 

Kapak hastalıkları ile ilişkili AF’lu hastaların %70’inde mitral stenoz, mitral 

yetmezlik ve triküspit kapak yetmezliği bulumaktadır ve mitral kapak hastalarının 

yaklaşık %50’si ilerde  AF  olmaktadır. (56).  

  Cerrahi, özellikle kalp cerrahisi, cerrahinin tipine bağlı olarak %35-50’ye 

varan AF riski ile ilişkilidir. AF kalıcılığı CRP (C reaktif protein) yüksekliği ile 

ilişkilidir. Operasyondan sonra sıklıkla 1 ile 5. günlerde ve kısa süreli olmaktadır. 

Kardiyak cerrahiyi takiben AF gelişenlerde daha önceden atriyal aritmi hikayesi 

olmayanlar operasyon sonrası 6 ile 8 hafta sonra sinüs ritmine dönerler. Bu 

hastalarda ventrikül hızını kontrol etmek kullanışlı ve güvenli bir tedavi stratejisidir. 

(59). β blokerler ile medikasyonun CABG hastalarında  %40’dan ve kapak cerrahisi 

hastalarında %60’dan %20-39’lara düşürdüğü gösterilmiştir. (60). 
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Atriyal aritmilerde perikardit, atriyal hasar, akut atriyal genişleme, atriyal 

infarkt, hiperadrenerjik durum suçlanmaktadır. Açık kalp ameliyatı sonrası 

perikarditin düzelmesi ile AF ve AFL bir daha görülmemektedir. (61).  Çok sayıda 

prospektif çalışma ve retrospektif analizlerde CABG sonrası postoperatif AF olanlar 

artmış inme hızı, komorbid faktörler düzeltildikten sonra dahi TE riski ile 

bağlantılıdır. (62). Tromboembolik olayların sonuçları düşünüldüğünde intravenöz 

heparin ile antikoagülasyon ve sonrasında warfarin postoperatif AF için akıllı bir 

seçimdir. Tedavide atriyal epikardiyal elektrod yerleştirilmesi tanı ve tedavide sık 

kullanılan ve tedavide yeri olan güvenli ve doğru bir yöntemdir. (61, 63). Kalp hızı 

denetimi dijital, kalsiyum kanal blokeri veya β bloker ile yapılabilir. Operasyon 

öncesi sinüs ritminde olan ve operasyon sonrası AF gelişen ve kendiliğinden 

dönmeyen hastalarda tip IA, IC veya tip III antiaritmikler kullanılabilir. Taburcu 

olmadan 1-2 gün öncesine kadar devam eden AF’de elektriksel kardiyoversiyon 

denenebilir. 1 yıldan uzun süren kronik AF hastalarında elektriksel KV kullanımı ve 

yararı için net veriler yoktur.  

 

Wolff-Parkinson-White sendromu ve Atriyal Fibrilasyon: 

Wolff-Parkinson-White (WPW) nedeniyle cerrahiye gidecek hastalarda 

haritalama çalışmasında, 3 tip AF  tanımlanmıştır:  

Tip1 AF: sağ atriyumda çarpazlama yayılan tek dalga formu içerir 

Tip 2 AF: 1 veya 2 dalga formu içerir 

Tip 3 AF: multipl aktivasyon dalgaları şeklinde yayılır 

AF gelişen hastalarda hızlı ventrikül cevabıyla birlikte hemodinamik bozukluk 

da oluşmuşsa acil KV uygulmalıdır. KKB,  β bloker ve dijitaller gibi hız kısıtlayıcı 

ajanlar önerilmemektedir. Hemodinamik bozukluk veya preeksite bir ventrikül 

cevabı yoksa, intravenöz prokainamid ve ibutilid gibi ilaçlar ile farmakolojik KV 

veya aksesuar yol iletiminde blok oluşturulabilir. 

 

AF hastalarının klinik değerlendirilmesinde yapılması gerekenler:  

Minimum değerlendirme: 

     1- Öykü ve fizik muayene 

• AF ile birlikte olan semptomların özellikleri ve varlığı 

• AF’nin klinik tipi 

• İlk semptomatik atağın başlangıç tarihi 
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• Alınmış olan farmakolojik ajanlara cevabı 

• Altta yatan kalp hastalığı ve diğer düzeltilebilir durumların varlığı 

     2- Elektrokardiyografi (EKG) 

• Ritim (AF’nin doğrulanması) 

• Sol ventrikül hipertrofisi 

• Preeksitasyon 

• Dal bloğu, geçirilmiş Mİ, diğer atriyal ritimler 

• Antiaritmik tedavi alanlarda RR, QRS ve QT interval takibi 

        3- Transtorasik ekokardiyografi 

• Valvüler kalp hastalığı 

• Atriyal boyutlar 

• Sol ventrikül boyut ve fonksiyonu 

• Sol ventrikül hipertrofisi 

• Pik sağ ventrikül basıncı 

     4- Tiroid, böbrek ve karaciger işlevlerine yönelik kan testleri 

     5- Göğüs radyografisi 

• Klinik bulgular varlığında akciğer vaskülaritesinin ve parankiminin 

değerlendirilmesi 

Ek testler (bir veya birkaç test gerekebilir)  

      1-Altı dakikalık yürüyüş 

      2-Egzersiz testi 

• Hız kontrolünün yeterliliğinin belirlenmesi 

• Egzersizin indüklediği AF olabilir 

• Tip 1C antiaritmik tedavi öncesi miyokard iskemisinin araştırılması 

      3-Holter EKG 

• Aritmi tipinin belirlenmesi 

• Hız kontrolünün değerlendirilmesi 

      4-Transözofagiyal ekokardiyografi 

• LA ve LAA trombüs ayrımında  

• KV’a kılavuzluk 

      5-Elektrofizyolojik çalışma 

• Geniş QRS’li taşikardinin mekanizmasının aydınlatılması 
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• AFL ve paroksismal supraventriküler taşikardi gibi aritmiye 

predispozisyon varlığının araştırılması 

• AV iletim bloğu/modifikasyonu veya küratif ablasyonu için yerin 

bulunmasında 

 

 

TEDAVİ 

 

Tedavide hedefler: 

1-Kalp hızı denetimi 

2-Kalp ritim bozukluğunun düzeltilmesi 

3-Tromboembolinin (TE) önlenmesi 

 

İster kalp hızı denetimi, ister kalp ritmi denetimi stratejisi benimsensin, TE’nin 

önlenmesine yönelik antitrombotik tedavi üzerinde durulmalıdır. (3).  

AFFİRM (atrial fibrillation follow-up investigation of rhytm management) 

(64), RACE ( rate control vs. electrical cardioversion for persistent atrial fibrillation) 

(65), PİAF (pharmacologic intervention in atrial fibrillation) (66) ve STAF 

(strategies of treatment of atrial fibrillation) (67) çalışmalarında yaşam kalitesi 

açısından kalp ritim kontrolüyle kalp hızı kontrolü arasında  fark saptanamamıştır. 

PİAF ve HOT CAFÉ (how to treat chronic atrial fibrillation) (68) çalışmalarında 

kalp ritmi kontrolüyle sağlanan egzersiz toleransı kalp hızı kontrolüne göre daha 

yüksektir , ancak bu fark yaşam kalitesinde düzelmeye yansımamıştır. 

 

 

KALP HIZI DENETİMİ 

 

Kalp hızı kontrolünün amaçları aşırı kalp hızına bağlı semptomları ez az 

seviyeye çekmek ve taşikardi ilişkili kardiyomiyopatiyi önlemektir. (69). Mevcut 

kılavuzlar uygun ventriküler hızı istirahatte 60-80 /dk ve orta derece egzersizle 90-

115 /dk olarak tanımlamışlardır. (70). Hedef kalp hızının istirahatte <90 ve 

egzersizle <180 /dk olduğuna dair görüş birliği vardır. (71). Atriyal kontraksiyon 

tüm atım volümünün %20-40’ına katkıda bulunmaktadır. Atriyal fibrilasyonda 

atriyal kontraksiyon özellikle diyastolik doluşu bozuk, hipertansif, yaşlı ve sol 
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ventrikül hipertrofisi olan hastalarda önem kazanmaktadır. Atım volümüne atriyal 

katkı AF’de azalmaktadır böylece kalp hızı artışı ile sinüs ritmindekine eşit atım 

volümü sağlanmaya çalışılmaktadır. (72). Bir çalışmada hız kontrolü ile LVEF’de  

%25’den %52’ye varan artışlar sağlanmıştır. 

Kalp hızı kontrolü tedavisi atriyoventriküler nod iletisinin farmakolojik olarak 

depresyonuna dayanmaktadır. Bunun istisnai durumu olan Wolf-Parkinson-White 

sendromunda aksesuar yolun refrakterliğini artıran ajanlara ihtiyaç duyulmaktadır.  

Hız kontrolünde medikal olarak tedavide başarısız olunursa atriyoventriküler 

nodal ablasyon gibi non-farmakolojik tedavi yöntemleri düşünülebilir. (73). 

Genellikle rahatsız edici semptomları olan, hız yavaşlatıcı ilaçlarla kontrol 

edilemeyen %1-2 hastada gerekli olmakta.  

 

Hız kontrolü için öneriler:  

• Tüm hastalarda β blokerler ve hız kısıtlayıcı kalsiyum kanal blokerleri 

tercih edilmeli 

• Digoxin monoterapide özellikle sedanter hastalarda tercih edilmeli 

 

Monoterapi uygun olmayanlar için öneriler: 

• Normal aktivitelerdeki kalp hızı kontrolü için β bloker ve hız kısıtlayıcı 

kalsiyum kanal blokerler ile beraber digoksin verilebilir 

• Hem normal aktiviteler hem de egzersizdeki kalp hızı kontrolü için hız 

kısıtlayıcı kalsiyum kanal blokerleri ile beraber digoksin verilebilir. (74). 

 

Mortalite (67, 75-79) veya yaşam kalitesi açısından (80-83) hız ve ritim 

kontrolü birbirine üstün olmadığı gösterilmiştir. AFFİRM çalışması mortaliteyi 

KAH olan 65 yaş üstü KY olmayan hastalarda ritim kontrolünde daha fazla 

olduğunu bulmuştur. Yan etki ve hastaneye yatış oranları ritim kontrolü yapılanlarda 

daha fazla bulunmuştur. (75, 67, 79).  

 

 

Tablo 1: Başlangıç tedavisi olarak hız kontrolü ve ritim kontrolü stratejisinin önerildiği hasta 

grupları  

Hız kontrol stratejisi Ritim kontrol stratejisi 
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Yaş>65 

KAH 

Antiaritmik tedavi 

kontrendikasyonu 

Kardiyoversiyona uygun olmaması 

Kalp yetmezliği olmaması 

Semptomatik hastalar 

Daha genç hastalar 

İlk başvuruda lone AF olanlar 

Tedavisi yapılmış veya presipitan 

faktörün ortadan kalktığı sekonder AF 

olanlar 

Kalp yetmezliği olanlar 

 

Digoxin: 

AF hastalarında dinlenme halinde kalp hızı denetimi sağlamada oral yoldan 

uygulanan digoxin etkilidir ve kalp yetmezliği, sol ventrikül işlev bozukluğu olan 

hastalarda yada sedanter kişilerde kullanım endikasyonu vardır. (3). Egzersizle vagal 

tonus (dolayısıyla digoksinin etkisi) kaybolmakta; sinüs ritminden farklı olarak 

sempatik tonus artışı ile atriyoventriküler ileti artmaktadır. (84). Sedanter hastalar 

haricinde hız kontrolünde monoterapide tercih edilmesi önerilmemektedir.   

Digoxin ve sotalol AF’de farmakolojik kardiyoversiyonda zararlı olabilir ve 

önerilmemektedir. (3). Dijital toksisitesi vakalarında ortaya çıkabilecek ventriküler 

taşiaritmiyi sonlandırmak güç olabileceği için kardiyoversiyon kontrendikedir.  

Obstrüktif akciğer hastalığı olan kişilerde β blokerler, sotalol, propafenon ve 

adenozin önerilmemektedir. (3). 

Uzun dönem genç paroksismal bradiaritmileri olan hastalarda teofilinin faydalı 

olabileceği ve semptomları gerilettiği gösterilmiştir. (85).  

 

 

KALP RİTİM BOZUKLUĞUNUN DÜZELTİLMESİ 

 

Kardiyoversiyon klinik TE ile beraber olabilir ve TE en fazla KV sonrası ilk 

10 günde tespit edilir (86). En az 2 gün süren AF’li hastalar kardiyoversiyondan 

önce birkaç hafta warfarin (INR>2) ile tedavi edilirse KV bağlantılı TE görülme 

sıklığı %5-7’dir 3-4 hafta warfarin kullanımı ile risk %1-2’ye gerilemektedir. 

Farmakolojik KV, elektriki KV’dan daha az efektiftir, fakat sedasyon veya anestezi 

gerektirmemesi bir avantajdır. TE veya inme riski her ikisinde de farklı değildir. 

Nitekim her iki metotta da antikoagülan tedavi verilmelidir. 
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Elektriksel kardiyoversiyon: 

Sürmekte olan miyokard iskemisi, semptomatik hipotansiyon, angina yada 

kalp yetmezliği bulunan hastalarda farmakolojik önlemlere hızla ventrikül yanıtı 

alınamazsa veya preeksitasyon bulunan hastalarda hemodinamik stabilitenin 

bozulması halinde derhal doğru akımla elektriksel kardiyoversiyon uygulanmalı. 

Uzun dönem tedavi stratejisinin bir parçası olarak sinüs ritmini geri getirmede 

yararlı olabilir. Dijital toksisitesi yada hipopotasemi bulunan hastalarda elektriksel 

kardiyoversiyon yapılmamalıdır. (3). 

AF süresi 48 saatten daha uzun yada süresi bilinmeyen hastalarda, sinüs 

ritmini geri getirmek için hangi yöntem (elektriksel yada farmakolojik) kullanılırsa 

kullanılsın, kardiyoversiyondan önce en az 3 hafta boyunca, kardiyoversiyondan 

sonra en az 4 hafta boyunca antikoagülasyon önerilmektedir. (3). 

AF süresi 48 saatten uzun olan ve hemodinamik stabilitenin bozulması 

sebebiyle derhal kardiyoversiyon uygulanması gereken hastalarda eş zamanlı 

heparin uygulanmalıdır. AF süresi 48 saatten kısa olan ve tabloya hemodinamik 

bozukluk eşlik eden hastalarda daha önce antikoagülasyon başlatılması için zaman 

yitirilmeksizin KV uygulanmalıdır. (3).  

AF’nin üzerinden 24 saatten daha kısa süre geçmişse farmakolojik yada doğru 

akımla elektriksel kardiyoversiyon daha başarılıdır (87), daha uzun süreli AF’de ise 

sinüs ritmini geri getirme ve sürdürme olasılığı daha düşüktür. Bu gözlemler “atriyal 

fibriasyon atriyal fibrilasyonu doğurur” sözünü doğrular.   

 

Farmakolojik kardiyoversiyon: 

En etkili sonuç AF atağını izleyen 7 gün içinde başlatılması durumunda elde 

edildiği düşünülmektedir. (88, 89).   

Kalp yetmezliğinde amiodaron ve dofetilidin güvenli olduğu gösterilmiştir. 

(90). 

Koroner arter hastalığında ilk seçenek β blokerlerdir. Sotalol, β bloker 

aktiviteye de sahip olduğu için ilk olarak tercih edilebilir. 

MI, KY ve hipertansiyonda sinüs ritmini sürdürmede β blokerler birinci tedavi 

seçeneği olabilir.  

Flekainid ve propafenon yalnız yeni başlayan atriyal fibrilasyon vakalarında 

etkilidir. Flekainid, propafenon ve verapamilin AF ve AFL’yi düzeltici etkisini 
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araştıran bir çalışmada sinüs ritmi flekainidle %86, propafenonla %55 oranında 

sağlanmakla beraber verapamil etkisiz bulunmuştur. (91). 

 

Flekainid: 

Plasebo ile karşılaştırıldığında sinüs ritmine döndürmekte daha etkili 

bulunmuştur (sırayla %14’e  karşı %57). Bu çalışma flekainidin sinüs ritmine 

dönüşü sağlamada ve idame tedavisinde etkili bir ilaç olduğunu göstermiştir. (92). 

 

Propafenon:  

İntravenöz 2 mg/kg dozda ortalama 29 dakika içinde sinüs ritmine dönüşü 

sağladığı bir çalışmada gösterilmiş (93) olup sinüs ritmini idamede plasebodan çok 

daha başarılı bulunmamıştır. (94). Bununla beraber ventrikül cevabını belirgin 

olarak düşürmüştür. 

 

Amiodaron: 

AF hastalarında diğer önlemlerin başarısız yada kontrendike olması 

durumunda, kalp hızını denetim altına almada intravenöz amiodaron yararlı olabilir. 

(3). Yapılan bir meta-analize göre amiodaronun MI sonrası hayatta kalmış yüksek 

riskli hastaların ve kalp yetersizliği olgularının bazı alt gruplarındaki mortalite 

üzerinde küçük bir yararlı etkisi olabileceği görülmüştür. Yüksek riskli, MI sonrası 

yaşayanlara ve kalp yetmezliği olgularına rutin amiodaron uygulaması 

önerilmemektedir. Kinidin tedavisine dirençli kronik ve paroksismal AF’li 38 

hastaya amiodaron tedavisi ile ortalama 15 aylık takip süresinde paroksismal AF’de 

%67 ve persistan AF’de %45 oranında etkili olduğu gösterilmiştir. (95).   

 

Sotalol: 

Klas III antiaritmik etkiye ek olarak β bloker etkisi de vardır. 

Klas IA ilaçlarla tedavisi başarısız olan 100 hasta ile yapılan bir çalışmada 

hastalar propafenon ve sotalol tedavi gruplarına ayrılarak tedavi etkinlikleri 

karşılaştırılmıştır. Kronik AF’li hastalarda sinüs ritmine dönüş propafenonla %18 ve 

sotalol ile %4 olarak bulunmuş ve aralarında istatistiksel olarak önemli fark 

gözlenmemiştir. 3, 6 ve 12. ay takiplerinde her iki grup arasında AF süpresyonu 

açısından anlamlı bir fark tespit edilememiştir. (97). Koroner arter bypass greft 

operasyonu sonrası supraventriküler taşiaritmileri önlemek için 300 hasta ile yapılan 
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bir çalışmada; operasyondan sonra 4. saatte sotalol ve plasebonun etkinliği 

karşılaştırılmıştır. Supraventriküler taşiaritmiler plaseboyla %33 ve sotalolle %16 

oranında tespit edilmiştir (P<0.05). (97). Sotalol açık kalp cerrahisinden sonraki 

erken dönem haricinde etkili değildir, ancak sinüs ritminin idamesinde etkilidir. 

 

İbutilid: 

Sınıf III antiaritmik ajandır. Defibrilasyon için gerekli enerji miktarını 

azaltmaktadır. Transtorasik KV denemesinin başarısız olduğu olgularda 

önerilmektedir (98). 

 

Dofetilid: 

Potent ve selektif  klas III antiaritmik ajandır. Etkinliğini araştıran bir 

çalışmada paroksismal AF’de 19 hastanın 10’unda (%53) ve AFL’de 5 hastanın 

4’ünde sinüs ritmini ortalama  40 dakika içinde sağlamış ve yan etki gözlenmemiştir 

(99). 

 

Sinüs ritminin temini ve idamesi olasılığının düşük olduğu durumlar: 

• LA> 50 mm 

• Kronik AF (>12 ay) 

• Ciddi sol ventrikül disfonksiyonu, mitral kapak hastalığı, romatizmal kapak 

hastalığı, pulmoner hastalık 

• İleri yaş 

• Sinüs nod disfonksiyonu 

• Presipitan faktörlerin devam etmesi (hipertiroidi) 

• Multipl ilaç başarısızlığı 

 

 

 

 

 

 

ATRİYAL FİBRİLASYONDA FARMAKOLOJİK  OLMAYAN 

TEDAVİ 
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1- Cerrahi ablasyon: 

‘’Kesme’’ ve ‘’dikme’’ tekniğine dayanan ve AF’nin sağ atriyumda kalıcı 

olmasını önleyen elektriksel engeller oluşturan 3 farklı Maze Prosedürü (Maze I, II 

ve III) geliştirilmiştir. (100).  

Mitral kapak ameliyatı geçiren hastalarda 15 yılı aşkın bir izleme döneminde 

başarı oranlarının %95 dolaylarında olduğu bildirilmektedir. (101). Diğer bazı 

çalışmalar başarının %70 olduğunu düşündürmektedir. (102). 

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

disfonksiyonu, nonvalvüler atriyal fibrilasyonu olan ve kronik atriyal fibrilasyondan 

ziyade paroksismal atriyal fibrilasyonu olanlardır. Sinüs ritminin sağlanması sistolik 

fonksiyonu ve fonksiyonel durumu anlamlı olarak iyileştirmiştir. (103). 

 

2- Kateterle ablasyon: 

Seçilmiş bazı hastalarda AV nodun radyofrekans kateterle ablasyonu ve 

pacemaker yerleştirilmesi yaklaşımıyla, ilaç tedavisine göre AF semptomları azalmış 

ve yaşam kalitesi skorları düzelmiştir. (104-109). 

1989 ve 1998 yılları arasında yayımlanan ve toplam 1181 hastayı kapsayan 21 

çalışmanın meta-analizinde, ilaç tedavisine yanıt vermeyen semptomatik AF 

hastalarında AV nod ablasyonu ve kalıcı pil implantasyonu ile kardiyak semptomlar, 

yaşam kalitesi ve sağlık hizmeti kullanımı açılarından anlamlı düzelme sağlandığı 

belirlenmiştir. (110).  

 

3- Pacing ile baskılama: 

Sinüs nodu işlev bozukluğu bulunan ve AV iletimi normal olan hastalarda 

AF’nin önlenmesinde atriyal yada çift odacıklı uyarının ventriküler uyarıdan daha 

iyi olduğu gösterilmiştir. (111-114). 

 

4- İnternal atriyal defibrilatörler 

 

 

 

ANTİKOAGÜLASYON İLE TROMBOEMBOLİNİN ÖNLENMESİ 
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Antikoagülasyon uygulama eşiği özellikle orta derecede risk altındaki (yıllık 

inme sıklığı %3-5 arasında olanlar) hastalarda tartışmalıdır. Bazı uzmanlar 

antikoagülasyon başlanmasını savunurken (115), bazıları bireysel kanama riskine ve 

hasta tercihlerine ağırlık verilerek selektif antikoagülasyonu savunmaktadır. (18). 

Tedavi yönelimli meta-analizde, doz ayarı yapılarak uygulanan oral 

antikoagülasyonda bütün inme tiplerini yüksek düzeyde önlediği ve plasebo ile 

karşılaştırıldığında %61 risk azalması sağladığı gösterilmiştir. (116).  

Daha yaşlı AF hastalarında antikoagülasyona rağmen intrakraniyal hemoraji 

(İKH) oranları geçmişe göre çok daha düşüktür ve güncel bildirilerde tipik olarak 

%0.1-0.6 arasında değişmektedir.  

AF hastalarında aspirin inmeye karşı sınırlı bir koruma sağlamaktadır. 

Randomize 5 çalışmanın meta-analizinde inme oranında %19 azalma sağladığı 

gösterilmiştir. (116). Dolayısıyla AF hastalarında işlevsel yetersizliğe yol açan 

kardiyoembolik inme ne denli yüksekse, aspirinle sağlanan koruma da o denli az 

olacaktır. (117). 

 

İnme için PRODIGY risk sınıflaması: 

1-Yaş 

2-Geçici iskemik atak (GİA) 

3-Hipertansiyon 

4-Atriyal fibrilasyon 

5-Hiperlipidemi 

6-Diyabetes mellitus. (118) 

 

İnme riskini belirleyen ekokardiyografik özellikler: 

1-Mitral darlığı 

2-Mitral anulus kalsifikasyonu 

3-Sol ventrikül disfonksiyonu 

4-Sol atriyum genişlemesi 

5-TEE ile LA’da trombüs yada SEK belirlenmesi  

AF’li hastalarda SEK varlığı TE için yüksek bir risk faktörüdür. 4 haftalık 

sistemik antikoagülasyon sonrası çoğu hastada LAA’daki trombüsün rezolüsyona 

uğradığı TEE  ile yapılan çalışmalar sonucu görülmüştür. 
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INR 

Mekanik kalp kapağı bulunmayan yüksek inme riski altındaki hastalarda 

vitamin K antagonistleriyle kronik oral antikoagülan tedavi önerilmekte ve 

kontrendikasyon yoksa hedeflenen uluslararası normalleştirilmiş oran (international 

normalized ratio=INR) 2 ile 3 arası olacak şekilde dozun ayarlanması 

gerekmektedir. INR tedavinin başangıcında en az bir kez, antikoagülasyon 

stabilleştikten sonra da bir kez değerlendirilmelidir. (3).  

Mekanik kalp kapak protezi bulunmayan AF hastalarında kanama riski taşıyan 

cerrahi ve tanısal girişimlerde, heparin uygulanmaksızın 1 haftaya kadar 

antikoagülasyon kesilebilir. (3). 

 

Ximelagatran: 

Son zamanlarda faz III klinik çalışmalarla (SPORTİF III ve V) inme 

proflaksisindeki etkinliği test edilen ilk oral direkt protrombin inhibitörüdür. (119, 

120). Çalışmalar etkinlik açısından warfarin kadar etkili olduğunu ve mayor kanama 

oranlarının hafif daha düşük olduğunu görülmüştür.  

 

Warfarin: 

Sıklıkla derin ven trombozu ve AF’da inme koruması için kullanılmaktadır. 

Warfarin ve diğer kumarin antikoagulanlar vitamin K bağımlı faktör II, VII, IX ve 

X’un sentezini inhibe ederek etki gösterirler. (121). Bunu vitamin K epoksidden, 

vitamin K hidrokinon rejenerasyonunu siklustaki redüktaz enzimini ihhibe ederek 

sağlamaktadır. (122). Yerleşmiş trombüs üzerine  direkt etkileri yoktur ve iskemik 

doku hasarını geri döndüremezler. Trombüs oluşmuşsa üzerine daha fazla birikimi 

ve sekonder TE komplikasyonlarını önlemektedir. (121). 

Efektif yarı ömrü 20-60 saat, ortalama 40 saattir. Etkisi 2-5 gün sürmektedir. 

(123). Oral alımdan sonra tamamen emilmekte ve pik konkonsantrasyona 4 saat 

içinde ulaşmaktadır. Hemen tamamen metabolize olmakta ve çok az safra ve idrarla 

atılmaktadır. Metabolizması karaciğerde sitokrom P450 ve kısmen CYP2C9, 

izoenzim, tarafından olmakta. (121). İlk dozdan sonra INR 24-36 saat sonra bakılır. 

Erken etkisi yarı ömrü in vivo 6 saat olan faktör VII temizlenmesine bağlıdır. 

INR’nin başlangıçtaki artışı klinik olarak anlamlı antitrombotik etki göstermez. Esas 

etki faktör II (protrombin) ve X’un düşmesi ile başlamaktadır.  Protrombinin yarı 

ömrü 60-72 saattir ve trombüs büyümesini önleyici etkisi minimum protrombin yarı 
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ömrünün 2 katıdır, 5 güne kadar süre uzar. (124). Warfarin tedavisi başlarken en iyi 

yöntem yükleme dozu yerine günlük 5 mg’lık dozlarla başlamaktır. 

Enzim indüklenmesi birkaç gün alması sebebiyle medikal tedavi değişiminden 

yaklaşık 1 hafta sonra bakılarak klinik olarak anlamlı etkileşim tespit edilir.  

Warfarin hedef proteini kodlayan vitamin K epoksit redüktaz kompleks 1 

(VKORC1) geni tanımlanmıştır. (125). Warfarin iskemik kalp hastalıklarına bağlı 

mortaliteyi azaltmada etkilidir. (126, 127). Uzun dönem warfarin tedavisi alan 

hastalarda intrakraniyal kanamayı da içeren mayor kanama %1.2-8.1 hasta/yıl olarak 

bulunmuştur. (128, 129). 

 

Tablo 2: INR yüksekliğinde hastalara yaklaşım kılavuzu. (130, 131) 

INR Kanama Öneriler  

<5 Yok Doz azaltılır veya sonraki doz atla 

5-9 Yok Warfarin kesilir sebebi araştır 

Kanama riski yüksekse K vitamini ver 

24 saat içinde INR kontrolü yap, terapotik 

düzeydeyse azaltılmış dozdan devam et 

>9 Yok Kanama riski düşükse warfarini kes, K 

vitamini ver, 6-12 saat sonra INR <5 ise doz 

azaltarak devam et 

Kanama riski yüksekse warfarini kes ve K 

vitamini ver, TDP ve protrombinex-HT 

vermeyi düşün 

  Warfarinin 

sebeb olduğu 

düşünülen 

kanama 

Warfarini kes, İV. K vitamini, TDP ve 

protrombinex-HT, INR 5 altına düşüp kanama 

durana kadar verilir 

Kanama riski yüksek olanlar: aktif gastrointestinal hastalıklar (pepdik ülser, inflamatuar 

bağırsak hastalıkları gibi), beraberinde antiplatelet tedavi alanlar, son 2 hafta içinde mayor cerrahi 

operasyon geçirmiş ve düşük platelet değeri olanlar 

K vitamini dozu: oral 1-2 mg, intravenöz 0.5-10 mg 

 

Warfarin tedavisine cevabı stabil olmayan hastalarda tedaviye düşük doz K 

vitamini eklenmesinin, rölatif olarak günden güne dietle K vitamini alımı 
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değişkenliğini önlediği düşünülmekte. INR kontrollerinin de daha kolay olduğu 

gösterilmiştir. (132). Vücuttaki çok az miktarda K vitamini deposunun olması 

sebebiyle dietle alınmadığı zaman kısa sürede K vitamini depo boşalmaktadır. (133). 

K vitaminini diyetle az alan hastalarda, normal alan hastalara oranla 

antikoagülasyonun kontrolü daha güç olduğu gösterilmiştir. (134). 

 

Antikoagülan tedavi kontrendikasyonları;  

1-Pro-hemorajik/koagülasyon bozuklukları 

2-İntrakraniyal hemoraji 

3-Son 6 ay içinde transfüzyon veya hastaneye yatış gerektiren mayor kanama 

4-Ciddi renal fonksiyon bozukluğu 

5-Karaciğer sirozu 

6-Ciddi psikiyatrik hastalık, demans ve uyumsuz hasta 

7-Kontrolsüz hipertansiyon 

8-İkiden  fazla düşme hikayesi 

9-Kronik alkol kullanımı 

10- Warfarine karşı bilinen allerjik reaksiyon 

11- Kanama sebebiyle AK tedavinin kesilmesi 

12- Tahmini yaşam süresi 12 aydan kısa olanlar 

 13- Hastanın AK tedavi kontrollerine gelmeyi kabul etmemesi 

 

AK tedaviye kontrendikasyon olan ama TE riski yüksek ve çok yüksek olan 

hastalarda kar/zarar dengesine göre tedaviye yön verilmesi önerilmektedir. 

 

 

 

 

 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

 

  Hastanemiz kardiyoloji kliniğine 2/01/2005-2/01/2009 tarihleri arasında 

toplam başvuru sayısının 43.000 olduğu belirlendi. Bu sayının hasta bazında 16.122 

hasta olduğu belirlendi. Hastaların ICD.10 koduna göre AF tanısı konulmuş olanları 
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retrospektif olarak incelendi. AF ve AFL tanısı konulmuş (ICD.10 kodu I.48 Atriyal 

fibrilasyon ve flutter) toplam başvuru sayısı 1509 idi ve toplam hasta sayısı 353’dü. 

Bu 353 hastanın dosyaları ve başvuruları ayrı ayrı incelenerek bilgiler toplandı. 

Kayıt incelemesi neticesinde başvurularında AF olmadığı anlaşılan ve takiplerinde 

de AF olmadığı anlaşılan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Çalışmaya dahil edilmesi 

düşünülen hastalar dosyalarında mevcut olan telefon numaralarından aranarak 

dosyalarındaki eksik bilgiler tamamlanmaya çalışıldı. Bazı hastalara 

ulaşılamamasından dolayı bilgilerinin bir kısmı eksik olarak kaydedildi.  

Hastane kayıt sistemlerinin 2/01/2005 tarihinden önce otomasyon sistemi 

şeklinde olmaması nedeniyle bu tarihten önceki bilgilere ulaşmada güçlük yaşandı. 

Bu nedenle daha fazla olması düşünülen en uzun takip süresinin 48 ay olduğu 

belirlendi. Hastane bilgisayar kayıt sisteminin bilgileri istatistiksek olarak tespit 

edildi. Kılavuzların önerileri doğrultusunda her AF hastasına yapılması gereken 

klinik değerlendirme ve gerekli olan testlerin sonuçları çalışma kayıtlarında özellikle 

incelenen parametreler olarak seçildi. 

Çalışma retrospektif olarak yapıldı. Hastanın ad, soyad, protokol numarası, 

telefon numarası, adres, yaş, cinsiyet bilgilerinde hastane kayıtları esas alındı. 

Hastaların eşlik eden hastalıkları, laboratuar verileri, kullandığı ilaçlar bilgileri için 

hastaneye ilk başvuru kayıtları esas alındı. Hastaların genellikle dosyalarında eksik 

olan meslek, eğitim düzeyi, boy (santimetre olarak), kilo (kilogram olarak), BMİ 

(kg/m2) bilgilerine hastalara telefonla ulaşılarak tamamlandı. Kapak hastalığı ve 

kalp yetmezliği değerlendirilirken hastaya yapılan ekokardiyografi sonuçları esas 

alındı. Daha önce koroner anjiografi yapılan, koroner arter by pass greft uygulaması 

veya anjiyoplasti/stent yerleştirme işlemi uygulanan hastalar koroner arter hastası 

olarak kabul edildi. Warfarin günlük ilaç dozu hesaplanırken hastaların en son 

kullandıkları doz esas alındı. Hastalara tedavi dozu ayarlanırken bazı hastalarda 

günler arasında belirgin fark olması sebebiyle ilaç dozları haftalık toplam tablet 

sayısı olarak hesaplandı. Yaş gruplaması yapılırken hastaların verileri göz önüne 

alınarak 50 yaş altı (50-28), 51-60, 61-70 yaş arası ve 71 yaş üstü olmak üzere 4 

gruba ayrıldı. Gastrointestinal sistem (GİS), genitoüriner sistem (GÜS) ve İKH gibi 

bası ile durdurulamayan hayati tehlike yaratma olasılığı olan kanamalar mayor ve 

kan transfüzyonu gerektirmeyen, hayati tehlike yaratmayan kanamalar ise minör 

olarak sınıflandırıldı.  
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Atriyal fibrilasyon, p dalgası yokluğu, şekil, büyüklük ve p aralıkları 

bakımından düzensizlik gösteren ve dakikada 350-600 hızındaki f dalgalarının 

varlığı (ince fibrilasyon için V1 derivasyonunda da aranarak) ve QRS kompleksleri 

aralarının mutlak düzensizliği ölçütleriyle tamamlandı.  

İnme için hastaların ACC/AHA kılavuzuna göre risk sınıflaması, ACCP risk 

sınıfları  belirlendi. Her hastanın CHADS2 skoru hesaplandı. Bu 3 risk skorlama 

sistemi ile  risk grupları belirlendi ve tedavi yöntemleri açısından kendi aralarında 

karşılaştırıldı.  

Hastaların AF sınıflandırması yapılırken lone, paroksismal, persistan ve 

permenant AF olarak 3 grupta değerlendirildi, fakat hastaların bir kısmında persistan 

ve permenant AF ayrımı için elimizde hastaların yeterli verinin olmaması sebebiyle 

bu iki grubun hastaları persistan + permenant AF olarak tek grupta birleştirildi. 

Paroksismal AF’li hastaların tanısı için AF atağı esnasında çekilen 12 derivasyonlu 

EKG veya holter EKG kayıtları temel alındı. Lone AF için hastaların başvuru 

esnasındaki durumları göz önüne alındı. Takip süresince bu hastaların bir kısmının 

diğer AF türü kriterlerine uyduğu görüldü. Takip süresi en uzun 48 ay olarak 

belirlendi.  

 

Hastalarda incelenen parametreler aşağıda belirtilmiştir 

1- Hasta adı, soyadı,  

2- Protokol numarası  

3- Son durumu olarak hayatta olup olmadığının teyidi 

4- Adres, telefon numarası 

5- Yaş  

6- Cinsiyet  

7- Eşlik eden diğer hastalıklar  

8- Kullandığı ilaçlar, başvuruda warfarin kullanımı  

9- Koroner arter hastalığı mevcudiyeti ve özgeçmiş bilgileri 

10- Laboratuar bilgileri 

11- Ekokardiyografi sonuçları 

12- Eğitim düzeyi 

13- Mesleği 

14- Warfarin kullanımı, kullanıyorsa haftalık aldığı toplam dozu 

15- Boy, kilo ve vücut kitle indeksi 
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16- Kanama, inme ve GİA ile ilgili bilgiler 

17- AF tedavisi için seçilen stratejisi 

18- AF’ye predispoze olan faktörler 

 

           İstatistiksel yöntemler: 

           Çalışmada kullanılan kategorik değişkenlerin gruplar arasındaki 

karşılaştırmalarında ki-kare testleri kullanıldı. Kategorik değişkenler sayı (n) ve 

yüzde (%) ile ifade edildi. Sürekli değişkenler Kolmogorov Smirnov testine göre 

normal dağılım gösterdiğinden dolayı sürekli değişkenlerin iki grup arasındaki 

farkın önemlilik testi, ikiden fazla grup arasındaki karşılaştırmalarda ise tek yönlü 

varyans analizi (ANOVA) kullanıldı. Sürekli değişkenler aritmetik ortalama (ort.) ve 

standart sapma (SS) ile ifade edildi. p değerleri 0.05 altında hesaplandığında 

istatistiksel olarak önemli kabul edildi. hesaplamalar istatistik programı (SPSS inc, 

Chicago. IL) ile yapıldı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BULGULAR 

 

Sigara kullanımı, KY, mitral darlık, hipertansiyon sıklığı açısından kadın ve 

erkek arasında istatistiksel olarak önemli fark bulundu. Hipertansiyon ve mitral 

darlık kadında daha fazla iken sigara kullanımı, koroner arter hastalığı (KAH), KY 
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erkeklerde daha fazlaydı. Hipertiroidi tüm hastalarda %16.4, hipotiroidi %2 oranında 

tespit edildi. Bununla beraber hipotiroidide cinsiyet açısından kadın baskınlığının 

korunduğu görüldü. Başvuruda hastaların yarıdan fazlası aspirin kullanmaktaydı. 

Başvuruda 91 hastanın henüz AF tanısı almamasına rağmen başka endikasyonlarla 

aspirin tedavisi aldığı görüldü. Bu 91 hastanın da büyük kısmını KAH ve DM tanılı 

hastalar oluşturmaktaydı. Hastaların tedavilerinin düzenlenmesiyle beraber hem AF 

hem de KAH ve DM’li hastalarda aspirin kullanımı optimal düzeylere çekildi. 

Başvuruda 118 hasta antikoagülan tedavi (AKT) almaktaydı ve bu hastaların büyük 

kısmı AF’la beraber kapak replasmanı yapılmış olan hastalardı. Erkek hasta sayısı 

168 (%47.6) ve kadın hasta sayısı 185’di (%52.4). Hastaların yaş ortalaması 64 (28-

95) olup erkeklerde 65, kadınlarda 62’ydi. (Bkz. Tablo 3). 

Toplam 48 ay takip süresi boyunca 10  hastanın ex olduğu ögrenildi. Bu 

hastaların çoğu hastane dışında ex olmaları sebebiyle ölüm sebepleri tespit 

edilemedi.  

Toplam takip süresi 641 kişi-yılıydı. Hastalar ortalama 21.81 ay (±14.52) takip 

edildi. 

Yaş gruplarının artması ile hastaların KAH, DM, HT görülme sıklığında 

gruplar arası önemli fark görüldü. Bu bulgu hastalıkların görülme sıklığının yaşla 

beraber artış olduğunu gösterdi.  

Cinsiyet grupları arası LVEF, boy, BMİ verilerinde istatistiksel olarak önemli 

fark vardı. Kadınlarda LVEF ve BMİ erkeklere göre anlamlı olarak daha yüksekti, 

boy daha düşüktü. (Bkz. Tablo 5). 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 3: Hastaların demografik özelliklerinin cinsiyete göre dağılımı 

 Toplam 

Hasta 

Sayısı   

n(%) 

Erkek 

Hasta 

Sayısı 

n (%) 

Kadın 

Hasta 

Sayısı 

n (%) 

X² 

Değeri 

p 

Değeri 
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DM 96 (27.2)   44 (26) 52 (28) 0.16 0.686 

HT 240 (68)  100 (60) 140 (76) 10.55 0.001 

SVO 58 (16.4)  31 (18.5) 27 (14.8) 0.86 0.351 

KY  105 (29.7)   64 (40) 41 (23) 11.54 0.001 

MD 84 (23.8)   25 (15) 59 (32) 14.05 0.0001 

KAH  129 (36.5)   82 (50) 47 (26.7) 19.99 0.0001 

Sigara  34 (9.6)  26 (15,6) 8 (4.3) 11.46 0.001 

Hipertiroidi   58 (16.4)   27 (18) 31 (19) 0.11 0.735 

Hipotiroidi 7 (2)    2 (1.3) 5 (3.1) - 0.276 

MVR 42 (12)   20 (12) 22 (12) 0.00 1.000 

AVR 15 (4.3)   11 (6.5) 4 (2.2) 3.11 0.078 

Başvuruda 

OAK 

Kullanımı 

118 (33.4)   48 (29) 70 (38) 1.35 0.068 

OAK 

Tedaviye 

Devam 

Edenler  

150 (87)   80 (87) 70 (86,4) 3.33 1.000 

Başvuru 

Aspirin 

Kullanımı  

202 (57)   98 (58) 104 (56) 0.16 0.688 

 

 

 

 

 

Tablo 4: Cinsiyet gruplarına göre boy, kilo, BMİ, LVEF karşılaştırması 

 
Ort. 

Min-Max Standart 

Sapma 

Yaş 64 28-95 10.42 

LVEF 52 20-75 9.99 

Boy 

(cm) 
168 

125-183 7.98 

Kilo 

(kg) 
71 

40-120 10.46 

BMI 
25.58 

17.96-46.88 3.74 
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Tablo 5: Hastaların demografik özelliklerinin ortalama değerleri 

 

Hastaların BUN değerleri yaş gruplarıyla beraber değerlendirildiğinde 28-50 

yaş arası grup ile 70 yaş üstü grup arasında istatistiksel olarak önemli fark bulundu 

(BUN değeri sırasıyla 14.47’ye karşılık 21.17, p=0.005).  (Bkz. Tablo 6). 

Başvuruda AKT almakta olan 118 hasta AKT’ye devam etmelerine rağmen 

ortalama INR değerleri 1.73’dü. Bu sonuç hastaların çoğunun terapotik düzeyin 

altında olduğunu gösterdi. Takiplerde hastaların ortalama INR değerlerinin 2.35’e 

çıkması birçok hastanın INR’sinin terapotik düzeye çekildiğini gösterdi. Başvuruda 

hastaların INR değerleri genellikle düşük olmakla beraber 2 hastada aşırı ilaç dozuna 

bağlı INR yüksekliği tespit edildi ve her 2 hastaya da medikal olarak müdahale 

edildi.  

 

Tablo 6:Hastaların laboratuar sonuçlarının değerlendirilmesi 

 
Ort. 

Min-Max Standart 

Sapma 

HGB 13.77 7-18.8 1.77 

HTC 41.04 20-63.6 5.16 

BK 795 3.6-21 2.37 

PLT 264 116-687 79.76 

AKŞ 115 38-321 40.15 

 

 

Erkek SS Kadın     SS p 

Değeri 

Boy (cm) 170.89 6.42 162.34 7.11 0.001 

Kilo (kg) 

 

71.92 8.80 70.26 12.07 0.339 

BMİ  24.66 3.05 26.62 4.17 0.001 

LVEF 50.75 11.05 54.82 

 

8.48 0.001 
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BUN 19.09 6-117 10.30 

Kreatinin 1.07 0.1-10.9 1.00 

AST 29.19 7-292 21.51 

LDH 262.21 37-2057 192.35 

Trigliserid 139.51 35-485 72.26 

Total kolest. 183.57 31-301 44.66 

HDL 39.62 15-94 10.68 

LDL 117.8 28-307 37.09 

Magnezyum 2.1 1-3.2 0.32 

TSH 1.44 0.00-22 1.89 

Haftalık 

Toplam Tablet 

Sayısı 

6.67 

1.5-15 2.38 

Başvuru INR 1.73 0.7-17.17 1.36 

Takiplerde 

Ortalama INR 
2.35 

1.04-14.4 1.1 

 

 

 

 

 

Yaş grupları ilerledikçe istatistiksel olarak önemli olmamakla beraber warfarin 

dozu azalma gösterdi (p=0.318). Bunu yaşlanmayla beraber ilacın 

metabolizmasındaki değişime bağlı olabileceği düşünüldü. Yaş grupları ilerledikçe  

ortalama takip süresi azalmak görüldü (p<0.05). Bu sonuç hastaların hastaneye 

ulaşma ve kendi işlerini yapabilme yeteneklerinde azalma, kognitif fonksiyonlardaki 

azalma ile ilişkilendirilebilir. 

 

Tablo 7: Yaş gruplarına göre hastaların ortalama takip süresi, INR düzeyleri ve haftalık 

warfarin dozları 

Yaş Hasta Takip Takip Haftalık 
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Başvuruda 45 (%12.7) hasta hiçbir ilaç kullanmamaktaydı. Bu hastalar takibe 

alındıktan sonra medikal tedavileri düzenlendi. Takip ve tedavide başarı oranlarının 

bizim çalışmamızda %80 civarında olduğu kabul edilirse, bu hastalar eğer hastaneye 

hiç başvurmamış olsalardı 9 (%20) hasta tedavilerden yoksun kalacaktı. Bu 9 hasta 

AF ve eşlik eden diğer risk faktörlerinden habersiz olarak hayatlarına devam 

edecekti veya SVO geçirerek ileri bir tarihte başvuruda bulunacaktı. 

 Hastaların 1/3’ü başvuruda AKT almaktaydı.  Hastalar kliniğimize 

başvurudan sonra %84.4’üne warfarin tedavisi kararı verilerek tedavi başlandı ve 

AK tedavi başlanan hastaların %87’si tedaviye devam etti. Başvuruda ve takibinde 

düzenli olarak takiplere devam eden ve AK tedavi kullanan hastaların oranı en fazla 

kapak replasmanı yapılan hasta grubundaydı. 45 hastanın (%12.7) hiçbir ilaç 

kullanmadığı görüldü. Kullanılan ilaçlar arasında her 2 cinsiyet grubu arasında 

önemli fark yoktu. Yaş grupları açısından değerlendirildiğinde anjiotensin reseptör 

blokerleri (ARB) dışındaki ilaçlar açısından yaş grupları arası önemli fark 

saptanmadı.   

    

Tablo 8: Hastaların başvuruda kullandıkları ilaçların çeşit ve dağılımları 

 

 

 

 

 

 

 

Grubu Sayısı 

(n) 

Süresi 

Ort. (Ay) 

Süresince 

Ortalama 

INR 

Toplam Tablet 

Sayısı 

28-50 43 27 2,18 7,33 

51-60 72 28 2,23 6,65 

61-70 131 20 2,45 6,60 

>70 107 17 2,37 6,14 

İlaç Hasta Sayısı (n) % 

Warfarin 118 33 

Aspirin 202 57 

ACEİ 132 37 

ARB 64 18 

Digoksim 120 34 

β bloker 114 32 

KKB 67 19 

Diüretik 56 16 
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ARB kullanım sıklığı açısından yaş grupları arasında istatistiksel olarak 

önemli fark vardı. Yaş grupları arttıkça ARB kullanım sıklığı artmakla beraber 

cinsiyetler arası istatistiksel olarak önemli fark bulunamadı. Başvuruda ARB 

kullanımı ACEİ kullanımının yaklaşık yarısı kadardı.  

 

Tablo 9: ARB kullanım sıklığının gruplara göre dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gruplar ARB 

Kullanımı (%) 

X² 

Değeri 

p Değeri 

28-50 3 (7) 

51-60 10 (14) 

61-70 21 (16) 

Yaş 

>70 30 (28) 

11.60 0.009 

Erkek 25 (14.9) Cinsiyet  

Kadın 39 (21.1) 

2.28 0.085 
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Yaş grupları arasında SVO ve GİA açısından açısından önemli fark yoktu. 

Bununla beraber 70 yaş üstünde SVO görülme oranlarında artış belirlendi. 

 

Tablo 10: Yaş gruplarına göre SVO ve GİA sıklığı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Serebrovasküler hastalıklar haricinde nörolojik hastalık olarak AF’li hastaların 

1’inde (%0.3) Alzheimer hastalığı, 1’inde (%0.3) kavernom ve 3’ünde (%0.84) 

epilepsi tanısı mevcuttu.  

Hastaların 5’ine (%1.4) Parkinson tanısı kondu. İncelenen AF hastalarında 

Parkinson hastalığı prevalansı beklenenin çok üzerinde bulundu (1.400/100.000). 

Hastaların yaş ortalaması 71 (64-77) bulundu. AF’lu Parkinson hastalarının 2’sinde 

mitral darlık vardı ve 3’üne mitral kapak replasmanı yapılmıştı. Parkinson hastalığı 

 SVO 

n(%) 

GİA 

n(%) 

28-50 7  (16.3) 0 

51-60 11 (15.5) 2 (2.8) 

61-70 16 (12.5) 4 (3.1) 

Yaş gruplarına göre 

hasta sayısı n (%) 

>70 24 (22.9) 3 (2.8) 

Toplam hasta sayısı n (%) 58 (16.7) 9 (2.6) 

X²  

Değeri 

1.33 4.56  

p Değeri 0.20 0.72 
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ile beraber AF sıklığı normal populasyona göre yaklaşık 3 kata kadar daha fazla 

görüldü.   

  Çalışmaya alınan hastaların eğitim düzeleri arasında cinsiyet açısından 

önemli fark mevcuttu (p=0.0001). Erkeklerde kadınlara göre eğitim düzeyi daha 

yüksekti. (Bkz. Grafik 1). 

Cinsiyetler arası eğitim düzeyi arasında önemli fark olmasına rağmen 

erkeklerdeki eğitim düzeyindeki üstünlük takiplerdeki ortalama INR değerlerine 

yansımamıştı. Bu bulgu eğitim düzeyi ile hastaların takip ve tedavi başarısının 

ilişkili olmadığını gösterdi.  Hastaların eğitim düzeyi grupları ile ortalama INR 

değerleri arasında önemli fark olmamakla beraber yüksekokul mezunlarında diğer 

gruplara göre INR değerleri hafif daha yüksekti. (Bkz. Grafik 2). 

          Erkeklerde memur ve emeklilik oranı kadınlara oranla daha yüksekti 

(p=0.0001). Meslek grubu olarak erkeklerde eğitim düzeyinin yüksek olmasına 

paralel olarak memur ve emekli grubundaki sayı daha yüksekti. (Bkz. Grafik 3). 

 

Grafik 1: Hastaların eğitim düzeylerine göre cinsiyet gruplarının dağılımı  
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         Grafik 2:  Hastaların eğitim düzeylerine göre ortalama INR değerleri 
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Grafik 3: Hastaların cinsiyete göre meslek gruplarının dağılımı 
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AF türleri açısından cinsiyet grupları arası önemli fark saptanmadı (p= 0.52). 

Kadın hastaların çoğunluğu (%81.62) persistan veya permanent AF grubundaydı ve 

bu gruptaki oranları erkek hastalardan (%77.38) daha fazlaydı. Lone AF oranı her 2 

cinsiyet grubu beraber ele alındığında %9.3 bulundu. 

 

Grafik 4: AF türlerinin cinsiyet gruplarına göre dağılımı 
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AF Türlerinin Cinsiyete Göre Dağılımı
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En sık karşılaştığımız AF türü %80.5 oranıyla persistan ve permenant AF olup 

bunu %10.2 ile paroksismal AF ve %9.3 ile lone AF izledi. Lone AF daha çok genç 

hastalarda beklenen bir AF türü olarak bilinmekle beraber incelediğimiz hastalarda 

28-50 yaş arası 1. yoğunluğunu (%2.3) ve 61-70 yaş arası 2. yoğunluğunu (% 3.3) 

gösterdi. Diğer yaş gruplarında ise 51-60 yaş arası %1.9 ve 70 yaş üstü %1.1 

oranında görüldü 

 

           Grafik 5: AF türlerinin yaş gruplarına göre dağılımı     
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KV yapılan hastaların sadece 1’i  75 yaş üstündeydi.Toplamda KV uygulanan 

hasta oranı %6’dır. 



 37 

 

Şekil 1: Hastalara uygulanan kardiyoversiyon türlerinin dağılımı 

Kardiyoversiyon Türü 

Elektriksel

19%
Kombine 

5%

Farmakolojik

76%
Elektriksel

Kombine 

Farmakolojik

 

 

 

Şekil 2: Hastalarda kanama türlerinin sınıflandırılması 

Hastalarda Kanama Türlerinin Sınıflandırılması 

283; 80%

61; 17%9; 3%

Kanama yok Minor Kanama Major Kanama

  

 

Toplam olarak 61 hastada (%17) minör kanama izlendi. Minör kanamalı 

hastaların büyük çoğunluğunda burun, ciltaltı ve dişeti kanaması ve 1 hastada 

subkonjiktival kanama şeklindeydi. Minör kanamalı hastaların az bir kısmında INR 

yüksekliği sebebiyle OAK kesilerek ayaktan sık kontrollere çağrıldı ve ilaç dozu 

ayarlaması yapıldı. Burun kanaması olan 1 hasta kanama kontrolü güçlüğü sebebiyle 

hospitalize edildi. INR değeri 10 üzerinde olan ve kanaması olmayan 2 hastaya 

OAK kesilerek K vitamini yapıldı ve ayaktan sıkı aralıklarla kontrollere çağrıldı.   
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Mayor kanamalı 9 (%3) hastanın 4’ünde GİS, 4’ünde GÜS  kanaması ve 

1’inde hemartroz tespit edildi. 2 hasta GİS kanaması olmasına rağmen hastaneye  

başvurmadı. Hastanemize başvuran 1 mayor kanamalı hastada INR değeri 3.01 

olması sebebiyle AOK tedavi kesildi ve ayaktan sık aralıklarla takip edildi.  Mayor 

kanaması olan hastaların günlük kullandıkları warfarin dozu 8 hastada 5 gr/günün 

altındaydı ve kanamaların çoğunluğu 61-70 yaş grubunda oldu. Hastanede tedavi 

gören 6 hastaya toplam olarak 9 ünite taze donmuş plazma, 60 mg i.v. K vitamini ve 

8 ünite eritrosit süspansiyonu desteğinde bulunuldu. Kanaması olan hastaların 

HEMORR2HAGES risk skorlaması yüksekten düşme öyküsü ve genetik faktör 

bilgilerinin olmaması sebebiyle yapılamadı. (Bkz. Tablo 11). 

 

 

Tablo 11: Mayor kanaması olan hastalara verilen tedaviler ve kanama esnasındaki INR 

düzeyleri, kullandığı warfarin dozları 

Kanama 

Şekli 

Verilen Tedavi Hastaneye 

Yatış 

Kanama 

Esnasında 

INR 

Kumad. 

Dozu 

(tb/gün) 

GİS 2 TDP+1 K-

VİT+2 ES 

+ 5,88 ≤1 

GİS - - - ≤1 

GÜS OAK Kesildi + 6,6 ≤1 

GÜS 1 K-VİT+2 

TDP+ 3 ES 

+ 6,09 ≤1 

Hemartr

oz 

3 K-VİT - 9,54 ≤1 

GÜS 2 TDP + 8,7 ≤1 

GİS 1 K-VİT+3 

TDP+3 ES 

+ 8 >1 

GİS - - - ≤1 

GÜS OAK Kesildi. + 3,01 ≤1 

GİS: gastrointestinal sistem, GÜS: genitoüriner sistem, TDP: taze donmuş plazma, K VİT: K 

vitamini, ES: eritrosit süspansiyonu, OAK: oral antikoagülan tedavi 
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Yaş grupları değerlendirildiğinde 28-50 ve 51-60 yaş gruplarında mitral darlık 

teşhis edilme oranları %46.5 olarak değerlendirildi. 60 yaş altı ve üstü gruplar 

arasında bu oranlarda istatistiksel olarak önemli fark izlendi. (p=0.0001). Bu farkın 

yaş gruplarının artmasıyla beraber mitral darlık tespit oranlarında düşme eğilimi 

olduğu şeklindeydi. Mitral darlıkla beraber cinsiyet grupları değerlendirildiğinde 

kadınlarda erkeklere göre daha fazla görülmekteydi (%32’ye karşılık %15) 

(p=0.0001). (Bkz. Şekil 3).  

Toplam 338 Transtorasik ekokardiyografi yapıldı. Hastaların 33’ünde (%10) 

ciddi mitral yetmezlik, 5’inde (%1.5) ciddi aort yetmezliği, 1’inde (%0.3) PFO, 

7’sinde (%2) sol ventrikül apikal anevrizması, LA ve LAA’da SEK ve trombüs, 

4’ünde (%1.2)  periferik emboli, 4’ünde (%1.2) kalıcı pace, 1’inde (%0.3) aort 

anevrizması, 1’inde (%0.3) romatoid artrit mevcuttu. 1 hastaya (%0.3) hasta sinüs 

sendromu tanısı kondu. Toplam değişen kapak sayısı (MVR, AVR) 57’ydi. 

Toplam 338 Transtorasik ekokardiyografi ve gerekli endikasyonlar dahilinde 

yapılan transözofagiyal ekokardiyografide hastaların 4’ünde ASD tanısı kondu ve 

sıklık olarak % 1.18  bulundu.  

 

Şekil 3: Mitral darlığın yaş gruplarına göre sayı ve yüzde dağılımı 

Mitral Darlığın Yaş Gruplarına Göre Sayı ve 

Yüzde Dağılımı 
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Başvuruda AKT alan 118 hastanın (%33.42) tedavisine devam edilmesi ve 

kliniğimize ilk defa başvuru esnasında AF tanısı konarak AKT başlanması kararı 

alınan 214 hasta (%60.62) mevcuttu.  

Hastaların tedavi kararları verilirken cinsiyet ve yaş grupları arasında tedavi 

planı açısından anlamlı bir fark yoktu. Bununla beraber yaş arttıkça yaş grupları 

arasında AKT başlama oranları istatistiksel olarak önemli olmayan pozitif 

korelasyon gösterdi.  

 

 Değerlendirmeye alınan 81 (%22.94) hastaya AKT aşağıdaki nedenlerle 

başlanamamıştır: 

1- 17 hastada (%4.8) doktorun hastaya tedavi başlamada başarısız olduğu görüldü. 

Bu başarısızlığın büyük kısmı yine hastalardan kaynaklanmaktaydı. İlk başvuruda 

AF tespit edilen ve tedavisi planlanan hastanın tetkik sonuçları beklenirken hastanın 

2. kontrole gelmemesi sebebiyle tedavi başlanamadı. Bu hastaların çoğunun 

kayıtlarında doktor tarafından AKT planı dosyalarına not edilmişti 

2- 22 hasta (%6.23) tedavisi devam ederken doktora danışmadan ilaç kullanımını 

herhangi bir sebeple kesti 

3- 20 hasta (%5.7) doktorun gerekli açıklamaları yapmasına rağmen AKT’yi kabul 

etmedi. 

4- 4 hasta (%1.13) AKT’yi devam ettirecek yetenekte değildi. 2 hastada genel durum 

düşkünlüğü mevcuttu, diğer 2’si mental retardeydi 

5- 14 hastada (%3.96) lone AF olması sebebiyle AKT yerine sadece aspirin tedavisi 

başlandı  

6- 4 hastanın (%5.7) AF’nin sebebi olan hipertiroidi ve koroner arter by-pass greft 

operasyonu sonrası tedavi ile takipte sinüs ritmine dönmesi üzerine AKT kesildi 

 

          Sonuçta bir hasta AKT almıyor veya alamıyorsa bunun %60’dan fazlası 

hastaya bağlı sebeplerden kaynaklandığı görülmüştür.  

Takiplerde 272 hastanın (%77.05) AKT’ye düzenli olarak devam ettiği tespit 

edildi. (Bkz. Grafik 6). 

 Hastaların AKT almasında başarısızlık sadece hasta ve doktora bağımlı risk 

faktörlerine bağlanmadı. Bunun dışında ilaç kullanımına kontrendike durumların 

olması, hastanın kontrollerinin yapılacağı merkeze ulaşım güçlüğünün olması gibi 

sebeplerle de AKT’nin başlanamadığı tespit edildi.   
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Hastanemize il merkezinden ve il dışından başvuran hastalar kontrol sayıları 

ve ortalama INR değerleri, kanama komplikasyonu açısından karşılaştırıldığında 

aralarında istatistiksel olarak önemli bir fark bulunamadı (p<0.05). Bununla beraber 

bazı hastaların ulaşım güçlüğü sebebyle AKT kontrollerine gelemeyeceğini 

belirtmesi üzerine bu hastalara sadece aspirin tedavisi verildi. AF’a eşlik eden 

hastalıklar, AF sebepleri ve demografik özellikler açısından da her 2 grup arasında 

istatistiksel olarak önemli fark bulunamadı. İl dışından başvuran hastaların kanama 

komplikasyonları açısından doktora başvuru sürelerinin daha fazla olma eğiliminde 

olduğu gözlendi.   

 

 

 

 

 

Grafik 6: AF hastalarının AKT pratiği 
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                        Şekil 4: Hasta sayı ve tedavi durumlarının şematik gösterimi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hastalar hem ACCP hem de ACC/AHA kılavuzuna göre risk sınıflarına 
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          Grafik 7: Hastaların ACC/AHA kılavuzu ve ACCP’ye göre risk sınıflamaları 
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ACCP’ye göre 18 hasta yüksek riskli kabul edilirken bu sayı ACC/AHA’da 

145’di. Aradaki bu belirgin farkın ACCP’de hastaların çoğunluğunun orta risk 

grubunda toplanmasından kaynaklanmaktaydı, 127 hasta ACC/AHA’ya göre yüksek 

risk kabul edilmesine rağmen ACCP’de bu hastalar orta risk grubunda yer almıştır. 

Her 2 sınıflandırma arasındaki yüksek ve orta risk grupları için belirgin bir fark 

gösterse de düşük risk grubundaki oranlar benzerdi.  

ACC/AHA’ya göre 309 hastanın, ACCP’ye göre 312 hastanın AKT alması 

gerekmekteydi.  Bu sayılar benzer olmasına rağmen ACC/AHA Kılavuzu’na göre 

orta riskli hasta sayısı 164 iken, ACCP’ye göre 294’dü. (Bkz. Tablo 12). 

 

 

 

 

 

Tablo 12: ACCP ve ACC/AHA kılavuzuna göre risk sınıflarının antikoagülan tedavi pratiği 
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 ACC/AHA ACCP 

 Yüksek 

risk 

Orta 

risk 

Düşük 

risk 

Yüksek 

risk 

Orta 

risk 

Düşük 

risk 

AKT alan 126 122 28 12 235       29 

Aspirin alan 1 8 5 1 9 4 

Hasta AKT’yi 

bıraktı 

5 13 4 2 18 2 

Dr. AKT 

başlayamadı 

3 9 5 1 12 4 

Hasta AKT’yi 

kabul etmedi 

9 10 1 2 17 1 

Hasta AKT 

kullanacak 

yetenekte değil 

1 2 1 0    3 1 

Toplam 

hasta sayısı 

145 164 44 18 294         41 

 

Hastaların CHADS2 skorları tespit edildi. (Bkz. Şekil 5). 

CHADS2 skoru 0 ve 1 olup hastaların bir kısmına ventrikül anevrizması, LA 

ve LAA’da trombüs ve SEK görülmesi sebebiyle AKT başlandı. Belli bir kısmında 

ise hasta başka merkezde AKT başlandıktan sonra kliniğimize başvurduğu için 

başlanma sebebinin tam olarak bilinemiyordu. Bu sebeple AKT’ye devam edilmesi 

uygun görüldü. 15 hasta AKT alması gerektiği halde tedaviyi kabul etmedi ve 

tedaviyi bırakmaması gereken 11 hasta ise doktor kararı olmadan tedaviyi bıraktı. 

173 hasta tedavisine CHADS2 skoruna göre önerilen şekilde devam etmektedir. 

Skorlamaya göre 220 hasta AKT alması gerekmekteydi. Tedavide başarı oranımız 

CHADS2 skoruna göre %78.6 bulundu. (Bkz. Tablo 13). 

 

 

 

 

 

 

Şekil 5: Hastaların CHADS2 skoruna göre dağılımı 
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Hastaların CHADS2 Skoruna Göre Dağılımları

0

20

40

60

80

100

120

0 1 2 3 4 5 6

Skor değeri

%
 D

e
ğ

e
r

0

5

10

15

20

25

30

h
a
s

ta
 S

a
y
ıs

ı

n

%

 

Tablo 13: CHADS2 skoruna göre risk sınıflarının antikoagülan tedavi pratiği 

CHADS2  skoru 0 1 2 3 4 5 6 

AKT alan 29 74 78 51 30 12 2 

Aspirin alan 2 4 6 2 0 0 0 

Hasta AKT’yi 

bıraktı 

1 10 5 4 1 1 0 

Dr. AKT 

başlayamadı 

3 3 5 2 3 0 1 

Hasta AKT’yi 

kabul etmedi 

1 4 3 7 2 2 1 

Hasta AKT 

kullanacak 

yetenekte değil 

1 1 1 0 0 0 1 

Toplam hasta 

sayısı 

37 96 98 66 36 15 5 

 

 

 

 

TARTIŞMA 
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Tedaviye uyumu etkileyen birçok sebep mevcuttur. Bunlar başlıca hasta, 

doktor, ilaç, çevresel faktörler ve bunlar arasındaki etkileşimlerdir. (135-137). 

Hastanın hastanede yatışında birimler arası transferi sebebiyle doktor değiştirmesi 

bu sebeplerden biridir. (138-142). Hastaların büyük bir kısmı hastaneden taburcu 

olduktan sonra tedaviyi bırakmaktadır. Yoğun bakım ünitesinden ve hastaneden 

taburcu olan hastalar kendilerine daha önce reçete edilen ilaçlarını bırakmaktadır, bu 

oral antikoagülan ve antiplatelet tedavide sırayla %27 (119/448 hasta) ve %23’lere 

(92/405 hasta) ulaşmaktadır. (2). Hastaların tedavi almadaki uyumsuzluğuna başlıca 

sebep olarak başlıca hastalara tedavinin hastane taburculuk esnasında tam olarak 

tarif edilmemesi olarak değerlendirilmiştir.  Bu durum tedaviyi tamamlayamayan 

hastaların büyük kısmını oluşturmaktadır. (143).  Diğer çalışmalarda hastanın yaşı, 

yürüme kabiliyeti, yerleşim bölgesi, kognitif ve fonksiyonel durumunun da warfarin 

tedavisinde başarısızlığa katkı sağladığı görülmüştür. (144, 145).  

2000 yılındaki antikoagülasyon kılavuzları ile 2004 kılavuzunu karşılaştıran 

bir çalışmada tedavi başlama endikasyonlarının biraz daha genişlediğini ve 

beraberinde daha netlik kazandığını göstermiştir. 2000 kılavuzundan 2004 

kılavuzuna geçişte AK tedavi oranı artmıştır ve yaklaşık olarak ikiye katlanmıştır. 

Artış belirgin olarak yüksek veya çok yüksek riskli hastalarda (%17) olmuştur. 

(146).  Hastalara AK tedavi şiddetle tavsiye edilirse ve gerekli açıklamalar yapılırsa 

tedaviye devam oranları %56.6’dan %81.9’a yükselmektedir (146). Oral AK 

kullanımının hala gerekli endikasyonların sadece %50’sinde başlanarak gerekenden 

daha az kullanıldığı tespit edilmiştir. (147-149). Tedaviye başlamadaki problemler 

bazı durumlarda kar/zarar dengesindeki belirsizlik, mayor kanama 

komplikasyonundan çekinme ve AK tedaviye uyumsuzluktur. (150). İtalyada 

yapılan bir çalışmada inme açısından yüksek ve çok yüksek riske sahip hastaların 

hastaneden taburcu olurken %50’sine AK başlanmış, %30’una ASA başlanmış, 

%20’den fazlasına ise AKT reçete edilmemiştir. (147). 

SPORTİF II çalışması tedavi başlandıktan 12 ay sonra INR değerleri 2-3 arası 

olan hasta oranının %57 olduğunu ve %43’ünün hedef INR’ye ulaşamadıklarını 

göstermiştir. (151).  

RACE çalışmasının alt grup analizi mayor kardiyak olaylarla ilişkili olarak 

ritmin kardiyovasküler hastalıklardan (KAH, KY, dijital kullanımı) daha az önemli 
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olduğunu düşündürmektedir.  Aynı çalışma sinüs ritmini korumanın AF hastalarına  

prognoz açısından üstün olmadığını göstermiştir. (152).  

AFFİRM çalışması da 4060 hastayla yapılmış ve inme oranları açısından sinüs 

ritmi sağlanan ve AF’si devam eden hastalar arasında fark olmadığını göstermiştir. 

AF’si olan hastaların %39.3’ü kadın olup bu hastaların %70.8’ine hipertansiyon,  

%38.2’ine KAH, %13’üne inme/GİA, %32.1’ine KY  ve %20’sine diyabet eşlik 

etmektedir. Warfarin tedavisi AF hastalarında inme riskini azalttığı gibi daha önce 

AF’si olup sinüs ritminde seyreden hastalarda da inme riskini azaltmaktadır. 

Çalışma inme geçiren birçok hastanın ya warfarin tedavisi almadığı yada INR 

düzeyinin subterapotik değerlerde olduğunu göstermiştir. (153). Sinüs ritminde 

seyreden hastaların bir kısmının kontrollerde sinüs ritminde olmasına rağmen geçici 

AF ataklarının olduğunu düşündürmektedir. Aynı çalışmada primer olarak kanser ve 

pulmoner hastalıklar olmak üzere non-kardiyovasküler sebeblere bağlı ölüm oranı 

ritim kontrol kolunda 1.5 kat daha fazla bulunmuştur, kardiyovasküler ölümlerde 

fark bulunamamıştır.  Bir retrospektif analizde 1.000’den fazla hastanın 2 yıllık 

sağkalım açısından hız ve ritim kontrol grupları arasında fark bulunamamıştır. (154).  

Çalışmamızdaki AF’li hastalarda DM, HT, SVO, KY, KAH’nın görülme 

oranları AFFİRM çalışmasındaki verilerle uyumluydu. Erkek/ kadın oranı (%47.6’ya 

karşılık %52.4, sırasıyla) belirgin olarak AFFİRM çalışmasından farklıydı. 

Doktor/hemşire eğitimi ve AK tedavi takip ünitelerinin geliştirilmesi ile uygun 

tedavi gören hasta oranı % 88’e çıkmıştır. (155). Hastanın kendi kararının tedavi 

planına katılması ile tedavi başarısı % 12 oranında artmaktadır. (156). Eğitim 

programları sonucu AK tedavi oranı artmasına rağmen, kullanım suboptimaldir ve 

%46 ile  %73 arası değişmektedir. (157, 158).  

Çalışmamızda incelenen hastaların tedavi sürecinde kendi kararlarının da 

dikkate alınması ile başarı oranımız %73’ün üzerine çıktı. 

 AF’si olan ve warfarin kullanan 601 hastanın kohort çalışmasında  yaklaşık 6 

yıllık kayıtları taranarak bir çalışma yapılmış, 263 hasta (%44) 5 yıllık takipte 

ölmüş, 309 hasta (%51) çalışmanın belli bir aralığında AKT almış, INR tedavinin 

%68’lik kısmında 2-3 arası tutulmuş, yıllık kanama riski warfarin kullanan 

hastalarda (%9) aspirin (%4.7) ve tedavi almayan hastalardan (%4.6) daha fazla 

bulunmuştur. Ciddi kanama riski diğer çalışmalarda bulunanın yaklaşık olarak iki 

katı kadar (%2.6’ya karşılık %1.3) bulunmuştur. (159). Tedavinin en sık 

komplikasyonu kanamadır. INR artışıyla kanama riski artmakla beraber kanamaların 
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%50’si INR 4’ün altındayken oluşmuştur. Kanama riski tedavi başlandıktan sonraki 

ilk 3 ay içinde en fazladır. Tedavinin erken aylarında kanama genellikle 

gastrointestinal veya üriner sistemden olmakta, sıklıkla altta yatan lezyonun 

araştırılmasını gerektirmektedir. (160). Ulusal Atriyal Fibrilasyon Kayıt (NRAF) 

sonuçlarına göre kanamayı öngörmede klinik sınıflama geliştirilmiştir. Warfarin 

reçetelenen hastalarda, HEMORR2HAGES skoru diğer kanama öngördürücü 

şemalara göre daha doğru ve kesin sonuçlar vermiştir. HEMORR2HAGES 

skorlamasına göre daha önce kanama öyküsü 2 puan, karaciğer ve böbrek 

yetmezliği, etanol kötü kullanımı, malignensi, ileri yaş (yaş>75), platelet sayısında 

azalma veya fonksiyon bozukluğu, kontrolsüz hipertansiyon, anemi, genetik 

faktörler, yüksekten düşme riski ve inme 1 puan olarak hesaplanmaktadır. (161).  

Çalışmamızda mayor kanamalı 9 hastanın 8’inde kanama yukarıdaki 

çalışmada bahsedildiği üzere GİS ve GÜS’den oldu. 

SPORTİF III ve V çalışmasında inme geçiren bayanların yaş ortalaması 

erkeklrinkinden daha fazla bulunmuştur. Bayanlar AKT ilişkili kanamaya daha 

eğilimli bulunmuş ve  AK tedavinin bırakılmasına bağlı TE olaylar da daha fazla 

görülmüştür. Bayanların çoğunluğunda (%87) persistan AF tespit edilmiştir. 

Hipertansiyon hikayesi daha sık olmakla beraber diyabetes mellitus, KAH, LVEF 

düşüklüğü bayanlarda daha az tespit edilmiştir. (162).  

DM, SVO parametreleri açısından erkek ve kadın arasında önemli bir fark 

bulunamadı. Bu bulgular SPORTİF çalışması ile de uyumluydu 

Çalışmamızda elde edilen verilerde SPORTİF III ve V çalışmasıyla uyumlu 

olarak bayanlarda HT daha sık olmakla beraber, KAH bu çalışmanın tersine 

bayanlarda erkeklerden daha azdı (sırayla %26.7’ye karşılık %50). KAH’nın daha az 

olmasını dolaylı olarak iskemik KMP ile ilişkilendirdiğimizde, LVEF’nin 

bayanlarda erkeklere göre daha fazla olmasını açıklamaktaydı ve bu sonuç SPORTİF 

III ve V çalışması ile uyumlu değildi. 

 SPORTİF çalışmasında aspirin ve ACE inhibitörlerinin kullanımı açısından 

cinsiyet grupları arası fark tespit edilmiş olmasına rağmen bizim çalışmamızda fark 

gözlenmedi. 

SPORTİF III ve V aynı zamanda hastaların warfarin tedavisinde konrtrolü 

kötü, orta ve iyi olanları kaşılaştırmıştır ve sonuç olarak: kötü kontrolde yıllık 

mortalite (%4.2) ve mayor kanama (%3.85) , orta kontrolde (%1.69’a karşı %1.58, 

P=0.01), iyi kontrolde  kötü  kontrole göre MI oranları (%1.38’e karşı %  0.62, 
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P=0.04)  ve inme oranları (%2.1’e karşı %1.07, P=0.02) daha düşük bulunmuştur.  

Bu sonuçlar hastanın INR  kontrollerinin mortalitede ne kadar önemli olduğunu 

göstermektedir.   

İskemik inmeli 75 yaş üstü hastalar 65 yaş altındakilere oranla daha fazla 

antiplatelet tedavi almaktalar. (163). İnme riski yaşla artmaktadır; 50-59 yaş arası 

katılımcılarda AF’ye atfedilen yıllık inme riski %1.5, 80-89 yaş arasındaki 

katılımcılarda ise %23.5’tir. (17). 

          Hipertansiyon AF hastalarının yarısında ve kontrol popülasyonunun 1/3’ünde 

tespit edilmiştir. (164). Bunu KAH (%16.6), miyokardiyal hastalıklar (%15.3) 

izlemektedir. AF ve KAH arasındaki ilişki net değildir. Bir çalışmada dilate KMP’li 

237 hastanın %27’sinde AF tespit edilmiştir. (165). Ciddi kalp yetmezliği olan 390 

hastayla yapılan bir çalışmada AF %19 oranında bulunmuştur. (44). 

AF ve eşlik eden kalp hastalıkları ile ilgili yapılan bir çalışmada: AF %59 

oranında kalp hastalığı ile beraber bulunmuştur. Bunlar %7.5 mitral kapak hastalığı, 

%11,7 koroner arter hastalığı, %16.3 hipertansiyon, %23.5 diğer kalp hastalıları 

olarak belirlenmiştir. Lone AF hastaların %41’lik kısmını olusturmaktadır. (166). 

Ayrıca, erişkinlerde AF hipertrofik kardiyomiyopati, dilate kardiyomiyopati (KMP) 

yada doğumsal kalp hastalığı, özellikle de atriyal septal defekt (ASD) ile ilişkili 

olabilir. 

 

AF ve kadın cinsiyet: 

AF’si olan bayan hastaların erkeklere göre hipertansiyona bağlı yıllık TE 

oranları daha yüksektir (%4’e karşı %2.4). Yaşlı AF hastası kadınlarda inme ve 

sistemik emboli olayları yaşlı erkeklerden daha fazladır (%2.61’e karşı %2.01). 

(167). Özellikle kadınlarda (168) uzun dönemde AF ile inme , kalp yetmezliği (KY) 

ve bütün nedenlere bağlı mortalite riskinde artış arasında ilişki vardır. (169). 

Bayan AF’li hastalar erkeklere göre daha az warfarin tedavisi ve daha fazla 

antiplatelet tedavi almakta. (163). İskemik inmesi olan erkek hastalara daha fazla 

antiplatelet tedavi reçete edilmekte (163),  bu daha önce yapılan hastane bazlı bir 

çalışma ile benzer bulguları vermiştir. (170). İskemik inmeli bayan hastalar 

erkeklere göre daha az warfarin, antiplatelet ve statin tedavisi almaktadır,  

kardiyovasküler  
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hastalığı olan bayan hastalara daha az  tedavi verilmesi “yentl sendromu” olarak 

tanımlanmıştır.  (171).   

ACORN skoru yerleşim pratiğini ve şehirleşmeyi gösterir ve yapılan 

çalışmalarda  warfarin reçetelenmesinde etkisinin olmadığı gösterilmiştir. (172, 

173). 

 

Tablo 14: AF’li hastalarda inme riski, mortalite ve kanama riskini belirlemede kullanılan risk 

skorlamaları   

İnme İnme ve mortalite Kanama 

Framingham 

CHADS2 

ACCP 

AFİ 

SPAF 

ACC/AHA kılavuzu 

Framingham HEMORRHAGES 

AFİ: atrial fibrillation investigators (174), SPAF: the stroke prevention and atrial fibrillation 

(175) 

 

Tablo 14.1: CHADS2 skorlaması ve inme için görece risk oranları 

CHADS2 risk ölçütleri Skor Görece risk 

Kalp yetmezliği 1 1.4 

Hipertansiyon 1 1.6 

Yaş  1 1.4 

Diyabetes mellitus  1 1.7 

Geçirilmiş inme veya GİA 2 2.5 

 

 

 

 

 



 52 

 

Tablo 14.2: Hastaların CHADS2 skoruna göre düzeltilmiş inme oranları 

Hastalar 

(n=1733) 

Düzeltilmiş inme 

oranı(%/yıl) (%95 GA) 

CHADS2 

skoru 

Warf. 

önerisi 

Risk grubu 

     120 

     463 

     523 

     337 

     220 

      65 

       5 

1.9 (1.2-3.0) 

2.8 (2.0-3.8) 

4.0 (3.1-5.1) 

5.9 (4.6-7.3) 

8.5 (6.3-11.1) 

12.5 (8.2-17.5) 

18.2 (10.5-27.4) 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

- 

- 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Düşük 

Düşük 

Orta 

Orta 

Yüksek 

Yüksek 

Yüksek  

 

Tablo 14.3: Risk kategorilerine göre önerilen tedaviler 

Risk kategorisi Önerilen tedavi 

Risk faktörü yok 

Orta derece bir risk faktörü 

 

Bir yüksek derece risk faktörü veya 

birden fazla orta derece risk faktörü 

Aspirin 81-125 mg/gün 

Aspirin 81-125 mg/gün yada 

Warfarin (INR 2-3) 

Warfarin (INR 2-3) 

 

Tablo 14.4: ACCP’ye (American Collage of Chest Physicians) göre inme için risk faktörleri 

(2002). (176, 177) 

Yüksek risk faktörleri Orta risk 

faktörleri 

Düşük risk 

faktörleri 

Geçirilmiş inme veya sistemik 

emboli 

Hipertansiyon   

Kalp yetmezliği 

Yaş >75  

En az 2 orta derece risk faktörü  

Yaş 65-75 arası 

Diyabetes 

mellitus 

KAH 

 

Risk faktörü yok 
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Tablo 14.5: AFİ risk skorlaması (1994) 

Yüksek risk Orta risk Düşük risk 

Geçirilmiş serebral iskemi 

Hipertansiyon 

Diyabetes mellitus 

65 yaş üstü ve yüksek 

risk faktörlerini 

taşımayanlar 

Risk faktörü 

yok 

 

Tablo 14.6: SPAF risk skorlaması 

Yüksek risk Orta risk Düşük risk 

Geçirilmiş serebral iskemi 

Kadın+yaş>75 

Sistolik kan basıncı>160 mmhg 

Kalp yetmezliği 

Sistolik kan 

basıncı<160 

mmhg 

Risk faktörü 

yok 

 

Tablo 14.7: Framingham inme ve ölüm için 5 yıllık risk skorlaması (2003). (178) 

Risk skorlaması için kullanılan parametreler ve puanları 

Yaş (0-10 puan) 

Kan basıncı (mmhg) (0-4 puan) 

Diyabetes mellitus (4 puan) 

Cinsiyet (kadın:6, erkek:4 puan) 

Geçirilmiş inme veya GİA (6 puan) 

 

         Tablo 14.8: ACC/AHA kılavuzuna göre AF’li hastaların risk faktörlerinin sınıflandırılması 

Yüksek risk faktörleri Orta derece risk 

faktörleri 

Zayıf risk 

faktörleri 

Geçirilmiş inme, 

Geçici iskemik atak 

yada emboli 

Mitral darlık 

Kalp kapak protezi  

75 yaş üstü 

Hipertansiyon 

Kalp yetmezliği 

LVEF<%35 

Diyabetes mellitus 

Kadın cinsiyet 

Yaş 65-74 

Koroner arter 

hastalığı 

Tirotoksikoz 
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Çalışmamızdaki 127 hasta ACC/AHA’ya göre yüksek risk kabul edilmesine 

rağmen ACCP’de bu hastalar orta risk grubunda yer almıştır. Yüksek risk 

gruplarında mutlak AKT verilmesi önerilmesi ve orta risk grubunda ise AKT veya 

aspirin tedavisi önerilmesi ile 127 hastanın tedavisinde her 2 kılavuza göre tedavi 

açısından bir çelişki olduğu ortadadır. ACC/AHA kılavuzuna göre bu hastalara 

kesinlikle AKT önerilirken ACCP AKT veya aspirin tedavisi verilebileceğini 

söylemektedir. 

 

           Tablo 14.9: Warfarin reçetelenen NRAF katılımcılarının mayor kanama riskinin 

HEMORR2HAGES skorlamasına göre şeması 

         

İntrakraniyal kanama riski AKT alanlarda yıllık %0.3-0.6 olarak bildirilmiştir. 

Mayor risk faktörleri; ileri yaş, artmış kan basıncı, antikoagülasyon yoğunluğu ve 

geçirilmiş serebral iskemidir. (179). INR 2-3 arasındayken daha düşük INR 

değerlerine göre İKH riski pek farklı olmazken, INR 3.5-4.0 üzerine çıkınca İKH 

riski artmaktadır. Yapılan çalışmalarda ortalama INR değeri 2-2.5 olanlarda İKH 

riski katlanmaktadır. (180, 181). 70’li yaşlarda AKT dikkatlice düzenlendiğinde, 

İKH açısından değerlendirildiğinde tedavi rölatif olarak güvenli gibi durmaktadır. 

Tedaviye antiplateletlerin eklenmesiyle İKH riski de artmaktadır ve yaklaşık 

hastaların %20’si AK tedaviyle beraber aspirin almaktadır. (182, 183).   

AFFİRM çalışması inme için yüksek risk faktörlerini belirlemede CHADS2 

skorlamasının diğer yöntemlerden daha başarılı olduğunu göstermiştir. Diğer 

HEMORR2HAGE

S  

skoru 

Hasta sayısı 

(n) 

Kanama 

sayısı 

100 puan-yıl 

warfarin başına 

kanama (%95 GA) 

0  

1 

2 

3 

4 

>5 

herhangi bir 

skor 

209 

508 

454 

240 

106 

          87 

1604 

4 

11 

20 

13 

9 

8 

67 

1.9 (0.6-4.4) 

2.5 (1.3-4.3) 

5.3 (3.4-8.1) 

8.4 (4.9-13.6) 

10.4 (5.1-18.9) 

12.3 (5.8-23.1) 

4.9 (3.9-6.3) 
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çalışmalarda yüksek riskli hastaların yıllık inme riski %3-4.2 olarak hesaplanırken 

aynı hastaların CHADS2 skoruyla risk %5.3 olarak hesaplanmıştır. (184). 

AF gençlerde ASD’nin ilk belirtisi olarak karşımıza çıkabilir. ASD’nin canlı 

doğumda insidansı 6.4/10.000 olduğu göz önüne alındığnda bizim çalışmamızda 

%1.18 oranında yani normal popülasyondan daha fazla görüldü. 

Wolff-Parkinson-White sendromunda atriyoventriküler reentran taşikardinin 

AF’ye dönüşümü gösterilmiştir. Bu sebebledir ki aksesuar yolun radyofrekans 

ablasyonu ile  tedavisi sonrası sadece resiprokal taşikardi değil beraberinde AF de 

düzelmektedir. (185).   

SCAF çalışmasında 2824 AF’lu hastanın üçte birinde paroksismal AF vardı ve 

bunların ortalama yaşı 75,  persistanda 69 ve permanentde 80’di. Paroksismal AF’li 

hastaların sadece %6’sı lone AF’ydi. (42). 

         AF hipertiroidinin tek belirtisi olarak karşımıza çıkabilir. AF hastalarında 

hipertiroidi %7-24 oranında görülür. (186, 187). Hipotiroidi kadınlarda erkeklerden 

daha fazla görülür. Yaşlanma ile sıklığında artış olur. Aşikar hipotiroidi insidansı 

kadınların %2'sinde, erkeklerin %0.1-0.2'sinde görülür. Ankara üniversitesi Tıp 

Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Kliniğinde yapılan bir çalışmada primer 

hipotiroidi prevalansı %2,42, subklinik hipotiroidi %1,28 bulunmuştur. (188, 189).  

         Hipertiroidi ile ilgili oran daha önce yapılan birçok çalışma ile uyumlu olmakla 

beraber AF’li hastalarda hipotiroidi sıklığına yönelik fazla çalışma 

bulunmamaktadır. Hipotiroidinin toplumdaki insidansına yönelik yapılan 

çalışmalarla beraber değerlendirildiğinde çalışmamızda normal popülasyona göre 

hafif artmış oranlarda görülmesi dikkat çekti. 

Parkinson hastalığı AF hastalarının 5’inde mevcuttu. Prevalansı 70 yaş üstü 

550/100.000 olup kadın/erkek oranı 2/3’dür ve görülme yaşı ortalama 55’dir (20-80 

yaş arası). 
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SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

           AF genel popülasyonda en sık karşılaşılan sürekli aritmi biçimidir. AF’li olan 

hastalarda inme ve sistemik embolizasyon riski AF olmayan bireylere göre belirgin 

derecede daha yüksektir. AF aritmi sebebiyle hastaneye yatışın 1/3’ünü 

oluşturmaktadır. Antikoagülan tedavi ile hastaların mortalitesi, morbidite ve inme 

riski belirgin biçimde azalmaktadır, bu sebeple AF’lu hastalarda antikoagülasyon 

önemli bir yer tutmaktadır. AKT alması gereken her hastaya belirli sebeblerden 

dolayı ilaç başlanamamakta, başlanan ilaç terapotik düzeye erişememekte veya 

başlandıktan sonra düzenli kullanılamamaktadır. Kullanan hastalarda gelişen 

komplikasyonlar sebebiyle tedavi bırakabilmektedir. Bu faktörler AKT’nin 

azımsanmayacak oranlarda başarısızlığa uğramasının sebebini açıklamaktadır. 

 

Hastaların AKT alamamasının genel sebepleri: 

1- Hastanın kendisine bağlı faktörler (en sık sebep) 

2- Doktora bağlı faktörler  

3- Çevresel faktörler 

4- İlaca bağlı faktörler  

 

          Hastaların başvurularında detaylı öyküsünün alınıp detaylı fizik muayenesinin 

yapılması, 12 derivasyonlu EKG, TTE ve göğüs radyografisinin çekilmesi ve tiroid 

fonksiyonları, karaciğer ve böbrek fonksiyonlarının değerlendirilmesi 

gerekmektedir. Tüm bu aşamalardan hemen sonra tedaviye geçilmeli. Son 

zamanlarda yapılan büyük çalışmalarda hız ve ritim kontrolü arasında mortalite 

açısından fark bulunmadığını göstermektedir. Mevcut kılavuzlar uygun ventrikül 

hızını istirahatte 60-80 /dk ve orta derece egzersizle 90-115 /dk olarak 

tanımlamışlardır. İster kalp hızı denetimi, ister kalp ritmi denetimi stratejisi 

benimsensin, AF’nin tromboembolik komplikasyonlarını önlemeye yönelik 

antikoagülan tedavi üzerinde durulmalıdır. 

Çalışmamızda 2/01/2005-2/01/2009 tarihleri arasında kardiyoloji kliniğine 

başvuran 16.122 hasta retrospektif olarak tarandı ve 353 AF hastası tespit edildi. 

AF’lu hastaların mevcut verileri ve tedavileri incelendi. Hastaların ACC/AHA 

kılavuzuna ACCP’ye ve CHADS2 skorlarına göre risk sınıfları belirlendi ve 
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skorlamalar arası farklılıklar incelendi.  ACC/AHA’ya göre 309 hastanın ACCP’ye 

göre 312 hastanın AKT alması gerekmekteydi.  Bu sayılar benzer olmasına rağmen 

ACC/AHA’da orta riskli hasta sayısı 164, ACCP’de 294’dü. Böylece 130 hasta 

ACCP’de orta risk kabul edilirken ACC/AHA’da bunların çoğu yüksek risk grubuna 

dahil olmaktaydı. 173 hasta AKT’yi CHADS2 skoruna göre önerilen tedaviye uygun 

olarak devam etmekteydi. Skorlamaya göre 220 hasta AKT alması gerekmekteydi. 

Tedavide başarı oranı CHADS2 skoruna göre %78.6 bulundu. 

          En sık karşılaştığımız AF türü persistan ve permenant AF olup bunu  

paroksismal AF ve  lone AF izledi. 

          Cinsiyetler arası eğitim düzeyi arasında önemli fark olmasına rağmen 

erkeklerde eğitim düzeyindeki üstünlük takiplerindeki ortalama INR değerlerine 

yansımamıştı. AF türleri arasında cinsiyet grupları arası önemli fark saptanmadı. 

Lone AF oranı her 2 cinsiyet grubu beraber ele alındığında %9.3 bulundu. 

          Hipertansiyon ve mitral darlık kadında daha fazla iken sigara kullanımı, KAH, 

KY erkeklerde daha fazlaydı.  

           Minör kanamalı hastaların büyük çoğunluğunda burun, ciltaltı ve dişeti 

kanaması ve bir hastada subkonjiktival kanama görüldü. Çalışmamızda mayor 

kanamalı 9 hastanın 8’inde kanama GİS ve GÜS’den oldu. Hastanede izlenen 

hastalar TDP, K vitamini ile tedavi edildi ve gerektiğinde eritrosit süspansiyonu 

desteğinde bulunuldu. 

           Hipertiroidi tüm hastalarda %16.4, hipotiroidi %2 oranında tespit edildi 

            Mitral darlık kadınlarda erkeklere göre daha fazla görülmekteydi. Mitral 

darlık 28-50 yaş arası %46.5, 51-60 yaş arası %46, 61-70 yaş arası %18 ve 70 yaş 

üstü %8 oranında saptandı. Yaş grupları arasındaki fark istatistiksel olarak önemli 

idi. 

           Hastaların 4’ünde ASD saptandı ve ASD sıklığı % 1.18  olarak bulundu. 

           Toplamda KV uygulanan hasta oranı %6 olarak saptandı. 

           Başvuruda 45 hastanın (%12.7) hiçbir ilaç kullanmadığı tespit edildi. Yaş 

arttıkça ARB kullanım sıklığı artmaktaydı. 

 Başvuruda 118 hasta AKT almaktaydı ve bu hastaların bir kısmı kapak 

replasmanı yapılmış olan, bir kısmı da lone AF olduğu halde warfarin kullanan 

hastalardı. 

  Parkinson hastalığı ile beraber AF sıklığı normal populasyona göre yaklaşık 3 

kat kadar daha fazla bulundu. 
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Öneriler: 

• Tedaviye karar verme aşamasında hastanın görüşlerine de önem verilmeli, 

böylece tedavi başarısının daha fazla olduğu görüldü  

• Diyetle vitamik K içeren sebzelerin kısıtlanması yerine düzenli ve dengeli 

beslenme önerilmeli 

• Sık doz ayarlamasından kaçınılmalı, doz değişiminden sonra INR’nin 

değişimi birkaç gün alacağından 24-48 saat içinde bakılması gerçek kan düzeylerini 

yansıtmamaktadır. 

• INR düzeyinin 1.5-2.0 arasında tutulması kanama riskini azaltmadığı gibi 

tedavinin etkinliğinin azalmasına sebeb olmaktadır.  

• INR düzeyi hedef değerin altına düştüğünde dozu aşırı artırmaktan 

kaçınılmalı  

• Hastalara ayrıntılı olarak: Alkol ve ilaç kullanımının olası etkileri, kanama 

belirtileri, hastalığı ve neden warfarin kullandığı, her gün aynı saatte ilaç alınması 

gerektiği anlatılmalı  

• Düzenli aralıklarla INR takiplerin yapılması önerilir (en fazla 1’er aylık 

aralıklarla) 

• Girişimsel prosedürlerin (ameliyat, diş çekimi, biyopsi) öncesinde hastalara 

kanama ve işlem komplikasyonları hakkında bilgi verilmeli  

• Tüm hastalarda  hız kısıtlayıcı tedavi olarak β bloker ve hız kısıtlayıcı 

kalsiyum kanal blokerler tercih edilmeli, günlük aktivitelerdeki kalp hızı kontrolü 

için tedaviye digoksin eklenebilir 

• Digoxin monoterapide özellikle sedanter hastalarda tercih edilmelidir 

• Sekonder AF vakalarında altta yatan sebep en kısa sürede tedavi edilmelidir 
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