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ÖZET 

Biventriküler Pacemaker Ġmplante Edilen Hastalarda Atrial Fibrilasyon Sıklığı ve 

ĠliĢkili Parametreler 

 

 Amaç: Geleneksel kalp pili olan hastalarda subklinik atrial fibrilasyon (SCAF) 

sıklığı ile ilgili çalıĢma olmasına rağmen, biventriküler kalp pili olan hastalarda SCAF 

sıklığı ve iliĢkili parametreleri inceleyen yeterli çalıĢma yoktur. ÇalıĢmamızda 

biventriküler kalp pili hastalarında cihaz ile saptanan SCAF sıklığı ve SCAF ile iliĢkili 

olabilecek parametrelerin araĢtırılması amaçlandı. 

 

 Yöntemler: ÇalıĢmaya 191 (77 kadın, 114 erkek ortalama yaĢ 65,9±9,8) 

biventriküler kalp pili hastası alındı. Tüm hastaların rutin pil kontrolleri sırasında cihaz 

tarafından tespit edilen atrial yüksek hız epizodları tespit edildi,  atriyal elektrod 

impedansı,  P dalga sense amplidütü,  atrial lead eĢik değerleri ölçüldü. Bazal 

elektrokardiyografideki QRS süreleri hesaplandı. Hastane kayıtlarından 

ekokardiyografik, laboratuvar verileri kayıt altına alındı. CHA2DS2-VASc skorları 

hesaplandı. Hastalar SCAF olan ve olmayan olmak üzere 2 gruba ayrıldı. 

 

 Bulgular: 191 biventriküler pacemaker hastasının 44’ünde (%23,2) SCAF tespit 

edildi. YaĢ, cinsiyet, kilo, aort sistol sonu çap, sol atrium (LA) çap, sol dal bloğu 

(LBBB) morfolojisine sahip olma, CHA2DS2-VASc skoru ve atriyal eĢik değerlerinin 

SCAF geliĢmesi ile yakın iliĢki olduğu saptandı. SCAF olan hastalarda belirlemede tek 

değiĢkenli analizde anlamlı bulunan parametreler regresyon analizi ile 

değerlendirildiğinde, CHA2DS2-VASc skoru, LA çap ve atriyal eĢik değerlerinin SCAF 

olma riskini bağımsız olarak belirlediği bulundu. Bu analize göre CHA2DS2-VASc 

skorundaki her 1 birim, LA çapında her 1 mm ve atriyal eĢikteki her 0,1 V artıĢın SCAF 

atağı olma riskini sırası ile %32,5, %59,6 ve %14,6 oranlarında artırdığı saptandı 

 

 Sonuç: ÇalıĢmamız sonucuna göre biventriküler kalp pili olan hastalarda önemli 

bir oranda SCAF meydana gelmektedir ve SCAF geliĢecek hastaları belirlemede 

CHA2DS2-VASc skoru, LA çapı ve atrial eĢik değerinin kullanıĢlı ve kolay 

uygulanabilir parametreler olduğu düĢünüldü. 

 

 Anahtar Kelimeler: Biventriküler kalp pili, subklinik atrial fibrilasyon 
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ABSTRACT 

Atrial Fibrillation Frequency and Associated Parameters in Patients with 

Biventricular Pacemaker Implants 

 

 Aim: Although there are studies on subclinical atrial fibrillation (SCAF) 

frequency in patients with conventional cardiac pacemaker, there is insufficient study of 

SCAF frequency and associated parameters in patients with biventricular pacemaker. 

Our study aimed to investigate SCAF frequency and the parameters that might be 

related with SCAF which were detected by the device in biventricular pacemaker 

patients. 

 

 Methods: 191 patients with biventricular cardiac pacemaker (77 female, 114 

male, mean age 65.9 ± 9.8) were included in the study. During the routine pacemaker 

controls of all patients, atrial high-rate episodes were detected by the device and atrial 

electrode impedance, P wave sense amplitude and atrial lead threshold values were 

measured. The QRS interval durations in the basal electrocardiogram were calculated. 

Echocardiographic and laboratory data were recorded from hospital records. CHA2DS2-

VASc scores were calculated. Patients were divided into two groups as with and 

without SCAF. 

 

 Findings: SCAF was detected in 44 (23.2%) of 191 patients with biventricular 

pacemaker. Age, sex, weight, aortic end-systolic diameter, left atrium (LA) diameter, 

having left branch bundle block (LBBB) morphology, CHA2DS2-VASc score and right 

atrium thresholds were found to be closely related with the development of SCAF. 

When the parameters found to be significant in univariate analysis for identifying 

patients with SCAF were evaluated by regression analysis, it was found that CHA2DS2-

VASc score, LA diameter and atrial threshold values independently determined the risk 

of SCAF. According to this analysis, increase in every 1 unit in CHA2DS2-VASc, every 

1 mm in LA diameter and every 0.1 V in atrial threshold, increased the risk of SCAF 

attack by 32.5%, 59.6% and 14.6%, respectively. 

 

 Result: According to the result of our study, patients with biventricular 

pacemaker had SCAF development with a significant rate and CHA2DS2-VASc score, 

LA diameter and atrial threshold value were considered to be useful and easily 

applicable parameters in identifying the patients to develop SCAF. 

 

 Keywords: Biventricular pacemaker, subclinical atrial fibrillation. 
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

 2016 Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) atriyal fibrilasyon (AF) kılavuzu, 

implante edilen kardiyak cihaz takılı hastalarda, 5 veya 6 dakikadan uzun süren ve >180 

atm/dk atrial taĢikardi ataklarını atriyal yüksek hız atakları (AHRE) olarak tanımlamıĢtır 

(1)
. 2016 yılında yayınlanan bu kılavuz sonrasında 2017 yılında birçok farklı ülkeden 

araĢtırmacının ortak katkısıyla Avrupa Ritim Birliği’de (EHRA) kardiyak cihaz takılı 

hastalarda tespit edilen subklinik AF (SCAF) ile ilgili bir ortak görüĢ raporu 

yayınlamıĢtır ve 6 dakikadan uzun ve 24 saatten kısa semptomsuz atrial taĢikardi 

ataklarına SCAF olarak tanımlamıĢtır 
(2)

.  

 Tüm toplumda olduğu gibi kalp yetersizliği (KY) hastalarında da en sık görülen 

aritmi AF’dur. Yapılan çalıĢmalarda KY’nin AF geliĢme riskini %43 oranında artırdığı 

gösterilmiĢtir 
(1)

. Bu kötü birliktelikten dolayı, AF’nun en korkulan komplikasyonu olan 

tromboembolik olayları, KY hastalarında daha ciddiye almamız gerekir. Bu nedenlerle, 

KY hastalarında gerek klinik AF, gerekse SCAF ve sessiz AF teĢhisi büyük önem 

taĢımaktadır. Biventriküler kalp pili (KRT) implante edilen hastalarda konvansiyonel 

yöntemlerin yerine (Holter, EKG vs) implante edilen atrial leadin sürekli kayıtları ve 

klinisyenin bu kayıtlara ulaĢma kolaylığı sessiz ve SCAF’nu tespit etmeye olanak 

sağlamıĢ ve 2016 ESC AF kılavuzunda kendisine yer bulmuĢtur 
(1,3)

.  

 Literatürde sinüs ritminde KRT implante edilen hastalarda, SCAF meydana 

gelme sıklığı ve klinik önemi ile iliĢkili birkaç çalıĢma bulunmaktadır 
(4-7)

. Kardiyak 

cihaz taĢıyan hastalardaki SCAF ile iliĢkili klinik, demografik, laboratuvar, pil ölçüm ve 

ekokardiyografi parametreleri değerlendirilmiĢ, farklı SCAF sıklığı ve farklı 

parametreler ile SCAF geliĢimi arasında iliĢki bulunmuĢtur. Buna sebep olarak; 

çalıĢmaların çoğu retrospektif olması, her çalıĢmada farklı hasta grubu alınması, farklı 

cihaz taĢıyan hastaların kabul edilmesi, kabul edilen AHRE süresinin farklı olması 

nedeniyle standardın olmaması ve tüm belirtilen klinik, demografik, laboratuvar, pil 

ölçüm ve ekokardiyografi parametrelerin tek bir çalıĢmada değerlendirilmemesi 

gösterilebilir.  

 ÇalıĢmamızda KRT hastalarında cihazın aritmi kayıtlarını inceleyerek, meydana 

gelen SCAF sıklığını ve bunun klinik, demografik, laboratuvar, pil ölçüm ve 

ekokardiyografi parametreleri ile olan iliĢkisini araĢtırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Kalp Yetersizliği 

2.1.1. Tanım 

 Kalp yetersizliği (KY), yapısal ve/veya fonksiyonel bir kalp anormalliğinin 

neden olduğu bulgulara (örneğin, yükselmiĢ juguler venöz basınç, pulmoner raller ve 

periferik ödem) eĢlik eden tipik semptomlar (örn. nefes darlığı, ayak bileği ödemi ve 

yorgunluk) ile karakterize klinik bir sendromdur. Sonuçta azalmıĢ kalp debisi ve/veya 

istirahat veya stres esnasında yükselmiĢ intrakardiyak basınçlar mevcuttur 
(8)

. Kalp 

yetersizliğinin tanısında altta yatan bir kalp hastalığının gösterilmesi kilit rol oynar. Bu 

genellikle sistolik ve/veya diyastolik ventriküler disfonksiyona neden olan bir miyokard 

anomalisidir. Bununla birlikte kapak hastalıkları, perikard, endokard, ritim ve iletim 

problemleri KY’ne neden olabilir 
(8)

. Altta yatan kardiyak patolojinin tanımlanması 

spesifik tedaviye olanak sağlar (örn. kapak hastalığı için kapak replesmanı, 

taĢikardiyomiyopati için kalp hızını farmakolojik yolla azaltmak vs) 
(8)

. 

  

2.1.2. Epidemiyoloji 

 Kalp yetersizliğinin yaygınlığı uygulanan tanımlamalara bağlıdır, ancak geliĢmiĢ 

ülkelerde yetiĢkin nüfusun %1-2’si olup, 70 yaĢındaki insanlarda bu oran ≥ %10’a kadar 

yükselebilmektedir 
(9,10)

. YaĢam boyu 55 yaĢındaki insanlarda KY riski erkeklerde        

% 33, kadınlarda % 28’dir 
(11)

. Kalp yetersizliği tedavisindeki ilerlemelere rağmen, 

mortalite ve morbidite oranları halen yüksektir. Kalp yetersizliği tanısı alan tüm 

hastaların % 65’i 5 yıl içerisinde ve ilerlemiĢ KY olanların yarısından fazlası bir yıl 

içerisinde kaybedilmektedir 
(12-14)

. Kalp yetersizliği nedeniyle yapılan tıbbi harcamalar 

ĢaĢırtıcı derecede yüksektir ve toplam sağlık harcamalarının % 1-2’sini oluĢturmaktadır 

(12)
. 

 

2.1.3. Etyoloji 

Kalp yetersizliği etyolojisinin ve tabloyu Ģiddetlendiren hastalıkların saptanması 

özellikle tedavinin planlanmasında ve izlemde önemli yer tutmaktadır. KY’nin 
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nedenleri arasında intrinsik miyokard hastalıkları, kalbin iĢ yükü artıĢı, ventrikül 

doluĢunun etkilenmesi, iyatrojenik miyokard hasarının geliĢmesi ve aritmiler 

bulunmaktadır 
(8)

. Akut pulmoner ödem ve kardiyojenik Ģok nedenleri kronik KY 

nedenleri ile benzerdir 
(5)

. Avrupa’da 75 yaĢ altında KY en sık nedeni koroner arter 

hastalığıdır 
(8,15)

. Bu nedenle KY olan hastaların çoğunluğunda sistolik fonksiyon 

bozukluğu saptanmaktadır. Kalp yetersizliği etyolojisinde rol oynayan hastalıklar 

Ģunlardır  (Tablo 1) 
(8)

; 

 

Tablo 1. Kalp Yetersizliği Etyolojisi 
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2.1.4. Patofizyoloji 

 Kalp yetersizliği patogenezini genel olarak geçerli ve tüm klinik tabloları 

kapsayan bir mekanizma ile açıklamak kolay değildir. En sık rastlanan KY Ģekli 

miyokardın kasılma bozukluğu nedeni ile meydana gelen pompa yetersizliği 

durumudur. Bununla beraber kalbin gevĢeme ve geniĢleyebilme yetersizliği, kapaklar ve 

diğer kalp yapılarının yapısal ve fonksiyonel bozuklukları, vasküler ve endokrin 

hastalıklar KY nedeni olabilirler. Hangi nedenle meydana gelirse gelsin mevcut KY 

kardiyak ve ekstra kardiyak kompanzasyon mekanizmaları ile düzeltilmeye çalıĢılır.  

 Kardiyak adaptasyon mekanizmaları sol nevtrikül (LV) atım volümünü normal 

sınırlar içinde tutmaya yöneliktir. Miyokard akut ön yük ve ard yük artıĢına Frank-

Starling mekanizması ile kontraktilitesini artırarak yanıt verir (ġekil 1) 
(16)

. Kronik 

basınç yüklenmesi önce hipertrofi ile kompanse edilir. Ardından dilatasyon 

eklendiğinde dekompanzasyon baĢlar. Kronik volüm yüklenmesinde ise ventrikül 

dilatasyonu meydana gelir ve ilerleyen dönemde basınç yükü eklenerek ventrikül 

hipertrofiye uğrar. BaĢlangıçta ventrikül performansını artıran bu fizyopatolojik süreç 

zamanla kardiyak performansta azalma ve KY belirtilerinin ortaya çıkmasına neden 

olur. 

 

ġekil 1. Sol ventrikül diyastol sonu volüm ile ventriküler performans arasındaki iliĢkiyi gösteren 

Frank-Starling eğrisi 

 

 Miyokard performansı ve ejeksiyon fraksiyonundaki (EF) progresif azalma ile 

sistol ve diyastol sonu volümde artıĢ meydana gelir. Ventrikül volümlerindeki artıĢ ise 

ventrikülün koniden küresel bir geometriye gidiĢine neden olur ve bu ventriküler 

remodeling (yeniden Ģekillenme) olarak isimlendirilir. Ventrikül dilatasyonu ile birlikte 

remodeling papiler kasların pozisyonunda değiĢiklik, atriyoventriküler halkada 

geniĢleme ve kapak yetersizliklerinde artıĢa neden olarak kötü prognoz ve kardiyak 



5 

performansta ileri derecede azalmaya neden olur 
(17)

. Akut miyokard infarktüsü sonrası 

remodeling infarkt alanından baĢlar. Günler ve aylar içinde infarkt bölgesinde baĢlayan 

incelme ve dilatasyon zamanla tüm ventrikülde gözlenir. Hipertansif hastalarda 

remodeling ise, korunmuĢ LV fonksiyonu ve LV kavitesi ile beraber kalınlaĢmıĢ 

ventrikül duvarları (konsantrik LV hipertrofisi) ile karĢımıza çıkmaktadır 
(18)

. 

 Kalp dıĢı adaptasyon mekanizmaları intravasküler volüm ve vasküler direnci 

değiĢtirir ve sempato-adrenal sistem, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS), 

natriüretik peptidler, arginin vasopresin, prostoglandinler, nitrik oksit ve sitokinler gibi 

birçok farklı mekanizma ile etkili olurlar (ġekil 2) 
(19,20)

. 

 

 
ġekil 2. Kalp yetersizliğinde kalp dıĢı adaptasyon mekanizmaları: Sol ventrikül, karotis sinüs ve 

arkus aortadaki yüksek basınç baro reseptörleri beyin kardiyoregülatuar merkezine 

afferent uyarı iletmekte ve efferent yollarla sempatik sinir sistemini aktive etmektedir. 

Sempatik sistem uyarısı ile periferik vazokonstrüksiyon meydana gelmekte ayrıca renal 

sempatik sistem uyarısı ile renin ve anjiyotensin II salınımı olmaktadır. Bu ise RAAS’ı 

aktive etmektedir. Ayrıca supraoptik ve paraventriküler nükleusun sempatik sistemle 

uyarılması ile arginin vasopresin salgılanması artmaktadır. Anjiyotensin II 

vasokontriksiyona ve adrenal bezden aldosteron sekresyonuna neden olur. Aldosteron da 

tübüler sodyum reabsorbsiyonuna ve kalp miyositlerinde remodelinge neden olmaktadır. 
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2.1.5. Kalp Yetersizliği Sınıflandırması 

 Hastalığın prognozu hakkında bilgi veren ve uzun yıllar boyunca fonksiyonel 

kapasiteyi değerlendirmede kullanılan New York Kalp Cemiyeti (NYHA) 

sınıflandırması hastanın öyküsüne göre belirlenen bir sınıflamadır (Tablo 2). Buna göre 

hastalar semptom oluĢana kadar yapabildikleri efor düzeyine göre grup I’den grup IV’e 

kadar olan sınıflara ayrılır 
(21)

. NYHA sınıflarına uygun spesifik aktivite skalası 

yapılabilmektedir  (Tablo 2) 
(15)

. 

 

 

Tablo 2. New York Kalp Cemiyeti Kalp Yetersizliği Fonksiyonel Sınıflandırması 

Sınıf I 

Kalp hastalığı olup fiziksel aktivite 

kısıtlılığı olmayan hastalardır. Sıradan 

bir fiziksel aktiviteyle nefes darlığı ya 

da yorgunluk oluĢmamaktadır. 

Hastalar ≤7 metabolik equivalents (METS) enerji 

gerektiren aktiviteleri rahat yaparlar. Basketbol, 

kayak, hentbol, 5 mph yürüme gibi  

Sınıf II 

Kalp hastalığı olup fiziksel aktivite 

açısından hafif bir kısıtlılığı olan 

hastalardır. Dinlenme sırasında 

asemptomatiktirler. Ancak sıradan bir 

fiziksel aktivite nefes darlığı ya da 

yorgunluk oluĢturmaktadır.  

Hastalar ≤5 METS enerji gerektiren aktiviteleri 

rahat yaparlar. Dans, bahçe iĢi, cinsel aktivite, 

4mph yürüme, hastalar ≥7 METS enerji gerektiren 

aktiviteleri kesin yapamaz  

Sınıf III 

Kalp hastalığı olup fiziksel aktivite 

açısından belirgin derecede kısıtlanmıĢ 

olan hastalardır. Dinlenme sırasında 

asemptomatiktirler. Ancak sıradan bir 

fiziksel aktiviteden daha az aktivite bile 

nefes darlığı ya da yorgunluk 

oluĢturmaktadır.  

Hastalar ≤2 METS enerji gerektiren aktiviteleri 

rahat yaparlar. Durmaksızın duĢ alma ve 

giyinebilme, basit ev iĢleri, golf oynama ve 2,5 

mph yürüme, Hastalar ≥5 METS enerji gerektiren 

aktiviteleri kesin yapamaz  

Sınıf IV 

Kalp hastalığı olup herhangi bir fiziksel 

aktiviteyi rahatsızlık hissetmeden 

sürdüremeyen hastalardır. Kalp 

yetersizliği semptomları dinlenme 

sırasında da mevcuttur.  

Hastalar ≥2 METS enerji gerektiren aktiviteleri 

kesin yapamaz. Hastalar sınıf III kalp 

yetersizliğinde belirtilen hiçbir aktiviteyi 

gerçekleĢtiremez. 

 

  



7 

2.1.6. Kalp Yetersizliği Tanısı 

 Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) 2016 yılında KY sınıflandırmasını 

güncellemiĢtir 
(8)

. Kalp yetersizliğini tanımlamak için kullanılan ana terminoloji LV 

EF’nuna dayanır. Ejeksiyon fraksiyonu %40’ın altında olan grup düĢük EF’li KY (DEF-

KY), %50 ve üzeri olan grup korunmuĢ EF’li KY (KEF-KY) olarak isimlendirilmeye 

devam ederken, %40–49 arası grup sınırda (orta-düzey) EF’li KY (ODEF-KY) olarak 

sınıflandırıldı (Tablo 3) 
(8)

. Altta yatan farklı etyolojiler, demografik özellikler, eĢlik 

eden hastalıklar ve tedaviye yanıt alınması nedeniyle KY’nin EF’na dayalı ayırımı 

önemlidir 
(22)

. 

 

 

Tablo 3. KorunmuĢ Ejeksiyon Fraksiyonlu (KEF-KY), Orta Düzey (ODEF-KY) ve DüĢük 

Ejeksiyon Fraksiyonlu (DEF-KY) Kalp Yetersizliği Tanımı 

KY tipi DEF-KY ODEF-KY KEF-KY 

1) Belirtiler ± Bulgular  Belirtiler ± Bulgular Belirtiler ± Bulgular 

2) SoVEF < %40 SoVEF %40-49 SoVEF ≥ %50  

3) -  1. Natriüretik peptit 

düzeylerinde yükselme 

2. En az bir ek kriter: 

a. ĠliĢkili yapısal kalp  

hastalığı 

b. Diyastolik iĢlev 

bozukluğu 

1. Natriüretik peptit düzeylerinde 

yükselme 

2. En az bir ek kriter: 

a. ĠliĢkili yapısal kalp   

hastalığı 

b. Diyastolik iĢlev bozukluğu 

 

 

2016 yılında yayınlanan ESC KY kılavuzu 2012 yılında yayınlanan kılavuzdan 

farklı olarak ilk defa akut baĢlangıçlı olmayan kronik KY Ģüphesi için tanı algoritması 

oluĢturmuĢtur  (ġekil 3) (8).  
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ġekil 3. Kronik kalp yetersizliği Ģüphesi tanı algoritması 
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2.1.7. Kalp Yetersizliğinde Tedavi 

 Kalp yetersizliği tedavisi genel öneriler ve non-farmakolojik, farmakolojik, 

mekanik destek ve cerrahi tedavi Ģeklinde sınıflandırılabilir 
(8)

. Son yayınlanan ESC 

kılavuzundaki düĢük EF’li KY tedavi algoritması aĢağıdaki gibidir 
(8)

 (ġekil 4) 

 

 

 

ġekil 4. Kronik kalp yetersizliği tedavi algoritması 
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 2.1.8. Kalp Yetersizliğinde Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisinin Yeri 

 Kalp yetersizliğinde kullanılan optimal medikal tedaviye (OMT) rağmen yüksek 

morbidite ve mortalite nedeniyle yeni tedavi yöntemleri geliĢtirilmiĢtir. Kardiyak 

resenkronizasyon tedavisi (KRT) bu yöntemlerin içinde mortaliteyi ve morbiditeyi 

azalttığı tespit edilmiĢ bir tedavi yöntemidir. Kardiyak resenkronizasyon tedavisi 

atriyoventriküler, interventriküler ve intraventriküler ileti gecikmesine bağlı LV sistolik 

fonksiyonlarındaki bozulmanın kardiyak stimülasyon ile düzeltilmesidir. Ġleri derecede 

KY olan hastalarda biventriküler kalp pili takılması sonucunda sağlanan 

resenkronizasyon ile semptomlarda, LV fonksiyonlarında ve prognozda olumlu sonuçlar 

elde edilmiĢtir 
(23)

. 

 Tüm KY hastalarının %15’de, evre III-IV KY hastaların ise %30-50’de geniĢ 

QRS kompleksi olduğu bildirilmiĢtir 
(24)

. QRS süresi ile EF’nu arasında negatif yönlü 

iliĢki olduğu ve QRS süresi arttıkça bu ters iliĢkinin kuvvetlendiği gösterilmiĢtir 
(25)

. 

Kalp yetersizliğinde biventriküler kalp pili uygulaması ve yararları 1994 yılında Cazeau 

ve ark. 
(26)

 tarafından gündeme getirilmiĢtir. Ġleri derece KY ve geniĢ QRS morfolojisi 

olan hastalarda biventriküler kalp pili implantasyonu sonrası klinik ve hemodinamik 

iyileĢme oluğunu bildirmiĢlerdir. Ancak KY’de biventriküler kalp pili uygulamalarında 

dönüm noktası, 1998’de Daubert ve ark. 
(27)

 tarafından tüm sistemin transvenöz yolla 

takılması olmuĢtur. Sol ventrikül elektrodu ilk kez koroner sinüs yoluyla implante 

edilmiĢtir. Bu tarihten sonra KRT’nin KY’deki yararını gösteren randomize kontrollü 

çalıĢmalar yapılmaya baĢlanmıĢtır. 

 2016 yılında yayınlanan ESC KY kılavuzunda 
(8)

 KRT güncellenmiĢtir (Tablo 

4). Yeni kılavuz KRT’ni, OMT’ye rağmen EF ≤ %35 olan semptomlu olgularda; sol dal 

bloğu (LBBB) varlığında QRS ≥ 150 msn ise Sınıf IA, QRS 130-149 msn ise Sınıf IB 

endikasyonla önermekte, LBBB dıĢındaki QRS’ler için ≥150 msn ise Sınıf IIa/B, QRS 

130-149 msn ise Sınıf IIbB endikasyonla önermektedir. Atriyal fibrilasyonlu olgularda 

KRT endikasyonu Sınıf IIa olarak gösterilmektedir  (ġekil 5) 
(8)

. En önemli değiĢiklik; 

yeni kılavuzun 
(8)

 QRS <130 msn olanlarda kesin bir Ģekilde KRT yasağı getirmiĢ 

olmasıdır (Sınıf IIIA). Bunun dıĢında, klasik ventriküler kalp pili endikasyonu ortaya 

çıkan DEF-KY’li olgularda klasik kalp pili yerine de novo KRT implantasyonu, yeni 

ESC KY kılavuzunda kuvvetle (Sınıf IA) önerilmektedir. Ayrıca, kalıcı kalp pili veya 

intra kardiyak defibrilatörü olan ve OMT’ye rağmen semptomlu kalan veya 
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semptomları kötüleĢen olgularda KRT’ye yükseltilme yapılması yeni ESC KY 

kılavuzunda (8) daha zayıf bir öneri düzeyi ile Sınıf IIbB düzeyinde endikasyonla 

kalmıĢ ve kliniği stabil olgularda da yükseltilme uygulanmaması gerektiğine iliĢkin 

uyarı yapılmıĢtır. 

 

 

Tablo 4. Kalp Yetmezlikli Hastalarda Kardiyak Resenkronizasyon Tedavi Önerileri 

KRT, OMT almasına rağmen LV EF ≤ %35 sinüs ritminde QRS süresi 

≥150 msn ve LBBB QRS morfolojisi bulunan KY hastalarına 

semptomları iyileĢtirmek, mortalite ve morbiditeyi azalmak için 

önerilir 

I A 

KRT, OMT almasına rağmen LV EF ≤ %35 sinüs ritminde QRS süresi 

≥150 msn ve LBBB olmayan QRS morfolojisi bulunan KY hastalarına 

semptomları iyileĢtirmek, mortalite ve morbiditeyi azaltmak için 

düĢünülmelidir. 

IIa B 

KRT, OMT almasına rağmen LV EF ≤ %35 sinüs ritminde QRS süresi 

130-149 msn ve LBBB QRS morfolojisi bulunan KY hastalarına 

semptomları iyileĢtirmek, mortalite ve morbiditeyi azalmak için 

önerilir 

I B 

KRT, OMT almasına rağmen LV EF ≤ %35 sinüs ritminde QRS süresi 

130-149 msn ve LBBB olmayan QRS morfolojisi bulunan KY 

hastalarına semptomları iyileĢtirmek, mortalite ve morbiditeyi 

azaltmak için düĢünülebilir 

IIb B 

KRT, ventrikül pacing endikasyonu ve yüksek dereceli AV blok 

bulunan DEF-KY’li hastalarda NYHA sınıfı dikkate alınmaksızın 

morbiditeyi azaltmak için sağ ventrikül pacinginden daha çok önerilir. 

Buna AF’li hastalarda dahildir 

I A 

KRT, OMT almasına rağmen LV EF ≤ %35 olan NHYA sınıf III-IV, 

AF’li ve QRS süresi ≥130 msn olan hastalarda, biventriküler 

kapsamanın sağlandığını güvence altına alan bir strateji izlenmekteyse 

yada hastanın sinüs ritmine döndürülmesi bekleniyorsa semptomları 

iyileĢtirmek, mortalite ve morbiditeyi azaltmak için düĢünülmelidir. 

IIa B 

Konvansiyonel pacemaker yada intra kardiyak defibrilatör 

uygulandıktan sonra OMT almasına rağmen KY’si artan ve sağ 

ventrikül pacing oranı yüksek olan DEF-KY’li hastalarda KRT’ye 

geçilmesi düĢünülebilir. Bu stabil KY bulunan hastalar için geçerli 

değildir. 

IIb B 

KRT QRS süresi < 130 msn olan hastalarda kontrendikedir III A 
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2.2. Atrial Fibrilasyon 

 

2.2.1. Atrial Fibrilasyon Tanımı 

 Atriyal fibrilasyon (AF) atriyumların düzensiz elektriksel aktivitesi sonucu 

geliĢen, atriyal mekanik iĢlev kaybıyla karakterize supraventriküler bir taĢiaritmidir 
(28)

. 

Elektrokardiyografi (EKG) bulguları 1909 yılında Sir Thomas Lewis tarafından 

tanımlanmıĢtır. Atriyal aktivite düzensizdir ve atriyal siklus uzunluğu değiĢkendir ve 

200 ms’den kısadır (> 300 atım/dk), EKG’de R-R intervali düzensizdir (AV ileti varsa) 

ve tekrarlayan belirgin P dalgası yoktur ve P dalgaları yerine, hızlı, düzensiz, değiĢik 

Ģekil ve büyüklükte fibrilasyon dalgalarının görülmesiyle karakterizedir. Ventrilküler 

hız atrioventriküler nodun ileti fonksiyonundaki değiĢikliğe bağlı olarak ventrikül hızı 

düzensiz ve değiĢkendir 
(28)

. 

 

2.2.2. Atrial Fibrilasyon Epidemiyoloji 

 Atriyal fibrilasyon, geliĢmiĢ ülke toplumlarındaki prevalansı %2-3 olan ve en 

yaygın rastlanan sürekli kardiyak aritmidir 
(1)

. 20 yaĢ ve üstü eriĢkinlerde AF prevalansı 

yaklaĢık %3 olarak tahmin edilmektedir 
(29,30)

. 2010’da dünya çapında AF bulunan 

kadın ve erkeklerin tahmini sayısı sırasıyla 20.9 milyon ve 12.6 milyon’a ulaĢmıĢtır 

(31,32)
. AF yaygınlığındaki bu hızlı artıĢın nedeni hem sessiz AF’nin daha iyi saptanması 

hem de yaĢam süresinin uzamasına bağlı olarak AF’ye yatkınlığın artmasından 

kaynaklanmaktadır. Bu hastalığın prevelansının popülasyonun yaĢlanması ile birlikte 

önümüzdeki 50 yılda iki katına çıkması beklenmektedir. AF ileri yaĢlı, hipertansiyon, 

KY, koroner arter hastalığı, kalp kapak hastalığı, obezite, diyabet veya kronik böbrek 

hastalıkları olan kiĢilerde daha yaygın olarak görülmektedir 
(33)

. GeliĢmiĢ ülkelerde ise 

daha yüksek insidans ve prevalans oranlarında görülmektedir 
(31,32)

. Avrupa ve ABD’de 

orta yaĢ grubundaki her dört yetiĢkinden birinde AF geliĢmektedir 
(34)

. Yılda 120 000 - 

215 000 yeni tanı almıĢ hasta ile birlikte Avrupa Birliği’nde 2030 yılında 14 - 17 milyon 

AF hasta sayısı öngörülmektedir 
(33,35)

. Bu aritmi, inme riskinde beĢ kat, KY 

insidansında üç kat artıĢa neden olmakla birlikte, yüksek morbitide ve mortalite ile 

iliĢkilidir. Atrial fibrilasyonlu hastalarda hastaneye yatıĢlar da oldukça sıktır. Bu aritmi 

modern toplumda önemli bir kardiyovasküler sorundur ve tıbbi, sosyal ve ekonomik 
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yönleri gelecek dekatlarda daha da kötüleĢecektir. Bu sonuçlar göstermektedir ki, AF en 

sık görülen taĢiaritmi olarak yerini korumaya devam edecektir.  

 

2.2.3. Atrial Fibrilasyon Etyolojisi 

 Atriyal fibrilasyon’a predispozan faktörlerden bir bölümü AF’nin sadece 

baĢlaması için tetileyici rol alırken (alkol vs.), bir kısmı hem baĢlamasında hem de 

atriyal ‘remodeling’ ile devam etmesinde rol oynar (hipertansiyon vs.). Atriyal 

fibrilasyon zemininde yatan kalp hastalığına bağlı olarak oluĢuyorsa genelde yapısal 

olarak atriyal dilatasyon, yama Ģeklinde fibrozis, sinoatriyal nod harabiyetine ait 

bulgular görülebilir. Tirotoksikoz, alkol, elektrolit bozuklukları gibi sistemik nedenler 

sunucunda oluĢan AF’de atriyumlarda genellikle patolojik bozulma izlenmez (Tablo 5). 

 

 

Tablo 5. Atrial Fibrilasyon Etyolojisi 

1) Atriyal basınç artıĢı: 

 Mitral veya triküspit kapak hastalılarına bağlı olarak (Romatizmal kalp hastalıkları) 

 Miyokardiyal hastalıklar (sistolik veya diyastolik disfonksiyona yol açan primer veya sekonder 

nedenler) 

 Semiluner kapak hastalıkları (ventrikül hipertrofisine yol açan) 

 Sistemik veya pulmoner hipertansiyon (pulmoner embolizm) 

 Ġntrakardiyak tümörler veya trombüs 

2) Atriyal iskemi 

 Koroner arter hastalığı, miyokard infarktüsü   

3) Konjenital kalp hastalıkları  

4) Ġnflamatuvar veya infiltiratif atriyal hastalıklar 

5) Perikardit, amiloidoz, miyokardit, yaĢa bağlı atriyal fibrotik degisiklikler 

6) Ġdyopatik (lone AF)  

7) Endokrin bozukluklar: Hipertiroidizm, Feokromositoma 

8) Otonomik tonüste değisiklikler; parasempatik aktivitede artma, sempatik aktivitede artma 

9) Atriyal duvar içinde veya komsuluğunda primer veya metastatik hastalıklar 

10) Postoperatif; kardiyak, pulmoner ve özefajiyal cerrahiler  

11) Ġlaçlar, alkol, kafein 

12) Nörojenik; subaraknoid kanama, hemorajik olmayan majör inme. 
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2.2.4. Atrial Fibrilasyonun Sınıflandırması 

Atrial Fibrilasyon geleneksel olarak baĢlangıç Ģekli, süresi ve spontan 

sonlanmasına dayanan özelliklerinden dolayı ilk tanı AF, paroksismal AF, persistan AF, 

uzun süreli kalıcı AF ve kalıcı AF olmak üzere beĢ tipe ayrılır. Aritminin süresinden 

veya AF ile iliĢkili semptomların varlığı ve Ģiddetinden bağımsız olarak, daha önce AF 

tanısı konulmamıĢ durumlara ilk defa tanı konulan AF (Yeni tanı AF) denir. 

Paroksismal AF ise kendi kendine geçer, çoğu olguda 48 saat sürer. Bazı AF nöbetleri 

7 güne kadar devam edebilir. 7 gün içinde kardiyoversiyon uygulanan AF atakları 

paroksismal AF olarak kabul edilmelidir. Israrcı (persistan) AF ise 7 veya daha 

sonraki günlerde kardiyoversiyonla (ister ilaç, isterse doğru akımlı kardiyoversiyonla) 

sonra eren ataklar dahil olmak üzere, 7 günden uzun süre devam eden AF nöbetidir. 1 

yıl ve daha uzun süre devam eden ve devamlı AF için bir ritim kontrolü stratejisi 

uygulamasına karar verildiği durumlara uzun süreli ısrarcı AF olarak 

tanımlanmaktadır. Yine 1 yıldan uzun süre devam eden hasta ve hekim tarafından kabul 

edilen ve sadece hız kontrolü stratejisi uygulanacak AF ise kalıcı AF olarak adlandırılır. 

Eğer kalıcı AF’de bir ritim kontrol stratejisi uygulanacaksa terminolojik olarak uzun 

süreli ısrarcı AF olarak yeniden adlandırılabilir. Her ne kadar AF kalıbı aynı olabilirse 

de, AF’ye zemin hazırlayan mekanizmalar hastalar arasında değiĢkenlik göstermektedir. 

AF klinik tipleri;  

 Yapısal kalp hastalığına ikincil AF; sistolik veya diyastolik LV fonksiyon 

bozukluğu ve LV hipertrofisi ile birlikte uzun süreli hipertansiyon ve /veya diğer 

yapısal hastalığı bulunan hastalardaki AF olarak tanımlanır. Atrial basınçda artma ve 

atrial yapısal yeniden biçimlenme geliĢir. Bununla birlikte bu durum RAS’ın 

aktivasyonuna neden olmaktadır.  

 Fokal AF; tekrarlayan atriyal kaçıĢları ve sık, kısa süren paroksismal AF 

atakları olan hastalarda oluĢmaktadır. Sıklıkla oldukça semptomatik, daha genç yaĢta, 

ayırt edilebilen atriyal dalgaları, atriyal ektopi ve/veya AF’de kötüleĢen atrial taĢikardisi 

bulunan hasta grubunu oluĢturmaktadır. Rol alan patofizyolojik mekanizma ise çoğu 

olguda pulmoner venlerden köken alan lokalize tetikleyici odaklar AF’yi baĢlatır. Az 

sayıdaki reentran odakların birbirinden ileri gelen AF de bu tip AF içinde 

değerlendirilmektedir.  



15 

 Poligenik AF; erken baĢlangıçlı AF’ye eĢlik eden yaygın gen varyantlarını 

taĢıyan hastalardaki AF hastaları olarak tanımlanmıĢtır. Patofizyolojisi halen 

araĢtırılmakta olup seçilmiĢ gen varyantlarının varlığı aynı zamanda tedavi sonuçlarını 

da etkileyebilir.  

 Postoperatif AF; cerrahiden önce sinüs ritminde olan ve daha önce AF öyküsü 

bulunmayan hastalarda majör cerrahiden sonra yeni AF baĢlangıcı olarak 

tanımlanmaktadır. Patofizyolojisinde akut faktörler inflamasyon, atriyal oksidatif stres, 

yüksek sempatik tonus, elektrolit değiĢiklikleri ve aĢırı hacim yükü rol almaktadır. Bu 

etmenlere bağlı muhtemelen altta yatan AF alt yapısı olan hastalarda görülmektedir. 

 Mitral stenoz veya protez kapağı hastalarında AF; mitral stenozda, mitral 

kapak cerrahisinden sonra ve diğer kapak hastalığı bulunan hastalarda görülen AF 

olarak tanımlanmaktadır. Sol atriyal basınç (stenoz) ve hacim (geri kaçma) yükü bu 

hastalarda atriyal geniĢlemenin ve atriyal yapısal yeniden biçimlenmenin baĢlıca 

etmenler olarak patofizyolojisinde yer almaktadır.  

 Atletlerde AF; çoğunlukla paroksismal, çalıĢmanın yoğunluk ve süresi ile 

ilgilidir. Patofizyolojisinde vagal tonuna ve atriyal hacim artıĢı suçlanmaktadır.  

 Monogenik AF; kanolopatiler dahil olmak üzere kalıtsal kardiyomyopatileri 

bulunan hastalardaki AF olarak tanımlanmaktadır. Ani ölümden sorumlu olan 

aritmojenik mekanizmalar olasılıkla bu hastalarda AF geliĢimine katkıda 

bulunmaktadır.  

 AF’li hastaları kontrollerde sağlıklı insanlardan çok daha düĢük yaĢam kalitesine 

sahiptir. UyuĢukluk, çarpıntı, dispne, göğüs ağrısı, uyku güçlükleri ve psiko sosyal 

sıkıntı gibi çeĢitli semptomlar yaĢarlar 
(36-38)

. Hem farmakolojik hem de giriĢimsel 

tedavilerle yaĢam kalitesinde iyileĢtirilme olmaktadır. Ancak farklı tedavilerin 

yararlarını karĢılaĢtırmak için sınırlı veri bulunmaktadır 
(39-41)

. 

 

2.2.5. Atrial Fibrilasyonun Tanısal Değerlendirilmesi  

 

2.2.5.1. Atriyal Fibrilasyon ġüphesi Olan Ancak Tanı AlmamıĢ Olan Hastalar 

 AF tanısı için tipik AF modelini gösteren bir EKG kullanarak ritim 

dokümantasyonunu göstermek gereklidir: Kesinlikle düzensiz RR aralıkları bulunur ve 
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aynı zamanda ayırt edilemeyen veya farklı morfolojide bile olsa kesinlikle P dalgaları 

yoktur. Düzensiz bir nabız her zaman AF Ģüphesini doğurmalıdır ancak AF tanısının 

koyulması için bir EKG kaydı gereklidir. Atrial fibrilasyonun EKG özelliklerine sahip 

olan ve 12 derivasyonlu bir EKG’nin kaydedilmesine izin verecek kadar uzun veya bir 

ritm Ģeridinde en az 30 sn süren tüm aritmiler AF olarak kabul edilmelidir 
(42,43)

.  Atrial 

fibrilasyonda kalp hızı standart bir 12 derivasyonlu EKG’de 10 sn’lik Ģeritte RR aralık 

sayısının (25 mm/s’de kaydedilen) altı ile çarpılmasıyla hesaplanabilir 
(44)

. 

 Atrial fibrilasyon Ģüphesi olan hastalarda, tanı koymak için ilk yapılacak tanısal 

tetkik olarak 12 derivasyonlu bir EKG’dir 
(51)

. Çarpıntılar veya dispne gibi klinik 

semptomların varlığı AF’nin ortaya koyulması veya semptomlara neden olan ritm ile 

belirtilerin korele edilmesine yönelik EKG takibini gerektirmektedir. Farklı takip 

yöntemlerinin değerini mukayese eden kanıtlar sınırlıdır 
(44)

. 

 Daha sıkı ve uzun vadeli izlem, yüksek skora sahip semptomatik hastalarda 

Avrupa Kalp Ritmi Derneği IV (EHRA IV), tekrarlayan senkop öyküsü mevcut 

hastalarda ve antikoagülasyon planlanması yüksek ihtimal olan hastalarda (özellikle 

kriptojenik inmeden sonra) yapılabilir 
(45)

.   Bazı seçilmiĢ hastalarda, tanı için kablosuz 

bir AF takip cihazının implantasyonu düĢünülebilir 
(46)

. 

 Ġnme ve ölüm gibi ağır sonuçlar sessiz veya tanısı konulmamıĢ AF hastalarında 

yaygın olarak görülmektedir 
(47)

. Bir EKG’nin hızlı bir Ģekilde kaydedilmesi, kronik AF 

formlarını belgelemek için etkili ve aynı zamanda maliyet etkin yöntemdir 
(48)

. 

Paroksismal, kendiliğinden sonlanan AF epizodlarını saptamak için kullanılan teknoloji 

hızla geliĢmektedir 
(48)

. Uzun süreli EKG monitörizasyonu, tanı konulmamıĢ AF’nin 

algılanmasını arttırdığı konusunda iyi kanıtlar vardır, örn. Ġnme sonrasında hastalar 

paroksismal AF için 72 saat ya da daha uzun süre izlenir 
(49,50)

. Günlük kısa süreli EKG 

kayıtları, 75 yaĢ üzerindeki nüfusta AF tespitini artırır. Devam eden çalıĢmalar, bu tür 

erken tespitin hasta yönetimini değiĢtirip değiĢtirmediğini (örneğin antikoagülasyonun 

baĢlatılması) ve sonuçlarını iyileĢtirip iyileĢmeyeceğini belirleyecektir 
(51)

. 2016 yılında 

yayınlanan ESC AF kılavuzunda hem genel popülasyonda hemde spesifik hasta 

gruplarında AF taramasına yönelik öneriler getirilmiĢtir (Tablo 6). 
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Tablo 6. Toplumda AF Taramasına Yönelik Öneriler  

Öneriler  Sınıf Düzey 

>65 yaĢ üstü hastalarda fırsatçı AF’yi tespit etmek için nabız 

muayenesi veya EKG çekilmesi önerilir 
I B 

Geçici iskemik atak veya inme olan hastalarda AF taraması 

için önce kısa süreli EKG çekilmesi sonrasında uzun süreli 

(en az 72 saat) EKG takibi yapılması önerilir 

I B 

KKP ve ĠKD hastalarında düzenli bir Ģekilde AHRE 

ataklarının kontrol edilmesi, AHRE saptanan hastalarda ise 

AF tedavisi baĢlamadan önce AF’nin ekg ile gösterilmesi 

önerilir  

I B 

Ġnme geçiren hastalarda, Sessiz atriyal fibrilasyonu 

belgelemek için, uzun süreli non invaziv EKG monitörleri 

veya implante loop kaydedicileri tarafından ilave EKG 

izlemi düĢünülmelidir. 

IIa B 

>75 yaĢ veya yüksek inme riski olan hastalarda AF 

saptanması amacıyla düzenli EKG taraması yapılması 

önerilir 

IIb B 

KKP: Kalıcı kalp pili, ĠKD: Ġntrakardiyak defibrilatör, AHRE: Atrial yüksek hız epizodu 

 

2.2.6. Kardiyak Cihazı olan Hastalarda Atrial Fibrilasyon Tanısı  

 2016 ESC kılavuzunda implante edilmiĢ bir cihaz aracılı tespit edilen AF’nun 

yönetimi ile ilgili öneriler yayınlanmıĢtır (Tablo 6) 
(1)

. Buna göre ≥ 5-6 dk ile ≥ 180 

atm/dk olan atrial yüksek hız epizodları  (AHRE) tespit edilen hastalarda CHA2DS2-

VASc skoruna göre oral antikoagülan tedavi önerilmiĢtir (ġekil 5) 
(1,52)

. Yine 2017 

yılında yayınlanan Avrupa Ritm Topluluğu (EHRA) 
(2)

 ortak konsensus raporunda da 

implante edilmiĢ kardiyak cihaz aracılı tespit edilen 190 atm/dk’lık atrium kaynaklı 

taĢikardiler atrial yüksek hız epizodu olarak tanımlanmıĢtır. > 6 dk ile < 24 saat 

arasındaki AHRE ataklarına subklinik atrial fibrilasyon (SCAF), daha önce dökümante 

AF olmayan ancak semptomatik olarak AF iliĢkili bir komplikasyonla (inme, kalp 

yetersizliği vs.) karĢılaĢılan durumlar sessiz AF olarak adlandırmıĢtır. 
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ġekil 5. Atrial yüksek hız epizodu tespit edilen hastaların yönetimi 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi ve Demografik Bilgiler 

 ÇalıĢmaya katılan hastalara gerekli bilgiler verilerek onaylanmıĢ rıza formları 

alındıktan sonra, Adana Numune Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Kardiyoloji Kliniğinde 

ekokardiyografik olarak Simpson yöntemi ile LV EF’nu % 35’in altında olan, NYHA 

evresi belirlenen ve medikal tedavisi düzenlenmiĢ KY ile izlenen ve bu tanı ile 2012 ile 

2016 yılları arasında biventriküler kalp pili implantasyonu yapılan 191 hasta (114 erkek, 

77 kadın, yaĢ ortalaması 65,9±9,8) dahil edildi. Rutin pil kontrollerine gelen hastaların 

yaĢ ve cinsiyet ve pil takılma tarihleri kaydedildi. Alkol ve sigara alıĢkanlıkları, iskemik 

kalp hastalığı, dilate kardiyomiyopati, hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet, 

serebrovasküler olay ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı hikayeleri sorgulandı. Aktif 

anjina yakınmalarının olup olmadığı ve efor kapasiteleri NYHA skalasına göre 

belirlendi. Kilo ve boyları alınarak vücut kitle indeksleri hesaplandı. Fizik muayeneleri 

yapılarak kalp hızları ve kan basınçları ölçülerek kayıt edildi. 

 Rutin pil kontrollerine gelmeyen, çalıĢmaya katılmayı kabul etmeyen, hastane 

kayıtlarında ekokardiyografi ve laboratuvar verileri bulunmayan, bazal kalp ritmi atrial 

fibrilasyon olan hastalar ile < 6 dk atrial fibrilasyon atağı geçiren hastalar çalıĢma dıĢı 

bırakıldı. 

 ÇalıĢmamıza Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından onay 

verildi.  
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3.2. ÇalıĢma Protokolü 

 

Kalp yetersizliği nedeniyle biventriküler kalp pili implante edilen ve pil kontrolü için 

baĢvuran hasta 

          

 

Bazal EKG, kan basıncı ölçümü, EKO ve laboratuar verileri 

      

   

Rutin pil kontrolü yapılması ve kontrol sırasında a ve p dalgası, atrial eĢik değeri, lead 

kontrolü 

 

    

Cihaz kayıtlarından AHRE bakılması 

 

     

SCAF olan hastaların belirlenmesi 

        

 

3.3. Laboratuvar 

 Laboratuvar verilerinden beyaz kan hücreleri, hematokrit, kan üre azotu, 

kreatinin, tiroid uyarıcı horman, T4, yüksek yoğunluklu lipoprotein , düĢük yoğunluklu 

lipoprotein (LDL), total kolestrol, trigliserit, yüksek duyarlı C reaktif protein , ürik asit 

ve NT-proBNP değerlerine ulaĢıldı. Daha sonra KY nedeniyle kullandığı ilaçlar 

sorgulanarak hasta formlarına eklendi. Herhangi bir nedenle oral antikoagülan alıp 

almadığı belirlendi. Bu bilgilerden faydalanılarak CHA2DS2-VASc skorları (Konjestif 

kalp yetersizliği, hipertansiyon, ≥ 75 yaĢ, diyabetes mellitus, Ġnme, vasküler hastalık, 

65-74 arası yaĢ, cinsiyet)  ve HAS-BLEED skorları (Hipertansiyon, anormal karaciğer 

ve böbrek fonksiyonları, inme, kanama öyküsü, değiĢken ĠNR düzeyi, ≥ 65 yaĢ, ilaç ve 

alkol kullanımı)  hesaplandı. 
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3.4. Ekokardiyografik ve Elektrokardiyografik Değerlendirme 

 Hastaların bazal EKG’leri çekilerek (Nihon Kohden, Cardiofax V; model ECG-

1550K, 25mm/sn hız ve 1mv/10mm standart)  ritm (sinüs, AF), sol dal bloğu olup 

olmadığı ve QRS süreleri hesaplandı. Hastane kayıtlarından eski EKO (Phillips 

Healthcare, DA Best, Netherlands)  bilgilerine ulaĢılarak interventriküler septum 

diyastolik kalınlığı, LV arka duvar diastolik kalınlığı, LV end diastolik çapı, LV end 

sistolik çapı, LV EF’nu, LA diyastol sonu çapı ve aort sistolik anüler çapı kayıt edildi  

 

3.5. Kalp Pili Bulgularının Değerlendirilmesi 

 Medtronik firmasının Medtronic (Programer 2090 implant Medtronic, 

Minneapolis, USA) modüllü programlanabilir pil analizatörleri ile hastaların rutin pil 

kontrolleri yapıldı. Pil kontrolü sırasında p dalga amplitüdü, elektrod dirençleri 

(empedans) ve eĢik değerleri (threshold) ölçüldü. YerleĢtirilen atrial elektrodun 

aktif/pasif olup olmadığına bakıldı. Daha sonra cihaz kayıtlarından (interrogation 

penceresi) hastaların AT/AF epizodları incelendi.  > 6 dk ile < 24 saat arasında AHRE 

tespit edilenlerin cihaz çıktısından olay anı intrakardiyak EKG’leri temin edildi. 

Dökümante edilen SCAF atakları hasta dosyalarına konuldu (ġekil 1,2,3,4)  

 

3.6. Ġstatistiksel Analiz 

 DeğiĢkenler kategorik ve sürekli olmak üzere ikiye ayrıldı. Kategorik veriler 

sayı ve yüzde olarak gösterildi ve ki-kare testi ile karĢılaĢtırıldı. Sürekli değiĢkenlerin 

normal dağılıp dağılmadığı the Kolmogrov-smirnov testi ile hesaplandı. Sürekli 

değiĢkenler ortalama ve standart sapma ile gösterildi. Normal dağılan sürekli 

değiĢkenler Ġndependent simple T test ile karĢılaĢtırılırken, normal dağılmayanlar Man 

Whitney U testi ile karĢılaĢtırıldı. Atrial fibrilasyon geliĢimini belirleyen parametrelerin 

belirlenmesinde tek değiĢkenli analizlerde istatistiksel olarak anlamlı çıkan parametreler 

çok değiĢkenli modele dâhil edildi. Sınır değer tayini için ROC analizi kullanıldı. 

Ġstatistikler Windows iĢletim sisteminde SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, United 

States) programı ile yapıldı, p<0,05 anlamlı olarak kabul edildi. 
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ġekil 6. 1 saat 40 dk devam eden bir subklinik atrial fibrilasyon atağı 

 

 

 

ġekil 7. 25 dk devam eden bir subklinik atrial fibrilasyon atağı 
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ġekil 8. 6 saat devam eden bir subklinik atrial fibrilasyon atağı (kılavuz önerisiyle bu hastaya OAK 

tedavisi baĢlanmıĢtır) 

 

 

 

ġekil 9. Aynı hastanın dökümante edilen subklinik atrial fibrilasyon atağı 
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4. BULGULAR 

   Biventriküler kalp pili olan 213 hastanın uzun süre takibinde (584 ± 302 gün) 22 

hastanın ex olması sebebi ile AF atağı olup olmadığı değerlendirilemedi. Kalan 191 

hastanın cihaz kayıtları incelendiğinde 44 hastada (%23,2) SCAF saptandı. > 6 dk süren 

toplam AF yükü 6,8±11,9 atak sayısı/gün olarak bulundu. SCAF tespit edilen 

hastalardan en uzun atak süresinin 20 saat olduğu tespit edildi, ayrıca 8 hastada ≥ 5.5 

saat devam eden SCAF olduğu izlendi. 

 Hastalar SCAF atağı olan ve olmayan olarak iki gruba ayrılarak tüm 

parametreler karĢılaĢtırıldı, SCAF atağı olan hasta grubunu belirleyen parametreler 

bulundu. 
 

4.1. Subklinik Atrial Fibrilasyon Olan ve Olmayan Hastaların Demografik 

Özellikleri 

 SCAF olan ve olmayan hasta grupları arasında demografik bulguları 

karĢılaĢtırıldığında, SCAF olan hastaların daha yaĢlı ve kadın cinsiyet sıklığının daha 

fazla, kilo değerinin ise daha düĢük olduğu bulundu. SCAF olan hasta grubunda inme 

öyküsü daha fazla olmakla birlikte istatistiksel olarak iki grup arasında anlamlı fark 

yoktu.  (Tablo 7).  

 

Tablo 7. SCAF Olan ve Olmayan Hastaların Genel Demografik Verileri 

 
SCAF olan 

n=44 

SCAF olmayan 

n=147 
p 

YaĢ (yıl) 69,8 ± 8,6 63,2 ± 8,9 <0,001 

Cinsiyet (Kadın/Erkek) 26/18 51/95 0,004 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 120,2 ± 15,6 121,6 ± 17,1 0,642 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 76,6 ± 10,7 76,6 ± 11,1 0,978 

Nabız (atım/dakika) 78,3 ± 11,9 78,3 ± 11,26 0,993 

Kilo (kg) 70,4± 10,7 75,5 ± 10,1 0,004 

Boy (cm) 165,1 ± 8,5 167,9 ± 7,2 0,053 

Vücut kitle indeksi (kg/m
2
) 25,8 ± 3,9 26,5 ± 3,8 0,287 

Sigara, n (%) 7 ( %15,9) 19 (%13,0) 0.394 

Diyabet, n (%) 15 (%34,1) 61 (%41,8) 0.232 

Hipertansiyon, n (%) 23 (%52,3) 85 (%58,2) 0.299 

Hiperlipidemi, n (%) 29 (%65,9) 63 (%43,2) 0,006 

Ġskemik KMP, n (%) 18 (%40,9) 61 (%41,8) 0,531 

Non-iskemik KMP, n (%) 26 (%59,1) 85 (%58,2) 0,496 

Alkol, n (%) 5 (%11,4) 29 (%19,9) 0,136 

NYHA (II/III/IV) 18/22/4 55/82/9 0,976 

Ġnme Öyküsü, n (%) 7 (%15,9) 16 (%11,0) 0,261 
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4.2. Subklinik Atrial Fibrilasyon Olan ve Olmayan Hastaların Medikal Tedavi 

Bulguları 

 SCAF olan hasta gruplarının medikal tedavilerine bakıldığında, medikal 

tedavilerin iki grup arasında istatistiksel anlam oluĢturmadığı bulundu (Tablo 8). 

 

 

Tablo 8. SCAF Olan ve Olmayan Hastaların Medikal Tedavi Verileri 

 
SCAF olan 

n=44 

SCAF olmayan 

n=147 
p 

ACE inh (n, %) 31 (%70,5) 93 (%63,7) 0,262 

ARB (n, %) 8 (%18,2) 29 (%19,9) 0,498 

Beta bloker (n, %) 42 (%95,5) 134 (%91,8) 0,328 

Furosemid (n, %) 41 (%93,2) 127 (%87,0) 0,199 

Sprinolakton (n, %) 30 (%68,2) 92 (%63,1) 0,330 

Ġvabradin (n, %) 11 (%24,6) 26 (%17,2) 0,148 

Statin (n, %) 12 (%27,3) 31 (%17,8) 0,199 

Digoksin (n, %) 14 (%31,8) 33 (%22,6) 0,235 

ASA (n, %) 26 (%59,1) 89 (%61,0) 0,449 

OAK (n, %) 4 (%5,8) 7 (%4,8) 0,132 

 

 

4.3. Subklinik Atrial Fibrilasyon Olan ve Olmayan Hastaların Ġnme ve Kanama 

Risk Skorları  

 CHA2DS2-VASc skorunun SCAF olan hasta grubunda anlamlı olarak yüksek 

olduğu saptandı. HAS-BLEED skoru açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmadı (Tablo 9). 

 

 

Tablo 9. SCAF Olan ve Olmayan Hastaların Ġnme ve Kanama Risk Skorları Bulguları 

 
SCAF olan 

n=44 

SCAF olmayan 

n=147 
p 

CHA2DS2-VASc skoru 4,32 ± 1,49 3,55 ± 1,52 0,003 

HAS-BLEED skoru 3,23 ± 1,03 3,05 ± 1,07 0,328 
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4.4. Subklinik Atrial fibrilasyon Olan ve Olmayan Hastaların Laboratuvar 

Bulguları 

 SCAF olan ve olmayan hasta grupları arasında laboratuvar bulguları 

karĢılaĢtırıldığında, tüm laboratuvar parametrelerinin iki grup arasında benzer olduğu 

bulundu (Tablo 10). 

 

Tablo 10. SCAF Olan ve Olmayan Hastaların Laboratuvar Verileri 

 
SCAF olan 

n=44 

SCAF olmayan 

n=147 
p 

Beyaz kan hücresi (uL) 7,87 ± 2,08 8,42 ± 2,39 0,171 

Hemotokrit (%) 37,9 ± 4,8 38,9 ± 5,1 0,313 

BUN (mg/dL) 54,7 ± 37,3 51,2 ± 30,6 0,529 

Kreatinin (mg/dL) 1,13 ± 0,60 1,29 ± 1,21 0,395 

Total kolesterol (mg/dL) 181 ± 45 169 ± 46 0,141 

LDL kolesterol (mg/dL) 111 ± 32 107 ± 38 0,556 

HDL kolesterol (mg/dL) 41,1 ± 15,5 38,8 ± 13,3 0,338 

Trigliserid (mg/dL) 183 ± 175 169 ± 116 0,545 

hsCRP (mg/L) 1,93 ± 2,30 2,41 ± 2,91 0,320 

Ürik asit (mg/dL) 6,79 ± 1,94 6,94 ± 2,24 0,694 

NT-proBNP (pg/mL) 659 ± 494 616 ± 654 0,681 

T4 (ng/dL) 1,34 ± 0,27 1,30 ± 0,30 0,477 

TSH (uIU/dL) 2,11 ± 1,33 1,84 ± 1,55 0,283 

 

4.5. Subklinik Atrial Fibrilasyon Olan ve Olmayan Hastaların Ekokardiyografi 

Bulguları 

 SCAF olan ve olmayan hastaların ekokardiyografik verileri karĢılaĢtırıldığında, 

SCAF olan hasta grubunda sol atriyum diyastol sonu çapı ve aort sistol sonu çapının 

belirgin olarak yüksek, diğer ekokardiyografi parametrelerinin ise iki grup arasında 

benzer olduğu bulundu (Tablo 11).  

 

Tablo 11. SCAF Olan ve Olmayan Hastaların Ekokardiyografi Bulguları 

 
SCAF olan 

n=44 

SCAF olmayan 

n=147 
p 

IVS diyastolik kalınlık (mm) 11,4 ± 1,73 11,6 ± 1,65 0,972 

AD diyastolik kalınlık (mm) 9,45 ± 1,19 9,55 ± 1,29 0,656 

LV diyastol sonu çap (mm) 58,7 ± 9,7 60,2 ± 9,9 0,366 

LV sistol sonu çap (mm) 50,3 ± 9,6 52,5 ± 10,7 0,231 

LV ejeksiyon fraksiyonu (%) 25,9 ± 6,24 25,0 ± 5,83 0,398 

LA diyastol sonu çap (mm) 38,0 ± 4,68 31,8 ± 3,16 <0,001 

Aort sistol sonu çapı (mm) 37,3 ± 2,78 36,0 ± 3,35 0,007 

İVS: İnterventriküler septum, AD: Arka duvar, LV: Sol ventrikül, LA: Sol atrium 
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4.6. Subklinik Atrial Fibrilasyon Olan ve Olmayan Hastaların Elektrokardiyografi 

ve Atriyal Elektrod Bulguları 

 SCAF olan ve olmayan hastaların elektrokardiyografi ve sağ atriyal elektrod 

verileri karĢılaĢtırıldığında, sağ atriyal elektrod eĢik değerinin AF atağı olan hastalarda 

anlamlı olarak yüksek olduğu saptandı. SCAF olan hastaların hepsinin LBBB 

morfolojisi vardı ve bu istatistiksel olarak anlamlıydı. Diğer bulguların ise iki grup 

arasında benzer olduğu bulundu (Tablo 12).  

 

Tablo 12. SCAF Olan ve Olmayan Hastaların Elektrokardiyografi ve Atriyal Elektrod Bulguları 

 SCAF olan 

n=44 

SCAF olmayan 

n=147 

p 

Bazal QRS (msn) 148  13,3 147  13,3 0,770 

Non-LBBB, n (%) 0 (%0) 11 (%7,6) 0,049 

Atriyal elektrod impedans (Ω) 459  90,7 457   115 0,912 

P dalga sense amplidüt (mV) 2,61  1,05 2,28  0,95 0,054 

Atriyal eĢik (V) 0,85  0,49 0,62  0.41 0,006 

LBBB: Sol dal bloğu 

 

4.7. Subklinik Atrial Fibrilasyon Olan Hastaların Belirlenmesi 

 YaĢ, cinsiyet, kilo, aort sistol sonu çap, LA çap, LBBB morfolojisine sahip 

olma, CHA2DS2-VASc skoru ve atrial eĢik değerlerinin; SCAF geliĢmesi ile yakın iliĢki 

olduğu saptandı (Tablo 13). 

 

Tablo 13. SCAF Olan Hastalar ile ĠliĢkili Parametreler 

 
SCAF olan 

n=44 

SCAF olmayan 

n=147 
p 

YaĢ (yıl) 69,8 ± 8,6 63,2 ± 8,9 <0,001 

Cinsiyet (Kadın/Erkek) 26/18 51/95 0,004 

Kilo (kg) 70,4± 10,7 75,5 ± 10,1 0,004 

LA diyastol sonu çap (mm) 38,0 ± 4,68 31,8 ± 3,16 <0,001 

Aort çapı (mm) 37,3 ± 2,78 36,0 ± 3,35 0,007 

Non-LBBB, n (%) 0 (%0) 11 (%7,6) 0,049 

Atriyal eĢik (V) 0,85  0,49 0,62  0.41 0,006 

CHA2DS2-VASc skoru 4,32 ± 1,49 3,55 ± 1,52 0,003 

LA: Sol atrium,  LBBB: Sol dal bloğu  
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 SCAF olan hastalarda belirlemede tek değiĢkenli analizde anlamlı bulunan 

parametreler regresyon analizi ile değerlendirildiğinde, CHA2DS2-VASc skoru, LA 

diyastol sonu çap ve atriyal eĢik değerlerinin SCAF olma riskini bağımsız olarak 

belirlediği bulundu. Bu analize göre CHA2DS2-VASc skorundaki her 1 birim, LA 

çapında her 1 mm ve atriyal eĢikteki her 0,1 V artıĢın SCAF atağı olma riskini sırası ile 

%32,5, %59,6 ve %14,6 oranlarında artırdığı saptandı (Tablo 14). 

 

Tablo 14. Regresyon Analizinde SCAF Olan Hastaları Bağımsız Olarak Belirleyen Parametreler 

 
Odds Ratio 95% Confidence Interval p 

CHA2DS2-VASc skoru 1.325 1.003 – 1.751 0.048 

LA çap (1 mm) 1.596 1.366 – 1.864 <0.001 

Atriyal eĢik (0,1 V) 1.146 1.042 – 1.261 0.005 

LA: Sol atriyum 

 

4.8. Subklinik Atrial fibrilasyon Olan Hastaların Belirlenmesi Açısından ROC 

Analizi 

 Sol atriyum diyastol sonu çap, CHA2DS2-VASc skoru ve atriyal elektrod eĢik 

değerlerinin SCAF olan hastaları belirlemesi açısından ROC analizi yapıldığında, ROC 

eğri altında kalan alanın sırası ile 0.721, 0,693 ve 597 olduğu ve istatistiksel açıdan 

anlamlı olduğu saptandı (p <0.05) (Tablo 9). Sol atriyum diyastol sonu çapının sınır 

değeri 34mm, CHA2DS2-VASc skoru için sınır değer 3 ve atriyal eĢik için sınır değer 

0,6 V olarak alındığında en iyi duyarlılık ve özgüllükle kiĢinin AF atağı meydana gelme 

ihtimalini saptadığı bulundu (Tablo 15). 

 

Tablo 15. SCAF Olan Hastaları Belirlemesi Açısından ROC Analizi 

DeğiĢken 
ROC eğri altında kalan 

alan 
p Sınır değer Duyarlılık Özgüllük 

LA çap 0.870 (0.803– 0.936) <0.001 34 %88,6 %81,1 

CHA2DS2-VASc 0.638 (0.547 – 0.729) 0.005 3 %63,6 %52,7 

Atriyal eĢik 0.652 (0.559 – 0.746) 0.002 0,60 %88,2 %67,1 

LA:sol atrium     
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ġekil 10. SCAF olan hastaları belirlemesi açısından ROC eğrisi 
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5. TARTIġMA 

 ÇalıĢmamızda biventriküler kalp pili olan hastalarda SCAF geliĢimi ile ilgili 2 

önemli veri tespit edildi. Bunlardan birincisi, çalıĢmamızda biventriküler kalp pili olan 

hastalarda saptanan SCAF sıklığının %23 olduğunun ve bu oranın aynı hasta grubunda 

yapılan çalıĢmalardaki SCAF sıklığına yakın olduğunun tespit edilmesidir. Ġkincisi ise 

CHA2DS2-VASc skoru, LA diyastolik çap ve atriyal elektrod eĢik değerinin SCAF 

geliĢimini bağımsız olarak belirlediğinin bulunmasıdır. Literatürde, CHA2DS2-VASc 

skoru ve atriyal elektrod eĢik değerinin SCAF ile iliĢki olduğunu gösteren baĢka çalıĢma 

yoktur.  

  

5.1. Atriyal Yüksek Hız Epizodu ve Subklinik Atriyal Fibrilasyon Tanımı 

 2016 ESC AF kılavuzu, implante edilen kardiyak cihaz takılı hastalarda, 5 veya 

6 dakikadan uzun süren ve > 180 atm/dk atrial taĢikardi ataklarını AHRE olarak 

tanımlamıĢtır 
(1)

. 2017 yılında EHRA da kardiyak cihaz takılı hastalarda tespit edilen 

SCAF ve sessiz AF yönetimi ile ilgili bir ortak görüĢ raporu yayınlamıĢtır ve implante 

bir kardiyak cihaz tarafından kayıt edilen 6 dakikadan uzun ve 24 saatten kısa 

semptomsuz atrial taĢikardi atakları SCAF olarak tanımlanmıĢtır ve aynı raporda daha 

önce dökümante AF olmayan ancak semptomatik olarak AF iliĢkili bir komplikasyonla 

(inme, kalp yetersizliği vs.) karĢılaĢılan durumları sessiz AF olarak adlandırmıĢtır 
(1)

. 

Bizde çalıĢmamızda EHRA önerisi doğrultusunda SCAF grubunu belirledik. 

 

5.2. Kalp Yetersizliği, Biventriküler Kalp Pili ve Atriyal Fibrilasyon Birlikteliği 

 Kalp yetersizliğinin temel patofizyolojik mekanizması olan remodeling-yeniden 

Ģekillenme sürecinde oluĢan değiĢiklikler (nörohormonal aktivasyon, fibrozis, hücresel 

elektrofizyolojik özelliklerde değiĢiklikler) AF’ye zemin hazırlamaktadır. Kalp 

yetersizliği AF geliĢme riskini %43 oranında artırır 
(1)

. Bu kötü kombinasyon aynı 

zamanda AF en korkulan komplikasyonu olan tromboembolik olayları KY hastalarında 

daha ciddiye almamızı gerektirir. Çünkü bilindiği gibi AF sahip hastaların yıllık inme 

geçirme riskini hesaplayan CHA2DS2-VASc puanlama sisteminde KY hastaları artı 1 
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puan alır ve inme geçirme ihtimalleri artar. Bu nedenlerden dolayı, KY hastalarında 

gerek klinik AF, gerekse SCAF ve sessiz AF teĢhisi büyük önem taĢımaktadır.  

 Biventriküler kalp pili implante edilen hastalarda konvansiyonel yöntemlerin 

yerine (Holter, EKG vs.) implante edilen atrial leadin sürekli kayıtları ve klinisyenin bu 

kayıtlara ulaĢma kolaylığı sessiz ve asemptomatik AF’yi  tespit etmeye olanak sağlamıĢ 

ve 2016 ESC AF kılavuzu ve EHRA ortak konsensus raporunda kendisine yer 

bulmuĢtur 
(1,2)

. Pil kontrol cihazının doğru bir Ģekilde ayarlanarak cihaz hafızasından 

elde edilen intrakardiyak EKG kayıtlarının SCAF tanısı için yeterli olabileceğini 

vurgulamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda da biventriküler kalp pili üretici firması SCAF 

atağının saptanması için cihazı optimal ayarlarına getirmiĢtir. 

 

5.3. Biventriküler Kalp Pili Hastalarında Subklinik Atriyal Fibrilasyon Sıklığı 

 Ġmplante edilen kardiyak cihazlar olarak sınıflandırılan intrakardiyak 

defibrillator (IKD), biventriküler kalp pili ve çift odacıklı pacemakerlar atrial ve 

ventriküler sens ve pace etme olayları hakkında detaylı bilgiler sağlar. Bu cihazlar atrial 

lead vasıtasıyla AHRE tespit edebilmektedir. Birkaç çalıĢmada kalıcı pacemaker 

hastalarında AHRE ile EKG’ de saptanan AF ve AFlt arasında yakın iliĢki saptanmıĢtır 

(54,55)
. Yapılan çalıĢmalarda kalp pili ve IKD cihazlarının atrial leadinin AF 

saptanmasında tanısal değerinin çok yüksek olduğu ve yaklaĢık % 95 olduğu 

bildirilmiĢtir 
(56)

. Biz de çalıĢmamızda biventriküler kalp pili hastalarında cihazın aritmi 

kayıtları içinde olan AF/AFlt atak kısmında hastaların meydana gelen aritmilerini 

inceledik ve SCAF hastalarını belirledik. 

 Sinüs ritmindeki hastalarda biventriküler kalp pili tedavisi sonrasında AF 

geliĢimi ile ilgili net veri yoktur ve çeliĢkili sonuçlar bulunmaktadır 
(1,4,5,57,58)

. Çünkü 

tüm çalıĢmalarda farklı AF tanıma metodu kullanılmıĢtır. Bazı çalıĢmalar semptomatik 

AF epizodu veya dökümante EKG’yi kabul etmekte iken, bazıları uzun süre EKG ve 

holter kayıtlarını kabul etmektedir. Son AF kılavuzunda cihaz ile kayıtlarda sessiz AF 

bu kategoriye alınmıĢ olup, bundan sonraki çalıĢmalarda daha net veriler ortaya 

çıkacaktır. 

 Bu nedenlerden dolayı implante edilen kardiyak cihazlardaki AHRE veya SCAF 

sıklığını araĢtıran çalıĢmalarda, AHRE sıklığının % 20-50 aralığında, geniĢ bir sıklıkta 

olduğu görülmüĢtür. ÇalıĢmalara dahil edilen hastaların demografik ve klinik risk 
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faktörleri, primer hastalığı, takılan cihaz, kabul edilen AHRE süresi ve hasta takip süresi 

gibi birçok faktör AHRE tespit edilme sıklığını etkilemektedir. Bu durum ayrıca AHRE 

süresine göre belirlenen SCAF sıklığınıda etkilemektedir. 

 Son ortak görüĢ raporu yayınlanmadan önce yapılan bazı çalıĢmalarda AHRE 

süresi ≥ 5 dk olarak kabul edilmiĢtir. Cheung JW ve ark. 
(59)

 tarafından yapılan bir 

retrospektrif çalıĢmada kalp pili implante edilen hastalarda ≥ 5 dk AHRE geçirme 

sıklığı % 29 olarak bulunmuĢtur. Yapılan benzer çalıĢmalarda AV nod veya sinüs nod 

hastalığı nedeniyle kalıcı kalp pili takılan hastaların % 50’sinde ≥ 5 dk süren en az bir 

AHRE atağı geçirdikleri tespit edilmiĢtir 
(60,61)

. Benzer Ģekilde, çift odacıklı kalp pili 

olan hastalarda yapılan diğer çalıĢmalarda da uzun süre ile izlemle AHRE sıklığının     

% 50 olduğu bulunmuĢtur 
(62,63)

. Boriani G. ve ark 
(64)

 tarafından yapılan ve >10.000 

hastanın alındığı çalıĢmada SCAF sıklığının (en az 1 kez ve ≥ 5 dk) %43 olduğunu 

tespit etmiĢlerdir.  

 Daha sonraki çalıĢmalarda SCAF için kriter olarak ≥ 6 dk AHRE atağı alınmaya 

baĢlanmıĢtır. ASSERT çalıĢmasında kalp pili takılı hastalarda ≥ 6 dk üzerinde SCAF % 

40 oranında olduğu, ancak bu hastaların < %15 inde EKG ile AF dökümante 

edilebildiği gösterilmiĢtir 
(65-66)

. Bu çalıĢmanın ve diğer bulguların sonucunda, son 

yayınlanan konsensusda SCAF tanımı için bazal AHRE süresi 5 dakikadan 6 dakikaya 

çıkarılmıĢtır. Bizim çalıĢmamızdaki atak süresi ≥ 6 dk alınmasına rağmen SCAF sıklığı 

yapılan büyük çalıĢmalara benzerdir ve çalıĢmamızda biventriküler kalp pili takılı 

hastalarda tespit edilen SCAF sıklığı % 23’tür. Ancak çalıĢmamızda çift odacıklı 

konvansiyonel kap pili ve ICD olan hastalar alınmamıĢtır ve bu nedenle özellikle ≥ 6 dk 

AHRE atağı olan hastaların değerlendirildiği daha fazla randomize kontrollü çalıĢma 

yapılarak standartların sağlanması gerektiği düĢünüldü. 

 Literatürde sinüs ritminde biventriküler kalp pili implante edilen hastalarda, AF 

meydana gelme sıklığı ve klinik önemi ile iliĢkili birkaç çalıĢma bulunmaktadır 
(4-7)

. Bu 

çalıĢmalardan en büyüğü Santini ve ark. 
(7)

 yaptığı 193 biventriküler kalp pili hastanın 

alındığı çalıĢma olup ≥ 10 dk AF sıklığının % 30 olduğunu göstermiĢlerdir. 

Biventriküler kalp pili hastalarında AHRE sıklığını araĢtıran diğer çalıĢmalarda da 

benzer Ģekilde  yaklaĢık % 30 oranında AHRE meydana geldiği saptanmıĢtır 
(54,59)

 ve bu 

AHRE  hastalarının ekokardiyografik olarak daha az biventriküler kalp piline yanıt 

verdikleri, IKD Ģok sayılarının daha fazla olduğu ve KY nedeniyle daha fazla hastane 
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yatıĢlarının olduğu gösterilmiĢtir 
(6,67)

. Yapılan bir diğer çalıĢmada, sinüs ritminde 

biventriküler kalp pili takılan ve uzun süre takip edilen hastalarda klinik AF geliĢme 

riskinin % 20 olduğu bulunmuĢ olup, bu oran önceki çalıĢmalardan düĢüktür 
(4)

. 

Shanmugan N. ve ark (3) biventriküler kalp pili hastaları üzerinde yaptıkları bir 

çalıĢmada ise SCAF sıklığının %40 olduğunu tespit etmiĢlerdir.  

 Sade ve ark. 
(5)

 tarafından yapılan uzun dönem takip çalıĢmasında biventriküler 

kalp pili hastalarında yeni geliĢen AF sıklığı % 27,4 olarak saptanmıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda EHRA ortak görüĢ son önerisi ile SCAF için AHRE süresi ≥ 6 dk olarak 

alındığında SCAF sıklığının % 23 olduğu tespit edildi. Saptanan oran literatürdeki 

biventriküler kalp pili hastalarında yaklaĢık % 30 oranında olan SCAF sıklığından daha 

düĢüktür. Bunun en önemli nedeni, AHRE süresi ≥ 6 dk alınması ve çalıĢmamızdaki 

hastaların yaĢ ortalamasının önceki çalıĢmalara göre daha düĢük olmasından 

kaynaklandığı düĢünüldü. 

 

5.4. Subklinik Atriyal Fibrilasyon ile ĠliĢkili Parametreler 

 Kardiyak cihaz taĢıyan hastalardaki SCAF geliĢimini belirlemek için klinik, 

demografik, laboratuvar, pil ölçüm ve ekokardiyografi parametreleri değerlendirilmiĢ ve 

birçok farklı parametre ile SCAF geliĢimi arasında iliĢki bulunmuĢtur. Bu farklılıkların 

nedeni çalıĢmaların çoğunun retrospektif olması, her çalıĢmada farklı hasta grubu 

alınması, farklı cihaz taĢıyan hastaların kabul edilmesi, kabul edilen AHRE süresinin 

farklı olmasından dolayı standardın olmaması ve tüm belirtilen klinik, demografik, 

laboratuvar, pil ölçüm ve ekokardiyografi parametrelerin tek bir çalıĢmada 

değerlendirilmemesi olduğu düĢünüldü. Yapılan bu çalıĢmalarda ileri yaĢ 
(68,69)

 HT 

varlığı 
(66)

, önceden AF öyküsü olması 
(70)

, sinüs nod disfonksiyonu 
(71)

, tek baĢına RV 

pace yapılması 
(59,72)

, RA pace oranı 
(5)

, LA geniĢlemesi 
(73)

, mitral yetersizlik ve LA    

EF’nu 
(5)

 ile AHRE geliĢimi arasında yakın iliĢki gösterilmiĢtir. 

 Biz çalıĢmamızda hastaların klinik, demografik, laboratuvar, kalp pili ölçümü ve 

ekokardiyografi parametrelerini aldık ve son yayımlanan 2017 yılı EHRA ortak görüĢ 

raporuna göre ≥ 6 dk AHRE geliĢimini SCAF olarak tanımladık. ÇalıĢmamızda tek 

değiĢkenli analizde ileri yaĢ, kadın cinsiyet, düĢük vücut ağırlığı, aort sistol sonu çap, 

LA diyastolik çap, LBBB olması, CHA2DS2-VASc skoru ve atriyal elektrod eĢik 

değerinin SCAF ile iliĢkili olduğu saptandı. Çok değiĢkenli analizde ise bu 
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parametrelerden sadece  CHA2DS2-VASc skoru, LA diyastolik çap ve atriyal elektrod 

eĢik değerinin SCAF geliĢimini bağımsız olarak belirlediği bulundu. Literatürde, 

CHA2DS2-VASc skoru ve atriyal elektrod eĢik değerinin SCAF ile iliĢki olduğunu 

gösteren baĢka çalıĢmaya rastlanmadı. 

 Atriyal fibrilasyon geleneksel risk faktörleri arasında yaĢ çok önemlidir. YaĢ ile 

beraber AF sıklığı artar. > 80 yaĢ AF sıklığı %8 üzerinde olup bazı yayınlarda bu oran 

daha da fazladır 
(1)

. YaĢ ile SCAF arasında iliĢki olduğunu gösteren iki büyük çalıĢma 

ASSERT 
(74)

 ve TREND 
(68)

 çalıĢmaları olup, bu çalıĢmalarda demografik verilerin yaĢ 

ve hipertansiyon varlığı ile SCAF geliĢimi arasında yakın bir iliĢki olduğu bildirilmiĢtir 

(66)
. Bizim çalıĢmamızda yaĢ sadece tek değiĢkenli analizde SCAF geliĢimi ile iliĢkili 

bulundu. ÇalıĢmamızda bir diğer önemli bulgu kadın cinsiyetin SCAF geliĢen 

hastalarda daha fazla olmasıdır. YaĢ ve kadın cinsiyetin beraber bulunduran, CHA2DS2-

VASc skorunun, SCAF geliĢimini bağımsız belirlediği ve her 1 puan CHA2DS2-VASc 

skoru artıĢının SCAF olma riskini % 32 oranında artırdığı tespit edildi. CHA2DS2-VASc 

skorunun inme riskini tahmin etme yanında, biventriküler kalp pili takılan hastalarda 

uzun dönem SCAF geliĢme riskini de belirleyebileceği düĢünüldü. Bu bulgu literatürde 

bir ilk olup, CHA2DS2-VASc skorunun SCAF ile olan yakın iliĢkisi için, daha fazla 

hastaların alındığı çalıĢmaların yapılması gerektiği kanısına varıldı. 

 Literatürde LA geniĢlemenin cihaz vasıtasıyla tespit edilen SCAF geliĢimi için 

bir risk faktörü olduğunu gösteren birkaç çalıĢma vardır 
(2,5,73)

. Bizim çalıĢmamızda da 

SCAF geçiren biventriküler kalp pili hastalarında LA çapının 1 mm artıĢı SCAF 

geçirme riskini %59,6 oranında artırdığı belirlendi. Ayrıca bizim çalıĢmamız ≥ 34 mm 

LA sınır değerinin SCAF için bir risk faktörü olduğunu net olarak göstermiĢtir.  

 Yapılan çalıĢmalarda, implante edilen cihazlardan elde edilen verilerden, tek 

baĢına RV pace yapılması 
(59,72)

, RA pace oranı 
(5)

 ile AHRE geliĢimi arasında yakın 

iliĢki gösterilmiĢtir. MOST çalıĢmasında RV pace oranında %1’ lik bir artıĢın,  AF 

geliĢme riskini %1 artırdığı bulunmuĢtur 
(72)

. Benzer bir durum Cheung ve ark. 
(59)

 

tarafından gösterilmiĢ, RV pace oranın ≥ %50 olanlarda AF’ nin 2 kat daha fazla 

gözlendiği saptanmıĢtır 
(59)

. Sade ve ark 
(5)

 tarafından yapılan çalıĢmada ise 

biventriküler kalp pili hastalarında RA pace oranın SCAF olan hastalarda daha fazla 

olduğunu bildirmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda biventriküler kalp pili ölçüm parametrelerinden 

RA eĢik düzeyindeki yükseliĢin SCAF geliĢimiyle bağımsız olarak iliĢki olduğu 
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bulundu. Özellikle atrial remodeling sonucu artan fibrosizin eĢik düzey yükseliĢiyle 

iliĢkili olduğu ve aynı hasta grubunda uzun dönemde benzer Ģekilde artan fibrozisin 

SCAF sıklığında artıĢa neden olabileceği düĢünüldü. RA eĢik değerindeki her 0,1 V 

artıĢın SCAF olma riskini %14,6 oranında artırdığı tespit edildi. Bu bulgu da literatürde 

bir ilktir ve daha fazla hastanın alındığı çalıĢmalar ile değerlendirilmesi gerekmektedir. 

 

5.5. Subklinik Atriyal Fibrilasyon ve Ġnme ĠliĢkisi 

 Hem geleneksel hem de ICD cihazı olan hastalarda, tespit edilen dökümante AF, 

AHRE ve SCAF ile tromboembolik olay sıklığında artıĢ iliĢkili bulunmuĢtur 

(60,61,66,75,76)
. Benzer Ģekilde, biventriküler kalp pili hastalarında AHRE ve AF varlığının 

klinik önemi ve tromboembolik olay ile iliĢkisi değerlendirilmiĢ ve tüm çalıĢmalarda 

AHRE ve AF varlığının inme riskini 2-5 kat arasında arttırdığı bulunmuĢtur 
(3,4,5,77)

. 

Shanmugam N. ve ark. 
(3)

 yaptığı çalıĢmada biventriküler kalp pili hastalarında 

baĢlangıçta AF olan hastalar ve cihaz monitorizasyonu ile AHRE tespit edilen hastalar 

arasında tromboembolik olaylar benzer oranda görülmüĢtür. Yine aynı çalıĢmada 

takiplerinde AHRE tespit edilen biventriküler kalp pili hastalarında, AHRE atağı 

olmayan hastalara göre tromboembolik olay riski 4 kat daha fazla meydana gelmiĢtir 
(3)

. 

Glotzer ve ark. 
(68)

 30 günlük izlemde >5,5 saat/gün AHRE olan hastalarda yıllık 

tromboemboli riskinin %2,4 olduğunu bildirmiĢlerdir. ASSERT çalıĢmasında 2,5 yıl 

takipte ≥ 6 dk AF süresinin iskemik inme ve sistemik emboli riski 2,5 kat arttığı 

saptanmıĢtır 
(66)

. Boriani ve ark. 
(64)

 tarafından yapılan 5 çalıĢmanın ve >10.000 hastanın 

alındığı bir meta analizde cihaz ile saptanan AF hastalarında iskemik inmenin 2,11 kat 

arttığı tespit edilmiĢtir. Bu meta analizde bulunan PANOROMA, TRENDS ve ASSERT 

çalıĢmalarının ıĢığında 2016 ESC AF kılavuzunda özellikle sessiz AF saptanan 

hastalara OAK tedavisi önerilmiĢtir 
(1,64,68,78)

. En son 2017 yılında yayınlanan Avrupa 

Ritim Cemiyeti raporuna göre AHRE süresi göz önüne alınarak OAK tedavi önerilmiĢ 

ve ≥ 5,5 saat SCAF atağı olan hastalar direk ve > 6 dk SCAF olan hastalarda ise çok 

yüksek risk faktörü varsa OAK tedavi önerilmiĢtir. Bizde çalıĢmamızda ≥ 5.5 saat 

SCAF olan 8 hasta saptadık ve bu ortak görüĢ raporuna istinaden OAK tedavi baĢladık. 
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5.6. Sınırlamalar 

 Yapılan KY çalıĢmalarında AF olan hastaların prognozunun daha kötü olduğu 

saptanmıĢtır 
(79,80)

. ÇalıĢmamız bir prognoz çalıĢması olmamakla birlikte hastaların 

takibi devam etmektedir. AHRE olan hastalarda klinik AF sıklığı net olmamakla birlikte 

Tobias ve ark. 
(4)

 4,6 yıllık takiple yaptıkları büyük bir çalıĢmada bu oranın % 34 

olduğunu bildirmiĢlerdir. Yine aynı çalıĢmada AHRE hastalarında tromboemboli sıklığı 

2 kat daha fazla olup mortalite AHRE geliĢmeyen grubla benzer saptanmıĢtır 
(4)

. Bizim 

çalıĢmamız bir takip çalıĢması olmadığı için SCAF olan hastalarda klinik AF olup 

olmayacağı ve bunun sonucunda tromboemboli ve ölüm geliĢme riskini belirleyemedik.  
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

1)  Bizim çalıĢmamızdaki AHRE süresi ≥ 6 dk alınmasına rağmen SCAF sıklığı 

yapılan büyük çalıĢmalara benzerdir ve çalıĢmamızda biventriküler kalp pili takılı 

hastalarda tespit edilen SCAF sıklığı % 23’tür.  

2)  CHA2DS2-VASc skoru, LA diyastolik çap ve atriyal elektrod eĢik değerinin SCAF 

geliĢimini bağımsız olarak belirlediği bulundu. 

3)  Literatürde, CHA2DS2-VASc skoru ve atriyal elektrod eĢik değerinin SCAF ile 

iliĢki olduğunu gösteren baĢka çalıĢmaya rastlanmadı. 

4)  YaĢ ve kadın cinsiyetin beraber bulunduran, CHA2DS2-VASc skorunun, SCAF 

geliĢimini bağımsız belirlediği ve her 1 puan CHA2DS2-VASc skoru artıĢının 

SCAF olma riskini % 32 oranında artırdığı tespit edildi. 

5)  CHA2DS2-VASc skorunun inme riskini tahmin etme yanında, biventriküler kalp 

pili takılan hastalarda uzun dönem SCAF geliĢme riskini de belirleyebileceği 

düĢünüldü. 

6)  SCAF geçiren biventriküler kalp pili hastalarında LA çapının 1 mm artıĢı SCAF 

geçirme riskini %59,6 oranında artırdığı tespit edildi. 

7)  34 mm’nin üstünde LA sınır değerinin SCAF için bir risk faktörü olduğunu net 

olarak gösterdi. 

8)  Biventriküler kalp pili ölçüm parametrelerinden atrial lead eĢik düzeyindeki 

yükseliĢin SCAF geliĢimiyle bağımsız olarak iliĢki olduğu bulundu. 

9)  Özellikle atriyal remodeling sonucu artan fibrosizin eĢik düzey yükseliĢiyle iliĢkili 

olduğu ve aynı hasta grubunda uzun dönemde benzer Ģekilde artan fibrozisin SCAF 

sıklığında artıĢa neden olabileceği düĢünüldü. 

10)  RA eĢik değerindeki her 0,1 V artıĢın SCAF olma riskini %14,6 oranında artırdığı 

tespit edildi. 

11)  ÇalıĢmamızda ≥ 5.5 saat SCAF olan 8 hasta saptadık ve EHRA önerisine istinaden 

OAK tedavi baĢladık. 
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