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ÖZET 

Atriyalfibrilasyon 60 yaşın üzerinde prevalansı %6'ya ka­
dar ulaşan, beraberinde artmış tranıboemboli riskini geti­
ren kareliyak bir aritnıidir. Nonvalvüler atriyal fibrilas­
yonlu (NVAF) olgularda, Türkiye'de tronıboembolik 
konıplikasyon/arı önlemek amacıyla antikoagiilan tedavi­
nin uygulanabilirliğini ve alternatif tedavi olarak aspiri­
nin değerini araştırmak istedik. 

Çalışmaya İstanbul, Ankara ve İzmir'den 8 merkez katıldı. 
Çalışma 1 Nisan 1995 tarihinde başladı ve 1 Haziran 
1997 tarihinde hasta alınıma son verildi. Olgular en az 
bir yıl siire ile izlendi/er. Çalışmaya 735 NVAF'lu hasta 
alındı. 281'i aspirin, 223'ü coumadine ve 23J'i kontrol 
grubuna randamize edildi. Ancak protokol ihlali nedeniy­
le olgulan n 376'sı çalışmadan çıkarıldı, 359 olgu ( 119'u 
aspirin, 120'si coumadine ve 120'si kontrol) değerfendir­
meye almdı. Antikoagülan grubuna profrombin zamanı 
(PT) normalin 1.5-2 katı, 1NR 2-2.5 arasmda olacak şekil­
de coumadine (Coumadin-Eczacıbaşı) tab/et, aspirin gru­
buna günde 300nıg aspirin (Coraspin-Bayer) verildi. Co­
ımıadine grubundaki olgular aylık PT kontrolleri ile, aspi­
rin ve kontrol gruplarmdaki olgular üçer aylık kontroller 
ile izlendi/er. 

Aspirin grubunda 7 (%5.9) olguda, coumadine grubunda 
1 (%0.8) olguda ve kontrol grubunda 12 (%10.0) olguda 
tromboembolik olay gelişti. Kontrol grubuna göre counıa­
dine grubunda tranıboemboli sıklığı anlamlı olarak azdı 
(p=0.008). Aspirin grubu ile coumadine grubu arasında 
tromboembolik olay sıklığı açısından anlamlıfark saptan­
mamasına karşın, kontrol grubu ile de aralarında anlamlı 
fark yoktu. Tromboembolik olay sıklığında, coumadin 
grubunda kontrol grubuna göre %94 risk azalması sap­
tandı. Aspirin grubunda, kontrola göre anlamlı bir fark 
bulunmamakla birlikte kontrol grubuna göre %46 emboli 
riskinde azalma görüldü. 

Kanama açısmdan değerlendirildiğinde aspirin ve kontrol 
gruplarında birer majör kanama saptanmasına karşm 
(%0.8), coumadine grubunda 5 majör kanama (%4.2) ol­
du. Üç gmp arasmda anlamlı fark saptanmadı. 

Alındığı tarih: 7 Eylül, revizyon Ekim 1999 .. 
Yazışma adresi : Dr. Zerrin Yiğit, Istanbul Universilesi Kardiyo-
loji Enstitüsü Tlf: (0 212) 589 5707 
Bu çalışma XIV. Ulusal Kardiyoloji Kongresi'nde (10-13 Ekim 
1998, Belek-Antalya) Hot-line programı içinde sunulmuştur. 
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Tedavi gruplarında ölüm dağı!tmı incelendiğinde izleme 
süresi içinde toplam 25 ölüm görüldü. Bunların 12'si 
(%10.8) aspirin, 7'si (%5.8) coumadin ve 6'sı (%5.0) 
kontrol grubundaydı. Üç grup arasında anlamlı fark bu­
lunmadı. 

Sonuç olarak atriyal fibrilasyonlu hastalarda tranıboem­
boli riskini azaltmada tercih edilecek ilaç coumadine ol­
malıdır. Ancak emboli riskini %46 azalttığı göz önüne alı­
narak ülkemiz koşullarında, coumadine kullam/amadığı 
durumlarda, aspirin atriya/ fibrilasyonlu hastalarda 
tromboembolik riski azaltmada alternatif bir tedavi olabi­
lir. 

Anahtar kelimeler : Atriyalfibrilasyon, inme, tedavi 

Atriyal fibri lasyon (AF) erişkin popülasyonda ortala­
ma %0.4 oranında görülen ve yaşla birlikte sıklığı 
artan bir aritmidir. 60 yaşının üzerinde prevalansı 
%4-6 dı r(l). The Cardiovascular Health Study'de (2) 

65 yaşının üzerindeki kadınlarda %4.8, erkeklerde 
%6.2 olarak bildirilmi ştir. AF'nin en ciddi kompli­
kasyonlarından biri sistemik embolidir. Tüm inmele­
rio % 15'inde (3.4), geçici iskemik atakl arın (TİA) 

%2-8'inde (5-7) AF saptanmış, her 6 iskemik inme­
den biri NV AF ile ilişkili bulunmuştur (8,9). Değişik 

çalışmalarda tromboembolik olaylar, romatizmal 

kalp hastalığı (özellikle mitral darlığı) ile birlikte AF 
bulunduğunda %17 .6, NV AF' da %5.6, olarak bildi ­
rilmiştir (10-12). NVAF'de tromboemboli risk ini arttı­

ran faktörler olarak yaş, hipertansiyon (HT), diabe­
tes mellitus (DM), kalp yetersizliği (KKY), geçiril­
miş tromboembolik olay öyküsü, sigara alışkanlığı , 

sol atriyumın (LA) geniş olması ve sol ventrikül 
(LV) disfonksiyonu saptanmıştır (13). Hiç risk faktö­

rü olmayan kişilerde emboli sıklığı %1.6-2.5 iken, 
risk faktörü sayısına bağlı olarak %9. 1- I 7.6'ya ulaş­
maktadır (2,1 4). Lone AF'de ise tromboembolik olay 
çok nadirdir (2). 
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AF'da tromboemboli riskini azaltmak amacıyla ya­
pılmış çalışmalar antikoagülan tedavinin bu riski 
önemli ölçüde azalttığını, aspirinin ise kısmen etkili 
olduğunu göstermiştir (15,16). Ancak antikoagülan te­
davinin aspirinden daha yüksek kanama riski vardır. 
Ayrıca, özellikle ülkemiz koşullarında hastanın teda­
viye uyumu ve protrombin zamanı (PT) ölçebilecek 
laboratuvarların az olması nedeniyle izleme güçlüğü 
gibi sorunlar vardır. İncesoy ve ark (17) kronik AF'da 
tromboemboliyi önlemede oral antikoagülan kullanı­
mı ile ilişkili anket çalışması yapmışlar ve romatiz­
mal kalp hastalarında hekiminierin %30.6's ının dü­
zenli, %26.5'inin şartlar elverdiğinde coumadine 
kullandığım, %42.9'unun ise kullanmadığını sapta­
mışlardır. NV AF' da iç hastalıkları uzmanlarının 

%4.7'sinin, kardiyologların %23'ünün düzenli cou­
madine kullandığım, uygun şartlarda kullanırnın sı­
rasıyla %17.4 ve %20.4 olduğunu ve iç hastalıkların 

uzmanlarından %77 .9'unun ve kardiyologlardan 
%56.6'sının antikoagülan kullanmadığını bildirmiş­

lerdir. Bu nedenle aspirin kullanımı ülkemiz açısın­
dan büyük önem taşımakta ve gerek hastalar gerekse 
hekimler için kolaylık sağlamaktadır. Bu çalışma 
Türkiye'de NV AF'li olgularda tromboemboli riskini 
tespit etmek, antikoagülan tedavinin ve aspirinin em­
boli riskini azaltınadaki değerini araştırmak ve hangi 
hastaların ·aspirin kullanabileceğini saptamak ama­
cıyla çok merkezli olarak planlandı . 

GEREÇ ve YÖNTEM 
Çalışmaya Ankara, İstanbul ve İzmir'den 8 merkez katıldı. 
Bu illerin il sınırları içinde yaşayan, anlamlı kapak hastalı­
ğı bulunmayan, ı 9 yaş ve üzerinde olan, kronik veya inter­
mittanı AF'li hastalar çalışmaya alındı. Kronik AF olarak 
en az bir aydan uzun süreli olduğu dökümante edilmiş ol­
gular, intermittant AF olarak son üç ayda en az biri EKG 
ile saptanmış, 48 saatten uzun sürmüş en az iki atak geçi­
ren hastalar kabul edildi. Bir aydan daha yeni akut miyo­
kard infarktüsü veya akut koroner sendromu geçirmiş 
olanlar, kardiyoversiyon, aorta-koroner by pass oprerasyo­
nu, koroner balon anjiyoplasti veya herhangi bir cerrrahi 
girişim yapılanlar çalışma dışı bırakıldı. 

Malign hastalığı, karaciğer ve böbrek yetersizliği, bilinen 
pıhtılaşma bozukluğu olanlar, endokardit veya miyokardit 
geçirenler, son iki yıl içinde serebrovasküler olay veya 
gastroentestinal kanama geçirmiş olgular, kontrolsuz hi­
pertansiyonu (> 170/105 mmHg), bilinen tromboembolik 
hastalığı, denge bozukluğu, hipertiroidisi, NYHA sınıf 4 
kalp yetersizliği, diyabetik retinopatisi olan hastalar çalış­
ma dışı bırakıldı. 

Çalışmaya uygun bulunan hastalardan ayrıntı lı anamnez 
alındı ve fizik muayeneleri yapıldı. EKG ve telegrafileri 

çekildi. Tam kan sayımı, tam idrar tahlili, açlık kan şekeri, 
BUN, kreatinin, karaciğer fonks iyon,. testleri (SGOT, 
SGPT ve alkalen fosfataz), protrombin zamanı, gerekirse 
tiroid fonksiyon testleri yapıldı. Anemisi bulunan (hema­
tokrit < %32), SGOT, SGPT ve alkalen fosfataz değerleri 
normalin iki katı olan, kreatinin >% ı.5 mg/d! olan, idrar 
sedimentinde eritrosit bulunan (>5), PR15 sn olan olgular 
çalışmadan çıkarıldılar. Daha sonra tüm olgulara transtora­
sik ekokardiyografi yapıldı. Kalp boşluklarında tümör ve­
ya trombüs bulunan, sol ventrikül anevrizması saptanan, 
aort kapak alanı 1.5 cm2 den küçük olan ve 20 mmHg'dan 
fazla gradyen bulunan, en az 2 (+) aort yetersizliği olan 
hastalar, mitral kapak alanı 2.5 cın2 den küçük olan, en az 
2 ( +) yetersizliği olgular çalışına dış ı b ırakıldı. 

Çalışmaya uygun bulunan ve bilgilendiri lmiş onay formu 
alınan hastalar, başvuru sırasına göre coumadine, aspirin 
veya kontrol gruplarından birine randoruize edilerek çalış­
maya alındılar. Hasta alıınına ı Nisan ı995 tarihinde baş­
landı ve 1 Haziran 1997 tarihinde son verildi. Bu tarihler 
arasında çalışmaya alınan olgular ı Kasım 1998 tarihine 
kadar en az bir yıl süre ile izlendi ler. 

Çalışmaya alınan antikoagülan grubuna PT normalin 1.5-2 
katı , INR 2-2.5 arasında olacak şekilde coumadine (Cou­
madin-Eczacıbaşı) tablet verildi. Bu hastalar PT kontrolu 
durumlarına göre ayda bir kezden az olmamak üzere yapıl­
dı. İzleme sonunda her hasta için hesaplanan ortalama PT 
değerlerinin (sn) aritınetik ortalaması alınarak ortalama PT 
değeri ve standart sapması bulundu. 

Aspirin grubuna alınan hastalara 300 mg/gün dozda aspi­
rin (Coraspin-Bayer) verildi. Olgular üçer ay aralıklarla 

kontrollere çağırılarak izlendiler. Bu hastaların mümkün 
non-steroid antienflaınatuvar ve diğer antiagregan ilaçları 
kullanmaları mümkün olduğu kadar engellendi. 

Kontrol grubu olarak alınan olgular da üçer aylık aralıklar­

la çağırılarak izlendiler. 

Primer sonlandırma kriterleri iskemik inme ve sistemik 
emboli, sekonder sonlandırma kriterleri TİA, majör kana­
ma ve ölüm olarak belirlendi. 

Majör kanama intrakraniyel veya fatal kanamalar ve her 
türlü kan transfüzyonunu gerektiren kanamalar, minör ka­
namalar ise diğer kanamalar olarak alındı. 

İstatistiksel çözümlemede kategorik özellikler için ki~kare 
testi, sürekli değişkenler için ANOV A ve Tukey testi, izle­
me süreçlerindeki olaylarda Kaplan- Meier yöntemi, ikin­
cil etkenierin çözümlemesi için Cox regresyon analizi ya­
pıldı. Sonuç olaylar gösterenierin dışında izlemeye gelme­
yen, ilacını bırakan, protokol ihlali nedeniyle dışlanan ol­
gular son uygun haberlerinden sonra izleme dışı sayıldı. 

Anlamlılık sınırı p<0.05, iki yönlü yargı lama ile kabul 
edildi. 

BULGULAR 

Çalışmaya 8 merkezden 735 olgu alındı. Aspirin 
grubunda 281 , antikoagülan grubunda 223 ve kont­
rol grubunda 231 olgu vardı. . Ancak protokol ihlali 
nedeniyle olguların 376'sı çalışmadan çıkarıldı, 359 
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olgu olgu cıı9 aspirin, ı20 coumadine ve 120 kont­
rol) değerlendirmeye alındı. Çalışmaya alınan hasta­
ların klinik ve ekokardiyografik özellikleri Tablo­
ı 'de gösterilmiştir. 

Gruplara olguların dağılımlan genel olarak incelen­
diğinde coumadifle grubunda geçirilmiş inmesi o lan 
olgu sayısı ı 1 (%ll. 7), aspirin grubunda 2 (%ı. 7) ve 

kontrol grubunda 4 (%3.3) idi. Coumadine grubunda 
diğer gruplara göre inmeli olgu sayısı anlamlı olarak 
daha yüksek bulundu (p=O.OOl). Koroner arter has­
talığı (KAH) coumadine grubunda 42 (%35.0), aspi­
rin grubunda 57 (%47.9) ve kontrol grubunda 37 
(%30.8) idi. Aspirin grubunda KAH'lı olgu sayısı 

anlamlı olarak yüksekti (p=0.018). Ortalama LA ça­
pı coumadin grubunda 3.9 ± 0.6 cm, aspirin grubun­

da 4. I ± 0.5 cm ve kontrol grubunda 3.9 ± 0.5 cm 
olarak bulundu. Aspirin grubunda LA çapı diğer iki 
gruba göre anlamlı olarak daha fazlaydı (p=0.043). 
Yaş ortalamas ı coumadine grubunda 63.0 ± 8.7, as­
pirin grubunda 66. ı ± 9.2 ve kontrol grubunda 64.5 
± ı 0.6 idi. Aspirin grubunun yaş ortalaması sınırda 

anlamlı olarak daha yüksek bulundu (p=0.05). Kadın 

hasta sayısı coumadine grubunda 55 (%47), aspirin 
grubunda 56 (%46) ve kontrol grubunda 77 (%63) 

idi. Kontrol grubunda kadın hasta sayısı anlamlı ola­
rak daha çoktu (p=O.Ol). Ortalama LVEF, coumadi­

ne grubunda 52.7 ± 16.5, aspirin grubunda 52.3 ± 
14.7 ve kontrol grubunda 57. 1 ± 12.1 bulundu. 

Kontrol grubunda L VEF anlamlı olarak daha yüksek 
idi (p=0.017). HT, DM, kronik obstruktif akciğer 

hastalığı (KOAH), mitral valv prolapsusu (MVP), 
mitral anulus kals ifikasyonu (MAK) ve izlenme sü­
releri açısından gruplar arasında fark yoktu. 

Aspirin grubunda 119 olgudan ?'sinde (%5.9) trom­
boembolik olay, ı 'inde (%0.8) majör kanama gelişti . 

Bunlardan 3 (%2.5) tromboembolik olay ve I (%0.8) 
majör kanama ilk bir yıl içinde meydana geldi. 
Tromboembolik olayların hepsi serebral idi. 3 olgu 
öldü, 3'ünde hemipleji sekeli kaldı ve 2 olguda sekel 
kalmadı. Kanamalı olgu serebral kanama geçirm işt i 

ve hasta öldü. 

Coumadine grubunda ı 20 hastanın I 'i (%0.8) trom­
boembolik olay, 5'i (%4.2) majör kanama geçirdi. 
Tromboembolik olay ve 2 majör kanama ilk bir yıl 

içinde oldu. Bu gruptaki hastalarda ortalama PT : 
23.10 ± 4. ı 7 sn (INR : 2.2 ± 1.5) idi. Bu grupta gö­
rülen tromboembolik TİA şekl indeydi, olay sırasın­
da bakılan PT : 15 sn bulundu. Kanama geçiren ol­
guların PT'leri normal sınırlar içinde id i. Bu hasta­
lardan ikisinde ciddi hematüri görüldü, birinde me­
sane, diğerinde böbrek tümörü (hematüri sırasında 
PT sırasıyla 19 sn ve 19.6 sn) saptandı. İki olgu gast­
roentestinal kanama geçirdi (kanama sırasında PT'le­
ri 23 sn ve 25 sn). 

Kontro l grubunda bulunan I 20 olgudan 12'si 
(% ı 0.0) tromboembolik olay, ı 'i (%0.8) majör kana­
ma geçirdi. 5 tromboembolik olay ve ı majör kana­

ma birinci yılda oldu. Embolik olayların biri mezan­

ter arter embolisi, diğerleri serebral emboli idi. Me-

Tablo 1. Çalışmaya alınan hastaların klinik ve ekokard iyogra fik özellikleri (n=359) 

Aspirin Counıadiııe Kontrol p 
(n= ll9) (n=l20) (n=l20) değeri 

E/K(%) 53/47 54/46 37/63* 0.0 1 

Yaş 66.1 ±9.2 63.0 ± 8.7 64.5 ± 10.6 0.05 

KAH(%) 47.9* 35.0 30.8 0.018 

HT(%) 68.1 61.7 70.8 AD 

DM(%) 11.8 15.0 13.3 AD 

KKY (%) 30.3 30.0 21.7 AD 

KOAH (%) 10.9 10.8 16.7 AD 

G. inme(%) 1.7 11.7* 3.3 0.001 

MYP (%) 4.2 3.3 5.8 AD 

MAK(%) 19.3 20.7 22.7 AD 

LVEF (%) 52.3 ± 14.7 52.7 ± 16.5 57. 1 ± 12.1* 0.017 

LA çapı (cm) 4. ı± 0.5* 3.9 ± 0.6 3.9 ± 0.5 0.043 

İzleme (ay) 21.2 ± 10.3 21.8 ± 10.6 22. 1 ±9.5 AD 
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zanter embolisi operasyon ile kurtarıldı. Serebral 
embolilerin 2'si öldü, ?'sinde hemipleji sekeli kaldı, 
2 olguda sekel kalmadı. Kanamalı olgu gastroentes­
tinal kanama idi. Olguların gruplara göre tromboem­
bolik olay ve kanama açısından dağılımları Tablo-
2'de gösterilmiştir. 

Tablo 2. TAF hastalarının emboli açısından değerlendirilmesi 

Emboli(+) Toplam kanama 

Aspirin (n= I I 9) 7 (%5.9) 2 (%1.7) 

Antikoagulan (n= 120)* ı (%0.8) 9 (%7.5) 

Kontrol (n=l20) 12 (%10.0) 2 (%1.7) 

n=359 20 (%5.6) 13 (%3.6) 

Amikoagii/an grubunda emboli stk/ı ğı anlatnit olarak az bulundu 
(p<0.008). Kontrol grubuna göre anrikoagülan grubunda %94.1 
risk azalnıast saptandt. 

Çalışmaya alınan hastalar emboli açısından değer­
lendirildiklerinde aspirin grubundan 7 (%5.9), co­
umadine grubundan 1 (%0.8) ve kontrol grubundan 
ı2 (%10.0) olmak üzere toplam 20 olgu (%5.6) 
tromboembolik olay geçirmişti. Gruplar arasında 
hasta yılı başına tromboemboli sıklığı aspirin 
grubunda %.3.33 coumadine grubunda %0.45 ve 
kontrol grubunda %5.42 olarak bulundu. Coumadine 
grubunda emboli sıklığı anlamlı olarak azdı 

(p<0.008). Aspirin grubu ile coumadine grubu ve as­
pirin grubu ile kontrol grubu arasında anlamlı fark 
saptanmadı (sırasıyla p=0.55 ve p=0.06). Kontrol 
grubuna göre antikoagülan grubunda %94.ı, aspirin 
grubunda %46 risk azalması saptandı (Tablo-2). 

Bivariate değerlendirmede tedavi grupları arasında 
anlamlı fark bulunduğu görüldü (Fisher exact 
p=0.004). Coumadine grubunda, aspirin ve kontrol 
gruplarına göre anlamlı olarak düşük emboli oranı 
saptandı. Aspirin grubu kontrol grubundan farklı bu­
lunmadı (p=0.33). Çoklu çözümlemeler çok değiş­

kenli Cox bağıntı değerlendirmesi ile yapılarak izle­
me süresi içinde emboli ve kanama sonuçlarına eriş­
mede etkin olan ölçütler araştırıldı. Yargılamaya te­
davi tipinin dışında, sonuç olayların ortaya çıkma­
sında klinik etkisi olduğu varsayılan, ayrıca başlan­
gıçta tedavi kümeleri arasında düzeyleri farklı bulu-

\ 
ı. nan ölçütler alındı (Tedavi türü, yaş, cinsiyet, KAH, 

HT, DM, geçirilmiş inme öyküsü, L VEF, LA çapı, 
MAK). Emboli oluşumunda, yaşın (p=0.02, 
OR=l.07) anlamlı etkisi olduğu, hipertansiyonun et-

kisinin ise sınırda bir değer taşıdığı (p=0.069, 
OR=4.28) saptandı. Tedavi grupları açısından, cou­
madine kullanımı ile, kontrol kümesine göre 
%94'lük bir emboli riski azalması oluştuğu saptandı 

(p=O.Oı2, 0R=0.068, %95 cl : 0.008-0.559). Cox 
çözümlemesinde aspirin grubunda kontrole göre an­
l amlı fark bulunmamasına karş ın (p=0.24, 
OR=0.53), coumadin kümesine göre de istatistiksel 
fark bulunmadı (p=0.06, OR=7.83). Buna göre kli­
nik olarak aspirinin diğer iki tedavi grubu sonuçları 
arasında bir düzeyde etkinliğe sahip olduğu düşünü­
lebilir. 

Gruplarda kanama dağılımı incelendiğinde aspirin 
grubunda ı (%0.8) majör ve ı (%0.8) minör, 
coumadine grubunda 5 (%4.2) majör ve 4 (%3.3) 
minör, kontrol grubunda ı (%0.8) majör ve 1 (%0.8) 
minör kanama görüldü. Gruplar arasında hasta yılı 
başına majör kanama sıklığı aspirin grubunda 
%0.48, Cumadine grubunda %2.29, kontrol grubun­
da ise %0.45 idi. Üç grup arasında maj ör kanama 
açısından anlamlı fark bulunmadı (Tablo-2). Çok de­
ğişkenli çözümleme yapıldığında da anlamlı fark 
saptanmadı . 

359 olgudan 25'i (%6.0) izleme süresi içinde değişik 
nedenlerle öldü. Tedavi gruplarına göre dağılımları 

incelendiğinde; aspirin grubundan 12 (% ı 0.8), ecu­
madin grubundan 7 (%5.8) ve kontrol grubundan 6 
(%5.0) kaybedildi. Serebral emboli ile ölüm 5 
(%ı.4) olguda (3 aspirin, 2 kontrol grubu), kalp ye­
tersizliği ile ölüm ı 7 (%4. 7) olguda (8 aspirin, 6 co­
umadin ve 3 kontrol grubu), serebral kanama ile 
ölüm ı (%0.3) olguda (aspirin grubu) ve diğer ne­
denlerle ölüm 2 (%0.6) olguda (1 'i coumadin ve ı 'i 
kontrol grubu) ölüm nedeni olarak saptandı (Tablo-
3). Üç grup arasında gerek ölüm sıklığı gerekse 
ölüm nedenleri arasında anlamlı fark bulunmadı. 

Alt grup değerlendirmede; olgular yaşiarına göre (75 
yaş ve >75 yaş olmak üzere iki gruba ayrıldı. (75 
grubunda 325 hasta (104 aspirin, 114 coumadine ve 
107 kontrol) mevcuttu. (75 yaş grubundaki olgul arın 

etiyolajik ve ekokardiyografik özellikleri Tablo-4'de 
gösterilmiştir. Aspirin grubunda 3 (%2.9), coumadi­
ne grubunda ı (%0.9) ve kontrol grubunda ı i 

(% ı0.3) olguda tromboembolik olay saptandı (Tab­
lo-5). Kontrol grubuna göre coumadin grubunda 
tromboembolik olay sıklığı anlamlı olarak düşük bu­
lundu (p=0.002). 

ll 
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Tablo 3. T AF hastalarında ölüm s ıklığının nedenlere göre dağılımı 

Emboli KKY Kanama Diğer Toplam 

Aspirin (n= 119) 3 (%2.S) 8 (%6.9) ı (%1) o 12 (% 10.8) 

Coumadine (n+ 120) o 6 (%S.O) o ı (%0.9) 7 (S.8) 

Kontrol (n= 120) 2 (%1.7) 3 (%2.S) o ı (%0.9) 6 (%S.O) 

Toplam (n=3S9) s (% 1.4) 17 (%4.7) ı (%0.3) 2 (%0.6) 2S (6.9) 

Tablo 4. Çalışmaya alınan :5 75 yaş hastaların klinik ve ekokardiyografik özellikler i (n=325) 

Aspirin 
(n= l04) 

E/K(%) Sl/49 

Yaş 64.1 ±8.1 

KAH(%) 4S.2 

HT (%) 68.3 

DM(%) 12.S 

KKY (%) 28.8 

KOAH (%) 12.S 

G. inme(%) ı. o 
MVP (%) 3.8 

MAK (%) 19.2 

LVEF(%) S4.3 ± 16.7 

LA çapı (cm) 4.1 ±O.S 

İzleme (ay) 2l.S± IO.S 

Tablo S. :5 75 yaş olan T AF hastalarının emboli açısından de­
ğerlendirihnesi 

Emboli (+) Toplam kanama 

Aspirin (n=l04) 3 (%2.9) 2 (% 1.9) 

Coumadine (n= ll4) ı (%0.9) 9 (%7.9) 

Kontrol (n= l07) l l (% 10.3) 2(% 1.9) 

n=32S ıs (%4.6) 13 (o/o4.0) 

Alllikoagülan gmbunda emboli stklığt anlamlı olarak az bulundu 
(p<0.002). 
Antikoagiilan grubunda kanama riski aspirin ve kontrol gruplan­
na göre onlamit olarak yüksek bulun~u (p=0.03 ). 

Yaş etkeni doğrudan ele alınmadan, 75 yaş kesim sı­
nırı olarak ele alınarak çözümleme yukarıda adı ge­
çen ölçütlerle yeniden gerçekleştirildi. (75 yaş kü­
mesinde, coumadine kümesinin kontrole göre an­

lam lı olduğu (p=0.028, OR=l9.53), aspirin kümesi­
ne göre ise anlam lı olmad ığı (p=O. 1 76) gözlendi. 
Aspirin kümesi de kontrole göre anlamlı bulunma­
makla birlikte (p=0.061) bu sınır düzey aspirin in ara 
düzey etkisinin bir göstergesidir. Bivariate çözümle-

12 

Couıııadine Kontrol p 
(n= l20) (n=l20) değeri 

S4/46 36/64* 0.02 

62.3 ± 8.3 62.9 ± 10.0 AD 

3S. l 29.9 AD 

61.4 72.9 AD 

14.9 ıs.o AD 

30.7 18.7 AD 

8.8 ıs.o AD 

12.3* 3.7 0.002 

3.S S.6 AD 

20.2 2l.S AD 

S3.8 ± 17.6 60.1 ± 11.8* 0.002 

4.6 ± 3.1 * 4.0 ± 0.4 0.048 

21.8 ± 10.6 22.3 ± 9.8 AD 

mede ise aspirin ve coumadine kümeleri kendi arala­
rında fark gösterıneyerek (Fisher p=0.35) kontrol kü­

mesi ne göre anlamlı farklı bulundu (Fisher 

p=0.002). 

Aspirin grubunda 2 (%1.9) o lgu (! minör, ı majör), 
coumadine grubunda 9 (%7.9) olgu (4 minör, 5 ma­
jör) ve kontrol grubunda 2 (%1.9) olgu (1 minör ve ı 

majör) kanama geçirdi (Tablo-5). Kanama aç ısından 

tüm ölçütler katılarak yapılan değerlendirmede cou­
madine grubunda aspirin grubuna göre anlamlı ola­
rak yüksek bulundu (p=0.03, OR=5.45), buna karşı ­

lık kontro l grubuna göre s ını rda bir an l amlılık 

(p=0.05) görüldü. Bivariate çözümlemede de tedavi 
grup l arı aç ısından farklılık bu l unmad ı (Fisher 
p=0.034). 

325 olgudan 21 'inin (%6.5) öldüğü saptandı. Grupla­
ra göre dağılımı aspirin grubunda 9 (%8.7), couma­
din grubunda 7 (%6.1) ve kontrol grubunda S (%4.7) 
olgu idi. Ölüm nedenleri o larak serebral emboli 3 
(%0.9) (1 aspirin ve 2 kontrol grubu), kalp yetersiz-
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Tablo 6. $ 75 yaş gruplarında ölüm sıklığının nedenlere göre dağılımı 

Emboli KKY 

Aspirin (n=l04) ı (%1) 7 (%6.7) 

Coumadine (n=l 14) o 6 (%5.3) 

Kontrol (n=l07) 2 (%1.9) 2 (%1.9) 

Toplam (n=325) 3 (%0.9) 15 (%4.6) 

Tablo 7. Çalışmaya alınan > 75 yaş hastaların özellikleri (n=34) 

Aspirin 
(n=l04) 

E/K(%) 67/33 

Yaş 79.3 ± 3.4 

KAH(%) 66.7* 

HT(%) 66.7 

DM(%) 6.7 

KKY(%) 40.0 

KOAH (%) 0.0* 

G. inme(%) 6.7* 

MVP(%) 6.7 

MAK(%) 20.0 

LVEF(%) 52.9 ± 15.2 

LA çapı (cm) 4.3 ± 1.0 

İzleme (ay) 19.2 ± 8.8 

liği ı5 (%4.6) (7 aspirin, 6 coumadin ve 2 kontrol 
grubu), serebral kanama ı (%0.3) (aspirin grubu) ve 
diğer nedenler 2 (%0.6) (1 coumadin ve 2 kontrol 
grubu) saptandı. (Tablo-6). Üç grup arasında ölüm 

açısından anlamlı fark saptanmadı. 

>75 yaş grubunda 34 hasta (15 aspirin, 6 coumadine 
ve 13 kontrol) vardı. Bu olguların etiyolojik ve eko­
kardiyografik özellikleri Tablo-7'de gösterilmiştir. 
Aspirin kullanan 15 hastanın 4'ünde (%26.7) ve 
kontrol grubunda ı3 olgunun ı 'inde (%7.7) trombo­
embolik olay gel işti. Coumadin kullanan 6 olgudan 
hiçbirinde embolik olay saptanmadı (Tablo-8). Bu 

kümede hiçbir ölçüt istatistiksel açıdan anlamlı bu­
lunmadı. Bunda olgu sayısının azlığının etkisi oldu­

ğu düşünüldü. Bivariate çözümlemede de benzer so­
nuca erişildi (Fisher p=0.29). Tedavi gruplarının hiç­
birinde kanama gelişmedi. 

75 yaşının üstündeki olgularda 4 ölüm (%1 1.8) oldu. 
Üç .o.lg~ (%20) aspirin (2 serebral emboli, 1 kalp ye­

tersizliği~ ... ve 1 olgu kontrol (kalp yetersizliği) gru-

Kanama Diğer Toplam 

ı (%1) o 9(%8.7) 

o ı (%0.9) 7(%6.1) 

o ı (%0.9) 5 (%4.7) 

ı (%0.3) 2(%0.6) 21 (%6.5) 

Coumadine Kontrol p 
(n=l20) (n=l20) değeri 

50/50 38/62* 0.0002 

77.0 ± 0.6 78.3 ± 2.2 AD 

33.3 38.5 <0.00001 

66.7 53.8 AD 

16.7 0.0* 0.00005 

16.7* 46.2 0.00003 

50.0 30.8 <0.00001 

0.0* 0.0 0.0008 

0.0* 7.7 0.02 

0.0* 30.8 <0.00001 

59.2 ± 20.1 45.1 ± 16.4 AD 

4.0±0.6 4.2 ± 0.2 AD 

22.0 ± 10.4 21.2 ± 6.3 AD 

Tablo 8. > 75 yaş olan TAF hastalarının emboli açısından de­
ğerlendirilmesi 

Emboli (+) 

Aspirin (n= 15) 4 (%26.7) 

Couınadine (n=6) 0(%0) 

Kontrol (n= l3) ı (%7.7) 

n=34 5 (%14.7) 

Antikoagülan grubunda emboli sıkhğı az olmakla birlikte olgu 
sayısı az olduğundan gruplar arasında anlam h fark bulunmadı. 

bundan idi. Coumadin grubundan hiç ölüm olmadı. 
Üç grup arasında anlamlı fark bulunmadı. Ölüınierin 
gruplara göre dağılımları Tablo-9'da gösterilmiştir. 

Sonuç olarak coumadine grubunda emboli riski 
kontrol grubuna göre %94 azalmış olarak bulundu. 
Aspirin grubu ile kontrol grubu arasında tromboem­
boli riski yönünden istatistik olarak anlamlı fark sap­
tanınamakla birlikte kontrol grubuna göre %46 em­
boli riskinde azalma tespit edildi. Majör kanama açı­

sından üç grup arasında anlamlı fark bulunmadı. 
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Tablo 9. > 75 yaş gruplarında ölüm sıklığının nedenlere göre dağılımı 

Emboli KKY 

Aspirin (n= 15) 2 (%13.3) ı (%6.7) 

Coumadine (n=6) o o 
Kontrol (n= l3) o ı (%0.9) 

Toplam (n=34) 2 (%5.9) 2 (%5.9) 

TARTIŞMA 

AF en sık görülen kardiyak aritmilerden biridir ve 
sistemik embolilere neden olması yönünden de çok 
önemlidir (14). HT, DM, yaş, geçirilmiş inme öykü­

sü, LA'un geniş olması ve LV disfonksiyonunun bu­
lunması NV AF' da tromboemboli riskini arttıran fak­
törler olarak bildirilmiştir ( 13). AF'lu ve iskemik in­

me geçirmiş çok sayıda hasta ile yapılan prospektif 
büyük çalışmaların ınultivaryant analizlerinde HT, 
geçiri l miş geçici iskemik atak ya da inme ve LV sis­
tolik disfonksiyonu bağımsız yüksek risk faktörleri 
olarak saptanmıştır (18-25). Bazı çalı şmalarda ise 

AF'lu hastalarda KAH, DM, yaş ve cinsiyetİn (ka­
dın) iskemik inme riskini arttırdığı saptanmıştır 

(ı 9,22,24,26). Hiç risk faktörü olmayan AF' lu kişi lerde 

emboli sıklığı %1.6-2.5 iken, risk faktörü sayı sına 

bağlı olarak %9.1 -17 .6'ya ulaşmaktadır (2,27). Önce­

den inme ya da TİA geçirmemiş AF'lu olgularda yıl­
lık iskemik inme oranı yaklaşık %5 (değişik çalış­

malarda %0.5-1 1) o larak bildirilmiştir (18,2 1-24,30-32). 

Önceleri troınboeınbo lik o layların paraksisınai AF 
(PAF)'da kronik AF'na göre daha az olduğu , çünkü 
PAF'lu olguların kronik AF' lu olgulara göre daha 
genç olduğu , AF'la birlikte kardiyevasküler hastalık­
ların daha az birlikte bulunduğu ve bu nedenle iske­
mik inme riskinin daha düşük olacağı görüşü hakim­
di. Yapılan çalışmalarda AF'la ilişkili iskemik inme 
olgularının üçte birinde P AF saptanmıştır. Bazı ça­
lışmalarda diğer risk faktörleri göz önünde bulundu-

Kanama Diğer Toplam 

o o 3 (%20) 

o o o 
o o ı (%0.9) 

o o 4 (%1 1.8) 

rulduğunda paraksi sınai ritmin iskemik inme üzerin­
de bağımsız etkisi gösterileıneınesine (25) karş ın 

SPAF ( 15) ve BAATAF ( 16) ça lışınalarında PAF'nun 

kronik AF kadar önemli olduğu gösterilmiştir. 

Tromboeınbol ik olaylar AF nedeniyle sol a triyumda 
gelişen trombüslerden kaynaklanmaktad ır. Sol atri­
yumun genişlemesi kanın atriyuın içinde göllenmesi­
ne ve eritrositlerin rulo oluşturmasına, böylece span­
tan eko kontrastın ve trombüsün gelişimine neden 
olmaktadır (33,34). Yapılam çalışmal arda artmış LA 

çapı ile AF'da iskemik inme riski arasında çelişkili 

sonuçlar bild iri lmiştir (2 1,23,25). AF'lu hastaların %5-

l O'unda saptanan ciddi mitral kaçağının , artmış sol 
atriyuın çap ı ile i lişkili olmakla birlikte iskemik in­
me ve atriyal troınboeınbolik olaylarda azalmaya ne­
den o l duğu bildi rilmiştir (35,36). Transözefagiyal 

ekokardiyografi çalışınaları ile iskemik inme öyküsü 
olan NV AF'! u hastalarda sol atriyuında spontan eko­
kontrast ve troınbüsün anlamlı olarak yüksek olduğu 
gösteri lm i ştir (2 ı ,37 ,38). 

Coumadin grubu ile kontrol grubunun karşılaştı­
rılması : Troınboeınboliyi önlemeye yönelik o larak 
yapılmış, çok merkezli , büyük kli nik çalışınal arda 

antikoagülan tedav inin üstünlü ğü gösteri lmiş tir 

(15,16,32,39-41). Çalışmamızda couınadin grubunda 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha az troınbo­
eınbolik olay gelişti (p<0.008) ve %94.1 risk azal­
mas ı saptandı. TAF çalışınasının diğer çalışmalarla 

couınadine aç ı sından karşıl aştırılm ası Tablo- I O'da 

Tablo 10. Diğer çalışmaların ve TAF çalışmasının antikoagüla n ve kontrol gruplarının emboli açısından karşılaştırmaları 

Olgu (n) Yaş (yı l) Gruplar izleme (yı l ) Emboli riskinde azalma 

AF ASAK 1007 75 C,A, K 1.2 %7 1 

BAATAF 420 68 C,A, K 2.2 %86 

CAFA 383 67 C, K 1.3 %37 

SPINAF 571 67 C, K 1.8 %79 

SPAF I 1330 66 C,A,K 1.3 %67 

TAF 359 65 C,A,K 1.8 % 94 
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gösterilmiştir. Warfarin ile AFASAK (39) da %71, 
SPAF I'de (15) %67, CAFA'da (41) %37 , SPINAF'da 
(40) %79, BAATAF (16) da %86 risk azalması bildi­

rilmiştir (s ırasıyla INR=2.8-4.2, INR=2.0-4.5 , 

INR=2.0-3.0, INR=l.4-2.8 ve INR=l.5-2.7). TAF 
çalışmasında eski inme öyküsü bulunan olgu sayısı 
diğer iki gruba göre fazla olmasına rağmen emboli 
sıklığı anlamlı olarak daha düşük bulundu. EAFT'da 
(32) geçirilmiş inme veya geçici iskemik ·atak öyküsü 
olan hastalarda antikoagülan (INR=2.5-4) ile %69 
risk azalması saptanmıştır. 

Aspirin grubu ile kontrol grubunun karşılaştırıl­
ması: Çalışmamızda, aspirin (300 mg/gün) grubun­
da %46 risk azalması saptanmasına rağmen , ista­
tistik olarak kontrol grubuna göre anlamlı fark bu­

lunmadı. Diğer çalışmalarda da T AF çalışmasına 

benzer sonuçlar bildirilmi ştir (Tablo- 1 1 ). AFA­
SAK'da (39) düşük doz aspirin ile (75 mg/gün) % 16, 
EAFT'da (32) 300 mg/gün aspirin ile %16 risk 

azalması olmasına rağmen, kontrol grupları ile 
aralarında istatistik olarak anlamlı fark bulunmamış­

tır. BAA T AF' da C ı 6) kontrol grubundaki hastalara is­

teğe bağlı olarak aspirin (olguların %46'sı) verilmiş 

ancak aspirinin olumlu etkisi gösteri lememiştir. 

SPAF I'de (15) aspirin (325 mg/gün aspirin) grubun­

da kontrol grubuna göre %42 risk azalması sağlandı­

ğı saptanmıştır. SPAF II'de (42) aspirinin yararlı etki­

si 75 yaşının altında olanlarda görülmüş, 75 yaşının 
üzerindekilerde kontrol grubundan farklı bulunma­
mıştır. 

Yukarıda açıklanan çok merkezli, büyük klinik çalış­

malarda görüldüğü gibi, aspirinin etkinliği daha 
azdır ve kontrol grubuna göre iskemik inme riskini 
ortalama yıl lık %25 (p=AD) azalttığı bildirilmiştir 

(43) . AFASAK (39) ve SPAF II (42) çalışmalannda as­

pirinin sekonder korumada iskemik inme riskini 
%2 I (p=0.03) ve inme, mi yokard infarktüsü ve vas­
küler kökenli ö lümleri % 19 (p=0.04) azalttığı 

(18,44,45), fakat düşük doz aspirinin bile kontrola gö-

re majör kanama riskini yaklaşık iki kat arttırdığı 
(yaşlı hastalarda yıllık yaklaşık %0.5 kadar) gösteril­
miştir (46). 

T AF çalışmasında tromboemboli riskin i arttıran 
faktörlerden HT, DM, KOAH, MVP, MAK ve izlen­

me süreleri açısından tedavi grupları arasında anlam­
lı fark bulunmadı. Çalı şmamızda L VEF, kontrol gru­
bunda istatistiksel olarak yüksek olmakla birlikte di­
ğer gruplarında sol ventrikül fonksiyonları iyi kabul 
edilebilecek düzeydedir. KAH'nın aspirin grubunda 
yüksek olmas ı olumsuz bir etken olmakla bi rlikte 
kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı ol­

masa da %46 emboli riskinde azalma saptanmıştır. 

Geçirilmiş inme öyküsünün yüksek bulunması cou­

madine grubu için olumsuz bir etken olmasına rağ­

men kontrol grubuna göre %94 emboli riskinde azal­
ma olmuştur. 

Grupların kanama açısından değerlendirilmesi: 
Antikoagülan tedavi tromboembolik komplikasyon­
ları önlemede üstün bulunmakla birlikte kanama ris­
kini de beraberinde getirmektedir. Çalışmamızda co­
umadine grubunda diğer gruplara göre kanama biraz 
daha fazla olmakla beraber (%4.2) istatistik olarak 
aspirin (%0.8) ve kontrol (%0.8) gruplarına göre an­
lamlı fark bulunmadı. TAF çalışması ile diğer ça lış­

maların kanama açısından karşı l aştırılması Tablo-
12'de gösterilmi ştir. AF ASAK'da (39) warfarin gru­
bunda biri serebral 5 majör ve 21 minör kanama 
(%6), aspirin grubunda 2 minör kanama (%1) geliş­

miştir. Kontrol grubunda ise hiç kanama olmamıştır. 

BAA T AF' da C 16) warfarin grubunda biri serebral 2 
majör ve 38 minör kanama (%9.5), aspirin grubunda 

1 majör ve 20 minör kanama (%5) ve kontrol gru­
bunda 1 minör kanama (%0.2) görülmüştür. CA­
FA'da (4 1) majör kanama warfarinle yıllık %2. 5, 

kontrol grubunda %0.5 olarak bulunmuştur. İstatistik 

olarak iki grup arasında kanama açısından fark sap­
tanmamıştır. SPINAF'da (40) warfarin grubunda yıl­

lık % 1.3, kontrol grubunda %0.9 majör kanama bil-

Tablo ll. Diğer çalışınaların ve TAF çalışmasının aspirin ve kontrol gruplarının emboli açısından karşılaştırmaları 

Olgu (n) Yaş (yıl) Gruplar İzleme (yı l) Emboli risk inde azalma 

AF ASAK 1007 75 C,A, K 1.2 AD 

BAATAF 420 68 C, A,K 2.2 AD 

SPAF: 1 1330 66 C,A,K 1.3 AD(%42) 

TAF 359 65 C, A,K 1.8 AD (%48) 

ıs 
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dirilmiştir. SPAF I'da (15) warfarin grubunda kanama 
(%1.5) bulunmasına karşın kontrol grubunda kana­
maya daha fazla rastlanmıştır (% 1 .6). 

Beş büyük klinik çalışmada antikoagülan tedavi alan 
(INR : 1.4-4.5) yaşlı hastalarda(> 75 yaş) ciddi kana­
ma insidens i yıllık %0.3-2 olarak saptanmıştır 
( 18,42) . Warfarin kullanımı ile artan majör kanama 

riski, hastanın yaşı, kullanılan warfarin miktarı ve 
INR düzeyindeki dalgalanmalarla ilişki bulunmuştur 

(47-49). Randoruize çalışmalarda hedef alınan INR 

düzeyi olan 2.7-4.8, yaşlı hastalarda kontro l grubuna 
göre % 1 O' luk intrakranial kanama riski artış ına ne­
den olmuştur (50-53). G enç ( <65 yaş) olgularda 

INR'nin 4'ü aşmadığı şartlarda serebral kanama ris­
kinde önemli bir artış olmadığ ı gösterilmiştir (48). 

Çalışmamızda INR ortalama 2.0 düzeyinde (1.8-2.5) 
tutulduğundan gereç genç gerekse yaşlı hastalarda 
coumadine bağlı serebral kanama gelişmemiştir. 

AF'lu hastalarda tromboembolik olayları önlemek ve 
kanama riskini minimal düzeye indirmek için opti­
mal warfarin dozu, olguların yaşına ve taşıdıkları 
risk faktörlerine göre saptanmalıdır. SPINAF (40) ve 
BAATAF (16) çalışmalarında hedefiNR=l.4-2.8 dü­
zeyinde olduğunda büyük etkinlik sağlandığı bildi­
rilmiştir. SPAF Ili'ün (54) sekonder analizlerinde, 

INR düzeyinin (1.6 olmasının iskemik inme için ye­
terli bir korunma sağladığı bildirilmiştir (25) . INR 2 

civarında olduğunda ise maksirnal düzeyde etkili ol­
duğu saptanmıştır (55). EAFT'nin sekonder analizi 
sonucunda, TİA veya minör inme öyküsü olan hasta­
ların iskemik inme ya da majör embolik olaylara 
karşı sekonder korunmasında daha yoğun bir antiko­
agülan tedavi (INR=2.0-3.9) önerilmektedir (56). 

75 yaş sınır alınarak yapılan alt grup değerlen­

dirme: SPAF II'de (42) olgular 75 yaş sınır alınarak 
iki alt grupta değerlendirilmişler ve <5,75 yaş olgular­

da yı llık emboli sıklığını coumadin grubunda o/o 1.3, 
aspi rin grubunda % 1.9 olarak bildirmişlerdir. T AF 
çalışmasında hasta yılı başına aspirin grubunda 
% 1 .6, coumadin grubunda %0.5, kontrol grubunda 

%5.6 oranında tromboembolik olay saptandı ve co­
umadin grubunda embolik o laylar anlamlı daha ola­
rak azdı (Tablo- 13). 

SPAF II'de (42) > 75 yaş olgularda yıllık aspirin gru­

bunda %4.8, coumadin grubunda %3.6 tromboem­

bolik o lay bildirildi. Coumadinin asp irine göre 
% 1. 2'lık risk azalması sağladığı saptandı. Çalışma­

mızda bu yaş grubunda yaln ı zca 34 olgu mevcuttu. 
Hasta y ılı baş ına aspirin grubunda %4.6, coumadin 
grubunda %0 ve kontrol grubunda %4.2 oranında 
tromboembolik olay gelişti (Tablo- 13). Hasta sayı sı 

az olduğundan istatistik değerlendirme yapılmaması­

na rağmen coumadin grubunda hiç embolik olay ge­
lişmemesi dikkat çekici bulundu. 

Tablo 12. Diğer çalışmaların ve TAF çalışmasının antikoagülan, aspirin ve kontrol gruplarının kana ma açısından karşılaştırmaları 

Olgu (n) Yaş (yıl) Gruplar izleme (yı l) Kanama 

AF ASAK 1007 75 C,A,K 1.2 %3, %2, %0 

BAATAF 420 68 C,A,K 2.2 %9.5, %5, %0.2 

CAFA 383 67 C, K 1.3 %2.5, %0.5 

SPINAF 571 67 C, K 1.8 % 1.2, %0.7 

SPAF 1 1330 66 C,A. K 1.3 %1.5, %1.4, %1.6 

TAF 359 65 C, A,K 1.8 %4.2, %0.8, %0.8 

Tablo 13 . . :5 75 ve> 75 yaş gruplarında TAF çalışmas ı ile SPAF II çalışmasının hasta yılı başına emboli açısıııdan karşılaştırılması 

Olgu (n) Gruplar İzleme (yıl) Emboli Kanama 

.:5 75 yaş 1007 75 C,A,K 1.2 %3, %2, %0 

SPAF ll 7 15 A,C 2.3 % 1.9, %1.3 %0.9, o/o 1.7 

TAF 325 A,C,K 1.9 %1.6, %0.5, %5.6 %0.6, % 2.4, %0.5 

> 75 yaş ll (o/o ı 0.3) ll (%10.3) 

SPAF ll 385 A,C 23 %4.8, %3.6 %1.6, %4 .. 2 

TAF 34 A,C,K 1.9 %4.6, %0, %4.2 %0, %0, %0 
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SPAF II'de (42) >75 yaş olgularda majör kanama ora­
nı aspirin grubunda %0.9, coumadin grubunda% 1.7 
olarak bildirilmiştir. Çalışmamızda majör kanama 

aspirin grubunda %0.6, coumadin grubunda %2.4 ve 

kontrol grubunda %0.5 oranında görüldü. Coumadin 
grubunda kanama anlamlı olarak daha fazla idi. 

(Tablo-13). 

75 yaşının üstündeki olgularda bizim çalışmamızda 

hiç majör kanama olmadı. SPAF II'de (42) ise aspirin 

grubunda %1 .6, coumadin grubunda ise %4.2 olarak 
bildirilmiştir (Tablo-13). 

75 yaşının üzerindeki AF'lu hastaların tromboembo­

lik olaylara karşı korunmasında optimal warfarin dü­
zeyi henüz belirlenmiş değildir. Yaşlı olgularda 
INR=2.0-3.0 olarak hedeflendiğinde intrakraniyal 
kanama riski düşük olarak (yıllık %0.3) bildirilmiştir 
(57) . SPAFII'de (42) >75 yaş olgularda INR düzeyinin 

2.6 civarİnda tutulmasının iskemik inme riskini 
azalttığı ve ve bu şartlar altında serebral kanama sık­
lığının yıllık %1.8 olduğu saptanmıştır. 

Sonuç olarak AF'lu hastalarda tromboemboli riskini 
azaltmada tercih edilmesi gereken ilaç coumadine­
dir. Ancak ülkemiz koşullarında her hastaya uygun 
aralıklarla protrombin zamanı takibi yapılamamakta 
veya laboratuvarlar arasında ölçüm farklılıkları bu­
lunmaktadır. Bu nedenle izlenmesi sorun yaratan ve­
ya antikoagülan tedavinin kontrendike olduğu olgu­
larda, istatistiksel anlamlı farklılık bulunmasa da, 
kontrol grubuna göre emboli riskini %46 azalttığı 

göz önüne alınarak aspirin (300 mg/ gün) olarak ve­

rilmesi en uygun tedavi yöntemi olacaktır. 
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