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Bafllarken

Hekimlik mesle¤inin hastal›klar›n saptanmas›, tedavisi ya da ön-
lenmesi amac›yla test edilen ve piyasaya sunulan tan›sal giriflim-
lerin ve tedavilerin kullan›m›na iliflkin elefltirel de¤erlendirmeler-
de rol almas› çok önemlidir. Bu giriflim ve tedavilerin mutlak ve
görece yarar ve risklerini belgeleyen verilerin uzmanlar taraf›n-
dan titizlikle de¤erlendirilmesi yoluyla oluflturulacak k›lavuzlar,
t›bbi bak›m› daha etkili k›lacak, hastalarla ilgili sonuçlar› optimi-
ze edecek ve kaynaklar›n en etkili stratejilere odaklanmas›n› sa¤-
layarak toplam maliyeti olumlu etkileyecektir.

Amerikan Kardiyoloji Derne¤i Vakf› (American College of Car-
diology Foundation, ACCF) ve Amerikan Kalp Birli¤i (American
Heart Association, AHA) 1980’en bu yana kardiyovasküler has-
tal›k alan›nda bu gibi k›lavuzlar gelifltirmek üzere ortak çal›flma
yürütmektedirler. Bu çabalar, görevi önemli kardiyovasküler has-
tal›klar ve giriflimler için uygulama k›lavuzlar›n› gelifltirmek, gün-
cellefltirmek ya da gözden geçirmek olan ACC/AHA Uygulama
K›lavuzu Görev Grubu taraf›ndan yürütülmektedir. Görev Grubu
bu k›lavuzu Avrupa Kardiyoloji Derne¤i (European Society of
Cardiology, ESC) ile iflbirli¤i içinde gelifltirmekten memnunluk
duymaktad›r. Kan›tlar› de¤erlendirmek ve ba¤›ms›z bir yazar gru-
bu olarak klinik uygulamalara yönelik yaz›l› önerileri gelifltirmek
ve güncellefltirmek üzere yaz›m komiteleri görevlendirilmifltir. 

Bu 3 örgütün her biri taraf›ndan, bireysel verileri incelemek ve
k›lavuzu yazmak üzere konuyla ilgili uzmanlar seçilmifltir. Uygun
durumlarda bu sürece baflka t›p ve uzmanl›k alanlar›ndan ek ba-
z› temsilciler de dahil edilmifltir. Yaz›m komitelerinin görevi özel-
likle formel literatür taramas› gerçeklefltirmek, belli bir tedavi ya
da giriflimin lehindeki ve aleyhindeki kan›tlar›n gücünü de¤erlen-
dirmek ve veri bulunmas› durumunda sa¤l›kla ilgili beklenen
sonlan›mlar› hesaplamak olarak tan›mlanm›flt›r. Belli test ya da
tedavilerin seçilmesinde rol oynayan, hastalara özgü modifiye
edici özellikler, efllik eden hastal›klar ve hasta tercihleri, ayr›ca
hangi s›kl›kta izleme yap›lmas› gerekti¤i ve maliyet etkinli¤i so-
runlar› ele al›nacakt›r; ancak, bu k›lavuzdaki önerilerin oluflturul-
mas›nda esas olarak etkinlik ve klinik sonlan›m verilerinin gözden
geçirilmesi temel al›nacakt›r.

ACC/AHA Uygulama K›lavuzu Görev Grubu ve ESC Uygula-
ma K›lavuzu Komitesi Yaz›m Komitesi, d›fl iliflkiler ya da kiflisel ç›-
karlar sonucunda ortaya ç›kabilecek tüm gerçek, olas› ya da ön-

görülen ç›kar çat›flmalar›n› önlemek için mümkün olan tüm çaba-
y› harcamaktad›r. Özellikle, tüm Yaz›m Komitesi üyelerinden ve
belgeyi de¤erlendiren hakemlerden, gerçek ya da olas› ç›kar ça-
t›flmas› olarak alg›lanabilecek, bu türden tüm iliflkilerini aç›klayan
bildirimde bulunmalar› talep edilmektedir. Yaz›m Komitesi üyele-
rinin endüstriyle geçmiflte kuduklar›, k›lavuz gelifltirme iflleviyle
ba¤lant›l› say›labilecek iliflkilerini de aç›klamalar› ›srarla vurgulan-
maktad›r. Bir Yaz›m Komitesi üyesinin görevi s›ras›nda endüstriy-
le yeni bir iliflki gelifltirmesi durumunda, k›lavuz personelini ha-
berdar etmesi gerekmektedir. Yaz›m Komitesi üyesinin katk›s›n›n
devam edip etmeyece¤i gözden geçirilecektir. Bu bildirimler üst
Görev Grubu taraf›ndan gözden geçirilmekte, her toplant›da
sözlü olarak tüm Yaz›m Komitesi üyelerine aç›klanmakta ve ger-
çekleflen de¤ifliklikler Yaz›m Komitesi taraf›ndan güncellefltiril-
mekte ve gözden geçirilmektedir. ACC, AHA ve ESC World Wi-
de Web sitelerinden (http:// www.acc.org/clinical/manual/ma-
nual_introltr.htm, http://circ.ahajournals.org/manual/ ve
http://www.escardio.org/knowledge/guidelines/Rules/) eriflim
olana¤› bulunan metodoloji el kitaplar›ndan, endüstriyle iliflkiler
de dahil olmak üzere k›lavuz gelifltirmede uygulanan politikalar-
la ilgili ayr›nt›l› bilgi edinilebilir. Bu k›lavuzla ba¤lant›l› olarak ya-
zarlar›n endüstriyle iliflkileri için Ek I’e, de¤erlendirmeci hakemle-
rin endüstriyle iliflkileri için de Ek II’ye bak›labilir. 

Bu uygulama k›lavuzunun özgül hastal›klar›n ve durumlar›n
tan›s›nda, tedavisinde ve önlenmesinde genel olarak kabul edi-
lebilir nitelikte bir dizi yaklafl›m› tan›mlayarak, tedaviden so-
rumlu hekimlere klinik kararlar›nda destek olmas› umulmakta-
d›r. Bu k›lavuzda ço¤u durumda hasta ço¤unlu¤unun ihtiyaç-
lar›na uygun önlemler tan›mlanmaya çal›fl›lmaktad›r. Bu k›la-
vuzdaki öneriler mevcut güncel bilimsel kan›tlar›n kapsaml› bir
de¤erlendirmesi temelinde uzmanlar aras›nda oluflturulan gö-
rüfl birli¤ini yans›tmakta ve hasta bak›m›n› olumlu etkilemeleri
umulmaktad›r. Düzenleyici/ödemelerle ilgili kararlarda temel
al›nmas› durumunda, k›lavuzun nihai hedefi bak›m kalitesini
yükseltmek ve en yüksek hasta ç›karlar›na hizmet etmektir.
Belli bir hastan›n bak›m›yla ilgili nihai karar, söz konusu hasta-
n›n içinde bulundu¤u koflullar ›fl›¤›nda tedaviden sorumlu he-
kim ve hasta taraf›ndan verilmelidir. Baz› koflullarda bu k›lavuz-
dan sapmalar uygun olabilir. 

K›lavuz her y›l ACC/AHA Uygulama K›lavuzu Görev Grubu
ve ESC Uygulama K›lavuzu Komitesi taraf›ndan gözden geçirile-
cek ve güncellefltirme ya da gözden geçirme ya da geçersizlik ya
da geri çekilme karar› verilene kadar geçerli kabul edilecektir.
Genel özet ve öneriler Journal of the American College of Car-
diology’nin 15 A¤ustos 2006 tarihli say›s›nda, Circulation dergi-
sinin 15 A¤ustos 2006 tarihli say›s›nda ve European Heart Jour-
nal’›n 16 A¤ustos 2006 tarihli say›s›nda yay›mlanmaktad›r. K›la-
vuzun tam metni ayn› Journal of the American College of Car-
diology ve Circulation say›lar›n›n internet versiyonlar›nda ve Eu-
ropace’in 9 Eylül 2006 tarihli say›s›nda yay›mlanmakta, ayr›ca
ACC (www.acc.org), AHA (www.americanheart.org) ve ESC
(www. escardio.org) World Wide Web sitelerinden eriflim olana-
¤› sa¤lanmaktad›r. Üç örgütten de tam metnin ve genel özetin
kopyas›n› elde etmek mümkündür.

Sidney C. Smith, Jr, MD, FACC, FAHA, FESC, ACC/AHA Uy-
gulama K›lavuzu Görev Grubu Baflkan›

Silvia G. Priori, MD, PhD, FESC, ESC Uygulama K›lavuzu Ko-
mitesi Baflkan›
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Atriyal Fibrilasyon Hastalar›n›n Tedavisi ‹çin ACC/AHA/ESC 2006 K›lavuzu

I. Girifl

A. Komitenin örgütlenmesi ve kan›tlar›n gözden
geçirilmesi

Atriyal fibrilasyon (AF) yaflla prevalans› artan, uzun süreli en yay-
g›n kalp ritim bozuklu¤udur. AF ço¤u zaman yap›sal kalp hasta-
l›klar›yla ba¤lant›l›d›r, ancak AF hastalar›n›n önemli bir bölümün-
de kalp hastal›¤› saptanamaz. AF ile iliflkili hemodinamik bozuk-
luklar ve tromboembolik olaylar önemli boyutlarda morbidite,
mortalite ve maliyete yol açmaktad›r. Dolay›s›yla, Amerikan Kar-
diyoloji Birli¤i (American College of Cardiology, ACC), Amerikan
Kalp Birli¤i (American Heart Association, AHA) ve Avrupa Kardi-
yoloji Derne¤i (European Society of Cardiology, ESC) taraf›ndan,
bu yayg›n ve karmafl›k aritminin optimum tedavisine yönelik bir
k›lavuz gelifltirmek üzere bir komite oluflturulmufltur.

Komite ACC, AHA, ESC, Avrupa Kalp Ritmi Birli¤i (European
Heart Rhythm Association, EHRA) ve Kalp Ritmi Derne¤i (Heart
Rate Society, HRS) temsilcilerinden oluflmaktad›r. Belge, bu ör-
gütler taraf›ndan atanan de¤erlendirmeciler taraf›ndan incelen-
mifltir ve her y›l Görev Grubu taraf›ndan yeniden de¤erlendirile-
cek ve Görev Grubu taraf›ndan gözden geçirilmedi¤i ya da geri
çekilmedi¤i sürece geçerli say›lacakt›r.

ACC/AHA/ESC Yaz›m Komitesi Atriyal Fibrilasyon Hastalar›-
n›n Tedavisine Yönelik 2001 K›lavuzunu Gözden Geçirmek ama-
c›yla PubMed/MEDLINE ve Cochrane Library veritabanlar›n› kul-
lanarak 2001 ile 2006 aras›ndaki yay›nlara yönelik kapsaml› bir li-
teratür taramas› gerçeklefltirmifltir. Taramada ‹ngilizce dilindeki
kaynaklar ve insanlarla yürütülen çal›flmalar temel al›nm›flt›r. Has-
talar›n tedavisini anlama aç›s›ndan önemli olmas› durumunda
hayvan deneyleriyle iliflkili makalelerden de al›nt› yap›lm›flt›r.

Öneri s›n›fland›rmas›
• S›n›f I: Belli bir giriflimin/tedavinin kârl›, yararl› ve etkili oldu¤una

iliflkin kan›tlar ve/veya genel görüfl birli¤i bulunan durumlar.
• S›n›f II: Belli bir giriflimi/tedaviyi uygulanman›n yarar›/etkinli-

¤i konusunda birbiriyle çeliflen kan›tlar ve/veya görüfl ayr›l›¤›
olan durumlar.
• S›n›f IIa: Kan›tlar/görüfllere yarar/etkinlik lehine.
• S›n›f IIb: Kan›tlarda/görüfllerde yarar/etkinlik daha belirsiz.

• S›n›f III: Belli bir giriflimin/tedavinin yararl› ya da etkili olmad›-
¤›na, baz› durumlarda da zararl› olabilece¤ine iliflkin kan›tlar
ve/veya genel görüfl birli¤i bulunan durumlar.

Kan›t düzeyi
Kan›t düzeyi en yüksekten (A) en düflü¤e (C) flöyle s›ralanm›flt›r:

• A Kan›t Düzeyi: Çok say›da rastgele yöntemli klinik çal›flma ya
da meta-analize dayanan veriler.

• B Kan›t Düzeyi: Tek bir rastgele yöntemli çal›flmaya ya da
rastgele yöntemli olmayan çal›flmalara dayanan veriler.

• C Kan›t Düzeyi: Yaln›zca uzmanlar›n uzlafl› bildirileri, vaka ça-
l›flmalar› ya da standart tedavi yaklafl›m›.

B. Bu k›lavuzun ilk kez yay›mland›¤› 2001’den bu yana
gerçekleflen de¤ifliklikler

Yaz›m Komitesi 2001’den bu yana yay›mlanm›fl kan›tlar› de¤er-
lendirmifl, ritim denetimi ve h›z denetimi yaklafl›mlar›n› uzun sü-
reli tedaviyle karfl›laflt›ranlar türünden bafll›ca klinik çal›flma so-
nuçlar›n› kapsayan gözden geçirilmifl taslak önerileri haz›rlam›fl-

t›r. Metin, bu de¤iflikliklerin AF tan›s› ve patogenezi ve h›z dene-
timindeki genel önceliklerden, tromboembolinin önlenmesine ve
seçilmifl baz› hastalarda aritmiyi düzeltmeye ve normal sinüs rit-
mini sürdürmeye yönelik mevcut yöntemlere kadar tedavi yak-
lafl›m› aç›s›ndan ne anlama geldi¤ini yans›tacak biçimde yeniden
düzenlenmifltir. Geniflletilen bölümlerde ve önerilerde katetere
dayal› ablasyon teknolojilerindeki ilerlemeler ele al›nm›flt›r; bu-
nunla birlikte, hasta seçimi, optimum kateter yerlefltirme/ko-
numland›rma, mutlak tedavi baflar› oranlar› ve komplikasyon s›k-
l›¤› gibi yaflamsal önemde baz› ayr›nt›lar›n henüz yeterince ta-
n›mlanmad›¤› kabul edilmektedir. ‹laç tedavisiyle ilgili bölümler
Kuzey Amerika’da ve/veya Avrupa’da klinik kullan›m› onaylan-
m›fl ilaçlarla insanlarda yürütülen çal›flmalarla s›n›rl› tutulmufltur.
Özel durumlarda AF geliflmesine yatk›nl›¤› olan hastalar›n teda-
visine iliflkin daha sa¤lam veriler bulundu¤u için, bu gibi öneri-
lerde bu k›lavuzun ilk bas›m›na göre daha yüksek kan›t düzeyle-
ri temel al›nm›flt›r. Di¤er ACC/AHA ve ESC uygulama k›lavuzla-
r›yla tutarl›l›¤› sürdürebilmek için elden gelen tüm çabalar har-
canm›flt›r.

C. Atriyal fibrilasyon hastalar›n›n tedavisine
iliflkin öneriler

Öneri S›n›fland›rmas› ve Kan›t Düzeyi ACC/AHA/ESC format›na
uygun olarak afla¤›daki gibi ifade edilmifl ve Tablo 1’de tan›m-
lanm›flt›r. Öneriler kan›tlara dayanmaktad›r ve esas olarak ya-
y›mlanm›fl verileri temel almaktad›r. Okur, bu önerileri destekle-
yen gerekçe ve kan›tlar› kapsaml› olarak betimleyen tam k›lavuz
metnine baflvurabilir.

Öneriler

1. Atriyal fibrilasyon s›ras›nda farmakolojik kalp h›z› denetimi
S›n›f I

(1) Direngen ya da kal›c› AF hastalar›nda dinlenme s›ras›nda
kalp h›z›n›n ölçülmesi ve farmakolojik ilaçlarla (vakalar›n ço-
¤unda ya -bloker ya da dihidropiridin d›fl› kalsiyum kanal
antagonistleri) kalp h›z›n›n denetim alt›na al›nmas› öneril-
mektedir. (Kan›t Düzeyi: B)

(2) Hipotansiyon ya da kalp yetersizli¤inde (KY) dikkatli olun-
mas› kofluluyla, preeksitasyon bulunmayan hastalarda
AF’ye ventrikül yan›t›n› yavafllatmak için, akut tedavi olarak
intravenöz yoldan -blokerler (esmolol, metoprolol ya da
propranolol) ya da dihidropiridin d›fl› kalsiyum kanal anta-
gonistleri (verapamil, diltiazem) uygulanmas› önerilmekte-
dir. (Kan›t Düzeyi: B)

(3) Aksesuar yol bulunmayan AF ve KY hastalar›nda kalp h›z›n›
denetim alt›na almak için, intravenöz yoldan digoksin ya da
amiodaron uygulanmas› önerilmektedir. (Kan›t Düzeyi: B)

(4) Aktivite s›ras›nda AF ile iliflkili semptomlar› olan hastalarda,
kalp h›z› denetiminin yeterli olup olmad›¤› egzersiz s›ras›nda
de¤erlendirilmeli ve kalp h›z›n› fizyolojik s›n›rlar içinde tut-
mak için farmakolojik tedavide gerekli uyarlamalar yap›lma-
l›d›r. (Kan›t Düzeyi: C)

(5) AF hastalar›nda dinlenme halinde kalp h›z› denetimi sa¤la-
mada oral yoldan uygulanan digoksin etkilidir ve KY ve sol
ventrikül (sol V) ifllev bozuklu¤u olan hastalarda ya da se-
danter kiflilerde kullan›m endikasyonu vard›r. (Kan›t Düzeyi:
C)
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S›n›f IIa

(1) AF hastalar›nda gerek dinlenme halinde, gerekse egzersiz s›-
ras›nda kalp h›z›n› denetim alt›na almada digoksin ile -blo-
ker ya da dihidropiridin d›fl› kalsiyum kanal antagonisti kom-
binasyonu uygulanmas› akla uygundur. ‹laç seçiminde tek
tek hastalar göz önünde bulundurulmal› ve bradikardiyi ön-
lemek için doz ayarlanmal›d›r. (Kan›t Düzeyi: B)

(2) Farmakolojik tedavi yetersizse ya da tedaviye yan etkiler efl-
lik ediyorsa, kalp h›z›n› denetim alt›na almak için AV nod ya
da aksesuar yol ablasyonu yap›lmal›d›r. (Kan›t Düzeyi: B)

(3) AF hastalar›nda di¤er önlemlerin baflar›s›z ya da kontrendike
olmas› durumunda, kalp h›z›n› denetim alt›na almada intrave-
nöz amiodaron yararl› olabilir. (Kan›t Düzeyi: C)

(4) AF ve aksesuar yol bulunan hastalarda elektriksel kardiyo-
versiyonun gerekli olmamas› durumunda, intravenöz proka-
inamid ya da ibutilid akla uygun di¤er bir seçenektir. (Kan›t
Düzeyi: C)

S›n›f IIb

(1) AF hastalar›nda dinlenme halinde ve egzersiz s›ras›nda
ventrikül h›z› -blokerle yeterince denetim alt›na al›nama-
d›¤›nda, tek bafl›na ya da oral amiodaron ile kombinasyon
halinde dihidropiridin d›fl› kalsiyum kanal antagonistleri ya
da digoksin uygulamas›yla kalp h›z› denetim alt›na al›nabi-
lir. (Kan›t Düzeyi: C)

(2) Aksesuar yol iletimi bulunan stabil AF hastalar›nda hemodi-
namik aç›dan intravenöz prokainamid, dizopiramid, ibutilid
ya da amiodaron düflünülebilir. (Kan›t Düzeyi: B)

(3) AF hastalar›nda kalp h›z› farmakolojik ilaçlarla denetim alt›-
na al›namazsa ya da taflikardiye ba¤l› kardiyomiyopatiden
kuflkulan›l›yorsa, kalp h›z›n› denetim alt›na almada kateter
k›lavuzlu¤unda AV nod ablasyonu düflünülebilir. (Kan›t
Düzeyi: C)

S›n›f III

(1) Paroksismal AF bulunan hastalarda ventrikül yan›t h›z›n› de-
netim alt›na almada dijital tek ilaç olarak kullan›lmamal›d›r.
(Kan›t Düzeyi: B)

(2) AF hastalar›nda ventrikül h›z› ilaçla denetim alt›na al›nmaya
çal›fl›lmadan önce, kateterle AV nod ablasyonu yap›lmama-
l›d›r. (Kan›t Düzeyi: C)

(3) Dekompanse KY ve AF hastalar›nda, intravenöz yoldan di-
hidropiridin d›fl› kalsiyum kanal antagonistleri uygulanmas›
hemodinamik bozulmay› alevlendirebilir ve önerilmemekte-
dir. (Kan›t Düzeyi: C)

(4) AF ve preeksitasyon sendromu bulunan hastalarda intrave-
nöz yoldan dijital glikozidleri ya da dihidropiridin d›fl› kalsi-
yum kanal antagonistleri uygulanmas› ventrikül yan›t›nda
paradoks h›zlanmaya neden olabilir ve önerilmemektedir.
(Kan›t Düzeyi: C)

2. Tromboembolinin önlenmesi 
(Kardiyoversiyon uygulanan AF hastalar›nda antitrombotik te-
daviye iliflkin öneriler için, bkz. Bölüm I.C.3.d.)
S›n›f I

(1) Tek bafl›na AF ya da kontrendikasyon bulunan kifliler d›fl›n-
da, bütün AF hastalar›nda tromboemboliyi önlemek için an-
titrombotik tedavi önerilmektedir. (Kan›t Düzeyi: A)

(2) Antitrombotik ilaç seçiminde mutlak inme ve kanama riski
ve tek tek hastalarda tedavinin görece risk ve yararlar› temel
al›nmal›d›r. (Kan›t Düzeyi: A)

(3) Mekanik kalp kapa¤› bulunmayan yüksek inme riski alt›nda-
ki hastalarda, vitamin K antagonistleriyle kronik oral antiko-
agülan tedavi önerilmekte ve kontrendikasyon yoksa, hedef-
lenen uluslararas› normallefltirilmifl oran (international nor-
malized ratio, INR) 2.0 ile 3.0 olacak flekilde dozun ayarlan-
mas› gerekti¤i bildirilmektedir. AF hastalar›nda inme riskiyle
en fazla ba¤lant›l› faktörler, daha önce geçirilmifl tromboem-
boli (inme, geçici iskemik atak [G‹A] ya da sistemik emboli)
ve romatizmal mitral darl›kt›r. (Kan›t Düzeyi: A)

(4) Birden çok orta derecede risk faktörü olan hastalarda vita-
min K antagonistleri ile antikoagülasyon önerilmektedir. Bu
faktörler aras›nda 75 ya da daha ileri yafl, hipertansiyon, KY,
sistolik sol V ifllev bozuklu¤u (%35 ya da daha düflük ejek-
siyon fraksiyonu ya da %25’in alt›nda fraksiyonel k›salma)
ve diabetes mellitus bulunmaktad›r. (Kan›t Düzeyi: A)

(5) INR tedavinin bafllang›c›nda en az haftada bir kez, antiko-
agülasyon stabillefltikten sonra da ayda bir kez de¤erlendi-
rilmelidir. (Kan›t Düzeyi: A)

(6) Düflük riskli hastalarda ya da oral antikoagülasyona kontren-
dikasyon bulunanlarda K vitamini antagonistlerine alternatif
olarak günde bir kez 81–325 mg aspirin önerilmektedir. (Ka-
n›t Düzeyi: A)

(7) Mekanik kalp kapa¤› bulunan AF hastalar›nda antikoagülas-
yon yo¤unlu¤u belirlenirken protez tipi temel al›nmal› ve
INR’nin en az 2.5 düzeyinde sürdürülmesine özen gösteril-
melidir. (Kan›t Düzeyi: B)

(8) Atriyal flutter ve AF geliflen hastalarda antitrombotik tedavi
önerilmektedir. (Kan›t Düzeyi: C)

S›n›f IIa

(1) Valvüler olmayan AF ve afla¤›daki, geçerlili¤i gösterilmifl risk
faktörlerinden 1’i bulunan hastalarda, kanama komplikas-
yonlar› aç›s›ndan risk de¤erlendirmesi, hastan›n kendi duru-
muna uyarlanan kronik antikoagülasyonu güvenli bir biçim-
de sürdürme yetisi ve hasta tercihleri temelinde, birincil
tromboemboliden korunma amac›yla aspirin ya da K vitami-
ni antagonistleri ile antitrombotik tedavi uygulanmas› akla
uygundur: 75 ya da daha ileri yafl (özellikle kad›n hastalar-
da), hipertansiyon, KY, sol V ifllev bozuklu¤u ya da diabetes
mellitus. (Kan›t Düzeyi: A)

(2) Valvüler olmayan AF ve afla¤›daki, geçerlili¤i daha az gösteril-
mifl risk faktörlerinden 1’i ya da birden ço¤u bulunan hastalar-
da tromboemboliden korunma amac›yla aspirin ya da K vita-
mini antagonistleri ile antitrombotik tedavi uygulanmas› akla
uygundur: yafl›n 65 ile 74 aras›nda olmas›, kad›n cinsiyet ya da
KAH. ‹laç seçiminde kanama komplikasyonlar› aç›s›ndan risk
de¤erlendirmesi, hastan›n kendi durumuna uyarlanan kronik
antikoagülasyonu güvenli bir biçimde sürdürme yetisi ve has-
ta tercihleri temel al›nmal›d›r. (Kan›t Düzeyi: B)

(3) AF paterninden (yani, paroksismal, direngen ya da kal›c› AF)
ba¤›ms›z olarak antitrombotik tedavi seçiminde ayn› ölçüt-
leri temel almak akla uygundur. (Kan›t Düzeyi: B)

(4) Mekanik kalp kapak protezi bulunmayan AF hastalar›nda,
kanama riski tafl›yan cerrahi ve tan›sal giriflimlerde, yerine
heparin uygulamaks›z›n 1 haftaya kadar bir süre için antiko-
agülasyonu kesmek akla uygundur. (Kan›t Düzeyi: C)



Atriyal Fibrilasyon Hastalar›n›n Tedavisi ‹çin ACC/AHA/ESC 2006 K›lavuzu

82 Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 3, 2007

(5) Antikoagülasyon gereksinimini düzenli aral›klarla yeniden
de¤erlendirmek akla uygundur. (Kan›t Düzeyi: C)

S›n›f IIb

(1) Kanama riski görece yüksek, ancak oral antikoagülan tedavi-
ye aç›k bir kontrendikasyon bulunmayan 75 ve daha ileri yafl-
taki hastalarda ve tromboemboli aç›s›ndan orta derecede risk
faktörü bulunmas›na karfl›l›k, standart olarak 2.0 ile 3.0 aras›n-
daki INR hedefini güvenli bir biçimde tolere edemeyen di¤er
hastalarda, birincil iskemik inme ve sistemik embolinin önlen-
mesi için 2.0 (yay›l›m aral›¤› 1.6 ile 2.5) düzeyinde daha düflük
bir INR hedefi düflünülebilir. (Kan›t Düzeyi: C)

(2) Yüksek risk alt›ndaki hastalarda cerrahi giriflimler nedeniyle 1
haftadan uzun süre oral antikoagülasyonun kesilmesi gerek-
ti¤inde, fraksiyonlanmam›fl (standart) heparin ya da subkü-
tan enjeksiyonla düflük molekül a¤›rl›kl› heparin uygulanabi-
lir; ancak bu durumda bu seçeneklerin etkinli¤i belirsizdir.
(Kan›t Düzeyi: C)

(3) AF hastalar›nda perkütan koroner giriflim ya da revaskülari-
zasyon cerrahisi ard›ndan miyokardiyal iskemik olaylar› ön-
lemek için, antikoagülasyonla eflzamanl› olarak düflük doz
aspirin (günde 100 mg’dan daha az) ve/veya klopidogrel
(günde 75 mg) uygulanabilir, ancak bu stratejiler ayr›nt›l›
olarak de¤erlendirilmemifltir ve kanama riskinde art›flla ba¤-
lant›l›d›r. (Kan›t Düzeyi: C)

(4) Perkütan koroner giriflim uygulanan hastalarda periferik ar-
teriyel girifl yerinde kanamay› önlemek için, antikoagülas-
yon durdurulabilir, ancak bu giriflimden sonra mümkün ol-
du¤unca erken bir aflamada K vitamini antagonistleri yeni-
den bafllat›lmal› ve doz ayarlamas› yap›larak terapötik yay›-
l›m aral›¤› içinde INR düzeyine ulafl›lmal›d›r. Bu kesilme s›ra-
s›nda geçici olarak aspirin uygulanabilir, ancak daha sonra
idame rejimi olarak, günde bir kez 75 mg klopidogrel, art›
varfarin (INR 2.0 ile 3.0) kombinasyonu uygulanmal›d›r.
Klopidogrel ç›plak metal stent uygulamas›ndan sonra mini-
mum 1 ay boyunca, sirolimus kapl› stent uygulamas›ndan
sonra en az 3 ay boyunca, paklitaksel kapl› stent uygulama-
s›ndan sonra en az 6 ay boyunca, seçilmifl baz› hastalarda da
12 ay ya da daha uzun bir süre uygulanmal›d›r; koroner olay
geliflmemesi durumunda daha sonra tekli tedavi olarak var-
farin devam ettirilebilir. Varfarin klopidogrel ya da düflük
doz aspirin ile kombinasyon halinde uygulan›yorsa, dikkatli
bir doz ayar› yap›lmal›d›r. (Kan›t Düzeyi: C)

(5) Kalp hastal›¤› ya da tromboemboli aç›s›ndan risk faktörü bu-
lunmayan 60 yafl›n alt›ndaki AF hastalar›nda (tek bafl›na AF)
tedavi uygulanmamas› durumunda tromboemboli riski dü-
flüktür ve kanama riskiyle karfl›laflt›rmal› olarak aspirin teda-
visiyle birincil inme önlenmesinin etkilili¤i kesin olarak gös-
terilmemifltir. (Kan›t Düzeyi: C)

(6) Düflük yo¤unlukta antikoagülasyon (INR 2.0 ile 3.0) tedavi-
si s›ras›nda iskemik inme ya da sistemik embolisi süren AF
hastalar›nda, tedavi rejimine bir antitrombotik ilaç eklemek
yerine, antikoagülasyonun yo¤unlu¤unu art›rarak maksi-
mum INR hedefi olarak 3.0 ile 3.5 düzeyine ç›karmak akla
uygun olabilir. (Kan›t Düzeyi: C)

S›n›f III

Kalp hastal›¤› olmayan (tek bafl›na AF) ya da tromboemboli
aç›s›ndan herhangi bir risk faktörü tafl›mayan, 60 yafl›n alt›n-

daki hastalarda birincil inme prevansiyonu olarak K vitamini
antagonistleriyle uzun süreli antikoagülasyon önerilmemekte-
dir. (Kan›t Düzeyi: C)

3. Atriyal fibrilasyonda kardiyoversiyon
a. Farmakolojik kardiyoversiyon
S›n›f I

AF’de farmakolojik kardiyoversiyon için flekainid, dofetilid, pro-
pafenon ya da ibutilid uygulanmas› önerilmektedir. (Kan›t Düze-
yi: A)

S›n›f IIa

(1) AF’de farmakolojik kardiyoversiyon için amiodaron uygu-
lanmas› akla uygun bir seçenektir. (Kan›t Düzeyi: A)

(2) Sinüs ya da AV nod ifllev bozuklu¤u, dal blo¤u, QT-ara-
l›¤› uzamas›, Brugada sendromu ya da yap›sal kalp has-
tal›¤› olmayan seçilmifl baz› hastalarda, hastanede teda-
vinin güvenli oldu¤u kan›tland›ktan sonra, hastane d›fl›n-
da direngen AF’yi sona erdirmek için oral yoldan tek bir
bolus dozu olarak propafenon ya da flekainid (“cep ha-
p›”) uygulanabilir. Antiaritmik ilaca bafllanmadan önce,
atriyal flutter geliflti¤inde h›zl› AV iletime yol açmas›n›
önlemek için bir -bloker ya da dihidropiridin d›fl› kalsi-
yum kanal antagonisti verilmelidir. (Kan›t Düzeyi: C)

(3) Paroksismal ya da direngen AF hastalar›nda sinüs ritmine
h›zla geri dönülmesi gerekli görülmezse, ayakta tedavi olarak
amiodaron uygulanmas› yararl› olabilir. (Kan›t Düzeyi: C)

S›n›f IIb

AF’de farmakolojik kardiyoversiyon için kinidin ya da prokaina-
mid uygulamas› düflünülebilir, ancak bu ilaçlar›n yarar› kesin ola-
rak gösterilememifltir. (Kan›t Düzeyi: C)

S›n›f III

(1) Digoksin ve sotalol AF’de farmakolojik kardiyoversiyonda
zararl› olabilir ve önerilmemektedir. (Kan›t Düzeyi: A)

(2) AF’nin sinüs ritmine dönüfltürülmesinde, kinidin, prokaina-
mid, dizopiramid ve dofetilid hastane d›fl›nda bafllat›lmama-
l›d›r. (Kan›t Düzeyi: B)

b. Do¤ru ak›mla elektriksel kardiyoversiyon
S›n›f I

(1) Sürmekte olan miyokard iskemisi, semptomatik hipotansi-
yon, angina ya da KY bulunan AF hastalar›nda, farmakolo-
jik önlemlere h›zl› bir ventrikül yan›t› al›namazsa, derhal R
dalgas›yla senkronize do¤rudan elektriksel kardiyoversiyon
uygulanmas› önerilmektedir. (Kan›t Düzeyi: C)

(2) Preeksitasyon bulunan AF hastalar›nda çok h›zl› taflikardi
geliflmesi ya da hemodinamik stabilitenin bozulmas› duru-
munda, derhal do¤ru ak›mla elektriksel kardiyoversiyon uy-
gulanmas› önerilmektedir. (Kan›t Düzeyi: B)

(3) Hemodinamik stabilitenin bozulmad›¤› hastalarda, AF
semptomlar› hasta için kabul edilemez düzeydeyse kardiyo-
versiyon önerilmektedir. Kardiyoversiyondan sonra AF’nin
erken yinelemesi durumunda, antiaritmik ilaç uygulamas›
ard›ndan, do¤ru ak›mla elektriksel kardiyoversiyon giriflim-
leri tekrarlanabilir. (Kan›t Düzeyi: C)
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S›n›f IIa

(1) AF hastalar›nda uzun dönemli tedavi stratejisinin bir parças›
olarak sinüs ritmini geri getirmede do¤ru ak›mla elektrik-
sel kardiyoversiyon yararl› olabilir. (Kan›t Düzeyi: B)

(2) Semptomatik ya da yineleyen AF tedavisinde hasta tercih-
lerini göz önüne alarak, kardiyoversiyonlar› seyrek tekrarla-
ma karar›na varmak akla uygundur. (Kan›t Düzeyi: C)

S›n›f III

(1) Çok say›da kardiyoversiyon girifliminden sonra profilaktik
antiaritmik ilaç tedavisine karfl›n AF yineleme dönemleri
aras›nda görece k›sa süreli sinüs ritmi yaflayan hastalarda
do¤ru ak›mla elektriksel kardiyoversiyonun s›k s›k tekrar-
lanmas› önerilmemektedir. (Kan›t Düzeyi: C)

(2) Dijital toksisitesi ya da hipopotasemi bulunan hastalarda
elektriksel kardiyoversiyon kontrendikedir. (Kan›t Düze-
yi: C)

c. Do¤ru ak›mla elektriksel kardiyoversiyonun farmakolojik
yoldan desteklenmesi
S›n›f IIa

(1) Amiodaron, flekainid, ibutilid, propafenon ya da sotalol
ile ön tedavi, do¤ru ak›mla elektriksel kardiyoversiyonun
baflar›l› olmas›na yard›m edebilir ve yineleyen AF’yi önle-
yebilir. (Kan›t Düzeyi: B)

(2) Baflar›l› bir kardiyoversiyondan sonra AF’nin yineledi¤i
hastalarda, profilaktik antiaritmik ilaç uygulamas› ard›n-
dan giriflimi yinelemek yararl› olabilir. (Kan›t Düzeyi: C)

S›n›f IIb

(1) Direngen AF bulunan hastalarda, -blokerler, dizopira-
mid, diltiazem, dofetilid, prokainamid ya da verapamil
uygulanmas› düflünülebilir; ancak bu ilaçlar›n do¤ru
ak›mla elektriksel kardiyoversiyonun baflar›s›n› destekleme
ya da AF’nin erken yinelemesini önleme aç›s›ndan etkin-
li¤i belirsizdir. (Kan›t Düzeyi: C)

(2) Kalp hastal›¤› bulunmayan hastalarda AF’de kardiyover-
siyonun baflar›s›n› desteklemek için hastane d›fl›nda anti-
aritmik ilaca bafllanmas› düflünülebilir. (Kan›t Düzeyi: C)

(3) Baz› kalp hastal›¤› formlar› bulunan hastalarda, bu ilaçla-
r›n hastada güvenli oldu¤u do¤ruland›ktan sonra, AF’de
kardiyoversiyonun baflar›s›n› desteklemek için hastane d›-
fl›nda antiaritmik ilaç uygulanmas› düflünülebilir. (Kan›t
Düzeyi: C)

d. Kardiyoversiyon uygulanan atriyal fibrilasyon hastalar›nda
tromboembolinin önlenmesi
S›n›f I

(1) AF süresi 48 saat ya da daha uzun olan ya da AF süresi
bilinmeyen hastalarda, sinüs ritmini geri getirmek için
hangi yöntem (elektriksel ya da farmakolojik) kullan›l›rsa
kullan›ls›n, kardiyoversiyondan önce en az 3 hafta boyun-
ca, kardiyoversiyondan sonra da en az 4 hafta boyunca
antikoagülasyon (INR 2.0 ile 3.0) önerilmektedir. (Kan›t
Düzeyi: B)

(2) AF süresi 48 saatten uzun olan ve hemodinamik stabilite-
nin bozulmas› nedeniyle derhal kardiyoversiyon uygulan-
mas› gereken hastalarda, (kontrendikasyon olmamas› ko-

fluluyla) eflzamanl› heparin uygulanmal›d›r; uygulamaya
intravenöz bolus enjeksiyonuyla bafllanmal›, ard›ndan da
aktive parsiyel tromboplastin zaman›n› referans kontrol
de¤erinin 1.5 ile 2 kat› uzatacak flekilde doz ayar› yap›la-
rak sürekli infüzyonla devam edilmelidir. Bundan sonra,
elektif kardiyoversiyon uygulanan hastalarda oldu¤u gibi,
en az 4 hafta boyunca oral antikoagülasyon (INR 2.0-
3.0) uygulanmal›d›r. Bu endikasyonda subkütan yoldan
düflük molekül a¤›rl›kl› heparin uygulamas›n› destekleyen
veri miktar› s›n›rl›d›r. (Kan›t Düzeyi: C)

(3) AF süresi 48 saatten k›sa olan ve tabloya hemodinamik
instabilite (angina pektoris, miyokard infarktüsü [ME],
flok ya da pulmoner ödem) efllik eden hastalarda, daha
önce antikoagülasyon bafllat›lmas› için zaman yitirilmek-
sizin kardiyoversiyon uygulanmal›d›r. (Kan›t Düzeyi: C)

S›n›f IIa

(1) AF bafllang›c›n› izleyen 48 saat içinde, kardiyoversiyondan
önce ya da antikoagülasyon uygulamas›nda hastan›n
tromboemboli riski temel al›nabilir. (Kan›t Düzeyi: C)

(2) AF’de kardiyoversiyondan önce antikoagülasyona bir al-
ternatif olarak, transözofageal ekokardiyografiyle (TEE)
sol atriyumda (sol A) ya da sol atriyal apendikste (sol AA)
trombüs aramak akla uygundur. (Kan›t Düzeyi: B)

(2a)Trombüs saptanamayan hastalarda, fraksiyonlanmam›fl
heparin ile antikoagülasyonun (örne¤in; oral K vitamini
antagonistleri [örn., varfarin] ile INR de¤eri 2.0 ya da da-
ha fazla olacak flekilde oral antikoagülasyon sa¤lanana
kadar, bu uygulama intravenöz bolus enjeksiyonla baflla-
t›l›r ve ard›ndan aktive parsiyel tromboplastin zaman›n›
referans kontrol de¤erinin 1.5 ile 2 kat› uzatacak flekilde
doz ayar› yap›larak infüzyonla sürdürülür) ard›ndan der-
hal kardiyoversiyon uygulanmas› akla uygundur (Kan›t
Düzeyi: B). Elektif kardiyoversiyon uygulanan hastalarda
oldu¤u gibi, daha sonra oral antikoagülasyonun (INR
2.0-3.0) en az 4 hafta boyunca sürdürülmesi akla uygun-
dur (Kan›t Düzeyi: B) Bu endikasyonda subkütan yoldan
düflük molekül a¤›rl›kl› heparin uygulamas›n› destekleyen
veri miktar› s›n›rl›d›r. (Kan›t Düzeyi: C)

(2b)TEE ile trombüs saptanan hastalarda, sinüs ritminin geri
gelmesinden önce en az 3 hafta boyunca, sonra da en az
4 hafta boyunca oral antikoagülasyon (INR 2.0 ile 3.0)
uygulanmas› akla uygundur ve bu gibi vakalarda ço¤u
zaman tromboemboli riski yüksek olmaya devam edece-
¤i için, görünüflte baflar›l› bir kardiyoversiyondan sonra
antikoagülasyonun daha da uzun sürdürülmesi uygun
olabilir. (Kan›t Düzeyi: C)

(3) Atriyal flutter geliflmesi ard›ndan kardiyoversiyon uygula-
nan hastalarda, AF hastalar›ndaki önerilere göre antiko-
agülasyon uygulanmas› yararl› olabilir. (Kan›t Düzeyi: C)

4. Sinüs Ritminin Sürdürülmesi
S›n›f I

Antiaritmik ilaç tedavisine bafllanmadan önce, AF’ye yatk›nl›k
oluflturan nedenlerin ya da geri dönüfllü nedenlerin tedavisi
önerilmektedir. (Kan›t Düzeyi: C)

S›n›f IIa

(1) AF hastalar›nda sinüs ritmini sürdürmek ve taflikardiye ba¤-
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l› kardiyomiyopatiyi önlemek için farmakolojik tedavi yarar-
l› olabilir. (Kan›t Düzeyi: C)

(2) Antiaritmik ilaç tedavisinde iyi tolere edilen, s›k olmayan AF
yinelemeleri baflar›s›z sonuç anlam›na gelmez. (Kan›t Düze-
yi: C)

(3) Efllik eden kalp hastal›¤› bulunmayan AF hastalar›nda, ilaç iyi
tolere ediliyorsa ayakta antiaritmik ilaç tedavisine bafllanma-
s› akla uygundur. (Kan›t Düzeyi: C)

(4) Yap›sal kalp hastal›¤› olmayan, tek bafl›na AF hastalar› ara-
s›nda, ilac›n bafllat›lmas› s›ras›nda sinüs ritmi süren paroksis-
mal AF hastalar›nda ayakta tedavi olarak propafenon ya da
flekainide bafllanmas› yararl› olabilir. (Kan›t Düzeyi: B)

(5) Hafif dereceli kalp hastal›¤› bulunan ya da kalp hastal›¤› bu-
lunmayan, paroksismal AF’ye yatk›nl›¤› olan kiflilerde, bafl-
lang›çtaki düzeltilmemifl QT aral›¤› 460 msn’in alt›ndaysa,
serum elektrolitleri normalse ve s›n›f III ilaçla iliflkili proarit-
miyle ba¤lant›l› risk faktörleri yoksa, sinüs ritminde ayakta
sotalol tedavisi yararl› olabilir. (Kan›t Düzeyi: C)

(6) Hafif sol A genifllemesi olan ya da hiç geniflleme olmayan
semptomatik hastalarda yineleyen AF’nin önlenmesinde,
kateterle ablasyon farmakolojik tedavi yan›nda akla uygun
bir baflka seçenektir. (Kan›t Düzeyi: C)

S›n›f III

(1) Belli bir ilaçla proaritmi için iyi tan›mlanm›fl risk faktörleri
olan AF hastalar›nda, sinüs ritminin sürdürülmesinde söz ko-
nusu ilaçla antiaritmik tedavi önerilmemektedir. (Kan›t Dü-
zeyi: A)

(2) Çal›flan bir elektronik kardiyak pacemaker bulunmad›¤› sü-
rece, ileri evre sinüs nodu hastal›¤› ya da atriyoventriküler
(AV) nod ifllev bozuklu¤u bulunan hastalarda, sinüs ritminin
farmakolojik tedaviyle sürdürülmesi önerilmemektedir. (Ka-
n›t Düzeyi: C)

5. Özel Durumlar
a. Postoperatif Atriyal Fibrilasyon
S›n›f I

(1) Kalp ameliyat› geçirecek hastalarda postoperatif AF’yi önle-
mek için, kontrendikasyon yoksa oral -bloker tedavisi öne-
rilmektedir. (Kan›t Düzeyi: A)

(2) Postoperatif AF geliflen hastalarda kalp h›z›n› denetim alt›na
almak için, AV nodu bloke eden ilaçlar›n uygulanmas› öne-
rilmektedir. (Kan›t Düzeyi: B)

S›n›f IIa

(1) Preoperatif amiodaron uygulamas›, kalp ameliyat› geçiren
hastalarda AF insidans›n› azaltmakta ve postoperatif AF ris-
ki yüksek olan hastalarda uygun bir profilaktik tedavi olufl-
turmaktad›r. (Kan›t Düzeyi: A)

(2) Ameliyat geçirmeyen hastalarda önerildi¤i gibi, postoperatif
AF geliflen hastalarda da ibutilid ile farmakolojik kardiyover-
siyonla ya da do¤ru ak›mla uygulanan elektriksel kardiyo-
versiyonla sinüs ritmini geri getirmek akla uygundur. (Kan›t
Düzeyi: B)

(3) AF geliflen di¤er hastalarda önerildi¤i gibi, postoperatif te-
daviye yan›t vermeyen AF hastalar›nda sinüs ritmini geri ge-
tirmek için antiaritmik ilaç uygulamak akla uygundur. (Kan›t
Düzeyi: B)

(4) Ameliyat geçirmeyen hastalarda önerildi¤i gibi, postoperatif
AF geliflen hastalarda da antitrombotik ilaç uygulamak akla
uygundur. (Kan›t Düzeyi: B)

S›n›f IIb

Kalp cerrahisi ard›ndan AF geliflme riski olan hastalarda profilak-
tik sotalol uygulanmas› düflünülebilir. (Kan›t Düzeyi: B)

b. Akut Miyokard ‹nfarktüsü
S›n›f I

(1) Akut MI ve AF bulunan hastalarda fliddetli hemodinamik
bozulma ya da denetim alt›na al›namayan iskemi geliflmesi
ya da farmakolojik ilaçlarla yeterli kalp h›z› denetimi sa¤la-
namamas› durumunda, do¤rudan elektriksel kardiyoversi-
yon önerilmektedir. (Kan›t Düzeyi: C)

(2) Akut MI hastalar›nda AF’ye h›zl› ventrikül yan›t›n› yavafllat-
mak ve sol V ifllevini iyilefltirmek için intravenöz amiodaron
uygulanmas› önerilmektedir. (Kan›t Düzeyi: C)

(3) Klinik sol V ifllev bozuklu¤u, bronkospazm ya da AV blok ol-
mayan akut MI hastalar›nda AF’ye h›zl› ventrikül yan›t›n› ya-
vafllatmak için intravenöz -blokerler ve dihidropiridin d›fl›
kalsiyum antagonistleri önerilmektedir. (Kan›t Düzeyi: C)

(4) AF ve akut MI hastalar›nda antikoagülasyon için bir kont-
rendikasyon bulunmamas› kofluluyla, sürekli intravenöz in-
füzyonla ya da aral›kl› subkütan enjeksiyonla, aktive parsiyel
tromboplastin zaman›n› referans kontrol de¤erinin 1.5 ilâ 2
kat› uzatacak flekilde doz ayar› yap›larak fraksiyonlanmam›fl
heparin uygulanmas› önerilmektedir. (Kan›t Düzeyi: C)

S›n›f IIa

‹leri derecede sol V ifllev bozuklu¤u ve KY ile ba¤lant›l› akut MI
ve AF bulunan hastalarda h›zl› ventrikül yan›t›n› yavafllatmak ve
sol V ifllevini iyilefltirmek amac›yla intravenöz dijital uygulanma-
s› akla uygundur. (Kan›t Düzeyi: C)

S›n›f III

Akut MI koflullar›nda AF hastalar›na IC s›n›f›ndan antiaritmik ilaç
uygulanmas› önerilmemektedir. (Kan›t Düzeyi: C)

c. Wolff-Parkinson-White (WPW) preeksitasyon sendromuyla
ba¤lant›l› atriyal fibrilasyonun tedavisi 
S›n›f I

(1) WPW sendromu bulunan semptomatik AF hastalar›nda,
özellikle de yüksek kalp h›z›na ba¤l› senkop geliflen ya da k›-
sa refrakter dönemli aksesuar yol bulunanlarda aksesuar yo-
lun kateterle ablasyonu önerilmektedir. (Kan›t Düzeyi: B)

(2) Hemodinamik instabiliteyle ba¤lant›l› h›zl› ventrikül yan›tl›
AF bulunan, anterograd aksesuar yolun refrakter döneminin
k›sa oldu¤u hastalarda ventriküler fibrilasyonu önlemek için
derhal do¤ru ak›mla elektriksel kardiyoversiyon önerilmek-
tedir. (Kan›t Düzeyi: B)

(3) Elektrokardiyogramda (EKG) genifl (120 msn ya da daha
uzun süreli) QRS kompleksi ya da h›zl› preeksite ventriküler
yan›t eflli¤inde, hemodinamik instabiliteye yol açmayan AF
geliflen WPW hastalar›nda sinüs ritmini geri getirmek için
intravenöz prokainamid ya da ibutilid önerilmektedir. (Kan›t
Düzeyi: C)
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S›n›f IIa

Aksesuar yolda iletim bulunan AF hastalar›nda ventrikül h›z› çok
yükseldi¤inde, intravenöz flekainid ya da do¤ru ak›mla  elektrik-
sel kardiyoversiyon akla uygundur. (Kan›t Düzeyi: B)

S›n›f IIb

Aksesuar yolda iletim bulunan, hemodinamik aç›dan stabil AF
hastalar›nda intravenöz kinidin, prokainamid, dizopiramid, ibuti-
lid ya da amiodaron uygulamak akla uygun olabilir. (Kan›t Dü-
zeyi: B)

S›n›f III

AF s›ras›nda preeksite ventrikül aktivasyonu bulunan WPW
sendromlu hastalarda, intravenöz yoldan dijital glikozidlerinin ya
da dihidropiridin d›fl› kalsiyum kanal antagonistlerinin uygulan-
mas› önerilmemektedir. (Kan›t Düzeyi: B)

d. Hipertiroidi
S›n›f I

(1) Tirotoksikoz komplikasyonu olarak AF geliflen hastalarda,
kontrendikasyon yoksa, ventrikül yan›t h›z›n› denetim alt›na
almak için -bloker uygulanmas› önerilmektedir. (Kan›t Dü-
zeyi: B)

(2) AF ve tirotoksikoz bulunan hastalarda ventrikül h›z›n› dene-
tim alt›na almada -bloker kullan›lam›yorsa, dihidropiridin
d›fl› kalsiyum kanal antagonistlerinin (diltiazem ya da vera-
pamil) uygulanmas› önerilmektedir. (Kan›t Düzeyi: B)

(3) Tirotoksikozla ba¤lant›l› AF hastalar›nda tromboemboliyi
önlemek için, inme aç›s›ndan di¤er risk faktörleri bulunan
AF hastalar›nda oldu¤u gibi oral antikoagülasyon (INR 2.0-
3.0) önerilmektedir. (Kan›t Düzeyi: C)

(4) Ötiroidi durumu yeniden sa¤land›ktan sonra, antitrombotik
profilaksi önerileri hipertiroidi bulunmayan hastalardaki gi-
bidir. (Kan›t Düzeyi: C)

e. Gebelik S›ras›nda Atriyal Fibrilasyon Tedavisi 
S›n›f I

(1) AF geliflen gebe kad›nlarda ventrikül yan›t h›z›n› denetim al-
t›na almak için, digoksin ile birlikte bir -bloker ya da bir di-
hidropiridin d›fl› kalsiyum kanal antagonisti önerilmektedir.
(Kan›t Düzeyi: C)

(2) AF nedeniyle hemodinamik stabilitesi bozulan gebe hasta-
larda do¤ru ak›mla elektriksel kardiyoversiyon önerilmekte-
dir. (Kan›t Düzeyi: C)

(3) AF geliflen bütün gebe kad›nlar›n (tek bafl›na AF ve/veya
düflük tromboembolik risk d›fl›nda) gebelik boyunca trom-
boemboliden korunmas› önerilmektedir. Tedavi (antikoagü-
lan ya da aspirin) gebeli¤in evresine göre seçilmelidir. (Kan›t
Düzeyi: C)

S›n›f IIb

(1) Tromboemboli aç›s›ndan risk faktörleri ve AF bulunan has-
talarda gebeli¤in ilk üç ay›nda ve son ay›nda heparin uy-
gulanmas› düflünülebilir. Bu amaçla, aktive parsiyel trom-
boplastin zaman›n› referans kontrol de¤erinin 1.5 ilâ 2 ka-
t› uzatmaya yeterli dozda olacak flekilde, sürekli intravenöz

infüzyonla ya da aral›kl› subkütan enjeksiyonlarla 12 saat-
te bir 10 000 ile 20 000 ünite dozda fraksiyonlanmam›fl
heparin uygulanabilir; ikinci yaklafl›mda enjeksiyonlar ara-
s›ndaki sürenin ortas›nda (enjeksiyondan 6 saat sonra) ak-
tive parsiyel tromboplastin zaman›n› referans kontrol de-
¤erinin 1.5 kat› uzatacak flekilde doz ayar› yap›lmal›d›r.
(Kan›t Düzeyi: B)

(2) Elde s›n›rl› say›da veri olmas›na karfl›n, AF ve tromboemboli
aç›s›ndan risk faktörleri bulunan hastalarda gebeli¤in ilk üç
ay›nda ve son ay›nda subkütan yoldan düflük moleküler
a¤›rl›kl› heparin uygulanmas› düflünülebilir. (Kan›t Düzeyi:
C)

(3) AF ve tromboemboli aç›s›ndan risk faktörleri bulunan gebe
hastalarda gebeli¤in ikinci trimestrinde bir oral antikoagülan
uygulanmas› düflünülebilir. (Kan›t Düzeyi: C)

(4) Gebelik s›ras›nda AF geliflen hemodinamik aç›dan stabil has-
talarda farmakolojik kardiyoversiyon amac›yla kinidin ya da
prokainamid uygulanmas› düflünülebilir. (Kan›t Düzeyi: C)

f. Hipertrofik kardiyomiyopatisi (HKM) olan hastalarda atriyal
fibrilasyon tedavisi 
S›n›f I

AF geliflen HKM hastalar›nda, tromboemboli riski yüksek olan
di¤er hastalarda oldu¤u gibi, oral antikoagülasyon (INR 2.0-3.0)
önerilmektedir. (Kan›t Düzeyi: B)

S›n›f IIa

HKM hastalar›nda yineleyen AF’yi önlemede antiaritmik ilaçlar
yararl› olabilir. Bu durumda bir ilac› di¤erine tercih etmek için el-
de yeterli veri bulunmamaktad›r, ancak genellikte (a) dizopira-
mid ile birlikte bir -bloker ya da dihidropiridin d›fl› kalsiyum ka-
nal antagonisti uygulanmakta ya da (b) tek bafl›na amiodaron
tercih edilmektedir. (Kan›t Düzeyi: C)

g. Pulmoner hastal›¤› olan kiflilerde atriyal fibrilasyon tedavisi 
S›n›f I

(1) Akut pulmoner hastal›kta ya da kronik pulmoner hastal›¤›n
alevlenmesi s›ras›nda AF geliflen hastalarda birincil terapötik
önlem olarak hipoksemi ve asidozun düzeltilmesi öneril-
mektedir. (Kan›t Düzeyi: C)

(2) Obstrüktif akci¤er hastal›¤› bulunan kiflilerde AF geliflmesi
durumunda ventrikül h›z›n› denetim alt›na almada, dihidro-
piridin d›fl› kalsiyum kanal antagonistleri (diltiazem ya da ve-
rapamil) önerilmektedir. (Kan›t Düzeyi: C)

(3) AF sonucunda hemodinamik stabilitesi bozulan akci¤er has-
talar›nda, do¤rudan elektriksel kardiyoversiyon denenmeli-
dir. (Kan›t Düzeyi: C)

S›n›f III

(1) AF geliflen bronkospastik akci¤er hastal›¤› olan kiflilerde te-
ofilin ve beta adrenerjik agonist ilaçlar önerilmemektedir.
(Kan›t Düzeyi: C)

(2) AF geliflen obstrüktif akci¤er hastal›¤› olan kiflilerde -blo-
kerler, sotalol, propafenon ve adenozin önerilmemektedir.
(Kan›t Düzeyi: C)
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II. Tan›m 

A. Atriyal Fibrilasyon 

AF, koordinasyonsuz atriyal aktivasyon ve buna ba¤l› mekanik
ifllev bozuklu¤u ile ay›rt edilen supraventriküler bir tafliaritmidir.
EKG’de tutarl› P dalgalar›, amplitüd, biçim ve zamanlama aç›s›n-
dan de¤iflken h›zl› osilasyonlar ya da fibrilatör dalgalarla yer de-
¤ifltirir ve ventrikül yan›t› düzensizleflir ve iletim bozulmam›flsa
h›zlan›r.1 Ventrikül yan›t›, AV nodun ve iletimde rol alan di¤er
dokular›n elektrofizyolojik özellikleri, vagal ve sempatik tonus,
aksesuar yollar›n varl›¤› ya da yoklu¤u ve ilaçlar›n ifllevi taraf›n-
dan belirlenmektedir.2 AV blok ya da ventriküler taflikardi ya da
AV kavflak taflikardisi oldu¤unda, kalp döngüleri (R-R aral›klar›)
düzenli olabilir. AF tan›s› konulmufl pacemaker bulunan hastalar-
da, fibrilatör aktiviteyi ortaya ç›karmak için pacemaker inhibisyo-
nu gerekli olabilir. Düzensiz, uzun süreli, genifl QRS kompleksli
bir taflikardi, aksesuar yoldan iletim ya da dal blo¤unun efllik et-
ti¤i AF’yi düflündürür. Atriyal flutter genellikle AF’den kolayca
ay›rt edilebilir. Afl›r› ölçüde yüksek kalp h›zlar› (dakikada 200 vu-
runun üzerinde) aksesuar yolun varl›¤›n› ya da ventriküler tafli-
kardiyi düflündürür. 

B. ‹liflkili Aritmiler 

AF, atriyal flutter ya da atriyal taflikardiyle ba¤lant›l› olabilir. Ti-
pik atriyal flutter formu EKG’de özellikle II., III., aVF ve V1 deri-
vasyonlar›nda gözlemlenen, flutter (ƒ) dalgalar› ad› verilen tes-
tere difli paterninde düzenli atriyal aktivasyon ile ay›rt edilir. Te-
davi edilmezse, atriyal h›z genellikle dakikada 240 ile 320 vuru
aras›nda de¤iflir ve EKG’de bu ƒ dalgalar› II., III. ve aVF derivas-
yonlar›nda ters döner, V1 derivasyonunda ise düzdür. Sa¤ atri-
yumda (right atrium, sa¤ A) aktivasyonun yönü ters olabilir; bu
da II., III. ve aVF derivasyonlar›nda düz ƒ dalgalar›na, V1 deri-
vasyonunda ise dalgan›n ters dönmesine neden olabilir. Atriyal
flutter AF’ye ve AF de atriyal flutter’a dönüflebilir. Atriyal flutter
genellikle AF’den kolayca ay›rt edilebilir, ancak birden çok EKG
derivasyonunda belirgin fibrilatör atriyal aktivite olmas› yanl›fl ta-
n›ya yol açabilmektedir.3

Fokal atriyal taflikardiler, AV reentran taflikardiler ve AV no-
dal reentran taflikardiler de AF’yi tetikleyebilir. Bu taflikardilerde
tipik bir bulgu olarak, P dalgalar› izoelektrik zeminle birbirinden
ayr›lm›flt›r ve bu dalgalar›n morfolojileri temelinde aritminin ne-
reden kaynakland›¤›n› saptamak mümkün olabilir. 

III. S›n›fland›rma 

AF için, EKG paternini,1 epikardiyal4 ya da endokaviter kay›tlar›,
atriyal elektriksel aktivite da¤›l›m›n› ya da klinik özellikleri temel
alan çeflitli s›n›fland›rma sistemleri önerilmifltir. AF paterni zaman
içinde de¤iflse bile, belli bir anda aritminin ay›rt edici özelliklerini
belirlemede yararl› olabilir. Burada önerilen s›n›fland›rma flema-
s›nda, sadelik ve klinik önem temelinde bir uzlafl› bildirisi temel
al›nm›flt›r. 

Hekim, semptomatik olup olmad›¤›ndan ya da kendili¤inden
düzelip düzelmedi¤inden ba¤›ms›z olarak saptanan ilk AF ata¤›-
n› ay›rt edebilmeli ve ata¤›n gerçekte ne kadar sürece¤inin belir-
siz oldu¤unu ve hastan›n geçmiflte fark›nda olunmaks›z›n AF
ataklar› geçirmifl olabilece¤ini bilmelidir (fiekil 1). ‹ki ya da daha
fazla ataktan sonra, art›k bunun yineleyen AF oldu¤u kabul edi-
lir. Aritmi kendili¤inden sona ererse, yineleyen AF paroksismal

olarak nitelendirilir; 7 günden uzun sürerse direngen AF olarak
isimlendirilir. Ata¤›n farmakolojik tedaviyle ya da do¤rudan
elektriksel kardiyoversiyonla sonland›r›lmas›, bu isimlendirmeyi
de¤ifltirmez. Saptanan ilk AF paroksismal ya da direngen olabi-
lir. Direngen AF kategorisi, genellikle kardiyoversiyonun baflar›-
s›z oldu¤u ya da sürdürülmedi¤i, ço¤u zaman sonunda kal›c›
AF’ye dönüflen uzun süreli (örn, 1 y›ldan daha uzun) AF vakala-
r›n› da kapsamaktad›r.

Bu kategoriler birbirini d›fllamaz ve belli bir hasta birkaç pa-
roksismal AF ata¤›, zaman zaman da direngen AF geçirebilir ya
da tersi olabilir; ancak belli bir hastada en s›k görülen tabloyu
göz önünde bulundurmak pratik bir yaklafl›md›r. Kal›c› AF tan›-
m› ço¤u zaman de¤erlendirene göre de¤iflir ve süre tan›m›nda
hem tek tek ataklar›n süresi, hem de belli bir hastada tan›dan
sonra geçen zaman göz önünde bulundurulur. Dolay›s›yla, pa-
roksismal AF bulunan bir hastada, birkaç saniyede sonlanabile-
ce¤i gibi saatlerce de sürebilen ataklar y›llarca devam edebilir. 

Bu terminoloji, geri dönüfllü bir nedeni olmaks›z›n 30 saniye-
den daha uzun süren ataklar› kapsamaktad›r. Akut M‹, kardiyak
cerrahi, perikardit, miyokardit, hipertiroidi ya da akut pulmoner
hastal›k koflullar›nda geliflen ikincil AF ayr› ele al›n›r. Bu koflullar-
da, AF birincil sorun de¤ildir ve ço¤u zaman eflzamanl› olarak alt-
ta yatan bozuklu¤un tedavisiyle aritmi sona erer. Bunun tersine,
AF’nin iyi denetlenen hipotiroidi gibi eflzamanl› bir bozukluk s›ra-
s›nda geliflmesi durumunda, genel aritmi tedavi ilkeleri geçerlidir. 

Tek bafl›na AF terimi, hipertansiyon da dahil olmak üzere kar-
diyopulmoner hastal›¤a iliflkin klinik ya da ekokardiyografik ka-
n›t bulunmayan 60 yafl›n alt›ndaki kiflileri kapsar.5 Bu hastalarda,
tromboemboli ve mortalite aç›s›ndan prognoz olumludur. Za-
man içinde, hastalar yafllanma nedeniyle ya da solA genifllemesi
türünden kardiyak anormalliklerin geliflmesi sonucunda tek bafl›-
na AF kategorisinin d›fl›na ç›kar ve tromboemboli ve mortalite
riski artar. Valvüler olmayan AF terimi romatizmal mitral kapak
hastal›¤›, kalp kapak protezi ya da kapak onar›m› söz konusu ol-
mayan vakalar› tan›mlamaktad›r. 

IV. Epidemiyoloji ve prognoz 

AF klinikte en yayg›n aritmidir ve kalp ritmi bozukluluklar› nede-
niyle hastaneye yat›fllar›n yaklafl›k üçte birinden sorumludur. Ku-

‹lk saptanan

Paroksismal1,4

(Kendili¤inden sona

eren)

Direngen2,4

(Kendili¤inden

geçmeyen)

Kal›c›3

▼

▼

▼

fiekil 1  Atriyal fibrilasyon (AF) paternleri. 1: Genellikle 7 gün ya da daha k›sa (ço-
¤u 24 saatten k›sa) süren ataklar; 2: 7 günden daha uzun süren ataklar; 3: Kardi-
yoversiyon baflar›s›z ya da denenmemifl; 4: Gerek paroksismal AF, gerekse
direngen AF yineleyebilir.

▼

▼

▼
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zey Amerika’da tahminen 2.3 milyon kiflide, Avrupa Birli¤i’nde de
4.5 milyon kiflide paroksismal ya da direngen AF vard›r.9 Son 20
y›lda nüfusun yafllanmas›na ba¤l› olarak kronik kalp hastal›¤› pre-
valans›ndaki art›fl, ayakta izleme cihazlar›n›n kullan›lmaya bafllan-
mas› ve di¤er faktörler sonucunda, AF nedeniyle hastaneye yat›fl-
lar %66 artm›flt›r.7 AF son derece pahal› bir toplum sa¤l›¤› soru-
nudur (hasta bafl›na y›lda yaklafl›k 3000 Euro [yaklafl›k 3600 ABD
dolar›])8; Avrupa Birli¤i’nde bu yükün toplam maliyeti 13.5 mil-
yar Euro’ya yaklaflmaktad›r (yaklafl›k 15.7 milyar ABD dolar›). 

A. Prevalans 

AF prevalans›n›n genel nüfusta %0.4 ile %1 aras›nda de¤iflti¤i9

ve yaflla artarak 80 yafl›n üzerinde %8’e ç›kt›¤› hesaplanm›flt›r.10

Erkekler aras›nda yafla göre uyarlanm›fl prevalans bir kuflakta iki
kat›n üzerinde artm›fl,10 ancak kad›nlarda prevalans sabit kalm›fl-
t›r.11 AF hastalar›nda medyan yafl yaklafl›k 75’tir. AF geliflen ka-
d›n ve erkek say›s›n›n yaklafl›k olarak birbirine eflit olmas›na kar-
fl›l›k, 75 yafl›n üzerindekilerin %60’a yak›n› kad›nd›r. S›n›rl› veri-
ler temelinde, siyahlarda yafla göre uyarlanm›fl AF geliflme riski-
nin beyazlar›n yar›s›ndan daha düflük oldu¤u san›lmaktad›r. 

Toplumda yürütülen çal›flmalarda, AF hastalar›nda kardiyo-
pulmoner hastal›k öyküsü olmayanlar›n tüm vakalar›n %12’sin-
den daha az oldu¤u görülmektedir.10 Oysa vaka serilerinde, tek
bafl›na AF oran›n›n zaman zaman %30’un üzerine ç›kt›¤› göz-
lemlenmifltir.12

B. ‹nsidans 

‹leriye dönük çal›flmalarda, 40 yafl›n alt›nda AF insidans› y›lda
%0.1’den azken, 80 yafl›n üzerinde kad›nlarda y›lda %1.5’in, er-
keklerde ise %2’nin üzerine ç›kmaktad›r.13 KY nedeniyle tedavi
edilmifl hastalarda, 3 y›ll›k AF insidans› neredeyse %10’dur.14

KY15 ve hipertansiyon16 bulunan hastalarda anjiyotensin inhibis-
yonu AF insidans›n›n azalmas›yla iliflkili olabilir. 

C. Prognoz 

Özellikle kad›nlarda18 uzun dönemde AF ile inme, KY ve bütün
nedenlere ba¤l› mortalite riskinde art›fl aras›nda iliflki vard›r.17 AF
hastalar›nda mortalite normal sinüs ritmi olan hastalar›n yaklafl›k
iki kat›d›r ve bu altta yatan kalp hastal›¤›n›n fliddet derecesiyle
ba¤lant›l›d›r.19 ALFA çal›flmas›nda (Etude en Activité Libérale sur
la Fibrillation Auriculaire, Atriyal Fibrilasyon Serbest Çal›flmas›),
y›llara indirgenmifl %5’lik mortalitenin yaklafl›k üçte biri kardiyo-
vasküler nedenlere atfedilmektedir.12 Genifl kapsaml› KY çal›fl-
malar›nda (COMET [Carvedilol Or Metoprolol European Trial],
Val-HeFT [Valsartan Heart Failure Trial]), AF’nin mortalite ve
morbidite aç›s›ndan güçlü bir ba¤›ms›z risk faktörü oldu¤u bildi-
rilmifltir.20,21 KY AF’ye zemin haz›rlamakta, AF KY’yi a¤›rlaflt›r-
makta ve bu durumlardan herhangi biri olan ve di¤eri de geliflen
kiflilerin hepsinde prognoz olumsuz olmaktad›r.22 Dolay›s›yla, AF
ile iliflkili durumlar›n oldu¤u hastalar›n tedavisi zordur ve KY’de
AF’nin prognoz üzerindeki etkilerini araflt›ran rastgele yöntemli
çal›flmalar›n yap›lmas› gerekmektedir. 

Valvüler olmayan AF hastalar›nda ortalama iskemik inme s›kl›-
¤› y›lda %5’i bularak, AF olmayan kiflilerdeki görülme s›kl›¤›n›n 2
ilâ 7 kat›na ç›kmaktad›r.23 Her 6 inmeden 1’i AF hastalar›nda ge-
liflmektedir ve G‹A’lar ve beyin görüntülemesiyle saptanan klinik
aç›dan “sessiz” inmeler de göz önüne al›nd›¤›nda, valvüler olma-

yan AF’ye efllik eden beyin iskemisi s›kl›¤› y›lda %7’nin üzerinde-
dir.24 Framingham Kalp Çal›flmas›’nda romatizmal kalp hastal›¤›
ve AF bulunan hastalarda inme riski, yafla göre efllefltirilmifl kont-
rollerin 17 kat›,25 atfedilen risk ise romatizmal olmayan AF hasta-
lar›ndan 5 kat daha yüksektir.23 ‹nme riski yaflla artmaktad›r; 50 ile
59 yafl aras›ndaki kat›l›mc›larda AF’ye atfedilebilen y›ll›k inme ris-
ki %1.5, 80 ile 89 yafl aras›ndaki kat›l›mc›larda ise %23.5’tir.23

V. Fizyopatolojik mekanizmalar 

A. Atriyal faktörler

1. Atriyal fibrilasyonun nedeni olarak atriyal patoloji 
AF’de en s›k görülen histopatolojik de¤ifliklikler atriyal fibroz ve
atriyal kaslarda kitle kayb›d›r; ancak AF’ye ba¤l› de¤ifliklikleri
kalp hastal›¤› ile ba¤lant›l› olanlardan ay›rt etmek güçtür. Atriyal
fibroz AF öncesinde geliflmifl olabilir26 ve homojen iletim olma-
mas›ndan, normal atriyal lifler aras›nda yama tarz›nda fibroz ge-
liflmesi sorumlu olabilir.27 Apoptoza ba¤l› interstisiyel fibroz atri-
yal miyositlerin yerine geçebilir28 ve miyofibrillerin yok olmas›na,
glikojen granüllerinin birikmesine, gap junction’larda hücrelera-
ras› ba¤lant›lar›n bozulmas›na29 ve organel agregatlar›na yol
açabilir30 ve bu süreç AF ile ba¤lant›l› bütün kalp hastal›¤› tiple-
rinde atriyal dilatasyonla tetiklenebilir. 

Valvüler kalp hastal›¤› bulunan kiflilerden hafif fibroz bulu-
nanlar›n kardiyoversiyona verdikleri yan›t, a¤›r fibroz bulunan-
lardan daha baflar›l›d›r ve fibrozun direngen AF’ye katk›da bu-
lundu¤u düflünülmektedir.31 ‹nsan atriyal miyokard›nda hücreler
aras›ndaki ve hücreyle matriks aras›ndaki etkileflimleri düzenle-
yen membrana ba¤l› glikoprotein konsantrasyonunun (disinteg-
rin ve metalloproteinazlar) AF s›ras›nda iki kat›na ç›kt›¤› ve uzun
süredir AF bulunan hastalarda bu de¤iflikliklerin atriyal dilatas-
yon geliflmesine katk›da bulunabilece¤i bildirilmifltir. Atriyumla-
r›n dilatasyonu, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin de
(RAAS) aralar›nda bulundu¤u baz› moleküler yollar› aktive eder.
Gerilime yan›t olarak anjiyotensin II üretiminin artt›¤›32 ve diren-
gen AF hastalar›na ait atriyum dokusunda anjiyotensin dönüfltü-
rücü enzim (ACE) ekspresyonunun yükseldi¤i gözlemlenmekte-
dir.33 Anjiyotensin inhibisyonuyla fibroz azalt›larak AF’yi önle-
mek mümkün olabilir.34 KY’de atriyal dilatasyon ve interstisyel
fibroz uzun süreli AF’ye zemin oluflturur.35 KY hastalar›nda bildi-
rilen bölgesel elektriksel sessizlik (skar dokusunu düflündürür),
voltaj azalmas› ve iletimin yavafllamas›, atriyumlarda yafllanma
sonucunda oluflan de¤iflikliklere benzemektedir.36

2. Atriyal fibrilasyon mekanizmalar›
Eldeki veriler otomatisite ya da ço¤ul reentran dalgac›klar›n söz
konusu oldu¤u “fokal” tetikleyici mekanizmalar› desteklemekte-
dir; ancak bu mekanizmalar birbirini d›fllamaz ve bir arada bulu-
nabilir (fiekil 2). 

Önemli bir bulgu olarak, AF’de fokal bir kaynak saptanabile-
ce¤i ve bu kayna¤›n ablasyonu yoluyla AF’nin yok edilebilece¤i
gözlemlenmifl,37 bu da fokal köken görüflünü güçlendirmifltir.
Bu h›zl› atriyal impulslar en yayg›n olarak pulmoner venlerden
(PV) kaynaklanmaktad›r, ancak superior vena cava, Marshall li-
gaman›, sol posterior serbest duvar, krista terminalis ve koroner
sinüs bölgelerinde de odaklar saptanm›flt›r.37-40 Histolojik çal›fl-
malarda, elektriksel özelliklerini koruyan kalp kas›n›n PV’lere
do¤ru yay›ld›¤› gösterilmifltir41 ve AF tetikleyicisi olarak PV’lerin
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oynad›¤› bafll›ca rol, bu yap›lar›n anatomik ve elektrofizyolojik
özellikleri konusunda çok say›da araflt›rma yap›lmas›na yol aç-
m›flt›r. AF hastalar›nda PV’lerdeki atriyal dokunun refrakter dö-
nemi, kontrol hastalar›ndakine ya da AF hastalar›nda atriyumun
di¤er bölgelerindekine göre daha k›sad›r.42,43 ‹letideki bu hete-
rojenlik yeniden girifli (reenty) destekleyebilir ve uzun süreli AF
için zemin oluflturabilir.44

Reentran AF mekanizmas› olarak ço¤ul dalgac›k hipotezi,46

atriyumlarda yay›lan dalga cephelerinin ayr›flmas›n› ve sürekli
kendini yeniden üreten “yavru dalgac›klar›” öngörmektedir. Bu
modelde, herhangi bir andaki dalgac›k say›s› atriyumun farkl›
bölümlerinde refrakter dönem, kitle ve ileti h›z›na ba¤l›d›r. K›sa
refrakter dönemli, ileti gecikmesi olan genifl bir atriyal kitle, dal-
gac›k say›s›n› art›rarak uzun süreli AF’yi destekleyecektir. ‹nsan-
larda çok say›da elektrotla gerçeklefltirilen eflzamanl› kay›tlarda
ço¤ul dalgac›k hipotezini destekleyen sonuçlar al›nm›flt›r.47 Ço-
¤ul dalgac›k hipotezinin y›llarca AF mekanizmas›n› aç›klayan
bask›n teori olmas›na karfl›l›k, haritalama çal›flmalar›nda elde edi-
len deneysel47a ve klinik47b,47c veriler bu görüflü sorgulamaktad›r.
‹diyopatik paroksismal AF hastalar›nda sa¤ atriyumda elektro-
kardiyografi sonuçlar›n›n yayg›n olarak anormal olmas›, diren-
gen AF geliflmesi aç›s›ndan bir tahmin göstergesidir;48 bu da,
AF’nin sürmesinde anormal zeminin önemli bir rolü oldu¤unu
düflündürmektedir. Ayr›ca, sinüs ritmi sa¤lanan direngen AF
hastalar›nda, özellikle de yineleyen AF olanlarda intraatriyal ile-
ti, kontrol grubundakine göre daha uzundur.49 KY hastalar›nda,
sinyal ortalamal› EKG analizinde P dalgas› uzamas›, paroksismal
AF’ye e¤ilimli kiflilerde daha s›k görülmektedir.50 Bu gözlemlerin
ço¤u, klinik AF bafllang›c›ndan önce yap›ld›¤› için, bulgular AF
sonucunda oluflan atriyal yeniden biçimlenmeye atfedilemez ve
atriyum yap›s›ndaki bu de¤iflikliklerin AF’nin bafllamas›na ve sür-
mesine ne ölçüde katk›da bulundu¤u bilinmemektedir. 

3. Atriyal elektriksel yeniden biçimlenme 
AF’nin üzerinden 24 saatten daha k›sa süre geçmiflse farmako-
lojik ya da do¤ru ak›mla elektriksel kardiyoversiyon daha baflar›-
l›d›r;51 daha uzun süreli AF’de ise sinüs ritmini geri getirme ve
sürdürme olas›l›¤› daha düflüktür. Bu gözlemler “atriyal fibrilas-
yon atriyal fibrilasyonun yolunu açar” özdeyiflini do¤urmufltur.
AF’nin kendili¤inden sona ermesini saptayan ve elektriksel uya-

r›yla aritmiyi yeniden bafllatan otomatik bir atriyal fibrilatör kul-
lan›lan bir keçi modelinde, AF’nin kendini yeniden oluflturdu¤u
görüflünü destekleyen deneysel kan›tlar elde edilifltir.52 Bafllan-
g›çta elektriksel uyar›yla bafllat›lan AF kendili¤inden sona ermifl-
tir. Ancak, birkaç indükleme ard›ndan atak süreleri giderek uza-
m›fl ve sonunda AF yüksek atriyal h›zda varl›¤›n› sürdürmüfltür.52

AF’ye e¤ilimdeki art›fl, etkili refrakter dönemlerin giderek k›sal-
mas› ve atak süresinin uzamas›yla iliflkilidir ve bu vaka elektrofiz-
yolojik yeniden biçimlenme olarak adland›r›lm›flt›r. 

Yeniden biçimlenme ve elektriksel refrakterlikteki de¤ifliklikler
yan›nda, uzun süreli AF atriyal kas›lma ifllevinde bozulmaya ne-
den olmaktad›r. Bir süre devam eden direngen AF ard›ndan si-
nüs ritmine geri dönüldü¤ünde, atriyal kontraksiyonlar›n yeni-
den bafllamas› günlerce, hatta haftalarca gecikebilir ve bu, kar-
diyoversiyondan sonraki antikoagülasyon süresi aç›s›ndan
önemlidir. (Bkz Bölüm VIII.B.2, Tromboembolinin önlenmesi.) 

4. Atriyal fibrilasyona katk›s› olan di¤er faktörler 
AF geliflmesinde RAAS’›n önemi konusundaki veriler giderek art-
maktad›r.53 Kardiyoversiyondan sonra irbesartan art› amiodaron
kullan›lmas› durumunda, yineleyen AF insidans› tek bafl›na ami-
odaron tedavisine göre daha düflüktür15 ve atriyal flutter’da ka-
teterle ablasyonun ard›ndan anjiyotensin inhibitörleri ve diüretik
tedavisi AF insidans›n› azaltmaktad›r.54 Tek bafl›na ya da di¤er
tedavilerle birlikte RAAS inhibisyonu AF’nin bafllamas›n› ya da
sürmesini birkaç mekanizma arac›l›¤›yla önlüyor olabilir; 55 bun-
lar aras›nda atriyal bas›nç ve duvar geriliminde azalma, sol A’da
ve sol vetrikülde (sol V) yap›sal yeniden biçimlenmenin önlen-
mesi (fibroz, dilatasyon ve hipertrofi), nörohümoral aktivasyo-
nun inhibisyonu, kan bas›nc›n› düflürme, KY’nin önlenmesi ya da
azalmas› ve hipopotaseminin önlenmesi say›labilir. Akut ME ar-
d›ndan sol V ifllev bozuklu¤u geliflen hastalarda trandolapril te-
davisi AF insidans›n› düflürmektedir,56 ancak bu etkinin atriyum-
lardaki yap›sal ya da elektriksel yeniden biçimlenmeyle mi, yok-
sa baflka bir mekanizmayla m› iliflkili oldu¤u bilinmemektedir. 

Tablo 2’de AF’nin bafllamas› ya da devam etmesiyle iliflkili
olabilecek di¤er faktörler özetlenmifltir. Enflamasyon da bunlar
aras›nda yer almaktad›r ve sürmekte olan baz› çal›flmalarda bu
mekanizma aç›s›ndan statin tipi lipid düflürücü ilaçlar›n yarar›
araflt›r›lmaktad›r. 

B. Atriyoventriküler ileti

1. Genel özellikler
Hastada aksesuar yol ya da His-Purkinje ifllev bozuklu¤u yoksa,
AF s›ras›nda AV nod iletiyi s›n›rlar.57 AV noda geldi¤i saptanan çok
say›da atriyal girdi aras›nda 2’sinin bask›n oldu¤u san›lmaktad›r:
bunlardan biri krista terminalis yoluyla posterior do¤rultuda, di¤e-
ri ise interatriyal septum yoluyla anterior do¤rultuda ilerler. AV ile-
tiyi etkileyen di¤er faktörler AV nodun intrensek refrakter özelli¤i,
gizli ileti ve otonom tonustur. Gizli ileti AV nodun refrakter özel-
liklerinde de¤iflikli¤e neden olarak ve atriyal impulslar› yavafllata-
rak ya da bloke ederek, AF s›ras›nda ventrikül yan›t›n› belirlemede
önemli bir rol oynar58 ve AF s›ras›nda ventrikül yan›t› düzensizli¤i-
ni aç›klayabilir.59 AF s›ras›nda atriyal h›z görece yavafl oldu¤unda,
ventrikül h›z› artma e¤ilimi gösterir ve tersine atriyal h›z ventrikül
h›z›n›n yavafllamas›yla iliflkilidir.

Parasempatik tonustaki art›fl ve sempatik tonustaki düflüfl AV
noddaki ileti üzerinde negatif dromotropik etki yapar; oysa pa-

fiekil 2 Atriyal fibrilasyonda bafll›ca elektrofizyolojik mekanizmalar›n posterior do¤-
rultudan görünümü. (A) Fokal aktivasyon. Bafllat›c› odak (y›ld›zla gösterilmifltir) ço-
¤u zaman pulmoner venler bölgesinde yer al›r. Oluflan dalgalar fibrilatör iletiyi
temsil etmektedir (örn. ço¤ul dalgal› reentry). (B) Ço¤ul dalgal› reentry. Dalgalar›n
(okla gösterilmifltir) ayn› ya da bir baflka dalga taraf›ndan aktive edilmifl dokuya ye-
niden girmesi çok seyrektir. Dalgalar›n seyir rotalar› de¤iflkendir. Konings KT,
Kirchhof CJ, Smeets JR, et al. High-density mapping of electrically induced atrial
fibrillation in humans. Circulation 1994;89:1665–1680; izin al›narak yay›mlanm›fl-
t›r.45 sol A: sol atriyum; PV: pulmoner ven; ICV: inferior vena kava; SCV: superior
vena kava ve sa¤ A: sa¤ atriyum.

A BFokal aktivasyon Ço¤ul dalgalar
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rasempatik tonustaki düflüfl ve sempatik tonustaki art›fl duru-
munda bunun tersi geçerlidir.58 Vagal tonus da, gizli iletinin AV
noddaki negatif kronotropik etkilerini güçlendirir.60 AF’de oto-
nom tonustaki dalgalanmalar da, uyku s›ras›nda ventrikül h›z›n›n
yavafllamas›, egzersiz s›ras›nda ise h›zlanmas› gibi de¤iflik ventri-
kül yan›tlar›na yol açabilir. AF s›ras›nda, esas olarak vagal tonu-
su art›rma yoluyla ventrikül h›z›n› yavafllatan dijital, dinlenme
halinde kalp h›z›n› denetim alt›na almada daha etkili, ancak ak-
tivite s›ras›nda daha etkisizdir. 

2. Preeksitasyon sendromlar›nda atriyoventriküler ileti
AF s›ras›nda aksesuar yoldan ileti, tehlikeli derecede yüksek
ventrikül h›zlar›na yol açabilir.2 WPW sendromu bulunan hasta-
larda AV yeniden giriflinin AF’ye dönüflmesi h›zl› ventrikül yan›-
t›na neden olabilir; bu da ölümcül ventriküler fibrilasyonla so-
nuçlanabilir.61 Refrakter dönemi uzatan ve AV nodda iletiyi ya-
vafllatan (dijital, verapamil ya da diltiazem gibi) ilaçlar aksesuar
yoldaki iletiyi bloke etmez ve ventrikül h›z›n›n artmas›na neden
olabilir. Dolay›s›yla, bu gibi durumlarda bu ilaçlar kontrendike-
dir.62 -blokerlerin aksesuar yolda iletiyi güçlendirme potansiye-
li tart›flmal› olmakla birlikte, preeksitasyonla iliflkili AF bulunan
hastalarda bu ilaçlar dikkatli kullan›lmal›d›r. 

C. Atriyal fibrilasyonun miyokardiyal ve 
hemodinamik sonuçlar› 

AF s›ras›nda hemodinamik ifllevi etkileyen faktörler aras›nda
senkron atriyal mekanik aktivite kayb›, düzensiz ventrikül yan›t›,
yüksek kalp h›z› ve koroner arterlerde kan ak›m›n›n bozulmas›
bulunmaktad›r. Özellikle mitral darl›¤a ba¤l› diyastolik ventrikül
dolum bozuklu¤u, hipertansiyon, HKM ya da restriktif kardiyo-
miyopati bulunan kiflilerde, atriyal kontraksiyon kayb› kalp debi-
sinde belirgin azalmaya neden olabilir. AF s›ras›nda kalp döngü-
sünün süresindeki de¤iflkenlikle ba¤lant›l› güç-aral›k iliflkileri ne-
deniyle, miyokard kontraktilitesi sabit de¤ildir.63 Direngen AF
hastalar›nda ortalama sol A ve sa¤ A hacimleri zaman içinde ar-
tar64 ve sinüs ritminin geri getirilmesi ve sürdürülmesiyle hacim-
ler azal›r.65 Ayr›ca, TEE kardiyoversiyondan sonra kontraktil iflle-
vin ve solAA’da kan ak›m h›z›n›n düzeldi¤ini göstermifltir; bu da
AF hastalar›nda geri dönüfllü atriyal kardiyomiyopatiye iflaret et-
mektedir.66 Sinüs ritminin geri getirilmesiyle AF ile iliflkili di¤er
hemodinamik özelliklerde düzelme olaca¤› düflünülse de, bu her
zaman geçerli olmayabilir.67

AF s›ras›nda yüksek olmaya devam eden ventrikül h›z›, atriyum
ifllevi üzerindeki olumsuz etkileri yan›nda, mitral yetersizlik üzerin-
de de olumsuz etki yapar ve dilate ventriküler kardiyomiyopatiye
(taflikardiye ba¤l› kardiyomiyopati) neden olabilir.2,68 KY’nin
AF’nin nedeni de¤il sonucu oldu¤u bu kardiyomiyopati nedenini
ay›rt etmek, ventrikül h›z›n›n denetim alt›na al›nmas›yla miyopatik
sürecin tersine döndürülebilece¤ini gözden kaç›rmamak önemli-
dir. Taflikardinin arac›l›k etti¤i kardiyomiyopatiyi miyokardiyal
enerji tükenmesi, iskemi, anormal kalsiyum dengesi ve yeniden bi-
çimlenme temelinde aç›klayan farkl› birçok hipotez önerilmifltir,
ancak gerçek mekanizmalar henüz bilinmemektedir.69

D. Tromboemboli 

AF’de iskemik inme ve sistemik arteriyel t›kanma genellikle sol A
kökenli trombüse ba¤l› emboli ile aç›klanmakla birlikte, trombo-
emboli patogenezi karmafl›kt›r.70 AF hastalar›nda geliflen inmele-
rin %25’e yak›n bir bölümü intrensek serebrovasküler hastal›¤a,
di¤er kardiyak emboli kaynaklar›na ya da proksimal aorttaki ate-
romatöz patolojiye ba¤l› olabilir.71,72 AF hastalar›nda y›ll›k inme
riski, ba¤lant›l› di¤er inme riski faktörlerine göre %3 ile %8 ara-
s›nda de¤iflmektedir.23 Yafll› AF hastalar›n›n yaklafl›k yar›s›nda hi-
pertansiyon (serebrovasküler hastal›k için bafll›ca risk faktörlerin-
den biri), yaklafl›k %12’sinde de karotis darl›¤› vard›r.73 Ancak
inme geliflen AF hastalar›nda karotis aterosklerozu prevalans›,
AF bulunmayan hastalardakinden daha yüksek de¤ildir ve belki
de bu, sürece katk› yapan görece önemsiz bir epidemiyolojik
faktördür.74

1. Trombüs oluflumunun fizyopatolojisi
AF hastalar›nda geliflen, yeti kayb›na yol açan kardiyoembolik is-
kemik inmelerin bafll›ca kayna¤›n›n, solAA’da staz sonucu trom-
büs oluflumu oldu¤u düflünülmektedir. Bu trombüsler prekordi-
yal (transtorasik) ekokardiyografi ile düzenli olarak incelene-
mez75 ve solAA ifllevini de¤erlendirme76 ve trombüs oluflumunu
saptama aç›s›ndan TEE daha duyarl› ve özgül bir yöntemdir.
AF’yi sinüs ritmine dönüfltürme s›ras›nda solA77 ve solAA’da78

yap›lan seri halinde TEE incelemelerinde, AF s›ras›nda gerçekle-
flen organize mekanik kontraksiyon kayb› sonucunda solAA
ak›m h›zlar›nda bir azalma oldu¤u gösterilmifltir. ‹skemik inme

Tablo 2 Hastalarda AF’ye yatk›nl›k oluflturan etiyolojiler ve faktörler

Elektrofizyolojik anormallikler
Otomatisite art›fl› (fokal AF)
‹leti anormalli¤i (yeniden girifl)

Atriyal bas›nç art›fl›
Mitral ya da triküspid kapak hastal›¤›
Miyokard hastal›¤› (birincil ya da ikincil, sistolik ya da diyastolik

ifllev bozuklu¤una yol açan)
Semilunar kapak anormallikleri (ventrikül hipertrofisine yol açan)
Sistemik ya da pulmoner hipertansiyon (pulmoner emboli)
‹ntrakardiyak tümörler ya da trombüsler

Atriyal iskemi 
Koroner arter hastal›¤› 

Enflamatuar ya da infiltratif atriyal hastal›k 
Perikardit
Amiloidoz
Miyokardit
Yafla ba¤l› atriyal fibrotik de¤ifliklikler

‹laçlar 
Alkol
Kafein

Endokrin bozukluklar 
Hipertiroidi
Feokromositom

Otonom tonus de¤ifliklikleri
Parasempatik aktivite art›fl›
Sempatik aktivite art›fl›

Atriyum duvar›nda ya da komflu dokularda birincil ya da metastatik 
hastal›k

Postoperatif 
Kardiyak, pulmoner ya da özofageal 

Do¤umsal kalp hastal›¤› 
Nörojen
Subaraknoid hemoraji
Hemorajik olmayan majör inme

‹diyopatik (tek bafl›na AF) 
Ailesel AF 

AF: atriyal fibrilasyon
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bulunan AF hastalar›nda trombüslere, inme bulunmayan kifliler-
dekine göre daha s›k rastlanmaktad›r.79 Klinik tedavide trombüs
oluflumu için AF’nin yaklafl›k 48 saat boyunca sürdü¤ü varsay›l-
makla birlikte, TEE’de daha k›sa sürelerde oluflmufl trombüsler de
saptanm›flt›r.80,81

‹ster elektriksel ya da farmakolojik yöntemle, ister kendili¤in-
den82 olsun baflar›l› bir kardiyoversiyondan sonra tromboembo-
lik olay riskindeki art›fltan solAA’daki stunning sorumlu olabilir.
Atriyal stunning kardiyoversiyondan hemen sonra maksimum
düzeydedir; genellikle birkaç gün içinde atriyal transport ifllevi
giderek düzelir, ancak AF süresine ba¤l› olarak bazen bu süre 3-
4 haftay› bulabilir.82,83 Bu da, kardiyoversiyondan sonraki trom-
boembolik olaylar›n %80’in üzerinde bir bölümünün ilk 3 gün
içinde ve hepsinin ilk 10 gün içinde gerçekleflti¤ini gösteren kli-
nik gözlemlerle uyumludur.84 TEE çal›flmalar›nda hastalar›n ço-
¤unlu¤unda trombüsün rezolüsyona u¤rad›¤› do¤rulanm›flt›r.85

AF’nin ortadan kalkmas› ard›ndan geliflen sol A/solAA ifllev bo-
zuklu¤unun dinamik yap›s›n› ortaya koyan benzeri baflka göz-
lemler de yap›lm›flt›r ve bu, baflar›l› bir kardiyoversiyondan önce
ve sonra antikoagülasyon uygulamas› için mekanik bir gerekçe
sa¤lamaktad›r. Gerçi efllik eden baz› durumlarda ya da AF süre-
sinin k›sa olmas› durumunda stunning daha hafif olabilir, ancak
kontrendike olmamak kofluluyla, tek bafl›na AF hastalar› da da-
hil olmak üzere AF süresi 48 saatten uzun olan ya da sürenin bi-
linmedi¤i bütün hastalarda, kardiyoversiyon s›ras›nda ve daha
sonra en az 4 hafta boyunca antikoagülasyon önerilmektedir. 

AF s›ras›nda sol A/solAA’da ak›m›n azalmas› spontan eko
kontrast (SEK), trombüs oluflumu ve embolik olaylarla
iliflkilidir.86,87 Özellikle de, düflük ak›m koflullar›nda transtorasik
ekokardiyografi ya da TEE görüntülemede SEK ya da de¤iflken
yo¤unlukta türbülansl› bir pus fleklinde “duman” saptanabilir.88

SEK, AF’ye ba¤l› staz göstergesi olabilir,89,90 ancak ileriye dönük
tromboembolik risk s›ralamas›nda SEK’in tek bafl›na klinik de-
¤erlendirmeden daha yararl› oldu¤u do¤rulanmam›flt›r. 

Atriyal flutter bulunan hastalarda solAA ak›m h›zlar›, genellikle
sinüs ritmi s›ras›ndakine göre daha düflük, ancak AF s›ras›ndakine
göre daha yüksektir. Bunun, atriyal flutter ile ba¤lant›l› solAA
trombüs ya da tromboemboli prevalans›n›n daha düflük olmas›n›n
nedeni olup olmad›¤› belli de¤ildir. AF gibi, atriyal flutter da kar-
diyoversiyon sonras›nda apendiks boflalma h›zlar›n›n düflük olma-
s› sonucunda tromboemboli olas›l›¤›nda art›flla iliflkilidir91 ve yine
antikoagülasyon önerilmektedir. (Bkz. K›lavuzun tam metni, Bö-
lüm 8.1.4.1.3, Tedavi Aç›s›ndan Önemi.) 

2. Klinik boyutu 
AF’de karmafl›k tromboembolik mekanizmalar etkilidir ve atriyal
staz, endoteliyal ifllev bozuklu¤u ve sistemik ve belki de lokal hi-
perkoagülabilite ile iliflkili risk faktörlerinin karfl›l›kl› etkileflimi söz
konusudur. AF’de hipertansiyon ve inme aras›ndaki güçlü ba¤-
lant›ya solAA’dan kaynaklanan emboli arac›l›k ediyor olabilir,72

ancak AF hastalar›nda hipertansiyon, kardiyoembolik olmayan
inme riskini de art›rmaktad›r.92 AF hastalar›nda hipertansiyonun
denetim alt›na al›nmas›n›n kardiyoembolik inme riskini düflürüp
düflürmeyece¤i hayati bir sorudur. 

AF hastalar›nda ilerleyen yaflla birlilkte inme riskinin artmas›n-
da birden çok faktörün rolü vard›r. Yafllanma, ateroskleroz aç›-
s›ndan bir risk faktörüdür ve AF’den ba¤›ms›z olarak aort kavsin-
deki plaklar inmeyle iliflkilidir.93 Yafl, hipertansiyon ya da kad›n
olma gibi di¤er risk faktörleriyle birlikte var oldu¤unda daha

güçlü bir risk faktörüdür ve özellikle AF geliflen 75 yafl›n üzerin-
deki kad›nlarda inme riski daha da fazlad›r.94

KY öyküsü ya da ekokardiyografik de¤erlendirmeyle gösteri-
len sol V sistolik ifllev bozuklu¤u, antitrombotik tedavi uygulan-
mayan AF hastalar›nda iskemik inme aç›s›ndan bir tahmin göster-
gesidir,95 ancak aspirin uygulanan orta derecede risk alt›ndaki
hastalarda bu söz konusu de¤ildir.96,97 AF hastalar›nda sol V sis-
tolik ifllev bozuklu¤unun hem sol A trombüs ile, hem de kardiyo-
embolik olmayan inmelerle iliflkili oldu¤u gösterilmifltir.72,98

VI. Nedenler, iliflkili durumlar, klinik tablo ve
yaflam kalitesi 

A. Nedenler ve iliflkili durumlar 

1. Atriyal fibrilasyonun geri dönüfllü nedenleri 
AF alkol alma (“tatil kalbi sendromu”), cerrahi giriflim, elektrik
çarpmas›, ME, perikardit, miyokardit, pulmoner emboli ya da di-
¤er pulmoner hastal›klar, hipertiroidi ve di¤er metabolik bozuk-
luklar gibi geçici akut nedenlere ba¤l› olabilir. Bu gibi durumlar-
da, ço¤u zaman altta yatan sorun baflar›yla tedavi edildi¤inde AF
ortadan kalkar. Akut MI koflullar›nda AF geliflmesi prognozun,
infarktüs öncesi AF’ye ya da sinüs ritmine göre daha olumsuz ol-
mas› anlam›na gelmektedir.99,100 AF’nin atriyal flutter, WPW
sendromu ya da AV nodal reentran taflikardi ile ba¤lant›l› olma-
s› durumunda, birincil aritminin tedavisiyle yineleyen AF insidan-
s› azal›r ya da AF ortadan kalkar.101 AF kardiyak ve torasik cer-
rahide yayg›n bir erken postoperatif komplikasyondur. 

2. Kalp hastal›¤›yla iliflkili olmayan atriyal fibrilasyon
Paroksismal AF vakalar›n›n yaklafl›k %30 ile %45’i, direngen AF
vakalar›n›n da %20 ile %25’i altta yatan herhangi bir hastal›¤›n
gösterilemedi¤i (tek bafl›na AF), genç hastalardan oluflmakta-
d›r.12 AF, izole ya da ailesel aritmi tablosuyla da ortaya ç›kabilir,
ancak bunlar›n bir bölümünde altta yatan neden zaman içinde
ortaya ç›kar.102 Yafll›larda, altta yatan kalp hastal›¤› olmaks›z›n
da AF geliflebilir, ancak AF kalp yap› ve ifllevinde yafllanmaya efl-
lik eden, miyokard sertli¤i türünden de¤iflikliklerle iliflkili olabile-
ce¤i gibi, yafll› hastalardaki kalp hastal›¤› rastlant›sal ve AF ile
iliflkisiz de olabilir. 

3. Atriyal fibrilasyonla iliflkili t›bbi durumlar 
Obezite, AF geliflmesi aç›s›ndan önemli bir risk faktörü olabilir.103

Klinik risk faktörleri aç›s›ndan düzeltme yap›ld›¤›nda, AF riskin-
deki fazlal›¤›n sol A dilatasyonuyla iliflkili olabilece¤i düflünül-
mektedir. Vücut kitle indeksi, normalden fazla kilolu ve obez ka-
tegorilerine do¤ru ilerledikçe sol A boyutlar›nda kademeli bir ar-
t›fl olur ve vücut a¤›rl›¤› ile sol A genifllemesinin gerilemesi ara-
s›nda ba¤lant› kurulmufltur.104 Bu bulgular; obezite, AF ve inme
aras›nda fizyolojik bir ba¤lant› olabilece¤ini düflündürmekte ve
vücut a¤›rl›¤›n›n azalmas›n›n AF ile ba¤lant›l› riski azalt›p azalt-
mayaca¤› sorusunu akla getirmektedir. 

4. Kalp hastal›¤›yla iliflkili atriyal fibrilasyon 
AF ile iliflkili özgül kardiyovasküler durumlar aras›nda valvüler
kalp hastal›¤› (ço¤u zaman mitral kapak hastal›¤›), KY, koroner
arter hastal›¤› (KAH) ve özellikle sol V hipertrofisiyle (solVH) sey-
reden hipertansiyon bulunmaktad›r. Ayr›ca, eriflkinlerde AF;
HKM, dilate kardiyomiyopati ya da do¤umsal kalp hastal›¤›, özel-
likle de atriyal septal defekt ile iliflkili olabilir. Olas› etiyolojiler ara-
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s›nda restriktif kardiyomiyopatiler (örne¤in; amiloidoz, hemokro-
matoz ve endomiyokardiyal fibroz), kardiyak tümörler ve konst-
riktif perikardit de vard›r. Mitral yetersizli¤in efllik etti¤i ya da et-
medi¤i mitral kapak prolapsusu, mitral anulus kalsifikasyonu, kor
pulmonale ve idiyopatik sa¤ A dilatasyonu gibi di¤er kalp hasta-
l›klar› da a yüksek AF insidans›yla iliflkilendirilmifltir. Uyku apnesi
sendromu bulunan hastalarda AF s›k görülür, ancak aritmiye hi-
poksinin mi, bir baflka biyokimyasal anormalli¤in mi, pulmoner
dinamiklerdeki ya da sa¤ A faktörlerindeki de¤iflikliklerin mi, oto-
nom tonus de¤iflikliklerinin mi, yoksa sistemik hipertansiyonun
mu yol açt›¤› kesin olarak bilinmemektedir. 

5. Ailesel atriyal fibrilasyon 
Bir ailede tek bafl›na AF görülmesi fleklinde tan›mlanan ailesel
AF, geçmiflte bildirilenden daha yayg›nd›r, ancak ailesel kardiyo-
miyopatiler gibi di¤er genetik hastal›klara ba¤l› ikincil AF’den
ay›rt edilmelidir. AF bulunan kiflilerin çocuklar›nda AF geliflme
olas›l›¤› daha yüksektir ve bu da aritmiye ailesel bir e¤ilim olabi-
lece¤ini düflündürmektedir, ancak bu iliflki aile öyküsünde hiper-
tansiyon, diyabet ya da KY bulunan hastalarda da gözlemlendi-
¤i için, geçiflle ba¤lant›l› mekanizma mutlaka elektriksel olmaya-
bilir.105 Ailesel AF’den sorumlu moleküler defektler genellikle bi-
linmemektedir. Baz› ailelerde AF ile ba¤lant›l› özgül kromozom
bölgeleri (lokus) saptanmas›,106 tek gen mutasyonlar›n› düflün-
dürmektedir.107

6. Atriyal fibrilasyonda otonom etkiler 
AF’nin bafllamas›nda otonom etkilerin rolü önemlidir. Kalp h›z›
de¤iflkenli¤i (KHD) ölçümleri, sempatik ya da parasempatik tonus
düzeylerinde mutlak art›fllar› de¤il, görece otonom modülasyon-
daki de¤ifliklikleri yans›tmaktad›r. Bununla birlikte, sempatik ve
vagal etkiler aras›ndaki denge AF için önemli bir tahmin göster-
gesi olabilir. Yap›sal aç›dan kalbi normal olan baz› hastalarda AF
bafllang›c›ndan önceki dakikalarda vagal tonusun a¤›r bast›¤›, di-
¤er baz› hastalarda ise sempatik tonusun bask›n olmas› yönünde
bir kayma oldu¤u gözlemlenmifltir.108,109 Baz› hastalarda vagal ya
da adrenerjik AF formlar›n› ay›rt etmek mümkün olabilir, ancak
bu vakalar her iki etkinin afl›r› uçlar›ndaki örnekler olabilir.110 Ge-
nellikle, vagal tonusun arac›l›k etti¤i AF geceleri ya da yemekler-
den sonra geliflirken, adrenerjik tonusun yol açt›¤› AF tipik olarak
gündüz geliflir.111 Görece daha yayg›n form olan vagal tonusun
arac›l›k etti¤i AF hastalar›nda, adrenerjik blokerler ya da dijital uy-
gulamas› bazen semptomlar›n a¤›rlaflmas›na yol açmaktad›r. Ad-
renerjik tipte AF’de ilk tedavi seçene¤i -blokerlerdir. 

B. Klinik tablo 

AF çarp›nt› hissine yol açabilir, kendine özgü hemodinamik ya da
tromboembolik sonuçlar› olabilir ya da belirsiz bir süre için
asemptomatik seyredebilir. Ayakta EKG kay›tlar› ve cihazlarla iz-
lemelerde hastalarda hem semptomatik, hem de asemptomatik
AF dönemleri oldu¤u anlafl›lmaktad›r.112–114 Zaman içinde, çar-
p›nt› ortadan kalkabilir ve aritminin kal›c› hale geldi¤i hastalar
asemptomatik olabilirler. Bu, özellikle yafll›larda gözlenmektedir.
Semptomlar, baz› hastalar taraf›ndan yaln›zca paroksismal AF s›-
ras›nda ya da uzun süreli AF’de aral›kl› olarak hissedilebilir. E¤er
varsa AF semptomlar›, ventrikül yan›t›n›n düzensizli¤ine ve h›z›na,
altta yatan ifllevsel duruma, AF süresine ve hastayla iliflkili bireysel
faktörlere göre farkl›l›k gösterir.115

AF’nin ilk bafllang›c› embolik bir komplikasyon ya da KY alev-
lenmesi olabilir; ancak hastalar›n ço¤u çarp›nt›, gö¤üs a¤r›s›,
dispne, halsizlik, bafl dönmesi ya da senkoptan yak›n›r. Özellikle
AF ataklar› bafllarken ya da biterken atriyal natriüretik peptid sa-
l›n›m›yla ba¤lant›l› poliüri geliflebilir. AF ile ba¤lant›l› uzun süreli,
h›zl› ventrikül yan›t›, özellikle aritminin fark›nda olmayan hasta-
larda taflikardinin arac›l›k etti¤i kardiyomiyopatiye neden olabilir.
Senkop, sinüs nodu ifllev bozuklu¤u bulunan hastalarda sinüs rit-
mine geri dönüldü¤ünde, HKM, valvüler aort darl›¤› ya da akse-
suar yol bulunan hastalarda ise yüksek ventrikül h›zlar›na ba¤l›
olarak geliflen, seyrek bir komplikasyondur. 

C. Yaflam kalitesi 

Eldeki veriler yafla göre efllefltirilmifl kontrollerle karfl›laflt›r›ld›¤›n-
da, AF hastalar›nda yaflam kalitesinde önemli boyutlarda bozul-
ma oldu¤unu düflündürmektedir. Baz› çal›flmalarda sinüs ritmi-
nin sürdürülmesi, AF’ye göre yaflam kalitesinde iyileflmeyle ve
daha iyi bir egzersiz performans›yla ba¤lant›l›d›r, ancak baflka
çal›flmalarda ise bu sonuç geçerli de¤ildir.116 Tipik bir çal›flmada,
paroksismal AF bulunan hastalar›n ço¤u, aritminin yaflam kalite-
sinde bozulmaya neden oldu¤u kan›s›n› dile getirmifllerdir, ancak
bu alg›n›n semptomatik atak s›kl›¤› ya da süresiyle ba¤lant›l› ol-
mad›¤› gözlenmifltir.117

VII. Klinik de¤erlendirme 

A. Atriyal fibrilasyon bulunan hastada temel de¤erlendirme 

1. Klinik öykü ve fizik muayene 
AF tan›s›, bazen yatak bafl›nda telemetri ya da ayakta Holter ka-
y›tlar› fleklinde EKG kay›tlar›yla do¤rulanmal›d›r. AF kan›t› ya da
kuflkusu olan hastalarda ilk de¤erlendirmede aritmi paterninin
paroksismal mi, yoksa direngen mi oldu¤u belirlenmeli, neden-
leri saptanmal› ve etiyoloji, tolere edilebilirlik ve tedavi aç›s›ndan
AF ile iliflkili kardiyak ve kalp d›fl› faktörler tan›mlanmal›d›r. De-
¤erlendirmeler ve tedavi genellikle ayakta tek bir görüflmede
gerçeklefltirilebilir (Tablo 3), ancak özgül ritmin belgelenemedi¤i
vakalarda ek izleme görüflmeleri gerekli olacakt›r. 

Fizik muayenede, düzensiz nab›z, düzensiz jügüler venöz pul-
sasyonlar, birinci kalp sesinin fliddetinde de¤iflkenlik ya da daha
önce sinüs ritmi s›ras›nda iflitilmifl dördüncü kalp sesinin olmama-
s› gibi bulgular AF’yi düflündürebilir. Atriyal flutter bulunan has-
talarda da, ritmin h›zl› olmas› ve zaman zaman jügüler nab›zda
h›zl› venöz osilasyonlar görülmesi d›fl›nda, buna benzer bulgular
gözlenir. 

2. ‹ncelemeler 
AF tan›s›, aritmi s›ras›nda EKG’de en az bir derivasyondaki kay›t-
la belgelemeyi gerektirir. “Pacemaker” ya da defibrilatör implan-
te edilmifl hastalarda, cihaz›n tan›sal ve bellek kay›tlar› do¤ru ta-
n›ya ve otomatik saptamaya olanak verebilir.118 Gö¤üs grafisi da-
ha çok intrensek bir pulmoner patolojiyi saptamada ve pulmoner
damarlanmay› de¤erlendirmede yararl›d›r. De¤erlendirme süre-
cinde en az bir kez tiroid, böbrek ve karaci¤er ifllevlerinin ve se-
rum elektrolitlerinin ölçülmesi ve hemogram yap›lmas› önemli-
dir.119 Ayr›ca, bütün AF hastalar›nda 2 boyutlu Doppler ekokar-
diyografiyle sol A ve sol V boyutlar›, sol V duvar kal›nl›¤› ve iflle-
vi de¤erlendirilmeli ve gizli valvüler ya da perikardiyal hastal›k ve
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HKM d›fllanmal›d›r. TEE d›fl›nda bir yöntemle sol A ya da
solAA’da trombüs çok seyrek saptan›r. Valvüler olmayan AF has-
talar›nda tromboemboliyle iliflkili TEE özellikleri aras›nda trombüs,
SEK, solAA ak›m h›z›n›n yavafllamas› ve aortta ateromatöz anor-
mallikler bulunmaktad›r,120 ancak ileriye dönük incelemelerde bu
TEE bulgular›n›n klinik ve transtorasik ekokardiyografik trombo-
emboli tahmin göstergeleriyle karfl›laflt›r›lmas› gerekmektedir. ‹n-
me ya da sistemik emboli koflullar›nda sol A/solAA’da trombüs
saptanmas› kardiyojenik mekanizmalara iflaret eden inand›r›c› bir
kan›tt›r.81

VIII. Tedavi 

A. Stratejik hedefler

AF hastalar›n›n tedavisinde 3 hedef vard›r –kalp h›z› denetimi,
tromboembolinin önlenmesi ve ritim bozuklu¤unun düzeltilme-
si– ve bunlar birbirini d›fllamaz. Bafllang›çtaki tedavi karar›nda
esas olarak kalp h›z› denetimi ya da kalp ritmi denetimi strateji-
si temel al›n›r. Kalp h›z› denetimi stratejisinde, sinüs ritmine ge-
ri dönüfl ya da sinüs ritminin sürdürülmesi üzerinde durulmaks›-
z›n ventrikül h›z› denetim alt›na al›n›r. Kalp ritmi denetimi stra-
tejisinde ise sinüs ritmine geri dönülmesine ya da sinüs ritminin
sürdürülmesine çal›fl›l›r. Son stratejide kalp h›z› denetimine de
dikkat edilmesi gereklidir. Hastan›n seyrine göre, ilk seçilen stra-
teji baflar›s›z olabilir ve di¤er stratejiye geçilir. ‹ster kalp h›z› de-
netimi, ister kalp ritmi denetimi stratejisi benimsensin, trombo-
embolinin önlenmesine yönelik antitrombotik tedavi üzerinde
durulmal›d›r. 

B. Farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedavi
seçenekleri 

‹laç tedavisi ve ablasyon gerek kalp h›z› denetiminde, gerekse
kalp ritmi denetiminde etkilidir; ayr›ca özel durumlarda tercih
edilen seçenek cerrahi giriflim olabilir. Hangi yaklafl›m benimse-
nirse benimsensin, antikoagülasyon gereksiniminde, sinüs ritmi-
nin sürdürülmesi de¤il, inme riski temel al›n›r. Özellikle sempto-
matik tek bafl›na AF bulunan hastalarda, kalp ritmi denetiminde
genellikle ilaç tedavisi ilk tercih, sol A ablasyonu ise ikinci tedavi
seçene¤idir. Baz› hastalarda, özellikle de sinüs ritmi gereken
genç yafltaki ileri derecede semptomatik AF hastalar›nda, y›llar-
ca ilaç tedavisi uygulanmas› yerine radyofrekans ablasyon yön-
temi tercih edilebilir. Ameliyat öncesinde AF bulunan kalp cerra-
hisi hastalar› özel bir durumu temsil eder. Bu hastalar›n ufak bir
bölümünde maze ya da sol A ablasyon teknikleri uygulanarak
tek bir (stand-alone) cerrahi giriflimle AF’de tam iyileflme sa¤la-
mak mümkün olabilir; ancak bu yaklafl›mlar yineleyen postope-
ratif AF’yi önlemek amac›yla koroner bypass ya da kapak onar›-
m› cerrahi giriflimlerine yard›mc› bir ifllem olarak da uygulanabi-
lir. Saptanan trombüslerin %95’inden fazlas› solAA kökenli ol-
du¤u için, postoperatif AF geliflme riski bulunan hastalarda kalp
cerrahisi s›ras›nda genellikle bu yap› dolafl›m d›fl›na ç›kar›l›r; an-
cak bu ifllemle inmenin önlendi¤i kan›tlanmam›flt›r.121

1. Kalp h›z› kontrolüyle kalp ritm kontrolünün karfl›laflt›r›lmas›
Haftalard›r süren semptomatik AF bulunan hastalarda bafllang›ç
tedavisinde antikoagülasyon ve kalp h›z› kontrolü temel al›nabi-
lir; ancak uzun dönemde hedef sinüs ritmini geri getirmektir.
Kardiyoversiyon düflünülüyor ve AF süresi bilinmiyorsa ya da 48

Tablo 3. AF hastalar›nda klinik de¤erlendirme 

Minimum de¤erlendirme 
1. Öyküde ve fizik muayenede afla¤›dakilerin tan›mlanmas› 

AF ile iliflkili semptomlar›n varl›¤› ve özellikleri
Klinik AF tipi (ilk atak, paroksismal, direngen ya da kal›c›) 
‹lk semptomatik atak tarihi ya da AF’nin fark edildi¤i tarih 
AF s›kl›¤›, süresi, tetikleyici faktörler ve sonlanma biçimleri 
Varsa uygulanan farmakolojik ilaçlara yan›t
Varsa altta yatan kalp hastal›¤› ya da di¤er geri dönüfllü durumlar
(örn., hipertiroidi ya da alkol tüketimi) 

2. Elektrokardiyogramda afla¤›dakilerin saptanmas› 
Ritim (AF’yi do¤rulay›n)
sol V hipertrofisi
P dalgas› süresi ve morfolojisi ya da fibrilatör dalgalar
Preeksitasyon
Dal blo¤u
Daha önce geçirilmifl ME
Di¤er atriyal aritmiler
R-R, QRS ve QT aral›klar›n›n ölçülmesi ve antiaritmik ilaç 
tedavisiyle iliflkili olarak izlenmesi

3. Transtorasik ekokardiyogramla afla¤›dakilerin saptanmas›
Valvüler kalp hastal›¤›
sol A ve sa¤ A boyutlar›
sol V boyutlar› ve ifllevi
Doruk sa¤ V bas›nc› (pulmoner hipertansiyon)
sol V hipertrofisi
sol A’da trombüs (düflük duyarl›l›k)
Perikard hastal›¤›

4. Tiroid, böbrek ve karaci¤er ifllevlerine yönelik kan testleri
Ventrikül h›z›n›n kontrolünde güçlük çekilen ilk AF ata¤›nda 

Ek testler 
Bir ya da birkaç test gerekli olabilir. 
1. Alt› dakika yürüyüfl testi

Kalp h›z› kontrolünün yeterli olup olmad›¤› bilinmiyorsa
2. Egzersiz testi 

Kalp h›z› kontrolünün yeterli olup olmad›¤› bilinmiyorsa (kal›c› AF)
Egzersize ba¤l› AF’yi ortaya ç›karmak için
Seçilmifl baz› hastalarda tip IC antiaritmik ilaç tedavisinden önce 
iskemiyi d›fllamak için

3. Holter monitörüyle izleme ya da olay kay›tlar›
Tan›da aritmi tipinin ay›rt edilmesi sorunu olan durumlarda
Kalp ritmi denetimi de¤erlendirme arac› olarak

4. Transözofageal ekokardiyografi 
sol A’da (sol A apendiksinde) trombüs saptamada
Kardiyoversiyona k›lavuzluk etmek için

5. Elektrofizyolojik çal›flma 
Genifl QRS kompleksi taflikardisinin mekanizmas›n› aç›kl›¤a 
kavuflturmak için 

Atriyal flutter ya da paroksismal supraventriküler taflikardi 
gibi yatk›nl›k oluflturan aritmileri saptamada

Küratif ablasyon ya da AV iletim blo¤u/modifikasyonu 
uygulanacak noktalar›n saptanmas›nda

6. Toraks grafisi, afla¤›daki de¤erlendirmeler için 
Klinik bulgular bir anormalli¤i düflündürüyorsa, akci¤er 
parankimine yönelik olarak

Klinik bulgular bir anormalli¤i düflündürüyorsa, pulmoner damar
lanmaya yönelik olarak

Tip IC için Vaughan Williams antiaritmik ilaç s›n›fland›rmas›na bak›lmal›d›r
(bkz. Tablo 14).

AF: atriyal fibrilasyon; AV: atrioventriküler; sol A: sol atriyal; sol V: sol
vetriküler; M‹; miyokard infarktüsü; sa¤ A: sa¤ atriyal ve sa¤ V: sa¤ ventriküler. 
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saatten uzunsa, uzun süreli antikoagülasyon gerekmeyen hasta-
larda k›sa süreli antikoagülasyon yararl› olabilir. Kalp h›z› kontro-
lüyle yeterli semptomatik rahatlama sa¤lanamazsa, uzun dö-
nemde sinüs ritminin geri getirilmesinin hedeflenmesi gerekti¤i
aç›kt›r. AF, hipotansiyon ya da KY’nin a¤›rlaflmas›na neden olur-
sa, erken evrede kardiyoversiyon gerekli olabilir. Bunun tersine,
yafll› hastalarda kalp h›z› kontrolüyle semptomlar›n düzelmesi
durumunda, hekim sinüs ritmini geri getirme çabalar›ndan uzak
durmay› tercih edebilir. AF’yi bafllatan fizyopatolojinin geri dö-
nüfllü oldu¤u baz› vakalarda, örne¤in tirotoksikozda ya da kalp
cerrahisi ard›ndan uzun süreli tedavi uygulanmas› gerekli olma-
yabilir. 

Tablo 4, 5 ve 6’da AF hastalar›nda ritim kontrolüyle kalp h›z›
denetimi stratejilerini karfl›laflt›ran rastgele yöntemli çal›flma so-
nuçlar› özetlenmifltir. Bunlardan AFFIRM (Atrial Fibrillation Fol-
low-up Investigation of Rhythm Management, Atriyal Fibrilas-
yonda Ritim Tedavisi ‹zleme De¤erlendirmesi) çal›flmas›nda bu
stratejilerden birinin ya da di¤erinin uyguland›¤› hastalarda mor-
talite ya da inme oran› aç›s›ndan herhangi bir fark olmad›¤› belir-
lenmifltir. RACE (Rate Control vs. Electrical cardioversion for per-
sistent atrial fibrillation, Direngen atriyal fibrilasyonda Kalp H›z›
kontrolü ve Elektriksel kardiyoversiyon karfl›laflt›rmas›) çal›flmas›n-
da ölüm ve morbiditenin önlenmesi aç›s›ndan kalp h›z› kontrolü-
nün kalp ritmi kontrolünden daha az etkili olmad›¤› belirlenmifltir.
Antiaritmik ilaç tedavisi uygulanan asemptomatik hastalarda, an-
tikoagülasyonun kesilmesinden sonraki tromboembolik olaylar-
dan klinik aç›dan sessiz AF yinelemeleri sorumlu olabilir. Dolay›s›y-
la, inme riski yüksek olan hastalarda ister kalp h›z› kontrolü, ister
kalp ritmi kontrolü stratejisi seçilsin, antikoagülasyon uygulanma-
s› gerekli olabilir, ancak AFFIRM çal›flmas› bu soruya yönelik ola-
rak tasarlanmam›flt›r.122 ‹kincil analizler bu görüflü desteklese de,
kalp ritmi kontrol grubunda varfarin tedavisinin kesildi¤i hastalar-
da inme s›kl›¤› kesin olarak bilinmemektedir ve bu önemli soruyu
irdeleyen yeni araflt›rmalara gereksinim vard›r. 

Antiaritmik ve kronotropik tedavilerin yaflam kalitesi üzerinde-
ki etkilerine iliflkin tutarl› bilgi bulunmamaktad›r.116,130,131 Ne AF-
FIRM,132 RACE,124 PIAF (Pharmacologic Intervention in Atrial
Fibrillation, Atriyal Fibrilasyonda Farmakolojik Giriflim) çal›flmala-
r›nda125 ne de STAF (Strategies of Treatment of Atrial Fibrillati-
on, Atriyal Fibrilasyon Tedavi Stratejileri)126 çal›flmas›nda yaflam

kalitesi aç›s›ndan kalp ritmi kontrolüyle kalp h›z› kontrolü aras›n-
da fark saptanamam›flt›r. PIAF ve HOT CAFÉ (How to Treat
Chronic Atrial Fibrillation, Kronik Atriyal Fibrilasyon Tedavisi)127

çal›flmalar›nda kalp ritmi kontrolüyle sa¤lanan egzersiz tolerans›
kalp h›z› kontrolüne göre daha yüksektir, ancak bu fark yaflam
kalitesinde düzelmeye yans›mam›flt›r. AF hastalar›nda maze uy-
gulamas›ndan sonra semptomatik düzelme bildirilmifltir.133 Bu-
nunla birlikte, hekimler bu seçilmifl topluluklarda yaflam kalitesin-
deki de¤ifliklikleri birey olarak hastalar›n kendilerini iyi hissetme-
leriyle iliflkilendirirken, klinik kanaatlerini temel almal›d›rlar. Sa¤-
l›k durumlar› birbirine benzer hastalarda yaflam kalitesi birbirin-
den bütünüyle farkl› olabilir ve semptomlar›n niteli¤i, yo¤unlu¤u
ve s›kl›¤›, hasta tercihleri, efllik eden durumlar ve tedaviye al›n-
makta olan yan›t göz önünde tutularak, tedavi hastaya göre dü-
zenlenmelidir. 

Semptomlara ba¤l› olarak, hipertansiyon ya da kalp hastal›¤›
olan direngen AF’li yafll› hastalarda ilk tedavi olarak kalp h›z›
kontrolü akla uygun olabilir. Daha genç bireylerde, özellikle tek
bafl›na paroksismal AF bulunanlarda, ilk tedavi yaklafl›m› olarak
kalp ritmi kontrolü daha iyi olabilir. Ço¤u zaman hem antiaritmik
etki sa¤lanmas› hem de h›z›n kontrol alt›na al›nmas› gerekir. An-
tiaritmik ilaç tedavisine yan›t vermeyen seçilmifl baz› hastalarda
sinüs ritmini sürdürmek için kateterle ablasyon üzerinde durul-
mal›d›r.134

AF hastalar›nda ventrikül h›z› dinlenme halinde yeterince kon-
trol alt›nda tutulsa bile, egzersiz s›ras›nda afl›r› ölçüde artabilir. H›-
z›n düflürülmesi yoluyla ventrikül içi iletimin güçlendirilmesi, vent-
rikül dolumuna ve h›zla iliflkili iskeminin önlenmesine yeterli süre
sa¤lamak yan›nda, hemodinami¤i de olumlu etkileyecektir. Mak-
simum düzeyin alt›nda ya da maksimum düzeyde egzersize kalp
h›z› yan›t›n› de¤erlendirmek ya da uzun bir zaman dilimi içinde
(örn., 24 saatlik Holter kay›tlar› kullan›larak) kalp h›z›n› izlemek
yararl› olabilir. Yeterli kalp h›z› kontrolü tan›m›nda esas olarak k›-
sa dönemli hemodinamik yararlar temel al›nm›fl ve konu AF’ye
ventrikül yan›t›n›n düzenlili¤i ya da düzensizli¤i, yaflam kalitesi,
semptomlar ya da kardiyomiyopati geliflmesi aç›lar›ndan iyi ince-
lenmemifltir. AF hastalar›n›n tedavisine yol göstermek üzere kalp
h›z› kontrolüne iliflkin standart bir yöntem bulunmamaktad›r.
Kalp h›z› kontrolünde ölçütler hasta yafl›na göre de¤iflmektedir,
ancak genellikle dinlenme s›ras›nda dakikada 60 ile 80 vuru, orta

Tablo 4   AF hastalar›nda kalp h›z› kontrolü ve kalp ritmi kontrolü stratejilerini karfl›laflt›ran çal›flmalar

Çal›flma

AFFIRM (2002) 128 4060 b/BY 3.5 70 ± 9 %35 ve %63 (5. y›lda) 88/2027 93/2033 310/2027 356/2033
RACE (2002) 124 522 1 – 399 g 2.3 68 ± 9 %10 ve %39 (2.3 y›lda) 7/256 16/266 18/256 18/266
PIAF (2000) 130 252 7 – 360 g 1 61 ± 10 %10 ve %56 (1. y›lda) 0/125 2/127 2/125 2/127
STAF (2003) 126 200 6 ± 3 ay 1.6 66 ± 8 %11 ve %26 (2. y›lda) 2/100 5/100 8/100 4/100
HOT CAFÉ 127 205 7 – 730 g 1.7 61 ± 11 BY ve %64 1/101 3/104 1/101 3/104
(2004)

aH›z ve kalp ritmi kontrol gruplar›n›n karfl›laflt›rmas›. 
bHastalar›n yaklafl›k üçte biri ilk atriyal fibrilasyon (AF) ata¤›nda kaydedilmifltir.
AFFIRM: Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management, Atriyal Fibrilasyonda Ritim Tedavisi ‹zlem De¤erlendirmesi; EKV: internal ya da eksternal

elektriksel kardiyoversiyon; HOT CAFÉ: How to Treat Chronic Atrial Fibrillation, Kronik Atriyal Fibrilasyon Tedavisi; IA: kinidin, prokainamid; IC: propafenon ve/veya fle-
kainid; BY: bilgi yok; PIAF: Pharmacologic Intervention in Atrial Fibrillation, Atriyal Fibrilasyonda Farmakolojik Giriflim; RACE: Rate Control vs. Electrical Cardioversion for
Persistent Atrial Fibrillation, Direngen Atriyal Fibrilasyonda Kalp H›z› Denetimi ve Elektriksel Kardiyoversiyon Karfl›laflt›rmas›; SR: sinüs ritmi; STAF: Strategies of Treat-
ment of Atrial Fibrillation, Atriyal Fibrilasyon Tedavi Stratejileri; TE: tromboemboli. 

Kaynak Hasta
say›s› (n)

AF Süresi ‹zlem 
(y›l)

Yafl 
(ortalama ± SS)

SR’deki Hastalara Klinik Olaylar (n) 

‹nme/emboli 

H›z Ritim H›z Ritim

Ölüm 



Atriyal Fibrilasyon Hastalar›n›n Tedavisi ‹çin ACC/AHA/ESC 2006 K›lavuzu

94 Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 3, 2007

Ta
bl
o 

5 
  
A
F 
ha
st
al
ar
›n
da

 k
al
p 
rit
m
i k
on
tr
ol
ü 
ve

 k
al
p 
h›
z›

 k
on
tr
ol
ü 
ça
l›fl
m
al
ar
›n
›n

 g
en
el

 ö
ze
lli
kl
er
i

Ç
al
›fl
m
a

K
ay
na
k

H
as
ta

 s
ay
›s
›

(n
)

K
at
›l›
m

 ö
lç
üt
le
ri

Bi
rin
ci
l s
on

 n
ok
ta

Bi
rin
ci
l s
on

 n
ok
ta
ya

 e
rifl
en

 h
as
ta
la
r 
(n
)

H
›z

 k
on
tr
ol
ü 

R
iti
m

 k
on
tr
ol
ü

p
Y
afl

 o
rt
al
am

as
›

(y
›l)

O
rt
al
am

a
iz
le
m

 s
ür
es
i

(y
›l)

PI
A
F 
(2
00
0)

RA
C
E 
(2
00
2)

ST
A
F 
(2
00
2)

A
FF
IR
M

 (2
00
2)

H
O
T 
C
A
FÉ

 (2
00
4)

Pe
la
rg
on
io

 G
, P

ry
st
ow

sk
y 
EN

. R
at
e 
ve
rs
us

 r
hy
th
m

 c
on
tr
ol

 in
 t
he

 m
an
ag
em

en
t 
of

 p
at
ie
nt
s 
w
ith

 a
tr
ia
l f
ib
ril
la
tio
n.

 N
at

 C
lin

 P
ra

ct
 C

ar
di

ov
as

c 
M

ed
20
05
;2
:5
14

–2
1.

12
9 .

 ‹z
in

 a
l›n
ar
ak

 y
ay
›m
la
nm

›fl
t›r
.

A
F:

 a
tr
iy
al

 f
ib
ril
as
yo
n;

 A
FF
IR
M
: A

tr
ia
l F
ib
ril
la
tio
n 
Fo
llo
w
-u
p 
In
ve
st
ig
at
io
n 
of

 R
hy
th
m

 M
an
ag
em

en
t,

 A
tr
iy
al

 F
ib
ril
as
yo
nd
a 
R
iti
m

 T
ed
av
is
i ‹
zl
em

e 
D
e¤
er
le
nd
irm

es
i; 
K
K
Y
: k
on
je
st
if 
ka
lp

 y
et
er
si
zl
i¤
i; 
K
PR

: k
ar
di
yo
pu
lm
on
er

 r
es
üs
ita
sy
on
;

H
O
T 
C
A
FÉ
: H

ow
 t
o 
Tr
ea
t 
C
hr
on
ic

 A
tr
ia
l F
ib
ril
la
tio
n,

 K
ro
ni
k 
A
tr
iy
al

 F
ib
ril
as
yo
n 
Te
da
vi
si
; s
ol

 V
EF
: s
ol

 v
en
tr
ik
ül

 e
je
ks
iy
on

 f
ra
ks
iy
on
u;

 N
Y
H
: N

ew
 Y
or
k 
H
ea
rt

 A
ss
oc
ia
tio
n,

 N
ew

 Y
or
k 
K
al
p 
Bi
rli
¤i
; P

IA
F:

 P
ha
rm

ac
ol
og
ic
al

 In
te
rv
en
tio
n 
in

A
tr
ia
l F
ib
ril
la
tio
n,

 A
tr
iy
al

 F
ib
ril
as
yo
nd
a 
Fa
rm

ak
ol
oj
ik

 G
iri
fli
m
; P

M
: p

ac
em

ak
er
; R

A
C
E:

 R
at
e 
C
on
tr
ol

 v
s.

 E
le
ct
ric
al

 c
ar
di
ov
er
si
on

 f
or

 p
er
si
st
en
t 
at
ria
l f
ib
ril
la
tio
n,

 D
ire
ng
en

 a
tr
iy
al

 f
ib
ril
as
yo
nd
a 
K
al
p 
H
›z
› d
en
et
im
i v
e 
El
ek
tr
ik
se
l k
ar
di
yo
ve
r-

si
yo
n 
ka
rfl
›la
flt
›rm

as
›; 
ST
A
F,

 S
tr
at
eg
ie
s 
of

 T
re
at
m
en
t 
of

 A
tr
ia
l F
ib
ril
la
tio
n,

 A
tr
iy
al

 F
ib
ril
as
yo
n 
Te
da
vi

 S
tr
at
ej
ile
ri.

13
0

12
4

12
6

12
8

12
7

25
2

52
2

20
0

40
60

20
5

D
ire
ng
en

 A
F 
(7
-3
60

 g
ün
)

1 
y›
ld
an

 k
›s
a 
sü
re
li 
di
re
ng
en

 A
F

ya
 d
a 
flu
tt
er

 v
e 
2 
y›
l i
çi
nd
e 
1

ya
 d
a 
2 
ka
rd
iy
ov
er
si
yo
n 
ve

 o
ra
l

an
tik
oa
gü
la
sy
on

D
ire
ng
en

 A
F 
(4

 h
af
ta
da
n 
uz
un

ve
 2

 y
›ld
an

 k
›s
a)
, s
ol

 a
tr
iy
um

bo
yu
tla
r› 
45

 m
m
’d
en

 b
üy
ük
,

K
K
Y

 N
Y
H
A

 II
–I
V
, s
ol
V
EF

%
45
’in

 a
lt›
nd
a

Pa
ro
ks
is
m
al

 A
F 
ya

 d
a 
di
re
ng
en

A
F,

 y
afl

 6
5 
ya

 d
a 
da
ha

 il
er
i

ve
ya

 in
m
e 
ya

 d
a 
öl
üm

 r
is
ki

K
lin
ik
te

 s
ap
ta
na
bi
le
n 
ilk

 d
ire
ng
en

A
F 
at
a¤
› (
7 
gü
n 
ya

 d
a 
da
ha

uz
un

 v
e 
2 
y›
ld
an

 k
›s
a 
sü
re
li)
,

50
-7
5 
ya
fl

Se
m
pt
om

at
ik

 d
üz
el
m
e

Bi
le
fli
k:

 k
ar
di
yo
va
sk
ül
er

 ö
lü
m
,

K
K
Y
, fl
id
de
tli

 k
an
am

a,
 P
M

im
pl
an
ta
sy
on
u,

 t
ro
m
bo
em

bo
lik

ol
ay
la
r,

 a
nt
ia
rit
m
ik

 il
aç
la
r›n

fli
dd
et
li 
is
te
nm

ey
en

 e
tk
ile
ri 

Bi
le
fli
k:

 t
op
la
m

 m
or
ta
lit
e,

se
re
br
ov
as
kü
le
r 
ko
m
pl
ik
as
yo
n,

K
PR

, e
m
bo
lik

 o
la
yl
ar

 

Bü
tü
n 
ne
de
nl
er
e 
ba
¤l
› m

or
ta
lit
e

Bi
le
fli
k;

 ö
lü
m
, t
ro
m
bo
em

bo
lik

ko
m
pl
ik
as
yo
nl
ar
; i
nt
ra
kr
an
iy
al

ya
 d
a 
di
¤e
r 
m
aj
ör

 k
an
am

a

76
/1
25

 (
%
60
.8
)

44
/2
56

 (
%
17
.2
)

10
/1
00

 (
%
10
.0
)

31
0/
20
27

 (
%
25
.9
)

1/
10
1 
(%

1.
0)

70
/1
27

 (
%
55
.1
)

60
/2
66

 (
%
22
.6
)

9/
10
0 
(%

9.
0)

35
6/
20
33

 (
%
26
.7
)

4/
10
4 
(%

3.
9)

0.
31
7

0.
11

0.
99

0.
08

0.
71
’in

 
üz
er
in
de

61
.0

68
.0

66
.0

69
.7

60
.8

1.
0

2.
3

1.
6

3.
5

1.
7



95Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 3, 2007

Atriyal Fibrilasyon Hastalar›n›n Tedavisi ‹çin ACC/AHA/ESC 2006 K›lavuzu

derecede egzersiz s›ras›nda ise dakikada 90 ile 115 vuru aras›nda
ventrikül h›zlar›na ulafl›lmas› hedeflenmektedir. 

AF s›ras›nda yüksek ventrikül h›zlar› olan semptomatik hasta-
lara derhal ilaç tedavisi uygulanmal› ve semptomatik hipotansi-
yon, angina ya da KY varsa kardiyoversiyon üzerinde durulmal›-
d›r. Kontrol alt›na al›nmam›fl uzun süreli taflikardi, ventrikül ifllev
bozuklu¤una (taflikardiyle iliflkili kardiyomiyopati) yol açabilir ve
bu durum yeterli kalp h›z› kontrolüyle düzelebilir. Taflikardiye
ba¤l› kardiyomiyopati genellikle 6 ayl›k kalp h›z› ya da kalp ritmi
kontrolüyle ortadan kalkar; taflikardi yinelerse, sol V ejeksiyon
fraksiyonu düfler, k›sa sürede KY geliflir ve bu tabloda prognoz
oldukça kötüdür.137

a. Atriyal Fibrilasyon S›ras›nda Farmakolojik Kalp H›z› Kontrolü 
AF s›ras›nda AV nodun ifllevsel refrakter dönemi ventrikül h›z›y-
la ters orant›l›d›r ve genellikle refrakter dönemi uzatan ilaçlarla
kalp h›z› kontrolünde etkili sonuç al›n›r. Farmakolojik kalp h›z›
kontrolünün sol V ifllevi üzerinde istenmeyen etki yapt›¤›na ilifl-
kin herhangi bir kan›t yoktur, ancak özellikle paroksismal AF bu-
lunan yafll› hastalarda, -blokerler, amiodaron, dijital glikozidle-
ri ya da dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistlerinin istenme-
yen etkisi olarak bradikardi ve kalp blo¤u geliflebilir. AF’ye vent-
rikül yan›t›n›n h›zla kontrol alt›na al›nmas›n› gerektiren ya da oral
ilaç uygulamas›n›n mümkün olmad›¤› koflullarda, ilaç tedavisi
intravenöz yoldan uygulanabilir. Öte yandan, AF’ye ventrikül
yan›t›n›n h›zl› oldu¤u hemodinamik aç›dan stabil hastalarda, oral
yoldan negatif kronotropik ilaçlar uygulanabilir (Tablo 7). Gerek
akut, gerekse kronik durumlarda kalp h›z› kontrolü sa¤lamak için
kombinasyon tedavisi gerekli olabilir. Baz› hastalarda kal›c› pa-
cing gerektiren semptomatik bradikardi geliflmektedir. Farmako-
lojik önlemlerin baflar›s›z oldu¤u durumlarda farmakolojik olma-
yan tedaviler üzerinde durulmal›d›r. 

Wolff-Parkinson- White sendromu bulunan hastalara iliflkin
özel önlemler. WPW sendromu ve ventrikül preeksitasyonuyla
iliflkili taflikardi bulunan hastalarda AV nodda iletiyi yavafllatan -
bloker, dijital, adenozin, lidokain ve dihidropiridin kalsiyum ka-
nal antagonistlerinin intravenöz yoldan uygulanmas› kontrendi-
kedir; bu ilaçlar AF s›ras›nda aksesuar yolda antegrad iletiyi ko-
laylaflt›rabilmekte2 ve ventrikül h›z›n›n artmas›na, hipotansiyona
ya da ventriküler fibrilasyona neden olabilmektedir.62 Ancak
aritmiye hemodinamik durumda bozulma efllik ediyorsa, erken
evrede do¤rudan elektriksel kardiyoversiyon uygulanmal›d›r.

Preeksitasyon bulunan hemodinamik aç›dan stabil hastalarda,
intravenöz yoldan tip I antiaritmik ilaçlar ya da amiodaron uygu-
lanabilir. Oral idame tedavisinde -blokerler ve kalsiyum kanal
blokerleri mant›kl›d›r.138

Gerek atriyal fibrilasyon, gerekse atriyal flutter bulunan hasta-
larda kalp h›z›n›n kontrol alt›na al›nmas›nda farmakolojik teda-
vi. AF s›ras›nda ventrikül h›z› iyi kontrol alt›na al›nm›fl bir hasta-
da AV nod bloke edici ilaçlarla tedavi s›ras›nda atriyal flutter ge-
liflirse, kalp h›z› artabilir ya da düflebilir. Bu, yineleyen AF’yi ön-
lemek için propafenon ya da flekainid gibi antiaritmik ilaçlar kul-
lan›ld›¤›nda da geçerlidir. Bu bileflikler atriyal flutter s›ras›nda 1:1
AV iletiyi olas›l›¤›n› art›rarak çok h›zl› bir ventrikül yan›t›na neden
olabilir. Dolay›s›yla, yineleyen paroksismal AF ya da atriyal flut-
ter geliflmesine karfl› profilaksi olarak bu ilaçlar›n uygulanmas›
durumunda, eflzamanl› olarak AV nod bloke edici ilaçlar uygu-
lanmal›d›r. Bunun bir istisnas›, paroksismal AF bulunan ve atriyal
flutter geliflmesini önlemek için kavotriküspid istmusa kateterle
ablasyon uygulanan hastalar olabilir. 

b. Atrioventriküler Nodal ‹letinin Pacing ile Düzenlenmesi
Ventriküler pacing ile gizli retrograd penetrasyon sonucunda AV
nodda refrakter dönem uzar, dolay›s›yla bu ifllem görece uzun
ventrikül sikluslar›n› elimine eder ve AF s›ras›nda h›zl› AV iletiyle
iliflkili k›sa ventrikül siklusu say›s›n› da azaltabilir. AF’de kendili-
¤inden AV iletiyi s›ras›nda ortalama ventrikül h›z› dolaylar›nda
pacing ile ventrikül ritmini düzenlemek mümkündür.139 Bu ifllem
ventrikül h›zlar›nda belirgin de¤iflkenlik olan hastalarda ya da ilaç
tedavisi s›ras›nda dinlenme halinde bradikardi geliflen kiflilerde
yararl› olabilir. Öte yandan, baz› hastalarda revaskülarizasyon ile
sa¤lanan hemodinamik yarar, sa¤ ventriküler pacing s›ras›nda
asenkron/eflzamanl› olmayan ventriküler aktivasyon ile ortadan
kalkabilir. 

c. Atrioventriküler Nodal Ablasyon 
AF’li seçilmifl baz› hastalarda kal›c› pacemaker implantasyonuyla
birlikte AV nod ablasyonu, kalp h›z›n›n çok etkili bir biçimde kon-
trol alt›na al›nmas›n› sa¤lar ve semptomlar› iyilefltirir.140-143 Genel-
de, bu stratejiden yararlanma olas›l›¤› en fazla olan hastalar
semptomlar› olan ya da AF s›ras›nda antiaritmik ya da negatif
kronotropik ilaçlarla denetim alt›na al›namayan yüksek ventrikül
h›z›yla iliflkili taflikardiye ba¤l› kardiyomiyopati bulunan hastalar-
d›r. 1989 ve 1998 aras›nda yay›mlanan ve toplam 1181 hastay›

Tablo 6. AF hastalar›nda kalp ritmi kontrol ve kalp h›z› kontrol çal›flmalar›nda istenmeyen sonlan›mlar›n karfl›laflt›rmas›

Çal›flma

RACE (2002) 124 36 18/18 VA VA 14/21 12/9
PIAF (2000) 130 4 1/1 1a VA VA VA
STAF (2003) 126 12 (8/4) 8/3 0/1 1/5 VA 8/11
AFFIRM (2002) 128 666 (310/356) 167/164 113/165 77/80 VA 107/96
HOT CAFÉ (2004) 127 4 (1/3) 0/2 1/1 0/3 VA 5/8
a
Toplam hasta say›s› bildirilmemifltir. 
Pelargonio G, Prystowsky EN. Rate versus rhythm control in the management of patients with atrial fibrillation. Nat Clin Pract 
Cardiovasc Med 2005;2:514–21.129 ‹zin al›narak yay›mlanm›flt›r.
AF: atriyal fibrilasyon; AFFIRM: Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management–Atriyal Fibrilasyonda Ritim Tedavisi ‹zleme De¤erlendirmesi;

VA: veri araflt›r›lmam›flt›r; HOT CAFÉ: How to Treat Chronic Atrial Fibrillation–Kronik Atriyal Fibrilasyon Tedavisi; PIAF: Pharmacological Intervention in Atrial
Fibrillation–Atriyal Fibrilasyonda Farmakolojik Giriflim; RACE: Rate Control vs. Electrical cardioversion for persistent atrial fibrillation–Direngen atriyal fibrilasyonda Kalp
H›z› denetimi ve Elektriksel kardiyoversiyon karfl›laflt›rmas›; STAF: Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation-Atriyal Fibrilasyon Tedavi Stratejileri.

Kaynak Kardiyovasküler
Olmayan Nedenlere
Ba¤l› Ölümler

Bütün Nedenlere
Ba¤l› Ölümler 
(n h›z/ritim)

Kardiyovasküler
Nedenlere Ba¤l›
Ölümler

Tromboembolik
Olaylar

Kanama‹nme
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Tablo 7. Atriyal fibrilasyon hastalar›nda kalp h›z› kontrolü için intravenöz ve oral yoldan uygulanan farmakolojik ilaçlar 

‹laç

Akut ortamda
Aksesuar yol olmayan hastalarda kalp h›z› kontrolü
Esmololab S›n›f I, KD C 500 mcg/kg ‹V 1 dakikadan 5 dakika 60-200 mcg/ ↓TA, KB, ↓KH, 

uzun sürede kg/dakika ‹V ast›m, KY 
Metoprololb S›n›f I, KD C 2.5 ile 5 mg 2 dakikada   5 dakika UD ↓TA, KB, ↓KH,  

‹V bolus olarak ast›m, KY
3 doza kadar

Propranololb S›n›f I, KD C 0.15 mg/kg ‹V 5 dakika UD ↓TA, KB, ↓KH, 
ast›m, KY 

Diltiazem S›n›f I, KD B 0.25 mg/kg  2 ile 7 dakika 5-15 mg/saat ‹V ↓TA, KB, KY 
2 dakikada ‹V

Verapamil S›n›f I, KD B 0.075 ile 0.15 mg/kg   3 ile 5 dakika UD ↓TA, KB, KY 
‹V 2 dakikada

Aksesuar yol bulunan hastalarda kalp h›z› kontrolüd
Amiodaronce S›n›f IIa, KD C 150 mg 10 dakikada Günler içinde 0.5-1 mg/dakika  ↓TA, KB, pulmoner 

‹V toksisite, deri 
renginde bozulma, 
hipotiroidi, 
hipertiroidi, kornea 
birikintileri, optik 
nöropati, varfarinle 
etkileflim, sinüs 
bradikardisi 

Aksesuar yol olmaks›z›n kalp yetersizli¤i bulunan hastalarda kalp h›z› kontrolü
Digoksin S›n›f I, KD B 0.25 mg, 1.5 mg’a kadar 60 dakika ya da 0.125-0.375 mg/gün Dijital toksisitesi, KB, 

‹V 2 saatte bir daha uzun ‹V ya da oral    ↓KH
süreded

Amiodaronc S›n›f IIa, KD C 150 mg 10 dakikada  Günler içinde 0.5-1 mg/dakika ‹V ↓KB, KB, pulmoner
toksisite, deri 
renginde bozulma, 
hipotiroidi, 
hipertiroidi, kornea 
birikimleri, optik 
nöropati, varfarinle 
etkileflim, sinüs 
bradikardisi

Akut ortam d›fl›nda ve kronik idame tedavisindeff
Kalp h›z› kontrolü
Metoprololb S›n›f I, KD C ‹dame dozu gibi 4 ile 6 saat 25-100 mg oral  ↓TA, KB, ↓KH, ast›m, 

günde 2 kez KY 
Propranololb S›n›f I, KD C ‹dame dozu gibi 60 ile 90 dakika 80-240 mg/gün ↓TA, KB, ↓KH, ast›m, 

bölünmüfl dozlar  KY 
halinde

Diltiazem S›n›f I, KD B ‹dame dozu gibi 2 ile 4 saat 120-360 mg/gün  ↓TA, KB, KY 
bölünmüfl dozlar  
halinde oral;
yavafl sal›ml› formu da 
vard›r

Verapamil S›n›f I, KD B ‹dame dozu gibi 1 ile 2 saat 120-360 mg/gün  ↓TA, KB, KY, digoksinle 
bölünmüfl dozlar etkileflim  
halinde oral; 
yavafl sal›ml› formu 
da vard›r

Aksesuar yol olmaks›z›n kalp yetersizli¤i bulunan hastalarda kalp h›z› kontrolü
Digoksin S›n›f I, KD C 0.5 mg/gün  2 günde 0.125-0.375 mg/gün Dijital toksisitesi, KB, 

oral oral ↓KH

S›n›f/KD 
önerisi

Yükleme dozu Bafllang›ç ‹dame dozu Majör yan etkiler

devam ediyor
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kapsayan 21 çal›flman›n meta analizinde, ilaç tedavisine yan›t ver-
meyen semptomatik AF hastalar›nda AV nod ablasyonu ve kal›c›
pacemaker implantasyonu ile kardiyak semptomlar, yaflam kalite-
si ve sa¤l›k hizmeti kullan›m› aç›lar›ndan anlaml› düzelme sa¤lan-
d›¤› belirlenmifltir.143 AV noda inferior atriyal girdilerin kateterle
ablasyonu yoluyla, AF s›ras›nda ventrikül h›z› yavafllamakta ve
pacemaker implantasyonu olmaks›z›n semptomlar düzelmekte-
dir.144,145 Bununla birlikte, bu tekni¤in birkaç sak›ncas› bulunmak-
tad›r; bunlar aras›nda istenmeden geliflen tam AV blok ve ablas-
yonu izleyen 6 ay içinde ventrikül h›z›nda artma e¤ilimi bulun-
maktad›r. Görüldü¤ü gibi, pacemaker implantasyonu olmaks›z›n
AV nod modifikasyonuna yaln›zca çok seyrek olarak baflvurul-
maktad›r.

AV nod ablasyonuyla sa¤lanan semptomatik yararlar aç›k ol-
makla birlikte, bu yaklafl›m› s›n›rland›ran noktalar aras›nda uzun
süreli antikoagülasyon gereksinimi, AV senkronluk kayb› ve ya-
flam boyu pacemaker ba¤›ml›l›¤› say›labilir. Öte yandan, az ol-
makla birlikte, torsades de pointes ya da ventriküler fibrilasyon
sonucunda ani ölüm riski de bulunmaktad›r.146 Diyastolik vent-
rikül kompliyans› anormallikleri olan ve kalp debisini sürdürmek
için AV senkronlu¤a gereksinim duyan hastalarda, örne¤in HKM
ve hipertansif kalp hastal›¤› bulunan kiflilerde, AV nod ablasyo-
nu ve pacemaker implantasyonu ard›ndan semptomlar devam
edebilir. Dolay›s›yla, geriye dönüflü olmayan önlemlerden önce
hastalar bütün bu sak›ncalar konusunda bilgilendirilmelidir.

Normal sol V ifllevi ya da geriye dönüfllü sol V ifllev bozuklu-
¤u bulunan ve AV nod ablasyonu uygulanan hastalar, standart
AV nod ablasyonu ve pacemaker implantasyonundan yararlan-
ma olas›l›¤› en yüksek olanlard›r. Taflikardiye ba¤l› olmayan sol
V ifllev bozuklu¤u bulunan hastalara, defibrilatör özelli¤i olan ya
da olmayan biventriküler pacemaker yerlefltirilmesi üzerinde du-
rulmal›d›r. KY ve sa¤ ventriküler pacing sistemi bulunan ve AV
nod ablasyonu uygulanan hastalarda biventriküler cihaza geçil-
mesi üzerinde düflünülmelidir.147

2. Tromboembolinin Önlenmesi 
a. Risk Katmanland›r›lmas›
Epidemiyolojik veriler. Minnesota’daki Olmsted yerleflim biri-
minde 30 y›l› kapsayan, küçük çapl›, geriye dönük, topluma da-

yal› bir çal›flmada, tek bafl›na AF bulunan hastalarda (klinik öykü-
de ya da ekokardiyografide kardiyopulmoner hastal›k bulgular›
olmayan 60 yafl›ndan genç hastalar olarak tan›mlanm›flt›r) 15 y›l-
l›k kümülatif inme s›kl›¤› %1.3’tür.5 SPAF (Stroke Prevention in
Atrial Fibrilation III, Atriyal Fibrilasyonda ‹nmenin Önlenmesi III)
çal›flmalar›nda, aspirin tedavisi s›ras›nda y›ll›k iskemik inme riski-
nin paroksismal (%3.2) ve kal›c› (%3.3) AF hastalar›nda benzer
düzeyde oldu¤u belirlenmifltir.148 Daha önce inme ya da G‹A ge-
çiren ve aspirin tedavisi uygulanan kiflilerde sonraki inme riski y›l-
da %10 ile %12 aras›nda de¤iflmektedir ve bu hastalarda dozu
ayarlanm›fl oral antikoagülasyondan büyük yarar sa¤lanmakta-
d›r.149 Daha önce tromboemboli geçirmifl olmak yan›nda, KY, hi-
pertansiyon, ileri yafl ve diabetes mellitusun, valvüler olmayan AF
ile ba¤lant›l› iskemik inme için tutarl› bir biçimde ba¤›ms›z risk
faktörü oldu¤u gözlemlenmektedir.96 Kad›n olmak, 160 mm
Hg’nin üzerinde sistolik kan bas›nc› ve sol V ifllev bozuklu¤u gibi
di¤er faktörler de zaman zaman inmeyle ba¤lant›land›r›lm›flt›r.96

Tablo 8’de rastgele yöntemli 5 çal›flman›n kontrol gruplar›nda
antitrombotik tedavi uygulanmayan kat›l›mc›lar›n incelendi¤i bir
ortak analizde, özgül klinik özelliklerle iliflkili görece iskemik inme
riski görülmektedir. Valvüler olmayan AF bulunan hastalarda da-
ha önce inme ya da G‹A geçirmifl olmak inme için en güçlü ba-
¤›ms›z tahmin göstergesidir ve de¤erlendirildi¤i 6 çal›flman›n hep-
sinde inmeyle anlaml› ölçüde iliflkili oldu¤u ve kümülatif/birikimli
görece riskin 1.9 ile 3.7 aras›nda (ortalama 3.0 dolaylar›nda) de-
¤iflti¤i görülmüfltür. Kontrendikasyon bulunmamak kofluluyla,
daha önce inme ya da G‹A geçirmifl bütün hastalarda antikoagü-
lasyon uygulanmas› gerekir. Hasta yafl› inme için tutarl› bir ba-
¤›ms›z tahmin göstergesidir (fiekil 3), ancak yafll›larda antikoagü-
lan ilaçlarla iliflkili kanama riski de yüksektir.150 Dolay›s›yla, etkili
bir inme profilaksisi aç›s›ndan bu yafll› hastalar›n özel olarak de-
¤erlendirilmesi belirleyici önem tafl›maktad›r.151

Ekokardiyografi ve risk s›n›fland›rmas›. Ekokardiyografi AF’nin kö-
kenini tan›mlamada yararl›d›r (örn., romatizmal mitral kapak hasta-
l›¤› ya da HKM’nin saptanmas›nda) ve tromboemboli risk s›n›flan-
d›rmas› aç›s›ndan yararl› ek bilgiler sa¤layabilir. Yüksek riskli AF has-
talar›nda transtorasik ekokardiyografide sol V sistolik ifllev bozuklu-
¤u, trombüs, solAA’da yo¤un spontane eko kontrast ya da kan ak›fl

Tablo 7. devam›

‹laç

Amiodaronc S›n›f IIb, KD C 800 mg/gün  1 ile 3 hafta 200 mg/gün; oral  ↓TA, KB, pulmoner 
1 hafta boyunca  toksisite, deri 
oral; 600 mg/gün renginde bozulma, 
1 hafta boyunca oral; hipotiroidi, hipertiroidi
400 mg /gün 4-6 hafta kornea birikimleri, 
boyunca oral optik nöropati, 

varfarinle etkileflim, 
sinüs bradikardisi

aBafllang›ç de¤iflkendir ve baz› etkiler daha erken bafllar. 
bTabloda yaln›zca beta adrenerjik antagonistleri temsil edici nitelikteki ilaçlar kapsanm›flt›r, ancak bu endikasyonda uygun dozlarda benzeri di¤er ilaçlar da kullan›la-

bilir. -blokerler alfabetik s›raya göre grupland›r›lm›flt›r. 
cAmiodaron di¤er önlemlerin baflar›s›z ya da kontrendike oldu¤u atriyal fibrilasyon (AF) hastalar›nda kalp h›z› kontrolünde yararl› olabilir. 
dGenellikle sinüs ritmine geri dönüfl ve aksesuar yolun kateterle ablasyonu önerilmektedir; baz› hastalarda kalp h›z› kontrolü için farmakolojik tedavi uygun olabilir. 
eRitim dönüfltürülemiyor ya da ablasyon yap›lam›yorsa ve kalp h›z› kontrolü gerekliyse, intravenöz (‹V) amiodaron önerilmektedir.
fFiziksel aktivite s›ras›nda ve dinlenme halinde kalp h›z› kontrolünün yeterli olup olmad›¤› denetlenmelidir.
↓TA, hipotansiyon; ↓KH, bradikardi; KB, kalp blo¤u; KY, kalp yetersizli¤i ; KD, kan›t düzlemi; UD, uygun de¤il.

S›n›f/KD 
önerisi

Yükleme dozu Bafllang›ç ‹dame dozu Majör yan etkiler
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h›z›n›n yavafllamas› ve TEE’de torasik aortta kompleks ateromatöz
plak saptanmas› ile tromboemboli aras›nda iliflki oldu¤u belirlenmifl-
tir ve bu özelliklerin gözlemlendi¤i AF hastalar›nda oral antikoagü-
lasyonla inme riskini etkili bir biçimde düflürmek mümkün olabilir.
sol A çap› ve fibrokalsifik endokardiyak anormallikler ile tromboem-
boli aras›ndaki iliflkiler ise bu denli tutarl› de¤ildir. Bu ekokardiyog-
rafik anormalliklerin bulunmad›¤› hastalar›n antikoagülasyon uygu-
lamas›ndan kaç›n›labilecek düflük riskli bir hasta grubu say›l›p say›-
lamayaca¤› kesin olarak bilinmemektedir; bu da AF hastalar›nda
kronik antikoagülasyon gereksiniminde bafll›ca belirleyici etmen
olarak ekokardiyografinin yarar›n› s›n›rland›rmaktad›r. 

AF hastalar›nda iskemik inme riskini s›n›fland›rmada, antit-
rombotik tedaviyi kontrol alt›na alan klinik çal›flmalarda kat›l›mc›
kohortlar›n›n ileriye do¤ru izlendi¤i analizler temelinde çeflitli kli-
nik flemalar önerilmifltir. Hastalar› düflük, orta ve yüksek risk
gruplar›na ay›rmada uzmanlar›n görüfl birli¤ine varmas› temelin-
de baflka baz› ölçütler gelifltirilmifltir. Di¤er baz› de¤erlendirmeci-
ler ise düflük riskli hastalar›n saptanmas›nda tekrarlamal›/geri dö-
nüfllü s›n›flama analizi (recursive partitioning) ve di¤er teknikler-
den yararlanm›fllard›r. CHADS2 (Cardiac Failure, Hypertension,
Age, Diabetes, Stroke [Doubled]: Kalp Yetersizli¤i, Hipertansi-
yon, Yafl, Diyabet, ‹nme [Çifte]) bu flemalar›n birço¤una ait ö¤e-
leri kapsamaktad›r ve bu çal›flmada inme ya da G‹A öyküsüne 2
puan, 75 ve daha ileri yafl ve hipertansiyon, diyabet ya da yak›n
zamanda geliflmifl KY öyküsüne 1 puan verilmesini temel alan bir
puanlama sistemi kullan›lm›flt›r (Tablo 9).152,153 Bu skor sisteminin
tahmin de¤eri valvüler olmayan AF bulunan ve hastaneden ta-
burcu olma s›ras›nda varfarin verilmeyen, 65 ve 95 yafl aras›nda-
ki 1733 Medicare hastas› üzerinde de¤erlendirilmifltir. Yafll›lardan
oluflan bu kohortta yüksek skorlar inme s›kl›¤›nda art›flla ba¤lan-
t›l› olsa da, 5 ya da daha yüksek ya da 0 skoru olan hasta say›s›
düflüktür. 

Bu inme riski s›n›fland›rma flemalar›yla antikoagülasyondan
en fazla ve en az yararlanan hastalar› saptamak mümkün olmak-
la birlikte, antikoagülasyon uygulama efli¤i konusu tart›flmal›d›r.
Özellikle orta derecede risk alt›ndaki (y›ll›k inme s›kl›¤› %3 ile
%5 aras›nda olan) hastalarda antikoagülasyon konusunda görüfl
ayr›l›klar› bulunmaktad›r. Baz› uzmanlar bu yay›l›m aral›¤›ndaki
hastalarda rutin olarak antikoagülasyon uygulanmas›n› savunur-
ken,154 di¤er baz›lar› orta derecede risk alt›ndaki hastalarda se-
lektif antikoagülasyonu savunmakta ve bireysel kanama riskine
ve hasta tercihlerine a¤›rl›k verilmektedir.24 AF hastalar›n›n anti-
koagülasyonu seçtikleri yararlanma efli¤i de¤iflkendir; orta risk

grubundakilerin bir bölümü antikoagülasyonu tercih ederken,
di¤erleri tercih etmemektedir.155 Tablo 10’da AF hastalar›nda
antitrombotik tedavi konusundaki tavsiyelerimiz özetlenmifltir. 

Atriyal flutter için tromboemboli riski AF kadar iyi bilinme-
mektedir, ancak genellikle sinüs ritmi bulunan hastalardan daha
yüksek, direngen ya da kal›c› AF bulunan hastalardan ise daha
düflük oldu¤u tahmin edilmektedir. Atriyal flutter ile iliflkili top-
lam tromboemboli riski AF’den biraz daha düflük olabilir,156 an-
cak daha güçlü veriler elde edilene kadar her iki aritmiyle ilgili
risk tahminlerinde benzer katmanland›rma ölçütlerinin kullan›l-
mas› basiretli bir yaklafl›m olabilir. 

b. ‹skemik ‹nme ve Sistemik Embolinin Önlenmesinde 
Antitrombotik Stratejiler 
1990’dan önce AF hastalar›nda iskemik inme ve sistemik embo-
linin önlenmesini hedefleyen antitrombotik tedavi esas olarak
romatizmal kalp hastal›¤› ya da kalp kapak protezi bulunan has-
talarla s›n›rl› olarak uygulan›yordu.23 Antikoagülasyon uzun sü-
reli iskemik inme hastalar›nda yinelemeleri önlemeye yönelik te-
davi olarak da kabul görüyor, ancak hemorajiye dönüflmeyi ön-
lemek için bu uygulama geciktiriliyordu. Baz› uzmanlar tirotoksi-
koz bulunan hastalarda ya da kardiyomiyopati ile iliflkili di¤er
durumlarda antikoagülasyonu uygulanmas›n› savunuyorlard›. O
zamandan bu yana, valvüler olmayan AF hastalar›yla ilgili olarak,
izleme süresi ortalama 1.6 y›l, toplam maruz kalma süresi de
32 800 hasta y›l› dolaylar›nda olmak üzere, 20 012 kat›l›mc›y›
kapsayan, rastgele yöntemli 24 çal›flma yay›mlanm›flt›r.

K vitamini antagonistleriyle antikoagülasyon. 1989 ile 1992
aras›nda yay›mlanan genifl kapsaml› rastgele yöntemli 5 çal›flma-
da valvüler olmayan AF hastalar›nda esas olarak birincil trombo-
emboli korunmas›n› hedefleyen oral antikoagülasyon de¤erlen-
dirilmifltir (fiekil 4).157–163 Alt›nc› çal›flmada ifllevsel yetersizli¤e
yol açmayan inme ya da serebral G‹A sonras› sa¤ kalan hastalar-
da ikincil korunma üzerinde durulmufltur.164 Tedavi yönelimli
meta-analizde, doz ayar› yap›larak uygulanan oral antikoagülas-
yonun bütün inme tiplerinin (iskemik ve hemorajik) önlenmesin-
de yüksek düzeyde etkin oldu¤u, plasebo ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda
%61 (%95 GA %47 - %71) risk azalmas› sa¤lad›¤› gösterilmifl-
tir (fiekil 4).165 ‹zlem süresi genellikle 1 ya da 2 y›l, en uzun sü-
re de 2.2 y›ld›r; oysa, klinik uygulamada AF hastalar›nda antit-
rombotik tedavi gereksinimi tipik olarak çok daha uzun bir süre-
ye yay›lmaktad›r.

Risk faktörleri Görece risk 

Daha önce geçirilmifl inme ya da G‹A
Diabetes mellitus
Hipertansiyon öyküsü
Kalp yetersizli¤i
‹leri yafl (sürekli, onar y›ll›k dilimler)

Veriler birincil korunma çal›flmalar›ndaki tedavi uygulanmam›fl 5 kontrol gru-
bunun ortak analiziyle elde edilmifltir.17 Grup olarak, valvüler olmayan atriyal
fibrilasyon (AF) hastalar›nda tromboemboli riski sinüs ritmindeki hastalardan
yaklafl›k 6 kat daha yüksektir. Görece risk, AF hastalar›n›n bu risk faktörleri
bulunmayan hastalarla karfl›laflt›rmaktad›r. 

G‹A, geçici iskemik atak.

2.5
1.7
1.6
1.4
1.4

Tablo 8. Valvüler olmayan atriyal fibrilasyon hastalar›nda iskemik
inme ve sistemik emboli risk faktörleri 

fiekil 3. Rastgele yöntemli antitrombotik tedavi çal›flmalar›nda tedavi edilmemifl
kontrol gruplar›ndaki hastalarda yaflla iliflkili inme oranlar›. Atrial Fibrillation
Investigators. Risk factors for stroke and efficacy of antitrombotic therapy in atri-
al fibrillation. Analysis of pooled data from five randomized controlled trials. Arch
Intern Med 1994;154:1449–1457.17
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Bildirilen bütün çal›flmalarda kanama riskinin yüksek oldu¤u
düflünülen hastalar d›fllanm›flt›r. Hasta yafl› ve antikoagülasyo-
nun yo¤unlu¤u majör kanama aç›s›ndan en güçlü tahmin gös-
tergesidir.166 –169 Ancak ortalama 69 yafl›ndaki kat›l›mc›lar›n seçi-
mine ve tedavisine büyük özen gösterilmifltir ve bu çal›flmalarda
gözlemlenen görece düflük majör kanama oranlar›n›n, antiko-
agülasyon uygulamas› bu kadar yak›ndan izlenmeyen ortalama
75 yafl›ndaki klinik AF hastalar›nda da geçerli olup olmad›¤› bi-
linmemektedir. 

Antikoagülasyon yo¤unlu¤u belirlenirken, iskemik inmenin
önlenmesi ile hemorajik komplikasyonlardan kaç›n›lmas› aras›n-
da bir denge oluflturulmas› hedeflenmelidir (fiekil 5). Özellikle
yafll› AF hastalar›nda, yeterli en düflük antikoagülasyon yo¤un-

lu¤unu benimseyerek kanama riskini minimum düzeye indirmek
önemlidir. AF’de iskemik inmeden maksimum korunma sa¤laya-
cak INR yay›l›m aral›¤› 2.0 ile 3.0 aras›nda olabilir.170 Daha yafll›
AF hastalar›nda antikoagülasyona ra¤men, intraserebral hemo-
raji oranlar› geçmifle göre çok daha düflüktür ve güncel bildiriler-
de tipik olarak %0.1 ile %0.6 aras›nda de¤iflmektedir. Bu durum
antikoagülasyon yo¤unlu¤unun daha düflük olmas›na, dozun
daha dikkatli düzenlenmesine ya da hipertansiyonun daha iyi
denetim alt›na al›nmas›na ba¤l› olabilir.171–173

Atriyal fibrilasyon bulunan hastalarda antitrombotik tedavi ola-
rak aspirin. AF hastalar›nda aspirin inmeye karfl› yaln›zca s›n›rl›
bir korunma sa¤lamaktad›r157,161,164,174–180 (fiekil 6). Rastgele
yöntemli 5 çal›flman›n meta analizinde inme oran›nda %19 azal-
ma sa¤land›¤› gösterilmifltir (%95 GA = %2 - %34).165 Aspirin
hipertansiyon ya da diyabet bulunan AF hastalar›nda181 ve AF
hastalar›nda kardiyoembolik olmayan inme s›kl›¤›n›n azalt›lma-
s›nda, kardiyoembolik iskemik inmeye göre daha etkin olabilir.72

Kardiyoembolik inmeler, genellikle kardiyoembolik olmayan in-
melerden daha fazla ifllevsel yetersizli¤e yol açar.92 Aspirinin ifl-
levsel yetersizli¤e yol açmayan inmeleri önlemede, yetersizli¤e
yol açan inmelere göre daha etkili oldu¤u düflünülmektedir.165

Dolay›s›yla, AF hastalar›ndan oluflan bir toplulukta ifllevsel yeter-
sizli¤e yol açan kardiyoembolik inme riski ne denli yüksekse, as-
pirinle sa¤lanan korunma da o denli az olacakt›r.92

Antikoagülan ve trombosit inhibitörü ile kombinasyon tedavisi. 
Tek bafl›na dozu ayarlanm›fl antikoagülasyonla karfl›laflt›r›ld›¤›n-
da, oral antikoagülan art› antitrombosit ilaç kombinasyonlar›yla
kanama riskinin azalt›lmas› ya da etkinli¤in art›r›lmas› genellikle
mümkün olmamaktad›r. Aspirin ve daha yüksek düzeyde oral
antikoagülan kombinasyonunda ise, özellikle yafll› AF hastalar›n-
da intrakraniyal hemoraji olas›l›¤› artabilir.183 Stabil KAH bulunan
AF hastalar›n›n ço¤unda, tek bafl›na varfarinle antikoagülasyon
(INR hedefi 2.0 ile 3.0) ile gerek serebral, gerekse miyokardiyal
iskemik olaylara karfl› yeterli antitrombotik profilaksi sa¤lanabilir.

Perkütan koroner giriflim uygulanan hastalarda trombosit in-
hibitörleri yineleyen miyokardiyal iskeminin önlenmesinde özel-
likle yararl›d›r, ancak AF nedeniyle kronik antikoagülasyon uy-
gulanan hastalarda özel olarak bu konuyu inceleyen yeterli bir

CHADS2 risk ölçütleri Skor 

Hastalar (N = 1733)

120 1.9 (1.2 ile 3.0) 0
463 2.8 (2.0 ile 3.8) 1
523 4.0 (3.1 ile 5.1) 2
337 5.9 (4.6 ile 7.3) 3
220 8.5 (6.3 ile 11.1) 4
65 12.5 (8.2 ile 17.5) 5
5 18.2 (10.5 ile 27.4) 6

Düzeltilmifl inme oran›
(%/y›l)a (%95 GA)

CHADS2
Skoru

Daha önce geçirilmifl inme ya da G‹A 
Yafl >75
Hipertansiyon
Diabetes mellitus
Kalp yetersizli¤i

aDüzeltilmifl inme oran› aspirin kullan›lmad›¤› varsay›larak çok de¤iflkenli ana-
lizden al›nm›flt›r. Veri kaynaklar›: van Walraven WC, Hart RG, Wells GA, et al.
A clinical prediction rule to identify patients with atrial fibrillation and a low risk
for stroke while taking aspirin. Arch Intern Med 2003;163:936–43;153 Gage BF,
Waterman AD, Shannon W, et al. Validation of clinical classification schemes
for predicting stroke: results from the National Registry of Atrial Fibrillation. JA-
MA 2001;285:2864–70.152

AF, atriyal fibrilasyon; CHADS2, Cardiac Failure, Hypertension, Age, Diabe-
tes, Stroke [Doubled], Kalp Yetersizli¤i, Hipertansiyon, Yafl, Diyabet, ‹nme (Çif-
te); GA, güven aral›¤›; G‹A, geçici iskemik atak.

2
1
1
1
1

Tablo 9. Antikoagülasyon tedavisi uygulanmam›fl valvüler olmayan
AF hastalar›nda CHADS2 indeksine göre inme riski

Risk kategorisi Önerilen tedavi 

Daha az do¤rulanm›fl ya da daha Orta derecede risk faktörleri Yüksek risk faktörleri
zay›f risk faktörleri

Kad›n cinsiyet
Yafl 65 ile 74 
Koroner arter hastal›¤› 
Tirotoksikoz

75 ya da üzerinde yafl
Hipertansiyon
Kalp yetersizli¤i
sol V ejeksiyon fraksiyonu %35 ya da daha düflük
Diabetes mellitus 

Daha önce geçirilmifl inme, G‹A ya da emboli
Mitral darl›¤›
Kalp kapak protezia

Risk faktörü yok Aspirin, günde 81 ile 325 mg
Orta derecede bir risk faktörü Aspirin, günde 81 ile 325 mg ya da varfarin 

(INR 2.0 ile 3.0, hedef 2.5) 
Herhangi bir yüksek risk faktörü ya da Varfarin (INR 2.0 ile 3.0, hedef 2.5)a

birden çok orta derecede risk faktörü

aMekanik kapak varsa, INR hedefi 2.5’tan büyük olmal›d›r.
INR, international normalized ratio, uluslararas› normallefltirilmifl oran; sol V, sol ventrikül; G‹A, geçici iskemik atak.

Tablo 10. Atriyal Fibrilasyon Hastalar›nda Antitrombotik Tedavi
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çal›flma bulunmamaktad›r. Bu k›lavuzun yazarlar› koroner arter-
lerin ve stentlerin aç›kl›¤›n› korumada en önemli ilac›n tienopiri-
din türevi klopidogrel oldu¤u ve kronik antikoagülan tedavi reji-
mine aspirin eklemenin yarar sa¤lamaktan çok riski art›rd›¤› ko-
nusunda görüfl birli¤i içindedirler. Genellikle periferik arteriyel gi-
rifl yerinde kanamay› önlemek için antikoagülasyonu kesmek ya
da dozu azaltmak gerekmekle birlikte, ifllemden sonra K vitami-
ni antagonisti mümkün oldu¤unca erken evrede yeniden baflla-
t›lmal› ve terapötik yay›l›m aral›¤›nda INR sa¤lamak üzere doz
ayar› yap›lmal›d›r. Artere girifl s›ras›nda geçici olarak aspirin veri-
lebilir, ancak 9 ile 12 ay boyunca idame rejimi olarak günde 75
mg klopidogrel art› varfarin (INR 2.0 ile 3.0) kombinasyonu uy-
gulanmal›d›r; yeni bir koroner olay geliflmemesi kofluluyla, daha
sonra tekli tedavi olarak varfarin sürdürülebilir.

Düflük molekül a¤›rl›kl› heparinler. AF hastalar›nda fraksiyon-
lanmam›fl heparin yerine düflük molekül a¤›rl›kl› heparin kullan›l-
mas›nda, esas olarak venöz tromboembolik hastal›k vakalar›nda-
ki uygulamalardan ç›karsama yap›lmakta ve az say›da gözlem
çal›flmas› temel al›nmaktad›r.184 Genellikle, düflük molekül a¤›r-
l›kl› heparinlerin baz› farmakolojik özellikleri fraksiyonlanmam›fl
heparine üstündür. Bunlar aras›nda yar›lanma ömrünün daha
uzun olmas›, biyoyararlan›m›n daha öngörülebilir olmas› (subku-
tan enjeksiyondan sonra %90’›n üzerinde), klirensin daha öngö-
rülebilir olmas› (günde bir ya da iki kez subkutan uygulamaya
olanak verir) ve vücut a¤›rl›¤› temelinde daha öngörülebilir nite-
likte bir antitrombotik yan›t sa¤lanmas›, böylece obezite, böbrek
yetersizli¤i ya da gebelik gibi özel durumlar d›fl›nda laboratuvar-
da izleme gerekmeksizin sabit dozda tedavi uygulanabilmesi sa-
y›labilir.185 Düflük molekül a¤›rl›kl› heparinlerin olumlu özellikleri

akut durumlarda AF tedavisini basitlefltirebilir ve antikoagülas-
yon bafllatmak için hastaneye yat›fl süresini k›saltabilir ya da bu
gereksinimi ortadan kald›rabilir. Elektif kardiyoversiyon uygula-
nan AF hastalar›nda düflük molekül a¤›rl›kl› heparinlerin hastane
d›fl›nda hastan›n kendisi taraf›ndan uygulanmas›, maliyetleri dü-
flüren umut verici bir yaklafl›md›r.186

Tan›sal ya da terapötik giriflimler nedeniyle antikoagülasyonun
durdurulmas›. Zaman zaman elektif cerrahi giriflimlere haz›rl›k
için oral antikoagülan tedavinin kesilmesi gerekli olabilir. Meka-
nik kalp kapak protezi bulunan hastalarda, trombozu önlemek
için bunun yerine fraksiyonlanmam›fl ya da düflük molekül a¤›r-
l›kl› heparin uygulanmas›na geçmek genellikle uygundur.187 Bu-
nunla birlikte, Yaz›m Grubu valvüler olmayan AF hastalar›nda
y›ll›k tromboemboli s›kl›¤›ndan yap›lan ç›karsama temelinde,
mekanik kapak bulunmayan AF hastalar›nda kanama riski tafl›-
yan cerrahi ya da tan›sal giriflimler nedeniyle, yerine heparin uy-
gulanmaks›z›n 1 haftaya kadar bir süre için antikoagülasyonun
kesilebilece¤i konusunda görüfl birli¤ine varm›flt›r. Yüksek risk al-
t›ndaki hastalarda (özellikle daha önce inme, G‹A ya da sistemik
emboli geçirmifl olanlarda) ya da bir dizi ifllem nedeniyle oral an-
tikoagülan tedavinin daha uzun bir süre kesilmesi gereken du-
rumlarda, intravenöz ya da subkutan yoldan fraksiyonlanmam›fl
ya da düflük molekül a¤›rl›kl› heparin uygulanabilir. 

c. Tromboembolinin Önlenmesinde Farmakolojik Olmayan 
Yaklafl›mlar 
Güvenli bir biçimde antikoagülasyon uygulanamayan AF hasta-
lar›nda henüz yeterince araflt›r›lmam›fl, dolay›s›yla genel klinik
uygulama için önerilemeyecek yeni bir tedavi seçene¤i de, bafl-
l›ca trombüs yuvalar›ndan biri olan solAA’n›n obliterasyonu-
dur.188 Apendiksin do¤rudan cerrahi ampütasyonu ya da ucu-
nun kesilmesi yan›nda, bunu intravasküler kateterlerle ya da
transperikardiyal yaklafl›mlarla gerçeklefltirmeyi hedefleyen çe-
flitli yöntemler gelifltirilmektedir.189 Bu tekniklerin etkinli¤inde
solAA’ya giren ve ç›kan kan ak›fl›n›n tam ve kal›c› olarak ortadan
kald›r›lmas›n›n rolü oldu¤u varsay›lmaktad›r. Nitekim bu giriflim
s›ras›nda TEE ile gösterilmifltir, ancak sa¤lanan etkinin kal›c›l›¤›
henüz birkaç y›ll›k gözlemle do¤rulanmam›flt›r. solAA’daki trom-

fiekil 4. Valvüler olmayan atriyal fibrilasyon hastalar›nda inme (iskemik ve hemora-
jik) önlenmesi için antitrombotik tedavi. Doz ayar› yap›lm›fl varfarin ile plasebo kar-
fl›laflt›rmas› (rastgele yöntemli alt› çal›flma). ‹zin al›narak de¤ifltirilmifltir.Hart RG, Be-
navente O, McBride R, et al. Antithrombotic therapy to prevent stroke in patients
with atrial fibrillation: a meta-analysis. Ann Intern Med 1999;131:492–501.165

AFASAK, Atriyal Fibrilasyon, Aspirin, Antikoagulasyon, Kopenhag anlam›na gel-
mektedir; BAATAF, Boston Area Anticoagulation Trial for Atrial Fibrillation, Boston
Bölgesi Atriyal Fibrilasyonda Antikoagülasyon Çal›flmas›; CAFA, Canadian Atrial
Fibrillation Anticoagulation, Kanada Atriyal Fibrilasyonda Antikoagülasyon; EAFT,
European Atrial Fibrillation Trial, Avrupa Atriyal Fibrilasyon Çal›flmas›; SPAF, Stroke
Prevention in Atrial Fibrillation, Atriyal Fibrilasyonda ‹nmenin Önlenmesi; SPINAF,
Stroke Prevention in Nonrheumatic Atrial Fibrillation, Romatizmal Olmayan Atriyal
Fibrilasyonda ‹nme Önlenmesi.

fiekil 5. ‹skemik inme ve intrakraniyal kanama için antikoagülasyon yo¤unlu¤uyla
iliflkili olarak düzeltilmifl olas›l›k oranlar›. ‹zin al›narak yay›mlanm›flt›r. Hylek EM,
Singer DE. Risk factors for intracranial hemorrhage in outpatients taking warfarin.
Ann Intern Med 1994;120:897–902.166 Odén A, Fahlén M, Hart RG. Optimal INR
for prevention of stroke and death in atrial fibrillation: a critical appraisal. Thromb
Res 2006;117:493–9.167

Görece Risk Azalmas›
(%95 GA) ‹skemik ‹nme

‹ntrakraniyal Kanama

O
la

s›
l›k

 O
ra

n›

Uluslararas› Normallefltirilmifl Oran

Varfarin Daha ‹yi Varfarin Daha Kötü

Doz Ayar› Yap›lm›fl Varfarin ile Plasebo ile Karfl›laflt›rmas›

AFASAK I

SPAF I

BAATAF

CAFA

SPINAF

EAFT

Bütün
Çal›flmalar
(n=6)

(157)

(161)

(160)

(158)

(159)

(164)

%100 %-100%50 %-500
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botik materyalden kaynaklanan embolileri önleyece¤i düflünülen
mekanik önlemlerin baz› hastalarda antikoagülasyon kadar etki-
li ve daha güvenli olup olmad›¤› yeni çal›flmalarla araflt›r›lmal›-
d›r.190

3. Atriyal Fibrilasyonda Kardiyoversiyon
Direngen AF hastalar›nda sinüs ritmini geri getirmek için elektif
olarak kardiyoversiyon uygulanabilir. Bu aritminin KAH hastas›n-
da akut KY, hipotansiyon ya da angina pektorisin artmas›ndan
sorumlu bafll›ca faktör olmas› durumunda, kardiyoversiyonun
hemen uygulanmas› gerekebilir. Bununla birlikte, giriflimden ön-
ce antikoagülasyon profilaksisi bafllat›lmamas› durumunda, kar-
diyoversiyon tromboemboli riskiyle ba¤lant›l›d›r ve aritminin 48
saatten daha uzun bir süredir devam etmesi durumunda bu risk
en yüksek düzeye ulaflmaktad›r. 

Kardiyoversiyon ilaçla ya da elektriksel floklarla sa¤lanabilir.
Do¤rudan elektriksel kardiyoversiyonun standart giriflim olma-
s›ndan önce, genellikle ilaçlar kullan›lm›flt›r. Yeni ilaçlar›n geliflti-
rilmesiyle farmakolojik kardiyoversiyonun popülaritesi artmakta-
d›r, ancak önemli bir dezavantaj ilaca ba¤l› torsades de pointes
ya da benzeri di¤er ciddi aritmi riskidir. Kald› ki, farmakolojik
kardiyoversiyon bifazik floklar›n kullan›ld›¤› do¤rudan elektriksel
kardiyoversiyon kadar etkili de¤ildir. Elektriksel kardiyoversiyo-
nun dezavantaj› bilinçli sedasyon ya da anestezi gerektirmesi,
oysa farmakolojik kardiyoversiyonda bunun gerekmemesidir. 

Farmakolojik ve elektriksel kardiyoversiyon yöntemleri aras›n-
da tromboemboli ya da inme riski aç›s›ndan herhangi bir fark ol-
du¤unu gösteren kan›t yoktur. Dolay›s›yla, iki yöntemde antiko-
agülasyon konusundaki öneriler birbirinin ayn›d›r (bkz., Bölüm
I.C.2, Tromboembolinin Önlenmesi). Yak›n geçmiflte kalp cerra-
hisi ya da MI geçirmifl AF hastalar›nda kardiyoversiyon konusu
daha sonra ele al›nacakt›r (bkz., Bölüm I.C.5, Özel Durumlar). 

a. Farmakolojik Kardiyoversiyon 
Çal›flmalarda örnek gruplar›n›n küçük olmas›, standart kat›l›m öl-
çütleri bulunmamas› (birçok çal›flma AF hastalar›n›, hem de atri-

yal flutter hastalar›n› kapsamaktad›r), ilaç uygulamas›yla sonlan›-
m›n de¤erlendirmesi aras›nda geçen sürenin de¤iflkenli¤i ve ge-
lifligüzel doz seçimi gibi nedenlerle, farmakolojik kardiyoversiyo-
nun etkilili¤ini ölçmeye yarayan kan›tlar s›n›rl›d›r. Farmakolojik
ve do¤rudan elektriksel kardiyoversiyon do¤rudan karfl›laflt›r›l-
mam›fl olmakla birlikte, eldeki bulgular farmakolojik yaklafl›mla-
r›n daha basit ama daha az etkili oldu¤unu düflündürmektedir.
Bafll›ca risk antiaritmik ilaçlar›n toksisitesiyle iliflkilidir. Bu k›lavuz
gelifltirilirken, özellikle sinüs ritmini geri getirmeyi hedefleyen k›-
sa süreli ilaç uygulamalar›n› temel alan plasebo kontrollü farma-
kolojik kardiyoversiyon çal›flmalar› vurgulanm›flt›r. Bununla bir-
likte, kontrol grubunda bir baflka antiaritmik ilac›n uyguland›¤›
çal›flmalar da ele al›nm›flt›r. 

Farmakolojik kardiyoversiyonla en etkili sonucun, AF ata¤›n›
izleyen 7 gün içinde bafllat›lmas› durumunda elde edildi¤i düflü-
nülmektedir.191,192 Bu hastalar›n ço¤unda AF ata¤› ilk kez belge-
lenmifltir ya da tedavi s›ras›nda AF süreci bilinmemektedir. (Bk,
Bölüm III, S›n›fland›rma.) Hastalar›n büyük bir bölümünde yeni
bafllayan AF’de 24 ile 48 saat içinde kendili¤inde kardiyoversi-
yon gerçekleflir.193 Yedi günden daha uzun süreli AF bulunan ki-
flilerde kendili¤inden sinüs ritmine geri dönüfl daha seyrektir ve
bu hastalarda farmakolojik kardiyoversiyonun etkinli¤i de belir-
gin bir düflüfl gösterir. Farmakolojik kardiyoversiyon AF’nin yeni
bafllad›¤› hastalarda sinüs ritmine geri dönüflü sa¤layabilir, ancak
24 ile 48 saatten sonra plaseboya üstünlü¤ü pek azd›r; direngen
AF bulunan hastalarda ise ilaç tedavisi çok daha etkisizdir. Baz›
ilaçlar›n etkisi geç bafllar ve sinüs ritmine geri dönüfl tedavinin
bafllat›lmas›ndan birkaç gün sonraya kadar gerçekleflmeyebi-
lir.194 Baz› çal›flmalarda ilaç tedavisi 24 saat sonra sinüs ritminde
kalan hasta oran›n› etkilemeksizin kardiyoversiyona kadar geçen
süreyi plaseboya göre k›saltm›flt›r.195 K vitaminli antiaritmik ilaç-
lar›n antagonist oral antikoagülan ilaçlarla etkileflime girme po-
tansiyeli vard›r ve bu ilaçlar tedavi rejimine eklendi¤inde ya da
tedavi rejiminden ç›kar›ld›¤›nda antikoagülan etkinin artmas› ya
da azalmas› sorunuyla karfl›lafl›labilir. Antikoagülasyonun elektif
kardiyoversiyona haz›rl›k amac›yla bafllat›lmas› durumunda, so-

fiekil 6. Valvüler olmayan atriyal fibrilasyon hastalar›nda inmenin (iskemik ve hemorajik) önlenmesi için antitrombotik tedavi: varfarin aspirin karfl›laflt›rmas› ve aspirin plasebo
karfl›laflt›rmas›. ‹zin al›narak de¤ifltirilmifltir. Hart RG, Benavente O, McBride R, Pearce LA. Antithrombotic therapy to prevent stroke in patients with atrial fibrillation: a meta-
analysis. Ann Intern Med 1999;131:492– 501.165 AFASAK, Atriyal Fibrilasyon, Aspirin, Antikoagulasyon, Kopenhag anlam›na gelmektedir; EAFT, European Atrial Fibrillation
Trial, Avrupa Atriyal Fibrilasyon Çal›flmas›; ESPS, European Stroke Prevention Study, Avrupa ‹nme Önleme Çal›flmas›; LASAF, Low-Dose Aspirin, Stroke, Atrial Fibrillation, Dü-
flük Doz Aspirin, ‹nme, Atriyal Fibrilasyon; UK-TIA, United Kingdom Transient Ischaemic Attack Aspirin Trial, ‹ngiltere Geçici ‹skemik Atak Aspirin Çal›flmas›; PATAF, Preven-
tion of Arterial Thromboembolism in Atrial Fibrillation, Atriyal Fibrilasyonda Arteriyel Tromboemboli Önlenmesi; SPAF, Stroke Prevention in Atrial Fibrillation, Atriyal Fibrilas-
yonda ‹nmenin Önlenmesi; SPINAF, Stroke Prevention in Nonrheumatic Atrial Fibrillation, Romatizmal Olmayan Atriyal Fibrilasyonda ‹nmenin Önlenmesi.

Varfarin Aspirin Karfl›laflt›rmas›

Aspirin Plasebo Karfl›laflt›rmas›

Bütün Çal›flmalar
(n=5)

Bütün Çal›flmalar
(n=6)

Varfarin Daha ‹yi Varfarin Daha Kötü Aspirin Daha ‹yi Aspirin Daha Kötü

Görece Risk Azalmas›
(%95 GA)

Görece Risk Azalmas›
(%95 GA)

AFASAK I

AFASAK II

EAFT

PATAF

SPAF II

AFASAK I

SPAF I

EAFT

ESPS II

LASAF

UK-TIA

(157)

(174)

(164)

(175)

(176)
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run daha da a¤›rlafl›r. Sinüs ritminin geri gelmesi ve sürdürülme-
si flans›n› art›rmak için tedaviye antiaritmik ilaç eklenmesi, anti-
koagülasyonun yo¤unluk derecesini etkileyerek hedeflenen te-
rapötik yay›l›m aral›¤›n›n afl›lmas›na ve buna ba¤l› kanama ya da
tromboembolik komplikasyon risklerine neden olabilir. 

Tablo 11-13A’da AF kardiyoversiyonunda farmakolojik ilaç
kullan›m› ve önerilen dozlar özetlenmifltir. fiekil 7-10’da ise far-
makolojik AF tedavisine iliflkin algoritmalar görülmektedir. Bu bel-
genin bütününde, orijinal s›n›fland›rmadan sonra ç›kan ilaçlar› da
kapsamak üzere de¤ifltirilmifl Vaughan Williams antiaritmik ilaç s›-
n›fland›rmas›196 kullan›lmaktad›r (Tablo 14). Bu belgede sunulan
önerilerde yay›mlanm›fl veriler temel al›nm›fl ve bunlar›n mutlaka
devlet kurumlar›n›n kurallar›na ve ürün bilgisi gereksinimlerine uy-
gun olmas› öngörülmemifltir. Bu antiaritmik ilaçlar ABD’de ve/ve-
ya Avrupa’da federal düzenleyici kurumlar taraf›ndan klinik kulla-
n›m için onaylanm›flt›r, ancak bunlar›n bütün vakalarda AF teda-
visinde kullan›mlar› onaylanmam›flt›r. Kald› ki, bu ilaçlar›n hepsinin
kullan›m› bütün ülkelerde onaylanmam›flt›r. 

4. Sinüs Ritmini Sürdürmeye Yönelik Farmakolojik ‹laçlar 
a. Sinüs Ritmini Sürdürmede Etkinli¤i Kan›tlanm›fl ‹laçlar
Paroksismal ya da direngen AF bulunan hastalarda sinüs ritminin
sürdürülmesi aç›s›ndan 7 antiaritmik ilac›n de¤erlendirildi¤i 36
kontrollü çal›flma, paroksismal hastalar›nda AF ilaç profilaksisiyle
ilgili 14 kontrollü çal›flma ve direngen AF bulunan hastalarda si-
nüs ritminin sürdürülmesine yönelik ilaç profilaksisinin incelendi-
¤i 22 çal›flma saptanm›flt›r. Karfl›laflt›rmal› veriler ilaçlara ya da
etiyolojiye göre alt s›n›fland›rma yap›lmas›na yeterli de¤ildir.
Tablo 15’te sinüs ritminin sürdürülmesi için tek tek ilaçlar ve
dozlar verilmifltir. Membran üzerinde aktif olan bütün ilaçlar›n
proaritmiye yol açabilece¤i gözden kaç›r›lmamal›d›r. 

b. Atriyal Fibrilasyon Bulunan Hastalarda Hastane D›fl›nda
Antiaritmik ‹laçlar›n Bafllat›lmas›
Farmakolojik AF kardiyoversiyonunda s›kça karfl›lafl›lan bir soru
antiaritmik ilaç tedavisinin hastanede mi, yoksa ayakta tedaviy-
le mi bafllat›lmas› gerekti¤i sorusudur. Bafll›ca kayg›, torsades de
pointes türünden potansiyel ciddi istenmeyen etkilerdir. Düflük
doz oral amiodaron tedavisi d›fl›nda,234 hemen hemen bütün far-
makolojik kardiyoversiyon çal›flmalar›nda hastanede yatan has-

talar incelenmifltir. Bununla birlikte, 1 çal›flmada251 klinik aç›dan
yararl› bir yaklafl›m benimsenerek, sinüs ritmine hastane d›fl›nda
hasta taraf›ndan denetlenen IC s›n›f› ilaçlarla geçilmifltir. 

“Cep hap›” stratejisinde semptomatik AF bafllang›c›ndan he-
men sonra hastan›n kendisinin oral yoldan alaca¤› tek doz ilaçla,
yaflam kalitesinin iyilefltirilmesi, hastaneye yat›fllar›n azalt›lmas›
ve maliyetin düflürülmesi hedeflenmektedir.252 Paroksismal ve
direngen AF bulunan hastalarda antiaritmik ilaçlar›n hastane d›-
fl›nda bafllat›lmas› ya da aral›kl› olarak kullan›lmas›na iliflkin öne-
riler birbirinden farkl›d›r. Paroksismal AF hastalar›nda, ata¤›n
sonland›r›lmas› ya da yinelemenin önlenmesi hedeflenir. Diren-
gen AF hastalar›nda ise, farmakolojik AF kardiyoversiyonu, do¤-
rudan elektriksel kardiyoversiyon gereksiniminin ortadan kald›r›l-
mas› ya da kardiyoversiyon efli¤i düflürülerek do¤rudan elektrik-
sel kardiyoversiyonun baflar› flans›n›n art›r›lmas› ve erken AF yi-
nelemesinin önlenmesi hedeflenir.

Yap›sal kalp hastal›¤› olmayan tek bafl›na AF hastalar›nda,
ayakta tedaviyle IC s›n›f› ilaçlar bafllat›labilir. Sinüs ya da AV nod
ifllev bozuklu¤u, dal blo¤u, QT-aral›¤› uzamas›, Brugada sendro-
mu ya da yap›sal kalp hastal›¤› bulunmayan seçilmifl di¤er baz›
hastalarda, hastane uygulamalar›n›n güvenli oldu¤unun kan›t-
lanmas› ard›ndan, görece güvenli (organ toksisitesi yok ve tah-
mini proaritmi insidans› düflük) bir yaklafl›m olan propafenon ve
flekainid tedavisinin hastane d›fl›nda “cep hap›” olarak uygulan-
mas› da giderek bir seçenek olarak kabul edilmektedir.253–255 Bu-
nunla birlikte, atriyal flutter geliflmesi durumunda h›zl› AV iletimi
önlemek için, bu ilaçlar›n bafllat›lmas›ndan önce genellikle bir -
bloker ya da dihidropiridin d›fl› kalsiyum kanal antagonisti öne-
rilmektedir.256,257 AV nodda iletimin bozuk olmamas› kofluluyla,
akut AF ata¤›n› sona erdirmek üzere IC tipi antiaritmik ilaçlar›n
uygulanmas›ndan en az 30 dakika önce k›sa etkili bir -bloker ya
da dihidropiridin d›fl› kalsiyum kanal antagonisti verilmeli ya da
arka planda sürekli tedavi olarak AV nodu bloke eden ilaçlar uy-
gulanmal›d›r. Paroksismal AF’nin sona erdirilmesine sinüs nodu
ya da AV nod ifllev bozuklu¤una ba¤l› bradikardi efllik edebilece-
¤i için, hastan›n daha sonraki AF yinelemelerinde sinüs ritmine
geri dönüfl için “cep hap›” olarak ayakta flekainid ya da propa-
fenon uygulamas›na uygun oldu¤u duyurulmadan önce, hasta-
nede bir geri dönüfl denemesi yap›lmal›d›r. Tablo 16’da IC s›n›f›
ilaçlarda görülen proaritmik toksisiteyle ba¤lant›l› di¤er faktörler

Tablo 11. Atriyal fibrilasyonda 7. güne kadar farmakolojik kardiyoversiyon önerileri

‹laça

Etkinli¤i kan›tlanm›fl ilaçlar
Dofetilid
Flekainid
‹butilid
Propafenon
Amiodaron

Daha az etkili ya da daha az araflt›r›lm›fl ilaçlar
Dizopiramid
Prokainamid
Kinidin

Uygulanmamas› gerekenler
Digoksin
Sotalol

Oral
Oral ya da intravenöz
‹ntravenöz
Oral ya da intravenöz
Oral ya da intravenöz

‹ntravenöz
‹ntravenöz
Oral

Oral ya da intravenöz
Oral ya da intravenöz

I A 197–202
I A 191, 203–210
I A 211–216
I A 191, 193, 195, 207, 210, 217–227, 255
IIa A 194, 206, 217, 228–235
IIb B 247
IIb B 211, 213, 239
IIb B 195, 203, 225, 230, 236–238, 273
III A 195, 207, 227, 231, 241, 245
III A 214, 237, 238, 242, 246

aBu çal›flmalarda kullan›lan ilaç dozlar› üretici firma taraf›ndan önerilen doza eflit olmayabilir. ‹laçlar öneri kategorisi ve kan›t düzlemine göre alfabetik olarak listelen-
mifltir.

Uygulama
yolu

Öneri s›n›f› Kan›t
düzlemi 

Kaynaklar
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listelenmifltir. Kad›n olman›n da bunlar aras›nda yer ald›¤›na dik-
kat edilmelidir. 

Ayakta ya da hastaneye yat›r›larak antiaritmik ilaç tedavisi
bafllat›lmas›n›n görece güvenlili¤i konusunda ileriye dönük pek
az veri bulunmaktad›r ve tedaviyi hastane d›fl›nda bafllatma ka-
rar›nda hastan›n somut durumunu temel alan dikkatli bir yakla-
fl›m gerekir. Seçilmifl baz› AF hastalar›nda “cep hap›” yaklafl›m-
lar› geçerli ve güvenli olabilir, ancak daha önce hastaneye yat›r›-
larak de¤erlendirme yap›lmamas› durumunda bu yaklafl›m›n gü-
venli oldu¤u henüz kesin olarak gösterilememifltir. 

Hafif kalp hastal›¤› olan ya da kalp hastal›¤› olmayan hasta-
larda, bafllang›çtaki düzeltilmemifl QT aral›¤›n›n 460 msn düze-
yinin alt›nda kalmas›, serum elektrolitlerinin normal olmas› ve III.
s›n›f ilaçlara ba¤l› proaritmiyle iliflkili risk faktörlerinin göz önün-
de bulundurulmas› kofluluyla (Tablo 16), ayakta sotalol tedavisi
bafllat›labilir. En güvenli yaklafl›m sotalolü hasta sinüs ritmindey-
ken bafllatmakt›r. Amiodaron minimal düzeyde miyokardiyal ifl-
lev bozuklu¤una yol açt›¤› ve proaritmik potansiyeli düflük oldu-
¤u için, bu ilac›n direngen AF bulunan hastalarda bile ayakta uy-
gulanmas› genellikle güvenlidir,258 ancak KY ya da AF ile iliflkili
di¤er hemodinamik bozukluk biçimleri bulunan hastalarda sinüs
ritminin erken geri getirilebilmesi için yüklemenin hastanede ya-
p›lmas› gerekli olabilir. Yükleme rejimi olarak genellikle 4 hafta
boyunca günde 600 mg258 ya da 1 hafta boyunca günde 1 g,232

ard›ndan da daha düflük idame dozlar› uygulan›r. Amiodaron, IA
ya da IC s›n›f›ndan ilaçlar ve sotalol baz› hastalarda kal›c› pace-
maker implantasyonu gerektiren bradikardiye yol açabilir;259 bu
amiodaron ile daha s›k görülür ve amiodaronla ba¤lant›l› bradi-
kardi kad›nlarda erkeklerden daha s›kt›r. Kinidin, prokainamid ve
dizopiramid hastane d›fl›nda bafllat›lmamal›d›r ve günümüzde
dofetilidin hastane d›fl›nda bafllat›lmas›na izin verilmemektedir.
AF hastalar›nda farmakolojik antiaritmik tedavi bafllat›l›rken,
kalp ritmini ve iletimi izlemek için transtelefonik EKG ya da di¤er
EKG gözetim yöntemleri kullan›labilir. Özellikle, PR aral›¤› (fleka-
inid, propafenon, sotalol ya da amiodaron kullan›ld›¤›nda), QRS
süresi (flekainid ya da propafenon) ve QT aral›¤› (dofetilid, sota-
lol, amiodaron ya da dizopiramid ile) de¤erlendirilmelidir. 

Genel kural olarak, antiaritmik ilaçlar görece düflük dozda
bafllat›lmal› ve al›nan yan›t temelinde doz art›r›lmal›, her doz de-

¤iflikli¤inde sonra da EKG yeniden de¤erlendirilmelidir. Kalp h›z›,
nab›z say›larak, olay kay›t cihaz›yla ya da muayenehanede yap›-
lan EKG ile yaklafl›k haftada bir kez izlenmelidir. Amiodaron bafl-
lat›ld›¤›nda kalp h›z› yavafllarsa kalp h›z›n› denetleyen di¤er ilaç-
lar›n dozu azalt›lmal›, kalp h›z› afl›r› ölçüde düflerse bu ilaçlar bü-
tünüyle kesilmelidir. Eflzamanl› ilaç tedavileri yak›ndan izlenmeli
ve gerek hasta, gerekse hekim istenmeyen etkileflimler konusun-
da uyar›lmal›d›r. Amiodaron tedavisi bafllat›l›rken serum digoksin
düzeylerinde ve INR’de yükselme beklenece¤i için, özellikle di-
goksin ve varfarin dozlar› düflürülmelidir. 

5. Atriyal Fibrilasyon ve Atriyal Flutter’da Do¤ru Ak›mla
Elektriksel Kardiyoversiyon
a. Teknik ve Giriflimsel Boyutlar›
Do¤rudan elektriksel kardiyoversiyonda, EKG’deki R dalgas›n›n
alg›lanmas› yoluyla elektriksel uyar›n›n kalp çevriminin duyarl› fa-
z›na rastlamad›¤› güvence alt›na al›narak, kalbe intrensek aktivi-
tesiyle eflzamanl›/senkronize elektriksel flok verilir.136 Do¤rudan
elektriksel kardiyoversiyon ventrikül fibrilasyonu d›fl›ndaki bütün
anormal kalp ritimlerinin normallefltirilmesinde kullan›l›r. “Defib-
rilasyon” terimi deflarj›n eflzamanl› olmad›¤›n› düflündürmektedir;
R dalgas› senkronizasyonu mümkün olmayan ventriküler fibrilas-
yonda bu terim uygundur, ancak AF’de uygun de¤ildir. 

AF kardiyoversiyonunun baflar›s›nda belirleyici olan altta ya-
tan kalp hastal›¤› ve atriyal miyokarda uygulanan ak›m›n yo¤un-
lu¤udur. Ak›m gö¤üs duvar› d›fl›ndaki elektrodlarla ya da kalp içi
elektrodlarla uygulanabilir. Bu son tekni¤in obez hastalarda ve
obstrüktif akci¤er hastal›¤› bulunan kiflilerde d›fltan uygulanan
karfl› floklara üstün oldu¤u düflünülmekle birlikte, uygulamada
bu yöntem yayg›n de¤ildir. Bu iki yöntemde AF yineleme s›kl›k-
lar› aras›nda fark yoktur.135,260

Kardiyoversiyon aç karn›na yeterli genel anesteziyle uygulan-
mal›d›r. Giriflimden sonra hastan›n h›zla ay›lmas› için k›sa etkili
anestezikler ya da bilinçli sedasyon sa¤layan ilaçlar tercih edilmek-
tedir; hastan›n geceyi hastanede geçirmesi genellikle gerekmez.261

Elektrik floku QRS kompleksiyle senkronize edilmeli, atriyal akti-
vasyonu aç›kça göstererek sonucun de¤erlendirilmesini kolaylaflt›-
ran uygun bir EKG derivasyonunda R dalgas› izlenerek tetiklen-
melidir. Rastgele yöntemle bafllang›çta 100, 200 ya da 360 J mo-

Tablo 12. Atriyal fibrilasyonda 7. günden sonra farmakolojik kardiyoversiyon önerileri

‹laça

Etkinli¤i kan›tlanm›fl ilaçlar
Dofetilid
Amiodaron
‹butilid

Daha az etkili ya da daha az araflt›r›lm›fl ilaçlar
Dizopiramid
Flekainid
Prokainamid
Propafenon

Kinidin
Uygulanmamas› gerekenler
Digoksin
Sotalol

Oral
Oral ya da intravenöz
‹ntravenöz

‹ntravenöz
Oral
‹ntravenöz
Oral ya da intravenöz

Oral

Oral ya da intravenöz
Oral ya da intravenöz

I A 197–202
IIa A 194, 206, 217, 228–235
IIa A 211–216

IIb B 247
IIb B 191, 203–210
IIb C 211, 213, 239
IIb B 191, 193, 195, 207, 210, 217–227,

248, 255
IIb B 195, 203, 225, 230, 236–238, 273

III B 195, 207, 227, 231, 241–243, 245
III B 214, 237, 238, 242, 246

aBu çal›flmalarda kullan›lan ilaç dozlar› üretici firma taraf›ndan önerilen doza eflit olmayabilir. ‹laçlar öneri kategorisi ve kan›t düzlemine göre alfabetik olarak listelen-
mifltir.

Uygulama
yolu

Öneri s›n›f› Kan›t
düzlemi 

Kaynaklar
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nofazik dalga enerjisi uygulanan 64 hastada, bafllang›çta yüksek
enerji uygulanmas›n›n düflük enerji düzeylerinden anlaml› ölçüde
daha etkili oldu¤u (an›nda baflar› oran› 100 J’da %14, 200 J’da
%39, 360 J’da ise %95 olmufltur), böylece bafllang›çta 360 J uy-
guland›¤›nda flok say›s› ve kümülatif enerji miktar› azalm›flt›r.262

Bu veriler AF’de do¤rudan elektriksel kardiyoversiyon için genel-
likle bafllang›ç floku olarak monofazik dalgayla 100 J’ün çok dü-
flük bir düzey oldu¤unu göstermektedir; dolay›s›yla, bafllang›çta
200 J ya da daha yüksek bir enerji önerilmektedir. Özellikle uzun
süreli AF hastalar›nda kardiyoversiyon uygulan›rken bifazik dal-
galarda da 200 J ile bafllanmas› önerilmektedir.263

Uygun önlemler al›nd›¤›nda kardiyoversiyon, pacemaker ya
da defibrilatör cihazlar› implante edilmifl AF hastalar›nda da gü-
venlidir. Pacemaker jeneratörleri ve defibrilatörler d›flardan gelen

ani elektriksel deflarjlara karfl› korunan devrelerle tasarlanm›flt›r,
ancak programlanm›fl veriler elektrik ak›m› dalgalar›yla de¤ifltiri-
lebilir. ‹mplante edilmifl bir elektrod boyunca iletilen elektrik ak›-
m› endokardiyak hasar yapabilir ve uyaran efli¤inde geçici ya da
kal›c› art›fla yol açarak ventriküler yakalama kayb›na neden ola-
bilir. Uygun ifllevsel sonucun al›nmas›n› güvence alt›na alabilmek
için, implante edilmifl cihaz incelenmeli ve gerekirse kardiyover-
siyondan önce ve sonra yeniden programlanmal›d›r. 

b. Atriyal Fibrilasyonda Do¤ru Ak›mla Elektriksel Kardiyoversi-
yona ‹liflkin Riskler ve Komplikasyonlar 
Do¤rudan elektriksel kardiyoversiyonda risk esas olarak trombo-
emboli ve aritmilerle iliflkilidir. AF’de kardiyoversiyondan önce
profilaktik antikoagülasyon uygulanmayan hastalar›n %1 ile

fiekil 8. Yineleyen paroksismal atriyal fibrilasyon (AF) bulunan hastalarda farmakolojik tedavi. *Bkz. fiekil 9. AA‹, antiaritmik ilaç.

fiekil 7. Yeni saptanan atriyal fibrilasyon (AF) bulunan hastalarda farmakolojik tedavi. *Bkz. fiekil 9. KY, kalp yetersizli¤i.

Önemli semptomlar (örn.,
hipotansiyon, KY, angina pektoris)
olmad›¤› sürece tedavi gerekmez

Gereksinime göre kalp
h›z› denetimi* ve
antikoagülasyon

Gereksinime göre antikoagülasyon

Semptom çok az ya da yok ‹fllev bozuklu¤una yol açan AF
semptomlar›

Gereksinime göre antikoagülas-
yon ve kalp h›z› denetimi

AA‹ tedavisi*

AA‹’nin baflar›s›z olmas› 
durumunda AF ablasyonu

Gereksinime göre antikoagülasyon
ve kalp h›z› denetimi*

AF önlenmesinde ilaç
gerekmez

Kal›c› AF d›fl›nda Gereksinime göre kalp
h›z› denetimi ve
antikoagülasyon

Antiaritmik ilaç
tedavisini
düflünün

Kardiyoversiyon

Uzun süreli antiaritmik
ilaç tedavisi gerekli

de¤ildir

Direngen

YEN‹ SAPTANAN AF

Y‹NELEYEN

PAROKS‹SMAL 

AF

▼

▼

▼

▼ ▼

▼▼

▼▼

▼▼

▼

▼

▼

▼

▼

▼

Paroksismal



▼ ▼

Sinüs Ritminin Sürdürülmesi

Kalp hastal›¤› yok
ya da çok hafif

Y‹NELEYEN
D‹RENGEN AF

KALICI AF

Semptom çok az
ya da yok

‹fllev bozuklu¤una yol
açan AF semptomlar›

Gereksinime göre
antikoagülasyon ve kalp

h›z› denetimi*

Gereksinime göre
antikoagülasyon ve kalp

h›z› denetimi*

Gereksinime göre antikoagülasyon
ve kalp h›z› denetimi*

AA‹ 
tedavisi

Gereksinime
göre elektriksel
kardiyoversiyon

Gereksinime göre antikoagülasyonu
ve sinüs ritmini sürdürmek için

tedaviyi sürdürün*

‹leri derecede semptomatik yineleyen
AF’de 1 ya da daha çok AA‹ art› kalp
h›z› denetiminin baflar›s›z olmas› duru-

munda ablasyonu düflünün

Flekainid
Propafenon

Sotalol

Amiodaron
Dofetilid

Kateterle
ablasyon

Amiodaron
Dofetilid

Kateterle
ablasyon

Kateterle
ablasyon

Flekainid
Propafenon

Sotalol

Kateterle
ablasyon

Dofetilid
Sotalol

Amiodaron
Dofetilid

Kateterle
ablasyon

Amiodaron Amiodaron

Hipertansiyon Koroner Arter 
Hastal›¤›

Kalp 
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Önemli boyutlarda solVH

Yok Var
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flok bütünüyle baflar›s›zd›r ve yineleme an›nda gerçekleflir, nere-
deyse buna eflit bir oranda da 2 hafta içinde subakut yinelemeler
geliflir.273

AF’nin bir y›ldan uzun sürdü¤ü hastalarda sinüs ritminin geri
getirilme ve sürdürülme olas›l›¤›, sürenin daha k›sa oldu¤u has-
talardan daha düflüktür. Literatürde do¤rudan elektriksel kardi-
yoversiyonda an›nda baflar› oranlar›n›n %70 ile %99 aras›nda
de¤iflmesi,262,274–276 k›smen hastalar›n özellikleri ve kullan›lan
dalgalar aras›ndaki farkl›l›klarla aç›klanabilir; bununla birlikte, so-
nuç de¤erlendirmesi yap›lan zaman aral›¤› birkaç dakikadan bir-
kaç güne kadar de¤iflti¤i için, bu farklar baflar› tan›m›na da ba¤-
l›d›r. Genellikle, hastalar›n önemli bir bölümünde do¤rudan
elektriksel kardiyoversiyonla sinüs ritmi geri getirilebilmektedir,
ancak eflzamanl› antiaritmik ilaç tedavisi uygulanmamas› duru-
munda yineleme oran› yüksektir. 

Do¤rudan elektriksel kardiyoversiyonla birlikte uyguland›¤›n-

da, antiaritmik ilaç tedavisinde birincil hedef (örn., kardiyoversi-
yon efli¤ini düflürerek) baflar› olas›l›¤›n› art›rmak ve AF yineleme-
sini önlemektir. Antiaritmik ilaçlar hastane d›fl›nda ya da hasta-
nede do¤rudan elektriksel kardiyoversiyondan hemen önce bafl-
lat›labilir. (Bkz. tam k›lavuz metninde Bölüm 8.1.7, Hastalarda
Antiaritmik ‹laçlar›n Hastane D›fl›nda Bafllat›lmas›). Farmakolojik
tedavide riskler aras›nda, flekainid tedavisinde bildirilen defibri-
lasyon efli¤inde paradoks yükselme olas›l›¤›,277 AV nodu bloke
eden ilaçlar uygulanmaks›z›n IA ya da IC s›n›f›ndan ilaçlar uygu-
land›¤›nda ventrikül h›z›nda art›fl olmas›,256,257,278,279 ve ventrikü-
ler aritmi olas›l›¤› bulunmaktad›r (Tablo 17). 

Görece k›sa süredir tek bafl›na AF bulunan hastalarda AF yi-
nelemesine yatk›nl›k kalp hastal›¤› olan ve AF’nin daha uzun sü-
redir var oldu¤u hastalardan daha azd›r; dolay›s›yla bu son gru-
bun profilaktik antiaritmik ilaç uygulamas›ndan yararlanma ola-
s›l›¤› daha fazlad›r. Farmakolojik ilaçlarla ön tedavi en çok do¤-
rudan elektriksel kardiyoversiyona yan›t vermeyen ve derhal ya
da subakut AF yinelemesi geliflen hastalarda uygundur. Geç yi-
neleme görülen ve bafllang›çta direngen AF nedeniyle kardiyo-
versiyon uygulanan hastalarda, ön tedavi iste¤e ba¤l›d›r. ‹kinci
kardiyoversiyon girifliminde, özellikle erken yineleme geliflen
hastalarda eflzamanl› olarak antiaritmik ilaç tedavisi uygulanma-
s› önerilmektedir. ‹kinci giriflimden sonraki kardiyoversiyonun
yarar› s›n›rl›d›r ve yaln›zca dikkatle seçilmifl hastalarda uygulan-
mal›d›r, ancak AF yinelemesinde çoklu semptomatik hastalarda
kardiyoversiyon seyrek olarak tekrarlanabilir. 

Eldeki veriler do¤rudan elektriksel kardiyoversiyondan önce
farmakolojik tedavi bafllat›lmas› ve plazmada terapötik ilaç kon-
santrasyonlar›na ulafl›lmas› durumunda an›nda baflar› olas›l›¤›n›n
artt›¤›n› ve erken yinelemelerin bask›land›¤›n› düflündürmekte-
dir. QT aral›¤›n› uzatan ilaçlar uygulanan hastalar sinüs ritmine
geri döndürüldükten sonra hastanede 24 ile 48 saat izlenerek
kalp h›z›n› yavafllatman›n etkileri de¤erlendirilmeli ve torsades de
pointes geliflmesi durumunda an›nda müdahale olana¤› sa¤lan-
mal›d›r (Tablo 18). 

Rastgele yöntemli do¤rudan elektriksel kardiyoversiyon çal›fl-
malar›nda, giriflim öncesinde ibutilid uygulanan hastalarda sinüs
ritmine geri dönüflün, ilaç tedavisi uygulanmayan kontrollere
göre daha s›k mümkün oldu¤u ve bafllang›çta kardiyoversiyonun
baflar›s›zl›kla sonuçland›¤› hastalarda bu giriflim ibutilid uygula-
mas› ard›ndan yap›ld›¤›nda sinüs ritmine geri dönüfl olas›l›¤›n›n
artt›¤› bildirilmektedir.280,281

Tip IA 
Dizopiramid
Prokainamid
Kinidin

Tip IB 
Lidokain
Meksiletin

Tip IC 
Flekainid
Propafenon

Tip II 
-blokerler (örn., propranolol) 

Tip III 
Amiodaron
Bretilium
Dofetilid
‹butilid
Sotalol

Tip IV 
Dihidropiridin d›fl› kalsiyum kanal antagonistleri (verapamil ve 
diltiazem) 

Tablo orijinal s›n›fland›rman›n yay›mlanmas›ndan sonra kullan›ma sunulmufl
bileflikleri de kapsamaktad›r. 

‹zin al›narak yay›mlanm›flt›r. Vaughan Williams EM. A classification of antiar-
rhythmic actions reassessed after a decade of new drugs. J Clin Pharmacol
1984;24:129-47.196 © 1984 by Sage Publications Inc.

Tablo 14. Vaughan Williams Antiaritmik ‹laç S›n›fland›rmas›

Tablo 15. Atriyal Fibrilasyon hastalar›nda sinüs ritmini sürdürmek için kullan›lan tipik ilaç dozlar›a

‹laçb Günlük doz Potansiyel istenmeyen etkiler

Amiodaronc

Dizopiramid
Dofetilidd

Flekainid
Propafenon
Sotalold

100 ile 400 mg

400 ile 750 mg
500 ile 1000 mcg
200 ile 300 mg
450 ile 900 mg
160 ile 320 mg

Ifl›¤a duyarl›l›k, pulmoner toksisite, polinöropati, G‹ bozukluk, bradikardi, torsades de pointes (seyrek),
hepatik toksisite, tiroid ifllev bozuklu¤u, göz komplikasyonu 

Torsades de pointes, KY, glokom, üriner retansiyon, a¤›z kurulu¤u
Torsades de pointes 
Ventriküler taflikardi, KY, AV noddan h›zl› iletimli atriyal fluttera dönüflme
Ventriküler taflikardi, KY, Ventriküler taflikardi, KY, AV noddan h›zl› iletimli atriyal fluttera dönüflme
Torsades de pointes, KY, bradikardi, kronik obstrüktif ya da bronkospastik akci¤er hastal›¤›n›n
alevlenmesi 

aBurada önerilen ilaçlar ve dozlar yay›mlanm›fl çal›flmalar temelinde konsensüs ile belirlenmifltir. 
b‹laçlar alfabetik s›raya göre listelenmifltir. 
cGenellikle yükleme dozu olarak oral yoldan bir ay boyunca günde 600 mg ya da 1 hafta boyunca günde 1000 mg uygulan›r. 
dHastanede yat›r›larak gerçeklefltirilen bafllang›ç evresinde böbrek ifllevi ve QT aral›¤› yan›t› temelinde doz ayar› yap›lmal›d›r. 
AF, , atriyal fibrilasyon; AV, atrioventriküler; G‹, gastrointestinal; KY, kalp yetersizli¤i.



Atriyal Fibrilasyon Hastalar›n›n Tedavisi ‹çin ACC/AHA/ESC 2006 K›lavuzu

108 Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 3, 2007

d. Kardiyoversiyon Uygulanan Atriyal Fibrilasyon Hastalar›nda
Tromboembolinin Önlenmesi
AF ya da atriyal flutter nedeniyle kardiyoversiyon uygulanan has-
talarda antitrombotik tedaviyi araflt›ran rastgele yöntemli çal›flma
yap›lmam›flt›r, ancak vaka-kontrol serilerinde tromboemboli riski
%1 ile %5 aras›nda de¤iflmektedir.265,282 Kardiyoversiyondan
önce ve sonra 3 ile 4 hafta boyunca antikoagülasyon (INR 2.0 ile
3.0) uygulanmas› durumunda, tromboemboli riskinin yelpazenin
düflük risk ucuna yak›n oldu¤u belirlenmifltir.62,269 ‹ki günden da-
ha uzun süredir AF bulunan hastalarda kardiyoversiyona haz›rl›k
olarak antikoagülan ilaç tedavisi yayg›n bir uygulamad›r. Man-
ning ve arkadafllar›283 solAA trombüsü olmayan ve antikoagülas-
yon gerekmeyen hastalar› saptamada TEE kullan›labilece¤ini
önermifllerdir, ancak daha sonra yap›lan bir incelemede284 ve bir
meta analizde bu yaklafl›m›n güvenilir olmad›¤› belirlenmifltir.285

AF ile ba¤lant›l› inme vakalar›n›n ço¤unun nedeni solAA’da
staza ba¤l› trombüs kökenli emboliyse, mant›ken bu durumda
atriyal kontraksiyonun geri getirilmesi ve sürdürülmesi yoluyla
tromboemboli riski azalacakt›r. Bununla birlikte, AF hastalar›nda
kardiyoversiyon ve ard›ndan sinüs ritminin uzun süre devam et-
mesi yoluyla tromboembolinin etkili bir biçimde azalt›labilece¤i-
ni gösteren kan›t yoktur. AF’nin sinüs ritmine dönüfltürülmesi sol
A ve solAA’da286 geçici olarak mekanik ifllev bozuklu¤una
(“stunning”) yol açmaktad›r ve bu AF’de sinüs ritmine kendili-
¤inden, farmakolojik287,288 ya da elektriksel288 –290 dönüflümden
sonra, atriyal flutterda ise radyofrekans kateter ablasyonundan
sonra gözlemlenebilmektedir.91 Geri dönüflüm öncesi AF süresi-
ne ba¤l› olarak, mekanik ifllevin geri gelmesi de gecikebilir.291–293

Bu da kardiyoversiyondan önce TEE’de sol A trombüsü gösteri-
lemeyen baz› hastalarda neden daha sonra tromboembolik olay
geliflti¤ini aç›klayabilir.284 Trombüsün stunning s›ras›nda olufltu-
¤u ve mekanik ifllevin geri gelmesinde sonra at›ld›¤›, bunun da

tromboembolik olaylar›n kardiyoversiyonu izleyen 10 gün içinde
kümelenmesini aç›klad›¤› düflünülmektedir.84

TEE ile solAA’da trombüs saptanan AF ya da atriyal flutter
hastalar›nda tromboemboli riski yüksektir ve bu hastalara farma-
kolojik ya da do¤rudan elektriksel kardiyoversiyondan önce en
az 3 hafta, sonra da en az 4 hafta antikoagülasyon uygulanma-
l›d›r. Çok merkezli bir çal›flmada, ya 2 günden uzun süren AF bu-
lunan ya da atriyal flutter bulunan ve daha önce AF geçirmifl
olan294 1222 hastaya rastgele yöntemle TEE k›lavuzlu¤unda gi-
riflim ya da geleneksel giriflim stratejisi uygulanm›flt›r. TEE uygu-
lanan grupta, trombüs saptan›rsa kardiyoversiyon ertelenmifl ve
3 hafta boyunca varfarin uygulamas› ard›ndan TEE tekrarlanarak
trombüsün eridi¤i do¤rulanm›flt›r. Kardiyoversiyondan önce k›sa
bir süre için heparinle, kardiyoversiyondan sonra da 4 hafta bo-
yunca varfarinle antikoagülasyon uygulanm›flt›r. Di¤er gruba
arada TEE yap›lmaks›z›n, kardiyoversiyondan önce 3 hafta, son-
ra da 4 hafta boyunca antikoagülasyon uygulanm›flt›r. Sekiz haf-
tadan sonra her iki yaklafl›mda da inme riskinin düflük ve benzer
düzeyde oldu¤u, (TEE yaklafl›m›nda %0.81, geleneksel yakla-
fl›mda ise %0.50), kardiyoversiyonun baflar›l› oldu¤u hasta oran-
lar› aras›nda fark olmad›¤› ve majör kanama riski aç›s›ndan ara-
lar›nda anlaml› bir fark bulunmad›¤› belirlenmifltir. TEE k›lavuzlu-
¤unda giriflim yaklafl›m›n›n klinik yarar›, kardiyoversiyondan ön-
ce zaman kazanmakla s›n›rl› olmufltur. 

Süresi bilinmeyen ya da 48 saatten uzun süreli AF hastalar›n-
da kardiyoversiyondan önce 3 hafta, sonra da 4 hafta antiko-
agülasyon önerilmektedir. Daha k›sa süreli AF bulunan hastalar-
da sol A’da trombüs ve sistemik emboli belgelenmifltir, ancak
antikoagülasyon gereksinimi daha belirsizdir. Akut AF’nin angi-
na pektoris, ME, flok ya da pulmoner ödem biçiminde hemodi-
namik dengesizli¤e yol açt›¤› hastalarda terapötik antikoagülas-
yon uygulamak için an›nda kardiyoversiyon geciktirilmemelidir,

Tablo 16. ‹laca ba¤l› ventriküler proaritmiye yatk›nl›k oluflturan faktörler

VW Tip IA ve III ilaçlar VW Tip IC ilaçlar

Uzun QT aral›¤› (QTc 460 msn ya da daha fazla) 
Uzun QT aral›¤› sendromu 
Yap›sal kalp hastal›¤›, önemli boyutlarda solVH
sol V ifllevi bask›lanmas›a

Hipokalemi/hipomagnezemia

Kad›n olmak
Böbrek ifllevi bozuklu¤ua

Bradikardi* 
1. (‹laca ba¤l›) sinüs nodu hastal›¤› ya da AV blok
2. (‹laçla) AF’nin sinüs ritmine dönüfltürülmesi 
3. K›sa-uzun R-R sekanslar›na yol açan ektopi 

H›zl› doz art›fl›
Yüksek doz (sotalol, dofetilid, ilaç birikimia

Baflka ilaçlar›n eklenmesia

1. Diüretikler 
2. QT uzamas›na yol açan di¤er antiaritmik ilaçlar 
3. http://www.torsades.org/ adresindeki antiaritmik olmayan ilaçlar

Daha önce geçirilmifl proaritmi 
‹laç tedavisi bafllat›l›nca
Afl›r› QT uzamas›

aBu faktörlerin bir bölümü ilaç tedavisinin bafllat›lmas›ndan sonra geliflebilir. Ayr›nt›lar için bkz. Tam k›lavuz metni, Bölüm 8.3.3.3. Va-
ughan Williams (VW) classification of antiarrhythmic drugs from Vaughan Williams EM. A classification of antiarrhythmic actions reasses-
sed after a decade of new drugs. J Clin Pharmacol 1984;24:129–47.196

AF, atriyal fibrilasyon; AV, atrioventriküler; sol V, sol ventriküler; sol VH, sol ventrikül hipertrofsii; QTc, 
düzeltilmifl QT aral›¤›; VT, ventriküler taflikardi.

Genifl QRS süresi (120 msn’den uzun)
Eflzamanl› VT
Yap›sal kalp hastal›¤›
sol V ifllevi bask›lanmas›*

Ventrikül yan›t h›z› yükseka

1. Egzersiz 
2. H›zl› AV iletimi s›ras›nda

H›zl› doz art›fl›
Yüksek doz, ilaç birikimia

Baflka ilaçlar›n eklenmesia

1. Negatif inotrop ilaçlar

Afl›r› (%150’nin üzerinde) QRS genifllemesi
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ancak do¤rudan elektriksel karfl› flokla ya da intravenöz antiarit-
mik ilaçlarla kardiyoversiyondan önce intravenöz fraksiyonlan-
mam›fl heparin ya da subkutan düflük molekül a¤›rl›kl› heparin
enjeksiyonu bafllat›lmal›d›r. 

Geç embolinin önlenmesi için giriflimden sonra antikoagülas-
yonun daha uzun bir süre devam ettirilmesi gerekli olabilir ve
kardiyoversiyondan sonra antikoagülasyon süresinde semptom-
lu ya da semptomsuz her bir hastada AF’nin yineleme olas›l›¤› ve
intrensek tromboemboli riski belirleyicidir. Geç olaylardan, atri-

yal stunning ve kardiyoversiyondan sonra atriyal kontraksiyonun
geç bafllamas›na ba¤l› olarak trombüs geliflmesi sorumlu olabilir.
Kardiyoversiyon uygulanan atriyal flutterl› hastalarda inme ya da
sistemik emboli bildirilmifltir;295–297 bu hastalarda geleneksel ya
da TEE k›lavuzlu¤unda giriflim stratejisiyle antikoagülasyon üze-
rinde durulmal›d›r. Özellikle hastalar klinik ve/veya TEE özellik-
leri temelinde di¤er risk faktörlerine göre katmanland›r›ld›¤›nda,
atriyal fluttera TEE k›lavuzlu¤unda kardiyoversiyon uygulama-
s›nda sistemik emboli riski düflüktür. 

6. Sinüs Ritminin Sürdürülmesi
a. Farmakolojik Tedavi
‹ster paroksismal olsun ister direngen, AF kronik bir bozukluktur
ve hastalar›n ço¤unda er geç yineleme olas›l›¤› yüksektir.299 –301

Hastalar›n ço¤unda sinüs ritmini sürdürmek, semptomlar› bask›la-
mak, egzersiz kapasitesini art›rmak, hemodinamik ifllevi iyilefltir-
mek ve AF ile ilgili taflikardiye ba¤l› kardiyomiyopatiyi önlemek
için bir aflamadan sonra profilaktik antiaritmik ilaç tedavisi gerekli
olmaktad›r. Yineleyen AF’ye yatk›nl›k oluflturan faktörlerin (ileri
yafl, KY, hipertansiyon, sol A büyümesi ve sol V ifllev bozuklu¤u)
tromboemboli için risk faktörleri olmas› nedeniyle, ritim bozuklu-
¤unu düzeltme yoluyla inme riskini azaltmak mümkün olmayabi-
lir. Direngen ve paroksismal AF hastalar›nda kalp h›z› ve kalp rit-
mi kontrolü stratejilerini karfl›laflt›ran çal›flmalarda,124,126,127,130,132

kalp ritmi  kontrol grubunda ölüm, ifllev bozuklu¤una yol açan in-
me, hastaneye yat›fllar, yeni aritmiler ya da tromboembolik komp-
likasyon aç›s›ndan herhangi bir azalma saptanmam›flt›r. 

b. Yineleyen Atriyal Fibrilasyon ‹çin Tahmin Göstergeleri 
Postoperatif AF ya da geçici ya da akut hastal›¤a ba¤l› kendili¤in-
den geçen AF d›fl›nda, AF hastalar›n›n ço¤unda er geç yineleme
geliflecektir. Paroksismal AF’de s›k (ayda 1 ataktan daha fazla) yi-
neleme için risk faktörleri aras›nda kad›n olmak ve altta yatan kalp
hastal›¤› bulunmaktad›r.302 Direngen AF hastalar›n incelendi¤i bir
çal›flmada, profilaktik ilaç tedavisi uygulanmaks›z›n tek flokla do¤-
rudan elektriksel kardiyoversiyon yaklafl›m›nda 4 y›ll›k aritmisiz

A. Ventriküler proaritmi 
Torsades de pointes (VW tip IA ve III ilaçlara)
Uzun süreli monomorf ventriküler taflikardi (genellikle VW IC tip
ilaçlar)

Uzun süreli polimorf ventriküler taflikardi/uzun QT olmayan VF
(VW IA, IC ve III. tip ilaçlar)

B. Atriyal proaritmi 
Yinelemenin tetiklenmesi (olas›l›kla VW IA, IC ve III tip ilaçlar)
AF’nin fluttera dönüflmesi (genellikle VW tip IC ilaçlar)
Kardiyoversiyon efli¤inin yükselmesi (VW IC tip ilaçlarda potansiyel
bir sorun oluflturur)

C. ‹letim ya da impuls oluflumunda anormallikler
AF s›ras›nda ventrikül h›z›n›n artmas› (VW IA ve IC tip ilaçlar)
Aksesuar yolda iletimin h›zlanmas› (digoksin, intravenöz verapamil
ya da diltiazemb)

Sinüs nodu ifllev bozuklu¤u, atrioventriküler blok (hemen hemen
bütün ilaçlar)

aAmiodaron tedavisinde bu komplikasyon seyrek görülür. 
b -blokerlerin aksesuar yoldan iletim bafllatma potansiyeli tart›flmal› olmakla

birlikte, preeksitasyonla ba¤lant›l› atriyal fibrilasyon (AF) hastalar›nda bu ilaçlar
dikkatli kullan›lmal›d›r. 

Vaughan Williams (VW) classification of antiarrhythmic drugs from Vaughan
Williams EM. A classification of antiarrhythmic actions reassessed after a deca-
de of new drugs. J Clin Pharmacol 1984;24:129–47.196

VF, ventriküler fibrilasyon.

Tablo17. Vaughan Williams S›n›fland›rmas›na göre AF ya da Atriyal
Flutter nedeniyle çeflitli antiaritmik ilaçlarla tedavi s›ras›nda proaritmi
tipleri

Tablo 18. Direngen AF hastalar›nda kardiyoversiyondan önce farmakolojik tedavi: Akut ve subakut transtorasik DA flok
sonlan›m›nda çeflitli antiaritmik ilaçlar›n etkilili¤i

Etkinlik

Bilinen

Belirsiz/bilinmiyor

Amiodaron
Flekainid 
‹butilid
Propafenon
Kinidin
Sotalol
Beta-blokerler
Diltiazem
Dizopiramid
Dofetilid
Prokainamid
Verapamil

I. öneri s›n›f›ndaki (ibutilid
d›fl›ndaki) bütün ilaçlar art› 
-blokerler

Diltiazem
Dofetilid 
Verapamil 

I

IIb

B

C

DC flok ile dönüflümü
destekleme ve AAFY’yi
önlemea

SAFY’yi bask›lama ve idame
tedavisi s›n›f› 

Öneri s›n›f› Kan›t 
düzlemi

aHer bir öneri s›n›f›ndaki ilaçlar alfabetik s›rada verilmifltir. 
( -blokerler ve amiodaron d›fl›ndaki) bütün ilaçlar hastanede bafllat›lmal›d›r. 
AF, atriyal fibrilasyon; DA, do¤ru ak›m; AAFY, an›nda atriyal fibrilasyon yinelemesi; SAFY, subakut atriyal fibrilasyon yinelemesi.
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sa¤kal›m s›kl›¤›n›n %10’nun alt›nda oldu¤u bildirilmifltir.300 Bu za-
man aral›¤› içindeki yinelemeler için tahmin göstergeleri hipertan-
siyon, 55’in üzerinde yafl ve AF süresinin 3 aydan daha uzun ol-
mas› say›labilir. Seri halinde kardiyoversiyon ve profilaktik ilaç te-
davisiyle hastalar›n yaklafl›k %30’unda yineleyen AF önlenmifl-
tir,300 ve bu yaklafl›mda yineleme için tahmin göstergelerinin 70’in
üzerinde yafl, AF süresinin 3 aydan daha uzun olmas› ve KY oldu-
¤u belirlenmifltir.300 Yineleyen AF için di¤er risk faktörleri aras›nda
sol A genifllemesi ve romatizmal kalp hastal›¤› bulunmaktad›r. 

Kardiyoversiyondan sonra ventriküler ve supraventriküler pre-
matüre vurular baflta gelmek üzere çeflitli selim aritmiler, bradikar-
di ve k›sa süreli sinüs arrest ataklar› geliflebilir ve genellikle bunlar
kendili¤inden yok olur.266 Hipokalemi, digitalis intoksikasyonu ya
da uygunsuz senkronizasyonda, ventriküler taflikardi ve fibrilas-
yon gibi daha tehlikeli aritmiler geliflebilir.267,268 Güvenli ve etkili
bir kardiyoversiyon için, serum potasyum düzeyleri normal yay›-
l›m aral›¤› içinde olmal›d›r. Digitalis toksisitesi vakalar›nda ortaya
ç›kabilecek ventriküler tafliaritmiyi sonland›rmak güç olabilece¤i
için, kardiyoversiyon kontrendikedir.

Uzun süreli AF hastalar›nda, genellikle kardiyoversiyon altta
yatan sinüs nodu ifllev bozuklu¤unu ortaya ç›kar›r. AV nodda ile-
timi yavafllatan ilaçlar uygulanmaks›z›n AF’ye ventrikül yan›t›n›n
yavafl olmas›, intrensek bir iletim kusuru anlam›na gelebilir. Hasta
kardiyoversiyondan önce de¤erlendirilmeli ve gerekiyorsa profi-
laktik amaçl› transvenöz ya da transkutane pacemaker uygulan-
mas› de¤erlendirilmelidir.269

c. Antiaritmik ‹laç tedavisine Genel Yaklafl›m
Herhangi bir antiaritmik ilaç uygulanmadan önce, AF’yi tetikleyen
geriye dönüfllü etmenler saptanmal› ve düzeltilmelidir. Bunlar›n
ço¤u koroner ya da valvüler kalp hastal›¤›, hipertansiyon ya da KY
ile iliflkilidir. Alkol tüketimiyle ba¤lant›l› AF geliflen hastalar alkol-
den kaç›nmal›d›r. ‹lk AF ata¤›ndan sonra süresiz antiaritmik teda-
vi nadiren bafllat›l›r, ancak birkaç haftal›k tedavi, kardiyoversiyon-
dan sonra sinüs ritminin stabilize olmas›n› kolaylaflt›rabilir. Bunun
gibi, tedaviye ra¤men aritmi yaflayan hastalarda, yinelemeler sey-
rekse ve hafif seyrediyorsa antiaritmik ilaç tedavisi gerekli de¤ildir.
Yaln›zca egzersiz s›ras›nda AF geliflen hastalarda beta adrenerjik
antagonist ilaçlar etkili olabilir, ancak bütün AF ataklar›ndan tek
bir özgül nedenin sorumlu olmas› çok seyrek karfl›lafl›lan bir du-
rumdur ve hastalar›n ço¤unda antiaritmik tedavi uygulanmaks›z›n
sinüs ritmi uzun süreli olmayacakt›r. Uygun ilaç seçiminde altta
yatan kalp hastal›¤› ve önceki AF atak say›s› ve paterni göz önün-
de bulundurularak, her fleyden önce güvenlilik temel al›n›r.303

Tek bafl›na AF bulunan hastalarda, önce bir -bloker denene-
bilir, ancak bu vakalarda flekainid, propafenon ve sotalol çok et-
kilidir. Alternatif tedavi olarak amiodaron ve dofetilid önerilmek-
tedir. Amiodaronun baflar›s›z ya da kontrendike oldu¤u durum-
lar d›fl›nda, kinidin, prokainamid ve dizopiramid tercih edilme-
mektedir. Ancak vagal yoldan tetiklenen AF hastalar›nda, uzun
etkili dizopiramidin antikolinerjik aktivitesi teorik olarak bu ilac›n
görece çekici bir tercih olmas›na neden olmaktad›r. Bu durumda,
s›ras›yla flekainid ve amiodaron ikincil ve üçüncül tedavi seçe-
nekleridir, propafenon ise (zay›f) intrensek -bloker aktivitesi,
vagal yoldan tetiklenen paroksismal AF’yi fliddetlendirebilece¤i
için tavsiye edilmemektedir. AF’nin adrenerjik yoldan tetiklendi-
¤i hastalarda -blokerler birinci tedavi seçene¤ini oluflturmakta,
bunu sotalol ve amiodaron izlemektedir. Adrenerjik yoldan tetik-
lenen tek bafl›na AF hastalar›nda, amiodaron pek tercih edilme-

yen bir seçenektir. Vagal yoldan tetiklenen AF tek bafl›na da ge-
liflebilir, ancak bu genellikle hastan›n genel özelliklerinin bir par-
ças›n› oluflturur. Nokturnal AF bulunan hastalarda, uyku apnesi
olas›l›¤› üzerinde durulmal›d›r. 

Tek bir antiaritmik ilaç baflar›s›z sonuç verirse, kombinasyonlar
kullan›labilir. Yararl› kombinasyonlar aras›nda IC s›n›f›ndan ilaçlar-
la birlikte -blokerler, sotalol ya da amiodaron say›labilir. Baz› has-
talarda diltiazem gibi kalsiyum kanal blokerlerinin flekainid ya da
propafenon gibi IC s›n›f› ilaçlarla birlikte uygulanmas› yararl›d›r.
Bafllang›çta güvenli bir ilaç koroner hastal›k ya da KY geliflmesi ya
da hastan›n proaritmik etkileflime giren baflka bir ilaca bafllamas›
durumunda proaritmik olabilir. Dolay›s›yla, hasta senkop, angina
ya da dispne gibi semptomlar›n potansiyel anlam› ve QT aral›¤›n›
uzatabilecek kalp d›fl› ilaçlar konusunda uyar›lmal›d›r.

Antiaritmik ilaç tedavisini izlemede optimum yöntem kullan›lan
ilaçlara ve hastayla ilgili faktörlere göre de¤iflir. QRS süresinde ya
da QT aral›¤›nda ilaca ba¤l› uzaman›n üst s›n›rlar›yla ilgili ileriye
dönük veriler bulunmamaktad›r. IC s›n›f› ilaçlarda, QRS aral›¤›n-
daki uzama %50’nin üzerinde olmamal›d›r. Egzersiz testi yaln›zca
yüksek kalp h›zlar›nda geliflen (kullan›ma ba¤›ml› iletim yavaflla-
mas›) QRS genifllemesinin saptanmas›n› kolaylaflt›rabilir. Belki
amiodaron d›fl›ndaki IA s›n›f›ndan ya da III. s›n›ftan ilaçlarda, sinüs
ritmindeki düzeltilmifl QT aral›¤› 520 msn’in alt›nda tutulmal›d›r.
Böbrek yetersizli¤i ilaç birikimine neden oldu¤u ve proaritmiye
yatk›nl›k oluflturdu¤u için, izleme s›ras›nda plazma potasyum ve
magnezyum düzeyleri ve böbrek ifllevi düzenli aral›klarla kontrol
edilmelidir. Tek tek hastalarda, özellikle AF tedavisi s›ras›nda klinik
KY geliflenlerde sol V ifllevinin invazif olmayan yöntemlerle seri
halinde de¤erlendirilmesi gereklidir. 

d. Kalp Hastal›¤› Olan Kiflilerde Antiaritmik ‹laç Seçimi
AF hastalar›nda sinüs ritmini sürdürmeye yönelik farmakolojik te-
davi algoritmalar›nda (Bkz. fiekil 7, 8, 9 ve 10) ve bunlar›n özgül
kalp hastal›¤› koflullar›nda uygulanmas›nda mevcut kan›tlar ve di-
¤er durumlarda bu ilaçlarla yaflanan deneyimlerden ç›karsamalar
temel al›nm›flt›r. 

Kalp yetersizli¤i. KY hastalar›, miyokardiyal duyarl›l›k ve elektrolit
dengesizli¤i nedeniyle antiaritmik ilaçlar›n ventriküler proaritmik
etkilerine özellikle yatk›nd›r. Rastgele yöntemli çal›flmalarda KY
hastalar›nda (ayr› ayr› uygulanan) amiodaron ve dofetilidin gü-
venli oldu¤u gösterilmifltir200,304 ve KY bulunmas› durumunda AF
hastalar›nda sinüs ritminin sürdürülmesi için önerilen ilaçlar bun-
lard›r (fiekil 9). -blokerler ve ACE inhibitörleri ve/veya anjiyoten-
sin II reseptör antagonistleri kalp h›z›n›n denetimini kolaylaflt›rd›-
¤›, ventrikül ifllevini olumlu etkiledi¤i ve sa¤kal›m› uzatt›¤› için, sol
V ifllev bozuklu¤u ve direngen AF bulunan hastalarda bu ilaçlar
kullan›lmal›d›r.305–308

Koroner arter hastal›¤›. Kullan›mlar›n› destekleyen yaln›zca 2 ça-
l›flma bulunmas›na309,310 ve direngen AF hastalar›nda kardiyo-
versiyondan sonra sinüs ritminin sürdürülmesi aç›s›ndan etkinli-
¤ine iliflkin verilerin ikna edici nitelikte olmamas›na karfl›n,310 sta-
bil KAH hastalar›nda ilk seçenek olarak -blokerler tercih edile-
bilir. Sotalol önemli boyutlarda -bloker aktiviteye sahiptir ve
uzun dönemli toksisitesi amiodarondan daha düflük oldu¤u için,
iskemik kalp hastal›¤› bulunan AF hastalar›nda ilk antiaritmik ilaç
olarak tercih edilebilir. Amiodaron daha önce MI geçirmifl yafll›
AF hastalar›nda bradiaritmi riskini art›rarak kal›c› pacemaker
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implantasyonunu gerektirebilmektedir,311 ancak KY hastalar›nda
sotalole tercih edilebilir.312,313 Bu durumda flekainid ya da pro-
pafenon önerilmemektedir, ancak koroner hastal›k bulunan kifli-
lerde üçüncü s›ra tedavi seçene¤i olarak kinidin, prokainamid ve
dizopiramid düflünülebilir. DIAMOND-MI (Danish Investigati-
ons of Arrhythmias and Mortality on Dofetilide in Myocardial
Infarction, Danimarka Miyokard ‹nfarktüsünde Dofetilid Tedavi-
sinde Aritmi ve Mortalite Araflt›rmalar›) çal›flmas›nda314 MI geçir-
mifl seçilmifl baz› hastalar ele al›nm›fl ve dofetilidin antiaritmik ya-
rar›n›n proaritmik toksisite riskini dengeledi¤i, böylece bu ilac›n
ikinci s›ra antiaritmik tedavi seçene¤i oldu¤u gösterilmifltir. An-
cak MI ya da KY geliflmemifl koroner kalp hastalar›nda, dofetilid
ile sa¤lanan yarar›n riske a¤›r bas›p basmad›¤› belli de¤ildir ve bu
gibi hastalarda bu ilac›n önerilebilmesi için daha fazla deneyim
gerekmektedir (fiekil 9). 

Hipertansif kalp hastal›¤›. Hipertansiyon AF’nin ve tromboem-
boli gibi AF komplikasyonlar›n›n geliflmesi aç›s›ndan en yayg›n
ve düzeltilme potansiyeli en yüksek, ba¤›ms›z risk faktörü-
dür.315,316 Kan bas›nc› kontrolü AF’nin önlenmesinde elveriflli bir
strateji olabilir. solVH bulunan hastalarda erken ventriküler art-
depolarizasyonla iliflkili torsades de pointes riskinde art›fl olabil-
mektedir.303,317 Dolay›s›yla, IC s›n›f› ilaçlar ve amiodaron birinci
s›ra tedavi seçene¤i olarak IA tipi ve III. tip antiaritmik ilaçlara
tercih edilmektedir. ‹skemi ya da solVH yoksa, propafenon da,
flekainid de akla uygun seçeneklerdir. Bir ilaçla proaritmi gelifl-
mesi, di¤er ilaçlarla bu yan›t›n geliflece¤ini göstermez ve solVH
bulunan ve III. s›n›f ilaçla tedavi s›ras›nda torsades de pointes
geliflen bir hastan›n IC s›n›f›ndan bir baflka ilac› tolere etmesi
mümkündür. Amiodaron QT aral›¤›n› uzat›r, ancak ventriküler
proaritmi riski çok düflüktür. Kalp d›fl› toksisitesi ilac›n bu kifliler-
de ikinci s›ra tedavi seçene¤i olarak ele al›nmas›na neden ol-
maktad›r, ancak önemli boyutlarda solVH bulunmas› durumun-
da amiodaron birinci s›ra tedavi seçene¤idir. Amiodaron ve so-
talolün baflar›s›z oldu¤u ya da uygun olmad›¤› hastalarda, dizo-
piramid, kinidin ya da prokainamid akla uygun di¤er seçenekle-
ri oluflturmaktad›r. 

M‹, KY ve hipertansiyon bulunan hastalarda sinüs ritmini sür-
dürmede -blokerler birinci s›ra tedavi seçene¤i olabilir. Tek bafl›-
na AF bulunan hastalarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, hipertansiyonlu di-
rengen AF hastalar›nda -bloker tedavisi uygulanmas› durumun-
da, kardiyoversiyondan sonra sinüs ritmini sürdürme olas›l›¤› da-
ha fazlad›r.318 RAAS’› modüle eden ilaçlar kalpteki yap›sal de¤i-
fliklikleri azaltmaktad›r319 ve sigortal› bak›ma ait bir veritaban›nda
8 milyon hipertansiyon hastas›n›n 4.5 y›l boyunca uzunlamas›na
izlendi¤i geriye dönük bir kohort çal›flmas›nda, ACE inhibisyonu
uygulanan hastalarda AF insidans›n›n kalsiyum kanal blokeri uy-
gulananlardan daha düflük oldu¤u görülmüfltür.320 Kardiyovas-
küler olay riskinde art›fl olan hastalarda, ACE inhibitörü ramip-
ril321–323 ya da anjiyotensin reseptör antagonisti losartan324,325 te-
davisiyle inme riskinde azalma oldu¤u belirlenmifltir. ‹nme yinele-
mesini önleme amac›yla tedavi edilen bir AF hastas› alt grubunda
perindoprille de benzeri bir yarar bildirilmifltir.326 EKG’de
solVH’nin belgelendi¤i hipertansif hastalarda her iki ilaçla da kan
bas›nc›nda benzer düzeyde azalma sa¤lanmas›na karfl›n, losar-
tanla yeni bafllayan AF ve inme s›kl›¤› atenolol tedavisine göre
anlaml› ölçüde daha düflüktür.16 AF hastalar›nda losartan ile birin-
cil bileflik son nokta (kardiyovasküler mortalite, inme ve M‹) ve
tek bafl›na kardiyovasküler mortalite aç›s›ndan sa¤lanan yarar, si-

nüs ritmi bulunan kiflilerdekinden daha fazlad›r.327 -blokerlerin
ve RAAS’› modüle eden ilaçlar›n yararl› etkilerinin, k›smen düflük
kan bas›nc›yla iliflkili oldu¤u ileri sürülmektedir.

7. Atriyal Fibrilasyonda Farmakolojik Olmayan Tedavi
Antiaritmik ilaç tedavilerinin tutarl› bir biçimde etkin olmamas› ve
potansiyel toksisitesi, AF’nin önlenmesi ve kontrolü için genifl bir
yelpazedeki farmakolojik olmayan tedavi alternatiflerinin araflt›r›l-
mas›n› teflvik etmifltir. 

a. Cerrahi Ablasyon
1980’lerde on y›l› bulan araflt›rma sürecinde AF’de cerrahi yön-
temle tam tedaviye ulaflmak için, sinüs nodunu ve atriyal trans-
port ifllevlerini korurken atriyumlardaki makroreentran devreleri
bütünüyle elimine eden teknikler türünden yaklafl›mlar›n belirleyi-
ci önem tafl›d›¤› ortaya konulmufltur. Cerrahi yaklafl›mda AF’nin
geliflmesinden ve sürmesinden sorumlu bafll›ca mekanizman›n re-
entry oldu¤u kavram›328 ve kritik noktalardaki atriyal insizyonlarla
iletime engel oluflturabilece¤i ve uzun süreli AF’nin önlenebilece-
¤i hipotezi temel al›nm›flt›r. Bu hedeflere ulaflmak için gelifltirilen
giriflimde co¤rafi labirent kavram› kullan›lm›fl, dolay›s›yla bu kalp
ameliyat› tipi için “maze” giriflimi terimi benimsenmifltir.329

Kesme ve dikme tekniklerinden yararlan›lan bu giriflimin, kulla-
n›ma sunulmas›ndan bu yana, PV’yi izole etmeye yönelik trans-
mural lezyon oluflumunu sa¤layan, bu bölme çizgilerini mitral ka-
pak anulusuyla birlefltiren ve makroentran ritimlerin —atriyal flut-
ter ya da AF— sa¤ A’da kal›c› olmas›n› önleyen elektriksel engel-
ler oluflturan 3 farkl› tipi (maze I, II ve III) gelifltirilmifltir.330 Mitral
kapak ameliyat› geçiren hastalarda 15 y›l› aflk›n bir izleme döne-
minde baflar› oranlar›n›n %95 dolaylar›nda oldu¤u bildirilmekte-
dir.331 Di¤er baz› çal›flmalar baflar›n›n %70 oldu¤unu düflündür-
mektedir.332 Atriyal transport ifllevi sürdürülmektedir ve solAA
ampütasyonu ya da obliterasyonuyla birlefltirildi¤inde, postopera-
tif tromboembolik olaylar önemli ölçüde azalmaktad›r. Riskler
ölüm (izole giriflimlerde %1’in alt›nda), kal›c› pacing gereksinimi
(sa¤ taraftaki lezyonlarda), cerrahi giriflimin yinelenmesini gerek-
tiren yineleyen kanamalar, atriyal transport ifllevinde bozulma,
geç atriyal aritmiler (özellikle atriyal flutter) ve atriyoözofageal fis-
tüldür. 

Yüksek baflar› oran›na karfl›n, kardiyopulmoner bypass gerek-
tirdi¤i için maze giriflimi uygulamalar› kalp ameliyat› yap›lmakta
olan hastalar d›fl›nda yayg›n de¤ildir. Torakoskopik ve kateterli
epikardiyak teknikler gibi, bu giriflimi daha az invazif k›lan çeflitli
modifikasyonlar araflt›r›lmaktad›r.332 Bu uyarlamalar›n etkinli¤i en-
dokardiyal maze giriflimine yaklafl›r ve uygulamalar güvenli olursa,
AF hastalar›n›n büyük bir bölümünde bunlar kabul edilebilir seçe-
nekler oluflturabilir. 

b. Kateterle Ablasyon 
‹lk bafllardaki radyofrekans kateterle ablasyon tekniklerinde cerra-
hi maze giriflimi taklit edilmifl ve atriyal endokardda çizgi halinde
skarlar oluflturulmufltur.333 Baflar› oran›n›n %40 ile %50 dolayla-
r›nda olmas›na karfl›n, komplikasyon oran›n›n görece yüksek ol-
mas› bu yaklafl›ma ilgiyi azaltm›flt›r.38 AF’yi ço¤u zaman PV osti-
umlar› dolaylar›ndan kaynaklanan potansiyellerin tetikledi¤i göz-
lemi ve bu odaklar›n ortadan kald›r›lmas›yla AF’nin yok edilebile-
ce¤inin gösterilmesi, kateterle ablasyona duyulan ilginin yeniden
artmas›n› sa¤lam›flt›r.38 ‹lk bafllarda PV içindeki otomasite alanlar›
hedef al›nm›flt›r ve paroksismal AF bulunan 45 kifliden oluflan bir



Atriyal Fibrilasyon Hastalar›n›n Tedavisi ‹çin ACC/AHA/ESC 2006 K›lavuzu

112 Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 3, 2007

seride ortalama 8 ayda hastalar›n %62’sinde AF semptomlar› yok
olmufl, ancak %70’ine birden çok giriflim uygulanmas› gerekmifl-
tir.38 Bir baflka çal›flmada, 6 ayl›k izlemede baflar› oran› %86 ol-
mufltur.334 Sonraki araflt›rmalar potansiyellerin sa¤ A ve sol A’n›n
birden çok bölgesinden kaynaklanabilece¤ini göstermifltir; bunlar
aras›nda posterior sol A duvar›, superior vena cava, Marshall ve-
ni, krista terminalis, interatriyal septum ve koroner sinüs335 bu-
lunmaktad›r ve giriflimlerde yap›lan de¤iflikliklerle seçilmifl baz›
hastalarda do¤rusal sol A ablasyonu, mitral istmus ablasyonu
gerçeklefltirilmifl ya da bu ikisi birlikte uygulanm›flt›r.336

Ablasyon tekni¤i geliflmeye devam ederek, PV içindeki tekil
ektopik odaklar› hedef almaya çal›flan ilk giriflimlerden elektriksel
olarak PV kas sisteminin bütününü çember fleklinde izole etmeye
do¤ru ilerlemifltir. Yetmifl hastay› kapsayan bir seride PV izolas-
yonu ard›ndan ortalama 4 ayl›k izleme döneminde antiaritmik
ilaç uygulanmaks›z›n hastalar›n %73’inde AF geliflmemifltir, an-
cak 29 hastada bu hedefe ulaflmak için ikinci bir giriflim gerekmifl-
tir. Bununla birlikte, ilk 2 ay içinde geçici olarak ablasyon sonras›
AF geliflebilmektedir.337 ‹ntrakardiyak ekokardiyografi k›lavuzlu-
¤unda kateterle çember fleklinde haritalama yoluyla PV izolasyo-
nunda kaydedilen geliflmelerle, paroksismal AF hastalar›nda ilk 2
aydan sonra AF ya da atriyal flutter yinelemelerinin yaklafl›k %80
azald›¤› bildirilmifltir,338 ancak kardiyak ifllev bozuklu¤u bulunan
hastalarda baflar› oranlar› daha düflük olmufltur.339 Bir baflka yak-
lafl›mda da340,341 floroskopik olmayan k›lavuz sistemi ve PV osti-
umlar› d›fl›na çember fleklinde radyofrekans enerji uygulanmas›
yaklafl›m› benimsenmifltir. Yirmi alt› hastay› kapsayan bir seride,
%62’si antiaritmik ilaç kullanmayan hastalar›n %85’inde ortala-
ma 9 ayl›k izleme döneminde AF yinelemesi görülmemifltir. Ne-
redeyse 4000 hastaya ulaflan deneyim birikimi,341 paroksismal AF
vakalar›n›n yaklafl›k %90’›nda, direngen AF vakalar›n›n ise
%80’inde baflar›l› sonuç al›nd›¤›n› ortaya koymaktad›r.339,342,343

Radyofrekans kateterle ablasyonla ilgili bir baflka anatomik
yaklafl›mda ise karmafl›k fraksiyone elektrogramlar hedeflenmek-
te344 ve 1. y›lda etkinli¤in %91 oldu¤u bildirilmektedir. AF’de ka-
teterle ablasyon sonras›nda sinüs ritminin geri getirilmesiyle, efl-
zamanl› kalp hastal›¤› olan ve ablasyon öncesinde yeterli ventri-
küler kalp ritmi denetimi sa¤lanm›fl vakalarda bile, sol V ifllevi,
egzersiz kapasitesi, semptomlar ve yaflam kalitesinde (genellikle
ilk 3 ile 6 ay içinde) anlaml› düzelme gerçekleflmifltir.345 Bu çal›fl-
mada KY hastalar›ndan oluflan bir kontrol grubu bulunmamakla
birlikte, bir baflka çal›flmada AF’nin kateterle ablasyonunun KY ve
tromboemboliye ba¤l› mortalite ve morbiditede azalmayla iliflkili
oldu¤u belirlenmifltir.346

Seçilmifl baz› hastalarda AV nodun radyofrekans kateterle ab-
lasyonu ve pacemaker yerlefltirilmesi yaklafl›m›yla, ilaç tedavisine
göre AF semptomlar› azalm›fl ve yaflam kalitesi skorlar› düzelmifl-
tir.140–142,347–349 AF hastalar›n› kapsayan 10 çal›flman›n meta ana-
lizinde143 ablasyon ve pacing’den sonra hem semptomlarda, hem
de yaflam kalitesi skorlar›nda düzelme oldu¤u gösterilmektedir.
Bu çal›flmalarda AF’nin devam etmesi temelinde seçilmifl bir has-
ta grubu incelenmifl olmakla birlikte, gözlemlenen tutarl› düzel-
me, giriflimden önce yaflam kalitesinin bozuk oldu¤unu düflün-
dürmektedir. 

Bu ilerlemelere ra¤men, kateterle ablasyonun uzun dönemde
AF yinelemelerini önleme aç›s›ndan etkinli¤inin yeni çal›flmalarda
de¤erlendirilmesi gerekmektedir. Eldeki veriler (özenle seçilmifl
olsa da) hastalar›n ço¤unda 1 y›l ya da daha uzun bir süre boyun-
ca AF yinelemesi olmad›¤›n› göstermektedir.350–352 Bununla bir-

likte, AF semptomsuz da yineleyebilir ve hasta ya da hekim tara-
f›ndan fark edilmeyebilir. Dolay›s›yla, görünüflteki tam iyileflme-
lerin AF’nin eliminasyonu anlam›na m› geldi¤i, yoksa asempto-
matik bir paroksismal AF formuna dönüflmesini mi temsil etti¤i
henüz bilinmemektedir. AF ile ba¤lant›l› inme için risk faktörleri
bulunan hastalarda antikoagülasyon tedavi süresi aç›s›ndan bu
ayr›m önemlidir. Bunun yan›nda, KY ve di¤er ileri evre yap›sal
kalp hastal›¤› bulunan, dolay›s›yla AF’nin yinelememe olas›l›¤›
daha az olan kiflilerde ablasyonla ulafl›labilecek uzun dönemli ba-
flar› düzeyi konusunda pek az bilgi vard›r. 

Kateterle ablasyon komplikasyonlar› aras›nda, AF ablasyonu-
na özgü olanlar yan›nda, bütün kardiyak kateterizasyon giriflim-
leriyle iliflkili istenmeyen olaylar da bulunmaktad›r. Giriflimlerin
%6’s›nda majör komplikasyonlar bildirilmektedir; bunlar aras›n-
da PV darl›¤›, tromboemboli, atriyoözofageal fistül ve sol A flut-
ter bulunmaktad›r.343 PV ektopisini hedef alan ilk ablasyon yak-
lafl›m›nda PV darl›¤› oran› kabul edilemeyecek kadar yüksek ol-
mufl,334,353 ancak teknikteki de¤iflikliklerle insidansta çarp›c› bir
azalma sa¤lanm›flt›r. Güncel yaklafl›mlarda PV içine radyofrekans
enerji uygulamas›ndan kaç›n›lmakta, bunun yerine ostiumlar› sol
A iletim dokusunun kalan bölümünden ay›rmak üzere venlerin
d›fl›ndaki alanlar hedef al›nmaktad›r. Radyofrekans enerjinin
ekokardiyografiyle izlenen mikro kabarc›k oluflumu arac›l›¤›yla
titre edilmesi yoluyla da, PV darl›¤› insidans›n›n azald›¤› bildiril-
mifltir.338

Embolik inme AF hastalar›nda en ciddi kateterle ablasyon giri-
flimi komplikasyonlar›ndan biridir. ‹nsidans %0 ile %5 aras›nda
de¤iflir. Antikoagülasyon yo¤unlu¤unun yüksek olmas› ablasyon
s›ras›nda trombüs oluflumu riskini de azalt›r.354 Doz karfl›laflt›rma-
s› çal›flmalar›nda elde edilen s›n›rl› baz› veriler temelinde, görece
daha agresif bir antikoagülasyonla, AF’nin kateterle ablasyonuyla
ba¤lant›l› tromboemboli insidans›n› düflürmek mümkün olabilir. 

Atriyoözofageal fistül, dairesel Pappone yaklafl›m›nda
da,355,356 Haissaguerre PV ablasyon tekniklerinde de356 bildiril-
mifltir, ancak görece seyrektir. Bu komplikasyonun geliflme olas›-
l›¤›, posterior sol A duvar›na uygulanan ve atriyal perforasyon ris-
kini art›ran genifl ablatif lezyonlarda daha s›kt›r. Tipik belirti ve
bulgular ani nörolojik semptomlar ya da endokardittir ve vakala-
r›n ço¤unda sonuç ölümcül olmaktad›r. Ablasyon yaklafl›m›na
ba¤l› olarak, AF tedavisi s›ras›nda sol A flutter geliflebilir357 ve bu
durum yeni bir ablasyonu gerektirebilir.358

Atriyal fibrilasyonda kateterle ablasyon tedavisi için gelecekteki
yönelimler. AF’de kateterle ablasyon, günümüzde farmakolojik
ya da elektriksel tedaviyle sinüs ritmine geri dönüfle dirençli çok
say›da hastaya daha iyi bir tedavi olana¤› vadeden önemli bir ka-
zan›m oluflturmaktad›r. Eldeki s›n›rl› çal›flma sonuçlar› kateterle
ablasyonun seçilmifl baz› AF hastalar›nda yararl› oldu¤unu düflün-
dürmektedir, ancak bu çal›flmalar optimum kateter konumland›r-
ma tekni¤i ya da tedavide mutlak baflar› oranlar› konusunda ikna
edici kan›tlar sa¤lamamaktad›r. Ablasyondan yararlanacak hasta-
lar›n saptanmas›nda hem potansiyel yararlar, hem de k›sa ve
uzun dönemli riskler göz önünde tutulmal›d›r. Hastalarla ilgili fak-
törler, AF paternleri, baflar› tan›m›nda kullan›lan ölçütler, izleme
süresi ve teknik özellikler nedeniyle, baflar› ve komplikasyon
oranlar› çal›flmadan çal›flmaya de¤iflmekte, bazen bu fark önemli
boyutlara ulaflmaktad›r. Ard›fl›k vaka serisi kay›tlar›nda ileriye dö-
nük olarak tan›mlanm›fl belirgin sonlan›m de¤iflkenleri bulunma-
l›d›r. Çift kör çal›flma yapmak hemen hemen imkans›z olmakla
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birlikte, sonlan›m de¤erlendirmesinde tedavi yaklafl›m› konusun-
da körlefltirme uygulanan rastgele yöntemli çal›flmalar›n yap›lma-
s› gerekmektedir. Çeflitli ablasyon tekniklerinin olumlu ve isten-
meyen etkilerinin kapsaml› bir de¤erlendirmesinde yaflam kalite-
si ve yineleme oranlar› farmakolojik kalp ritmi denetimi stratejile-
riyle, bunun baflar›l› olmamas› durumunda da, AV nod ablasyo-
nu ve pacing gibi kalp h›z› denetimi teknikleriyle karfl›laflt›r›lmal›-
d›r. Görece uzun zaman dilimlerine ait gözlemleri kapsayan bu
türden karfl›laflt›rma verileri, AF hastalar›nda mevcut bir dizi inva-
zif ve konservatif tedavi yaklafl›m›n›n de¤erlendirilmesine olanak
verecek ve gelecekteki uygulama k›lavuzlar› için de¤erli bir temel
oluflturacakt›r. 

c. Atriyal Fibrilasyonun Pacing ‹le Bask›lanmas›
Çeflitli çal›flmalarda paroksismal AF yinelemelerinin önlenmesinde
tek bafl›na sa¤ A’da ya da birden çok atriyal alanda atriyal pa-
cing’in rolü incelenmifltir. Semptomatik bradikardisi olan hasta-
larda, atriyal pacing ile AF riski ventriküler pacing’den daha dü-
flüktür.359 Rastgele yöntemli birkaç çal›flmada elde edilen veriler,
sinüs nodu ifllev bozuklu¤u bulunan ve AV iletimi normal olan
hastalarda AF’nin önlenmesinde atriyal ya da çift odac›kl› pa-
cing’in ventriküler pacing’den daha iyi oldu¤unu göstermekte-
dir.360–363 Sinüs nodu ifllev bozuklu¤u bulunan hastalarda atriyal
pacing ile AF’nin önlenmesini sa¤layan mekanizmalar aras›nda
bradikardiye ba¤l› repolarizasyon dispersiyonunu önleme ve atri-
yal prematüre vurular› bask›lama bulunmaktad›r. Atriyal ya da
çift odac›kl› pacing de, valvüler yetersizli¤e ve atriyumlarda geril-
meye ba¤l› elektrofizyolojik de¤iflikliklere yol açabilen retrograd
ventriküloatriyal iletimi önleyerek, senkron AV iletiminin sürme-
sini sa¤lar. Eflzamanl› AV iletim sistemi hastal›¤› nedeniyle çift
odac›kl› cihazlarla ventriküler pacing zorunlu oldu¤unda, atriyal
pacing’in üstünlü¤üne iliflkin kan›tlar daha yetersizdir. Bradiaritmi
nedeniyle pacemaker uygulanmas› gereken hastalarda atriyal pa-
cing ile iliflkili AF ve inme riskinin ventriküler pacing’e göre daha
düflük olmas›na karfl›n, AF yinelemelerinin önlenmesinde birincil
tedavi olarak pacing’in yarar› kan›tlanmam›flt›r. 

d. ‹nternal Atriyal Defibrilatörler 
Son 10 y›lda internal AF kardiyoversiyonuna ilgi giderek artm›fl-
t›r.135 Tolere edilebilen flok dalgalar›n› saptamaya yönelik yo¤un
temel araflt›rmalar ve klinik çal›flmalar, ortalama sol V ejeksiyon
fraksiyonu %50’nin üzerinde olan ve 4 ilaçla antiaritmik tedavi-
ye tatmin edici yan›t vermeyen 290 hastada, hem atriyal sensing
ve kardiyoversiyon, hem de ventriküler sensing ve pacing yetisi
olan, implante edilebilen bir cihaz›n de¤erlendirilmesine yol aç-
m›flt›r.135 Sinüs ritmine geri dönüfl oran› %93 olmufltur. Spontan
ataklar h›zla tedavi edildi¤i için, AF ataklar› aras›ndaki süre uza-
m›flt›r. Çifte odac›kl› sensing ve pacing ile hem atriyal kardiyover-
siyon, hem de ventriküler defibrilasyon yetilerini birlefltiren baz›
cihazlar, düflük ya da yüksek enerjili floklar uygulanmadan önce
pacing ile atriyal ve ventriküler aritmilerin tedavisi için tasarlan-
m›flt›r. 

Atriyal defibrilatörlerin etkinlikle ilgili olmayan önemli yeter-
sizliklerinden biri, hastalar›n enerjisi 1 J’ün üzerinde olan deflarj-
lardan rahats›zl›k duymalar›d›r. Tolere edilemeyen seyrek AF
ataklar› nedeniyle atriyal kardiyoversiyona aday olan kifliler, ayn›
zamanda kateterle ablasyona da adayd›r. Dolay›s›yla, implante
edilebilen ventriküler defibrilatöre aday olan sol V ifllev bozuklu-
¤u hastalar d›fl›nda, implante edilen cihazlar›n yarar› s›n›rl›d›r. 

C. Birincil Korunma

Birincil AF’den korunmay› hedef alan önlemler genifl çapl› araflt›-
r›lmam›fl olmakla birlikte, atriyal ya da AV senkron pacing uygu-
lanan bradikardili hastalarda daha sonra AF insidans›n›n, ventrikü-
ler pacing’e göre daha düflük olabilece¤i ileri sürülmüfltür.359,360

Öte yandan, aral›kl› atriyal tafliaritmisi olan hastalarla ilgili çal›flma-
larda atriyal pacing ile genel bir yarar sa¤lanabilece¤i gösterileme-
mifltir.360,365,366 ACE inhibitörleriyle plasebo kontrollü çal›flmalar›n
ikincil analizi ard›ndan, birincil korunmada bir baflka potansiyel yol
ileri sürülmüfltür.56,367 LIFE (Losartan Intervention For End Point
Reduction in Hipertension, Hipertansiyonda Son Nokta Azalmas›
‹çin Losartan Giriflimi)16 ve CHARM (Candesartan in Heart Failu-
re Assessment of Reduction in Mortality and Morbidity, Kalp Ye-
tersizli¤inde Mortalite ve Morbidite Azalmas› De¤erlendirmesinde
Kandesartan)368 çal›flmalar›nda, anjiyotensin reseptör antagonist-
leri losartan ve kandesartanla, s›ras›yla solVH16 ve semptomatik
KY bulunan hipertansif hastalarda AF insidans› azalm›flt›r.21,368 Bu
sonuçlar, antiaritmik ilaçlara göre olumlu güvenlilik profiliyle bir-
likte ele al›nd›¤›nda, hipertansiyon, M‹, KY ya da diabetes mellitus
ile ba¤lant›l› ilk ya da yineleyen AF ataklar›n›n önlenmesinde ACE
inhibitörlerinin ya da anjiyotensin reseptör antagonistlerinin bir
rolü olabilece¤ini düflündürmektedir. Altta yatan farkl› kardiyo-
vasküler hastal›klar› olan 56 000 hastay› kapsayan 11 klinik çal›fl-
man›n de¤erlendirmesinde, ACE inhibitörleri ya da anjiyotensin
reseptör blokerlerinin AF oluflumunu ve yinelemesini azaltabilece-
¤ini düflündüren sonuçlar al›nm›flt›r.55

Yeterince araflt›r›lmamakla birlikte, statin kullan›m›n›n AF’ye
karfl› koruma sa¤lad›¤›n› düflündüren bulgular da vard›r369,370 ve
diyetin lipid bileflenleri hastalarda AF geliflmesine yatk›nl›¤› etkile-
yebilmektedir.371 Befl y›l boyunca izlenen 449 KAH hastas›nda,
statin tedavisiyle AF insidans› azalm›flt›r—bu di¤er lipid düflürücü
ilaçlarda gözlemlenmeyen bir etkidir.369 Henüz eldeki veriler risk
alt›ndaki topluluklarda birincil AF’den korunma konusunda diyet-
le ilgili giriflimlerin, farmakolojik giriflimlerin ya da pacing ya da di-
¤er cihazlar›n kullan›lmas›n› tavsiye etmek için yeterli de¤ildir. 

IX. Önerilen Tedavi Stratejileri 

A. Atriyal Fibrilasyon Bulunan Hastalarda Tedavi
Algoritmalar›na Genel Bak›fl 

AF hastalar›n›n tedavisinde tablonun özellikleri (paroksismal, di-
rengen ya da kal›c›), altta yatan durumlar ve sinüs ritmini geri ge-
tirme ve sürdürme, ventrikül h›z›n› denetim alt›na alma ve anti-
trombotik tedavi konusundaki kararlara iliflkin bilgi sahibi olmak
gerekir. Bu konular her bir AF tablosuyla ilgili tedavi algoritmala-
r›nda ele al›nm›flt›r (bkz. fiekil 7-10). 

1. Yeni Saptanan Atriyal Fibrilasyon 
Özellikle aritmiyle iliflkili minimal semptomlar› bulunan ya da
asemptomatik olan hastalarda ilk AF tablosunun, bir baflka deyifl-
le ilk ata¤›n nas›l oldu¤u bilinmemektedir. AF hipotansiyon, miyo-
kardiyal iskemi ya da KY ile iliflkili fliddetli semptomlarla iliflkili ol-
mad›¤› sürece, kendili¤inden düzelen AF ataklar› olan hastalarda
yinelemeleri önlemede genellikle antiaritmik ilaç uygulanmas› ge-
reksizdir. AFFIRM çal›flmas›n›n sonuçlar›,132 belirlenen risk faktör-
leri temelinde yüksek inme riski olan AF hastalar›nda antikoagü-
lasyonun, genellikle sinüs ritmi geri geldikten sonra bile yararl› ol-
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du¤unu göstermektedir. Dolay›s›yla, denetim alt›na al›nan hiper-
tiroidi gibi belirgin bir geri dönüfllü tetikleyici faktör yoksa, trom-
boemboli için risk faktörleri olan hastalarda AF tan›s› konulmas›
durumunda uzun süreli antikoagülasyon uygulanmal›d›r. 

AF sürüyorsa, tablonun kal›c› AF’ye ilerledi¤ini kabul ederek,
antitrombotik tedavi ve ventrikül h›z› denetimine a¤›rl›k vermek
mümkündür. Hiç de¤ilse bir kez sinüs ritmini geri getirmeye çal›fl-
mak mant›kl› bir yaklafl›m olmakla birlikte, AFFIRM çal›flmas› sa¤-
kal›m ya da yaflam kalitesi aç›lar›ndan kalp h›z› kontrolü ve kalp
ritmi kontrolü stratejileri aras›nda herhangi bir fark olmad›¤›n›
göstermifltir.132 Bu konuyu ele alan di¤er çal›flmalarda da benzer
sonuçlara ulafl›lm›flt›r.124,126,127,130 Dolay›s›yla, sinüs ritmini geri ge-
tirmeye çal›flma karar›nda, aritmiyle iliflkili semptomlar›n fliddet
derecesi ve antiaritmik ilaçlar›n potansiyel riskleri temel al›nmal›-
d›r. Sinüs ritmini geri getirme ve sürdürme karar› al›n›rsa, kardiyo-
versiyondan önce antikoagülasyon ve kalp h›z› kontrolü önemli-
dir. Kardiyoversiyondan sonra AF yinelemesini önlemek için uzun
dönemli antiaritmik tedavi gerekli olmayabilir, ancak k›sa dönem-
li tedaviden yarar sa¤lanabilir. AF’nin 3 aydan uzun süredir var ol-
du¤u hastalarda, kardiyoversiyondan sonra erken evrede yinele-
me yayg›nd›r. Bu gibi vakalarda, yineleme olas›l›¤›n› azaltmak için
kardiyoversiyondan önce (yeterli antikoagülasyon uyguland›ktan
sonra) antiaritmik ilaç bafllat›labilir ve ilaç tedavisinin süresi k›sa
(örn., 1 ay) olabilir. 

2. Yineleyen Paroksismal Atriyal Fibrilasyon 
K›sa süreli ya da minimal düzeyde semptomatik paroksismal AF
yinelemeleri yaflayan hastalarda antiaritmik ilaçlardan kaç›nmak
akla uygundur, ancak semptomlar›n rahats›zl›k vermesi durumun-
da genellikle bask›lay›c› antiaritmik tedavi uygulanmas› gerekir.
Her iki durumda da kalp h›z› kontrolü ve tromboembolinin önlen-
mesi uygundur. Belli bir hastada, birden çok antiaritmik ilaç uygu-
lanmas› etkili olabilir ve bafllang›çta esas olarak güvenlilik ve tole-
re edilebilirlik temel al›n›r (fiekil 9). Kalp hastal›¤› olmayan ya da
minimal düzeyde kalp hastal›¤› olan kiflilerde antiaritmik bafllang›ç
tedavisi olarak, genellikle iyi tolere edilen ve toksisite riski görece
düflük olan flekainid, propafenon ya da sotalol önerilmektedir. Yi-
neleyen semptomatik AF ataklar› olan ve bu ilaçlar› tolere edebi-
len hastalarda, uzun süreli tedaviyle karfl›laflt›r›ld›¤›nda ihtiyaca
göre al›nan cep hap› yaklafl›m›yla toksisite riskini azaltmak müm-
kün olabilir. Bu ilaçlar›n etkisiz olmas› ya da tedaviye yan etkilerin
efllik etmesi durumunda ikinci ve üçüncü s›ra tedavi seçenekleri
olarak, hepsinde istenmeyen reaksiyon potansiyeli daha da fazla
olmakla birlikte amiodaron, dofetilid, dizopiramid, prokainamid ya
da kinidin kullan›labilir. Birinci s›ra antiaritmik ilaçlar›n baflar›s›z ol-
mas› ya da tolere edilememesi durumunda amiodaron ya da do-
fetilid tedavisi yerine uygulanabilecek bir seçenek olarak, PV izo-
lasyonu ya da sol A substrat modifikasyonu düflünülebilir. Tutarl›
bir bafllang›ç tedavisi senaryosu vagal yoldan tetiklenen AF’yi dü-
flündürdü¤ünde, ilk tedavi olarak dizopiramid ya da flekainid gibi
ilaçlar, adrenerjik yoldan tetiklenen AF hastalar›nda ise bir -blo-
ker ya da sotalol düflünülebilir. Semptomlar›n özellikle yo¤un ol-
du¤u hastalarda aritminin tek bafl›na antiaritmik ilaç tedavisiyle
denetim alt›na al›namamas› durumunda, sol A ablasyonu gibi far-
makolojik olmayan seçenekler üzerinde durulabilir. 

Birçok hastada organik kalp hastal›¤› genelde KY, KAH ya da
hipertansiyon gruplar›na ayr›labilir. AF baflka kalp hastal›¤› tiple-

riyle de iliflkili olabilir ve hekim her bir hastay› en iyi tan›mlayacak
uygun kategorinin ne oldu¤unu belirlemelidir. KY hastalar›nda
güvenlilik verileri sinüs ritmini sürdürmek için amiodaron ya da
dofetilidin seçilmesini desteklemektedir. KY olmamak kofluluyla,
KAH hastalar›nda ço¤u zaman önce bir -bloker tedavisi ve hem
-bloker aktivitesi, hem de birincil düzlemde antiaritmik etkinli¤i
olan sotalol uygulanmas› gerekir. Amiodaron ve dofetilid ikinci s›-
radaki ilaçlard›r ve hekim her bir hastay› ayr› ayr› de¤erlendirerek
dizopiramid, prokainamid ya da kinidin tedavisi üzerinde durma-
l›d›r. 

Hipertansiyon öyküsü olan hastalarda AF’ye yönelik ilaç teda-
visinin güvenlilik ve etkinli¤ini karfl›laflt›ran ileriye dönük, kontrol-
lü çal›flmalar›n bulunmamas›, bu hasta grubunda antiaritmik ilaç
seçimini güçlefltirmektedir. solVH bulunmayan hipertansiyon has-
talar›nda, flekainid ve propafenon gibi repolarizasyonu ya da QT
aral›¤›n› uzatmayan ilaçlar güvenlilik aç›s›ndan avantajl› olabilir ve
önce bunlar›n kullan›lmas› önerilmektedir. Bu ilaçlar›n etkisiz ol-
mas› ya da yan etkilere yol açmas› durumunda, amiodaron, dofe-
tilid ya da sotalol uygun ikinci tedavi seçenekleridir. Bu durumda
dizopiramid, prokainamid ve kinidin üçüncü s›ra tedavi seçenekle-
ri olarak ele al›nmaktad›r. Hipertrofik miyokardda, proaritmik tok-
sisiteye ve torsades de pointes tipi ventriküler taflikardiye yatk›nl›k
olabilir. solVH bulunan hastalarda birinci s›ra tedavide, baflka bir-
kaç ilaçla karfl›laflt›r›ld›¤›nda görece güvenli olmas› nedeniyle ami-
odaron önerilebilece¤i düflünülmektedir. Miyokard kitlesiyle ta-
n›mlanan solVH’yi ne EKG ile, ne de ekokardiyografi ile güvenilir
biçimde saptamak mümkün olmad›¤› için, klinisyenler bir muam-
ma ile karfl› karfl›ya kalmaktad›rlar. 

AF hastalar›n›n antiaritmik ilaçlarla tedavisine yönelik rastgele
yöntemli çal›flma verileri, genel olarak bütün hasta gruplar›nda az-
d›r. Dolay›s›yla, burada sunulan ilaç seçimi algoritmalar› görüfl bir-
li¤iyle gelifltirilmifltir ve yeni kan›tlar elde edilmesi durumunda de-
¤ifltirilebilir. 

3. Yineleyen direngen atriyal fibrilasyon 
En az bir kez sinüs ritmi geri getirilmeye çal›fl›lm›fl minimal semp-
tomlu ya da asemptomatik AF hastalar›nda, yinelemeden sonra
kalp h›z› kontrolü ve tromboembolinin önlenmesi için tedavi uy-
gulanmas› kofluluyla AF’nin sürmesi kabul edilebilir. Öte yandan,
sinüs ritmini gerektiren semptomlar› olan hastalara kardiyoversi-
yondan önce (kalp h›z› kontrolü ve antikoagülasyon tedavisi ya-
n›nda) antiaritmik ilaç tedavisi uygulanmal›d›r. Antiaritmik ilaç se-
çiminde yineleyen paroksismal AF hastalar›nda kullan›lan algorit-
ma temel al›nmal›d›r. Kalp h›z› kontrolüne ra¤men semptomlar
sürerse ve antiaritmik tedavi tolere edilemiyorsa ya da etkisizse,
farmakolojik olmayan tedaviler üzerinde durulabilir. Bunlar aras›n-
da sol A ablasyonu, maze giriflimi ya da AV nodal ablasyon ve pa-
cing bulunmaktad›r. 

4. Kal›c› Atriyal Fibrilasyon 
Kal›c› AF kardiyoversiyon sonras›nda sinüs ritminin sürdürüleme-
di¤i ya da hastan›n ve hekimin art›k sinüs ritmini geri getirme ça-
bas›na giriflmeksizin AF’nin sürmesine izin verdikleri vakalar› ta-
n›mlamada kullan›lan bir terimdir. Bu kategorideki bütün hastalar-
da, bu belgenin baflka bölümlerinde özetlendi¤i gibi ventrikül h›-
z›n› kontrol alt›na almaya devam etmek ve antitrombotik tedavi
uygulamak önemlidir.
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Ek I: Endüstri ile iliflkiler—Atriyal fibrilasyon hastalar›nda 2001 tedavi k›lavuzunu güncellefltirmek üzere ACC/AHA komitesi

Komite üyesi Araflt›rma ödene¤i Sözcü büro Hisse sahipli¤i Yönetim kurulu Dan›flman üye

Dr. David S. Cannom

Dr. Harry J.G.M.
Crijns

Dr. Anne B. Curtis

Dr. Kenneth
A. Ellenbogen

Dr. Valentin Fuster

Dr. Jonathan
L. Halperin

Dr. Jean-Yves Le
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Dr. James E. Lowe
Dr. G. Neal Kay
Dr. S. Bertil Olsson

Dr. Eric
N. Prystowsky

Dr. Lars E. Rydén

Dr. Juan Tamargo
Dr. Samuel Wann

DSMB, Data ve Safety Monitoring Board, Veri ve Güvenlilik ‹zleme Komitesi
Bu Tablo 27 A¤ustos 2004 tarihinde gerçeklefltirilen ilk yaz›m komitesi toplant›s›nda bildirilen, mevcut ve potansiyel endüstri iliflkilerini yans›tmaktad›r.
Bu Tablo yaz›m komitesinin bütün toplant›lar›nda ve konferans ça¤r›lar›nda yinelenecektir.
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Ek III K›saltmalar 

ACE angiotensin-converting enzyme, anjiyotensin dönüfltürücü enzim
ACT activated clotting time, aktive p›ht›laflma zaman›/süresi 
ACTIVE-W Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for Prevention of 

Vascular Events, Atriyal Fibrilasyonda Vasküler Olaylar›n 
Prevansiyonu ‹çin ‹rbesartan ‹le Klopidogrel Çal›flmas›

ADONIS American-Australian Trial with Dronedarone in Atrial Fibrillation or 
Flutter Patients for Maintenance of Sinus Rhythm, Atriyal 
Fibrilasyon ya da Flutter Hastalar›nda Dronedaron ‹le Sinüs 
Ritminin Sürdürülmesi Amerika-Avustralya Çal›flmas› 

AF atriyal fibrilasyon 
AFASAK Atriyal Fibrilasyon, Aspirin, Antikoagülasyon Kopenhag (çal›flmas›)
AF-CHF Atrial Fibrillation and Congestive Heart Failure, Atriyal Fibrilasyon ve

Kalp yetersizli¤i 
AFFIRM Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management, 

Atriyal Fibrilasyon Ritim Tedavisi ‹zleme Araflt›rmas›
AFI Atrial Fibrillation Investigators, Atriyal Fibrilasyon Araflt›rmac›lar› 
ALFA Etude en Activité Libérale sur la Fibrillation Auriculaire, Atriyal 

Fibrilasyon Üzerine Serbest Etkinlik Çal›flmas› 
ANP atrial naturetic peptide, atriyal natriüretik peptid
APT Ablate ve Pace Trial, Ablasyon ve Pace Çal›flmas› 
ARCH Amiodaron Reduction in Coronary Heart, Koroner Kalp Hastal›¤›nda

Amiodaron Azaltma
ATRIA Anticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation, Atriyal 

Fibrilasyonda Antikoagülasyon ve Risk Faktörleri
AV atriyoventriküler 
BAATAF Boston Area Anticoagulation Trial for Atrial Fibrillation, Boston 

Bölgesi Atriyal Fibrilasyonda Antikoagülasyon Çal›flmas›
BNP B tipi natriüretik peptid 
CABG/KABG coronary artery bypass, koroner arter baypas 
CAD/KAH coronary artery disease, koroner arter hastal›¤›
CAFA Canadian Atrial Fibrillation Anticoagulation, Kanada Atriyal 

Fibrilasyonda Antikoagülasyon 
CAPRICORN Carvedilol Post-Infarct Survival Control in Left Ventricular 

Dysfunction trial, Sol Ventrikül ‹fllev bozuklu¤unda Karvedilol ile 
‹nfarktüs Sonras› Sa¤kal›m Kontrolü çal›flmas›

CHADS2 Cardiac Failure, Hypertension, Age, Diabetes, Stroke [Doubled], 
Kalp Yetersizli¤i, Hipertansiyon, Yafl, Diyabet, ‹nme [Çifte] 

CHAMP Combined Hemotherapy and Mortality Prevention Study, Bileflik 
Hemoterapi ve Mortalite Prevansiyon Çal›flmas›

CHARM Candesartan in Heart failure, Assessment of Reduction in Mortality 
and morbidity, Kalp Yetersizli¤inde Mortalite ve Morbidite 
Azalmas› De¤erlendirmesinde Kandesartan 

CHF-STAT Survival Trial of Antiarrhythmic Therapy in Congestive Heart 
Failure, Konjestif Kalp Yetersizli¤inde Antiaritmik Tedavi Sa¤kal›m 
Çal›flmas›

GA güven aral›¤›
CIBIS Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study, Kalp Yetersizli¤inde 

Bisoprolol Çal›flmas›
COMET Carvedilol Or Metoprolol European Trial, Karvedilol ya da 

Metoprolol Avrupa Çal›flmas›
CONSENSUS Co-operative North Scandinavian Enalapril Survival Study, Kuzey 

‹skandinavya Enalapril Sa¤kal›m Ortak Çal›flmas›
COPERNICUS Carvedilol Prospective Randomized Cumulative Survival, Karvedilol 

‹leriye Dönük Rastgele Yöntemli Kümülatif Sa¤kal›m
CRP C-reaktif protein 
CTGF connective tissue growth factor, ba¤ dokusu büyüme faktörü
CVF-1 tip 1 kolajen volüm fraksiyonu 
DIAMOND Danish Investigations of Arrhythmias and Mortality on Dofetilide, 

Danimarka Miyokard ‹nfarktüsünde Dofetilid Tedavisinde Aritmi 
ve Mortalite Araflt›rmalar›

DIAMOND-MI Danish Investigations of Arrhythmia and Mortality on 
Dofetilide–Myocardial Infarction, Danimarka Miyokard 
‹nfarktüsünde Dofetilid Tedavisinde Aritmi ve Mortalite 
Araflt›rmalar›– Miyokard ‹nfarktüsü

EAFT European Atrial Fibrillation Trial, Avrupa Atriyal Fibrilasyon 
Çal›flmas›

EKG elektrokardiyogram
ELAT Embolism in the Left Atrial Thrombi, Sol Atriyal Trombüslerden 

Emboli
EMERALD European and Australian Multicenter Evaluative Research on Atrial

Fibrillation Dofetilide study, Atriyal Fibrilasyonda Dofetilid Çal›flmas› 
Üzerine Avrupa ve Avustralya Çok Merkezli De¤erlendirmesi

EP elektrofizyolojik 
ERK-2-mRNA extracellular signal-regulated kinase messenger-RNA, ekstraselüler 

sinyalle yönlendirilen/düzenlenen kinaz haberci RNA
ERP etkili refrakter periyot 
ESPS II European Stroke Prevention Study II, Avrupa ‹nme Önleme 

Çal›flmas› II
EURIDIS European Trial in Atrial Fibrillation or Flutter Patients Receiving

Dronedarone for Maintenance of Sinus Rhythm, Atriyal Fibrilasyon 
ya da Flutter Hastalar›nda Sinüs Ritminin Sürdürülmesi ‹çin 
Avrupa Dronedaron Çal›flmas›

FFAACS The French Fluindione-Aspirin Combination in High Risk Patients 
With AF, Yüksek Risk Alt›ndaki AF Hastalar›nda Fluindion-Aspirin 
Kombinasyonu Fransa çal›flmas›

GESICA Estudio de la Sobrevida en la Insufficienca Cardiaca en Argentina 
(V), Arjantin Kalp Yetersizli¤i Sa¤kal›m Görev Grubu

G‹A geçici iskemik atak 
GUSTO-1 Global Utilization of Streptokinase and Tissue Plasminogen 

Activator for Occluded Coronary Arteries, T›kanan Koroner 
Arterlerde Küresel Streptokinaz ve Doku Plazminojen Aktivatörü 
Kullan›m›

HKM hipertrofik kardiyomiyopati 
KY kalp yetersizli¤i 
HOT CAFÉ How to Treat Chronic Atrial Fibrillation, Kronik Atriyal Fibrilasyon 

Tedavisi 
HRV kalp h›z› de¤iflkenli¤i 
IMP-2 atrial insulin-like growth factor-II mRNA-binding protein 2, atriyal 

insülin benzeri büyüme faktörü-II mRNA-ba¤lanma proteini 2
INR international normalized ratio, uluslararas› normallefltirilmifl oran 
IRAF/AAFY immediate recurrence of atrial fibrillation, an›nda atriyal fibrilasyon 

yinelemesi
IVC inferior vena kava (cava)
KOAH Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›
sol A sol atriyum 
sol AA/sol A sol atriyum apendiksi
LASAF Low-dose Aspirin, Stroke, Atrial Fibrillation, Düflük Doz Aspirin, 

‹nme, Atriyal Fibrilasyon
LIFE Losartan Intervention For End Point Reduction in Hypertension, 

Hipertansiyonda Son Nokta Azalmas› ‹çin Losartan Giriflimi
LMWH/DMAH low-molecular-weight heparin, düflük molekül a¤›rl›kl› heparin 
sol V sol ventrikül 
MERIT-HF Metropolol CR/XL Randomized Intervention Trial in Congestive 

Heart Failure, Konjestif Kalp Yetersizli¤inde Rastgele Yöntemli 
Metropolol CR/XL Giriflim Çal›flmas› 

ME miyokard infarktüsü 
MMP-2 matriks metalloproteinaz 2 
NASPEAF National Study for Prevention of Embolism in Atrial Fibrillation, 

Atriyal Fibrilasyonda Emboli Prevansiyonu ‹çin Ulusal Çal›flma
PAFAC Prevention of atrial fibrillation after cardioversion, 

Kardiyoversiyondan Sonra Atriyal Fibrilasyon Prevansiyonu
PAPABEAR Prevention of Arrhythmias that Begin Early after Revascularization, 

Valve Replacement, or Repair, Revaskülarizasyon, Kapak 
De¤iflikli¤i ya da Onar›m› Ard›ndan Erken Evrede Bafllat›lan Aritmi 
Prevansiyonu 

PATAF Prevention of Arterial Thromboembolism in Atrial Fibrillation, Atriyal 
Fibrilasyonda Arteriyel Tromboemboli Prevansiyonu 

PAVE Post AV Node Ablation Evaluation, AV Nod Ablasyonu Sonras› 
De¤erlendirme

PIAF Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation, Atriyal 
Fibrilasyonda Farmakolojik Giriflim

PV pulmoner venler 
sa¤ A sa¤ atriyum 
RAAS renin-angiotensin-aldosterone system, renin-anjiyotensin-aldosteron 

sistemi 
RACE Rate Control vs. Electrical cardioversion for persistent atrial 

fibrillation, Direngen atriyal fibrilasyonda Kalp H›z› denetimi ve 
Elektriksel kardiyoversiyon karfl›laflt›rmas› 

sa¤ V sa¤ ventrikül 
SAFE-T Sotalol Amiodarone Atrial Fibrillation Efficacy Trial, Sotalol 

Amiodaronun Atriyal Fibrilasyonda Etkinlik Çal›flmas›
SAFIRE-D Symptomatic Atrial Fibrillation Investigative Research on Dofetilide, 

Dofetilid Semptomatik Atriyal Fibrilasyon Araflt›rmas› 
SEC/SEK spontaneous echo contrast, spontan eko kontrast› 
SIFA Studio Italiano Fibrillazione Atriale, ‹talya Atriyal Fibrilasyon 

Çal›flmas› 
SOsolVD Studies of Left Ventricular Dysfunction, Sol Ventrikül ‹fllev 

Bozuklu¤u Çal›flmalar› 
SOPAT Suppression of paroxysmal atrial tachyarrhythmias, paroksismal 

atriyal tafliaritmilerin bask›lanmas› 
SPAF Stroke Prevention in Atrial Fibrillation, Atriyal Fibrilasyonda ‹nme 

Prevansiyonu 
SPINAF Stroke Prevention in Nonrheumatic Atrial Fibrillation, Romatizmal 

Olmayan Atriyal Fibrilasyonda ‹nme Prevansiyonu 
SPORTIF Stroke Prevention using an Oral Direct Thrombin Inhibitor In 

Patients with Atrial Fibrillation, Atriyal Fibrilasyon Hastalar›nda 
Oral Do¤rudan Trombin ‹nhibitörü ile ‹nme Prevansiyonu 

SRAF/SAFY subacute recurrence of atrial fibrillation, subakut atriyal fibrilasyon 
yinelemesi 

STAF Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation, Atriyal Fibrilasyon 
Tedavi Stratejileri 

SVC superior vena kava (cava)
TEE transözofageal ekokardiyografi 
TGF-beta1 transforming growth factor-beta1, dönüfltürücü büyüme 

faktörü-beta 1 
TRACE Trandolapril Cardiac Evaluation, Trandolapril Kalp De¤erlendirmesi
UK-TIA The United Kingdom transient ischaemic attack aspirin trial, 

‹ngiltere Geçici ‹skemik Atak Aspirin Çal›flmas›
Val-HeFT Valsartan Heart Failure Trial, Valsartan Kalp Yetersizli¤i Çal›flmas›
VF ventriküler fibrilasyon
WPW Wolff-Parkinson-White
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