
Atrial fibrilasyon (AF) süregen ve sempto-
matik ritm bozuklukları içinde en sık görülen arit-
midir. Framingham çalışmasına göre AF yetişkin
popülasyonun yaklaşık %4'ünde görülmekte (1) ve
prevelansı yaşla birlikte artmaktadır. Yirmibeş-35
yaşlarda bu oran %0.5 iken, 60 yaş üzerindeki yaş
gruplarında %5 ila %20'lere varan prevelans belir-
tilmektedir ve erkeklerde kadınlardan iki kat daha
sık karşılaşılmaktadır (1,2). Ülkemizde 1990'da
elektrokardiyografi ile yapılan taramada erişkin-

lerde atriyal fibrillasyon prevalansı binde 3.5, aynı
populasyonda 1998'de tekrarlanan taramada ise
binde 7,1 olarak saptanmıştır. Kırk yaş üzerindeki
prevalanslar ise sırasıyla binde 8.3 ve binde 9.3 bu-
lunmuştur (3).

Atriyal fibrilasyon gelişen hastalar, altta yatan
etyolojiden bağımsız olarak (veya tespit edilebilen
bir kalp hastalığı olmayanlarda) bazı olgularda or-
taya çıkan subjektif yakınmalar ötesinde ciddi mor-
bidite ve mortalite riski altındadırlar. Kontrol
grubuna göre mortalite riski erkeklerde 1.5 kadın-
larda 1.9 kat daha fazladır (4). Ayrıca AF embolik
olayların en başta gelen sebebidir ve bu embolilerin
%75'i serebrovasküler olay şeklindedir (5). Đnme
AF'un en ciddi komplikasyonu olup, mortalitenin
de en önemli nedenidir.
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Özet
Süregen ve semptomatik ritm bozuklukları içinde en sık

görüleni olan atrial fibrilasyonun (AF) sıklığı genel popu-
lasyonda %4 civarındadır ve ileri yaşlarda daha da artmaktadır.
Atrial fibrilasyon sıklıkla kalp yetersizliği, kapak hastalığı,
hipertansiyon gibi primer bir patolojiye sekonder ortaya çıka-
bilir, ancak altta yatan hiçbir organik neden bulunmayan olgu-
lar da ("lone AF") sözkonusudur. Etyolojisinde ne olursa olsun
AF oluşturduğu semptomlar nedeniyle hem hastaların yaşam
kalitesini olumsuz etkilemekte hem de önemli bir morbidite ve
mortalite riski getirmektedir. Bu derlemede en son bilgiler
ışığında AF'de tedavi stratejileri (hız kontrolü, sinüs ritmine çe-
virme ve sinüs ritminin devamının sağlanması, komplikas-yon-
ların önlenmesi) ele alınmakta ve bireysel tedavinin önemi vur-
gulanmaktadır.
Anahtar Kelimeler: Atrial fibrilasyon, Medikal tedavi
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Summary
The incidence of atrial fibrillation, the most common per-

sistant and symptomatic rhythm disturbance among general
population, is 4% and increases with age. Atrial fibrillation is
often secondary to an organic disorder such as heart failure,
valvular or hypertensive heart disease, but cases without a pri-
mary pathology, "lone atrial fibrillation" are also present. As
well as having a negative impact on quality of life, atrial fib-
rillation also carries a substantial morbidity and mortality risk.
This review summarizes the latest information about the med-
ical treatment strategies (rate control, maintenance of sinus
rhythm, prevention of complications) emphasizing the impor-
tance of tailored therapy.
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Atriyal fibrilasyonda optimal tedavi yaklaşımı,
hastaların semptomlarının azaltılması, morbidite ve
mortalitenin önlenmesi yanında uzun süreli ve
tekrarlama potansiyeli olan bir hastalığın te-
davisinin en yüksek güvenilirlik ve en düşük
maliyetle gerçekleştirilebilmesi açısından da önem-
lidir.

Etyoloji
Atriyal fibrilasyon sıklıkla altta yatan bir ne-

denle karşımıza çıkar. Çok sayıdaki muhtemel et-
yolojileri arasında hipertansiyon, iskemik kalp
hastalığı ve kapak hastalıkları bunlardan en sık
görülenleridir (Tablo 1). Erkeklerde inme, kalp
yetersizliği, romatizmal kalp hastalığı ve hipertan-
siyon, kadınlarda ise kalp yetersizliği ve romatiz-
mal kalp hastalığı atriyal fibrilasyonun en güçlü
prediktörleri olarak bildirilmiştir. Olguların %30'
unda ise organik bir olaya sekonder gelişmeyen
"lone AF" görülür (6).

Atriyal fibrilasyonun "akut tetikleyicileri"
arasında; akut alkol alımı ("holiday heart syn-
drome"), akut miyokard infarktüsü, akut perikardit,
akut miyokardit, pulmoner emboli, hipertiroidi ve
akut pulmoner hastalık ön sıradadır. Ayrıca kardiak
cerrahi sonrası da %30-40'a varan oranda AF
görülmektedir . Atriyal fibrilasyonun muhtemel
etyolojik nedenleri arasında mitral valve prolap-
susu (mitral yetersizliği olmayan), mitral anulus
kalsifikasyonu ve sağ atriyumun idiyopatik dila-
tasyonunu da sayabiliriz, ancak bu olgulardaki yük-
sek AF insidansının gerçek bir sebep-sonuç ilişkisi-
ni ortaya koyduğu kesin değildir (6).

Atriyal fibrilasyon, atrioventriküler re-entran
taşikardi, atrioventriküler nodal re-entran taşikardi
veya atriyal taşikardi gibi diğer supraventriküler
aritmiler ile birlikte ortaya çıkabilir ve söz konusu
aritminin tedavisi AF'nin de kalıcı tedavisini
sağlayabilir. Bir çalışmada AF oluşumunda genetik
bozukluklarında bir ölçüde rol oynayabileceği iddia
edilmiştir (7).

Semptomatoloji
Hastaların önemli bir kısmı çarpıntı vb.

şikayetlerle gelseler de bir kısmı da asemptomatik
olabilmektedir. Dolayısıyla anamnezle veya bir tek
doktor vizitinde alınan EKG kayıtlarıyla AF
tanısını ekarte etmek mümkün olmayabilir. Diğer

yanında asemptomatik AF diğer başka bir nedenle
hekime başvuru sırasında kalp oskültasyonunda,
EKG çekiminde veya Holter kaydı sonucu tespit
edilebilir. Bu AF'nin süresinin belirlenememesi ne-
deniyle önemlidir.

Atriyal fibrilasyon olguları azalmış efor tole-
ransı, nefes darlığı, angina, inme gibi yakınmalar
ile başvurabilir. Kalp yetersizliği semptom ve bul-
guları ile başvuran olgularda AF'nin mi kalp yeter-
sizliğine yol açtığı yoksa kalp yetmezliğinin mi
AF'yi indüklediği anlaşılamayabilir (8). Senkop
AF'nin nadir, ancak önemli komplikasyonlarından
biridir ve özellikle sinüs node hastalığı veya
hipertrofik kardiyomiyopati gibi obstrüktif tip kalp
hastalığı olanlarda görülebilir.

Sınıflama
Bu konuda kesin bir fikirbirliği olmamasına

rağmen, "Avrupa Kardiyoloji Derneği Aritmi Çalış-
ma Grubunun raporunda" AF'nin paroksismal veya
kronik olarak iki gruba ayrılması önerilmiştir (6).
"Paroksismal (veya rekürren) AF" formunda; AF
atakları kendiliğinden sonlanabilir veya sebat ede-
bilir ("persistant AF"). Genel olarak kronik AF ise;
AF ataklarının (paroksismal veya permenant) ilk
başladığı süreye göre (örn. 1 yıldan fazla) veya son
atağın süresine göre tanımlanmıştır. Bu raporda
kronik AF, AF'nin uzun sürmesi (günlerce veya ay-

Tablo 1. Etyoloji
Lone atriyal fibrilasyon
Kardiyak nedenler
Đskemik kalp hastalığı
Hipertansiyon (özellikle sol ventrikül hipertrofisi ile birlikte)
Kapak hastalıkları (mitral stenoz, mitral valve prolapsusu, mitral ring
kalsifikasyonu vs)
Kardiyomiyopatiler (dilate, hipertrofik, restriktif,alkolik,..)
Perikardit (özellikle konstruktif tip)
Konjenital kalp hastalıkları (özellikle erişkinde atrial septal defekt)
Sağ atriyumun idiopatik dilatasyonu
Sinüs node disfonksiyonu
Supraventriküler aritmiler
Non-kardiyak nedenler
Hipertiriodi
Kronik obstruktif akciğer hastalığı ve diğer hipoksemi ile seyreden
akciğer hastalıkları
Metabolik (hipokalemi, hipomagnezemi)
Otonomik; Vagal uyarı: bulantı, kusma,digoksin

Sempatik uyarı: stres,hipoglisemi,
Kardiak cerrahi sonrası
Kolinerjik ilaç kullanımı

T Klin J Cardiol 2001, 14 371

ATRĐYAL FĐBRĐLASYONDA GÜNCEL MEDĐKAL TEDAVĐ YAKLAŞIMI Seçkin PEHLĐVANOĞLU ve Ark.



larca) olarak tanımlanmıştır. Paroksismal ve kronik
AF ayrımının yapılmasında süre yönünden ayırım
noktası olarak kesin bir fikir birliği olmamasına
karşın, 7 günden kısa süreli olanlar paroksismal, 7
günden uzun süreli olanlar ise kronik olarak tanım-
lanmıştır. Paroksismal AF ilk 48 saat içinde spontan
olarak sonlanabilir veya 48 saatten uzun sürebilir
(persistant AF). Persistan olanlar acil veya 48 saat
içinde farmakolojik veya elektriki kardiyoversiyon
uygulaması sonucu sinüzal ritme dönebilirler. Bu
grup içinde hangilerinin kendiliğinden sinüs rit-
mine dönebileceği önceden söylenemez. Kronik
AF tanımı içinde yer alan permenant AF tanımla-
ması AF'nin uzun süreli olduğu ve kardiyoversi-
yonun önerilmediği veya birden fazla kardiyover-
siyon girişimlerinin başarısız olduğu durum için
kullanılmaktadır.

Paroksismal atrial fibrilasyonun farklı klinik
özelliklerini tanımlamaya yönelik bir sınıflama
önerilmektedir (Tablo 2). Bu sınıflama AF'da tedavi
yaklaşımında belirli bir disiplin getirmesine karşın,
diğer sınıflamalar gibi AF'nun her türlü prezantasy-
onu için kural koyucu özellikte değildir. Ayrıca bu
sınıflama hastanın ilk başvurudaki değerlendirme-
sine göre olup, hasta takipte farklı bir ka-tegoride
yer alabilir.

Tedavi
Genel anlamda herhangi bir antiaritmik te-

davinin hedefleri; semptomların azaltılması ve
komplikasyonların önlenmesi yoluyla yaşam
kalitesinin artırılması ve sağkalım beklentisinin

uzatılması olmalıdır. Atriyal fibrilasyonun tedavisi,
elektrofizyolojik anlamda alındığında AF'nin
"sinüs ritmine döndürülmesi" demektir. DC şok ve
antiaritmik ilaçlar ile genelikle AF sinüs ritmine
döndürülebilir ve sonuçta hastalarda semptomatik
iyileşme yanında ventrikül ve atriyumları tutan bir
taşikardiyomyopatinin önleneceği ve uzun
dönemde periferik ve serebral emboli riskinin ciddi
ölçüde azalttığı düşünülebilir. Ancak sinüzal ritme
dönen hastalarda normal sinüs ritminin (SR)
idamesinde güçlükler vardır. Bu olguların yanlızca
%20 ila %30'u kronik antiaritmik tedavi olmaksızın
1 yıldan fazla sürede SR'de kalacaktır. Diğer yan-
dan kronik antiaritmik tedavi ile SR'nin idamesinin
embolik olayları önleyeceği kesin değildir (9).

Bugün için antiaritmik tedavi ile AF prevan-
siyonunun uzun dönemde ölüm ve inme riskini
azalttığına dair kesin veri yoktur. Bu bilgiler ışığın-
da AF tedavisindeki öncelikli hedefin sinüs rit-
minin sağlanması ve idamesi mi, yoksa AF atak-
larının tekrar (rekürrens) sıklığının azaltılması ve
aralarındaki sürelerin uzaltılmasının mı (10) olduğu
konusu tartışmalıdır. Atriyal fibrilasyonda tedavi
hedefleri hız kontolü, sinüs ritminin idamesi ve
tromboembolik komplikasyonların önlenmesi (an-
tikoagülasyon) veya bunların kombinasyonları şek-
linde olabilir. Hız kontrolü ve antikogulasyon mu
yoksa sinüs ritmi için maksimum çabanın göste-
rilmesi gerektiği konusunda çalışmalar (AFFIRM,
PIAF, RACE) devam etmektedir. Bugün için AF te-
davisinde en doğru yaklaşım tedavi seçeneklerinin
risk / yarar değerlendirmesinin hastaya özelleştiri-
lerek yapılmasıdır.

Hız Kontrolü
Hız kontrolü tedavisi AF'nin tekrarını önleme-

ye yönelik antiaritmik tedavinin etkisiz kaldığı du-
rumlarda veya sinüs ritminin idamesine alternatif
olarak uygulanabilir. Sinüs ritminin idamesi ile hız
kontrolü stratejilerini karşılaştıran çalışmaların
sonuçları (AFFIRM,PĐAF) henüz bilinmememe-
sine rağmen, günümüzde öncelikli kabul edilen
sinüs ritminin sağlanması ve idamesidir. Atriyal
fibrilasyonda hız kontrolünün amacı, semptomların
iyileştirilmesi ve hıza bağlı taşikardiyomiyopatinin
önlenmesidir.

Semptomların bir kısmı ventriküler doluma
atrial katkının kaybına bağlı olsa da çoğunluğu

Tablo 2. Paroksismal atriyal fibrilasyon sınıflaması
Grup 1: Đlk semptomatik AF atağı *
a. spontan sonlanma
b. farmakolojik veya DC kardiyoversiyona gereksinim
Grup 2: Rekurren AF atakları (tedavi almadan)
a. Asemptomatik
b. Semptomatik <1 atak /3 ay
c. Semptomatik >1 atak /3 ay
Grup 3: Rekurren AF atakları (tedavi altında)
a. Asemptomatik
b. Semptomatik <1 atak /3 ay
c. Semptomatik >1 atak /3 ay
* Hasta asemptomatik ise AF'nin ilk tespit edildiği zaman
(Eur Heart J 1998;19:1295)
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hızlı ve düzensiz ventriküler yanıta bağlıdır. Hız
kontrolü, semptomların önemli bir kısmını gidere-
bilir. Hız kontrolü (genellikle antikoagülasyon ile)
hastaların genelinde en uygun ilk seçenek ve per-
sistan AF'lerin hemen hemen yarısında tek mantık-
lı uzun dönem yaklaşımdır. Hız kontrolüne rağmen
semptomatik olan, uzun dönem antikoagülasyona
kontrendikasyonu olan hastalarda sinüs ritminin
sağlanması için gerekli tüm çaba gösterilmelidir
(2).

Hız kontrolünü tanımlamak tam anlamıyla
mümkün değildir. Atriyoventriküler (AV) iletiyi
bloke edici ilaç kullanmayan olgularda istirahatteki
ventrikül hızı genelde 100-160/dk olup belirgin
olarak daha düşük hızlar vagal tonus artışını veya
AV nodal hastalık varlığını düşündürmelidir. Bu
durum eşlik eden hasta sinüs sendromunda da
görülebilir. Dakikada 160'ın üstündeki hızlarda ise
altta yatan Wolf-Parkinson-White (WPW) sendro-
mu veya ateş, dehidratasyon, hipoksi, konjestif kalp
yetersizliği, hipertroidi, akselere AV ileti, stimülan
ilaç kullanımı veya genç yaş gibi unsurlar akla ge-
tirilmelidir. Muayene odasında 70/dk saptanan bir
hız yanıltıcı olabilir zira gün içerisinde kalp hızı
birçok değişkenlik göstermektedir. Dolayısıyla
holter monitorizasyonu hız kontrolünü yön-
lendirmede en ideal yöntem olabilir. Egzersiz stres
testi veya hastaya birkaç merdiven çıkartmak gibi
daha ucuz ve basit yöntemler de tamamlayıcı bilgi
verebilir. Transtelefonik monitörler ve olay
kaydedici cihazlar (event recorder) alternatif olarak
kullanılabilir. En iyi yaklaşım ventriküler yanıtı is-
tirahatte <90 atım/dk (60-80 vuru/dk) ve orta
düzeyde eforla 90-120 atım/dk (hastanın yaşına
göre <180 vuru/dk) tutmaya çalışmaktır (11).

Ayrıca AF'de kalp hızı değişkenliği ("heart rate
variability") analizi hız kontrolünde ek bilgi
sağlarken, prognoz açısından bağımsız bilgi vere-
bilir. Noktürnal bradikardi uyanıklık döneminde
etkin ilaç kullanımında tedirginlik oluşturabilir. Bu
durumda intrinsik sempatomimetik etkisi olan pin-
dolol veya kısa etkili kalsiyum kanal blokeri ile be-
ta blokerlerin gün ortasını geçmeyecek şekilde alın-
ması faydalı olur (12).

Atriyal fibrilasyonda hız kontrolüne yönelik
kullanılan ilaçlar AV iletiyi baskılamakta ve AV
nodun refrakterliğini artırmaktadır. Bu amaçla en
sık kullanılan ajanlar digoksin, beta-blokerler ve
kalsiyum kanal blokerleridir. Tercih altta yatan et-
yoloji, eşlik eden hastalık ve tedaviye tolerans fak-
törleri göz önüne alınarak yapılmalıdır (Tablo 3).

Digoksin: Etkisi parasempatomimetik özellik-
lerinden kaynaklanmaktadır. AV noda doğrudan
etkisi çok azdır. Asıl etkisi istirahatteki kalp hızına
olup sempatik tonun hakim olduğu egzersiz es-
nasında kalp hızını kontrol edememektedir.
Dolayısıyla genç ve hareketli hastalarda tercih
edilmemelidir. Yaşlı, sedanter bireylerde kullanımı
uygundur. Sol ventrikül disfonksiyonu varlığında
ilk seçenektir. Bu grup hastalarda morbiditeyi azalt-
makta ancak mortaliteye önemli bir katkısı bulun-
mamaktadır. Buna karşın diğer bir seçenek olan
beta-blokerlerle yapılan çalışmalarda sol ventrikül
disfonksiyonu olan hastalarda morbidite ve morta-
litede belirgin azalma sağlandığının gösterilmesi
nedeniyle (13), digoksin bu grupta ilk basamak te-
davisindeki yerini olasılıkla beta-blokerlere bıraka-
caktır. Digoksinin paroksismal AF'de etkisi yoktur,
hatta AF atağının uzamasına neden olabilir (14).

Tablo 3. Atriyal fibrilasyon tedavisinde hız kontrolüne yönelik tedavi önerileri*
LONE HT IKH KKY HKMP KOAH PAH HSS

Đlk basamak KKB KKB/BB BB DĐG BB Verapamil Diltizem Pindolol
Đkinci basamak BB KKB/BB KKB/DĐG BB Verapamil Diltizem Verapamil DIG
Diğer DĐG DĐG Abl & pace Amiodaron, Diltizem, DĐG DĐG Pace ve

abl & pace Amiodaron, diğer ilaçlar
abl&pace

HT= Hipertansiyon; IKH = Đskemik kalp hastalığı; KKY= Konjestif kalp yetersizliği; HKMP= Hipertrofik kardiyomiyopati; KOAH= Kronik
obstruktif akciğer hastalığı; PAH= Periferik arter hastalığı; HSS= Hasta sinus sendromu; KKB= Kalsiyum kanal blokeri; BB= Beta-bloker;
DIG= Digoksin; ABL= ablasyon
* Blitzer et al. PACE 1998;21:560-602
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Beta-bloker ve non-dihidropridin kalsiyum
kanal blokerleri: Đstirahatte ve eforda etkin hız kont-
rolü sağlarlar. Obstrüktif akciğer hastalığı olanlarda
bir ölçüde bronkodilatör etkisi olan ve multifokal
atrial taşikardi sıklığını azaltan verapamil tercih
edilebilir. Yine periferik arter hastalarında ve bazı
diabetik hastalarda kalsiyum kanal blokerleri tercih
edilir. Bazı çalışmalarda verapamilin sol ventrikül
hipertrofisini beta-blokerlere kıyasla daha etkin
gerilettiği ve atrial remodellingi önlediği göste-
rilmiştir. Geçirilmiş miyokard infarktüsü öyküsü
olanlarda, hipertiroidi, ateş, ağrı ve anksiyete gibi
sempatik aktivitenin hakim olduğu durumlarda
beta-bloker ilaçlar ilk tercih olmalıdır.

Hız kontrolünde monoterapinin yetersiz
kaldığı durumlarda kombinasyona gidilebilir.
Verapamil digoksin ile birlikte kullanıldığında
digoksin düzeylerinin yükseldiği unutulmamalıdır. 

Amiodaron: Her ne kadar medikal kardiover-
siyon veya sinüs ritmini koruma amacıyla kul-
lanılıyorsa da dirençli durumlarda sempatolitik ve
kalsiyum antagonisti etkilerine bağlı AV iletiyi
baskılayıcı özelliği nedeniyle hız kontrolü amacıy-
la kullanılabilir. Ancak geniş yan etki spektrumu
nedeniyle diğer ilaçlara dirençli durumlarda tercih
edilmelidir.

Atriyal fibrilasyonda sınıf 1 antiaritmikler ile
medikal kardiyoversiyon girişimi öncesi mutlaka
hız yavaşlatılmalıdır. Bu ilaçlar (sınıf 1c>1a)
sodyum blokajı neticesinde atriyal hızı
yavaşlatarak fibrillasyonun flattere dönmesine yol
açarlar, ve bu yavaş flutter hızında bloke olmamış
AV noddan ventriküle bire bir geciş olursa venrikül
hızında paradoksik bir artış olup senkop veya daha
kötü bir klinik tablo oluşabilir.

Klinik durumun bozukluğu nedeniyle acil DC
kardiyoversiyon gereksinimi yoksa intravenöz (iv)
beta-bloker, kalsiyum kanal blokeri veya digoksin
preparatları kullanılmaktadır. Bunlardan en yavaş
etkisi başlayan digoksin olup pik etki için yaklaşık
bir saat geçer. Dolayısıyla iv digoksin diğer ajan-
lara ek olarak, çok acil hız kısıtlaması görülmeyen
durumlarda ve özellikle bozulmuş sistolik dis-
fonksiyon varlığında kullanılması önerilmektedir.
Kalp yetmezliğindeki hastalarda sempatik tonus
hakim olduğu için cevap daha da körelir. Kalsiyum
kanal blokerleri hızlı etkili olup dakikalar içinde

sonuç verirler. ĐV beta-bloker de aynı şekilde hızlı
etkinlik gösterirler. Özellikle ülkemizde bulun-
mayan esmolol' un çok kısa yarı ömrü olduğu için
kalp hızına ve hemodinamik duruma göre titre
edilebilmesi avantaj sağlar.

Atriyal fibrilasyonda hız kontrolünde medikal
tedaviye dirençli hastalarda veya ilaç yan etkisi
geliştiği durumlarda radyofrekans enerji uygu-
lanımı ile AV nod modifikasyonu, ablasyon ve
kalıcı pil uygulaması gibi invazif yaklaşımlar
düşünülmelidir.

Hız kontrolüne yönelik tedavide
özel durumlar
Taşikardiyomiyopati: Kontrol altına alın-

mamış hızlı ventrikül yanıtlı AF taşikardiye bağlı
kardiyomyopatiye yol açabilir. Daha sık görülmeye
başlanan bu durum kronik taşikardi zemininde
kalbin yapısal, elektriksel ve metabolik olarak re-
modellingi sonucu oluşmakta ve hız kontrolü ile
kısmen veya tamamen düzelebilmektedir.

Braditaşi sendromu: En sık AF'de olmak
üzere atrial taşikardi ataklarında AV nodu bloke
eden ilaçlar başarıyla ventriküler hızı yavaşlatıla-
bilmektedir. Ancak daha sonra bradikardik dönem-
leri ağırlaştırarak, kalıcı pace-maker implantasyonu
gerekebilmektedir. Bu sendromlu hastaların önemli
bir kısmında intrinsik sempatomimetik (ISA) etkisi
yüksek olan pindolol ile kalp piline gerek kalmadan
başarı sağlanabilmektedir (15). Sempatik tonusun
düşük olduğu istirahatte, uykuda ĐSA etkisiyle kalp
hızını biraz arttıran pindolol, kalp hızının yüksek
olduğu durumlarda ise beta-bloker etkisiyle ven-
trikül hızını yavaşlatmaktadır. Acebutololün ISA'sı
bu amaçla kullanılabilecek potansiyelde değildir.
Alternatif olarak kalıcı pacemaker implantasyonu
ve AV nodu baskılayan ajanlar kullanılmaktadır.
Atrial pacemaker uygulamasının PAF ataklarının
sıklığını azalttığı bildirilmektedir (16).

Wolf-Parkinson-White sendromu: Bu hasta-
larda görüldüğünde AF yaşamı tehdit edici olabilir.
Đleti primer olarak kısa refrakter periodlu aksesuar
yol üzerinden gerçekleşirse aşırı hızlı ventriküler
yanıt ventriküler fibrillasyon (VF) ve ani kardiak
ölümle neticenebilir. Digoksin ve verapamil iletinin
aksesuar yoldan ilerlemesine kolaylık sağlayarak
VF riskini arttırırlar. Ventriküler fibrilasyonun in-
düksiyonu sadece verapamilin intravenöz formuyla
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gösterilmiş olsa da oral formundan ve diltizemden
de sakınmak uygun olur. Đleti üzerindeki bu etkinin
mekanizması tam olarak bilinmemektedir.
Aksesuar yola direkt etki, refleks sempatik aktivite,
aksesuar yolda retrograd aktivitenin blokajı
mekanizmada rol alabilir. Uzun dönemde en iyi ce-
vap radiofrekans ablasyondur.

Sinüs Ritmine Çevirme
Sinüs ritminin sağlanmasının semptomlarda ve

hemodinamik durumda iyileşme ve muhtemelen
embolik riskin azaltılması gibi potansiyel yararları
vardır. Atriyal fibrilasyonun SR'ye çevirme girişimi
öncesi üç aşamalı değerlendirme yapılmalıdır;

1. Kardiyoversiyon uygulamasının yararlı ola-
cağı hasta grubunu belirlemek

Đlk AF atağında mutlaka sinüs ritminin sağlan-
masına çalışılmalıdır. Ayrıca pnömoni, hipertroidi
gibi altta yatan klinik bir duruma ikincil AF'de,
yeterli hız kontrolüne rağmen semptomatik olan ol-
gular ve kronik antikoagülasyonu kabul etmeyen
veya kontrendike olan ve rekürren embolik komp-
likasyon gelişmiş olgularda SR'nin sağlanmasına
yönelik girişim yapılması önceliklidir. 

2. Sinüs ritminin temini ve korunmasında
başarı olasılığını değerlendirmek (tablo 4).

Atriyal fibrilasyonun SR'ye çevrilmesi far-
makolojik veya non-farmakolojik girişimlerle yük-
sek oranda sağlanabilmekle beraber asıl zorluk
sinüs ritminin korunmasındadır. Farmakolojik
kardiyoversiyon ile %70'e varan oranda SR elde
edilebilir. Antiaritmik etkinlik ilk saatlerde değer-
lendirilmelidir; zira spontan sinüzal ritme dönme
oranı ilk 24 saatte %73, ilk 24 satte SR'e dön-
meyenlerde ise 24-72 saatte %45 olarak
bildirilmektedir (17). Yapılan çalışmaların genel
değerlendirilmesinde 24 saatten kısa süreli atrial
fibrilasyon olgularında sinüs ritmine dönme oranı
%44-78 iken 1 aydan uzun süren olgularda bu oran
%16 ve daha azdır (19).

Sol atrium çapının >5 cm olması kardiyover-
siyon ve idame için kötü bir prognostik faktördür.
Uzun süreli AF'da ve yaşlı hastalarda, atriyumların
elektriki ve mekanik remodellingi nedeniyle sinüs
ritminin idame olasılığı düşüktür. Ancak tabloda
belirtilen durumlar mutlak kontraendikasyon ol-

mayıp sadece göreceli belirteçlerdir. Hastanın kli-
niğine ve semptomların şiddetine göre bazen
sinüzal ritmin sağlanması için çok küçük olasılık-
ları bile zorlamak gerekebilir.

3. Medikal kardiyoversiyonun akut ve kronik
dönemdeki olası yan etki ve komplikasyonlarını
değerlendirmek

Atriyal fibrilasyon ile acil ünitelerine başvuran
olgularda elektif kardiyoversiyon uygulamasında
DC kardiyoversiyon çabuk ve yüksek başarı ile
uygulanabilirliği nedeniyle ilk tercih olmalıdır.
QRS ile senkronize elektriki kardiyoversiyon hızlı
ve dikkatli sedasyon ile gayet iyi tolere edilen ve
%90 başarı oranı olan bir yöntemdir. Başarısız
olduğu durumlarda kronik duruma bağlı atrial re-
modelling, yüksek torasik empedans veya ilaç etki-
leri düşünülmelidir. Kardiyoversiyon sonrası olgu-
lar 3-4 saatlik monitörizasyon ardından taburcu
edilebilirler. Acil DC kardiyoversiyon ise, hızlı
ventriküler yanıta bağlı olarak iskemi, hipotansiyon
ve hedef organ hasarının veya akut akciğer ödemi-
nin presipite olduğu klinik durumlarda uygulan-
malıdır. Yeni yapılan bir çalışmada persistan atriyal
fibrilasyonda daha başlangıçta 360 joule enerji kul-
lanılmasının güvenli ve 100 veya 200 joule ile
başlamaktan daha etkin olduğu gösterilmiştir. Bu
şekilde toplam enerji gereksinimi de daha az ol-
maktadır (18). Ayrıca çok daha az enerji uygulan-
ması olanağı sunan intrakardiyak kardiyoversiyon
da SR'nin sağlanmasında etkili bir yöntemdir (19).

Medikal kardiyoversiyon ise acil ünite şart-
larında elektif DC kardiyoversiyon ile oluşabilecek
komplikasyonların giderilmesi için yeterli deneyim
ve donanımı olmayan kliniklerde veya acil kardiyo-
versiyon gereksinimi olmayan ve servise yatırılan
hastalarda tercih edilmelidir. Bu konuda ajan seçi-

Tablo 4. Sinüzal ritmin temini ve idamesi olasılığının düşük
olduğu durumlar
-LA büyüklüğü (> 5 cm)
-Kronik AF (> 12 ay)
-Ciddi derecede sol ventrikül disfonksiyonu, mitral kapak
hastalığı, romatizmal kapak hastalığı, pulmoner hastalık
-Đleri yaş
-Sinüs nod disfonksiyonu
-Presipitan faktörlerin devam etmesi ( hipertiroidi)
-Multipl ilaç başarısızlığı
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mi hızlı ve yüksek oranda etkinlik ve minimal yan
etki gibi özellikleri yanında altta yatan etyoloji göz
önüne alınarak yapılmalıdır. (Tablo 5).

Propafenon ve Flecainide: Sinüs ritminin
restorasyonu için, altta yatan kalp hastalığı ol-
mayan hastalarda hız kontrolü sonrası sınıf-1c
ilaçlar etkin ve güvenlidirler. Yeni başlayan AF'de
oral 600 mg propafenon ya da 300 mg flekainid
(ülkemizde yok) ile 3 saatte %50, 8 saatte %80 (or-
talama SR'ne dönüş süresi 2-3 saat) başarı
bildirilmektedir. Đntravenöz (IV) propafenon (70
mg/10 dak) ile ilk saatler içinde %81'e varan başarı
oranları bildirilmektedir (2,10). Bu ilaçlar AF'yi 1:1
AV geçişli atriyal fluttera dönüştürebildiklerinden
birlikte beta-bloker veya kalsiyum antagonisti
ilaçlar kullanılmalıdır. Đskemik kalp hastalığı,
düşük ejeksiyon fraksiyonu ve sinüs hastalığı, PR-
ve QRS uzaması, ciddi ileti bozukluğu ve dal bloğu
varlığında sınıf 1c ilaçlardan sakınılmalıdır. Bu
ilaçlar ilk verildiklerinde, yapısal kalp hastalığı ol-
mayanlarda nadir de olsa, potansiyel proaritmi ris-
ki açısından monitorizasyon yapılmalıdır.
Tekrarlayan durumlarda hastalar ayaktan takip
edilebilirler. Dirençli vakalarda amiodaron, DC
kardiyoversiyon denenebilir.

Kinidin: Hipotansif etkisi nedeniyle intra-
venöz ve direkt yüksek oral dozda kullanılması
önerilmemektedir. 330 mg/3 saat toplam 990 mg
gibi modifiye bir dozda verilebilir (2). Đdame te-
davisi olarak >330 mg x 3 verilebilir. Lone AF
dışındaki olgularda ilk tercih olarak kullanılma-
malıdır.

Amiodaron: Oral formunun kardiyoversiyon-
da sınırlı etkisi vardır. Bir çalışmada diğer ilaçlara
dirençli seri kardiyoversiyon sonrasında 600
mg/gün amiodaron ile %20 başarı sağlanmıştır.

Yeni başlayan AF'da yüksek doz iv amodaron ile
%25-90 başarı elde edilmiştir (6,21).

Diğer ilaçlar: Bu ajanların rutin klinik uygula-
malarda kullanımı sınırlı olup, ülkemizde bulunma-
maktadır.

Sotalol: IV formunun etkisi ibutilidden zayıf
olup oral formunun da AF'yi sonlandırmada pek
etkisinin olmadığı ancak SR döndürüldükten sonra
tekrarlama sıklığını azalttığı bildirilmiştir (2,6,9).

Prokainamid: IV formunun akut hipotansif
etkisi ve orta dereceli etkinliği nedeniyle tercih
edilmemektedir. Sınırlı olarak tekrarlayan post-
operative AF'larda birkaç hafta-ay kullanılabilir.

Đbutilid ve dofetilide: Ülkemizde bulunmayan
bu ilaçların IV formları AF'nin akut konversiyo-
nunda sıklıkla kullanılan ilaçlardır. Yeni bir klas III
ajan olan ibutilid vakaların %35'inde AF'yi ilk 1
saat içinde sonlandırmaktadır. %2 "sustained" %2
"non-sustained" polimorfik VT gelişme riski vardır.
IV prokainamid ibutilid (15 mg/kg/30 dk) kadar
etkili değildir.

Farmakolojik kardiyoversiyonun
majör yan etkileri
Tromboemboli: Kardioversiyonun majör riski

antikoagülasyon yokluğunda %5.4 sıklıkta trom-
boemboli gelişmesidir. Spontan, farmakolojik ya da
elektriksel kardiyoversiyon sonrası sol atrium ve
sol atrial apendiks mekanik fonksiyonları baskılan-
makta ve trombus oluşumuna zemin hazırlamak-
tadır. Đki-dört haftalık antikoagülasyon ile trom-
boemboli oranı % 0-1.6'ya gerilemektedir (22,23).
24-48 saatten uzun süreli AF'de kardiyoversiyon
öncesi üç hafta ve sonrasında 4 hafta INR 2-3 ola-
cak şekilde antikoagülasyon önerilir. Bir diğer
seçenek hastayı heparin ve warfarin ile antikoagüle

Tablo 5. Atriyal fibrilasyonda medikal kardiyoversiyonda ilaç seçimi
Etyoloji 1. tercih 2. tercih Hız kontrolü
Kalp hastalığı Propafenone Sotalol / Quinidine BB / CA
Sol ventrikül hipertrofisi Propafenone Sotalol BB
LVH + strain / geniş QRS Sotalol - BB
Đskemik kalp hastalığı Sotalol Amiodarone BB
KKY / DKMP Amiodarone Sotalol Dig / BB 
BB: beta-bloker; CA: kalsiyum antagonisti; LVH: Sol ventrikül hipertrofisi ; Dig: dijital
KKY / DKM : Konjestif kalp yetersizliği / dilate kardiyomiyopati
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ederek 24 saat heparin infüzyonu veya hasta war-
farin alıyorsa protrombin zamanı kontrolün 1.3-1.5
katı ise transözefajial ekokardiografi (TEE) ile sol
atrium ve apendiksinde pıhtı olmadığının ve sol
atrial apendiks boşalım hızının 25 m/s'nin üzerinde
olduğunun gösterilmesi sonrası erken kardiyover-
siyondur. Heparin INR 2'nin üzerine çıkınca kesilir
ve sonrasında 4 hafta warfarin ile antikoagülasyona
devam edilir (24,25). Roijer ve arkadaşlarının he-
parin yerine LMWH(dalteparin) kullandıkları çalış-
mada olumlu sonuçlar bildirilmiştir (26). TEE'de
sol atriumda pıhtı saptanması durumunda aynı şe-
kilde 3 hafta antikoagülasyon sonrası yeniden TEE
ile değerlendirip uygunsa kardiyoversiyon yapıl-
malıdır. Başlangıçta TEE uygulanamayan ve direkt
antikoagülasyon uygulanan olgularda da olanak
varsa aynı şekilde TEE yapılmasının uygun ola-
cağını düşünüyoruz. 24-48 saat içinde gelen olgu-
larda tromboembolik olay riski düşüktür. Weigner
ve arkadaşları ilk 48 saat içinde gelen AF
vakalarında kardiyoversiyon ile %0.8 emboli riski
saptamışlardır (27), Dolayısıyla antikoagüle
edilmeden kardiyoversiyon denenebilir.

Proaritmi: "Torsade de pointes" (TDP) K+
kanal blokerleri tipi antiaritmikler (Klas Ia ve III)
ile gözlenebilir. Özellikle bu ajanlar ile SR sağ-
landıktan sonra "pause" veya yavaş sinüs hızı
oluşursa TDP riski yüksektir. Kinidin ile ilacın
düşük kan düzeylerinde görülebilen bu durum so-
talol yüksek dozlarda (2 x 160 mg/g) kullanıldığın-
da görülmektedir. Bu ajanlar ile yapılan kardiyo-
versiyon ritm monitörizasyonu sağlandığı durum-
larda yapılmalı ve ancak altta yatan hipokalemi ve
hipomagnezemi veya bradikardi düzeltildikten son-
ra uygulanmalıdır. Sınıf Ic ilaç kullanımında
taşikardiye bağlı proaritmi riskini değerlendirmek
amacıyla ilaç yüklenmesinden sonra egzersiz testi
yapılabilir. Sustained TDP gelişimi IV MgSO4 ile
tedavi edilmelidir. Sol ventrikül hipertrofisi, dilate
sol ventrikül, kadın cinsiyet ve başlangıçta uzun
QT intervali gibi "Torsade de pointes" riskini
artıran klinik durumlarda bu grup ilaçlar dikkatli
kullanılmalıdır.

Sinüs Ritminin Korunması
Kardiyoversiyon ile NSR sağlanan hastalarda

sinüzal ritmin korunmasına yönelik idame antiarit-
mik tedavi verilmesi konusunda aşağıdaki noktalar
dikkate alınmalıdır.

1. Profilaktik antiaritmik tedavi verilme-
diğinde bile hastaların %20-30'u 1 yıllık süreçte
sinüzal ritmde kalacaktır (2,6). Diğer yandan an-
tiaritmik tedavi altında bile özellikle ilk aylarda ol-
mak üzere, daha düşük olmakla beraber yine de
rekürrens oranları yüksektir (%17-89). Bir çalışma-
da 5 yıllık izlemde seri kardiyoversiyon ve agresif
antiaritmik tedaviye rağmen sinüs ritmi idamesinde
%30 başarı sağlanmıştır (28).

2. Yüksek risk parametreleri (Tablo 6) yoksa
veya AF geliştiğinde ciddi komplikasyonlara
(ör:ĐHSS li bir hastada senkop) yol açması beklen-
miyorsa ilk atak sonrası ve sık olmayan PAF atak-
larında (Tablo 2: grup 1, grup 2b) kardiyoversiyon
sonrası idame antiaritmik gerekmez. 

3. Atriyal fibrilasyon nadir haller dışında,
ölümcül olmayan bir aritmi türüdür. Diğer yandan
kronik antiaritmik ilaç kullanımının mortaliteyi
artırdığına dair güçlü veriler mevcuttur.

4. Direkt ilaç-ilaç karşılaştırmalı çalışmalarda
SR'nin korunmasında başarı 6-12 ayda %50
civarında olup ilaçlar arasında etkinlik yönünden
büyük bir fark yoktur (2). Bu nedenle idame anti-
aritmik tedavisinde ajan seçiminde şu değer-
lendirmeler yapılmalıdır;

a) Antiaritmik ilacın uzun dönem kullanımında
"majör yan etkileri" göz önüne alınmalıdır. Örneğin
kinidin ve sotalolun karşılaştırıldığı bir çalışmada 6
ayda SR oranı %52 ve %48, ancak kinidin grubun-
da yan etki nedeniyle ilacın bırakılması anlamlı
olarak daha yüksek oranda (%16 ve %9) bulun-
muştur (29). Uzun dönem kinidin kullanımına bağlı
trombositopeni ve lupus; amiodaron kullanımına
bağlı pulmoner fibroz, tiroid disfonksiyonu, görme
bozukluğu, ciltte pigmentasyon bozukluğu,

Tablo 6. Kronik AF'de antikoagülasyon önerileri*
Yaş Risk faktörü var Risk faktörü yok
< 65 Warfarin Aspirin
65-75 Warfarin Aspirin veya warfarin
> 75 Warfarin Warfarin
Risk faktörleri: Hipertansiyon, geçirilmiş serebrovasküler olay
öyküsü, KKY, diabet, ĐKH, mitral kapak hastalığı, prostetik kapak,
hipertiroidizm
*Rodney H Falk, Atrial Fibrillation, Medical Progress. N Eng J Med,
2001;344:1067-1077
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karaciğer bozukluğu gibi ciddi yan etkiler
görülebilir.

b) Antiaritmik ilacın "proaritmi riski" ilacın
elektrofizyolojik özellikleri ve altta yatan etyoloji
göz önüne alınarak değerlendirilmelidir.

Normal kalp: Bu grupta ilaçların uzun dönem
kullanımına bağlı organ toksisitesi göz önüne
alındığında sınıf Ic ilaçlar ilk tercih, sotalol ve di-
sopramid ikinci tercih olabilir (2). Klas 1c ilaçlarla
ventriküler proaritmi normal kalplerde çok nadirdir
(30). Sınıf 1a ilaçlar ve sotalol ile <%2 oranında
TDP ile görülebilir. Amiodaronun da proaritmik
etkisi çok düşüktür ama geniş yan etki yelpazesi
nedeniyle ikinci planda tutulmalıdır.

Sol ventrikül hipertrofisi: Hipertrofik
kalplerde artmış aksiyon potansiyel süresi ve erken
after depolarizasyon nedeniyle TDP riski artmıştır.
Bu grupta iskemik kalp hastalığı (veya EKG'de
strain bulgusu) ve ileti kusuru (geniş QRS) var-
lığında sotalol en uygun seçenek iken, bu bulgular
yokluğunda sınıf 1c ilaçlar ilk tercih olmalıdırlar.

Đskemik kalp hastalığı: Bu grupta CAST
(Cardiac Arrhtymia Suppression Trial) çalışmasın-
da sınıf 1c ilaçlarla mortalitede artış gözlenmiştir
(31). Sınıf 1c ilaçlar ancak miyokard infarktüsü
geçirmemiş veya tam revaskülarize olmuş vakalar-
da gündeme gelebilir. Sotalol ile ise iskemik kalp
hastalığında plaseboya göre mortalitede az da olsa
azalma sağladığı gösterilmiştir. Sotalol, özellikle
kaşektik, kalp yetmezliği, renal disfonksiyonu ve
TDP öyküsü olan hastalarda ve hastanede başlan-
malıdır (32). Amiodaron ile yapılan çalışmalar
güven tazelemektedir (33), ancak yan etkileri
gözönüne alınarak ikinci seçenek olarak kullanıl-
ması uygun olabilir.

Sol ventrikül disfonksiyonu ve konjestif
kalp yetersizliği: Bu olgularda proaritmi riski yük-
sektir. Bu sınıf hastalarda amiodaron ilk tercih
ilaçtır. Güvenli olması bir yana mortaliteyi azalt-
maktadır (33). NYHA evre IV hastalarda bile
güvenle kullanılmaktadır. Amiodaron poliklinik
hastasında başlanabilir ama uzun dönem takibi
gerekir. Üç ayda bir karaciğer ve tiroid fonksiyon-
larına bakılması yılda bir göğüs grafisi ve diğer
muayenelerin yapılması önerilmektedir. Sotalol
ikinci tercih olabilir. Sınıf Ic ilaçların bu olgularda
kullanımı kontraindikedir.

5. Atriyal fibrilasyonu presipite eden kafein,
nikotin, alkol vb. şeylerden kaçınmak gerekir.

6. Otonomik dengesizlik AF'yi tetikleyici ola-
bilir. Egzersiz esnasında AF gelişenlerde beta-blo-
ker etkisi olan propafenon veya sotalol; uyku,
yemek sonrası, egzersiz sonrası gibi vagal tonusun
baskın olduğu durumlarda AF gelişenlerde ise an-
tikolinerjik etkisi olan dizopiramid, veya kinidin
yararlı olabilir.

7. Çalışmalardan alınan sonuçlara göre antia-
ritmikler plaseboya göre AF sıklık ve süresini azalt-
makta fakat rekürrensi önlemekte pek etkili olama-
maktadırlar. Đlaca dirençli semptomatik AF
vakalarında AV nod ablasyonu ve kalıcı pace imp-
lantasyonu, AV nod modifikasyonu veya cerrahi
müdahele (koridor prosedürü, Maze operasyonu)
imkanlar dahilinde düşünülebilir.

Sinüs ritminin idamesi için uzun süreli anti-
aritmik ilaç kullanımında farklı ilaçların değişik
çalışmalar ışığında öneriler şu şekildedir; 

Sınıf I a (kinidin, disopramid, prokainamid)
Bu gruptan ülkemizde de bulunan kinidin en

fazla araştırılan ilaçtır. Yapılan bir metaanalizde 12
ayda kinidin grubunda plaseboya göre anlamlı
olarak sinüs ritmi korunmuş (%50 ve %25) ancak
mortalitede üç kat artış gözlenmiştir (34). Yirmibir
çalışmanın takip sonuçlarını içeren bir meta-ana-
lizde de benzer sonuçlar elde edilmiş ve mortalite
artışının kinidinin proaritmik etkisine bağlı olabile-
ceği ve bu nedenle bu ilacın yanlızca semptomatik
olgularda kullanılması önerilmiştir (35). Ancak bu
meta-analiz sonuçlarının günlük klinik uygula-
malardaki geçerliliği tartışmalıdır. Bugün için
ABD'de amiodaron ve sotalolün kullanımı artış
gösterse de, halen kinidin başarılı kardiyoversiyon
sonrası SR'nin idamesi için en sık kullanılan ilaç
konumundadır (36). Kinidinin proaritmik etkisi
kalp yetersizliği, digoksin ile birlikte kullanımı ve
hipokalemi varlığında artmaktadır.

Sınıf I c (flecainide, propafenone)
Aynı grupta olmalarına karşın birbirlerinden

anlamlı olarak farklı elektrofizyolojik ve diğer
özellikleri olan bu iki ilaçtan yanlızca propafenone
ülkemizde vardır. ABD'de bu iki ilacın AF'da kul-
lanım izni vardır, ancak flekainidin kullanımı yal-
nızca organik kalp hastalığı olmayanlar ile sınır-
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landırılmıştır. Kardiyoversiyon sonrası SR'in
idamesi 6 aylık takipte %40-65 düzeyindedir.
Flekainid, amiodaron ve kinidinin karşılaştıran
çalışmaların metanalizinde kardiyoversiyon sonrası
SR'de kalma oranları; amiodaron ile %59.8, kinidin
ile %50, flekainid ile %34 bulunmuştur (37).

Bu ilaçların tekrarlayan AF'lerin önlenmesinde
belirgin etkinliklerine rağmen yan etkileri ne-
deniyle kullanımları kısıtlanmıştır. Sınıf Ic ilaçların
kardiyak yan etkileri; kalp yetersizliği, bradikardi,
ve muhtemelen ilaca bağlı %7 ila %27 hastada
atriyal ve ventriküler aritmilerdeki artıştır. %13
hastada AF tekrarlayabilir veya persistan atriyal
fluttera dönüşebilir (38), ki bu olgularda ra-
diofrekans ablasyon ile birlikte ilaca devam
edilmesi (Hibrid tedavi), aritmi rekürrensi ve
süresini azaltmakta en etkili yöntemdir.

Bu gruptan propafenone, sodyum kanal bloka-
jı ötesinde bazı beta-bloker etkileri nedeniyle ilaç
toksisitesi yönünden flecainide'den farklılık göster-
mektedir ve ventriküler aritmilerde proaritmik et-
kisi daha az olabilir. Atriyal fibrilasyon tedavisinde
kademeli propafenon ve sotalolün kullanıldığı yak-
laşımda yan etki ve proaritmi riski düşük bulun-
muştur (39).

Sınıf III (sotalol, amiodaron, ibutilid,
dofetilid, azemilid)
Bu grupta sotalol ve amiodaronun hem po-

tasyum kanallarını bloke edici (repolarizasyon
süresini uzatırlar) hem de beta-bloker etkileri
vardır. Amiodarone aynı zamanda belirgin
kalsiyum kanal blokajı yapar. Bu ilaçların kul-
lanımı daha çok AF'nin konvansiyonel tedavisine
refrakter olgular ile sınırlıyken, "düşük doz amio-
daron" kullanımının önemi artmaktadır.

Sotalol: Tekrarlayan AF ataklarının önlen-
mesinde etkin bir ilaç olmasına karşın, AF'nin SR'e
döndürülmesindeki etkinliği zayıftır (2,6). Kinidin
ve sotalolün AF'deki etkinliğinin karşılaştırıldığı
çalışmaların değerlendirmesinde, 6 aylık takipte
SR'in idamesi sotalol ile %50, kinidin ile %53,
plasebo ile %32 iken, uzun dönem takipte her iki
ilaç ile mortalitede artış gözlenmiştir (sotalol %2.2,
kinidin %3, plasebo %1) (40). Kinidin ile proaritmi
daha sık bulunmuş ve kardiyoversiyon sonrası 4-7
gün monitorizasyon önerilmiştir. Rekürren AF te-
davisinde sotalol ile propafenonun karşılaştırıldığı

1 yıllık dönemde sinüzal ritmin idamesi %30-37
oranında bulunmuştur (41). Normal sinüs ritminin
idamesinde sotalol amiodarona kıyasla daha az
etkin bulunmuş. Oniki aylık takipte düşük doz
amiodarone ile %70 hasta sinüs ritminde kalırken,
sotalol grubunda bu oran %40 bulunmuştur (42).
Sotalolün bir potansiyel yan etkisi de DC kardiyo-
versiyon sonrası atriyal disfonksiyonu agreve ede-
bilmesidir, ki bu da tromboemboli riskini artırabilir
(43).

Amiodaron: Amiodarone atrium, atriovent-
riküler nod ve ventriküllerde refrakterliği uzatır.
Amiodoron ile yapılmış çalışmaların yeniden
değerlendirilmesi sonucunda "düşük doz amio-
daron" kullanımı AF tedavisinde öncelikli seçenek
olma yolundadır (42,44). Sınıf-I antiaritmik ilaçlar
ile karşılaştırıldığında amiodaronun oral veya iv
formları AF'nin SR'ne çevrilmesi ve idamesinde da-
ha az etkindir, buna karşın sinüs ritminin sağlandığı
olgularda AF'nin rekürrensinin önlenmesinde daha
etkindir. (44). Buna ek olarak yapılan çalışmalarda,
amiodaron ile diğer antiaritmik ilaçlara dirençli,
paroksismal veya kronik AF olgularında 15-27
aylık takip döneminde %53-79 oranında NSR
idamesi gözlenmiştir. AF süresi 1 yılın üzerinde
veya sol atriyumu geniş olan olgularda amiodaron-
la %50-60 oranında NSR idamesi mümkün olmak-
tadır (2,6,21).

Đbutilide, Dofetilide, Azemilide: Oral formu
olmayan ibutilidin idame tedavisinde yeri yoktur.
Kardiyoversiyon sonrası dofetilide kullanılan çalış-
malarda 6 ay ile 1 yıllık takipte %34 - 48 rekürrens
gözlenirken, bu oran plasebo grubunda %68 - 79
arasındadır (45). Dofetilide çalışmalarının toplu
analizinde plaseboya kıyasla ani ölümde artış sap-
tanmamıştır. Azimilide ile de benzer sonuçlar alın-
mıştır (46).

Beta-blokerler: Bazı hastalarda AF oluşu-
munda otonomik dengesizliğin rolü olduğu
düşünülmektedir. Bazı bulgular, hipertroidi vb du-
rumlarda sempatik aktivasyona bağlı AF gelişi-
minin beta-blokerlerle önlenebileceği yönündedir.
Bir çalışmada persistan AF olgularında DC kardi-
yoversiyon sonrası metoprolol kullanımının AF
rekürrensini azalttığı gösterilmiş (%49 vs %60);
ancak rekkürrens görülen olgularda da kalp hızının
metoprolol ile anlamlı olarak düşük olduğu belir-
tilmiştir (47). Bazı deneysel ve klinik çalışmaların
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sonuçları da sempatik stimülasyon ve katekolamin-
lerin, antiaritmiklerin elektrofizyolojik etkilerini
geriye çevirdiği yönündedir. Bu nedenle sınıf-I an-
tiaritmikler ile birlikte beta-bloker ilaç kullanımı
AF rekürrensinde ventrikül hızının kontrolü yanın-
da ilacın antiaritmik etkilerini de arttırabilir.

Antikoagülasyon
Atriyal fibrilasyonun tedavi hedeflerinden en

önemlisi embolik komplikasyonların önlenmesidir.
Antikoagülasyon planlanan hastada aşağıdaki
hususlar değerlendirilmelidir.

1. Hastanın emboli ve kanama riski değer-
lendirilmesi

Embolik risk altta yatan kalp hastalığı ile iliş-
kilidir. Framingham çalışmasında kontrol grubuna
kıyasla embolik risk romatizma dışı olgularda 5.6
iken, romatizmal olgularda 17.6 kat fazla bulun-
muştur. Atriyal fibrilasyonun tipi (paroksismal
veya kronik) veya süresi emboli riski yönünden
farklılık göstermez. Emboli riskinin yüksek olduğu
dönemler; AF başlangıcından hemen sonra, ilk bir
yıl içinde ve NSR'e döndürüldükten sonraki erken
dönemdir. Daha önce embolik olay veya inme
geçirme, >65 yaş, anamnezde hipertansiyon, dia-
betes mellitus ve MĐ olması, sol ventrikül dis-
fonksiyonu ve/veya konjestif kalp yetersizliği,
ekokardiyografide sol atriyum çapı>50 mm, sol
atriyal trombus veya sol atriyumun mekanik dis-
fonksiyonu emboli riskinin yüksek olduğu durun-
lardır. Aspirin ve warfarinin karşılaştırıldığı çalış-
malarda minör veya majör kanama riski warfarin
ile >75 yaşın üstünde artmaktadır.

2. Optimal antikaogülasyon startejisinin sap-
tanması

Atriyal fibrilasyonda antikoagülasyon stratejisi
AF sınıflaması göz önüne alınarak yapılmalıdır.
Optimal antikoagülasyon stratejisi belirlenirken
öncelikli olarak tromboemboli riskinin önlenmesi
yanında antikoagülan tedavinin potansiyel sorun-
ları göz önüne alınarak "kronik antikoagülan tedavi
alacak hastaların belirlenmesi" de önemli bir unsur-
dur.

a) Paroksismal AF
I. Đlk AF atağı (grup I)
1) <48 saat: Standart veya LMWH ile medikal

/ DC kardiyoversiyon. Yanlızca SR'ne dönmeyen
hastalarda oral antikoagülan tedavi başlanması

2) >48 saat: Başlangıçta UFH / LMWH
Bu olgularda medikal / DC kardiyoversiyon

sonrası 1 ay süre ile coumadin kullanılmalıdır.
II. Rekürren AF
Grup II a-b: Bu olgularda atak esnasında an-

tikoagülasyon ve medikal / DC kardiyoversiyon
uygulanmalı ve medikal / DC kardiyoversiyon son-
rası 1 ay süre ile warfarin kullanılmalıdır.

Grup II c - III: Bu olgularda atak esnasında
uygulanan antikoagülan tedavi SR'ne dönen olgu-
larda post-kardiyoversiyon en az 6 ay - 1yıl (rekür-
rensin en sık olduğu süre), emboli riski yüksek ol-
gularda yaşam boyu devam edilmelidir.

Sinüzal ritme dönmeyen olgularda kronik an-
tikoagülan tedavi uygulanmalıdır.

b) Kronik AF
Sinüs ritmine döndürülemeyen kalıcı AF'de te-

davi hız kontrolü ve etkin antikoagülasyondur.
Yapılan çalışmalar da warfarin ile sistemik em-
bolinin primer prevansiyonunda %44-%81 oranın-
da azalma sağlanmış, aynı yönde etki geçirilmiş
serebrovasküler olay olanlarda da (sekonder pre-
vansiyon) gösterilmiştir. Ancak özellikle yüksek
INR düzeylerinde (INR>4) yılda %1 oranında
kanama riski artmaktadır. Yapılan antikoagülasyon
ve inme riskini araştıran büyük kontrollü çalışmalar
(AFASAK, SPAF I, SPAF II, BAATAF, CAFA) (6)
ve yeni yayınlar sonucunda antikoagülasyon
staratejisi aşağıdaki öneriler doğrultusunda yapıl-
malıdır;

- Antikoagülan ajan seçimi (aspirin veya war-
farin) yaş ve emboli riski değerlendirilerek yapıl-
malıdır (Tablo 6). Yetmişbeş yaş üzerindeki olgu-
larda yüksek kanama riski nedeniyle an-
tikoagülasyonda hedef INR düzeyi düşük (2-2.5)
olmalıdır. Hasta takibinin güç olacağı koşullarda
325 mg/gün aspirin diğer bir seçenek olabilir.

- Non-romatizmal AF'de INR = 2-3, yüksek
emboli riski olan olgularda (valvüler kapak
hastalığı, prostetik kapak gibi) INR= 3-4 düzeyi
hedeflenmelidir.
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- Antikoagülan tedavide aspirin ancak warfarin
kullanımına kontraendikasyon varsa veya inme ris-
ki düşük olgularda (60 yaşın altında ve organik kalp
hastalığı olmayan) kullanılabilir. Ülkemizde non-
valvüler atriyal fibrilasyonlu hastalarda yapılan bir
çalışmada aspirin grubunda %5.9, coumadine
grubunda %0.8, kontrol grubunda %10 tromboem-
bolik olay; aspirin grubunda %0.8, coumadine
grubunda %4.2 majör kanama saptanmıştır.
Warfarinin ilk tercih olması gerektiği ancak emboli
riskini %46 azalttığı göz önüne alınarak ülkemiz
koşullarında aspirinin alternatif tedavi olabileceği
yorumu yapılmıştır (23).

Đnme riskinin yüksek olduğu olgularda düşük
doz warfarin (INR=1.2 - 1.5) ile aspirinin (325
mg/gün) birlikte kullanıldığı Stroke Prevention in
Atrial Prevention (SPAF)-III çalışmasında kombi-
nasyon tedavisinde warfarine kıyasla mortalite ve
inme riskinin artması nedeniyle kombinasyon te-
davisi önerilmemiştir. AFASAK çalışmasında
düşük doz aspirin (75 mg/gün) stroke önlen-
mesinde plasebodan etkin gözükmezken, SPAF ve
SPAF II çalışmalarında yüksek doz aspirinin 75
yaşın altındaki altındaki olgularda stroke insidan-
sında bir miktar azalma sağladığı gözlenmiştir.
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