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Kardiyak Cerrahi Sonrası Atriyal Fibrilasyon
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ÖZ

Postoperatif atriyal fibrilasyon (POAF) kardiyak cer-
rahi sonrası % 30-50 sıklıkla görülmektedir. Atriyal 
fibrilasyon (AF)’da normal uyarının kaynağı olan sino-
atriyal düğüm yerine, çok sayıda uyarı atriyumlarda 
çok hızlı ve karmaşık bir ritim ortaya çıkarır. Bunun 
sonucunda atriyumlar yeterli kontraksiyon yapamadı-
ğından içindeki kanı da etkin bir şekilde ventrikülün 
içine aktaramazlar. AF patofizyolojisi multifaktöriyal-
dir ve POAF’da çoğunlukla geri döndürülebilen faktör-
ler söz konusudur. Elektrolit bozukluklarının (hipoka-
lemi, hipomagnezemi) düzeltilmesi, volüm durumunun 
optimizasyonu, kan gazı analizleri ile oksijenasyon 
durumunun ve asid-baz bozukluğunun düzeltilmesi, 
kanama kontrolü ve perfüzyon durumunun düzeltilme-
si, infeksiyonun kontrol altına alınması gibi atta yatan 
bozukluğun düzeltilmesine yönelik uygulamalar % 50 
oranında POAF’u düzeltebilir. Tedavi yaklaşımında hız 
kontrolü, ritm kontrolü ve antikoagülan tedavi olarak 
3 ana yöntem bulunmaktadır. Elektriksel kardiyoversi-
yon hemodinamik instabilitesi olan olgularda ilk uygu-
lanacak tedavi yöntemidir.

Anahtar kelimeler: atriyal fibrilasyon, kardiyak 
		    cerrahi, yoğun bakım ünitesi

ABSTRACT

Atrial Fibrillation After Cardiac Surgery

Postoperative atrial fibrillation (POAF) occurs with a 
frequency of 30-50% after cardiac surgery. In atrial fib-
rillation (AF), numerous different impulses fire at once, 
causing a very fast and chaotic rhythm in the atria ins-
tead of the sinoatrial node which is the normal source 
of normal impulses. As an outcome of this, the atria 
cannot contract sufficiently, and deliver the  blood insi-
de them effectively into the ventricle. Pathophysiology 
of AF is multifactorial and POAF is often associated 
with reversible factors. POAF can be reduced by 50% 
with interventions to treat underlying disorders inclu-
ding correction of electrolyte imbalance (hypokalemia, 
hypomagnesemia), optimization of volume condition, 
improving oxygenation and fixing acid-base disorders 
with arterial blood gas analyses, controlling bleeding, 
infection and improving perfusion. There are 3 main 
treatment strategies of atrial fibrillation: rate control, 
rhythm control, and anticoagulant therapy. For those 
who are hemodynamically unstable, electrical cardio-
version is the first management method to be applied.
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GİRİŞ

Postoperatif atriyal fibrilasyon (POAF) kardiyak cer-
rahi sonrası %30-50 sıklıkla görülmektedir. Sıklıkla 
cerrahi sonrası ilk 1 hafta içinde görülmekle birlikte, 
2. gün pik yapmaktadır [1-3].

Atriyal fibrilasyon (AF)’da normal uyarının kayna-
ğı olan sinoatriyal düğüm yerine, çok sayıda uyarı 
atriyumlarda çok hızlı ve karmaşık bir ritim ortaya 
çıkarır. Bunun sonucunda atriyumlar yeterli bir kont-
raksiyon yapamadığından içindeki kanı da etkin bir 
şekilde ventrikülün içine aktaramazlar [4,5].

Uyarının kalp içinde düzgün bir şekilde ilerlemesi 
yerine birçok uyarı aynı anda başlar ve atriyumların 
içine yayılarak, AV düğüm boyunca ilerlemek için 
birbiriyle yarışır. AV düğüm ventriküllere ilerleyecek 
uyarıların sayısını sınırlar, ancak yine de birçok uyarı 
hızlı ve karmaşık bir şekilde ilerler. Ventriküller dü-
zensiz bir şekilde kasılarak hızlı ve düzensiz bir kalp 
atışına yol açar. Atriyumlardaki uyarıların sayısı da-
kikada 300 ila 600 atımı bulabilir [4]. 
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Aritminin başlangıcına göre paroksismal, persistan ve 
kalıcı AF olmak üzere 3 şekilde sınıflandırılırlar. Parok-
sismal AF 48 saat içinde kendiliğinden düzelir. Persistan 
AF 1 haftadan uzun sürelidir. Kendiliğinden düzelmez, 
farmakolojik veya elektriksel kardiyoversiyon gerekir. 
Bazen uzun süreli (1 yıla varan) persistan AF görülebilir. 
Kalıcı AF’da ise farmakolojik ve elektriksel kardiyover-
siyonla sinüs ritmi restorasyonu sağlanamaz [6,7].

Diyabet, kalp yetmezliği, obesite, koroner arter hasta-
lığı, hipertansiyon, ileri yaş ve genetik predispozisyon 
gibi faktörler, atriyal miyokardiyumda inflamasyon ve 
iskemi oluşturur. Oluşan yağ infiltrasyonu fibrozise 
neden olur. Bu durum iyon kanallarında remodeling 
ve iletim anomalilerine yol açarak atriyal fibrilasyona 
neden olmaktadır [2,8-11]. Yine fibrinolizisin azalması, 
trombosit aktivasyonu hiper koagülasyona neden ola-
rak stroke oluşumuna neden olmaktadır [11].

POAF, kısa dönemde ölümcül bir komplikasyon ol-
mamakla birlikte, oluştuğunda kalp debisi düşer ve 
hızlı ventrikül yanıtı ile kalbin oksijen tüketimi artar. 
Bu durum özellikle sol ventrikül disfonksiyonu olan 
hastalarda önem kazanır [4].

Patofizyoloji

Atriyal fibrilasyonda multifaktöriyal bir patofizyoloji 
söz konusudur. Miyokardiyal atriyal fibrozis AF’ye 
eşlik eden sık bulgudur. En sık tetikleyen alanlar, sol 
pulmoner venlere uzanan atriyal miyokard yastıkları, 
pulmoner venlerin histolojik, anatomik ve elektrofiz-
yolojik özellikleri bu bölgedeki aritmojenik aktivite-
ye katkıda bulunur [2,3,10].

Pulmoner venlere ilave olarak nonpulmoner fokus 
(koroner sinüs, sol atriyum posteriyor duvarı ve sep-
tum, vena cava) de AF’yi tetikleyebilir. Yine sempa-
tik ve parasempatik stimülasyon (artmış otomasite, 
uyarılmış aktivite) AF’a neden olabilir [2,3].

Kardiyopulmoner baypas (KPB) sistemik ve lokal 
inflamasyon etkisiyle AF’a neden olabilecek faktörler 
arasında yer alır. Yine cerrahi sırasında direkt insizyon 
nedeniyle atriyum hasarı AF’a neden olabilir [2,3].
 
Ateroskleroz, HT, KOAH, diyabet gibi hastalıklar, 
cerrahi travma, KPB, iskemi -reperfüzyon sistemik 
inflamasyon ve oksidatif stresi tetikler. Yine KPB ne-

deniyle eritrositlerde oluşan shear stres, inflamasyon 
ve kan transfüzyonları, miyokardiyal iskemi - reper-
füzyon nedeniyle Reactive oxigen species, kalsiyum 
birikimi ve bunun tetiklediği sellüler modifikasyonlar 
kardiyomiyozitlerin nekrozuna ya da apopitoza ne-
den olur. Bu da kardiyak yapısal ve elektriksel de-
ğişikliklere neden olarak POAF’a neden olmaktadır 
[10,12]. Kardiyomiyozitler iskemi-reperfüzyon ya da 
hipoksi-reoksijenasyon nedeniyle IL6 üretirler. IL6 
negatif inotropik etkilerle ve miyokardiyal stunningle 
ilişkilidir. Diğer kalp tarafından üretilen proinflama-
tuar sitokinler IL 18 ve IL 1 β’dir. Proinflamatuar si-
tokinler POAF ile ilişkili bulunmuştur [3,12]. 

Cerrahi sırasında [2,3,12,13]

•	 Sağ atriumun aşırı manipülasyonu
•	 Cerrahi travma (AKK, distal anastomoz sayısı)
•	 Sempatik aktivasyon (artmış miyokardiyal uyarı-

labilirlik ve otomasite)
•	 Oksidatif stres, perioperatif basınç ve volüm deği-

şiklikleri (hipo-hiper volemi) 
•	 Kardiyoplejik solusyonların kullanımı
•	 Postoperatif hipoksi
•	 Elektrolit imbalansı gibi faktörler de POAF’a ne-

den olmaktadır.

AKK, distal anastomoz sayısı AF gelişimini etkileyebil-
diğinden kardiyak koruma önem kazanmaktadır [13,14]. 
Ancak AKK ve KPB zamanı ile aritmi insidansı arasın-
da çelişkili bildirimler de bulunmaktadır. Yetersiz atriyal 
soğuma da atriyal fibrilasyonu tetikleyebilir [3]. 

KPB altında yapılan cerrahi sırasında antegrad + red-
rograd kardiyopleji uygulaması ile daha iyi bir miyo-
kardiyal koruma sağlanabilir [15]. Miyokardiyal koru-
manın iyi olması ise AF insidansının azaltılmasında 
etkin olabilir.

KPB’ın lokal ve sistemik inflamatuar etkilerine rağmen, 
off-pump KABG cerrahisinde KPB’ın eliminasyonu 
ise; POAF’ı tamamen dışlayamamıştır. Off- pump ve 
KPB altında opere olan hastalar arasında POAF açısın-
dan farklı sonuçlar elde edilmiştir. Off-pump KABG 
cerrahisinde inflamatuar yanıt şiddeti daha azdır. Bin iki 
yüz elli bir hastayı içeren çalışmada off-pump teknikle 
POAF’da azalma görülmüşken, 10716 hastalık Cohrane 
sistematik derlemede off-pump cerrahi tekniğin POAF’ı 
azaltmada etkili olmadığı saptanmıştır [16-18]. 
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Venöz kanülasyonun lokalizasyonu da AF üzerine 
etkili bulunmuştur. Atriyum insizyonundan kaçınılan 
bikaval kanülasyonun POAF sıklığını azaltabileceği 
bildirilmiştir. Pulmoner ven aracılığı ile kalbin vent 
edilmesinin ise artmış POAF nedeni olabileceği bil-
dirilmiştir [13,19,20].

POAF’ı azaltmak amacıyla proflaktik bazı ajanlar kul-
lanılmıştır. Bunlar iskemi-reperfüzyon, cerrahi mani-
pülasyonlar, inflamasyon ve oksidatif stres üzerine 
etkili olabilecek n3PUFA (poliansatüre yağ asitleri), 
kolşisin, nonsteroid antianflamatuarlar, kortikosteroid-
ler, statinler; elektriksel ve yapısal remodeling üzerine 
etkili olabilecek beta-blokerler, sotalol, magnezyum, 
amiodaron, kalsiyum kanal blokerleri, botilusmus tok-
sinidir [2,3,12,21]. Bu tedaviler ile POAF üzerine ümit ve-
rici bulgular elde edilmesine rağmen, randomize kont-
rollü çalışmalara gereksinim vardır [22].

Aorta pulmoner pencerede parasempatik ganglio-
nu içeren yağ yastığı tanımlanmıştır. KPB için aor-
tik kros-klemp ve aortik kanül uygulaması aorta-
pulmoner pencerede epikardiyal yağ yastığının 
diseksiyonunu içerir. KABG cerrahisine giden ve 
anterior yağ yastığının korunduğu olgularda POAF 
düşük olarak bulunmuştur [23]. 

Paroksismal AF kardiyak cerrahide POAF için bir 
risktir. Paroksismal AF’li KABG cerrahisine giden ve 
epikardiyal pulmoner ven izolasyonu (PVI) yapılan 
ve yapılmayan hastaların 18 ay sonra değerlendiril-
diği çalışmada KABG+PVI grubunda AF yokken, 
KABG grubunda %47 AF oranında görülmüştür. An-
cak AF öyküsü olmayan hastalarda AF için proflaktik 

intraoperatif ablasyon yapılması konusunda yeterli 
veri bulunmamaktadır [24].

Tanı: Hipotansiyon, çarpıntı, azalmış idrar çıkışı, 
halsizlik semptomlar arasında yer alır. Ventriküler ce-
vap genelde 90-180 atım arasındadır.

Ancak bazen hastalar asemptomatik olabilir. KABG 
sonrası en az 48 saat süreyle EKG monitorizasyonu 
önerilmektedir (Class 1 öneri, kanıt düzeyi B) (AHA ve 
ACC). Şüpheli durumda 12 lead EKG çekilmelidir [2,11].

Klinik

AF insidansı, izole KABG olgularında % 30, kapak 
cerrahisi sonrası % 40 ve kombine cerrahi prosedürler-
de % 50 oranında görülmektedir. AF’si olan hastalarda, 
kognitif bozukluklar, nörolojik komplikasyonlar (TİA, 
strok) ve iatrojenik (aritmi tedavisinden kaynaklanan) 
komplikasyonlar görülebilir [2,3]. Bu hastalarda artmış 
tromboemboli riski bulunmaktadır [25]. 

Yine uzamış hastane yatışı ve maliyet söz konusu 
olmaktadır [1,3]. Kısa dönemde ölümcül bir kompli-
kasyon olmamakla birlikte, kalp debisinin düşmesi 
ve hızlı ventrikül yanıtı ile kalbin oksijen tüketimi-
nin artması surviyi etkiler. Özellikle sol ventrikül 
disfonksiyonu olan hastalarda bu durum önemli-
dir. Kardiyak cerrahi sonrası 10 yıllık yaşam AF’si 
olanlarda %55, AF’si olmayanlarda % 70 olarak 
bildirilmiştir [2].

2016 ESC (Eurepean socity of cardiology) 
Guideline’nına göre [11]:

Tablo 1. POAF’un önlenmesinde öneriler.

Öneri

POAF’u önlemede perioperatif beta-bloker kullanımı

Hemodinamik instabilitesi olan olgularda elektriksel kardiyoversiyonla veya antiaritmik ilaçlarla sinüs ritminin restorasyonu

Strok riski olan POAF’lu hastalarda kişisel kanama ve strok riski değerlendirilerek uzun süreli antikoagülan düşünülmesi

Semptomatik POAF’u olan olgularda sinüs ritminin restorasyonunda antiaritmik ilaçlar düşünülmelidir.

POAF’u önlemede perioperatif Amiodaronun proflaktik olarak düşünülmesi

POAF’lu asemptomatik hastalarda başlangıçta hız kontrolü ve antikoagülan tedavi uygulaması

İntravenöz Vernakalant’ın ciddi kalp yetmezliği, hipotansiyon, ciddi yapısal kalp hatalığı (özellikle aort stenozu) olmayan 
POAF’lu hastalarda kardiyoversiyon için kullanımı

Sınıf

I

I

IIa

IIa

IIa

IIa

IIb

Düzey

B

C

B

C

A

B

B
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Tedavi

POAF’da çoğunlukla geri döndürülebilen faktör-
ler söz konusudur. Elektrolit bozukluklarının (hi-
pokalemi, hipomagnezemi) düzeltilmesi, volüm 
durumunun optimizasyonu, kan gazı analizleri ile 
oksijenasyon durumunun ve asit-baz bozukluğu-
nun düzeltilmesi, kanama kontrolü ve perfüzyon 
durumunun düzeltilmesi, enfeksiyonun kontrol 
altına alınması gibi atta yatan bozukluğun düzel-
tilmesine yönelik uygulamalar çoğunlukla POAF’u 
düzeltebilir [2,21].

Tedavi Yaklaşımı

Tedavi yaklaşımında 3 ana yöntem bulunmaktadır 
[2,4,6,7,21].

•	 Hız kontrolü 
•	 Ritm kontrolü 
•	 Antikoagülan tedavi

Tedavi protokünde 3 önemli soru önem kazanmak-
tadır.

•	 Hasta hemodinamik olarak stabil mi?
•	 POAF başlangıcından itibaren kaç saat geçti?
•	 Strok riski var mı? 

Hız Kontrolü

Hemodinamik olarak stabil hastalarda İlk 24 saat 
içinde uygulanacak tedavi yöntemi öncelikle hız 
kontrolüdür. Semptomatik hastalar için hedef hız 
≤80/dk., asemptomatik hastalar için ≤110/dk.’dır. 
Hız kontrolü için en çok kullanılan ajanlar beta-
blokerler (esmolol, metaprolol), diltiazem, vera-
pamil, digoksindir. Beta blokerlerin negatif inot-
ropik etkileri vardır. Diltiazem ve verapamil gibi 
non-dihidropridin türevi kalsiyum kanal blokerleri 
beta-blokerlerden daha az efektiftir ve daha güçlü 
hipotansif etkiye sahiptirler. Verapamilin belirgin 
hipotansif etkisi kullanımını sınırlar. Hipotansiyon, 
kalp yetmezliği ve sol ventrikül yetmezliği duru-
munda digoksin yeğlenir, ancak diğer ajanlara göre 
etkinliği azdır. Amiodaron da hız kontrolünde kulla-
nılabilir, ancak sinüs ritminin restorasyonu olabile-
ceği akılda tutulmalı ve başlangıçtan itibaren 24-48 
saat geçmişse sol atriyal apendiks trombüs açısından 
değerlendirilmelidir [2-4,6,7].

Ritm Kontrolü

Antiaritmik ilaçlar, elektriksel kardioversiyon ya da 
kombinasyonları ritm kontrolü için kullanılmaktadır. 
[2-4,6,7].

Kardiyak cerrahi sonrası yeni başlangıçlı AF’da sinüs 
ritmi hastanın hastaneden çıkışından önce sağlanabilir-
se AF’nun erken ve geç dönem yaşam üzerine olumsuz 
etkisinin olmadığı bildirilmiştir [25,26]. Bu nedenle sinüs 
ritminin restorasyonu büyük önem taşımaktadır.

Farmakolojik Kardiyoversiyon

Farmakolojik kardiyoversiyonda ibutilid, dofetilid, 
flekainid, propafenon, amiodaron, dronedaron, sota-
lol, kinidin, disopramid gibi ilaçlar kullanılmaktadır. 

Flekainid, dofetilid, propafenon ve ibutilid kont-
rendikasyon yoksa ilk sıklıkla kullanılan ilaçlardır. 
İbutilid QT uzaması, hipokalemi ve düşük EF de 
kontrendikedir. Flekeinid ve propafenon miyokard 
infarktüsü geçirmiş ve sol ventrikül disfonksiyonu 
olan hastalarda kaçınılması gereken ilaçlardır. Bu 
durumda Amiodaron önemli bir ajan olarak yerini 
almaktadır. Amiodaron hem farmakolojik kardiyo-
versiyonda hem de sinüs ritminin sürdürülmesinde 
kullanılmaktadır.

Ancak sinüs ritminin sürdürülmesinde toksisitesi 
(pulmoner, karaciğer, tiroid, cilt birikimi) nedeniyle 
ilk seçenek değildir. Sol ventrikül difonksiyonu olan 
olgularda ilk seçenek olarak kullanılmaktadır. Dro-
nedaron amiodaron analoğudur, daha az yan etki ve 
daha az etkinliğe sahiptir [2-4,6,7].

Elektriksel Kardiyoversiyon

Hemodinamik instabilitesi olan olgularda ilk uygula-
nacak tedavidir. Hemodinamik olarak stabil hastalarda 
48 saat içindeki POAF’da kanama riski varsa veya an-
tikoagülandan kaçınılan hastalarda yine yeğlenmekte-
dir. POAF başlayalı 48 saatten daha fazla süre olmuşsa 
antikoagülan tedavi mümkün olur olmaz başlanır ve en 
az 4 hafta devam etmelidir. Kardiyoversiyonda trom-
boemboli riski artmaktadır. Nedeni oluşan trombüsün 
mekanik kuvvetini kazanan atriyum kontraksiyonu ile 
atılmasıdır. Yine kardiyoversiyon sonrası atriyal stun-
ning ile yeni trombüs oluşumu da gelişebilir.
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Cerrahi yaklaşımda kateter ablazyon ve AV nodal ab-
lazyon yeni başlangıçlı POAF için tedavide yer al-
maz. Ancak POAF persistan AF formuna döndüğünde 
düşünülebilir [2,3,6,7].

Tromboflaksi

Kırk sekiz saatten uzun süreli AF’da antitrombotik 
tedavi uygulanır. Strok riski olan (CHA2DS2-VASc 
skoru ≥1) [11] (Tablo 2) hastalarda da ilk 48 saat içinde 
düşünülmelidir. AF süresi 48 saatten kısa ise elektrik-
sel kardiyoversiyon antikoagülan olmadan yapılabilir. 
Kırk sekiz saatten uzun süren ve acil kardiyoversiyon 
yapılacak olgularda en az 4 hafta tromboflaksi yapıl-
mamışsa TEE (trans-özefageal ekokardiyografi) ile 
sol atriyal trombüs araştırılmalıdır. Sol atriyal trom-
büs saptanan olgularda en az 4 hafta antikoagülan uy-
gulanmadan kardiyoversiyon yapılmamalıdır [2-4,6,7].

Warfarin (Vit K İnhibitörleri), fraksiyone olmayan 
heparin ve düşük molekül ağırlıklı heparin, aspirin 
ve klopidogrel gibi antiplatelet ilaçlar ve dabigatran, 
apixaban ve rivaroxaban gibi yeni oral antikoagülan 
ilaçlar antitrombotik tedavide kullanılabilir [2,4]. Ka-
nama riski Hemorr2hages ve HAS-BLED skorlama-
larıyla değerlendirilir (Tablo 3, 4) [11].

Aspirin ve klopidogrel strok önlenmesinde warfa-
rinden daha az efektif olmakla birlikte, intrakraniyal 
kanama riski daha azdır. Yeni antikoagülanların int-
rakranial kanama riski daha düşüktür ve INR moni-
torizasyonu gerektirmemektedir. Ancak bu ajanlar 
prostatik kapak hastalığında, ciddi mitral stenozda ve 
son dönem böbrek yetmezliğinde kontrendikedir [2]. 

Perkütan yerleştirilen Watchman device (Left Atrial 

Tablo 4. Kanama Riski Skorlama Sistemi (HAS-BLED).

Risk Faktörü

Hipretansiyon
Anormal renal/Hepatik fonksiyon
İnme
Kanama
Değişken INR
İleri yaş (≥65 YAŞ)
İlaç ya da alkol kullanımı
 
HAS-BLED Skor

0
1
2
3
4
≥5

Puan

1
1 (Her biri)

1
1
1
1 

1 (Her biri)

Kanama Oranı (100 hasta/yıl)

1.13
1.02
1.88
3.74
8.70
12.5

Tablo 3. Kanama Riski Skorlama Sistemi (HEMORR2HAGES).

H
E
M
O
R
R
H
A
G
E
S

Klinik Özellikler

Hepatik ya da renal hastalık
Etanol kötüye kullanımı
Malignite
İleri yaş
Azalmış trombosit sayısı ya da fonksiyonu
Tekrar kanama riski
Hipertansiyon
Anemi
Genetik faktörler
Artmış düşme riski
İnme

PUAN

1
1
1
1
1
2
1
1
1
1
1

12

Risk Skoru

   0
   1
   2
   3
   4
≥ 5

Kanama İnsidansı (100 hasta/yıl)

1.9 (0.6-4.4) 
2.5 (1.3-4.3) 
5.3 (3.4-8.1) 
8.4 (4.9-13.6) 
10.4 (5.1-18.9) 
12.3 (5.8-23.1)

Tablo 2. Strok Riski Skorlama Sistemleri.

Risk Faktörleri

KKY
HT
Yaş ≥75
DM
İnme/TIA/Emboli

Puanlama

1
1
1
1
2

CHADS2

Risk Faktörleri

KKY/LVEF<%40
HT
Yaş ≥75
DM
İnme/TIA/Emboli
Vasküler hastalık (önceki MI, PAH ya da aort plağı)
Yaş 64-74
Cinsiyet (kadın)

Puanlama

1
1
2
1
2
1
1
1
maksimum 9

CHA2DS2-VASc

KKY: kronik kalp yetmezliği, HT: hipertansiyon, DM: diyabetes mellitus, TIA: geçici iskemik atak, LVEF: sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, 
MI: miyokardinfarktüsü, PAH: periferik arter hastalığı

maksimum 6

Maksimum Skor
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Appendage Closure device) warfarinin kontrendike 
olduğu hastalarda kullanılabileceği bildirilmiştir [2,27]. 

Sonuç

Kardiyak cerrahi sonrasında oldukça yüksek oranlar-
da karşımıza çıkan ve etiyo-patogenezinde geri dön-
dürülebilen faktörlerin önemli bir yer tuttuğu atriyal 
fibrilasyonda, iyi bir peroperatif yönetimle geri dön-
dürülebilen bu faktörlerin düzeltilmesi, gerekli olgu-
larda ise hız kontrolü, ritm kontrolü ve antikoagülan 
tedavi yaklaşımları ile başarı sağlanabilir.
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