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Kısaltmalar ve akronimler

ACEI  anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü

ACTIVE   Atriyal Fibrilasyonda Vasküler Olayların 

    Önlenmesi için İrbesartan ile Klopidogrel 

    Çalışması

ADONIS   Sinüs ritminin idamesi için atriyal fibrilasyon 

    veya flutterda dronedaron ile yapılan 

    Amerika-Avustralya-Afrika Çalışması

AF-CHF   Atriyal Fibrilasyon ve Konjestif Kalp 

    Yetersizliği

AFFIRM   Atriyal Fibrilasyonda Ritm Tedavisine 

    İlişkin İzlem Araştırması 

AKS   akut koroner sendrom

ANDROMEDA  Orta-ciddi kalp yetersizliğinde morbidite 

    azalmasını değerlendiren, dronedaron ile 
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    yapılan antiaritmik çalışma 

AP   aksesuar yol

APAF  Paroksismal Atriyal Fibrilasyon için Ablasyon 

    çalışması

ARB   anjiyotensin reseptörü blokeri

ARMYDA  Kardiyak cerrahiden sonra miyokart ritm 

    bozukluğunun azaltılması için atorvastatin

ATHENA   Atriyal fibrilasyonu/atriyal flutteri olan 

    hastalarda herhangi bir nedene bağlı 

    ölüm veya kardiyovasküler nedenli hastaneye 

    yatışın önlenmesi için dronedaron 400 mg 

    b.i.d.’nin etkinliğinin değerlendirilmesine 

    yönelik, plasebo kontrollü, çift kör, paralel 

    kollu bir çalışma

ATRIA   Atriyal fibrilasyonda antikoagülasyon ve risk 

    faktörleri

AVERROES İnmelerin önlenmesi için asetilsalisilik aside 

    karşı apiksaban

AVRO   Yakın zamanda başlayan atriyal fibrilasyonu 

    olan kişilerde amiodarona karşı vernakalant 

    enjeksiyonuna ilişkin prospektif, randomize, 

    çift kör, aktif kontrollü, çok merkezli bir faz III 

    üstünlük çalışması

b.i.d.   vuru/dakika

BAFTA   Birmingham Yaşlılarda Atriyal Fibrilasyon 

    Tedavisi 

BT    bilgisayarlı tomografi

CACAF   Atriyal Fibrilasyonun Küratif Tedavisi için 

    Kateter Ablasyonu Çalışması

CFAE   Kompleks parçalanmış atriyal elektrogram

CHA2DS2VASc  Kalp yetersizliği, hipertansiyon, yaş≥75 

    (iki katı), diyabet, inme (iki katı), damar 

    hastalığı, yaş 65-74 ve cinsiyet kategorisi 

    (kadın)

CHADS2   Kalp yetersizliği, hipertansiyon, yaş, diyabet, 

    inme (iki katı)

CHARISMA  Yüksek aterotrombotik risk ve iskeminin

    stabilizasyonu, tedavisi ve engellenmesi 

    için klopidogrel

CHARM   Kalp yetersizliğinde kandesartan: mortalite ve 

    morbidite azalması değerlendirmesi

CPG   Uygulama Kılavuzları Kurulu

CRT   kardiyak resenkronizasyon tedavisi

CV    kardiyoversiyon

DAFNE   Elektriksel kardiyoversiyondan sonra 

    dronedaron atriyal fibrilasyon çalışması

DCC   doğru akım kardiyoversiyon

DIONYSOS  Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda sinüs 

    ritminin korunması için en az 6 ay boyunca 

    amiodarona [28 gün boyunca 600 mg q.d. 

    ve ardından 200 mg q.d.] karşı dronadaron 

    [400 mg b.i.d.] etkinliğinin ve güvenliliğinin 

    değerlendirilmesine yönelik randomize çift 

    kör çalışma

DMAH   düşük molekül ağırlıklı heparin

EAPCI   Avrupa Perkütan Kardiyovasküler Girişimler 

    Derneği

EHRA   Avrupa Kalp Ritmi Birliği

EKG   elektrokardiyogram

EMA   Avrupa İlaç Ajansı

EURIDIS  Sinüs ritminin korunması için dronedaron alan 

    atriyal fibrilasyon veya flutter hastalarında 

    Avrupa çalışması

GA    güven aralığı

GİA   geçici iskemik atak

GISSI-AF  Gruppo Italiano per lo Studio della 

    Sopravvivenza nell’Insufficienza cardiaca 

    Atriyal Fibrillation

GPI   glukoprotein inhibitörü

GRACE   Global Akut Koroner Olay Kaydı 

HAS-BLED  Hipertansiyon, anormal böbrek/karaciğer 

    fonksiyonu (her biri 1 puan), inme, kanama 

    öyküsü veya yatkınlığı, labil INR, ileri yaş 

    (>65), eşzamanlı olarak ilaçlar/alkol 

    (her biri 1 puan)

HOPE   Kalp Sonuçlarının Önlenmesine İlişkin 

    Değerlendirme

HOT CAFE  Kronik Atriyal Fibrilasyon Nasıl Tedavi Edilir

HT    hipertansiyon

i.v.    intravenöz

INR   uluslararası normalleştirilmiş oran

J-RHYTHM  Japonya Atriyal Fibrilasyon için Ritm Tedavisi 

    Çalışması 

KABG   koroner arter baypas greftleme

KOAH   kronik obstrüktif akciğer hastalığı

LA    sol atriyal

LAA   sol atriyal apendiks

LIFE   Hipertansiyonda Sonlanım Noktası 

    azaltılması için Losartan Girişimi 

LV    sol ventrikül

LVEF   sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu

MRI   manyetik rezonans görüntüleme

NYHA   New York Kalp Cemiyeti

o.d.   her gün

OAK   oral antikoagülan

OO   olasılık oranı (odds oranı)

PAH   periferik arter hastalığı

PIAF   Atriyal Fibrilasyonda Farmakolojik Girişim

PKG   perkütan koroner girişim

PPI   proton pompa inhibitörü

PROTECT-AF  Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda emboliden 

    koruma sistemi

PUFA   çoklu doymamış yağ asidi

PV    pulmoner ven

PVI   pulmoner ven izolasyonu

RAAFT   Radyofrekans Ablasyon Atriyal Fibrilasyon 

    Çalışması

RACE   Israrcı (Persistan) atriyal fibrilasyon için 

    elektriksel kardiyoversiyona karşı hız kontrolü 

RACE II   Kalıcı (Perminant) atriyal fibrilasyonda 

    hız kontrolü etkinliği

RE-LY   Dabigatran Eteksilat ile yapılan Uzun 
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    vadeli Antikoagülan Tedavinin Randomize 

    Değerlendirmesi 

RIKS-HIA  İsveç Kalp Yoğun Bakım Başvurularına 

    İlişkin Bilgi Kaydı

RO    risk oranı (hazard ratio)

RR    göreceli risk

SAFE   Yaşlılarda AF Taraması

SAFE-T   Sotalol, Amiodaron, Atriyal Fibrilasyonda 

    Etkinlik Çalışması

SCD   ani kardiyak ölüm 

SPAF   Atriyal Fibrilasyonda İnmenin Önlenmesi

STAF   Atriyal Fibrilasyon Tedavi Stratejileri

STEMI   ST segment yükselmeli miyokart enfarktüsü

STOP-AF  Paroksismal Atriyal Fibrilasyonun Sürekli  

    Tedavisi

t.i.d.   günde üç kez

TIMI   Miyokart Enfarktüsünde Tromboliz

TÖE   transözofageal ekokardiyografi

TRANSCEND  Kardiyovasküler Hastalığı olan ACE İntoleran 

    bireylerde Telmisartan Randomize 

    Değerlendirme Çalışması

UFH   anfraksiyone heparin

VALUE   Valsartan Antihipertansif Uzun vadeli 

    Kullanım Değerlendirmesi

VKA   vitamin K antagonisti

WASPO   AF’de seksenliklerde inmenin önlenmesi için 

    aspirine karşı warfarin 

1. Önsöz
Kılavuzlar belirli tanısal veya terapötik araçların risk-yarar oranının 

yanı sıra, sonuç üzerine etkiyi hesaba katarak, herhangi bir durum-

dan şikayetçi olan bireysel bir hasta için en iyi tedavi stratejisinin 

seçilmesinde doktorlara destek olmak amacıyla özel bir konuya iliş-

kin güncel olarak mevcut olan tüm kanıtları özetlemekte ve değer-

lendirmektedir. Kılavuzlar metin kitaplarının yerini tutmamaktadır. 

Tıbbi kılavuzların yasal anlamları önceden tartışılmıştır.

  Son yıllarda Avrupa Kardiyoloji Derneği’nin (ESC) yanı sıra 

diğer dernekler ve organizasyonlar tarafından çok sayıda kılavuz 

yayınlanmıştır. Klinik uygulama üzerindeki etkisi nedeniyle, tüm 

kararların kullanıcı açısından net olması için kılavuzların geliştiril-

mesinde kalite kriterleri oluşturulmuştur. ESC Web Sitesinde (http://

www.escardio.org/guidelines/rules) ESC Kılavuzlarının formüle 

edilmesi ve yayınlanmasıyla ilgili öneriler bulunabilir. 

  Kısaca, bu alandaki uzmanlar seçilmekte ve belirli bir durumun 

tedavisi ve/veya önlenmesi için yayınlanmış kanıtların kapsamlı bir 

incelemesini yapmaktadırlar. Risk-yarar oranı değerlendirmesi de 

dahil olmak üzere, tanısal ve terapötik işlemlerin kritik bir değerlen-

dirmesi yapılmaktadır. Daha büyük topluluklar için beklenen sağlık 

sonuçlarına yönelik tahminler, veriler mevcut olduğunda dahil edil-

mektedir. Başlıca tedavi seçeneklerine ilişkin önerinin gücü ve kanıt 

düzeyi, Tablo 1 ve 2’de açıklanan şekilde, tartılmakta ve önceden 

tanımlanan ölçeklere göre derecelendirilmektedir. 

  Yazım panellerinin uzmanları, gerçek veya potansiyel çıkar ça-

tışması kaynakları olarak algılanabilecek sahip olabilecekleri tüm 

ilişkilere dair açıklama bildirileri sunmuşlardır. Bu açıklama formları 

ESC’nin merkezi olan Avrupa Kalp Evi’nde dosyada saklanmak-

tadır. Yazım sürecinde ortaya çıkan herhangi bir çıkar çatışması 

değişikliği ESC’ye bildirilmelidir. Görev grubu raporu ESC’den tüm 

maddi desteği almıştır ve herhangi bir ilaç, cihaz veya cerrahi gereç 

sanayisinin rolü olmaksızın geliştirilmiştir.

  ESC Uygulama Kılavuzları Komitesi (UKK), Görev Grupları, 

uzman grupları veya uzlaşma panelleri tarafından üretilen yeni 

Kılavuzların hazırlanmasını gözetlemekte ve koordine etmektedir. 

Komite ayrıca, bu Kılavuzların veya bildirilerin onaylanma süre-

cinden sorumludur. Belge son halini aldıktan ve Görev Gücü’nde 

görev alan tüm uzmanlar tarafından onaylandıktan sonra, incelen-

mek üzere harici uzmanlara sunulmaktadır. Belge revize edilir, son 

olarak CPG tarafından onaylanır ve ardından yayınlanır. 

  Yayınlandıktan sonra, mesajın yayılması çok önemlidir. Cep 

versiyonları ve indirilebilir kişisel dijital asistan versiyonları bakım 

noktasında yararlıdır. Bazı anketler, ilgili kullanıcıların bazen kıla-

vuzların varlığından haberdar olmadığını veya basitçe bunları uy-

gulamaya çevirmediklerini göstermiştir. Dolayısıyla, yeni kılavuzlar 

Tablo 1 Öneri sınıfları

Tanım

Sınıf I Belli bir tedavi ya da işlemin yararlı, kullanışlı, 
etkili olduğu konusunda kanıt ve/veya genel kabul 
bulunması 

Sınıf II

Öneri sınıfları

Belli bir tedavi ya da işlemin yararı/etkililiği 
hakkında çelişkili kanıtlar olması ve/veya fikir 
ayrılığının ortaya çıkması

      Sınıf IIa Kanıt/görüşlerin ağırlıklı olarak yarar/etkinlik 
yönünde olması

      Sınıf IIb Yararlılık/etkililiği destekleyen kanıtların/görüşlerin 
daha az olması

Sınıf II Belli bir tedavi ya da işlemin yararı/etkililiği 
hakkında çelişkili kanıtlar olması ve/veya fikir 
ayrılığının ortaya çıkması

Tablo 2 Kanıt düzeyleri

Kanıt düzeyi A Çok sayıda randomize klinik çalışma ya da 
meta-analizden elde edilen veriler

Kanıt düzeyi B Tek bir randomize klinik çalışma ya da geniş 
randomize olmayan çalışmalardan elde edilen veriler 

Kanıt düzeyi C Uzman görüşleri ve/veya küçük çalışmalar, 
retrospektif çalışmalar, kayıtlarda fikir birliği 
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için hayata geçirme programları bilginin yayılmasında önemli bir bile-

şeni oluşturmaktadır. Toplantılar ESC tarafından organize edilmekte 

ve üye Ulusal Derneklere ve Avrupa’daki ana fikir liderlerine yöneltil-

mektedir. Hayata geçirme toplantıları aynı zamanda kılavuzlar ESC 

üye dernekleri tarafından onaylandıktan sonra ve ulusal dile çevril-

dikten sonra ulusal düzeyde yapılabilir. Hayata geçirme programları 

gereklidir çünkü hastalık sonucunun klinik önerilerin kapsamlı olarak 

uygulanmasından olumlu etkilenebildiği gösterilmiştir.

  Dolayısıyla, yazım Kılavuzlarının görevi yalnızca en yeni araş-

tırmaların entegrasyonunu değil, aynı zamanda öneriler için eğitim 

araçlarının ve hayata geçirme programlarının yaratılmasını da kap-

samaktadır. Klinik araştırma, kılavuzların yazımı ve bunların klinik 

uygulamada hayata geçirilmesi arasındaki döngü, ancak gerçek 

yaşamdaki günlük uygulamanın kılavuzlarda önerilenle uyumlu ol-

duğunun anketler ve kayıtlar ile doğrulanmasından sonra tamamla-

nabilir. Bu tip anketler ve kayıtlar aynı zamanda kılavuzların hayata 

geçirilmesinin hasta sonuçları üzerindeki etkisini değerlendirmeyi 

de mümkün kılmaktadır. Kılavuzlar ve öneriler doktorlara günlük 

uygulamalarında karar almalarında yardımcı olmalıdır; bununla 

birlikte, bireysel olarak bir hastanın bakımına ilişkin nihai karar bu 

hastanın bakımından sorumlu doktor tarafından alınabilir.

2. Giriş
Atriyal fibrilasyon (AF) genel popülasyonun %1-2’sinde görülen, 

en yaygın rastlanan sürekli kardiyak aritmidir. Altı milyondan fazla 

Avrupalı bu aritmiden şikayetçidir ve hastalığın prevalansının popü-

lasyonun yaşlanması ile gelecek 50 yılda en az iki katına çıkması 

beklenmektedir. Bugün itibarıyla, son AF kılavuzunun yayınlanma-

sından bu yana 4 yıl geçmiştir ve artık yeni bir versiyona ihtiyaç 

duyulmaktadır.

  AF inme riskinde 5 kat artışa yol açmaktadır ve tüm inmelerin 

beşte biri bu aritmiye atfedilmektedir. AF ile ilişkili iskemik inmeler 

çoğunlukla ölümcüldür ve sağkalan hastalar inme nedeniyle daha 

özürlü kalmaktadır ve bu hastaların başka inme nedenleri olan has-

talara göre nüks yaşama olasılığı daha fazladır. Sonuç olarak, AF 

ile ilgili inmeye bağlı ölüm riski iki kat ve bakım maliyeti 1.5 kat art-

maktadır. Bu kılavuzu etkilemiş olan, inmenin önlenmesine ilişkin 

birçok araştırma yapılmıştır.

  Hastaların çoğunluğunda, AF’nin ısrarcı veya kalıcı formuna 

progresyonu önlenemez gibi görünmektedir ve bu durum aritminin 

altında yatabilen hastalığın ilerlemesi ile ilişkili olabilir. AF’nin bir 

“beklemede aritmi” olarak tanımlanan klinik öncesi durumundan 

nihai formu olan geri dönüşümsüz ve ciddi olumsuz kardiyovaskü-

ler olaylar ile ilişkili son evre kardiyak aritmiye dinamik gelişiminin 

anlaşılmasında bir miktar ilerleme kaydedilmiştir. Altta yatan kar-

diyovasküler hastalığa ve AF’nin kendisine bağlı AF ilerlemesinin 

yavaşlatılması veya engellenmesi için “upstream tedaviler” ile son 

zamanlarda hayli terapötik çaba sarfedilmiştir. Sınırlı başarıya ula-

şılmıştır ve bu sınırlı başarı bu kılavuzda tanınmaktadır.

  Birçok klinik çalışmada sinüs ritminin idamesine yönelik stra-

tejik amacın, sadece ventrikül hız kısıtlaması şeklindeki “seyrine 

bırakma” yaklaşımına karşı üstünlük gösterememiş olması klinik 

hayal kırıklığına neden omuştur. Sıkı hız kontrolünden hiçbir avan-

taj sağlanmamıştır. Bu iç karartıcı bulgular açıkça anketlerdeki ve 

epidemiyolojik çalışmalardaki AF ile ilişkili ağır komplikasyonlarla 

bağdaşmamaktadır. Bununla birlikte, yeni antiaritmik yaklaşımlar 

ilave değer sağlayabilir ve bu kılavuzlara yapılacak eklemeleri des-

teklemiştir.

 Ritm bozukluğunun çoğunlukla “sessiz” olan yapısı nedeniyle 

AF’nin erken dönemde tanınma sorunu daha da önem kazanmak-

tadır. Bu aritminin bulunduğu hastaların yaklaşık üçte birinde, hasta 

“asemptomatik AF”nin farkında değildir. Aritminin çok daha erken 

dönemde saptanması hastanın yalnızca aritminin sonuçlarından 

değil, aynı zamanda AF’nin kolayca tedavi edilen bir durumdan 

tamamıyla dirençli bir soruna ilerlemesinden korunmasına yönelik 

tedavilere zamanında başlanmasına izin verebilir. Bu kılavuzda sa-

vunulan şekilde takip ve tarama yapılması bunun gerçekleştirilme-

sine yardımcı olabilir.

  AF’nin meydana gelişinin kontrol edilmesine veya AF’nin eks-

presyonunun sınırlandırılmasına yönelik farmakolojik olmayan giri-

şimler son on yılda önemli oranda gelişmiştir. Çoğunlukla bir kateter 

kullanılarak perkütan yolla yapılan ablasyon teknikleri, özellikle arit-

mi ile ilişkili semptom yükünü azaltarak, bazı hastalarda tamamen 

iyileşme gözlenecek boyutta, AF tedavisinde başarı göstermiştir. 

Bu yeni kılavuz bu ilerlemeleri değerlendirmeye almaktadır. Yeni 

antitrombotik ajanlar ve yeni bulunan daha güvenli antiaritmik ilaç-

lar gibi majör yeni ilaç gelişimleri ile uyum içinde uygulandığında, 

bu terapötik seçenekler AF hastalarında sonuçların iyileştirilmesine 

yardımcı olmalıdır.

  Avrupa’da tıbbi bakımın olanaklarının ve sınırlamalarının ge-

nişlemesi ve çeşitlenmesi Avrupa genelinde geçerli olacak kılavuz-

ların formüle edilmesini zorlaştırmaktadır. Avrupa’da ve dünyanın 

geri kalan kısımlarında tedavilerin mevcudiyetinde, bakım dağıtı-

mında ve hasta özelliklerinde farklılıklar mevcuttur. Dolayısıyla, bu 

Avrupa kılavuzları, büyük ölçüde global düzeyde elde edilen verile-

re dayalı olmalarına karşın, çoklu sağlık bakım koşullarına uygulan-

dıklarında olasılıkla bazı değişiklikler gerektirmektedir.

 

2.1 Epidemiyoloji
AF popülasyonun %1-2’sini etkilemekte ve bu oran gelecek 50 yıl 

içinde muhtemelen artacaktır.1-2 Standart 12 derivasyonlu elektro-

kardiyografik (EKG) kayıtları ile saptanmış olandan çok daha büyük 

bir oranda olmak üzere, akut inme hastalarında sistemik EKG taki-

biyle 20 hastadan 1’inde AF tanımlanır. AF uzun süre tanı konma-

dan kalabilir (sessiz AF),3 ve AF’si olan birçok hasta asla hastaneye 

başvurmayacaktır.4 Bu nedenle, AF’nin gerçek prevalansı büyük 

olasılıkla popülasyonun %2’sine yakındır.3

  AF prevalansı 40-50 yaşlarında <%0.5 iken 80 yaşında %5-15 

olacak şekilde, yaşla birlikte artmaktadır.1–2,5–7 Erkekler kadınlardan 

daha fazla etkilenmektedir. Yaşam boyu AF gelişim riski 40 yaşına 

ulaşmış olanlarda yaklaşık %25’tir.8 Beyaz olmayan popülasyon-

larda AF prevalansı ve insidansı daha az çalışılmştır. AF insidansı 

artıyor gibi görünmektedir (son 20 yılda %13). 

2.1.1 Atriyal fibrilasyon ile ilgili kardiyovasküler olaylar 
(“sonuçlar”)
AF ölüm, inme ve diğer tromboembolik olayların oranlarında artış, 

kalp yetersizliği ve hastaneye yatışlar, bozulmuş yaşam kalitesi, 

azalmış egzersiz kapasitesi ve sol ventrikül (LV) işlev bozukluğu ile 

ilişkilendirilmektedir (Tablo 3).

Atriyal fibrilasyon tedavi kılavuzu
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  Ölüm oranları diğer bilinen mortalite öngördürücülerinden ba-

ğımsız olarak AF ile iki katına çıkmaktadır.3,9 Yalnızca antitrombotik 

tedavinin AF ile ilgili ölümleri azalttığı gösterilmiştir.10 

  AF’de inme çoğunlukla ağırdır ve uzun vadeli özürlülük veya 

ölüm ile sonuçlanmaktadır. İnmelerin yaklaşık beşte biri AF’ye bağ-

lıdır; bunun da ötesinde, tanı koyulmamış “sessiz AF” olasılıkla bazı 

“kriptojenik” inmelerin nedenidir.3,11 Paroksismal AF kalıcı veya ıs-

rarcı AF ile aynı inme riskini taşımaktadır.12

  AF’ye bağlı hastaneye yatışlar kardiyak aritmiler için yapılan 

tüm başvuruların üçte birinden sorumludur. Akut koroner sendrom 

(AKS), kalp yetersizliğinin ağırlaşması, tromboembolik komplikas-

yonlar ve akut aritmi tedavisi bu yatışların ana nedenlerdir. 

  Vasküler demans da dahil olmak üzere bilişsel işlev bozuklu-

ğu AF’ye bağlı olabilir. Küçük gözlemsel çalışmalar asemptomatik 

embolik olayların belirgin bir inme olmaksızın AF hastalarında biliş-

sel işlev bozukluğuna katkıda bulunabildiğini öne sürmektedir.11 

  Yaşam kalitesi ve egzersiz kapasitesi AF’si olan hastalarda 

bozulmaktadır. AF’si olan hastalarda sağlıklı kontrollere, genel po-

pülasyona veya sinüs ritminde koroner kalp hastalığı olan hastalara 

göre anlamlı olarak daha kötü yaşam kalitesi gözlenmektedir.13

  Sol ventrikül (LV) fonksiyonu çoğunlukla düzensiz yüksek 

ventrikül hızı, atriyal kontraktil fonksiyon kaybı ve artmış diyastol 

sonu LV dolum basıncı ile bozulmaktadır. Hem hız kontrolü hem de 

sinüs ritminin korunması AF hastalarında LV fonksiyonunu iyileşti-

rebilir.

2.1.2 Atriyal fibrilasyon ile ilişkili kardiyovasküler ve di-
ğer durumlar
AF çeşitli kardiyovasküler durumlar ile ilişkilendirilmektedir.14,15 Eşlik 

eden tıbbi durumlar AF’yi sürdüren bir substrat oluşumunu kolay-

laştırarak AF’nin yerleşmesi için katkıda bulunmaktadır (Bkz. Bö-

lüm 2.2). AF ile ilişkili durumlar, basit nedensel faktörler olmaktan 

ziyade global kardiyovasküler risk ve/veya kardiyak hasar için de 

belirteçtirler.

  Yaşlanma olasılıkla yaşa bağlı atriyal miyokart kaybı ve izolas-

yonu ve bununla ilişkili iletim sorunları nedeniyle, AF gelişim riskini 

arttırmaktadır (bkz. Bölüm 2.2).

  Hipertansiyon insidan (ilk tanı konan) AF için ve inme ve sis-

temik tromboembolizm gibi AF ile ilgili komplikasyonlar için bir risk 

faktörüdür.

  Semptomatik kalp yetersizliği [New York Kalp Derneği 

(NYHA) sınıf II-IV] AF hastalarının %30’unda bulunmakta,14,15 ve AF 

altta yatan nedene ve kalp yetersizliği şiddetine bağlı olarak kalp 

yetersizliği olan hastaların %30-40’ına varan bir kısmında bulun-

maktadır. Kalp yetersizliği hem AF’nin bir sonucu (örn. taşikardi-

yomiyopati veya akut başlangıçlı AF’de dekompansasyon) hem de 

artmış atriyal basınca ve aşırı hacim yükü, ikincil valvüler disfonk-

siyon veya kronik nörohumoral stimülasyona bağlı olarak bir aritmi 

nedeni olabilir.

  Yüksek bir ventrikül hızı olan ancak hiçbir yapısal kalp hasta-

lığı belirtisi olmayan hastalarda LV işlev bozukluğu gözlendiğinde 

taşikardiyomiyopatiden şüphelenilmelidir. Bu durum, iyi AF hız 

kontrolü veya sinüs ritmine dönüşüm sağlandığında LV işlevinin 

normalleşmesi veya iyileşmesi ile doğrulanmaktadır. 

  Kalp kapak hastalıkları AF hastalarının yaklaşık %30’unda 

bulunmaktadır.14,15 Sol atriyal (LA) gerilmeye bağlı olarak gelişen 

AF, mitral darlık ve/veya yetmezliğinin bir erken evre belirtisidir. AF 

aort kapakçık hastalığının geç evrelerinde meydana gelmektedir. 

“Romatizmal AF” geçmişte sık rastlanan bir bulgu iken, günümüzde 

Avrupa’da nispeten seyrektir.

  Birincil elektriksel kardiyak hastalıklar da dahil olmak üzere,16 

kardiyomiyopatiler özellikle genç hastalarda artmış AF riski taşı-

maktadır. Göreceli olarak seyrek rastlanan kardiyomiyopatiler AF 

hastalarının %10’unda bulunmaktadır.14,15 “Tek başına” AF’si olan 

hastaların küçük bir kısmı “elektriksel” kardiyomiyopatiler için bili-

nen mutasyonları taşımaktadır.

  Atriyal septal defekt daha eski anketlerde hastaların %10-

15’inde AF ile ilişkilendirilmektedir. Bu ilişki geçmişte inme veya 

geçici iskemik atak (GİA) geçirmiş ve atriyal septal defekti olan 

hastaların antitrombotik tedavisi için önemli klinik etkilere sahiptir.

  AF riski oluşturan diğer konjenital kalp defektleri arasında 

büyük arterlerin transpozisyonu için yapılan Mustard operasyonun-

dan sonra veya Fontan ameliyatından sonra, tek ventrikülü olan 

hastalar yer almaktadır.

  Koroner arter hastalığı AF popülasyonunun en az %20’sin-

de mevcuttur.14,15 Komplike olmayan koroner arter hastalığının tek 

başına (atriyal iskemi) AF’ye yatkınlığı artırıp artırmadığı ve AF’nin 

koroner perfüzyon ile nasıl etkileştiği17 belirsizdir.

  Aşikar tiroid işlev bozukluğu AF’nin tek nedeni olabilir ve AF 

ile ilgili komplikasyonlara yatkınlaştırabilir. Yeni anketlerde, hiperti-

roidizmin veya hipotiroidizmin AF popülasyonlarında nispeten daha 

seyrek olduğu bulunmuştur,14,15 ancak subklinik tiroid işlev bozuklu-

ğu AF’ye katkıda bulunuyor olabilir.

  Obezite AF hastalarının %25’inde bulunmaktadır,15 ve orta-

lama vücut kitle indeksi büyük bir Alman AF kaydında 27.5 kg/m2 

olarak belirlenmiştir (orta düzeyde obeze eşdeğer).

  Tıbbi tedavi gerektiren diabetes mellitus, AF hastalarının %20

’sinde bulunmaktadır ve atriyal hasara katkıda bulunabilir. 

Tablo 3 AF’den etkilenen klinik olaylar (sonuçlar)

AF hastalarındaki göreceli değişim

1. Ölüm Ölüm oranı iki katına çıkmıştır.

Sonuç parametresi

2. İnme (hemorajik 
 inmeyi ve serebral 
 kanamaları içerir.)

İnme riski artmıştır; AF daha ağır inme ile 
ilişkilidir.

3. Hastaneye yatışlar Hastaneye yatışlar AF hastalarında sıktır 
ve azalmış yaşam kalitesine katkıda 
bulunabilirler

4. Yaşam kalitesi ve 
 egzersiz kapasitesi

Etki bulunmaması ila majör azalma 
arasında geniş çapta farklılık.
AF çarpıntı ve diğer semptomlar ile belirgin 
rahatsızlığa neden olabilir.

5. Sol ventrikül 
 fonksiyonu

Hiç değişim olmaması ile akut kalp 
yetersizlikli taşikardiyomiyopati arasında 
geniş çapta farklılık.

AF = atriyal fibrilasyon
Sonuçlar yeni bir uzlaşma belgesinde öne sürülen bir öneriden modifiye edilen hi-
yerarşik bir sırada listelenmektedir.3 Bu sonuçların önlenmesi AF hastalarında ana 
terapötik hedeftir.
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  Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), AF hastalarının 

%10-15’inde bulunmaktadır ve muhtemelen AF için spesifik bir yat-

kınlaştırıcı faktör olmaktan ziyade genel olarak kardiyovasküler risk 

için bir belirteçtir.

  Uyku apnesi, özellikle hipertansiyon, diabetes mellitus ve ya-

pısal kalp hastalığı ile ilişkili olduğunda atriyal basınç ve boyutunda 

gözlenen apne ile indüklenen artışlar veya otonomik değişimler ne-

deniyle AF için fizyopatolojik bir faktör olabilir.

  Kronik böbrek hastalığı AF hastalarının %10-15’inde bulun-

maktadır. Böbrek yetersizliği, kontrollü veriler seyrek olmasına kar-

şın AF ile ilgili kardiyovasküler komplikasyon riskini arttırabilir.

2.2 Atriyal fibrilasyon mekanizmaları
2.2.1 Atriyal faktörler
Atriyal fibrilasyon öncesinde gözlenen fizyopatolojik değişimler

Her türlü yapısal kalp hastalığı hem vetriküllerde hem de atriyum-

larda yavaş ancak progresif bir yapısal yeniden şekillenme sürecini 

tetikleyebilir. Atriyumlarda, fibroblastların miyofibroblastlara prolife-

rasyonu ve farklılaşması, artmış bağ dokusu birikimi ve fibrozis bu 

sürecin belirgin özellikleridir. Yapısal yeniden şekillenme kas demet-

leri ve lokal iletim heterojeniteleri arasında elektriksel ayrışmaya yol 

açarak AF’nin başlaması ve süreklilik kazanmasını kolaylaştırır. Bu 

elektroanatomik substrat aritmiyi stabilize edebilen birçok küçük re-

entran devreye izin vermektedir. AF hastalarında bildirilen yapısal 

anormallikler Tablo 4’te özetlenmektedir.

Atriyal fibrilasyonun bir sonucu olarak fizyopatolojik değişimler

AF’nin başlamasından sonra, atriyal elektrofizyolojik özellikler, me-

kanik işlev ve atriyal altyapı değişimleri farklı zaman süreçlerinde 

ve farklı fizyopatolojik sonuçlar ile meydana gelmektedir.18 İnsan-

larda AF’nin ilk günlerinde atriyal effektif refrakter döneminin kısal-

dığı gösterilmiştir.19 Elektriksel yeniden şekillenme süreci AF baş-

langıcından sonraki ilk günlerde AF stabilitesinin artışına katkıda 

bulunmaktadır. Refrakter dönemin kısalmasının altında yatan ana 

hücresel mekanizmalar L tipi Ca2+ içeri akımının down-regülasyonu 

ve içeri rektifiye K+ akımlarının upregülasyonudur. Normal atriyal 

refrakterliğin geri kazanımı sinüs ritminin yeniden sağlanmasından 

sonraki birkaç gün içinde meydana gelmektedir.

  AF’den sonraki birkaç gün içinde atriyal kontraktil işlev de 

bozulmaktadır. Atriyal kontraktil işlev bozukluğunun ana hücresel 

mekanizmaları, içeri Ca2+ akımının down-regülasyonu, intraselüler 

Ca2+ depolarından Ca2+ salınımının bozulması ve miyofibriller ener-

jetiklerin değişimidir.

  “Tek başına” AF’si (Lone AF) olan hastalarda, fibrozis ve infla-

matuar değişimler belgelenmiştir.20

2.2.2 Elektrofizyolojik mekanizmalar

Bir taşiaritminin başlaması ve devamı için hem o aritmiyi başlatan 

tetikleyicilere hem de idamesini sağlayan bir substrata gereksinim 

vardır. Bu mekanizmalar müşterek şekilde yalnız değildir ve muhte-

melen çeşitli zamanlarda birlikte bulunurlar. 

Fokal mekanizmalar

AF’nin başlamasına ve devam etmesine potansiyel olarak katkı-

da bulunan fokal mekanizmalar hayli ilgi çekmiştir.21 Hücresel fokal 

aktivite mekanizmaları hem tetiklenmiş aktivite hem de reentry ola-

bilir. Miyosit lifi oryantasyonundaki ani değişimlerin yanı sıra daha 

kısa refrakter dönemler nedeniyle, pulmoner venler (PV’ler) atriyal 

taşiaritmileri başlatmak için daha güçlü bir potansiyele sahiptir.

  Çoğunlukla PV’ler ve sol atriyum arasındaki bileşkede veya bu 

bölgeye yakın bir yerde lokalize olan, yüksek bir baskın frekansa 

sahip bölge ablasyonu paroksismal AF’si olan hastalarda AF döngü 

uzunluğunun progresif şekilde uzaması ve sinüs ritmine dönüş ile 

sonuçlanırken, ısrarcı AF’de, yüksek baskın frekansa sahip bölge-

ler tüm atriyum boyunca yayılmaktadır ve ablasyon veya sinüs rit-

mine dönüşüm daha zordur.

Çoklu dalgacık hipotezi

Çoklu dalgacık hipotezine göre, AF atriyal kaslar boyunca çoğa-

lan birçok bağımsız dalgacığın kaotik bir şekilde sürekli iletimi ile 

devam etmektedir. Farklı yönlerde ilerleyen fibrilasyon dalgaları sü-

rekli olarak birbirleri ile etkileşerek dalga kırılmasına ve yeni dalga 

oluşumuna yol açarken, dalgaların bloğu, çarpışması ve füzyonu 

sayılarının azalmasına yol açar. İlerleyen (wavefront) dalga sayısı 

kritik bir düzeyin altına düşmediği sürece, çoklu dalgacıklar aritmiyi 

sürdürecektir. Paroksismal AF’si olan çoğu hastada, aritminin loka-

lize kaynakları tanımlanabilirken, bu tip girişimler ısrarcı veya kalıcı 

AF’si olan hastalarda çoğunlukla başarılı olmamaktadır.

2.2.3 Genetik yatkınlık

AF, özellikle erken başlangıçlı AF ailesel bir bileşene sahiptir.22 

Geçmiş yıllarda, AF ile ilişkili birçok kalıtsal kardiyak sendrom ta-

nımlanmıştır. Hem kısa ve uzun QT sendromları hem de Brugada 

sendromu çoğunlukla AF’yi içeren supraventriküler aritmiler ile iliş-

kilendirilmektedir.23 AF ayrıca hipertrofik kardiyomiyopati, ailesel bir 

ventriküler pre-eksitasyon formu ve PRKAG genindeki mutasyonlar 

ile ilişkili anormal LV hipertrofisi gibi çeşitli kalıtsal durumlarda sık-

lıkla meydana gelmektedir. Diğer ailesel AF formları atriyal natriüre-

tik peptidi kodlayan gendeki mutasyonlar,24 kardiyak sodyum kanal 

geni SCN5A’da fonksiyon kaybı mutasyonları,25 veya bir kardiyak 

Tablo 4 AF ile ilişkili yapısal anormallikler

 İnterstisyel ve replasman fibrozisi

Ekstraselüler matriks değişimleri

AF = atriyal fibrilasyon

 İnflamatuar değişiklikler

 Amiloid birikimi

Miyosit değişimleri

 Apopitoz

 Nekroz

 Hipertrofi

 Farklılaşmama

 Gap kavşağı (Gap Junction) yeniden dağılımı

 İntraselüler substrat birikimi (hemokromatozis, glikojen)

Mikrovasküler değişimler

Endokardiyal yeniden şekillenme (endomiyokardiyal fibrozis)
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potasyum kanalında fonksiyon kazanımı26 ile ilişkilendirilmektedir. 

Ayrıca, PITX2 ve ZFHX3 genlerine yakın çeşitli gen lokusları popü-

lasyon genelinde yapılan çalışmalarda AF ve kardiyoembolik inme 

ile ilişkilendirilmektedir.27 AF’nin başlamasında ve devam etmesin-

de diğer genetik defektlerin fizyopatolojik rolü henüz bilinmemek-

tedir.23

2.2.4 İlişkili Klinik durumlar

Atriyoventriküler ileti 

AF’si ve normal bir iletim sistemi olan hastalarda [aksesuar yol-

ların (AP’ler) veya His-Purjinke işlev bozukluğunun yokluğunda], 

atriyoventriküler düğüm aşırı ventrikül hızlarını engelleyen bir hız 

filtresi görevi görmektedir. Atriyoventriküler iletimi sınırlayan ana 

mekanizmalar atriyoventriküler düğümün intrensek refrakterliği ve 

gizli (concealed) iletimdir. Atriyoventriküler düğüme ulaşan elektrik-

sel impulslar ventriküllere iletilmeyebilirler ancak atriyoventriküler 

düğüm refrekterliğini değitirerek müteakip atriyal vuruları yavaşla-

tabilir veya bloke edebilir. 

  Sempatik ve parasempatik tonustaki dalgalanmalar diürnal 

döngü sırasında veya egzersiz sırasında ventrikül hızının değiş-

kenliği ile sonuçlanmaktadır. Ventrikül hızının aşırı değişkenliği ço-

ğunlukla tedaviyi zorlaştırmaktadır. Parasempatik tonusu artırarak 

ventrikül hızını yavaşlatan digitaller egzersiz sırasında daha az 

boyutta olmakla birlikte istirahat halinde kalp hızının kontrol edil-

mesinde etkilidir. b-blokerler ve non-dihidropiridin kalsiyum kanal 

antagonistleri hem istirahat sırasında hem de egzersiz sırasında 

ventrikül hızını azaltmaktadır. 

  Pre-eksitasyon sendromları olan hastalarda, hızlı ve potansiyel 

olarak yaşamı tehdit eden ventrikül hızları meydana gelebilir. AF’si 

ve pre-eksitasyon sendromları olan hastalarda, atriyal/AP refrakter 

periyodu uzatmadan atriyoventriküler nodal iletimi yavaşlatan bile-

şimlerin uygulanması (örn., verapamil, diltiyazem ve digitalis) AP 

aracılığıyla iletimi hızlandırabilir.

Hemodinamik değişimler

AF’si olan hastalarda hemodinamik işlevi etkileyen faktörler, koor-

dine atriyal kontraksiyon kaybı, yüksek ventrikül hızları, ventrikül 

yanıtının düzensizliği, miyokart kan akışında azalma ve bunların 

yanı sıra, atriyal ve ventriküler kardiyomiyopati gibi uzun vadeli de-

ğişimleri içermektedir.

  AF’nin başlamasından sonra koordine atriyal mekanik fonksi-

yonun akut kaybı kardiyak debiyi %5-15 oranında azaltmaktadır. 

Bu etki atriyal kontraksiyonun ventrikül dolumuna anlamlı olarak 

katkıda bulunduğu, azalmış ventrikül uyumuna sahip hastalarda 

daha belirgindir. Yüksek ventrikül hızları kısa diyastolik aralığa bağ-

lı olarak ventrikül dolumunu sınırlamaktadır. Hıza bağlı ventriküller 

arası veya ventrikül içi iletim gecikmesi sol ventrikülde disenkroniye 

yol açabilir ve kardiyak debiyi daha da azaltabilir.

  Buna ilave olarak, ventrikül hızının düzensizliği kardiyak debiyi 

azaltabilir. Güç-aralık ilişkileri nedeniyle, RR aralıklarındaki dalga-

lanmalar çoğunlukla nabız defisiti ile sonuçlanacak şekilde, mü-

teakip kalp vurumlarının güçlerinde büyük bir değişkenliğe neden 

olmaktadır.

  Ventrikül hızlarının 120-130 bpm’nin üzerine ısrarcı şekilde 

yükselmesi ventriküler taşikardiyomiyopatiye neden olabilir.28 Kalp 

hızı azalması normal ventrikül fonksiyonunu yeniden sağlayabilir 

ve daha fazla dilatasyonu ve atriyum hasarını engelleyebilir.

Tromboembolizm

AF’si olan hastalarda inme ve sistemik embolizm riski altta yatan 

birçok patofizyolojik mekanizma ile ilişkilidir.29 AF’deki “akış anor-

mallikleri” azalmış sol atriyal apendiks (LAA) akış hızları ile birlikte, 

sol atriyum içinde staz şeklinde ortaya çıkmakta ve transözofageal 

ekokardiyografide (TÖE) spontan eko-kontrast olarak görüntülen-

mektedir. “Endokardiyal anormallikler” progresif atriyal dilatasyon, 

endokardiyal denüdasyon ve ekstraselüler matriksin ödemli/fibro-

elastik infiltrasyonunu içermektedir. LAA valvüler olmayan AF’de 

baskın embolizm kaynağıdır (>%90).29 “Kan bileşeni anormallikleri” 

AF’de iyi tanımlanmış olup inflamasyon ve büyüme faktörü anor-

malliklerinin yanı sıra, hemostaz ve trombosit aktivasyonunu içer-

mektedir.29

3. Saptama, “doğal” öykü ve akut 
tedavi
3.1 Tanım 

AF aşağıdaki karakteristik özelliklere sahip bir kardiyak aritmi ola-

rak tanımlanmaktadır:

(1)  Yüzey EKG’si “mutlak olarak” düzensiz RR aralıkları göster-

mektedir (dolayısıyla, AF bazen mutlak aritmi olarak bilinmek-

tedir).– yani, tekrarlayıcı bir patern izlemeyen RR aralıkları.

(2)  Yüzey EKG’sinde belirgin bir P dalgası bulunmamaktadır. Gö-

rünürde düzenli olan bazı atriyal elektriksel aktiviteler en çok 

V1’de olmak üzere bazı EKG derivasyonlarında görülebilir.

(3)  Atriyal siklus uzunluğu (gözle görünür olduğunda) – yani, iki 

atriyum aktivasyonu arasındaki aralık – çoğunlukla değişkendir 

ve <200 ms’dir (>300 bpm).

Ayırıcı tanı

En belirgin olarak atriyal taşikardilar ve atriyal flutter ve ayrıca daha 

seyrek olan sık atriyal ektopi veya hatta ikili antegrad atriyovent-

riküler düğüm iletimi formları gibi çeşitli supraventriküler aritmiler 

hızlı düzensiz RR aralıkları sergileyebilirler ve AF’yi taklit edebilirler. 

Çoğu atriyal taşikardi ve flutter en az 200 ms’lik daha uzun atriyal 

siklus uzunluğu göstermektedir. Antiaritmik ilaç alan hastalar AF sı-

rasında daha yavaş atriyal siklus uzunluğuna sahip olabilirler.

  AF’yi seyrek rastlanan ve düzensiz RR aralıkları gösteren diğer 

supraventriküler ritmlerden veya yaygın gözlenen ventrikül ekstra-

sistollerinden ayırt etmek için çoğunlukla aritmi sırasında kaydedi-

len bir EKG’ye ihtiyaç duyulmaktadır. Her şüpheli AF atağında at-

riyal aktiviteyi değerlendirmek için yeterli süre ve kaliteye sahip 12 

derivasyonlu bir EKG kaydı alınmalıdır. Bazen, ventrikül hızı yük-

sek olduğunda, valsalva manevrası, karotid masajı veya intravenöz 

(i.v.) adenozin uygulaması20 ile meydana gelen atriyoventriküler 

düğüm blokajı atriyum aktivitesinin açığa çıkartılmasına yardımcı 

olabilir.

3.2 Saptama

Düzensiz bir nabız her zaman AF şüphesini doğurmalıdır ancak AF 

tanısının koyulması için bir EKG kaydı gereklidir. AF’nin EKG özel-

liklerine sahip olan ve 12 derivasyonlu bir EKG’nin kaydedilmesine 
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ısrarcı

Şekil 1 AF’nin “doğal” zaman süreci. AF = atriyal fibrilasyon. Koyu gri 
kutular zemindeki sinüs ritmine karşı AF’de tipik bir dönem dizisini gös-
termekte ve sessiz ve tanı almamış AF’den zaman zaman semptomatik 
olan, paroksismal ve kronik AF formlarına AF ilerlemesini göstermektedir. 
Üst çubuklar alınabilecek terapötik önlemleri göstermektedir. Açık gri ku-
tular inme veya akut kalp yetersizliği gibi, AF’deki “sert sonuçlar” üzerine 
kanıtlanmış etkileri olan tedavileri göstermektedir. Açık gri kutular güncel 
olarak semptomların ortadan kaldırılması için kullanılan ancak gelecekte 
AF ile ilgili komplikasyonların azaltılmasına katkıda bulunabilecek olan 
tedavileri göstermektedir. Hız kontrolü (gri kutu) semptomun ortadan kal-
dırılmasıi için değerlidir ve kardiyovasküler sonuçları iyileştirebilir.

Hız kontrolü

Antikoagülasyon

Eşlik eden durumlara yönelik “upstream” tedavi
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Kalıcı

izin verecek kadar uzun veya bir ritm şeridinde en az 30 s süren 

tüm aritmiler AF olarak kabul edilmelidir.3,31 AF’de kalp hızı standart 

bir 12 derivasyonlu EKG’de 10 s’lik şeritte RR aralık sayısının (25 

mm/s’de kaydedilen) altı ile çarpılmasıyla hesaplanabilir. AF ile ilgili 

komplikasyon riski kısa AF epizotları ve aritminin sürekli formları 

arasında farklı değildir.12 Dolayısıyla, AF ile ilgili komplikasyonların 

(örn., inme) önlenmesi için paroksismal AF’nin saptanması önem-

lidir. Bununla birlikte, kalp pilleri defibrilatörler veya diğer implante 

cihazlar ile saptananlar gibi kısa “atriyal yüksek hız epizotları” sü-

releri birkaç saati aşmadığı sürece tromboembolik komplikasyonlar 

ile ilişkili olmayabilirler. (bkz. Bölüm 3.4).

  AF başlangıçta bir iskemik inme veya GİA gibi kendini göste-

rebilir ve çoğu hastada AF’nin ilk tanısı konulmadan önce sıklık-

la kendi kendine sonlanan asemptomatik aritmi nöbetleri olduğu 

söylenebilir. AF nüks oranı ilk tanıdan sonraki birinci yılda %10’dur 

ve ardından her yıl için yaklaşık %5’tir. Komorbiditeler ve yaş hem 

AF progresyonunu hem de komplikasyon gelişimini anlamlı olarak 

hızlandırmaktadır.3,23

3.3 “Doğal” seyir

AF kısa, seyrek epizotlardan daha uzun ve daha sık ataklara iler-

lemektedir. Zaman içinde (yıllar), birçok hastada sürekli AF formları 

gelişecektir (Şekil 1). AF başlatıcı durumları bulunmayan hastaların 

yalnızca küçük bir kısmı (bkz. Bölüm 2.1.2) birkaç on yıl boyunca 

paroksismal AF’de kalacaktır (AF hastalarının %2-3’ü).32 Paroksis-

mal AF nükslerinin dağılımı rastgele değil, kümelenmiş şekildedir.3 

“AF yükü” tek tek hastalarda aylar ve hatta yıllar boyunca belirgin 

derecede farklılık gösterebilir.3 Asemptomatik AF başlangıç tablosu-

nun ısrarcı veya paroksismal olmasından bağımsız olarak, semp-

tomatik hastalarda bile yaygındır. Bu, AF ile ilgili komplikasyonların 

önlenmesini amaçlayan tedavilere devam edilmesi/bu tedavilerin 

kesilmesi konusunu önemli oranda etkileyen bir durumdur.

3.4 Atriyal fibrilasyonun tanınmasına ve takip edilmesi-
ne yönelik elektrokardiyogram teknikleri

Monitorizasyonun süresi ve yoğunluğu tanıya duyulan klinik ihtiyaç 

ile belirlenmeli ve esas olarak AF saptanmasının klinik etkisi düşü-

nülerek yönlendirilmelidir. Klinik çalışmalarda genellikle klinik prati-

ğe göre daha yoğun bir AF kaydı gerekmektedir.3,33 

Atriyal fibrilasyon şüphesi olan ancak tanı almamış olan has-

talar

AF şüphesi olan hastalarda, tanı koymanın ilk adımı olarak 12 

derivasyonlu bir EKG önerilmektedir. Çarpıntılar veya dispne gibi 

klinik semptomlar, AF’nin gösterilmesine veya altta yatan ritm ile 

semptomların korele edilmesine yönelik EKG takibini tetiklemeli-

dir. Farklı takip stratejilerinin değerini karşılaştıran sınırlı sayıda 

veri vardır.3,34-37 Daha yoğun ve uzun süreli takip, yüksek derecede 

semptomatik hastalarda [Avrupa Kalp Ritmi Derneği IV (EHRA 

IV) – bkz. Bölüm 3.6], nükseden senkopu olan hastalarda ve 

antikoagülasyon için potansiyel bir endikasyonu olan hastalarda 

(özellikle kriptojenik inmeden sonra) yapılabilir.34,38 Seçilmiş has-

talarda, tanı için kablosuz bir AF takip cihazının implantasyonu 

düşünülebilir.39

Bilinen atriyal fibrilasyonu olan hastalar

Geçmişte tanı koyulmuş AF’si olan hastalarda AF takibi için en-

dikasyonlar tanı konmamış hastalarla karşılaştırıldığında farklılık 

göstermektedir. Aritmi veya tedavi ile ilgili semptomlardan şüphele-

nildiğinde, Holter kayıtları veya harici olay kaydedicileri kullanılarak 

yapılacak takip düşünülmelidir. Ritm veya hız kontrol tedavisi alan 

ve aritmi veya tedavi ile ilgili ilave semptomu olmayan hastalarda, 

12 derivasyonlu bir EKG düzenli aralıklarla kaydedilmelidir. Antiarit-

mik ilaç tedavisi alan hastalarda, 12 derivasyonlu EKG kaydı sıklığı 

antiaritmik ilaç tedavisinin tipine, potansiyel yan etkilere, komplikas-

yonlara ve proaritmi risklerine bağlıdır.

Antiaritmik ilaçlar

Ablasyon

Kardiyoversiyon

Sürekli olmayan EKG takibi için araçlar

Mevcut olan sürekli olmayan EKG yöntemleri planlanmış veya 

semptom ile aktive olan standart EKG’leri, Holter (24 saat ila 7 gün) 

takibini ve transtelefonik kayıtları, hasta tarafından ve otomatik ola-

rak aktive edilen cihazları ve harici loop kaydedicilerini içermekte-

dir. Eğer AF kayıt zamanında mevcutsa, tanının doğrulanması için 

standart 12 derivasyonlu EKG’nin kullanımı yeterlidir. Paroksismal 

AF’de, uzamış sürekli olmayan kayıt AF tespitini kolaylaştıracaktır. 

7 günlük Holter EKG kaydının veya günlük ve semptom ile aktive 

edilen olay kayıtlarının AF hastalarının yaklaşık %70’inde aritmiyi 

belgeleyebileceği ve AF yokluğu için negatif öngördürücü değer-

lerinin %30 ila 50 arasında olduğu tahmin edilmiştir.3 İnmeden 

sağkalanlarda,  beş adet günlük kısa dönemli EKG, takiben bir adet



24 saatlik Holter EKG ve daha sonra diğer bir 7 günlük Holter EKG 

şeklinde yapılan kademeli bir yaklaşımda herbir yöntem AF tespit 

oranını benzer miktarda artırmaktadır.34

Sürekli EKG takibi için araçlar

İki odacıklı pacemakerlar ve defibrilatörler gibi intrakardiyak atriyal 

elektrogram kaydı yapabilen implante edilebilir cihazlar, özellikle ≥5 

dakikalık bir aritmi süresi kestirim değeri olarak kullanıldığında, AF’yi 

doğru olarak saptayabilir. Daha uzun atriyal yüksek hız nöbetleri 

(örn., 5.5 saat) tromboembolik olaylar ile ilişkilendirilebilir.35,36 Kab-

losuz implante edilebilir loop kaydediciler RR aralığı analizine dayalı 

otomatik AF saptaması ile 2 yıllık bir dönem boyunca sürekli AF ta-

kibi sağlamaktadır. İlk klinik veriler AF tespiti için iyi duyarlılık ancak 

daha düşük özgüllük göstermektedir.40 Klinik rutin AF takibinde bu tip 

cihazların implantasyonuna ilişkin hiçbir veri bulunmamaktadır.

3.5 Atriyal fibrilasyon tipleri

Klinik olarak, aritminin tablosuna ve süresine dayalı olarak beş AF 

tipinin ayrımının yapılması mantıklıdır: ilk kez tanı alan, paroksis-

mal, ısrarcı, uzun süre ısrarcı ve sürekli AF (Şekil 2).

(1)  İlk kez AF sergileyen her hasta aritminin süresinden veya AF ile 

ilgili semptomların varlığından ve şiddetinden bağımsız olarak, 

ilk kez tanı alan AF’si olan bir hasta olarak kabul edilmektedir.

(2)  Paroksismal AF çoğunlukla 48 saat içinde kendi kendine son-

lanmaktadır. AF atakları 7 güne kadar devam edebilmesine kar-

şın, 48 saatlik zaman noktası klinik açıdan önemlidir – bu zaman 

noktasından sonra, spontan sinüs ritmine dönüş olasılığı düşük-

tür ve antikoagülasyon düşünülmelidir (Bkz. Bölüm 4.1).

(3)  Israrcı (persistan) AF bir AF nöbeti 7 günden uzun sürdüğün-

de veya ilaçlar veya doğrudan akım kardiyoversiyon (DCC) ile 

sonlandırma gerektiğinde mevcuttur.

(4)  Uzun süreli ısrarcı AF bir ritm kontrol stratejisinin benimsen-

mesine karar verildiğinde, en az 1 yıl sürmüştür.

(5)  Kalıcı AF, aritminin varlığı hasta (veya doktor) tarafından kabul 

edildiğinde mevcut olduğu kabul edilmektedir. Bu nedenle, ritm 

kontrolü girişimleri, tanım itibarıyla, kalıcı AF’si olan hastalar-

da izlenmemektedir. Bir ritm kontrol stratejisinin benimsenmesi 

halinde, aritmi “uzun süreli ısrarcı AF” olarak yeniden adlandı-

rılmaktadır.

  Bu sınıflandırma, özellikle AF ile ilişkili semptomlar da göz 

önünde bulundurulduğunda, AF hastalarının klinik yönetimi için ya-

rarlıdır (Şekil 2). Birçok terapötik karar ilave bireysel faktörlerin ve 

komorbiditelerin dikkatlice değerlendirilmesini gerektirmektedir.

  Sessiz AF (asemptomatik) AF ile ilişkili bir komplikasyon olarak 

kendini gösterebilir (iskemik inme veya taşikardiyomiyopati) veya 

fırsatçı bir EKG ile tanınabilir. Sessiz AF geçici AF formlarının her-

hangi biri olarak gözlenebilir.

3.6 İlk değerlendirme
Şüpheli veya bilinen AF’si olan hastadan kapsamlı bir tıbbi öykü 

alınmalıdır (Tablo 5). AF hastalarının akut tedavisi semptomların 

ortadan kaldırılmasına ve AF ile ilişkili riskin değerlendirilmesine 

yönelik olmalıdır. Klinik değerlendirme EHRA skorunun belirlen-

mesini (Tablo 63), inme riskinin hesaplanmasını (bkz. Bölüm 4.1) 

ve AF’ye yatkınlaştıran durumların (bkz. Bölüm 2.1.2) ve aritminin 

komplikasyonlarının (Bkz. Bölüm 2.1.1) araştırılmasını içermelidir. 

Şekil 2 Farklı AF tipleri. AF = atriyal fibrilasyon. CV = kardiyoversiyon. 
Aritmi paroksismalden (kendi kendine sonlanan ve çoğunlukla <48 saat 
süren) ısrarcıya [kendi kendine sonlanmayan veya kardiyoversiyon (CV) 
gerektiren], uzun süreli ısrarcı (1 yıldan daha uzun bir süre süren) ve 
nihayetinde kalıcı (kabul edilen) AF’ye ilerleme eğilimi göstermektedir. 
İlk başlayan AF tekraralayan atakların ilki olabilir veya halihazırda kalıcı 
olarak adlandırılabilir. 

Atriyal fibrilasyonun ilk tanı konan nöbeti

Paroksismal
(genelde ≤48 saat)

Israrcı (persistan) (>7 gün 
veya CV gerektiren)

Uzun süreli ısrarcı 
(>1 yıl)

Kalıcı 
(kabul edilen)

Tablo 5 Şüpheli veya bilinen AF’si olan bir hastaya sorulacak konu 
ile ilgili sorular

Egzersiz, heyecan veya alkol alımı gibi herhangi bir hızlandırıcı fak-
tör var mı? 

Nöbet sırasında kalp ritmi düzenli mi düzensiz mi hissediliyor?

AF = atriyal fibrilasyon; CCS-SAF = Kanada Kardiyovasküler Derneği Atriyal fibrilas-
yonda Şiddet; EHRA = Avrupa Kalp Ritmi Birliği.

Orta veya ağır düzeyde ataklar sırasında herhangi bir semptom var 
mı? – şiddet CCS-SAF skoruna benzer EHRA skoru kullanılarak 
ifade edilebilir.3,41

Nöbetler sık mı yoksa seyrek mi ve uzun mu yoksa kısa mı?

Hipertansiyon, koroner kalp hastalığı, kalp yetersizliği, periferik da-
mar hastalığı, serebrovasküler hastalık, inme, diyabet veya kronik 
pulmoner hastalık gibi bir eşlik eden hastalık öyküsü var mı?

Alkol kötüye kullanımı alışkanlığı var mı?

Ailede AF öyküsü var mı?

Tablo 6 AF ile ilişkili semptomların EHRA skoru

EHRA sınıfı

AF ile ilgili semptomların sınıflandırması (EHRA skoru)

AF = atriyal fibrilasyon; EHRA = Avrupa Kalp Ritmi Birliği.

EHRA I

EHRA II

EHRA III

EHRA III

Açıklama

“Semptom yok” 

“Hafif semptomlar”; normal günlük aktivite etkilenme-
mektedir. 

“Ciddi semptomlar”; normal günlük aktivite etkilen-
mektedir. 

“Özürlülüğe yol açan semptomlar”; normal günlük ak-
tivite gerçekleştirilememektedir.
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Atriyal fibrilasyon tedavi kılavuzu

Tanı ve ilk tedavi için öneriler

Öneriler

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; EKG = elektrokardiyogram; EHRA = Avrupa Kalp Ritmi Birliği.

AF tanısı EKG ile belgelemeyi gerektirmektedir.

Şüpheli AF’si olan hastalarda, EKG kaydına yönelik bir çaba AF düşündüren semptomlar meydana
geldiğinde sarfedilmelidir.

AF ile ilgili semptomların hesaplanması için basit bir semptom skoru (EHRA skoru) önerilmektedir.

AF’si olan tüm hastalara kapsamlı bir fizik muayene yapılmalıdır ve kardiyak ve aritmi ile ilgili öyküler 
alınmalıdır.

Ağır semptomları, belgelenmiş veya şüpheli kalp hastalığı veya risk faktörleri olan hastalarda, bir 
ekokardiyogram önerilmektedir.

Antiaritmik ilaçlar ile tedavi edilen hastalarda, 12 derivasyonlu bir EKG izlem boyunca düzenli aralıklarla 
kaydedilmelidir.

Şüpheli semptomatik AF’si olan hastalarda, aritminin belgelenmesi için ilave EKG takibi düşünülmelidir.

AF ile ilgili bir komplikasyonun sürmüş olabileceği hastalarda “sessiz” AF tespiti için ilave EKG takibi 
düşünülmelidir.

Hız kontrolü ile tedavi edilen AF hastalarında, hız kontrolü veya bradikardi değerlendirmesi için Holter 
EKG takibi düşünülmelidir.

Hız kontrolü ile tedavi edilen AF’si olan genç aktif hastalarda, ventrikül hızı kontrolünün değerlendirilmesi 
için egzersiz testi düşünülmelidir.

Belgelenmiş veya şüpheli AF’si olan hastalarda, bir ekokardiyogram düşünülmelidir.

Semptomatik AF’si veya AF ile ilgili komplikasyonları olan hastalar için, bir kardiyoloğa sevk düşünülmelidir.

Bir uzman tarafından hazırlanan yapılandırılmış bir izlem planı genel pratisyen veya bir birinci basamak 
doktoru tarafından izlem için kullanışlıdır.

Ritm kontrolü ile tedavi edilen hastalarda, tedavi etkinliğinin değerlendirilmesi için yinelenen EKG takibi 
düşünülebilir.

AF’si olan çoğu hasta düzenli aralıklarda yapılan uzman izleminden yarar sağlayabilir.

Sınıfa

I

I

I

I

I

I

IIa

IIa

IIa

IIa

IIa

IIa

IIa

IIb

IIb

Düzeyb

B

B

B

C

B

C

B

B

C

C

C

C

C

B

C

Kay.c

3, 31

3, 43

3, 41

3, 23, 44

3, 33

3, 34

3, 45, 46

Şekil 3 AF’si olan hastalar için tedavi kaskadı. ACEI = anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü; AF = atriyal fibrilasyon; ARB = anjiyotensin reseptör 
blokeri; PUFA = çoklu doymamış yağ asidi; TE = tromboembolizm. 

Atriyal fibrilasyon

Antikoagülasyon 
sorunları

Hız ve ritm 
kontrolü

Altta yatan hastalık tedavisi
“upstream” tedavi

12 derivasyonlu 
EKG kaydı al

Başvuru 
EHRA skoru
İlişkili hastalık
İlk değerlendirme

TE riskini 
değerlendir

AF tipi 
Semptomlar

Oral antikoagülan
Aspirin
Hiçbiri

Hız kontrolü ± ritm kontrolü
Antiaritmik ilaçlar
Ablasyon

Sevk etmeyi 
düşün

ACEI’ler/ARB’ler
Statinler/PUFA’lar
Diğer
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On iki derivasyonlu EKG yapısal kalp hastalığı belirtileri için ince-

lenmelidir (örn., akut veya uzak miyokart enfarktüsü, LV hipertrofisi, 

dal bloğu veya ventriküler pre-eksitasyon, kardiyomiyopati belirtileri 

veya iskemi).

Tanısal değerlendirme

Yakın zamanda önerilen semptom skoru (EHRA skoru,3 Tablo 6) AF 

sırasında gözlenen semptomların değerlendirilmesi için basit bir kli-

nik araç sağlamaktadır. Çok benzer bir ölçek Kanada Kardiyovaskü-

ler Derneği tarafından onaylanmıştır.41 EHRA skoru yalnızca AF’ye 

atfedilebilen ve sinüs ritminin yeniden sağlanması veya etkili hız 

kontrolü ile düzelen veya azalan semptomları değerlendirmektedir.

  İlk tanısal çalışmayı başlangıçtaki ortaya çıkış biçimi belirler. 

AF tipini belirlemek için aritmi atağının başlangıç zamanı tespit 

edilmelidir (Şekil 2). AF süresi 48 saatin altında olan çoğu hasta-

da inme riski olmaksızın düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) 

ile kardiyoversiyon sağlanabilir (bkz. Bölüm 4.1.7). Eğer AF süresi 

>48 saat ise, veya süreye dair şüphe varsa, akut rahatsızlığı olan 

hastalardaki zorluğuna ve acil koşullarda temininin zor olmasına 

rağmen, TÖE kardiyoversiyondan önce intrakardiyak trombüsün 

dışlanmasında kullanılabilir.42 Transtorasik ekokardiyogram klinik 

karar alımına yön vermek için yararlı bilgiler sağlayabilir ancak LAA 

trombüsünü dışlayamaz. 

  AF’si ve akut kalp yetersizliği belirtileri olan hastalarda acil 

hız kontrolü ve sıklıkla kardiyoversiyon gerekmektedir. Hemodina-

mik bozukluğu olan hastalarda LV ve valvüler işlevlerin ve sağ vent-

rikül basıncının değerlendirilmesi amacıyla acil bir ekokardiyogram 

yapılmalıdır.

  İnme veya GİA’sı olan hastalarda çoğunlukla acil bilgisayarlı 

tomografi (BT) ile hızlı bir inme tanısı ve yeterli serebral revasküla-

rizasyon gereklidir.

  Hastalar inme riski için değerlendirilmelidirler. Kardiyoversiyon 

gerekmeyen (örn., AF 24-48 saat içinde sonlanan) ve tromboem-

bolik komplikasyon riski düşük olanlar (hiçbir inme risk faktörünün 

bulunmaması) hariç çoğu AF hastası antikoagülasyona ihtiyaç du-

yacaktır. 

  Semptomların ve komplikasyonların ilk tedavisinden sonra, 

AF’nin altta yatan nedenleri araştırılmalıdır. Bir ekokardiyogram 

seyrek rastlanan konjenital kalp hastalığının yanı sıra ventriküler, 

valvüler ve atriyal hastalığın saptanmasında yararlıdır. Tiroid fonk-

siyon testleri (çoğunlukla serum tiroid uyarıcı hormon ölçümü), bir 

tam kan sayımı, bir serum kreatinin ölçümü ve proteinüri analizi, 

kan basıncı ölçümü ve diabetes mellitus testi (çoğunlukla bir açlık 

glukoz düzeyi ölçümü) yararlıdır. Hepatik fonksiyon için bir serum 

testi seçilmiş hastalarda düşünülebilir. Koroner arter hastalığı be-

lirtileri veya risk faktörleri olan hastalarda bir stres testi mantıklıdır. 

Israrcı LV işlev bozukluğu belirtileri ve/veya miyokart iskemisi belir-

tileri olan hastalar koroner anjiyografi için adaydır.

3.7 Klinik izlem
AF hastasının bakımından sorumlu bir uzman yalnızca başlangıç 

değerlendirmelerini yapmakla ve uygun tedaviyi yapılandırmakla 

kalmayıp, aynı zamanda izlem için yapılandırılmış bir plan öner-

melidir.

  AF hastasının izlemi sırasındaki önemli konular aşağıda liste-

lenmektedir:

• Özellikle antikoagülasyon endikasyonu açısından, risk profili 

değişmiş midir (örn., yeni diyabet veya hipertansiyon)? 

• Şimdi antikoagülasyon gerekli mi – yeni risk faktörleri gelişmiş 

midir veya antikoagülasyon ihtiyacı geçmiş midir; örn., düşük 

tromboembolik riski olan bir hastada postkardiyoversiyon?

• Hastanın semptomları tedavi ile iyileşmiş midir; eğer iyileşme-

mişse, başka bir tedavi düşünülmeli midir? 

• Proaritmi belirtileri veya proaritmi riski var mıdır; eğer varsa, bir 

antiaritmik ilaç dozu azaltılmalı mıdır veya başka bir tedaviye 

değiştirilmeli midir?

• Antiaritmik ilaçlara rağmen, paroksismal AF ısrarcı/kalıcı bir 

forma ilerleme göstermiş midir, böyle bir durumda, başka bir 

tedavi düşünülmeli midir?

• Hız kontrol yaklaşımı doğru şekilde çalışıyor mu; istirahat ha-

lindeki ve egzersiz sırasındaki kalp hızı hedefine ulaşılmış mı-

dır? 

İzlem vizitlerinde,12 derivasyonlu bir EKG, ritmin ve hızın belgelen-

mesi ve hastalık ilerlemesinin araştırılması amacıyla kaydedilmeli-

dir. Antiaritmik ilaç tedavisi altında olanlar için, PR, QRS veya QT 

aralıklarının uzaması, sürekli olmayan ventrikül taşikardi veya du-

raklamalar gibi potansiyel proaritmik EKG öncülerinin değerlendi-

rilmesi önemlidir. Eğer herhangi bir semptom kötüleşmesi meydana 

gelirse, kan testlerinin tekrar edilmesi, uzun vadeli EKG kayıtlarının 

alınması ve yeniden bir ekokardiyogram yapılması düşünülmelidir.

  Antikoagülasyon, hız kontrol ilaçları, antiaritmik ilaçlar veya gi-

rişimsel tedavi seçeneklerinin hangisi olursa olsun, farklı tedavi se-

çeneklerinin olumlu ve olumsuz yanları konusunda hasta tam ola-

rak bilgilendirilmelidir. Ayrıca, “tek başına” veya idiyopatik AF’si olan 

hastanın, kardiyovasküler hastalık dışlandıktan sonra, iyi prognoz 

hakkında bilgilendirilmesi uygun olacaktır.

4. Tedavi
AF hastalarının tedavisi AF ile ilişkili ağır komplikasyonların önlen-

mesini ve semptomların azaltılmasını amaçlamaktadır. Bu tedavi 

hedefleri özellikle yeni saptanan AF’nin ilk başvurusuyla birlikte, 

paralel olarak izlenmelidir. AF ile ilgili komplikasyonların önlenmesi 

antitrombotik tedaviye, ventrikül hızının kontrolüne ve eşlik eden 

kardiyak hastalıkların yeterli tedavisine dayanmaktadır. Bu tedaviler 

halihazırda semptomları hafifletebilir ancak semptomların ortadan 

kalkması kardiyoversiyon, antiaritmik ilaç tedavisi veya ablasyon 

tedavisi ile yapılacak ilave bir ritm kontrolü tedavisi gerektirebilir 

(Şekil 3).

4.1 Antitrombotik tedavi
Kohort verilerinin yanı sıra klinik çalışmaların warfarin verilmeyen 

kolları AF’de artmış inme riski ile ilgili olabilecek klinik ve ekokardi-

yografik risk faktörlerini tanımlamıştır.47,48 Bu risk faktörleri bu çalış-

malarda belgelenenler ile sınırlı olup birçok başka potansiyel risk 

faktörü sistematik olarak belgelenmemiştir.

  AF’de inme risk faktörlerini kanıta dayalı olarak araştıran/orta-

ya koyan iki yeni sistematik derleme47,48 geçmişte inme/GİA/trom-

boembolizm varlığı, yaş, hipertansiyon, diyabet ve yapısal kalp 

hastalığının önemli risk faktörleri olduğu sonucuna varmıştır. İki 

boyutlu transtorasik ekokardiyografide orta ila ciddi LV sistolik iş-
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lev bozukluğunun varlığı çok değişkenli analizde inme için bulunan 

tek bağımsız ekokardiyografik risk faktörüdür. TÖE’de, LA trombüs 

varlığı (göreceli risk (RR) 2.5; p=0.04), kompleks aortik plaklar (RR 

2.1; P < 0.001), spontan ekokontrast (RR 3.7; P < 0.001) ve düşük 

LAA hızları (≤20 cm/s; RR 1.7; P < 0.01) inme ve tromboembolizmin 

bağımsız öngördürücüleridir.

  Paroksismal AF’si olan hastalar risk faktörleri varlığında, ısrarcı 

veya kalıcı AF ile benzer bir inme riskine sahip olarak kabul edilme-

lidirler.

  “Tek başına AF”si olan – yani, hiçbir klinik kardiyovasküler 

hastalık öyküsü veya ekokardiyografik bulgusu olmayan -, 60 yaş 

altı hastalar 15 yıl boyunca %1.3 olarak tahmin edilen çok düşük 

bir kümülatif inme riski taşımaktadırlar. Tek başına AF’si olan genç 

hastalarda inme olasılığı, zaman içinde inme risk faktörlerinin ye-

niden değerlendirilmesinin önemini vurgulayacak şekilde, ilerleyen 

yaş veya hipertansiyon gelişimi ile artıyor gibi görünmektedir.

Uyarılar ve tutarsızlıklar

Bazı serilerde, eşzamanlı aspirin kullanımı tromboembolik olay 

oranları üzerine etki göstermiş olabilir. Belirtmek gerekir ki, inme 

oranları genelde azalmaktadır. Buna ilave olarak, antikoagülasyon 

takibi vitamin K antagonistleri (VKA’lar) alanlar için iyileşmektedir 

ve takip gerektirmeyen yeni oral antikoagülan (OAK) ilaçlar ufukta 

görünmektedir.

  Ayrıca, risk faktörü tanımlamaları ve kategorizasyonu zaman 

içinde tutarsızlık göstermiştir. Örneğin, bir risk faktörü olarak yaş 

bir “evet/hayır” fenomeni değildir ve AF’de inme riski 65 yaş önce-

sinde artmaya başlarken, 75 yaş ve üzeri AF hastalarının (hatta 

hiçbir ilişkili risk faktörü bulunmayan) belirgin bir inme riski taşıdığı 

ve aspirine göre VKA’dan yarar sağladığı açıkça görülmektedir.47,48 

AF hastasının yaşlanması ile birlikte, iskemik inmenin önlenmesine 

yönelik antitrombosit tedavinin göreceli etkinliği azalırken, VKA’ların 

etkinliği değişmemektedir. Dolayısıyla, inmenin önlenmesinde 

VKA’ların mutlak yararı AF hastasının yaşlanması ile artmaktadır. 

Bu durum diğer “gerçek yaşam” verileri ile desteklenmektedir.

  Daha eski çalışmalarda, hipertansiyon çoğunlukla tedavi 

edilmemiş >160/95 mmHg kan basıncı veya antihipertansif ilaç 

kullanımı olarak tanımlanmıştır. İyi kontrol edilmiş kan basıncı 

düşük bir inme ve tromboembolizm riskini temsil edebilir. Buna 

ilave olarak, klinik bir kalp yetersizliği tanısı yukarıda bahsedilen 

sistemik derlemelerde inme için tutarlı bir risk faktörü olmamıştır; 

aslında, bir “kalp yetersizliği” etiketi mutlaka sistolik LV bozukluğu 

yansıtmayabilir. Orta ila ağır şiddette sistolik bozuklukta trombo-

embolizm riski açıkça görülürken, korunmuş ejeksiyon fraksiyon-

lu kalp yetersizliğinde tromboembolizm riski daha zayıf olarak 

tanımlanmıştır.44,47,48

  Aterosklerotik damar hastalığı varlığı inme riskine katkıda bu-

lunabilir. Miyokart enfarktüsü öyküsü ile artmış bir inme ve trom-

boembolizm riski çoğu çalışmada (hepsinde olmasa da) mevcut-

tur,49 ancak tek başına “anjina” tanısı güvenilir değildir çünkü bu 

tipte birçok hastada koroner kalp hastalığı mevcut değildir. Ayrıca, 

AF periferik arter hastalığı (PAH) olan hastalarda kötü bir prognoza 

yol açmaktadır ve TÖE’de desandan aortada kompleks aort plağı 

varlığı inme ve tromboembolizm için bağımsız bir risk faktörüdür.

  Kadın cinsiyeti tromboembolizm için 1.6 [%95 güven aralığı 

(GA) 1.3-1.9] düzeyinde ayarlanmış bir RR ile sonuçlanmaktadır. 

Popülasyon çalışmalarından, kohort çalışmalarından, çalışma ko-

hortlarından ve anketlerden elde edilen cinsiyet analizleri de kadın 

deneklerde daha yüksek tromboembolizm oranları ortaya koymak-

tadır.

  Yakın zamanda yapılan bir analiz <45 ml/dak’lık bir tahmini glo-

merüler filtrasyon hızında daha yüksek bir inme riski ile beraber, 

proteinürinin tromboembolizm riskini %54 (RR 1.54; %95 GA 1.29–

1.85) oranında arttırdığını öne sürmüştür. Böylece, kronik böbrek 

hastalığı AF’de tromboembolizm riskini arttırabilir ancak bu tip has-

talar aynı zamanda artmış mortalite ve kanama riski altındadır ve 

bu prospektif klinik çalışmalarda çalışılmamıştır.

  Tirotoksikozu olan hastalar AF gelişim riski altındadırlar ancak 

inme riski daha çok eşlik eden klinik inme risk faktörlerinin varlığı 

ile ilişkili olabilir. Hipertrofik kardiyomiyopati ve amiloidoz gibi diğer 

durumlar inme için risk faktörleri olabilir ancak bunlar tromboprofi-

laksiye ilişkin klinik çalışmalarda çalışılmamış veya bu çalışmalara 

dahil edilmemiştir.

4.1.1 İnme ve tromboembolizm için risk tabakalandır-
ması
Çeşitli klinik inme riski faktörlerinin tanımlanması çeşitli inme riski 

şemalarının yayınlanmasına yol açmıştır. Çoğu, inme riskini (ya-

pay olarak) “yüksek”, “orta” ve “düşük” risk tabakalarına kategorize 

etmiştir. En basit risk değerlendirme şeması Tablo 7’de gösterildiği 

üzere CHADS2 skorudur. CHADS2 [kardiyak yetersizlik, hiper-

tansiyon, yaş, diyabet, inme (iki kat)] risk indeksi AF Araştırıcıları 

ve Atriyal Fibrilasyonda İnmenin Önlenmesi (SPAF) Araştırıcıları 

kriterlerinden türetilmiş olup 2 puanın inme veya GİA öyküsü için 

ve 1’er puanın > 75 yaş, hipertansiyon öyküsü, diyabet veya yakın 

zamanda geçirilen kardiyak yetersizlik için verildiği bir puanlama 

sistemine dayanmaktadır.50

  Dolayısıyla, CHADS2 inme riski tabakalandırma şeması inme 

Atriyal fibrilasyon tedavi kılavuzu

Tablo 7 CHADS2 skoru ve inme oranı

0

CHADS2 skoru

aAyarlanmış inme oranı aspirin kullanımının varsayılmadığı çok değişkenli analizden 
elde edilmiştir; bu inme oranları 2001’de yayınlanan, hastaneye yatırılan AF hasta-
larının bir grubundan elde edilen ve bu hastalardaki riskin doğru şekilde değerlen-
dirmesine imkan verecek 5 ve 6 CHADS2 skorlu hasta sayısının az olduğu verilere 
dayanmaktadır. İnme oranlarının genelde düştüğü göz önünde bulundurulduğunda, 
güncel hastaneye yatırılmayan gruplardaki gerçek inme oranları da bu değerlere göre 
farklılık gösterebilir. Gage BF ve ark.’dan uyarlanmıştır.50

AF = atriyal fibrilasyon; CHADS2 = Kalp yetersizliği, hipertansiyon, yaş, diyabet, inme 
(iki katı).

1

2

3

4

5

6

120

Hastalar
(n = 1733)

463

523

337

220

65

5

1.9 (1.2-3.0)

Ayarlanmış inme oranı (%/yıl)a

(%95 güven aralığı)

2.8 (2.0-3.8)

4.0 (3.1-5.1)

5.9 (4.6-7.3)

8.5 (6.3-11.1)

12.5 (8.2-17.5)

18.2 (10.5-27.4)
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riskinin değerlendirilmesi için başlangıç niteliğinde, hızlı ve hatır-

lanması kolay bir araç olarak kullanılmalıdır. CHADS2 skoru ≥ 2 

olan hastalarda, kontrendike olmadığı sürece, 2.5’lik (aralık, 2.0-

3.0) bir uluslararası normalleştirilmiş oran (INR) hedefine ulaşmak 

için doza göre ayarlanmış bir yaklaşımda bir VKA ile kronik OAK 

tedavisi önerilmektedir. Bu tip bir uygulama rutin bakımda AF has-

talarında daha iyi sonuçlar doğuruyor gibi görünmektedir.10,51

  Tablo 7’de gösterildiği gibi, CHADS2 skoru ve inme oranı 

arasında net bir ilişki bulunmaktadır.50 Bu şemanın orijinal şekli 

CHADS2 skorlarını şöyle sınıflandırmıştır: 0 = düşük risk; 1-2= orta 

düzeyde risk; ve >2 = yüksek risk.

  AF’de İnme Çalışma Grubu non-valvüler AF’si olan hastalar-

da inmenin öngördürülmesi amacıyla 12 adet yayınlanmış risk-

sınıflama şemasının bir karşılaştırmasını yapmıştır ve AF’si olan 

hastalarda inme riskinin sınıflaması için tasarlanan yayınlanmış 

şemalar arasında önemli, klinik açıdan anlamlı farklar olduğu so-

nucuna varmıştır. Çoğunda inme için çok zayıf bir öngördürücü 

değer bulunmuştur (c-istatistiği – öngördürücü değer ölçüsü ola-

rak ~0.6); ayrıca, bireysel risk kategorilerine yerleştirilen hastaların 

oranı şemalar arasında geniş çapta farklılık göstermiştir. CHADS2 

skoru çoğu hastayı “orta düzeyde risk” grubunda kategorize etmiştir 

ve tüm grup genelinde inmenin öngördürülmesi için 0.58’lik bir c 

istatistiğine sahip bulunmuştur.

  Mevcut kılavuzda, biz bu tip yapay kategorilerin öngördürücü 

değerinin zayıf olmasını göz önünde bulundurarak, “düşük”, “orta”, 

ve “yüksek” risk kategorizasyonlarının kullanımını gözden düşür-

meye ve riskin bir süreklilik olduğunu tanımaya çalıştık. Dolayısıyla, 

biz inme risk faktörlerinin varlığına (veya yokluğuna) dayalı olarak 

antitrombotik tedavi kullanımını önererek, daha ayrıntılı inme riski 

değerlendirmesi için risk faktörüne dayalı bir yaklaşımı destekle-

mekteyiz.

  Bu yaklaşım için destek “orta düzeyde risk” taşıyan hastaların 

bile (güncel olarak 1’lik bir CHADS2 skoru olarak tanımlanan – yani, 

bir risk faktörü), çoğunlukla düşük majör kanama oranları ile, aspi-

rin kullanımına göre OAK’den hala anlamlı yarar sağladığı, çeşitli 

yayınlanmış analizlerden gelmektedir. Önemli olarak, bir antitrom-

bosit ajanın reçete edilmesi daha düşük bir olumsuz olay riski ile 

ilişkilendirilmemiştir. Ayrıca, CHADS2 skoru birçok inme riski faktö-

rünü içermemektedir ve diğer “inme riski değiştiricilerinin” kapsamlı 

bir inme riski değerlendirmesinde göz önünde bulundurulması ge-

rekmektedir (Tablo 8).

  “Majör” risk faktörleri (geçmişte “yüksek” risk faktörleri olarak 

adlandırılan) geçmiş inme veya GİA, veya tromboembolizm ve ileri 

yaştır (≥75 yaş). Bazı valvüler kalp hastalığı tiplerinin varlığı (mitral 

darlık veya protez kalp kapakçıkları) bu tip “valvüler” AF hastalarını 

“yüksek risk” grubunda kategorize edecektir. 

  “Klinik açıdan anlamlı majör olmayan” risk faktörleri (geç-

mişte “orta düzeyde” risk faktörleri olarak adlandırılan) kalp yeter-

sizliği [özellikle, bazen sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) 

≤40% olarak tanımlanan, orta ila ağır düzeyde sistolik LV işlev bo-

zukluğu], hipertansiyon veya diyabettir. Diğer “klinik açıdan anlamlı 

majör olmayan” risk faktörleri (geçmişte “daha az geçerliliği kanıt-

lanmış risk faktörleri” olarak adlandırılan) kadın cinsiyetini, 65-74 

arası yaşı ve damar hastalığını (spesifik olarak, miyokart enfark-

tüsü, kompleks aort plağı ve PAH) içermektedir. Risk faktörlerinin 

kümülatif olduğunu ve iki veya daha fazla “klinik açıdan anlamlı 

majör olmayan” risk faktörünün eşzamanlı olarak mevcut olmasının 

antikoagülasyon gerektirecek kadar yüksek bir inme riskini doğru-

Tablo 8 CHA2DS2VASc skoru ve inme oranı

Majör risk faktörleri

(a) Non-valvüler AF’de inme ve tromboembolizm risk faktörleri

Tanımlamalar için metne bakınız.
aGeçmişte yaşanan miyokart enfarktüsü, periferik arter hastalığı, aort plağı. Güncel 
gruplardaki gerçek inme oranları bu değerlere göre farklılık gösterebilir.
bLip ve ark.’a dayalıdır.53

AF = atriyal fibrilasyon; EF = ejeksiyon fraksiyonu (ekokardiyografi, radyonüklid vent-
rikülografisi, kardiyak kateterizasyon, kardiyak manyetik rezonans görüntüleme, vs. ile 
belgelenen); LV = sol ventrikül; GİA = geçici iskemik atak.

İnme, GİA veya sistemik
embolizm öyküsü

Yaş ≥ 75

Klinik açıdan önemli majör olmayan 
risk faktörleri

Kalp yetersizliği veya orta ila ağır
derecede LV sistolik işlev bozukluğu

(örn., LV EF ≤ %40)
Hipertansiyon – diabetes mellitus
Kadın cinsiyeti –  65–74 arası yaş

Damar hastalığıa

(b) CHA2DS2-VASc kısaltması ile, puanlama esaslı skorlama 
sistemi olarak ifade edilen risk faktörü-temelli yaklaşım

(Not: Maksimum skor 9’dur çünkü yaş 0, 1 veya 2 puan katkıda bulunabilir)

Majör risk faktörleri

Konjestif kalp yetmezliği/LV işlev bozukluğu

Hipertansiyon

Yaş ≥ 75

Diabetes mellitus

İnme/GİA/tromboembolizm

Damar hastalığıa

Yaş 65–74

Cinsiyet kategorisi (yani, kadın cinsiyeti)

Maksimum skor

Skor

1

1

2

1

2

1

1

1

9

CHA2DS2-VASc 
skoru

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

(c) CHA2DS2-VASc skoruna göre ayarlanmış inme oranı

Hastalar (n = 7329)

1

422

1230

1730

1718

1159

679

294

82

14

Ayarlanmış inme 
oranı (%/yıl)b

%0

%1.3

%2.2

%3.2

%4.0

%6.7

%9.8

%9.6

%6.7

%15.2
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layacağını unutmayınız. 

  Valvüler olmayan AF’si olan hastalar için bu risk faktörüne da-

yalı yaklaşım bir kısaltma ile de ifade edilebilir: CHA2DS2-VASc 

[konjestif kalp yetersizliği, hipertansiyon, yaş ≥75 (iki kat), diyabet, 

inme (iki kat), damar hastalığı, 65-74 arası yaş, ve cinsiyet kate-

gorisi (kadın)].52 Bu şema 2 puanın inme veya GİA öyküsü veya 

yaş ≥75 için verildiği ve 1’er puanın 65-74 arası yaş, hipertansiyon 

öyküsü, diyabet, yakın zamanda geçirilen kardiyak yetersizlik, da-

mar hastalığı (miyokart enfarktüsü, kompleks aort plağı ve, geçmiş 

revaskülarizasyon, PAH’a bağlı ampütasyon veya anjiyografik PAH 

bulgusu da dahil olmak üzere PAH) ve kadın cinsiyeti için verildi-

ği bir puanlama sistemine dayanmaktadır (Tablo 8). Dolayısıyla, 

bu kısaltma antikoagülasyon uygulanıp uygulanmayacağına dair 

kararı etkileyebilecek ilave inme riski faktörlerini değerlendirerek 

CHADS2 şemasını genişletmektedir (bkz. Bölüm 4.1.1).

4.1.2 Antitrombotik tedavi

Birkaç klinik çalışma AF’de antitrombotik tedavi kullanımı için kap-

samlı bir kanıt temeli sağlamıştır. 

4.1.2.1 Kontrole karşı K vitamini antagonisti ile antikoagülasyon te-

davisi

1989 ila 1992 yılları arasında yayınlanan beş büyük randomize ça-

lışma esas olarak valvüler olmayan AF’si bulunan hastalarda trom-

boembolizmden birincil korunma için VKA’yı değerlendirdi. Altıncı 

bir çalışma özürlülüğe yol açmayan inmeden veya GİA’da sağkal-

mış olan hastalar arasında ikincil korunmaya odaklandı.

  Bir meta-analizde, VKA ile RR azalması tüm inmelerde %2.7 

oranında bir mutlak yıllık risk azalmasına karşılık gelecek şekilde, 

yüksek derecede anlamlıydı ve %64 idi.54 Yalnızca iskemik inme-

ler değerlendirildiğinde, ayarlanmış dozda VKA kullanımı %67’lik 

bir RR azalması ile ilişkilendirildi. Bu azalma hem birincil ve ikin-

cil korunma için hem de özürlülüğe yol açan ve açmayan inmeler 

için benzerdi. Belirtmek gerekir ki, VKA ile tedavi edilen hastalarda 

meydana gelen birçok inme hastalar tedavi almıyorken veya subte-

rapötik olarak antikoagüle olduklarında meydana geldi. Tüm neden-

lere bağlı mortalite kontrole karşı ayarlanmış dozda VKA ile anlamlı 

olarak azaldı (%26). İntrakraniyal hemoraji riski düşüktü. 

  Bu çalışmaların dördü plasebo kontrollüydü; antikoagülasyon 

açısından çift kör olan iki çalışmanın biri VKA ile OAK’nin plasebo-

dan üstün olduğuna dair harici kanıtlar nedeniyle erken dönemde 

sonlandırıldı ve diğeri hiçbir kadın denek içermedi. Çalışmaların 

üçünde, VKA dozlaması protrombin zaman oranına göre düzen-

lenirken, iki çalışmada 2.5–4.0 ve 2.0–3.0’lük INR hedef aralıkları 

kullanıldı.

  Yukarıda belirtilen çalışmaların bulguları ile desteklendiği üze-

re, VKA tedavisi, özellikle hastanın değerlerinin ve tercihlerinin de-

ğerlendirilmesi ve risk-yarar oranının dikkatli bir değerlendirmesi 

ile, hiçbir kontrendikasyon olmadığı varsayılarak ≥ 1 inme riski fak-

törü bulunan AF hastaları için düşünülmelidir.

4.1.2.2 Kontrole karşı antiplatelet tedavi

Toplamda 4867 hastayı içeren, sekiz bağımsız randomize kontrol-

lü çalışma, en yaygın olarak plaseboya karşı aspirin olmak üzere, 

antiplatelet tedavinin AF’si olan hastalarda tromboembolizm riski 

üzerine profilaktik etkilerini araştırmıştır.54

  Yedi çalışmada tek başına aspirin plasebo ile veya hiçbir tedavi 

uygulanmaması ile karşılaştırıldığında, aspirin tedavisi inme insi-

dansında %19 oranında (%95 GA -%1 ila -%35) anlamlı olmayan 

bir azalma ile ilişkilendirilmiştir. Aspirin kullanımı ile sağlanan birin-

cil korunma çalışmaları için yıllık %0.8 oranında ve ikincil korunma 

için %2.5 oranında bir mutlak risk azalması saptanmıştır.54 Ayrı-

ca, aspirin özürlülüğe neden olan inmelerde %13 oranında (%95 

GA -%18 ila -%36) ve özürlülüğe neden olmayan inmelerde %29 

oranında (%95 GA -%6 ila -%53) bir azalma ile ilişkilendirilmiştir. 

Yalnızca iskemik olarak sınıflandırılan inmeler değerlendirildiğinde, 

aspirin inmelerde %21 oranında (%95 GA -%1 ila -%38) azalma ile 

sonuçlanmıştır. Tüm antiplatelet ajanları ve plasebo veya kontrol 

gruplarının karşılaştırmalarından elde edilen veriler meta-analize 

dahil edildiğinde, antiplatelet tedavi inmeyi %22 oranında (%95 GA 

6-35) azaltmıştır.

  Aspirin dozu günlük 50 ila 1300 mg arasında değişmek sure-

tiyle, çalışmalar arasında belirgin farklılıklar göstermiş ve bireysel 

çalışmaların bulguları arasında hiçbir anlamlı heterojenlik saptan-

mamıştır. Aspirinin yararlı etkisinin çoğu plaseboya karşı aspirin 

325 mg ile %42’lik bir inme riski azalması ortaya koyan, tek bir 

pozitif çalışma olan SPAF-I’in bulgularından elde edilmiştir. Bu ça-

lışmada, çalışmanın warfarine uygun (RR azalması %94) ve warfa-

rine uygun olmayan (RR azalması %8) kollarının bulguları arasında 

aspirin etkisi için tutarsızlıklar ile, dahili heterojenlik saptanmıştır. 

Ayrıca, aspirin 75 yaş üzeri kişilerde daha az etki göstermiş ve ağır 

veya nükseden inmeleri engellememiştir. SPAF-I çalışması da er-

ken dönemde durdurulmuştur ve bu çalışmanın bulguları abartılmış 

olabilir. Farmakolojik olarak, tama yakın platelet inhibisyonu aspirin 

75 mg ile sağlanmaktadır. Bunun ötesinde, daha yüksek aspirin 

dozları ile gözlenen kanama oranlarının anlamlı olduğu göz önün-

de bulundurulduğunda, düşük dozda aspirin (<100 mg) yüksek 

dozlardan (300 mg gibi) daha güvenilirdir. Dolayısıyla, aspirin kul-

lanılıyorsa, izin verilen aralığın (günlük 75 ila 100 mg) alt limitindeki 

dozların kullanılması makuldur.

  Meta-analizde plaseboya karşı aspirinden elde edilen inme 

azalmasının büyüklüğü (%19) aspirin damar hastalığı olan de-

neklere verildiğinde gözlenen ile büyük ölçüde benzerdir. AF’nin 

yaygın olarak damar hastalığı ile eşzamanlı olarak mevcut olduğu 

göz önünde bulundurulduğunda, AF’de aspirin için görülen müte-

vazi yararın damar hastalığı üzerine oluşan etkiler ile ilgili olma-

sı olasıdır. AF olmayan kohortlarda daha yakın zamanda yapılan 

kardiyovasküler birincil korunma çalışmaları kardiyovasküler olay 

riskinin azaltılmasında aspirinden sağlanan anlamlı bir yararı gös-

termemiştir.

  Japon Atriyal Fibrilasyon İnme Çalışmasında,55 tek başına AF’si 

olan hastalar bir aspirin grubuna (150-200 mg/gün aspirin) veya 

antiplatelet veya antikoagülan tedavisinin uygulanmadığı bir kontrol 

grubuna randomize edilmiştir. Aspirin grubundaki birincil sonuçlar 

(yıllık %3.1) kontrol grubundakinden (yıllık %2.4) daha kötü olmuş 

ve aspirin tedavisi kontrol ile karşılaştırıldığında anlamlı olmayan 

şekilde artmış bir majör kanama riskine neden olmuştur (%0.4’e 

karşı %1.6).

4.1.2.3 Antiplatelet tedaviye karşı K vitamini antagonisti ile antiko-

agülasyon tedavisi

Dokuz çalışmada VKA ve aspirin etkileri arasında doğrudan kar-
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şılaştırma yapılmış ve %39 oranında bir RR azalması ile, VKA’nın 

anlamlı olarak üstün olduğunu göstermiştir.

  Birmingham Yaşlılarda Atriyal Fibrilasyon Tedavisi (BAFTA) ça-

lışması, warfarin ve aspirin arasında majör kanama riskinde hiçbir 

fark olmaması ile, VKA’nın (hedef INR 2-3) ölümcül veya özürlülüğe 

neden olan inme (iskemik veya hemorajik), intrakraniyal hemoraji, 

veya klinik açıdan anlamlı arteriyel embolizmi içeren birincil sonla-

nım noktasının %52 oranında azaltılmasında günlük 75 mg aspi-

rinden üstün olduğunu göstermiştir.56 Bu bulgu, ciddi kanama da 

dahil olmak üzere, warfarine göre (%6, P=0.002) aspirin ile (%33) 

anlamlı olarak daha fazla olumsuz olayın gözlendiği AF’si olan Sek-

senlik Kişilerde İnmenin Önlenmesi için Aspirine Karşı Warfarin adlı 

(WASPO) küçük çalışma ile uyumlu olmuştur. BAFTA’dan önce yü-

rütülen çalışmalar değerlendirildiğinde, intrakraniyal hemoraji riski 

aspirine karşı ayarlanmış dozda warfarin ile iki katına çıkmıştır an-

cak mutlak risk artışı küçük olmuştur (yıllık %0.2).54

4.1.2.4 Diğer antitrombotik ilaç rejimleri

Atriyal Fibrilasyonda Vasküler Olayların Önlenmesi için İrbesartan 

ile Klopidogrel Çalışması – Warfarin kolu (ACTIVE W) çalışmasın-

da, tedavi kolları arasında kanama olayları açısından hiçbir fark 

bulunmaması ile, antikoagülasyon tedavi, klopidogrel artı aspirin 

kombinasyonunda üstün olmuştur (RR azalması %40; %95 GA 18-

56).57 Aspirin Kolu (ACTIVE A) çalışması, öncelikle kombinasyon 

tedavisi ile inme oranında gözlenen %28’lik bir göreceli azalmaya 

bağlı olarak, tek başına aspirin tedavisine karşı aspirin-klopidogrel 

alan hastalarda majör vasküler olaylarının azaldığını bulmuştur 

(RR 0.89; %95 GA 0.81–0.98; P =0.01).58 Majör kanama VKA teda-

visi ile görülenle geniş çapta benzer olacak şekilde, anlamlı olarak 

artmıştır (yıllık %1.3’e karşı %2.0; RR 1.57; %95 GA 1.29–1.92; P 

<0.001). Belirtmek gerekir ki, hastaların %50’si çalışmaya “dok-

torun VKA tedavisi için uygun bulmaması” nedeniyle girmiştir ve 

%23’ünde çalışmaya girişte kanama için bir risk faktörü mevcuttu. 

Dolayısıyla, aspirin artı klopidogrel tedavisi büyük olasılıkla VKA 

tedavisinin uygun olmadığı zamanlarda bir ara önlem olarak kabul 

edilebilir ancak yüksek kanama riski taşıyan hastalarda VKA’nın bir 

alternatifi olarak kabul edilemez.

  İndobufen ve triflusal gibi diğer antiplatelet ajanlar da bazı yarar 

bulguları ile AF’de araştırılmışlardır ancak daha fazla veri gerek-

mektedir. Antiplatelet tedavi ile VKA kombinasyonları (INR 2.0-3.0) 

çalışılmamıştır ancak, daha fazla kanama gözlenirken, iskemik 

inme veya damar olayları üzerine hiçbir yararlı etki görülmemiştir. 

Dolayısıyla, ayarlanmış dozda VKA’ya rağmen (INR 2.0-3.0) bir is-

kemik inme gelişen AF hastalarında, majör kanamada elle tutulur 

bir riskin yalnızca 3.5’in üzerine INR’lerde başladığı göz önünde 

bulundurulduğunda, bir antiplatelet ajanın ilave edilmesinden ziya-

de, antikoagülasyon yoğunluğunun 3.0-3.5’lik daha yüksek bir INR 

aralığına arttırılması düşünülebilir.

4.1.2.5 Araştırma ajanları

AF’de inmenin önlenmesi için çeşitli yeni antikoagülan ilaçlar – oral 

direkt trombin inhibitörleri (örn., dabigatran eteksilat ve AZD0837) 

ve oral faktör Xa inhibitörleri (örn., rivaroksaban, apiksaban, edok-

saban, betriksaban, YM150, vs.) olmak üzere iki sınıfta geniş çapta 

– geliştirilmektedir.

  Dabigatran eteksilate ile uzun vadeli antikoagülan tedavisinin 

randomize değerlendirmesi (RE-LY) çalışmasında,59 dabigatran 

110 mg b.i.d. daha düşük majör kanama oranları ile inme ve siste-

mik embolizmin önlenmesi için VKA’dan kötü olmazken, dabigatran 

150 mg b.i.d. VKA ile benzer majör hemoraji oranları ile daha düşük 

inme ve sistemik embolizm oranları ile ilişkilendirilmiştir.59 İnmele-

rin Önlenmesi için Asetilsalisilik Aside karşı Apiksaban (AVERRO-

ES) çalışması, kabul edilebilir bir güvenlilik profili ile, VKA’yı tolere 

edemeyen veya VKA için uygun olmayan hastalarda günde bir kez 

uygulanan 81-324 mg aspirine karşı apiksaban 5 mg b.i.d. ile in-

mede ve sistemik embolizmde bir azalmaya ilişkin elde edilen net 

kanıtlara bağlı olarak erken dönemde durdurulmuştur. 

4.1.3 Antitrombotik tedavi için güncel öneriler

Antitrombotik tedavi için öneriler yüksek, orta veya düşük risk ka-

tegorilerine yapılan yapay bir sınıflandırmadan ziyade, inme ve 

Tablo 9 AF’si olan hastalarda tromboprofilaksiye yaklaşım

CHA2DS2-VASc 
skoru

Bir “majör” risk faktörü 
veya ≥2 “klinik açıdan 
önemli majör olmayan” 
risk faktörü

Bir “klinik açıdan önem-
li majör olmayan” risk 
faktörü

Risk faktörü yok

≥ 2

1

0

Risk kategorisi

AF = atriyal fibrilasyon; CHA2DS2VASc = Kalp yetersizliği, hipertansiyon, yaş≥75 (iki 
kat), diyabet, inme (iki kat), damar hastalığı, yaş 65-74 ve cinsiyet kategorisi (kadın) ; 
INR = uluslararası normalleştirilmiş oran; OAK = 2.0-3.0 INR’lik (hedef 2.5) bir yoğun-
luk aralığına ayarlanmış K vitamini antagonisti (VKA) gibi oral antikoagülasyon.
a2.0-3.0 INR’lik (hedef 2.5) bir yoğunluk aralığına ayarlanmış VKA gibi OAK. VKA’nın 
canlı alternatifleri olabilen yeni OAK ilaçları son çare olarak düşünülebilirler. Örneğin, 
AF’de inmenin engellenmesi için her iki dabigatran eteksilat dozunun da ruhsatlandır-
ma onayı alması halinde, tromboprofilaksi için öneriler inme ve kanama riski tabaka-
landırması düşünülerek şu şekilde ilerleyebilir:
(a) Oral antikoagülasyon uygun tedavi olduğunda, dabigatran ayarlanmış dozda VKA 
tedavisinin bir alternatifi olarak düşünülebilir. (i) Eğer bir hasta düşük bir kanama riski 
taşıyorsa (örn., HAS-BLED skoru 0-2; HAS-BLED skoru tanımlaması için bkz. Tablo 
10), inme ve sistemik embolizm önlenmesinde iyileşmiş etkinliği göz önünde bulun-
durularak (ancak warfarin ile karşılaştırıldığında, daha düşük intrakraniyal hemoraji 
oranları ve benzer majör kanama olayı oranları), dabigatran 150 mg b.i.d. düşünüle-
bilir; ve (ii) eğer bir hastada ölçülebilir bir kanama riski varsa (örn., HAS-BLED skoru 
≥3), inme ve sistemik embolizm önlenmesinde benzer etkinlik göz önünde bulundu-
rularak (ancak VKA’ya karşı, daha düşük intrakraniyal hemoraji majör kanama olayı 
oranları), dabigatran eteksilat 110 mg b.i.d. düşünülebilir. (b) Bir “klinik açıdan önemli 
majör olmayan” inme riski faktörü olan hastalarda, inme ve sistemik embolizm önlen-
mesinde benzer etkinlik göz önünde bulundurularak (ancak VKA’ya ve (büyük olası-
lıkla) aspirine karşı, daha düşük intrakraniyal hemoraji majör kanama olayı oranları), 
dabigatran eteksilat 110 mg b.i.d. düşünülebilir. (c) Hiçbir inme riski faktörü olmayan 
hastalar (örn., CHA2DS2-VASc = 0) açıkça çok düşük risk altındadırlar, günlük 75-325 
mg aspirin uygulanması veya hiçbir antitrombotik tedavi uygulanmaması önerilmekte-
dir. Mümkün olduğunda, bu hasta grubunda (yani, tek başına AF) aspirinin yararlarına 
ilişkin sınırlı sayıda veri ve başta kanama olmak üzere olumsuz etki potansiyeli göz 
önünde bulundurularak, aspirinden ziyade hiçbir antitrombotik tedavinin uygulanma-
ması düşünülmelidir.

Önerilen 
antitrombotik tedavi

OAKa

OAKa veya günlük 
75-325 mg aspirin.
Tercih edilen: 
aspirinden ziyade OAK.

Günlük 75-325 mg 
aspirin veya hiçbir 
antitrombotik tedavi 
uygulanmaması. Tercih 
edilen: aspirinden ziyade 
hiçbir antitrombotik 
tedavi uygulanmaması.
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tromboembolizm için risk faktörlerinin varlığına (veya yokluğuna) 

dayandırılmalıdır.

  CHADS2 inme risk sınıflama şeması (bkz. Bölüm 4.1.1), özel-

likle birinci basamak bakım doktorları ve uzman olmayan doktorlar 

için uygun olan, başlangıç için basit (veya kolay hatırlanan) bir inme 

riski değerlendirme aracı olarak kullanılmalıdır. CHADS2 skoru ≥ 2 

olan hastalarda, kontrendike olmadığı sürece, 2.0-3.0 aralığında bir 

INR değerine ulaşmak için ayarlanmış bir dozda VKA tedavisi gibi 

kronik OAK tedavisi önerilmektedir. 

  CHADS2 skoru 0-1 olan hastalarda veya daha ayrıntılı bir inme 

riski değerlendirmesinin endike olduğu durumlarda, tromboembo-

lizm için diğer risk faktörlerini de içeren, daha kapsamlı bir, faktöre 

dayalı yaklaşımın kullanılması önerilmektedir (Tablo 9 ve Şekil 4). 

Bu risk faktörüne dayalı yaklaşım CHA2DS2-VASc skoru52 şeklinde, 

puana dayalı bir skorlama sistemi olarak da ifade edilebilir (tanım-

lama için bkz. Tablo 8). AF’de inmenin önlenmesine ilişkin birçok 

güncel klinik çalışma dahil edilme kriterlerinin bir parçası olarak bu 

ilave risk faktörlerinin bazılarını içermiştir.57–59 

  OAK’nin düşünüldüğü tüm olgularda, hasta ile tedavinin olumlu 

ve olumsuz yanları tartışılmalı, kanama komplikasyonu riski, ayar-

lanmış kronik antikoagülasyonun güvenli şekilde sürdürülebilirliği 

ve hasta tercihlerinin değerlendirilmesi gereklidir. Bazı hastalarda 

– örneğin, başka hiçbir risk faktörü olmayan < 65 yaşındaki kadın-

lar (yani, bir CHA2DS2-VASc skoru 1) – OAK tedavisinden ziyade 

aspirin düşünülebilir. 

4.1.4. Kanama riski

Kanama riski değerlendirmesi antikoagülasyona başlamadan önce 

Atriyal fibrilasyon tedavi kılavuzu

CHADS2 skoru ≥ 2†

Hayır Evet

Diğer risk faktörlerini değerlendir*

Yaş ≥75

Hayır Evet

≥2 diğer risk faktörü*

Hayır

Evet OAKHayır

1 diğer risk faktörü*

Evet OAK (veya aspirin)

Hiç bir şey (veya aspirin)

†Konjestif kalp yetersizliği
Hipertansiyon, yaş ≥75

Diyabet.
İnme/GİA/tromboembolizm 

(iki katına çıkmış)

*Diğer klinik açıdan önemli 
majör olmayan risk

faktörleri: yaş 65-74, kadın 
cinsiyeti, damar hastalığı

Şekil 4 AF’de inmenin önlenmesine yönelik oral antikoagülasyon kullanımı için klinik akış şeması. AF = atriyal fibrilasyon; OAK = oral antikoagülan; GİA = geçici iskemik atak. 
CHADS2’nin tam bir tarifi sayfa 13’te bulunabilir.

Tablo 10 HAS-BLED kanama riski skorunu içeren klinik özellikler

Kinik özelliklera

H 

A

S 

B 

L 

E 

D

Hipertansiyon

Anormal böbrek ve karaciğer işlevi 
(her biri 1 puan)

İnme 

Kanama

Labil INR’ler 

Yaşlılar (örn., yaş >65)

İlaçlar veya alkol (her biri 1 puan) 

Harf

aHipertansiyon 160 mmHg’nin üzerinde sistolik kan basıncı olarak tanımlanmaktadır. 
“Anormal böbrek işlevi” kronik diyaliz veya böbrek naklinin bulunması veya serum 
kreatinin ≥200 mmol/L olarak tanımlanmaktadır. “Anormal karaciğer işlevi” kronik ka-
raciğer hastalığı (örn., siroz) veya biyokimyasal anlamlı karaciğer hasarı kanıtı (örn., 
aspartat aminotransferaz/alanin aminotransferaz/alkalin fosfataz >3x üst normal limit 
ile birlikte, bilirubin >2 x üst normal limit vs.). “Kanama” geçmişe ait kanama öyküsünü 
ve/veya kanama diyatezi, anemi gibi kanama yatkınlığını referans almaktadır. “Labil 
INR’ler” terapötik aralıkta geçen zamanın düşük olması (yani, <%60) veya stabil olma-
yan/yüksek INR’leri referans almaktadır. İlaç/alkol kullanımı antiplatelet ajanlar, steroid 
dışı antiinflamatuar ilaçlar gibi eşzamanlı ilaç kullanımını veya alkol kötüye kullanımını 
referans almaktadır.
INR = uluslararası normalleştirilmiş oran. Pisters ve ark.’dan uyarlanmıştır.60

Verilen puanlar

1

1 veya 2

1

1

1

1

1 veya 2

Maksimum 9 puan
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hasta değerlendirmesinin bir parçası olmalıdır. AF’si olan daha yaş-

lı hastaların da antikoagüle edilmelerine rağmen, intraserebral he-

moraji oranları güncel raporlarda tipik olarak %0.1 ila 0.6 arasında 

olmak suretiyle geçmişten önemli ölçüde daha düşüktür. Bu daha 

düşük antikoagülasyon şiddetini, daha dikkatli doz düzenlemesini 

veya daha iyi hipertansiyon kontrolünü yansıtabilir. İntrakraniyal ka-

nama >3.5-4.0’lık INR değerleri ile artmaktadır ve daha düşük INR 

düzeylerine karşı 2.0 ila 3.0 arasında INR değerlerinde kanama 

riskinde hiçbir artış gözlenmemektedir. 

  Antikoagülasyon uygulanmış hastalarda kanama riski için çe-

şitli kanama riski skorları onaylanmıştır ancak bunların tümü ka-

nama risklerinin değerlendirilmesinde ve, çoğunlukla majör kana-

ma riski için, düşük, orta ve yüksek risk sınıflarına kategorizasyon 

için farklı modalitelere sahiptir. Özellikle yaşlı bireylerde, aspirinin 

ile gözlenen majör kanama riskinin VKA ile gözlenen ile benzer 

olduğunun varsayılması makuldur.56 Düşmeye yönelik endişeler 

gereğinden fazla vurgulanmış olabilir, zira intrakraniyel kanamanın 

OAD ile iskemik inmenin önlenmesindeki yarara ağır basması için 

bir hastanın yılda ∼ 300 kez düşmesi gerekir. 

  EuroHeart Anketi’ne ait AF’si olan 3978 Avrupalı deneği içeren 

bir “gerçek yaşam” grubu kullanılarak, yeni bir basit kanama riski 

skoru, HAS-BLED (hipertansiyon, anormal böbrek/karaciğer işle-

vi, inme, kanama öyküsü veya yatkınlığı, labil INR, ileri yaş (>65), 

eşzamanlı olarak ilaçlar/alkol) elde edilmiştir (Tablo 10).60 AF has-

talarında kanama riskinin değerlendirilmesi için ≥ 3 şeklindeki bir 

skorun “yüksek riski” gösterdiği HAS-BLED skorunun kullanılması 

mantıklı gibi görünecektir ve VKA veya aspirin olmasına bakılmak-

sızın, antitrombotik tedaviye başladıktan sonra hastanın dikkatlice 

ve düzenli olarak kontrol edilmesi gerekmektedir.

4.1.5 Optimal uluslararası normalleştirilmiş oran

Güncel olarak, antikoagülan düzeyi gerçek protrombin zamanı ve 

standartlaştırılmış kontrol serum arasındaki orandan elde edilen 

INR ile ifade edilmektedir. Düşük INR’ler ile inme riski ve yüksek 

INR’ler ile artan bir kanama riski arasında bir dengeye ulaşmaya 

dayalı olarak, valvüler olmayan AF’si olan hastalarda inmenin ve 

sistemik embolizmin önlenmesi için 2.0-3.0’lık bir INR muhtemelen 

optimal aralıktır. 

  VKA ile antikoagülasyonda yaşanan birçok sorundan biri 

INR’deki yüksek birey içi ve bireyler arası değişkenliktir. VKA’lar 

ayrıca anlamlı ilaç, gıda ve alkol etkileşimlerine sahiptir. Ortala-

mada, hastalar kontrollü klinik çalışmalarda zamanın %60-65’inde 

2.0-3.0’lık bir amaçlanan INR aralığında kalabilirler ancak birçok 

“gerçek yaşam” çalışması bu değerin <%50 olabileceğini düşün-

dürmektedir. Aslında, zamanın <%60’ında terapötik aralığın altında 

olunduğunda hastalar için VKA’nın yararı tamamen ortadan kalka-

bilir.

  Yaşlılar için daha düşük bir hedef INR aralığı (1.8-2.5) öneri-

lirken, bu herhangi bir büyük çalışma kaynaklı kanıt temeline da-

yanmamaktadır. Grup çalışmaları 1.5-2.0’lık INR’de inme riskinde 2 

katlık bir artışı düşündürdüğü için < 2.0 olan bir INR önerilmemek-

tedir.

  Aralık dahilindeki INR’nin idamesi, güvenliliği ve etkinliği, özel-

likle sitokrom P450 2C9 geni (CYP2C9) ve K vitamini epoksit redük-

taz kompleks 1 geni (VKORC1) başta olmak üzere, VKA tedavisinin 

farmakogenetiğinden etkilenebilir. CYP2C9 ve VKORC1 genotipleri 

warfarin dozu gereksinimlerini etkileyebilirken, CYP2C9 varyantı 

genotipleri kanama olayları ile ilişkilendirilmektedir. Valvüler olma-

yan AF’si olan tipik hastalar için maliyet-etkinlikten uzak olan siste-

matik genotipleme çoğunlukla gerekli değildir ancak VKA tedavisi-

ne başlayan yüksek hemoraji riski taşıyan hastalarda maliyet-etkili 

olabilir.

Antikoagülasyon için yakın-hasta testi ve kendi kendine takip

Kendi kendine takip hem fiziksel hem de bilişsel olarak kendi ken-

dini takip edebilme yetisine sahip olan ve bunların olmadığı durum-

larda, yetkili bir bakım yardımını alabilecek durumda olan bir hasta 

tarafından tercih edilmesi halinde düşünülebilir. Uzman bir sağlık 

bakım profesyoneli tarafından verilecek uygun eğitim önemlidir ve 

hasta ismi önceden belirlenmiş bir klinisyen ile temas içinde kal-

malıdır. Kendi kendine takip cihazları aynı zamanda yeterli kalite 

güvencesi ve kalibrasyon gerektirmektedir.

4.1.6 Özel durumlar

4.1.6.1 Paroksismal atriyal fibrilasyon

Paroksismal AF’de inme ve tromboembolik risk yeteri kadar tanım-

lanmamıştır ve bu tip hastalar tromboprofilaksiye ilişkin klinik ça-

lışmalarda azınlığı (çoğunlukla <%30) temsil etmiştir. Paroksismal 

AF’de inme riski kalıcı veya ısrarcı AF’dekinden farklı değildir,12 ve 

inme için risk faktörlerinin varlığına bağlıdır (bkz. Bölüm 4.1.1). Do-

layısıyla, paroksismal AF’si olan hastalar risk skorlarına göre OAK 

almalıdırlar.

4.1.6.2 Perioperatif antikoagülasyon

Antikoagüle olan AF’li hastalarda ameliyattan veya invazif bir işlem-

den önce VKA tedavisinin geçici olarak durdurulması gerekecektir. 

Birçok cerrah ameliyatı yapmadan önce < 1.5 bir INR ve hatta INR 

normalleşmesi talep etmektedir. Minör işlemler geçiren ayaktan 

hastalar arasında bile, köprüleme (bridging) antikoagülasyon te-

davisi uygulanmadan önce her bir hasta için klinik olarak belirgin 

kanama riski, inme ve tromboembolizm riski ile karşılaştırılmalıdır. 

  Eğer kullanılan VKA 36-42 saatlik bir yarı ömre sahip olan 

warfarin ise, INR’nin uygun şekilde düşmesine imkan tanımak için, 

ameliyattan ~ 5 gün önce (warfarinin yaklaşık olarak beş yarı öm-

rüne karşılık gelir) tedavi kesilmelidir. Eğer VKA fenprokumon ise, 

fenprokumonun 96-140 saatlik yarı ömrüne dayalı olarak, tedavi 

ameliyattan 10 gün önce kesilmelidir. Bu dönemde düşük trombo-

embolizm riski göz önünde bulundurulduğunda, subterapötik anti-

koagülasyon varlığında kanama riski taşıyan cerrahi veya tanısal 

işlemlerin heparin vermeksizin 48 saate kadar yapılması makul 

olacaktır. Yeterli hemostaz olduğu varsayıldığında, ameliyat akşa-

mında (veya sonraki sabah) VKA’ya “olağan” idame dozunda (bir 

yükleme dozu olmadan) yeniden başlanmalıdır. Eğer INR hala yük-

sek ise (>1.5) ameliyata veya bir işleme ihtiyaç duyulursa, INR’nin 

normalleştirilmesi için düşük dozda oral K vitamini (1-2 mg) uygula-

ması düşünülebilir. 

  Yüksek tromboembolizm riski taşıyan, mekanik bir kalp ka-

pakçığı veya AF’si olan hastalarda, tedavi sorunlu olabilir. Bu tip 

hastalar VKA tedavisinin geçici olarak kesilmesi sırasında DMAH 

veya anfraksiyone heparinin (UFH) terapötik dozları ile “köprüleme” 

antikoagülasyonu için değerlendirilmelidir. 
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4.1.6.3 Stabil damar hastalığı

Birçok antikoagüle AF hastasında stabil koroner veya karotid arter 

hastalığı ve/veya PAH bulunmakta ve yaygın uygulama bu tip has-

taların VKA artı çoğunlukla aspirin olmak üzere bir antiplatelet ilaç 

ile tedavi edilmesi şeklindedir. VKA’ya aspirin eklenmesi inme veya 

damar olayı riskini (miyokart enfarktüsü de dahil) azaltmamakta an-

cak kanama olaylarını önemli ölçüde arttırmaktadır.

4.1.6.4 Akut koroner sendrom ve/veya perkütan koroner girişim

AKS ve/veya perkütan koroner girişim (PKG) için güncel kılavuzlar 

AKS’den sonra aspirin-klopidogrel kombinasyonu kullanımını ve bir 

stenti (çıplak metal stent için 4 hafta, ilaç salınımlı stent için 6-12 

ay) önermektedir. VKA tedavisinin uygulanmaması, VKA ile tedavi 

edilen ve edilmeyen hastalar arasında kanama oranlarında hiçbir 

anlamlı fark olmaması ile birlikte, mortalitede ve majör olumsuz 

kardiyak olaylarda bir artış ile ilişkilendirilmektedir. Üçlü tedavi ile 

(VKA, aspirin ve klopidogrel) majör kanama prevalansı 30 günde 

%2.6-4.6’dır ve bu oran 12 ayda %7.4-10.3’e yükselmektedir. Dola-

yısıyla, üçlü tedavi, kısa sürmesi (örn., 4 hafta) ve kanama riskinin 

düşük olması göz önünde bulundurulduğunda kabul edilebilir bir 

risk-yarar oranına sahip gibi görünmektedir.

  EHRA ve Avrupa Perkütan Kardiyovasküler Girişimler Birliği 

(EAPCI) tarafından desteklenen, ESC Tromboz Çalışma Grubu 

tarafından yayınlanan sistematik bir derleme ve uzlaşma belgesi, 

ilaç salınımlı stentlerden kaçınılması gerektiğini ve kısa dönemde 

üçlü tedavinin (VKA, aspirin ve klopidogrel) ve ardından VKA artı 

tek bir antiplatelet ilaç ile (klopidogrel veya aspirin) daha uzun teda-

vi uygulanması gerektiğini önermektedir (Tablo 11).61 Stabil damar 

hastalığı olan hastalarda (örn., son bir yılda akut iskemik olay ya-

şamamış olan veya PKG/stent işlemi geçirmemiş olan), tek başına 

VKA kullanılmalıdır ve eşzamanlı antiplatelet tedavisi reçete edil-

memelidir. Yayınlanmış veriler koroner arter hastalığı olan hastalar-

da ikincil korunma için VKA kullanımını desteklemektedir ve VKA 

en az aspirin kadar etkilidir. 

4.1.6.5 Elektif perkütan koroner girişim

Elektif PKG’de, ilaç salınımlı stent kullanımı, çıplak metal stentlere 

göre anlamlı bir yararın beklendiği, uzun lezyonlar, küçük damarlar, 

diyabet vs. gibi klinik ve/veya anatomik durumlar ile sınırlandırılmalı 

ve üçlü tedavi (VKA, aspirin ve klopidogrel) 4 hafta boyunca kulla-

nılmalıdır. Çıplak metal stentler ile yapılan PKG’nin ardından, AF’si 

ve stabil koroner arter hastalığı olan hastalar OAK artı günlük 75 

mg klopidogrel ile uzun vadeli tedavi (12 ay) veya, alternatif olarak, 

günlük 75-100 mg aspirin artı bireysel olarak hastanın kanama ve 

tromboz risklerine bağlı olarak proton pompa inhibitörleri (PPI’ler), 

H2-reseptör antagonistleri veya antasidler ile mide koruması alma-

lıdırlar. Üçlü tedavi (VKA, aspirin ve klopidogrel) bir çıplak meta 

stentinin implantasyonundan sonra en az 1 ay boyunca uygulan-

malıdır, ancak ilaç salınımlı stentler ile bu süre çok daha uzundur 

[“-olimus” (sirolimus, everolimus, takrolimus) tipi ilaç salınımlı stent 

Atriyal fibrilasyon tedavi kılavuzu

Tablo 11 Orta ila yüksek düzeyde tromboembolik riski olan AF hastalarında (oral antikoagülasyon tedavisinin gerekli olduğu) koroner arter 
stentlemesinin ardından izlenen antitrombotik stratejiler 

Düşük veya orta
(örn., HAS-BLED 
skoru 0–2)

Yüksek 
(örn., HAS-BLED 
skoru ≥3)

Hemorajik risk

AKS = akut koroner sendrom; AF = atriyal fibrilasyon; INR = uluslararası normalleştirilmiş oran; VKA = K vitamini antagonisti.
Gerekli olduğunda, bir proton pompa inhibitörü (PPI) ile mide koruması düşünülmelidir.
aSirolimus, everolimus ve takrolimus.
bBir alternatif olarak, VKA (INR 2.0–3.0) + aspirin ≤100 mg/gün (endike ise, PPI ile) kombinasyonu düşünülebilir.
cİlaç salınımlı stentlerden mümkün olduğunca kaçınılmalıdır, ancak, kullanılmaları halinde, daha uzun süreli (3-6 ay) üçlü antitrombotik tedavi düşünülmelidir.
Lip ve ark.’dan uyarlanmıştır.61

Elektif

Elektif

AKS 

Elektif 

AKS 

Klinik durum

Çıplak metal

İlaç salınımlı

Çıplak metal/
İlaç salınımlı

Çıplak metalc

Çıplak metalc

Implante edilen stent

1 ay: VKA (INR 2.0–2.5) + aspirin ≤100 mg/gün + klopidogrel 75 mg/gün ile üçlü tedavi
Yaşam boyu: tek başına VKA (INR 2.0–3.0) 

3 (-olimusa grubu) ila 6 (paklitaksel) ay: VKA (INR 2.0–2.5) + aspirin ≤100 mg/gün + 
klopidogrel 75 mg/gün ile üçlü tedavi
12. aya kadar: VKA (INR 2.0–2.5) + klopidogrel 75 mg/günb 
(veya aspirin ≤100 mg/gün) kombinasyonu
Yaşam boyu: tek başına VKA (INR 2.0–3.0)

6 ay: VKA (INR 2.0–2.5) + aspirin ≤100 mg/gün + klopidogrel 75 mg/gün ile üçlü tedavi 
12. aya kadar: VKA (INR 2.0–2.5) + klopidogrel 75 mg/günb 
(veya aspirin ≤100 mg/gün) kombinasyonu
Yaşam boyu: tek başına VKA (INR 2.0–3.0) 

2–4 hafta: VKA (INR 2.0–2.5) + aspirin ≤100 mg/gün + klopidogrel 75 mg/gün ile üçlü tedavi
Yaşam boyu: tek başına VKA (INR 2.0–3.0)

4 hafta: VKA (INR 2.0–2.5) + aspirin ≤100 mg/gün + klopidogrel 75 mg/gün ile üçlü tedavi 
12. aya kadar: VKA (INR 2.0–2.5) + klopidogrel 75 mg/günb (veya aspirin ≤100 mg/
gün) kombinasyonu
Yaşam boyu: tek başına VKA (INR 2.0–3.0)

Antikoagülasyon rejimi
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için en az 3 ay ve paklitaksel salınımlı bir stent için en az 6 ay] 

ve bunun ardından, VKA ve günlük 75 mg klopidogrel veya alter-

natif olarak, günlük 75-100 mg aspirin artı PPI’ler, H2-reseptör 

antagonistleri veya antasidler ile mide korumasına devam edi-

lebilir.

  Antikoagüle AF hastaları orta ila yüksek düzeyde tromboembo-

lizm riski altında olduklarında, PKG sırasında duraklatılmayan bir 

antikoagülasyon stratejisi tercih edilebilir ve terapötik antikoagülas-

yon sırasında bile (INR 2-3) ilk tercih olarak radyal girişim kullanıl-

malıdır. 

4.1.6.6 ST segment yükselmesiz miyokart enfarktüsü

ST segment yükselmesiz miyokart enfarktüsü olan hastalarda, as-

pirin artı klopidogrel ile ikili antiplatelet tedavi önerilmektedir ancak, 

orta ila yüksek derecede inme riski olan AF hastalarında, OAK de 

verilmelidir. Akut koşulda, hastalara çoğunlukla aspirin, klopidog-

rel, UFH, veya DMAH (örn., enoksaparin) veya bivalirudin ve/veya 

bir glikoprotein IIb/IIIa inhibitörü (GPI) verilmektedir. İlaç salınımlı 

stentler yukarıda tarif edildiği gibi klinik durumlarla sınırlı kalmalıdır 

(bkz. Tablo 11). Duraklatılmayan bir OAK stratejisi tercih edilmekte-

dir ve radial girişim ilk tercih olarak kullanılmalıdır.

  Orta ila uzun vadeli tedavi için, başlangıç döneminde (3-6 ay) 

veya düşük kanama riski olan seçilmiş hastalarda daha uzun süre 

üçlü tedavi (VKA, aspirin ve klopidogrel) kullanılmalıdır. Yüksek bir 

kardiyovasküler trombotik komplikasyon riski olan hastalarda [örn., 

yüksek Global Akut Koroner Olay Kaydı (GRACE) veya TIMI risk 

skoru], VKA ile uzun vadeli tedavi 12 ay boyunca günlük 75 mg 

klopidogrel (veya alternatif olarak, günlük 75-100 mg aspirin artı 

mide koruması) ile kombine edilebilir.

Şekil 5 Hemodinamik açıdan stabil AF’nin kardiyoversiyonu, TÖE kılavuzluğunda yapılan kardiyoversiyonun rolü ve müteakip antikoagülasyon stratejisi. 
AF = atriyal fibrilasyon; DCC = doğru akım kardiyoversiyon; LA = sol atrium; LAA = sol atriyal apendiks; OAK= oral antikoagülan; SR = sinüs ritmi; 
TÖE = transözofageal ekokardiyografi.

Kardiyoversiyon için AF                                         

AF başlangıcı < 48 saat                                        

Geleneksel OAK veya TÖE                                    

3 haftalık terapötik OAK                       TÖE stratejisi

Heparin LAA trombüsü yok LAA trombüsü

LAA trombüsü hala 
varsa, hız kontrolü 

seçilir

3 hafta boyunca 
terapötik OAK

KardiyoversiyonKardiyoversiyon

SR AF SR AF

Risk faktörleri        Evet 4 hafta antikoagülasyon*

Hayır

Uzun vadeli OAK yok         Risk faktörleri       Hayır Evet Uzun vadeli OAK endike

*Antikoagülasyon 
normalde, AF’nin yakın 
zamanda başladığı ve 
hiçbir risk faktörünün 
olmadığı durumlar 
haricinde, bir kardiyo-
versiyon denemesinden 
sonra 4 hafta boyunca 
sürdürülür.
†Eğer inme risk faktörleri 
ve/veya AF nüksü riski/
trombüs varsa, uzun 
vadeli OAK.

Heparin

Evet Hayır

Uzun vadeli OAK endikeyse düşün†

Yakın başlangıçlı AF

Geleneksel yol

TÖE stratejisi
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Atriyal fibrilasyon tedavi kılavuzu

Tromboembolizmin önlenmesi için öneriler

Düzeyb

Tromboembolizmin önlenmesine yönelik antitrombotik tedavi düşük risk altında olanlar haricinde (tek başına AF, 65 altı yaş veya 
kontrendikasyonları olan), AF’si olan tüm hastalar için önerilmektedir.

Antitrombotik tedavi seçiminin inme/tromboembolizm ve kanama mutlak risklerine ve belirli bir hasta için göreceli riske ve yarara 
dayanması gerekmektedir.

CHADS2 [Kalp yetersizliği, hipertansiyon, yaş, diyabet, inme (iki kat)] skoru valvüler olmayan AF’de inme riskinin 
değerlendirilmesi için basit bir başlangıç (kolayca hatırlanan) aracı olarak önerilmektedir.

• CHADS2 skoru 2 veya üzerinde olan hastalarda, kontrendike olmadığı sürece, 2.0-3.0 aralığında (hedef 2.5) bir 
     INR değerine ulaşmak için ayarlanmış bir dozda VKA tedavisi gibi kronik OAK tedavisi önerilmektedir

Daha ayrıntılı ve kapsamlı bir inme riski değerlendirmesinin endike olduğu durumlarda (örn., CHADS2 skoru 0-1 olan 
hastalarda), “majör” ve “klinik açıdan önemli majör olmayan” inme riski faktörlerinin değerlendirildiği risk faktörüne dayalı 
bir yaklaşım önerilmektedir.a

• 1 “majör” veya en az 2 “klinik açıdan önemli majör olmayan” risk faktörü olan hastalar yüksek risk altındadır 
 ve, kontrendike olmadığı sürece, OAK tedavisi (örn., 2.0-3.0 arası yoğunlukta bir hedef  INR’ye ulaşmak için 
 ayarlanan dozda bir VKA ile) önerilmektedir.

• Bir “klinik açıdan önemli majör olmayan” risk faktörü bulunan hastalar orta düzeyde risk altındadır ve 
 antitrombotik tedavi önerilmektedir; bu tedavi şunları içermektedir:

  i. OAK tedavisi (örn., VKA), veya

  ii. Günlük 75-325 mg aspirin

• Hiçbir risk faktörünün bulunmadığı hastalar düşük risk taşımaktadır (esas olarak, risk faktörlerinin hiçbirinin 
 bulunmadığı, tek başına AF’si olan 65 yaş altı hastalar) ve günlük 75-325 mg aspirin kullanımı veya hiçbir 
 antitrombotik tedavi kullanılmaması önerilmektedir.

Mekanik kalp kapakçıkları olan AF hastaları için, mitral pozisyonda en az 2.5’lik ve aort kapağı için en az 2.0’lık bir INR’yi koruya-
rak, protez tipine ve konumuna dayalı olarak VKA ile antikoagülasyonun hedef yoğunluğunun belirlenmesi önerilmektedir.

AF’si olan hastalar gibi atriyal flutteri olan hastalar için de antitrombotik tedavi önerilmektedir.

Antitrombotik tedavi seçimi AF paterninden bağımsız olarak (yani, paroksismal, ısrarcı veya kalıcı) aynı kriterler kullanılarak 
değerlendirilmelidir. 

Bir “klinik açıdan önemli majör olmayan” risk faktörü olan çoğu hastada, kanama komplikasyonu riskinin değerlendirmesi, ayar-
lanmış kronik antikoagülasyonu güvenle sürdürebilme yetisi ve hasta tercihlerine dayalı olarak, aspirinden ziyade OAK tedavisi  
(örn., VKA ile) düşünülmelidir.

Düşük risk taşıyan hiçbir risk faktörünün bulunmadığı hastalarda (esas olarak, risk faktörlerinin hiçbirinin bulunmadığı, tek başına 
AF’si olan < 65 yaşındaki hastalar), aspirin kullanımından ziyade hiçbir antitrombotik tedavinin kullanılmaması düşünülmelidir.

Düşük bir kanama riskinin bulunduğu, net bir OAK tedavisi kontrendikasyonu olan (örn., antikoagülasyon takibini başaramayan 
veya sürdüremeyen) veya OAK tedavisi almayı reddeden hastalarda inmenin önlenmesi için günlük 75-100 mg aspirin artı 75 mg 
klopidogrel ile kombinasyon tedavisi düşünülmelidir. 

Özellikle yaşlılarda, antitrombotik tedavi reçete ederken (VKA veya aspirin) kanama riski değerlendirmesi yapılmalıve aspirin ile 
kanama riski VKA ile gözlenen kanama riski ile benzer kabul edilmelidir. 

OAK veya aspirin ile antitrombotik tedaviye başladıktan sonra, dikkatli ve düzenli inceleme gerektiren ve kanama riskinin değer-
lendirilmesi için ≥ 3 olan bir skorun “yüksek riski” gösterdiği, HAS-BLED skoru (hipertansiyon, anormal böbrek/karaciğer işlevi, 
inme, kanama öyküsü veya yatkınlığı, labil INR, ileri yaş (>65), eşzamanlı olarak ilaçlar/alkol) kanama riskinin değerlendirilmesi-
ne yönelik hesaplama olarak kabul edilmelidir. 

Mekanik protez kalp kapakçıkları veya yüksek tromboembolizm riski olmayan ve  kanama riski taşıyan cerrahi veya tanısal iş-
lemler yapılacak hastalarda  heparin ile köprüleme antikoagülasyon tedavisi olmaksızın, OAK kesilebilir (48 saatte varan bir süre 
boyunca subterapötik antikoagülasyon ile).

Mekanik protez kalp kapakçığı veya yüksek tromboembolizm riski olan ve cerrahi veya tanısal işlemler yapılacak AF’li hastalar-
da OAK tedavisinin geçici olarak duraklatılması sırasında DMAH veya unfraksiyone heparinin terapötik dozları ile “köprüleme” 
antikoagülasyonu düşünülmelidir.

Cerrahi işlemlerin ardından, yeterli hemostazın mevcut olduğu varsayılarak, cerrahi girişim akşamında (veya bir sonraki sabah) 
OAK tedavisine “olağan” idame dozunda (bir yükleme dozu olmaksızın) yeniden başlanmalıdır.

Antitrombotik tedavi için yararların, risklerin ve ihtiyacın düzenli aralıklarda yeniden değerlendirilmesi düşünülmelidir.

Akut inme veya GİA ile başvuran AF hastalarında, kontrol altında olmayan hipertansiyonun tedavisi antitrombotik tedaviye baş-
lamadan önce sağlanmalı ve hemorajinin dışlanması için serebral görüntüleme (bilgisayarlı tomografi veya manyetik rezonans 
görüntüleme) yapılmalıdır.

Hemoraji yokluğunda, inmeden yaklaşık 2 hafta sonra OAK tedavisi düşünülmeli ancak, hemoraji varlığında, antikoagülasyon 
verilmemelidir.

Büyük bir serebral enfarktüs varlığında, hemorajik dönüşüm riski göz önünde bulundurularak, antikogülasyona başlama zama-
nının geciktirilmesi düşünülmelidir.
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Devam

Düzeyb

AF’si ve akut bir TIA’sı olan hastalarda, serebral enfarktüs veya hemoraji yokluğunda OAK tedavisi mümkün olduğunca çabuk 
uygulanmalıdır.

Başka hiçbir risk faktörü olmayan < 65 yaşındaki kadın hastalar gibi, bir “klinik açıdan önemli majör olmayan” risk faktörü olan 
bazı hastalarda, OAK tedavisinden ziyade aspirin düşünülebilir.

Yüksek risk altındaki hastalarda cerrahi işlemler OAK tedavisinin 48 saatten daha uzun bir süre duraklatılmasını gerektirdiğinde, 
unfraksiyone heparin veya subkutan DMAH düşünülebilir.

VKA ile uygulanan olağan yoğunlukta antikoagülasyon tedavisi altında (INR 2.0-3.0) iskemik inme veya sistemik embolizmi 
tekrarlayan AF hastalarında, bir antiplatelet ajanının eklenmesinden ziyade, antikoagülasyonun yoğunluğunun 3.0-3.5’lik maksi-
mum hedef INR’ye arttırılması düşünülebilir. 

Kay.c

C

C

C

C

Öneriler Sınıfa

IIa

IIb
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aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
d‘Majör” risk faktörleri AF’si olan inme hastaları için en yüksek risk ile ilişkilendirilenlerdir ve geçmişteki tromboembolizmi (inme, GİA veya sistemik em-
bolizm), yaş ≥ 75’i, ve romatizmal mitral darlığını içermektedir. “Klinik açıdan önemli majör olmayan” risk faktörleri hipertansiyonu, kalp yetersizliğini veya 
orta ila ağır derecede LV işlev bozukluğunu (ejeksiyon fraksiyonu en fazla %40) ve diabetes mellitusu içermektedir. (Kanıt Düzeyi A). Diğer “klinik açıdan 
önemli majör olmayan” risk faktörleri kadın cinsiyetini, 65 ila 74 arası yaşı ve damar hastalığını (miyokart enfarktüsü, kompleks aort plağı, karotid hastalı-
ğı, periferik arter hastalığı) içermektedir. Bu risk faktörüne dayalı valvüler olmayan AF yaklaşımı şu kısaltma ile de ifade edilebilir: CHA2DS2-VASc, [Kalp 
yetersizliği, hipertansiyon, yaş ≥ 75 (iki kat), diyabet, inme (iki kat), damar hastalığı, yaş 65-74 ve cinsiyet kategorisi (kadın)]. Bu şema 2 puanın bir inme 
veya GİA öyküsüne veya yaş ≥75’e verildiği ve her bir puanın yaş 65-74’e, hipertansiyon öyküsüne, diyabete, yakın zamanda geçirilen kardiyak yetmez-
liğe, damar hastalığına (miyokart enfarktüsü, kompleks aort plağı, karotid hastalığı, periferik arter hastalığı) ve kadın cinsiyetine verildiği bir puanlama 
sistemine dayanmaktadır.
AF = atriyal fibrilasyon; CHADS2 = Kalp yetersizliği, hipertansiyon, yaş, diyabet, inme (iki kat); INR = uluslararası normalleştirilmiş oran; DMAH = Düşük 
molekül ağırlıklı heparin; OAK = oral antikoagülan; GİA = geçici iskemik atak; VKA = K vitamini antagonisti.

AF ve AKS/PKG’de antitrombotik tedavi için öneriler

Düzeyb

Stabil koroner arter hastalığı olan AF hastalarında elektif PKG’nin ardından, ÇMS düşünülmelidir ve ilaç salınımlı stentlerden 
kaçınılmalıdır veya bunların kullanımı ÇMS’ye karşı anlamlı bir yararın beklendiği  klinik ve/veya anatomik durumlar (örn., uzun 
lezyonlar, küçük damarlar, diyabet vs.) ile sınırlandırılmalıdır. 

Elektif PKG’nin ardından, kısa dönemde üçlü tedavi (VKA, aspirin ve klopidogrel) düşünülmelidir ve bunun ardından daha uzun 
vadeli tedavi için (1 yıla varan), VKA artı günlük 75 mg klopidogrel (veya alternatif olarak, günlük 75-100 mg aspirin artı PPI’ler, 
H2 antagonistleri veya antasidler ile mide koruması) düşünülmelidir. 

Elektif PKG’nin ardından, klopidogrel bir ÇMS implantasyonundan sonra en az 1 ay boyunca ancak ilaç salınımlı bir stent ile 
daha uzun bir süre boyunca (sirolimus salınımlı stent için en az 3 ay ve paklitaksel salınımlı stent için en az 6 ay) VKA artı aspirin 
ile kombine olarak düşünülmelidir; gerekli olması halinde, bunun ardından, VKA artı günlük 75 mg klopidogrel (veya alternatif 
olarak, günlük 75-100 mg aspirin artı PPI’ler, H2 antagonistleri veya antasidler ile mide koruması) düşünülmelidir.

AF’si olan hastalarda PKG ile veya PKG olmadan bir AKS’nin ardından, üçlü tedavi (VKA, aspirin ve klopidogrel)  kısa vadede 
(3-6 ay) veya düşük kanama riski olan seçilmiş hastalarda daha uzun vadede düşünülmelidir ve bunu VKA artı günlük 75 mg 
klopidogrel (veya alternatif olarak, günlük 75-100 mg aspirin artı PPI’ler, H2 antagonistleri veya antasidler ile mide koruması) ile 
uzun vadeli tedavi takip etmelidir.

Çok yüksek tromboembolizm riski olan antikoagüle hastalarda, VKA ile duraklatılmayan tedavi tercih edilen strateji olmalıdır ve 
radial giriş terapötik antikoagülasyon sırasında bile (INR 2-3) ilk tercih olmalıdır.

VKA klopidogrel veya düşük dozda aspirin ile kombine halde verildiğinde, 2.0-2.5’lik bir INR aralığı ile, antikoagülasyon dozu 
yoğunluğunun dikkatlice düzenlenmesi düşünülebilir.

AF’si olan hastalarda revaskülarizasyonun ardından, ilk 12 ayda VKA artı tek bir antiplatelet ilaç düşünülebilir ancak bu strateji 
kapsamlı şekilde değerlendirilmemiştir ve artmış bir kanama riski ile ilişkilendirilmektedir.

Stabil damar hastalığı olan hastalarda (örn., akut olay olmaksızın, >1 yıl), VKA monoterapisi düşünülebilir ve müteakip bir kardi-
yovasküler olay yokluğunda eşzamanlı antiplatelet tedavi reçete edilmemelidir.
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aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AKS = akut koroner sendrom; AF = atriyal fibrilasyon; ÇMS = çıplak metal stent; INR = uluslararası normalleştirilmiş oran; PKG = perkütan koroner girişim; 
PPIs = proton pompa inhibitörleri; VKA = K vitamini antagonisti.
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4.1.6.7 Akut ST segment yükselmeli miyokart enfarktüsü ile birlikte 

primer perkütan girişim 

Bu tip hastalara genelde akut koşulda aspirin, klopidogrel ve hepa-

rin verilmektedir. Hastalar yüksek bir trombüs yükü sergilediklerin-

de, bir “bail-out” seçeneği olarak bivalirudin veya GPI’ler verilebilir. 

Trombüsün mekanik yolla çıkarılması (örn., trombüs aspirasyonu) 

desteklenmektedir. Bu tip antitrombotik tedavi kombinasyonları ile 

gözlenen kanama riski göz önünde bulundurulduğunda, GPI’ler 

veya bivalirudin “bail-out” seçeneği haricinde, INR>2 olduğunda 

düşünülmeyecektir. Orta ila uzun vadeli tedavi için, üçlü tedavi 

(VKA, aspirin ve klopidogrel) başlangıç döneminde (3-6 ay boyun-

ca) veya düşük kanama riski olan seçilmiş hastalarda daha uzun 

süre boyunca kullanılmalı ve bunu VKA artı günlük 75 mg klopidog-

rel ile (veya alternatif olarak, günlük 75-100 mg aspirin artı mide 

koruması) daha uzun vadeli tedavi (12 aya varan) izlemelidir.

4.1.6.8 Akut inme

Aritminin çoğunlukla asemptomatik olarak geliştiği göz önünde bu-

lundurulduğunda, AF’si olan bir hastanın yaygın gözlenen ilk tab-

losu bir akut inmedir. Bu hastaların tedavilerine yön verecek sınırlı 

sayıda çalışma verisi bulunmaktadır ve kardiyoembolik inmeden 

sonraki ilk 2 hafta içinde bulunan hastaların daha fazla tromboem-

Atriyal fibrilasyon tedavi kılavuzu

Kardiyoversiyonda antikoagülasyon önerileri

Düzeyb

En az 48 saat süren AF’si olan hastalar için veya AF süresi bilinmediğinde, OAK tedavisi (INR 2.0-3.0) 
yöntemden bağımsız olarak (elektriksel veya oral/i.v. farmakolojik) kardiyoversiyondan önce en az 
3 hafta boyunca ve kardiyoversiyondan sonra 4 hafta boyunca önerilmektedir.

Hemodinamik instabilite nedeniyle acil kardiyoversiyon gerektiren AF hastaları için, heparin (infüzyonun
izlediği i.v. UFH bolusu veya ağırlığa göre ayarlanmış terapötik dozda DMAH) önerilmektedir.

En az 48 saat süren AF’si olan hastalar için veya AF süresi bilinmediğinde acil kardiyoversiyondan sonra, 
elektif kardiyoversiyon yapılan hastalarla benzer şekilde, OAK tedavisi en az 4 hafta boyunca önerilmektedir.

48 saatin altında AF’si olan ve yüksek inme riski taşıyan hastalar içi perikardiyoversiyon, i.v. heparin veya 
ağırlığa göre ayarlanmış terapötik dozda DMAH ve takiben bir VKA ile uzun vadeli OKA (INR 2.0-3.0) tedavisi 
önerilmektedir.

Eğer AF 48 saat veya daha uzun süreliyse, elektif kardiyoversiyon geçiren hastalarla benzer şekilde, OAK 
tedavisi acil kardiyoversiyondan sonra en az 4 hafta boyunca önerilmektedir

Yüksek inme riski taşıyan hastalarda, VKA (INR 2.0-3.0) ile uygulanan OAK tedavisinin uzun süre devam 
ettirilmesi önerilmektedir.

Kardiyoversiyondan önce antikoagülasyona bir alternatif olarak, sol atrium veya sol atriyal appendiks 
trombüsünü dışlamak için TÖE kılavuzluğunda kardiyoversiyon önerilmektedir.

Tanımlanabilir trombüsü olmayan ve TÖE kılavuzluğunda kardiyoversiyon uygulanan hastalar için, heparin ile 
antikoagülasyondan hemen sonra kardiyoversiyon önerilmektedir ve kardiyoversiyondan sonra en az 4 hafta 
boyunca sürdürülmesi gereken OAK tedavisi sağlanana kadar heparine devam edilmelidir.

TÖE kılavuzluğunda bir strateji izlenen ve trombüs saptanan hastalar için en az 3 hafta boyunca  VKA (INR 
2.0-3.0) tedavisi ve takiben trombüsün çözüldüğünden emin olmak için tekrar TÖE önerilmektedir. 

Kardiyoversiyon yapılan atrial flutter hastaları için, AF hastalarındaki gibi antikoagülasyon önerilmektedir.

İnme veya AF nüksü için risk faktörleri olan hastalarda, kardiyoversiyondan sonra belirgin olarak sinüs ritminin 
idamesi sağlansa bile OAK tedavisi yaşam boyu sürdürülmelidir.

Eğer TÖE tekrarında trombüsün çözüldüğü açıkça görülmüşse, kardiyoversiyon yapılmalı ve OAK tedavi 4 
hafta boyunca veya yaşam boyu (risk faktörleri varsa) sürdürülmelidir.

Eğer TÖE tekrarında trombüs kalmışsa, alternatif bir strateji (örn., hız kontrolü) düşünülebilir.

Açıkça 48 saatin altında AF süresi olan ve hiçbir tromboembolik risk faktörü olmayan hastalar için, 
kardiyoversiyon sonrasında oral antikoagülasyona ihtiyaç duyulmaksızın, i.v. heparin veya ağırlığa göre 
ayarlanmış terapötik dozda DMAH kardiyoversiyon sırasında düşünülebilir.
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cKaynaklar.
AKS = akut koroner sendrom; AF = atriyal fibrilasyon; ÇMS = çıplak metal stent; INR = uluslararası normalleştirilmiş oran; PKG = perkütan koroner girişim; 
PPIs = proton pompa inhibitörleri; VKA = K vitamini antagonisti.
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bolizm nedeniyle daha büyük nükseden inme riski altında olduğu-

na dair endişe vardır. Bununla birlikte, akut fazda antikoagülasyon, 

intrakraniyal hemorajiye veya enfarktın hemorajik dönüşümüne 

neden olabilir. 

  Akut inme veya GİA ile başvuran AF’li hastalarda, antitrombotik 

tedaviye başlanmadan önce kontrol edilmeyen hipertansiyon uy-

gun şekilde tedavi edilmeli ve hemorajinin dışlanması için serebral 

görüntüleme, BT veya manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ya-

pılmalıdır. Hemoraji yokluğunda, antikoagülasyona 2 hafta sonra 

başlanmalıdır ancak, hemoraji varlığında, antikoagülasyon veril-

memelidir. AF’si ve akut GİA’sı olan hastalarda, antikoagülasyon 

tedavisine serebral enfarktüs veya hemoraji yokluğunda mümkün 

olduğunca çabuk başlanmalıdır.

Sessiz inme

AF’si olan hastalarda inme esas olarak embolik olduğundan, 

asemptomatik serebral embolilerin saptanması yüksek tromboem-

bolizm riski altındaki hastaları tanımlayacaktır. Serebral görüntü-

leme çalışmaları (BT/MRG) sinüs ritmindeki kontrollere karşı AF 

hastalarında daha yüksek bir sessiz inme insidansı göstermekte-

dir. Transkraniyal Doppler ultrason aktif bir embolik kaynağa sahip 

asemptomatik hastaları veya inme öyküsü olup yüksek bir inme 

nüksü riski altında olan hastaları tanımlayabilir.

4.1.6.9 Atriyal flutter

Atriyal flutter ile bağlantılı inme riski çok sayıda yaşlı hastada geriye 

dönük olarak çalışılmıştır ve AF’de görülenle benzer bulunmuştur. 

Dolayısıyla, atriyal flutter’ı olan hastalarda tromboprofilaksi AF has-

talarındaki ile aynı kılavuzları izlemelidir.

4.1.7 Kardiyoversiyon

Kardiyoversiyonun ardından artmış tromboembolizm riski iyi bilin-

mektedir. Dolayısıyla, 48 saatin üzerinde AF veya süresi bilinmeyen 

AF için elektif kardiyoversiyondan önce antikoagülasyon zorunlu 

kabul edilmektedir. Gözleme dayalı grup çalışmalarına dayalı ola-

rak, kardiyoversiyondan önce en az 3 hafta boyunca VKA tedavisi 

(INR 2.0-3.0) verilmelidir. Kırk sekiz saatten uzun AF’nin elektriksel 

ve farmakolojik kardiyoversiyonu için tromboprofilaksi önerilmekte-

dir. Kardiyoversiyondan sonra sol atriyum/LAA işlev bozukluğuna 

bağlı (atriyal stunning olarak adlandırılır) tromboembolizm riski ne-

deniyle kardiyoversiyondan sonra en az 4 hafta boyunca VKA’ya 

devam edilmelidir. İnme veya AF nüksü için risk faktörleri bulunan 

hastalarda, kardiyoversiyonun ardından sinüs ritminin görünür ida-

mesinden bağımsız olarak VKA tedavisine yaşam boyu devam 

edilmelidir. 

  AF başlangıç süresi kesin olarak < 48 saat olan hastalarda, 

kardiyoversiyon i.v UFH altında uygun bir şekilde yapılabilir ve te-

daviye infüzyon şeklinde veya subkutan DMAH ile devam edilebi-

lir. İnme için risk faktörleri bulunan hastalarda (bkz. Bölüm 4.1.1), 

OAK’ye kardiyoversiyondan sonra başlanmalı ve OAK’ye yaşam 

boyu devam edilmelidir. INR terapötik düzeyde olana kadar (2.0-

3.0) UFH’ye veya DMAH’a devam edilmelidir. Tromboembolik risk 

faktörleri olmayan hastalarda OAK gerekmemektedir. 

  Hemodinamik instabilitesi olan ve AF süresi 48 saatin üzerin-

deki hastalarda (anjina, miyokart enfarktüsü, şok veya pulmoner 

ödem), acil kardiyoversiyon yapılmalı ve kardiyoversiyondan önce 

UFH veya DMAH uygulanmalıdır. Kardiyoversiyondan sonra, OAK 

başlanmalı ve heparin INR terapötik düzeye (2.0-3.0) gelene ka-

dar devam ettirilmelidir. OAK tedavisinin süresi (4 hafta veya yaşam 

boyu) inme risk faktörlerinin varlığına bağlı olacaktır. 

4.1.7.1 Transözofageal ekokardiyogram kılavuzluğunda kardiyover-

siyon

Kardiyoversiyondan önceki zorunlu 3 haftalık OAK dönemi, TÖE ile 

LA veya LAA’de trombüs görülmemişse kısaltılabilir. TÖE yalnızca 

LAA içindeki veya sol atriyumun herhangi bir yerindeki trombüsü 

göstermekle kalmayıp, aynı zamanda spontan eko-kontrast veya 

kompleks aort plağını da tanımlayabilir. Erken kardiyoversiyon ge-

rektiğinde, kardiyoversiyon öncesi OAK hasta seçimine veya potan-

siyel kanama risklerine bağlı olarak verilemediğinde veya yüksek 

bir LA/LAA trombüs riski olduğunda TÖE kılavuzluğunda kardiyo-

versiyon stratejisi deneyimli ekip ve uygun olanaklar mevcut ise 3 

haftalık kardiyoversiyon öncesi antikoagülasyona alternatif olarak 

önerilmektedir.42 Eğer TÖE’de LA trombüsü saptanmazsa, UFH 

veya DMAH’a kardiyoversiyondan önce başlanmalı ve bu uygula-

ma OAK ile hedef INR’ye ulaşılana kadar sürdürülmelidir.

  Eğer TÖE’de sol atriyumda veya LAA’da bir trombüs saptanır-

sa, en az 3 hafta boyunca VKA (INR 2.0-3.0) tedavisi gerekir ve bu 

sürenin sonunda TÖE tekrar edilmelidir. 

  Eğer trombüs açıkça çözülmüşse, kardiyoversiyon yapılabilir 

ve kardiyoversiyondan sonra OAK yaşam boyu devam edilir. Eğer 

trombüs hala aşikarsa, özellikle AF ile ilgili semptomlar kontrol edil-

diğinde, ritm kontrol stratejisi bir hız kontrolü stratejisine değiştirile-

bilir çünkü kardiyoversiyonun yapılması halinde yüksek bir trombo-

embolizm riski vardır (Şekil 5).

4.1.8 İnmenin önlenmesine yönelik farmakolojik olmayan yön-

temler

LAA atriyal trombogenez için ana bölge olarak kabul edilmektedir. 

Dolayısıyla, LAA orifisinin oklüzyonu AF’si olan hastalarda atriyal 

trombüs gelişimini ve inmeyi azaltabilir. Belirtmek gerekir ki, tam ol-

mayan oklüzyon izlem boyunca olguların %40’a varan bir kısmında 

meydana gelebilir ve bu tip bir tam olmayan LAA oklüzyonu inme-

nin meydana gelmesi için bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. 

Özellikle, kronik antikoagülasyon tedavisine karşı kontrendikasyon-

ları olan hastalar LAA oklüzyonu için aday olarak kabul edilebilir. 

PROTECT AF (Atriyal Fibrilasyonu olan Hastalarda Embolik Ko-

runma için WATCHMAN Sol Atriyal Appendiks Sistemi) çalışması62 

707 uygun hastayı LAA’nın perkütan olarak kapatılmasına (WATC-

HMAN cihazı kullanılarak) ve ardından warfarinin kesilmesine (giri-

şim, n=463) veya VKA tedavisine (INR aralığı 2-3; kontrol, n=244) 

randomize etmiştir. WATCHMAN cihazının birincil etkinlik olay ora-

nı (inmeyi, kardiyovasküler ölümü ve sistemik embolizmi içeren bir 

bileşik sonlanım noktası) VKA’nınkinden aşağı bulunmamıştır (oran 

0.62; %95 güven aralığı 0.35-1.25). Esas olarak işlem ilişkili komp-

likasyonlara bağlı olarak, kontrol grubuna göre girişim grubunda 

daha yüksek oranda olumsuz güvenilirlik olayı gözlenmiştir.

4.2 Hız ve ritm tedavisi
4.2.1 Akut hız ve ritm tedavisi

AF’si olan hastaların akut tedavisi tromboembolik olaylara karşı 

24 Türk Kardiyol Dern Arş 2010, Suppl 4

Atriyal fibrilasyon tedavi kılavuzu



akut koruma ve kardiyak fonksiyonun akut iyileşmesi ile gerçek-

leştirilmektedir. AF ile ilgili semptomların şiddeti sinüs ritminin akut 

şekilde yeniden sağlanmasına (ağır şekilde bozukluk bulunan has-

talarda) veya ventrikül hızının akut yönetimine (çoğu diğer hastada) 

ilişkin kararı etkilemelidir.

4.2.1.1 Akut hız kontrolü

Uygun olmayan bir ventrikül hızı ve ritmin düzensizliği AF hastala-

rında semptomlara ve ağır hemodinamik rahatsızlığa neden ola-

bilir. Hızlı bir ventrikül yanıtına sahip hastalar çoğunlukla ventrikül 

hızının akut kontrolüne ihtiyaç duymaktadırlar. Stabil hastalarda, bu 

b-blokerlerin veya nondihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri-

nin oral yolla uygulanması ile sağlanabilir. Ciddi bozukluk bulunan 

hastalarda, atriyoventriküler düğüm iletiminin hızlıca yavaşlatılma-

sında i.v. verapamil veya metoprolol çok kullanışlı olabilir. Akut ko-

şullarda, hedef ventrikül hızı genellikle 80-100 bpm olmalıdır. Seçil-

miş hastalarda ve özellikle ileri derecede bozulmuş LV fonksiyonu 

olan hastalarda, amiodaron kullanılabilir. Yavaş ventrikül hızlarının 

gözlendiği AF atropine (0.5-2 mg i.v.) yanıt verebilir ancak semp-

tomatik bradiaritmisi olan birçok hasta acil kardiyoversiyon veya 

sağ ventriküle geçici bir kalp pili elektrodu yerleştirilmesine ihtiyaç 

duyabilir. 

  Hız kontrol tedavisine akut olarak başlanmasının ardından ge-

nelde bir uzun vadeli hız kontrol stratejisi uygulanmalıdır; ilaçların 

ve dozların ayrıntıları Bölüm 4.3.2’de verilmektedir.

4.2.1.2 Farmakolojik kardiyoversiyon

Birçok AF nöbeti ilk saatler veya günler için kendiliğinden sonlan-

maktadır. Eğer tıbbi açıdan endikeyse, (örn., ciddi bozukluk bulu-

nan hastalarda), yeterli hız kontrolüne rağmen semptomatik kalan 

hastalarda veya ritm kontrolü tedavisinin izlendiği hastalarda, far-

makolojik AF kardiyoversiyonuna antiaritmik bir ilacın bolus uygu-

laması ile başlanabilir.

  Antiaritmik ilaçlar ile konversiyon hızı DCC ile olduğundan daha 

düşüktür, ancak uyanık sedasyon veya anestezi gerektirmemekte-

dir ve AF nüksünün önlenmesi için antiaritmik ilaç tedavisi seçimini 

kolaylaştırabilir. Farmakolojik kardiyoversiyon geçiren çoğu hasta 

ventriküler proaritmi, sinüs düğümü arresti veya atriyoventriküler 

blok gibi proaritmik olayların saptanması için ilaç infüzyonu sıra-

sında ve ardından bir süre boyunca (çoğunlukla ilaç eliminasyon 

yarı ömrünün yaklaşık yarısı kadar) sürekli tıbbi gözetim ve EKG 

takibi gerektirmektedir. Tekrarlanan oral farmakolojik kardiyoversi-

yon (“hap cepte” tedavisi”)67 bu tip bir girişimin güvenliliğinin belir-

lenmesinden sonra seçilmiş ambulatuar hastalarda uygun olabilir 

(bkz. Sayfa 26). Farmakolojik kardiyoversiyon için çeşitli ajanlar 

mevcuttur (Tablo 12). 

Atriyal fibrilasyon tedavi kılavuzu

Tablo 12 (Yakın zamanda başlayan) AF’nin farmakolojik konversiyonu için ilaçlar ve dozlar 

İlaç

Amiodaron

Flekainid

İbutilid

Propafenon

Vernakalant 

Doz

1 saat boyunca 5 mg/kg i.v. 

10 dakika boyunca 2 mg/kg i.v. 
veya
200–300 mg p.o.

10 dakika boyunca 1 mg i.v.  

10 dakika boyunca 2 mg/kg i.v. 
veya
450–600 mg p.o.

10 dakika boyunca 3 mg/kg i.v.  

İzlem dozu

50 mg/h

N/A

10 dakika beklemeden sonra 10 
dakika boyunca 1 mg i.v. 

15 dakikalık istirahatten sonra 
10 dakika boyunca 2 mg/kg 
i.v.’lik ikinci infüzyon 

Riskler

Flebit, hipotansiyon, ventrikül hızını yavaşlatacaktır. Sinüs 
ritmine gecikmiş AF konversiyonu.

Belirgin yapısal kalp hastalığı olan hastalar için uygun de-
ğildir; QRS süresini ve dolayısıyla QT aralığını uzatabilir; ve 
atriyal fluttera konversiyona ve ventriküllere 1:1 iletime bağlı 
olarak ventrikül hızını artırabilir. 

QT aralığının uzamasına ve torsades de pointes’a neden 
olabilir; anormal T-U dalgaları veya QT uzaması izlenmelidir.
Ventrikül hızını yavaşlatacaktır.

Belirgin yapısal kalp hastalığı olan hastalar için uygun 
değildir; QRS süresini uzatabilir; ventrikül hızını biraz 
yavaşlatacaktır ancak atriyal fluttera konversiyona ve 
ventriküllere 1:1 iletime bağlı olarak ventrikül hızını 
artırabilir.

Bu zamana kadar yalnızca klinik çalışmalarda 
değerlendirilmiştir; yakın zamanda ruhsatlandırılmıştır.68-70a

aVernakalant Avrupa İlaç Ajansı tarafından erişkinlerde yakın zamanda başlayan AF’nin sinüs ritmine hızlı kardiyoversiyonu için ruhsatlandırılmak üzere yakın zamanda önerilmiştir 
(cerrahi olmayan hastalarda ≤7 gün; cerrahi hastalarda ≤3 gün).68,69 AVRO çalışmasında (Yakın zamanda başlayan atriyal fibrilasyonu olan kişilerde amiodarona karşı vernakalant 
enjeksiyonuna ilişkin ileriye dönük, randomize, çift kör, aktif kontrollü, çok merkezli bir faz III üstünlük çalışması) amiodaron ile yapılan doğrudan bir karşılaştırmada, AF’nin sinüs 
ritmine hızlı konversiyonu için vernakalant amiodarondan daha etkili bulunmuştur (tedaviye başladıktan 90 dakika sonra %5.7’ye karşı %51.7; p<0.0001).70 Başlangıçta bir intravenöz 
infüzyon olarak verilecektir (10 dakika boyunca 3 mg/kg) ve gerekli olması halinde, 15 dakikalık gözlemden sonra, bir başka intravenöz infüzyon verilecektir (10 dakika boyunca 2 
mg/kg). Vernakalant sistolik kan basıncı <100 mmHg olan, ciddi aort darlığı olan, kalp yetersizliği olan (sınıf NYHA III ve IV), son 30 gün içinde AKS geçiren veya QT aralığı uzaması 
olan hastalarda kontrendikedir. Kullanımından önce hastalar yeterli düzeyde hidrate edilmelidirler. EKG ve hemodinamik takip kullanılmalıdır ve gerekli olması halinde infüzyonun 
ardından DCC uygulanabilir. İlaç stabil koroner arter hastalığı, hipertansif kalp hastalığı veya hafif kalp yetersizliği olan hastalarda kontrendike değildir. Bu ilacın klinikteki konumu 
henüz belirlenmemiştir ancak olasılıkla, hipertansiyon, koroner arter hastalığı veya hafif ila orta derecede (NYHA sınıf I-II) kalp yetersizliği ile ilişkili AF’si veya tek başına AF’si olan 
hastalarda yakın zamanda başlayan AF’nin akut şekilde sonlandırılması için kullanılacaktır. 
AKS = akut koroner sendrom; AF = atriyal fibrilasyon; DCC = doğru akım kardiyoversiyon; i.v.= intravenöz; N/A = uygulanabilir değil; NYHA, New York Kalp Derneği; p.o. = per os; 
QRS = QRS süresi; QT = QT aralığı; T-U = anormal repolarizasyon (T-U) dalgaları.
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  Kısa süreli (özellikle 24 saat) AF’si olan hastalara intravenöz 

yolla verilen flekainid sinüs ritminin yeniden sağlanması üzerine 

belirli bir etki göstermektedir (6 saatte %67-92). Olağan doz 10 da-

kika boyunca 2 mg/kg’dir. Hastaların çoğunluğu intravenöz uygula-

madan sonraki ilk saat içinde sinüs ritmine dönmektedir. Flekainid 

atriyal flutter’ın veya ısrarcı AF’nin sonlandırılmasında nadiren etki-

lidir.

  Oral flekainid uygulaması yeni başlayan AF için etkili olabilir. 

Önerilen dozlar 200-400 mg’dır (ayrıca, bkz. “hap cepte” yaklaşımı). 

Flekainid anormal LV fonksiyonunu ve iskemiyi içeren altta yatan 

kalp hastalığı bulunan hastalarda kullanılmamalıdır.

  Çeşitli plasebo kontrollü randomize çalışmalar yeni başlayan 

AF’nin sinüs ritmine dönüşümünde propafenonun etkinliğini gös-

termiştir. Birkaç saat içinde, beklenen dönüşüm oranı intravenöz 

kullanımdan sonra %41 ila 91 arasında bulunmuştur (10-20 dakika 

boyunca 2 mg/kg). Plasebo ile tedavi edilen hastalarda karşılık ge-

len erken dönüşüm oranları %10-29 olarak belirlenmiştir. Propafe-

non ısrarcı AF’nin konversiyonu ve atriyal flutter için yalnızca sınırlı 

bir etkinliğe sahiptir. Flekainid ile benzer olarak, propafenon anor-

mal LV fonksiyonunu ve iskemiyi içeren altta yatan kalp hastalığı 

olan hastalarda kullanılmamalıdır. Buna ilave olarak, zayıf b-bloke 

edici özelliklerine bağlı olarak, propafenon ağır obstrüktif akciğer 

hastalığında kullanılmamalıdır. Konversiyona kadar geçen zaman 

30 dakika ila 2 saat arasında değişmektedir. Propafenon oral yolla 

uygulanması halinde de etkilidir (2 ila 6 saat arasında konversi-

yon). 

  Amiodaron ile kardiyoversiyon flekainid veya propafenondan 

birkaç saat sonra meydana gelmektedir. Plasebo ile tedavi edilen 

hastalarda 24 saatte gözlenen yaklaşık konversiyon oranı, %40-60 

düzeyinde iken amiodaron tedavisinden sonra bu oran %80-90’a 

yükselmiştir. Kısa ve orta dönemde, amiodaron kardiyoversiyon 

sağlamamaktadır. Yirmi dört saatte, tümünde olmasa da bazı ran-

domize çalışmalarda amiodaron kontrole göre daha iyi etki göster-

miştir. 

  Yeni başlayan AF’si olan hastalarda, dozlar arasında 10’ar da-

kika beklenmek suretiyle, her biri 10 dakika boyunca 1 mg’lik bir 

veya iki infüzyon halinde uygulanan ibutilid, bilinen az bir etkisi 

olan ilaçları içeren bir kontrol grubunu veya plasebo kontrolü ba-

rındıran, çeşitli iyi düzenlenmiş randomize çalışmalarda 90 dakika 

içinde ~ %50 oranında konversiyon oranları göstermiştir. Konversi-

yona kadar geçen zaman ~ 30 dakikadır. En önemli yan etki çoğun-

lukla sürekli olmayan polimorfik ventrikül taşikardisidir ancak DCC 

gerekebilir ve QTc aralığının ~ 60 ms kadar artması beklenmekte-

dir. Bununla birlikte, ibutilid AF’ye göre atriyal flutter konversiyonu 

için daha etkilidir.

Diğer ilaçlar (Tablo 12’deki a dipnotuna bakınız)

İki farklı sotalol dozajına karşı plasebo etkisini karşılaştıran bir ça-

lışmada %14 (2/14 hasta), %11 (2/11 hasta) ve %13 (2/16 hasta) 

konversiyon oranları bulunmuştur. Bu farklar anlamlı olmamıştır.

  AF’si olan 79 hastada yapılan bir çalışmada (ancak kontrol 

grubu olmayan), hastaların %13’ü intravenöz b-bloker (metoprolol) 

tedavisinden sonra sinüs ritmine konversiyon göstermiştir. Atenolol, 

Şekil 6 Farmakolojik kardiyoversiyon için değerlendirilen hastalarda yakın 
zamanda başlayan AF’nin doğrudan akımla konversiyonu ve farmakolojik 
kardiyoversiyonu. AF = atriyal fibrilasyon; i.v. = intravenöz.

Yakın zamanda başlayan AF (<48 saat)

Hemodinamik instabilite

Elektriksel kardiyoversiyon                            Yapısal kalp hastalığı

i.v. flekainid veya
i.v. propafenon

i.v. ibutilid

i.v. amiodaron

Evet Hayır

Evet Hayır

Farmakolojik kardiyoversiyon için öneriler 

Düzeyb

Farmakolojik kardiyoversiyon tercih edildiğinde 
ve yapısal kalp hastalığı olmadığında, yakın 
zamanda başlayan AF’nin kardiyoversiyonu 
için intravenöz flekainid veya propafenon öne-
rilmektedir.

Yakın zamanda başlayan AF’si ve yapısal kalp 
hastalığı olan hastalarda, intravenöz amiodaron 
önerilmektedir.

Yakın zamanda başlayan AF’si ve anlamlı ya-
pısal kalp hastalığı olmayan seçilmiş hastalar-
da, tıbbi açıdan güvenli bir ortamda önceden 
yapılan testlerde güvenilirliği kanıtlanmış olan 
flekainid veya propafenonun tek bir yüksek oral 
dozunun uygulanması (hap cepte yaklaşımı) 
düşünülmelidir.

Yakın zamanda başlayan AF’si ve yapısal kalp 
hastalığı olan ancak hipotansiyonu olmayan 
veya konjestif kalp yetersizliği sergilemeyen 
hastalarda, ibutilid düşünülebilir. Serum elekt-
rolitleri ve QTc aralığı normal aralık dahilinde 
olmalıdır ve hastalar proaritmi riski nedeniyle 
infüzyon boyunca ve infüzyondan sonra 4 saat 
boyunca yakından takip edilmelidirler.

Digoksin (kanıt düzeyi A), verapamil, sotalol, 
metoprolol (kanıt düzeyi B), diğer b-blokerler ve 
ajmalin (kanıt düzeyi C) yakın zamanda başla-
yan AF’nin sinüs ritmine konversiyonunda etkili 
değildir ve önerilmemektedir.

Kay.c

A 71-73

A 74-76

B 67

71, 77

Öneriler Sınıfa

I

I

IIa

AIIb

AIII B C

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; i.v. = intravenöz.
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karvedilol, bisoprolol, propranolol, timolol veya esmolol için hiçbir 

önemli rapor yayınlanmamıştır.

  Plasebo ile verapamili karşılaştıran yeterli büyüklüğe sahip 

hiçbir randomize kontrollü çalışma yayınlanmamıştır. Verapamili 

flekainid, esmolol veya propafenon ile karşılaştıran çalışmalarda, 

verapamil verilen 17, 24 ve 29 hastada sırasıyla %6, %12 ve %14 

oranında sinüs ritmine dönüşüm olmuştur.

  Digoksin AF’nin sonlandırılması için etkili değildir. Yedi günden 

daha kısa süren AF’si olan 239 hastada yapılan bir çalışmada, 16 

saatteki konversiyon oranı plasebo ile tedavi edilen hastalarda %46 

ve digoksin verilen hastalarda %51 olmuş; 40 ve 82 hastada yapı-

lan diğer iki çalışma ise, sırasıyla %47’ye karşı %40 ve %32’ye kar-

şı %14 (digoksine karşı plasebo) konversiyon oranları saptamıştır.

  Sonuç olarak, digoksinin hiçbir etkisi olmadığına dair iyi kanıtlar 

bulunmaktadır. Kanıtlar verapamil için daha az anlaşılır olmasına 

karşın, bildirilen konversiyon oranları ihmal edilebilir bir etkiye işaret 

etmektedir. Bir çalışmada sotalol herhangi bir etki göstermemiştir 

ve ajmalin için hiçbir veri mevcut değildir. Metoprolol bildirilen bir 

çalışmada herhangi bir etki göstermemiştir ve diğer b-bloke edici 

ajanlar için hiçbir veri bulunmamaktadır.

İlaçlar arasında karşılaştırmalar

Flekainid ve propafenon arasında çeşitli karşılaştırmalar yapılmış 

ancak yalnızca bir çalışma flekainid için daha iyi konversiyon (sinüs 

ritminin sağlanması) oranları göstermiştir (sırasıyla, %90 ve 64). 

İbutilid, hastaların %71’inde konversiyon gösterirken, propafenon 

hastaların %49’unda konversiyon göstermiş, ancak ibutilid grubu-

nun %10’unda sürekli olmayan ventriküler taşikardi görülmüştür.

  Bu çalışmalara dayalı olarak, bu ilaçların konversiyon üzerine 

olan etkilerinin farklılığına dair net bir sonuca varılamamaktadır. 

Dolayısıyla, seçim kontrendikasyonlara, yan etkilere ve/veya mali-

yetlere dayalı olarak yapılabilir.

  Özet olarak, yeni başlayan AF’si olan uygun hastalarda (genel-

de 48 saatten kısa süren), sinüs ritmine farmakolojik kardiyover-

siyon için intravenöz flekainid veya propafenon (az düzeyde veya 

tamamen yok olan altta yatan yapısal kalp hastalığı durumunda) 

veya amiodaron (yapısal hastalık bulunduğunda) denenebilir. (Şe-

kil 6). Beklenen konversiyon oranı ~15-120 dakika içinde ≥%50’dir. 

İbutilid etkilidir ancak ciddi proaritmi riski ihmal edilemez.2

4.2.1.3 ‘Hap cepte” yaklaşımı

Hastane içinde uygulanan oral propafenon 3.saatte plasebo alan 

121 hastanın 22’sine (%18) karşı 119 hastanın 55’inde (%45) kon-

versiyon sağlamıştır. Daha küçük çalışmalarda, hem propafenon 

hem de flekainid benzer bir etki göstermiştir.

  Orta ölçekli bir çalışmaya göre, oral propafenon (450-600 mg) 

veya flekainid (200-300 mg) hasta tarafından hastane dışında gü-

venli (hızlı iletili atriyal fluttera yol açan 1/569 nöbet) ve etkili şekilde 

(%94, 534/569 nöbet) uygulanabilir.67

  Bu yaklaşım sık olmayan (örn., ayda bir kez ila yılda bir kez) AF 

nüksleri olan seçilmiş, yüksek derecede semptomatik hastalarda 

kullanılabilir. “Hap cepte” tekniğinin hayata geçirilmesi amacıyla, 

hastalar endikasyonlar ve kontrendikasyonlar için taranmalıdırlar 

ve oral tedavi etkinliği ve güvenliliği hastanede test edilmelidir. Has-

talara AF semptomları meydana geldiğinde flekainid veya propafe-

non almaları söylenmelidir.

4.2.1.4 Doğru akım kardiyoversiyon

DCC AF’nin sinüs ritmine konversiyonu için etkili bir yöntemdir.

İşlem

Üç hafta boyunca yeterli antikoagülasyonun veya AF’nin kesin bir 

başlangıçtan itibaren <48 saat sürdüğünün belgelenememesi duru-

munda, atriyal trombusların dışlanması için TÖE yapılmalıdır (bkz. 

Şekil 5). Eğer asistoli veya bradikardi meydana gelirse, bir kalp pili 

kateteri veya harici pil petlerine ihtiyaç duyulabilir.

  Başarılı DCC genellikle şok uygulamasından sonra iki veya 

daha fazla ardışık P dalgasının varlığı olarak belgelenen, AF son-

lanması olarak tanımlanmaktadır. Kanıtlar monofazik defibrilatörle-

re göre daha düşük enerji gereksinimleri ve daha büyük etkinlikleri 

nedeniyle bifazik harici defibrilatörlerin kullanımını desteklemekte-

dir. Çalışmalar bifazik dalga formları kullanıldığında AF için DCC’nin 

ilk şok başarı oranında anlamlı bir artış göstermiştir.

  Günümüzde, elektrot yerleşimi için iki konvansiyonel konum 

yaygın olarak kullanılmaktadır. Çeşitli çalışmalar anteroposterior 

elektrot yerleştirmesinin anterolateral yerleştirmeden daha etkili 

olduğunu göstermiştir.78 Eğer ilk şok aritminin sonlandırılması için 

başarılı olmazsa, elektrotlar yeniden yerleştirilmelidir ve kardiyover-

siyon tekrar edilmelidir. 

  Ayaktan /ambulatuar DCC, hemodinamik açıdan stabil olan ve 

altta yatan ağır bir kalp hastalığı olmayan hastalarda yapılabilir. İş-

lemden sonra hastanın hastaneyi terk etmesine izin vermek için en 

az 3 saatlik EKG takibi ve hemodinamik takip gerekmektedir.

  Dahili (internal) kardiyoversiyon özel durumlarda yararlı olabilir; 

örneğin, bir hastada invazif bir işlem yapılıyor ve kardiyoversiyon 

kateterleri daha fazla damar girişi gerekmeden yerleştirilebiliyorsa. 

Ancak, implante edilmiş bir defibrilasyon cihazının bulunması hari-

cinde, bir kardiyoversiyon yöntemi olarak büyük ölçüde terk edilmiş-

tir.

Komplikasyonlar

Kardiyoversiyonun riskleri ve komplikasyonları esas olarak trom-

boembolik olaylar, kardiyoversiyon sonrası aritmiler ve genel 

anestezi riskleri ile ilişkilendirilmektedir. İşlem kardiyoversiyondan 

önceki haftalarda yeterli antikoagülasyon ile veya işlemden önce 

sol atriyum trombuslarının dışlanması ile azaltılabilen, %1-2 ora-

nında tromboembolizm riski ile ilişkilendirilmektedir. Cilt yanıkları 

yaygın bir komplikasyondur. Özellikle yapısal kalp hastalığı olan 

yaşlı hastalar başta olmak üzere, sinüs düğümü işlev bozukluğu 

olan hastalarda, yeterli bir kaçış ritmi olmayan uzamış sinüs arresti 

meydana gelebilir. Ventriküler taşikardi ve fibrilasyon gibi tehlikeli 

aritmiler hipokalemi, digitalis intoksikasyonu veya doğru olmayan 

senkronizasyon varlığında ortaya çıkabilir. Hasta sedasyon sonu-

cunda hipoksik veya hipoventile hale gelebilir ancak hipotansiyon 

ve pulmoner ödem seyrektir. 

İmplante kalp pilleri ve defibrilatörleri olan hastalarda kardiyover-

siyon

Elektrotlar pacemaker pilinden en az 8 cm uzaklıkta olmalıdır ve 

anteroposterior konumlandırması önerilmektedir. Bifazik şoklar 

tercih edilmektedir çünkü bunlar AF’nin sonlandırılması için daha 

az enerji gerektirmektedirler. Kalp piline bağımlı hastalarda, pacing 

eşiğinde bir artış beklenmelidir. Bu hastalar dikkatlice takip edilme-
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lidir. Kardiyoversiyondan sonra, cihaz normal fonksiyondan emin 

olunması için sorgulanmalı ve değerlendirilmelidir.

Kardiyoversiyon sonrası nüks

DCC’den sonra meydana gelen nüksler üç faza ayrılabilir:

(1)  DCC’den sonraki ilk birkaç dakika içinde meydana gelen, hızlı 

nüksler.

(2)  DCC’den sonraki ilk 5 gün içinde meydana gelen erken nüks-

ler.

(3)  Daha sonra meydana gelen geç nüksler.

AF nüksüne yatkılaştıran faktörler yaş, kardiyoversiyondan önceki 

AF süresi, geçmiş nüks sayısı, artmış LA boyutu veya azalmış LA 

fonksiyonu, ve koroner kalp hastalığı veya pulmoner veya mitral ka-

pak hastalığı varlığıdır. Uzun-kısa intervaller şekliden gelen atriyal 

ektopik vurumlar, daha yüksek kalp hızları ve atriyal iletimde var-

yasyonlar AF nüksü riskini arttırmaktadır.

  Amiodaron, ibutilid, sotalol, flekainid ve propafenon gibi antia-

ritmik ilaçlar ile ön tedavi sinüs ritminin yeniden sağlanma olasılığı-

nı arttırmaktadır.79–81

  AF’nin sık olmayan bir şekilde (yani, yılda bir veya iki kez) 

meydana geldiği bazı yüksek derecede semptomatik hastalar ra-

hatsızlık yaşayabilecekleri diğer ritm kontrol modaliteleri veya hız 

kontolünden ziyade uzun vadeli ritm kontrol stratejisi olarak olarak 

tekrar kardiyoversiyon yapılmasını tercih etmektedirler.

4.3 Uzun vadeli tedavi

Genel tedavi

AF’si olan hastaların klinik tedavisi aşağıda belirtilen beş amacı 

içermektedir:

(1)  Tromboembolizmin önlenmesi.

(2)  Semptomların ortadan kaldırılması.

(3)  Eşzamanlı kardiyovasküler hastalığın optimal tedavisi.

(4)  Hız kontrolü.

(5)  Ritm bozukluğunun düzeltilmesi.

Bu hedefler münferit değildir ve eşzamanlı olarak takip edilebilirler. 

İlk strateji uzun vadeli terapötik hedeften farklı olabilir. Birkaç hafta 

süren semptomatik AF’si olan hastalar için, başlangıç tedavisi anti-

koagülasyon ve hız kontrolü iken, uzun vadeli hedef sinüs ritminin 

yeniden sağlanması olabilir. Eğer hız kontrolü yetersiz semptom 

azalması sağlarsa, sinüs ritminin yeniden sağlanması net bir uzun 

vadeli hedef haline gelmektedir. AF’nin hipotansiyona veya kalp 

yetersizliğinde kötüleşmeye neden olması halinde, erken kardiyo-

versiyon gerekli olabilir. Bunun aksine, yaşlı hastalarda hız kontrolü 

ile semptomların iyileşmesi klinisyeni sinüs ritminin yeniden sağ-

lanmasına yönelik çabalardan caydırabilir.

4.3.1 Hız ve ritm kontrolü

AF’nin başlamasından sonraki ilk tedavi her zaman yeterli antitrom-

botik tedaviyi ve ventrikül hız kontrolünü içermelidir. Eğer nihai he-

def sinüs ritminin yeniden sağlanması ve sürdürülmesi ise, sürekli 

sinüs ritmi bulunmadığı sürece, hız kontrol ilacına izlem boyunca 

devam edilmelidir. Hedef, nükseden AF’nin meydana geldiği za-

manlarda ventrikül hızının yeterli düzeyde kontrol edilmesidir.

  Hastanın seyrine bağlı olarak, başlangıçta seçilen strateji yeter-

siz kalabilir ve ardından ritm kontrol ilaçları veya girişimleri ile des-

teklenmesi gerekebilir. Uzun süreli AF’nin sinüs ritminin korunması-

nı zorlaştırması olasıdır,23,84-85 ancak erken ritm kontrol tedavisinin 

yararına ilişkin klinik veriler eksiktir. Bununla birlikte, değerlendirme 

sürecinin başlarında AF’si olan hastada sinüs ritminin korunmasına 

yönelik bir fırsat penceresinin olması muhtemeldir. 

Ritm kontrolü ile hız kontrolünü karşılaştıran klinik çalışmalar

AF’si olan hastalarda hız kontrolüne karşı ritm kontrolü stratejile-

rinin sonuçlarını karşılaştıran randomize çalışmalar Tablo 13 ve 

14’te özetlenmektedir.86-92 Bunlar arasında, Atriyal Fibrilasyonda 

Ritm Tedavisine İlişkin İzlem Araştırması (AFFIRM) hastalardatüm 

nedenlere bağlı mortalite (birincil sonuç) veya inme oranı açısın-

dan tedavi stratejileri arasında hiçbir fark bulmamıştır.86 Israrcı at-

riyal fibrilasyon için elektriksel kardiyoversiyona karşı hız kontrolü 

(RACE) çalışması kardiyovasküler mortalitenin ve morbiditenin ön-

lenmesi için (bileşik sonlanım noktası) hız kontrolünün ritm kontro-

Doğru akım kardiyoversiyon için öneriler 

Düzeyb

AF’si ve devam eden miyokart iskemisi, 
semptomatik hipotansiyonu, anjinası veya 
kalp yetersizliği olan hastalarda yüksek vent-
rikül hızı farmakolojik önlemlere hemen yanıt 
vermediğinde acil DCC önerilmektedir.

Hızlı taşikardi veya hemodinamik instabilite 
mevcut olduğunda, preeksitasyonu ve AF’si 
olan hastalar için acil DCC önerilmektedir.

AF’si olan hastalar için uzun dönem bir ritm 
kontrol yönetim stratejisine başlamak için 
elektif DCC düşünülmelidir.

DCC başarısının arttırılması ve nükseden 
AF’nin engellenmesi için amiodaron, 
flekainid, propafenon, ibutilid veya sotalol ile 
ön tedavi düşünülmelidir.

Diğer tedavilere refrakter olan yüksek 
derecede semptomatik hastalarda DCC 
tekrarlanabilir.

b-blokerler, diltiazem veya verapamilin DCC 
başarısının arttırılmasındaki veya AF’nin 
erken dönem nüksünün engellenmesindeki 
etkinlikleri belirsiz olmasına karşın, hız 
kontrolü için bu ajanlar ile ön tedavi 
düşünülebilir.

Digitalis toksisitesi olan hastalarda DCC 
kontrendikedir.

Kay.c

C

B 82

B 46, 78, 
83

79-81

Öneriler Sınıfa

I

I

IIa

BIIa

IIb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; DCC = doğru akım kardiyoversiyon.
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lünden aşağı olmadığını bulmuştur.87 Atriyal Fibrilasyon ve Konjestif 

Kalp Yetersizliği (AF-CHF) çalışması LVEF’si ≤%35, konjestif kalp 

yetersizliği semptomları ve AF öyküsü olan, hız veya ritm kontrolü-

ne randomize edilmiş hastalar arasında kardiyovasküler mortalite 

veya herhangi bir nedene bağlı ölüm ve kalp yetersizliği kötüleşme-

sini içeren ikincil sonuçlarda hiçbir fark gözlemlememiştir.90

Hastaya göre ayarlanan tedavi

AF tedavisine ritim kontrolü tedavisinin eklenmesine ilişkin karar bi-

reysel bir kararı gerektirmektedir ve dolayısıyla AF tedavisinin baş-

langıcında tartışılmalıdır. Uzun vadeli bir strateji olarak tek başına 

hız kontrolünün seçilmesinden önce, klinisyen kalıcı AF’nin gele-

cekte bireysel olarak hastayı nasıl etkileyebileceğini ve ritm kontro-

lünün ne derece başarılı olmasının beklendiğini değerlendirmelidir 

(Şekil 7). AF ile ilgili semptomlar, ritm kontrolü başarısını etkileyebi-

lecek faktörlere ilaveten, hız veya ritm kontrolünün seçilmesine iliş-

kin kararın alınmasında önemli bir belirleyicidir (örn., global olarak 

EHRA skoru ile değerlendirilir, Tablo 6). Bu faktörler uzun bir AF 

öyküsünü, ileri yaşı, daha ağır ilişkili kardiyovasküler hastalıkları, 

diğer ilişkili tıbbi durumları ve büyümüş LA’yı içermektedir.

Yaşam kalitesi üzerine etkiler

AFFIRM, RACE, Atriyal Fibrilasyonda Farmakolojik Girişim (PIAF) 

çalışması, ve Atriyal Fibrilasyon Tedavi Stratejileri (STAF) çalışması 

hız kontrolüne karşı ritm kontrolü ile yaşam kalitesinde hiçbir fark 

bulmamıştır. Buna karşılık, yaşam kalitesi sağlıklı kontrollere kar-

şı AF’si olan hastalarda anlamlı olarak bozulmaktadır ve post-hoc 

analizler sinüs ritminin korunmasının yaşam kalitesini iyileştirebile-

ceğini ve iyileşmiş sağkalım ile ilişkilendirilebileceğini öne sürmek-

tedir.

  Çalışmalarda AF ile ilgili yaşam kalitesinin değerlendirilmesine 

yönelik araçlar optimal olmaktan çok uzak bulunmuştur. En sık kul-

lanılan Tıbbi Sonuçlar Çalışması Kısa Form sağlık anketi (SF-36) 

AF ile ilgili semptomları değil, genel yaşam kalitesini ölçmeye yöne-

lik bir araçtır. Daha yeni anketler AF’ye daha spesifik olup (Toronto 

Üniversitesi AF Şiddet Ölçeği ve Kanada Kardiyovasküler Derne-

ği AF Şiddeti ölçeği; sonuncusu EHRA skoru ile çok benzerdir3,41) 

AF’de yaşam kalitesinin değerlendirilmesine yönelik birçok hasta-

lığa spesifik araçlar klinik değerlendirme altındadır. Bunlar yaşam 

kalitesi ve semptomların değerlendirilmesi için daha iyi araçlar ola-

bilir ancak majör çalışmalarda bu araçlar kullanılmamıştır. 

Atriyal fibrilasyon tedavi kılavuzu

Tablo 13 AF’si olan hastalarda ritm kontrolünün ve hız kontrolünün genel özellikleri.86-92

Çalışma

PIAF (2000) 

AFFIRM (2002) 

RACE (2002) 

STAF (2003) 

HOT CAFÉ (2004) 

AF-CHF (2008) 

J-RHYTHM (2009)

Kay

92

86 

87 

88 

89 

90 

91 

AF = atriyal fibrilasyon; AFFIRM = Atriyal Fibrilasyonda Ritm Tedavisine İlişkin İzlem Araştırması; KKY = konjestif kalp yetersizliği; KPR = kardiyopulmoner resüsitasyon; DCC = 
doğru akım kardiyoversiyon; HOT CAFE´ = Kronik Atriyal Fibrilasyon Nasıl Tedavi Edilir; J-RHYTHM = Japonya Atriyal Fibrilasyon için Ritm Tedavisi Çalışması; LVEF = sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonu; NYHA = New York Kalp Derneği; PIAF = Atriyal Fibrilasyonda Farmakolojik Girişim; RACE = Israrcı atriyal fibrilasyon için elektriksel kardiyoversiyona karşı hız 
kontrolü; STAF = Atriyal Fibrilasyon Tedavi Stratejileri.

Hastalar
(n)

252

4060
 

522 

200 

205 

1376 

823 

Ortalama
yaş (yıl)

61.0 

69.7 

68.0 

66.0 

60.8 

66 

 

64.7 

Ortalama 
izlem (yıl)

1.0

3.5

2.3

1.6

1.7

3.1

1.6

Dahil edilme kriterleri

Israrcı AF
(7–360 gün)

Paroksismal AF veya ısrarcı AF, yaş 
≥65 veya inme veya ölüm riski 

<1 yıl boyunca ısrarcı AF veya 
flutter ve 2 yıl boyunca 1–2 

kardiyoversiyon ve oral 
antikoagülasyon

Israrcı AF

(>4 hafta ve <2 yıl), LA boyutu
>45 mm, KKY NYHA II–IV, LVEF 

<%45

klinik açıdan aşikar ilk ısrarcı AF 
(≥7 gün ve <2 yıl),

yaş 50–75 yıl

LVEF ≤35%, KKY semptomları, 
AF öyküsü (≥6 saat veya DCC 

<son 6 ay)

Paroksismal AF

Birincil sonuç parametresi

Semptomatik iyileşme

Tüm nedenlere bağlı mortalite

Bileşik: kardiyovasküler ölüm, 
KKY, ağır kanama, kalp pili 

implantasyonu, tromboembolik 
olaylar, antiaritmik ilaçların ciddi 

yan etkileri

Bileşik: toplam mortalite, serebro-
vasküler komplikasyonlar, KPR, 

embolik olaylar 

Bileşik: ölüm, tromboembolik 
olaylar; intrakraniyal/majör 

hemoraji

Kardiyovasküler ölüm

Total mortalite, semptomatik 
serebral infarktüs, sistemik 

embolizm, majör kanama, kalp 
yetersizliği için hastaneye yatış 
veya fiziksel/psikolojik özürlülük 

bileşiği 

Hız 
kontrolü

76/125
(%60.8)

310/2027
(%25.9)

44/256
(%17.2)

10/100
(%10.0)

1/101
(%1.0)

175/1376
(%25)

89/405
(%22.0)

Ritm 
kontrolü

70/127
(%55.1)

356/2033
(%26.7)

60/266
(%22.6)

9/100
(%9.0)

4/104
(%3.9)

182/1376
(%27)

64/418
(%15.3)

P

0.32

0.08

0.11

0.99

>0.71

0.59

0.012

Birincil sonuca ulaşan 
hastalar (n)
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Kalp yetersizliği ve sol ventrikül fonksiyonu üzerine etkiler

Kalp yetersizliği gelişimi AFFIRM, RACE veya AF-CHF çalışmala-

rında hız kontrolü ve ritm kontrolü tedavi grupları arasında farklı 

bulunmamıştır.86-87,90 RACE’in alt çalışmaları ve AF için yaygın ka-

teter ablasyonu yapılan kalp yetersizlikli seçilmiş hastaların eko-

kardiyografik değerlendirmeleri, ritm kontrolü tedavisi ile hastaların 

LV fonksiyonunun daha az etkileneceğini, hatta iyileşebileceğini 

düşündürmektedir,93,94 ancak AFFIRM’in ekokardiyografik analizi 

böyle bir etki tanımlamamıştır. Her türlü AF tedavisi sırasında, altta 

yatan kardiyak hastalığın ilerlemesi, AF nükslerinde ventrikül hızı-

nın yeterince kontrol edilmemesi veya antiaritmik ilaç toksisitesine 

bağlı olarak kalp yetersizliği gelişebilir veya kötüleşebilir. Bu neden-

le, seçilmiş hastalarda ritm kontrolü tedavisi daha iyi bir LV fonk-

siyonu sağlamasına rağmen, sinüs ritminin korunmasına yönelik 

çaba bireyselleştirilmelidir.

Tablo 14 AF’si olan hastalarda ritm kontrolü ve hız kontrolü çalışmalarındaki olumsuz sonuçların karşılaştırması

Çalışma

PIAF (2000) 

AFFIRM (2002) 

RACE (2002) 

STAF (2003) 

HOT CAFÉ (2004) 

AF-CHF (2008) 

aToplam hasta sayısı bildirilmemiştir.
AF = atriyal fibrilasyon; AFFIRM = Atriyal Fibrilasyonda Ritm Tedavisine İlişkin İzlem Araştırması; HOT CAFE´ = Kronik Atriyal Fibrilasyon Nasıl Tedavi Edilir; ND = belirlenmemiştir, 
PIAF = Atriyal Fibrilasyonda Farmakolojik Girişim; RACE = Israrcı atriyal fibrilasyon için elektriksel kardiyoversiyona karşı hız kontrolü; STAF = Atriyal Fibrilasyon Tedavi Stratejileri.

Ref.

92

86

87

88

89

90

Tüm nedenlere bağlı 
ölümler (hız/ritm)

4

666 (310/356)

36

12 (8/4)

4 (1/3)

228/217

Kardiyovasküler 
nedenlere bağlı ölümler

1/1

167/164

18/18

8/3

0/2

175/182

Kardiyovasküler olmayan 
nedenlere bağlı ölümler

1a

113/165

ND

0/1

1/1

53/35

İnme

ND

77/80

ND

1/5

0/3

11/9

Tromboembolik 
olaylar

ND

ND

14/21

ND

ND

ND

Kanama

ND

107/96

12/9

8/11

5/8

ND

Şekil 7 Hız ve ritm kontrol stratejilerinin seçimi. AF sırasında kalp hızı doğal olarak yavaş olmadığı sürece, AF’si olan çoğu hastada hız kontrolüne ihtiyaç 
duyulmaktadır. Hastanın yeterli hız kontrolüne rağmen semptomatik olması veya semptom derecesi, daha genç yaş veya daha yüksek aktivite düzeyleri 
gibi faktörler nedeniyle bir ritm kontrol stratejisinin seçilmesi halinde, ritm kontrolü hız kontrolüne eklenebilir. Kalıcı AF, AF kategorisi “uzun süreli ısrarcı” 
olarak yeniden tanımlandığında, sinüs ritminin yeniden sağlanması mümkün olmadığı sürece, hız kontrolü ile yönetilmektedir. Paroksismal AF, özellikle 
semptomatikse ve altta yatan kalp hastalığı hafif veya hiç yoksa, çoğu kez bir ritm kontrol stratejisi ile yönetilmektedir. Sürekli çizgiler birinci basamak 
yönetim stratejisini göstermektedir. Kesikli çizgiler geri çekilme amaçlarını temsil etmektedir ve noktalı çizgiler seçilmiş hastalarda kullanılabilen alternatif 
yaklaşımları göstermektedir.

Uygun antitrombotik tedavi

Klinik değerlendirme

Paroksismal Israrcı Kalıcı

Uzun süreli ısrarcı

Hız kontrolüSemptomatik kalır

Ritm kontrolü başarısızlığı

Ritm kontrolü
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Mortalite ve hastaneye yatışlar üzerine etkiler

Ritme karşı hız çalışmalarının hiçbiri çalışmaların başlangıcında 

beklenen, ritm kontrolü tedavisinin mortalite üzerine yararını göster-

memiştir.86-87,90 AFFIRM veritabanının bir post-hoc analizi antiaritmik 

ilaçların zararlı etkilerinin (%49 oranında bir mortalite artışı) sinüs 

ritminin yararlarını gölgede bırakmış olabileceğini düşündürürken 

(mortalitede %53 oranında bir azalma ile ilişkilendirilen), RACE ve-

ritabanının bir analizi altta yatan kalp hastalığının prognozu kendi 

başına AF’den daha fazla etkilediğini düşündürmüştür.

Hıza karşı ritm kontrolü çalışmalarının anlamları

Bir tarafta sinüs ritminin sürdürülmesinin algılanan yararları (bkz. 

Bölüm 2.1) ve diğer taraftan gerçekte tüm “ritme karşı hız” çalışma-

larının sonuçları ile sinüs ritminde olanlara karşı AF hastalarındaki 

zararlı sonuç arasında net bir bağlantısızlık bulunmaktadır.86,87,90 

ATHENA (Atriyal fibrilasyonu/atriyal flutterı olan hastalarda herhan-

gi bir nedene bağlı ölüm veya kardiyovasküler nedenli hastaneye 

yatışların önlenmesi için dronedaron 400 mg b.i.d.’nin etkinliğinin 

değerlendirilmesine yönelik, plasebo kontrollü, çift kör, paralel kol-

lu bir çalışma) çalışmasının sonucu (bkz. Bölüm 4.3.5.1) güvenli 

şekilde korunan sinüs ritminin AF’de önemli sonuçları engelle-

yebileceğine dair ilk sinyaldir,95 ancak tek başına bu çalışma bu 

bağlantı eksikliğini uzlaştıramamaktadır. Hız kontrolünün AF ile 

ilgili semptom düzeyinin kabul edilebilir olduğu (EHRA skoru = 1) 

yaşlı hastalarda makul bir strateji olduğu sonucuna varılabilir. Ritm 

kontrolü tedavisi semptomların iyileştirilmesi için makuldur, ancak 

antitrombotik, hız kontrolü veya altta yatan kalp hastalığına yönelik 

tedavilerin kesilmesi ile sonuçlanmamalıdır. Sinüs ritminin korun-

masına yönelik yeni araçlar olarak, güvenilir antiaritmik ilaçların 

ve kateter ablasyonunun hız kontrolüne karşı ciddi kardiyovasküler 

sonuçlar üzerine etkilerini değerlendirecek kontrollü bir çalışmaya 

açıkça ihtiyaç duyulmaktadır.

4.3.2 Uzun vadeli hız kontrolü

AF’de düzensiz bir ritm ve yüksek bir ventrikül hızı çarpıntı, dispne, 

yorgunluk ve baş dönmesi gibi semptomlara neden olabilir. Ventri-

kül hızının yeterli kontrolü ventrikül dolumu için yeterli zamana ve 

taşikardiyomiyopatinin önlenmesine imkan tanıyarak, semptomları 

azaltabilir ve hemodinamik bulguları iyileştirebilir. 

Hız kontrolü tedavisinin yoğunluğu

Morbidite, yaşam kalitesi ve semptomlar açısından optimal kalp 

hızı kontrol düzeyi hala bilinmemektedir. Geçmiş kılavuzlar AF-

FIRM çalışmasında uygulanan tedavi tipine dayalı olarak, orta 

düzeyde egzersiz sırasında 90-115 bpm ve istirahatte 60-80 bpm 

kalp hızını amaçlayan sıkı hız kontrolü önermiştir.86 Sıkı hız kont-

rolü tedavisi AFFIRM çalışmasında 147 hastada (%7.3) sempto-

matik bradikardi için kalp pili implantasyonunu gerektirirken, daha 

yüksek istirahat kalp hızları kötü prognoz ile ilişkilendirilmemiştir. 

Yakın zamanda yayınlanan RACE II (kalıcı atriyal fibrilasyonda hız 

kontrolü etkinliği) çalışması bu iki tedavi stratejisinden birine ran-

domize edilen 614 hastada sıkı hız kontrolünün hafif hız kontrolü 

tedavisinden üstün bir yararını tanımlamamıştır.98 Hafif hız kontrolü 

terapötik hedef olarak AF’de 110 bpm’nin altında bir istirahat kalp 

hızı kullanırken, sıkı hız kontrolü 80 bpm’nin altında bir istirahat 

kalp hızını ve orta düzeyde egzersiz ile kalp hızında yeterli bir artışı 

Atriyal fibrilasyon tedavi kılavuzu

AF’nin hız ve ritm kontrolü için öneriler

Düzeyb

Hız kontrolü, AF’si ve minör semptomları 
(EHRA skoru 1) olan yaşlı hastalarda ilk yak-
laşım olmalıdır.

AF nüksleri sırasında yeterli ventriküler hız kont-
rolünün sağlanması için  ritm kontrolü yaklaşımı 
boyunca hız kontrolüne devam edilmelidir.

Yeterli hız kontrolüne rağmen semptomatik olan 
(EHRA skoru ≥2) hastalarda ritm kontrolü öne-
rilmektedir.

AF’si ve AF ile ilgili kalp yetersizliği olan has-
talarda ritm kontrolü semptom iyileşmesi için 
düşünülmelidir.

Kateter ablasyonu tedavisinin dışlanmadığı 
genç semptomatik hastalarda bir ilk yaklaşım 
olarak ritm kontrolü düşünülmelidir.

Düzeltilmiş bir tetikleyiciye veya substrata (örn., 
iskemi, hipertiroidizm) ikincil AF’si olan hasta-
larda ritm kontrolü düşünülmelidir.

Kay.c

A
86-

87,90

A 86

B
3, 46, 
93-94, 

96

Öneriler Sınıfa

I

I

I

CIIa

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; EHRA = Avrupa Kalp Ritmi Birliği.

B 93-94, 
97

IIa

CIIa

Akut hız kontrolü için öneriler

Düzeyb

Pre-eksitasyonun eşlik etmediği akut durumlar-
da hipotansiyonu veya kalp yetersizliği olan has-
talarda dikkatli olunmak suretiyle, AF’ye verilen 
ventrikül yanıtının yavaşlatılması için intravenöz 
b-blokerler veya non-dihidropiridin kalsiyum ka-
nal antagonisti uygulaması önerilmektedir. 

Akut durumda, AF’si ve eşzamanlı kalp ye-
tersizliği olan hastalarda veya hipotansiyon 
durumunda kalp hızının kontrol edilmesi için 
intravenöz digitalis veya amiodaron uygulama-
sı önerilmektedir.

Pre-eksitasyonda, tercih edilen ilaçlar sınıf I 
antiaritmik ilaçlar veya amiodarondur.

Pre-eksite AF mevcut olduğunda, b-blokerler, 
non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonist-
leri, digoksin ve adenozin kontrendikedir.

Kay.c

A 100

B 101

Öneriler Sınıfa

I

I

CIII

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; i.v. = intravenöz

CI
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Uzun vadeli hız kontrolü için öneriler

Düzeyb Kay.c

B 100

C

C

98

Öneriler Sınıfa

I

I

I

BIIa

B 98IIa

95, 99, 
103

BIIa

CIIa

CIIb

104BIII

Tablo 15 Hız kontrolü için ilaçlar

Intravenöz
uygulama

Metoprolol CR/XL

Bisoprolol 

Atenolol 

Esmolol 

Propranolol 

Karvedilol 

Verapamil 

Diltiazem 

Digoksin 

Digitoksin 

Amiodaron

Dronedaronea

Olağan oral idame dozu

2.5–5 mg 

N/A 

N/A 

10 mg 

1 mg 

N/A 

5 mg 

N/A 

0.5–1 mg 

0.4–0.6 mg 

1 saatte 5 mg/kg 
ve idame olarak 
50 mg/saat  
 
N/A 

100–200 mg o.d. (ER)

2.5–10 mg o.d.

25–100 mg o.d.

N/A

10–40 mg t.i.d.

3.125–25 mg b.i.d.

40 mg b.d. ila 360 mg (ER) o.d.

60 mg t.d.s. ila 360 mg (ER) o.d.

0.125 mg–0.5 mg o.d.

0.05 mg–0.1 mg o.d.

100 mg–200 mg o.d.

400 mg b.i.d.

Non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri

Digitalis glikozidleri

Diğerleri 

ER = genişletilmiş salınımlı formülasyonlar; N/A = uygulanabilir değil.
aYalnızca kalıcı olmayan atriyal fibrilasyonu olan hastalarda.
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amaçlamıştır.98 Birincil bileşik sonuca 81 hastada ulaşılmıştır (hafif 

hız kontrolü grubunda 38 ve sıkı hız kontrolü grubunda 43 hasta). 

Semptomlar, olumsuz olaylar ve yaşam kalitesi her iki grupta da 

benzer bulunmuştur. Hafif hız kontrolüne ayrılan hastalar daha az 

hastane viziti gerçekleştirmiştir. Çalışma yüksek bir ventrikül hızına 

bağlı ağır semptomları olmadığı varsayılan RACE II’ye kaydedilen 

hastalarda, hafif bir hız kontrolü tedavisi yaklaşımının makul oldu-

ğunu göstermiştir.

4.3.3 Farmakolojik hız kontrolü

Farmakolojik hız kontrolü için kullanılan ilaçlar

AF sırasında ventrikül hızının ana belirleyicileri atriyoventriküler 

düğümün iletim karakteristikleri ve refrakterliği ve sempatik ve 

parasempatik tonustur. Yaygın olarak kullanılan ilaçlar b-blokerler, 

non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri ve digitalistir. Akut 

tedavi Bölüm 4.2.1’de tarif edilmektedir. İlaç kombinasyonları ge-

rekli olabilir. Dronedaron da AF nüksleri sırasında kalp hızının et-

kili şekilde düşürülmesinde etkili olabilir. Amiodaron başka şekilde 

hız kontrolünün sağlanamadığı bazı hastalar için uygun olabilir. Bir 

b-bloker ve digitalis kombinasyonu kalp yetersizliği olan hastalarda 

yararlı olabilir.

  Hız kontrolü için ilaçlar şunlardır (Tablo 15):

• b-blokerler özellikle AF ile ilişkili olarak meydana gelen semp-

Paroksismal, ısrarcı, veya kalıcı AF’si olan has-
talarda farmakolojik ajanlar kullanılarak yapılan 
(b-blokerler, non-dihidropiridin kalsiyum kanal 
antagonistleri, digitalis veya bunların bir kombi-
nasyonu) hız kontrolü önerilmektedir. İlaç seçi-
mi bireyselleştirilmelidir ve bradikardinin engel-
lenmesi için doz ayarlaması yapılmalıdır.

Aktivite sırasında AF ile ilgili semptomu olan 
hastalarda, hız kontrolünün yeterliliği egzersiz 
sırasında değerlendirilmeli ve fizyolojik bir kro-
notropik yanıta ulaşmak ve bradikardiyi engelle-
mek için tedavi ayarlanmalıdır.

Pre-eksite AF’de veya AF öyküsü olan hastalar-
da, hız kontrolü için tercih edilen ilaçlar propafe-
non veya amiodarondur.

İstirahat halinde <110 bpm’lik bir kalp hızının 
amaçlandığı hafif bir hız kontrolü protokolü ile 
tedaviye başlanması makuldur.

Hafif hız kontrolüne rağmen semptomların ısrar-
cı olduğu veya taşikardiyomiyopatinin meydana 
geldiği durumlarda daha sıkı bir hız kontrol 
stratejisinin benimsenmesi makuldur: istirahat 
durumunda kalp hızı <80 bpm ve orta düzey-
de egzersiz sırasında kal hızı <110 bpm. Sıkı 
kalp hızı hedefine ulaştıktan sonra, güvenliliğin 
değerlendirilmesi için 24 saatlik Holter monitöri-
zasyonu önerilmektedir.

NYHA sınıf III-IV veya unstabil kalp yetersizliği 
olan hastalar haricinde, kalıcı olmayan AF’de 
dronedaron uygulaması ile hız kontrolü sağlan-
ması makuldur. 

Kalp yetersizliği ve LV işlev bozukluğu olan has-
talarda ve sedanter (aktif olmayan) hastalarda 
digoksin endikedir.

Diğer önlemler başarısız olduğunda veya kont-
rendike olduğunda, hız kontrolü oral amiodaron 
uygulaması ile sağlanabilir.

Paroksismal AF’si olan hastalarda ventrikül ya-
nıt hızının kontrol edilmesi için tek ajan olarak 
digitalis kullanılmamalıdır.

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; bmp = vuru-dakika; LV = sol ventrikül; 
NYHA = New York Kalp Cemiyeti.

b-blokerler



tomatik miyokart iskemisinde ve yüksek adrenerjik tonus var-

lığında yararlı olabilir. Kronik tedavi sırasında, b-blokerlerin 

plaseboya ve digoksine karşı yapılan çeşitli çalışmalarda etkili 

ve güvenli olduğu gösterilmiştir. AFFIRM’de, b-blokerler sıkı 

hız kontrolünün sağlanması için yaygın şekilde kullanılmıştır. 

Yaygın olarak kullanılan b-blokerlerin dozajları Tablo 15’te veril-

mektedir.

• Non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri (verapa-

mil ve diltiazem) AF’nin akut ve kronik hız kontrolü için etkilidir. 

Bu ilaçlar negatif inotropik etkileri nedeniyle sistolik kalp yeter-

sizliği olan hastalarda kullanılmamalıdır.

Atriyal fibrilasyon tedavi kılavuzu

Şekil 8 Kalp hızı kontrolünün optimal düzeyi.

Hız kontrolü

Semptom yok veya 
tolere edilebilir 

semptomlar

Semptomlar

Hafif hız kontrolünü 
kabul et

Eğer egzersiz sırasında aşırı kalp 
hızı beklenirse, egzersiz testi

Daha sıkı hız kontrolü

Güvenlilik için 24 
saatlik EKG

Şekil 9 Hız kontrolü. KOAH = kronik obstrüktif akciğer hastalığı. 
*Hız kontrolünün non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri ve 
digoksin ile yeterli olmaması halinde KOAH’da küçük dozlarda se-
lektif b1 blokerleri kullanılabilir. Glikozidlere, b-blokerlere veya non-
dihidropiridin kalsiyum antagonistlerine yanıt vermeyen hastalarda 
hız kontrolü için amiodaron da kullanılmaktadır. Nükseden atrial 
fibrilasyon nöbetleri olan hastada hız kontrolü için dronedaron da 
kullanılabilir. 

Atriyal fibrilasyon

Aktif yaşam tarzı

Digitalis

İlişkili hastalık

İlaç seçimi yaşam tarzına ve altta yatan hastalığa bağlıdır

İnaktif yaşam tarzı                                    

Yok veya 
hipertansiyon             

b-bloker
Diltiazem
Verapamil
Digitalis

Kalp
yetersizliği

b-bloker
Digitalis

KOAH

Diltiazem
Verapamil
Digitalis
b1-seçici
Blokerler*

AF hastalarında atriyoventriküler düğüm ablasyonu için öneri

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; AV = atriyoventriküler; CRT = kardiyak resenkronizasyon 
tedavisi; LV = sol ventrikül; LVEF = sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; NYHA = New 
York Kalp Cemiyeti.

Kalp hızının kontrol edilmesi için AV 
düğümün ablasyonu, hız farmakolojik 
ajanlar ile kontrol edilemediğinde ve 
AF antiaritmik tedavi ile 
engellenemediğinde veya tolere 
edilemeyen yan etkiler ile ilişkili 
olduğunda ve AF’nin doğrudan kateter 
bazlı veya cerrahi ablasyonu endike 
olmadığında, başarısız olduğunda 
veya reddedildiğinde düşünülmelidir.

Kay.c

B 106,107

Kalıcı AF’si ve bir CRT endikasyonu 
olan (optimal tıbbi tedaviye rağmen 
NYHA fonksiyonel sınıf III veya 
ambulatuar sınıf IV semptomlar, LVEF 
≤%35, QRS genişliği ≥130 ms) hastalar 
için AV düğümünün ablasyonu 
düşünülmelidir.

B
105,

108-110

AF’nin etkili biventriküler stimülasyonu 
engellediği ve amiodaronun etkili 
olmadığı veya kontrendike olduğu 
CRT’ye yanıt vermeyen hastalar için AV 
düğümünün ablasyonu düşünülmelidir.

C

Herhangi bir tipte AF’si ve ileri derecede 
bozuk LV işlevi (LVEF ≤%35) ve ciddi 
kalp yetersizliği semptomları (NYHA III 
veya IV) olan hastalarda, AV düğümü 
ablasyonundan sonra biventriküler 
uyarı düşünülmelidir.

C

Taşikardi aracılı kardiyomiyopatiden 
şüphelenildiğinde ve hız farmakolojik 
ajanlar ile kontrol edilemediğinde ve 
AF’nin doğrudan ablasyonu endike 
olmadığında, başarısız olduğunda 
veya reddedildiğinde, kalp hızının 
kontrolü için AV düğümünün 
ablasyonu düşünülebilir.

C

Öneriler Sınıfa

IIa

IIa

IIa

IIa

IIb

AV düğüm ablasyonu ve takiben CRT 
implantasyonu, kalıcı AF’si olup, LVEF 
≤%35 ve NYHA fonksiyonel sınıf  I veya 
II semptomları olan,  kalp hızı kontrolü 
için optimal tıbbi tedavi alan ve 
farmakolojik tedavinin yetersiz olduğu 
veya tedaviye bağlı yan etkilerin 
görüldüğü hastalarda düşünülebilir. 

C

AV düğümün kateter ablasyonu, AF’si 
olan hastalarda AF ve/veya ventrikül 
hızı kontrolü için,  öncesinde ilaç 
tedavisi veya AF için kateter ablasyonu 
olmadan denenmemelidir.

C

IIb

III
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• Digoksin ve digitoksin istirahat halinde (egzersiz halinde değil) 

kalp hızı kontrolü için etkilidir. Bir b-bloker ile kombine halde, 

kalp yetersizliği olan veya olmayan hastalarda etkili olabilir. Di-

goksin (yaşamı tehdit eden) olumsuz olaylara neden olabilir ve 

dolayısıyla dikkatlice uygulanmalıdır. Diğer ilaçlar ile etkileşim-

ler meydana gelebilir.

• Dronedaron istirahat halinde ve egzersiz sırasında kalp hızını 

anlamlı olarak azaltarak, kronik tedavi için hız kontrolü sağla-

yan bir ilaç olarak etkilidir. Dronedaron etkileri diğer hız kont-

rol ajanlarının etkilerine aditiftir. Ayrıca, AF relapsları sırasında 

kalp hızını başarılı bir şekilde düşürmekte,99 ancak kalıcı AF 

için halihazırda onay almamıştır. 

• Amiodaron etkili bir hız kontrol ilacıdır. İntravenöz amiodaron 

hemodinamik açıdan hasta kişilerde etkilidir ve iyi tolere edil-

mektedir. Amiodaron ayrıca konvansiyonel önlemler etkili olma-

dığında kronik tedavi için kullanılabilir ancak tiroid işlev bozuk-

luğu ve bradikardi gibi ciddi kalp dışı olumsuz olaylara neden 

olabilir. Çoğunlukla ritm kontrolü için başlanan amiodaron, 

AF’nin kalıcı hale gelmesi durumunda hız kontrolü için farkında 

olunmayarak kullanılmaya devam edilebilir. Daha güvenli ajan-

lar uygun olduğu sürece, amiodaron bu durumda kesilmelidir.

  

  Diğer sınıf I antiaritmik ilaçlar hız kontrolü için etkili değildir. 

Sotalolün ilave hız kontrolü özellikleri esas olarak ritm kontrolü için 

kullanıldığında değerli olabilmesine karşın, sotalol yalnızca hız 

kontrolü için kullanılmamalıdır.

Hız kontrolü nasıl sağlanır?

RACE II sonucu ve randomize olmayan çalışmalarda elde edilen 

geçmiş gözlemler istirahat durumunda 110 bpm’nin altında bir kalp 

hızını amaçlayan başlangıçta hafif bir hız kontrol yaklaşımının kul-

lanılması gerektiğini öne sürmektedir. Bu hedefe ulaşılana kadar, 

hız kontrol ilaçlarının dozu arttırılabilir ve ilaçlar kombine edilebilir. 

Eğer hastalar semptomatik kalırsa ve özellikle şikayetler aşırı hız 

veya düzensizlik ile ilgiliyse, daha sıkı bir hız kontrolü hedefi uy-

gulanmalıdır. Ventrikül hızı hasta asemptomatik hale gelene kadar 

veya semptomlar tolere edilebilir hale gelene kadar veya semptom-

ların ventrikül hızından veya ritminden ziyade altta yatan hastalı-

ğa bağlı olduğu anlaşılana kadar azaltılmalıdır. Sıkı bir hız kontrol 

politikası benimsendiğinde (istirahat durumundaki kalp hızı <80 

bpm ve orta düzeyde egzersiz sırasında hedef kalp hızı <110 bpm), 

duraklamaların ve bradikardinin değerlendirilmesi için 24 saatlik bir 

Holter takibi yapılmalıdır. Eğer semptomlar egzersiz ile ilgiliyse, bir 

egzersiz testi yapılabilir (Şekil 8). Hız kontrolüne yönelik ilaçların 

seçimi yaşa, altta yatan kalp hastalığına ve tedavi hedefine bağlıdır 

(Şekil 9). Sıkı hız kontrolü tedavisinde semptomatik kalan hastalar-

da, ritm kontrolü tedavisi düşünülebilir.

4.3.4 Atriyoventriküler düğüm ablasyonu ve modifikasyonu 

Atriyoventriküler düğüm ablasyonu AF’si olan hastalarda yüksek 

derecede etkili ventrikül hızı kontrolü sağlamaktadır. Tam kalp blo-

ğu, baskın ablasyon enerjisi kaynağı olan radyofrekans akımı ile, 

atriyoventriküler düğüm veya His demetinin seçici kateter aracılı 

hasarı ile sağlanmaktadır.

  Atriyoventriküler düğümün ablasyonu palyatif ancak geri dö-

nüşümsüz bir işlemdir ve dolayısıyla, ilaç kombinasyonu da dahil 

olmak üzere farmakolojik hız kontrolünün başarısız olduğu veya 

ilaçlar ve/veya LA ablasyonu ile ritm kontrolünün başarısız olduğu 

hastalarda uygulanması makuldur. Bu tip hastalarda, atriyoventrikü-

ler düğüm ablasyonu yaşam kalitesini iyileştirmektedir ve mortaliteyi 

genel popülasyondaki ölüm oranları ile benzer kılmaktadır. Uygun 

kardiyak implantın seçimi (VVI, DDD, kardiyak resenkronizasyon 

tedavisi; kalp pili veya implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatör) 

AF tipine (paroksismal, ısrarcı veya kalıcı), ilişkili kardiyovasküler 

hastalık varlığına ve şiddetine, LVEF’ye ve kalp yetersizliği semp-

tomlarının varlığına ve şiddetine bağlıdır. Azalmış LV fonksiyonu 

olan hastaların LV fonksiyonunun kötüleşmesini engellemek için 

atriyoventriküler düğüm ablasyonundan sonra biventriküler kalp pili 

uygulamasına ihtiyaç duyabileceklerinin varsayılması mantıklıdır. 

LV işlev bozukluğu olmayan hastalarda, biventriküler kalp pili uygu-

lamasının gerekli olup olmadığı henüz bilinmemektedir: bazı veriler 

biventriküler kalp pili uygulamasının yararlı olabileceğini düşündü-

rürken,105 diğerleri sağ ventrikül kalp pili uygulaması ile benzer 

yararlar olduğunu göstermektedir. 

Hız kontrolü için atriyoventriküler düğüm modifikasyonu

Küçük ve ilk çalışmalar atriyoventriküler nodal iletim özelliklerinin 

kateter bazlı radyofrekans modifikasyonunun ventrikül hızını ve 

AF ile ilgili semptomları azaltabileceğini düşündürmüştür. Bununla 

birlikte, işlem için hiçbir sonlanım noktası tanımlanmamıştır ve at-

riyoventriküler düğüm ablasyonu ve kalp pili implantasyonu üstün 

gibi görünmektedir. Dolayısıyla, kalıcı pacemaker yerleştirilmesini 

içermeyen atriyoventriküler düğüm modifikasyonu seyrek olarak 

kullanılmaktadır.

Atriyoventriküler düğüm ablasyonundan sonra kalp pilleri 
için öneriler

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; AV = atriyoventriküler; CRT = kardiyak resenkronizasyon 
tedavisi; LV = sol ventrikül, LVEF = sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; 
NYHA = New York Kalp Cemiyeti.

Herhangi bir AF tipi, orta derecede 
bozulmuş LV işlevi (LVEF ≤%45) ve 
hafif kalp yetersizliği semptomları 
(NYHA II) olan hastalarda, AV düğüm 
ablasyonundan sonra bir CRT kalp pili 
implantasyonu düşünülebilir.

Kay.c

C

Paroksismal AF’si ve normal LV işlevi 
olan hastalarda, AV düğüm 
ablasyonundan sonra mod-değiştirme 
işlevi olan iki odacıklı (DDD) bir kalp 
pili implantasyonu düşünülebilir.

C

Israrcı veya kalıcı AF’si ve normal LV 
işlevi olan hastalarda, AV düğüm 
ablasyonundan sonra tek odacıklı bir 
(VVIR) kalp pili implantasyonu 
düşünülebilir.

C

Öneriler Sınıfa

IIb

IIb

IIb
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4.3.5 Uzun vadeli ritm kontrolü

4.3.5.1 Sinüs ritminin korunmasına yönelik antiaritmik ilaçlar

Ritm kontrolü tedavisine başlamanın ana hedefi AF ile ilgili semp-

tomların ortadan kaldırılmasıdır. Bunun aksine, asemptomatik 

hastalar (veya yeterli hız kontrolü tedavisi ile asemptomatik hale 

gelenler) genel olarak antiaritmik ilaçlar almamalıdırlar. Aşağıda 

AF’de sinüs ritminin korunmasına yönelik antiaritmik ilaç tedavisi-

nin prensipleri sunulmaktadır:

(1)  Tedavi AF ile ilgili semptomların azaltılmasına yönelik çabalar 

ile motive edilmektedir.

(2)  Sinüs ritminin korunmasında antiaritmik ilaçların etkinliği orta 

düzeydedir.

(3)  Klinik olarak başarılı antiaritmik ilaç tedavisi AF nüksünü orta-

dan kaldırmak yerine azaltabilir.

(4)  Eğer bir antiaritmik ilaç “başarısız olursa”, bir başka ajan ile kli-

nik açıdan kabul edilebilir bir yanıt sağlanabilir.

(5)  İlaç ile indüklenen proaritmi veya ekstrakardiyak yan etkiler sık-

tır.

(6)  Antiaritmik ajan seçimine etkinlikten ziyade güvenlilik hususları 

esas olarak yön vermelidir.

Tek tek ilaçlar aşağıda tartışılmış ve temel dezavantajları Tablo 

16’da listelenmiştir.

b-blokerler tirotoksikoz ve egzersiz ile indüklenen AF haricinde 

nükseden AF’nin önlenmesinde yalnızca orta düzeyde bir etki gös-

termektedirler. Üç yüz doksan dört hastada yapılan randomize bir 

çalışmada, metoprolol tedavisine randomize edilen bireyler %47.7 

oranında bir AF nüks oranı gösterirken, kontrollerde bu oran %59.9 

olarak belirlenmiştir (P=0.005). Algılanan “antiaritmik etki” aynı za-

manda nükseden AF’yi sessiz kılabilecek iyileşmiş hız kontrolü ile 

de açıklanabilir (bkz. Bölüm 3.5).

Atriyal fibrilasyon nüksünün önlenmesinde antiaritmik ilaçların et-

kinliği

Antiaritmik ilaçları kontrol (plasebo veya tedavi uygulanmaması) 

ile karşılaştıran 44 randomize kontrollü çalışamın yakın zamanda 

Atriyal fibrilasyon tedavi kılavuzu

Tablo 16 Yaygın olarak kullanılan antiaritmik ilaçlar için önerilen dozlar ve ana uyarılar

Disopiramid

Flekainid

Flekainid XL

Propafenon

Propafenon SR

d,l-Sotalol 

Amiodaron

Dronedaron

İlaç

100–250 mg t.i.d. 

100–200 mg b.i.d.

200 mg o.d.

150–300 mg t.i.d.

225–425 mg b.i.d.

80–160 mg b.i.d.

4 hafta boyunca 600 
mg o.d., 4 hafta boyunca 
400 mg o.d., ardından 
200 mg o.d.

400 mg b.i.d.

Sistolik kalp yetersizliğinde kontrendikedir. 
QT’yi uzatan ilaçlar ile eşzamanlı tedavide 
kullanılırken, dikkatli olunmalıdır.

Kreatinin klirensi <50 mg/mL ise, koroner 
arter hastalığında ve azalmış LV ejeksiyon 
fraksiyonunda kontrendikedir.
İletim sistemi hastalığı varlığında dikkatli 
olunmalıdır.

Koroner arter hastalığında, azalmış LV 
ejeksiyon fraksiyonunda kontrendikedir.
İletim sistemi hastalığı ve böbrek bozukluğu 
durumlarında dikkatli olunmalıdır.

Anlamlı LV hipertrofi, sistolik kalp yetersizliği, 
önceden varolan QT uzaması, hipokalemi, 
kreatinin klirensi <50 mg/mL varlığında 
kontrendikedir. Orta düzeyde böbrek işlev 
bozukluğu dozun dikkatlice adapte 
edilmesini gerektirmektedir.

QT uzatan ilaçlar ile eşzamanlı tedavide ve 
kalp yetersizliğinde dikkatli olunmalıdır. 
K vitamini antagonistilerinin ve 
digitoksin/digoksinin dozu azaltılmalıdır.

NYHA sınıf III-IV veya stabil olmayan kalp 
yetersizliğinde, QT uzatan ilaçlar ile 
eşzamanlı tedavide, güçlü CYP3A4 
inhibitörleri ile ve kreatinin klirensi <30 
mg/mL olduğunda kontrendikedir. 
Digitoksin/digoksin dozu azaltılmalıdır. 
Serum kreatinininde 0.1-0.2 mg/dL’lik 
yükselmeler yaygındır ve azalmış böbrek 
işlevini yansıtmamaktadır.

QT aralığı >500 ms 

QRS süresi artışı 
başlangıca göre >%25 

QRS süresi artışı 
başlangıca göre >%25 

QT aralığı >500 ms 

QT aralığı >500 ms 

QT aralığı >500 ms

Yok

Yok

Hafif

Yüksek dozda b-blokerler 
ile benzer 

AF’de 10–12 bpm 

AF’de 10–12 bpm 

Doz Ana kontrendikasyonlar ve önlemler Dozun düşürülmesini 
veya kesilmesini 

gerektiren EKG özellikleri

AV düğüm yavaşlaması

AF = atriyal fibrilasyon; AV = atriyoventriküler; bpm = vuru-dakika; CYP = sitokrom P; EKG = elektrokardiyogram; LV = sol ventrikül; NYHA = New York Kalp Cemiyeti.
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yapılan bir metaanalizinde, hızlı (disopiramid, kinidin) veya yavaş 

(flekainid, propafenon) bağlanma kinetiklerine sahip sodyum kanal 

blokerleri, saf potasyum kanal blokajı (dofetilid), potasyum kanal 

blokajı artı b-blokajı (sotalol) veya karışık iyon kanalı blokajı artı 

antisempatetik etkili ajanlar (amiodaron) AF nüks oranını anlamlı 

olarak azaltmıştır. Toplamda, sinüs ritminin korunma olasılığı an-

tiaritmik ilaç kullanımı ile yaklaşık olarak iki katına çıkmaktadır.112 

Amiodaron, sınıf I ajanlardan ve sotalolden üstün bulunmuştur. 

  Meta-analizde, 1 yıl boyunca tedavi edilmesi gereken hasta sa-

yısı 2-9 olarak belirlenmiştir. Yan etkilere bağlı çekilme sık olarak 

gözlenmiştir (9-27 hastada 1) ve amiodaron ve propafenon hari-

cindeki tüm ilaçlar proaritmi insidansını arttırmıştır.111 Zararlı kabul 

etmek için gerekli olan hasta sayısı 17-119 olarak belirlenmiştir. 

Analize alınan çalışmaların çoğuna, eşlik eden ciddi kalp hastalığı 

olmayan, göreceli olarak sağlıklı hastalar alınmıştır. Mortalite tüm 

çalışmalarda düşük olmasına karşın (0-%4.4), hızlı ayrışan sodyum 

kanal blokerleri (disopiramid fosfat, kinidin sülfat) artmış mortalite 

ile ilişkilendirilmiştir [odds oranı (OR) 2.39; %95 GA 1.03–5.59; P = 

0.04; zarar için gereken sayı = 109].

  Flekainid, propafenon, sotalol ve amiodaron çoğu Avrupa ülke-

sinde sıklıkla kullanılmaktadır. Mevcut olan ilk sodyum kanal blokeri 

olan kinidin QT uzatan etkisine ve ardından gözlenen ilaç ile indük-

lenen torsades de pointes riskine bağlı olarak son yıllarda daha az 

kullanılmıştır. Disopiramid vagal olarak indüklenen AF haricinde az 

kullanılmaktadır ve sibenzolin ve hidrokuinidin yalnızca birkaç Av-

rupa ülkesinde kullanılmaktadır. AF tedavisi için spesifik olarak ge-

liştirilmiş olan yeni bir antiaritmik ilaç olan dronedaron bugün birçok 

Avrupa ülkesinde, Kuzey Amerika’da ve başka yerlerde mevcuttur. 

Flekainid sinüs ritminin korunma olasılığını yaklaşık olarak iki ka-

tına çıkarmaktadır. Flekainid ilk olarak paroksismal AF için değer-

lendirilmiştir ancak DCC’den sonra sinüs ritminin korunması için de 

kullanılmaktadır. Anlamlı yapısal kalp hastalığı olmayan hastalarda 

güvenli şekilde kullanılabilir ancak koroner arter hastalığı olan has-

talarda veya azalmış LVEF’si olanlarda kullanılmamalıdır. Özellikle 

sol dal bloğu başta olmak üzere, intraventriküler iletim gecikmesi 

olduğunda flekainid kullanırken önlemler alınmalıdır. 

  Flekainid tedavisine başladıktan sonra, düzenli EKG takibi 

önerilmektedir. Başlangıca göre tedavide QRS süresinde >%25’lik 

bir artış ilaç durdurulduğunda veya doz azaltıldığında potansiyel bir 

proaritmi riski belirtisidir. Benzer şekilde, flekainid dozu arttırıldığın-

da, QRS süresi takip edilmelidir. Flekainidin ve propafenonun AF’yi 

hızlı ventrikül yanıtlı atriyal fluttera dönüştürme potansiyeli nede-

niyle eşzamanlı atriyoventriküler düğüm blokajı (bkz. Bölüm 4.3.1) 

önerilmektedir. 

  Propafenon nükseden AF’yi engellemektedir. Buna ilave ola-

rak, propafenon zayıf bir badrenoreseptör bloke edici etkiye sahiptir. 

Anlamlı yapısal kalp hastalığı olmayan hastalarda güvenli şekilde 

kullanılabilir. Flekainid ile benzer şekilde, propafenon koroner arter 

hastalığı veya azalmış LVEF’si olan hastalarda kullanılmamalıdır. 

Propafenon ile de flekainid ile benzer önlemler gözlemlenmelidir. 

  Kinidin ileriye dönük sistematik test yapılan ilk kardiyovasküler 

ilaçlar arasında yer almaktadır. Kontrollü çalışmalarda, kinidin sinüs 

ritminin daha iyi korunmasını sağlamıştır. Bununla birlikte, bir meta-

analiz kinidinin çok büyük olasılıkla QT aralığının uzamasına ikincil 

ventriküler proaritmiye bağlı olarak (torsades de pointes) mortalite-

yi arttırdığını göstermiştir. Kinidin günümüzde büyük ölçüde tercih 

edilmemektedir.

  Amiodaron propafenona ve sotalole göre AF nükslerini daha 

iyi önlemektedir. Tedavi edilmesi gereken hasta sayısı amiodaron 

ile 3, flekainid ile 4, dofetilid ve propafenon ile 5 ve sotalol ile 8’dir.111 

Amiodaron diğer antiaritmik ilaçlar ile yapılan tedaviye rağmen, sık, 

semptomatik AF nüksleri olan hastalarda iyi bir terapötik seçenektir. 

Çoğu diğer ajandan farklı olarak, amiodaron kalp yetersizliği olan 

hastalar da dahil olmak üzere yapısal kalp hastalığı olan hastalar-

da güvenli şekilde uygulanabilir.113 İlaç ile indüklenen torsades de 

pointes riski olasılıkla çoklu iyon kanalı inhibisyonuna bağlı olarak, 

“saf” potasyum kanal blokerlerine göre amiodaron ile daha düşük-

tür. Bununla birlikte, ilaç ile indüklenen proaritmi amiodaron ile gö-

rülmektedir,114 ve QT aralığı yakından takip edilmelidir. 

  Sotalol kinidin-verapamil sabit doz kombinasyonu ile aynı et-

kinlik düzeyinde AF nüklerini önlemektedir,83 ancak amiodarona 

göre daha az etkilidir. Sotalol Amiodaron atriyal fibrilasyon Etkinlik 

Çalışması’nda (SAFE-T), sotalolün sinüs ritmini korumadaki etkin-

liği iskemik kalp hastalığı bulunan hasta alt gruplarında amioda-

rondan düşük bulunmamıştır (P = 0.53).46 Sotalol ile gözlenen ilaç 

ile indüklenen proaritmi QT aralığının aşırı uzamasına115 ve/veya 

bradikardiye bağlıdır. QT uzaması115 ve anormal TU dalgaları114 için 

dikkatli takip zorunludur. 500 ms’nin üzerinde QT aralığına ulaşan 

hastalarda, sotalol durdurulmalıdır veya doz azaltılmalıdır. Kadınlar 

ve belirgin LV hipertrofisi, ağır bradikardisi, ventriküler aritmileri, 

böbrek işlev bozukluğu veya hipokalemisi veya magnezemisi olan 

hastalar artmış proaritmi riski altındadırlar.45

  Dronedaron sodyum, potasyum ve kalsiyum kanallarını inhibe 

eden çok kanallı bir blokerdir ve yarışmalı olmayan bir antiadre-

nerjik aktiviteye sahiptir. Sotalol, propafenon ve flekainid ile benzer 

olarak, sinüs ritmini korumadaki etkinliği amiodaronunkinden daha 

Şekil 10 AF’si olan ve yapısal kalp hastalığı olmayan veya minimal dü-
zeyde olan hasta için antiaritmik ilaç seçimi. İlaç ilk olarak aritmi başlan-
gıç paternine dayandırılabilir (adrenerjik veya vagal aracılı). Antiaritmik 
ajanlar her tedavi kutusu dahilinde alfabetik sırada listelenmektedir.

Adrenerjik 
aracılı

b-blokerler

Sotalol

Dronedaron

Vagal 
aracılı

Disopiramid

Belirlenmemiş

Dronedaron
Flekainid

Propafenon
Sotalol

Amiodaron

Yapısal kalp hastalığı yok veya minimal düzeyde
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düşüktür.116 Israrcı AF’si olan 504 hastada yapılan DIONYSOS 

(atriyal fibrilasyonu olan hastalarda sinüs ritminin korunması için 

en az 6 ay boyunca amiodarona [28 gün boyunca 600 mg q.d. ve 

ardından 200 mg q.d.] karşı dronadaron [400 mg b.i.d.] etkinliği-

nin ve güvenliliğinin değerlendirilmesine yönelik randomize çift kör 

çalışma) çalışmasında, dronedaron amiodarona göre daha az etkili 

ancak aynı zamanda daha az toksik bulunmuştur. Birincil bileşik 

sonlanım noktası olayları (AF nüksü ve çalışma ilacının bırakılma-

sı) dronedaron ve amiodaron ile tedavi edilen hastaların sırasıyla 

%75 ve 59’unda meydana gelmiştir [risk oranı (RO) 1.59; %95 GA 

1.28–1.98; P <0.0001]. AF nüksü amiodarona karşı dronedaron ko-

lunda daha sık olarak gözlenmiştir (%24.3’e karşı %36.5). İlacın er-

ken dönemde bırakılması dronedaron ile daha seyrek olma eğilimi 

göstermiştir (%13.32’e karşı %10.4). Ana güvenlilik sonlanım nok-

tası dronedaron ve amiodaron ile tedavi edilen hastaların sırasıyla 

%39.3’ünde ve %44.5’inde meydana gelmiştir (RO 0.80; %95 GA 

0.60–1.07; P = 0.129) ve esas olarak dronedaron grubunda daha az 

sayıda olan tiroid, nörolojik, cilt ve göz olaylarına bağlı bulunmuş-

tur.

  Dronedaronun güvenlilik profili yapısal kalp hastalığı olmayan 

hastalarda ve kalp hastalığı olan stabil hastalarda avantajlıdır. Spe-

sifik olarak, dronedaron proaritmi için düşük bir potansiyele sahip 

gibi görünmektedir.95,99 İki büyük pilot çalışmada, dronedaronun 

nükseden AF’si olan hastalarda sinüs ritminin korunmasında pla-

sebodan üstün olduğu gösterilmiştir.99 İki çalışmadan elde edilen 

veriler kombine edildiğinde, ilk AF nöbetine kadar geçen medyan 

süre plasebo grubuna 53 gün ve dronedaron grubunda 116 gün 

olmuştur (RO 0.75; GA 0.65–0.87; P <0.0001). Dronedaron ilk AF 

veya atriyal flutter nüksü sırasında ventrikül hızını anlamlı olarak 

azaltmıştır. 

  Sinüs ritminde olan ve ilerlemiş kalp yetersizliği bulunan has-

talarda yapılan, morbidite azalmasını değerlendiren orta ila ciddi 

derecede konjestif kalp yetersizliğinde dronedaron ile yapılan an-

tiaritmik çalışma (ANDROMEDA) dronedaron ile gözlenen artmış 

mortalite nedeniyle erken dönemde sonlandırılmıştır.117 Bu çalışma 

semptomatik (NYHA sınıf II-IV) kalp yetersizliği ve ciddi LV işlev 

bozukluğu olup son 1 ayda en az bir kez NYHA sınıf III-IV ile hasta-

neye yatış gerektiren hastalarda dronedaron kullanımını değerlen-

dirmiştir. Dronedaron grubundaki ölümler esas olarak kalp yeter-

sizliğinin kötüleşmesine bağlı olarak meydana gelmiş, herhangi bir 

proaritmi veya ani ölüm insidansında artış saptanmamıştır. 

  ATHENA (atriyal fibrilasyonu/atriyal flutterı olan hastalarda kar-

diyovasküler nedenli hastaneye yatışın veya herhangi bir nedene 

bağlı ölümün engellenmesi için dronedaron 400 mg b.i.d.’nin etkinli-

ğinin değerlendirilmesine yönelik plasebo kontrollü, çift kör, paralel 

kollu bir çalışma) çalışması95 4628 hastayı kaydetmiş ve paroksis-

mal veya ısrarcı AF’si veya flutteri ve kardiyovasküler risk faktörle-

ri olan hastaları günde iki kez dronedaron 400 mg veya plasebo 

tedavisine randomize etmiştir. Birincil sonuç olaylar (tüm nedenlere 

bağlı ölüm veya kardiyovasküler nedenli hastaneye yatış) drone-

darona randomize edilen 734 hastada (%31.9) ve plaseboya ran-

domize edilen 917 hastada (%39.4) meydana gelmiştir (RO 0.76; 

Şekil 11 Altta yatan patolojiye göre antiaritmik ilaç seçimi. ACEI = anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü; ARB = anjiyotensin reseptör blokeri; 
KAH = koroner arter hastalığı; KKY = konjestif kalp yetersizliği; HT = hipertansiyon; LVH = sol ventrikül hipertrofisi; NYHA = New York Kalp Cemiyeti; stabil 
olmayan = son 4 hafta içinde kardiyak dekompensasyon. Antiaritmik ajanlar her tedavi kutusu dahilinde alfabetik sırada listelenmektedir. ? = Atrial yeniden 
şekillenmenin önlenmesi için “upstream” tedavi kanıtı hala tartışmalıdır.

? Yeniden şekillenmenin önlenmesi
ACEI/ARB/statin

Uygun olduğunda b-blokajı

Dronedaron / Flekainid /
Propafenon / Sotalol

Amiodaron

Altta yatan durumun tedavisi? ve yeniden şekillenmenin önlenmesi/tersine 
çevrilmesi - ACEI/ARB/statin, uygun olduğunda b-blokajı

HT

Dronedaron
Sotalol Dronedaron

Kalp hastalığı minimal düzeyde veya yok                          Anlamlı altta yatan kalp hastalığı                       

LVH yok          LVH

Amiodaron

KAH KKY

Stabil
NYHA I/II

Dronedaron

Amiodaron

NYHA III/IV
veya stabil

olmayan NYHA II
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%95 GA 0.69–0.84; P <0.0001). Dronedaron grubunda ölümlerde 

sayısal ancak anlamlı olmayan bir azalma gözlenmiştir (RO 0.84; 

%95 GA 0.66–1.08; P = 0.18). Kardiyovasküler mortalite oranı dro-

nedaron grubunda daha düşük bulunmuştur (%2.7’ye karşı %3.9; 

RO 0.71; %95 GA 0.51–0.98). Kalp yetersizliğine bağlı olduğu var-

sayılan ölüm oranları gruplar arasında farklı bulunmamıştır (RO 

0.95; %95 GA 0.49–1.85; P = 0.89). Post-hoc analiz dronedaron 

alan hastalarda altta yatan antitrombotik tedaviden bağımsız bir 

inme riski azalması göstermiştir. Çeşitli hasta alt gruplarında elde 

edilen bulgular (örn., kalp yetersizliği veya koroner hastalığı olan 

hastalar) genel bulgular ile tutarlılık göstermiştir.

Antiaritmik ilaç seçimi

Nükseden AF için antiaritmik tedavi önerileri, daha etkili ancak daha 

az güvenli bir tedaviden önce, muhtemelen daha az etkili ancak 

daha güvenilir olan ilacın seçilmesi esasına dayanmaktadır. Altta 

yatan kardiyovasküler hastalığın minimal düzeyde olduğu veya hiç 

olmadığı hastalarda meydana gelen AF, AF tedavisi için ruhsatlan-

dırılmış olan ilaçların herhangi biri ile tedavi edilebilir. AF’si olan 

çoğu hasta ilk olarak hız kontrolü için b-bloker alacaktır. Amiodaron, 

diğer antiaritmik ilaçlar ile tedavide başarısız olunan veya anlamlı 

yapısal kalp hastalığı olan hastalar için saklanmalıdır. 

  Atriyal fibrilasyonu ve minimal düzeyde kalp hastalığı olan veya 

hiç kalp hastalığı olmayan (tek başına atriyal fibrilasyon) hastalar. 

Aritminin mental veya fiziksel stresle ilişkili olması durumunda 

(adrenerjik AF) kalp hastalığı olmayan veya minimal düzeyde kalp 

hastalığı olan hastalarda AF nüksünü engellemede b-blokerleri ilk 

seçenek olarak tercih etmek mantıklıdır. b-blokerler “tek başına” 

AF’si olan birçok başka hastada çok etkili olmadığından, genellikle 

flekainid, propafenon, sotalol veya dronedaron reçete edilmektedir. 

Belirgin antikolinerjik etkileri olan disopiramid vagal yolla oluşan 

AF’de yararlı olabilir (Şekil 10).118,119

  Altta yatan kalp hastalığı olan hastalar. Kardiyovasküler hasta-

lık konvansiyonel olarak çeşitli fizyopatolojik substratlara ayrılmış-

tır: hipertrofi, iskemi ve konjestif kalp yetersizliği (Şekil 11). Bunların 

her biri için, spesifik ilaçlardan kaçınılması önerilmiştir. AF’si veya 

başka aritmileri olan hastalarda flekainid ve propafenon çalışma-

ları önemli düzeyde toksisite göstermiştir ve bu proaritmik ve/veya 

negatif inotropik etkilere atfedilmiştir. Sotalolün büyük olasılıkla 

belirgin LV hipertrofisi ve kalp yetersizliği olanları içeren, duyarlı 

hastalarda QT aralığını uzattığı ve torsades de pointes’i indüklediği 

bilinmektedir. Miyokart enfarktüsü sonrası hastalarda yapılan çalış-

malar sotalolün koroner arter hastalığında güvenli şekilde kullanıla-

bileceğini düşündürmektedir. Başta kalp yetersizliği ve LV hipertrofi 

olmak üzere, anlamlı yapısal kalp hastalığı olan çoğu hasta için, 

Avrupa’da yalnızca amiodaron piyasaya sürülmüştür (buna karşılık, 

Kuzey Amerika’da dofetilid de mevcuttur). Amiodaronun NYHA sınıf 

III kalp yetersizliği olan hastalarda uzun vadeli kullanım için güvenli 

olmayabileceğine dair endişeler ortaya çıkmıştır.120

  Yapısal kalp hastalığı olan hastalarda amiodaron ve droneda-

ron arasındaki seçime ilişkin önerilerin sunulması zordur. Olumlu 

olarak, amiodaron herhangi bir tutarlı ve aşikar kardiyak toksisite 

ortaya çıkmaksızın uzun yıllar boyunca kullanılmıştır. Diğer taraf-

tan, amiodaronla ilgili genel toksisite yüksek dozlarda kullanıldığın-

da önemli ölçüdedir ancak günde en fazla 200 mg’lik dozlarda ve-

rildiğinde daha azdır. Amiodaron ATHENA ile benzer büyük ölçekli, 

AF kontrolü için antiaritmik ilaç seçimi önerileri

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; AV = atriyoventriküler; NYHA = New York Kalp Cemiyeti.

Altta yatan kalp hastalığına bağlı olarak, 
AF’si olan hastalarda ritm kontrolü için 
aşağıdaki antiaritmik ilaçlar 
önerilmektedir:

Kay.c

   • amiodaron A 46,111,125

Amiodaron sinüs ritminin korunmasında 
sotalolden, propafenondan, flekainidden 
(analoji itibarıyla) veya dronedarondan 
(Kanıt düzeyi A), daha etkilidir ancak 
toksisite profili nedeniyle, genelde diğer 
ajanlar başarısız olduğunda veya 
kontrendike olduğunda (Kanıt düzeyi C) 
kullanılmalıdır.

A
46,111,
121,125

Ciddi kalp yetersizliği, NYHA sınıf III ve 
IV veya yakın zamanda stabil olmayan 
(son bir ayda dekompansasyon) NYHA 
sınıf II olan hastalarda, amiodaron 
tercih edilen ilaç olmalıdır.

B 126

Anlamlı yapısal kalp hastalığı olmayan 
hastalarda, ilk antiaritmik tedavi 
dronedaron, flekainid, propafenon ve 
sotalol arasından seçilmelidir.

A
95,99,
111,

125-127

Öneriler Sınıfa

I

I

I

I

Adrenerjik AF’nin önlenmesi için 
b-blokerler önerilmektedir. C

Eğer bir antiaritmik ilaç AF nüksünü 
klinik açıdan kabul edilebilir bir düzeye 
indiremezse, bir başka antiaritmik ilacın 
kullanımı düşünülmelidir.

C

I

IIa

Kalıcı olmayan AF’si ve kardiyovasküler 
risk faktörleri bulunan hastalarda 
kardiyovasküler nedenli hastaneye 
yatışların azaltılması için dronedaron 
düşünülmelidir.

B 95,99

İlk AF nöbetini geçiren hastalarda ritm 
(artı hız) kontrolü için b-blokerler 
düşünülmelidir.

C

IIa

IIa

Vagal aracılı AF’si olan hastalarda 
disopiramid düşünülebilir.

B 111,
118,119

NYHA sınıf III ve IV veya yakın 
zamanda stabil olmayan (son bir ayda 
dekompansasyon) NYHA sınıf II kalp 
yetersizliği olan hastalarda, AF tedavisi 
için dronedaron önerilmemektedir.

B 117,122

IIb

III

   • dronedaron A 95,99I
   • flekainid A 111,127I

   • propafenon A 111,125I
   • d,I-sotalol A 46,83,111I

Fonksiyonel kalıcı kalp pili mevcut 
değilse, ilerlemiş sinüs düğümü 
hastalığı veya AV düğümü işlev 
bozukluğu olan hastalarda sinüs 
ritminin idamesi için antiaritmik ilaç 
tedavisi önerilmemektedir.

CIII

C
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plasebo kontrollü randomize kontrollü bir çalışmada değerlendiril-

memiştir ancak birçok meta-analiz111,113,121,122 ve karışık tedavi etki 

modellemesi123 kardiyovasküler sonuçlar üzerine yararlı bir etkisini 

gösterememiştir. Daha iyi güvenlilik ve potansiyel sonuç yararı açı-

sından, dronedaron en azından semptomatik AF’si ve altta yatan 

kardiyovasküler hastalığı olan hastalarda, ilk antiaritmik seçenek 

olarak tercih edilebilir. Dronedaronun semptomları kontrol edeme-

mesi halinde, amiodaron gerekli olabilir. 

  Dronedaron AKS’si, kronik stabil anjinası, hipertansif kalp 

hastalığı ve stabil NYHA sınıf I-II kalp yetersizliği olan hastalarda 

güvenli şekilde kullanılabilir. NYHA sınıf III veya IV veya yakın za-

manda ortaya çıkan stabil olmayan kalp yetersizliği olan hastalar 

dronedaron almamalıdır. Belgelenmiş LV hipertrofisi veya hipertro-

fik kardiyomiyopatisi olan hastalarda dronedaron kullanımına ilişkin 

sistematik olarak toplanmış hiçbir veri bulunmamaktadır.

  Sol ventrikül hipertrofisi olan hastalar. LV hipertrofisi olan has-

talarda, sotalolün artmış bir proaritmi insidansı ile ilişkili olduğu dü-

şünülmektedir. Flekainid ve propafenon kullanılabilir ancak özellikle 

belirgin hipertrofisi (geçmiş kılavuzlara göre 1.4 cm’den büyük LV 

duvar kalınlığı) ve ilişkili koroner arter hastalığı olan hastalarda pro-

aritmik riske ilişkin belli endişeler vardır. Hipertansiyonu ve olası LV 

hipertrofisi olan hastaları içeren büyük bir çalışmada dronedaronun 

güvenilir olduğu ve iyi tolere edildiği gösterildiğinden, kesin veriler 

olmasa da, dronedaron bu hasta grubu için bir seçenektir. Semp-

tomatik AF nüksleri hastaların yaşam kalitesini etkilemeye devam 

ettiğinde amiodaron düşünülmelidir. 

  Koroner arter hastalığı olan hastalar. Koroner arter hastalığı 

olan hastalar flekainid124 veya propafenon almamalıdırlar. Sotalol 

veya dronedaron birinci basamak tedavi olarak uygulanmalıdır. 

Dronedaron güvenlilik profiline dayalı olarak tercih edilebilir. Amio-

daron ekstrakardiyak yan etki profiline bağlı olarak bu popülasyon-

da son çare olarak kabul edilmektedir. 

  Kalp yetersizliği olan hastalar. Dronedaron ve amiodaron 

Avrupa’da mevcut olan, stabil NYHA sınıf I-II kalp yetersizliği has-

talarında güvenli şekilde uygulanabilecek yegane ajanlardır. Dro-

nedaron NYHA sınıf III-IV veya yakın zamanda (son 4 hafta içinde) 

dekompanse olmuş kalp yetersizliği olan hastalarda kontrendike-

dir.117 Bu tip hastalarda, amiodaron kullanılmalıdır. 

  Başta ATHENA olmak üzere, yeni çalışmaların bulguları AF’si 

olan hastalarda yeni bir terapötik paradigmaya doğru bir kaymaya 

yol açmıştır. ATHENA’da gösterildiği gibi, tekrarlanan hastane ya-

tışlarının önlenmesi, özellikle prognostik önemi olan diğer tedaviler 

(antikoagülasyon, hız kontrolü, eşzamanlı hastalıkların tedavisi) 

sürdürülürken, hasta ve doktor için, sadece sinüs ritminin idame-

sinden daha önemli olabilir, 

  ATHENA’ya kaydedilen hastaların semptomatik olmaması ge-

rekmekteydi ancak birçoğu semptomatikti. Çalışma verileri spesi-

fik olarak asemptomatik hastalarda dronedaronun değerini analiz 

etmek için yeterli değildir. Asemptomatik hastalarda dronedaron 

tedavisi, diğer antiaritmik ajanlar veya hız kontrolü arasında hiçbir 

karşılaştırma yapılmamıştır ve dolayısıyla, bu tip hastalarda drone-

daronun rutin kullanımının önerilmesi için kanıtlar yetersizdir. 

4.3.5.2 Sol atriyal kateter ablasyonu

Ablasyon stratejileri çeşitli hasta gruplarında AF’nin tamamen iyi-

leştirilmesi amacıyla geliştirilmiştir. Bu hastaların uzun vadeli izlemi, 

sinus ritminin antiaritmik ilaçlar ile olduğundan daha iyi korunduğu-

nu ancak, geç nükslerin seyrek olmadığını düşündürmektedir.128 

Çalışmaların çoğunluğu semptomatik paroksismal AF’si olan ve ya-

pısal kalp hastalığı hiç bulunmayan veya minimal düzeyde bulunan 

hastaları içermiştir. 

Endikasyonlar

Genelde, kateter ablasyonu hız ve ritm kontrolü de dahil olmak üze-

re optimal tıbbi tedaviye rağmen semptomatik kalan AF hastaları 

için saklanmalıdır. Semptomatik bir hastada bir ablasyon işleminin 

yapılıp yapılmamasına dair karar alırken, şunlar hesaba katılma-

lıdır:

(1)  Atriyal hastalık evresi (yani, AF tipi, LA boyutu, AF öyküsü).

(2)  Altta yatan kardiyovasküler hastalık varlığı ve şiddeti.

(3)  Potansiyel tedavi alternatifleri (antiaritmik ilaçlar, hız kontrolü).

(4)  Hasta tercihi.

Semptomatik AF’si olan bireysel hasta için, olasılıkla ağır kompli-

kasyonlar ile ilişkili kompleks bir ablasyon işleminin savunulması 

için yeterli potansiyel yarar olmalıdır. Operatör deneyimi bir tedavi 

seçeneği olarak ablasyon değerlendirilirken önemli bir husustur. 

Önerileri desteklemek üzere belirtilen çalışmalar neredeyse yal-

nızca uzmanlaşmış kurumlarda çalışan yüksek düzeyde deneyimli 

operatörler ve uzman ekip tarafından yapılmıştır ancak klinik uy-

gulamada, birçok kurumda daha tecrübesiz ve daha az deneyimli 

operatörler görev alabilir. 

  Kateter ablasyonu çoğunlukla en az bir antiaritmik ilaca direnç-

li semptomatik paroksismal AF’si olan hastalarda yapılmaktadır. 

Bu uygulama, ablasyondan sonra anlamlı olarak daha iyi bir ritm 

sonucu gösteren, kateter ablasyonu ile antiaritmik ilaç tedavisini 

karşılaştırıldığı çok merkezli prospektif ve çok sayıda tek merkezli 

randomize çalışmaların bulguları ile desteklenmektedir (Tablo 18). 

Buna ilave olarak, çoğunlukla paroksismal AF’si olan hastalarda 

yapılan ve antiaritmik ilaçlar ile kateter ablasyonunu karşılaştıran 

çalışmaların meta-analizleri de kateter ablasyonundan sonra açık-

ça daha iyi bir ritm sonucu göstermiştir.96,131-135 Bununla birlikte, bu 

çalışmaların çoğu antiaritmik ilaç tedavisine halihazırda direnç gös-

teren hastaları içermiştir ve izlem göreceli olarak kısa sürmüştür. 

  Semptomatik paroksismal AF’si olan hastalarda birinci basa-

mak tedavi olarak antiaritmik ilaç tedavisinin ve kateter ablasyonu-

nun doğrudan karşılaştırmasına ilişkin veriler yetersizdir,134 ancak 

AF’de antiaritmik ilaçların ve LA kateter ablasyonunun etkinliğine 

ilişkin ayrı analizler ablasyondan daha fazla yarar sağlandığını 

ortaya koymaktadır.131 Bununla birlikte, paroksismal AF’si olan ve 

kalp hastalığı minimal düzeyde olan veya hiç olmayan semptomatik 

hastalarda ritm kontrolüne ulaşmada AF kateter ablasyonunun po-

tansiyelini ve deneyimli operatörler tarafından yapıldığında tekniğin 

güvenliliğini değerlendirdiğimizde, ablasyon seçilmiş hastalarda bir 

başlangıç tedavisi olarak düşünülebilir (Şekil 12).

  Israrcı AF’si veya uzun süreli ısrarcı AF’si olan ve organik kalp 

hastalığı olmayan veya minimal düzeyde olan hastalar için, tedavi 

stratejileri ve kateter ablasyonunun yarar-risk oranı daha az belir-

lenmiştir. Bu hastalarda yoğun ve sıklıkla tekrar edilen ablasyon iş-

lemleri gerekli olabilir ve ablasyonun düşünülmesinden önce antia-

ritmik ilaç tedavisine dirençli olmaları gerektiğinin önerilmesi makul 
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Tablo 17 AF kateter ablasyonu komplikasyonları

Tromboembolizm
GİA
İnme

PV daralması 
/oklüzyonu 

Atriyo-özofageal 
fistül oluşumu 

Tamponad

Acil

Geç (işlemden 
günler sonra)

Frenik sinir hasarı 
(çoğunlukla sağ 
taraflı)

Periözofageal hasar 

Arteriyovenöz fistül 

Anevrizma oluşumu 

Radyasyon yaralanması 

Mitral kapak 
yaralanması 

Akut koroner yaralanma 

Hava embolisi 

Giriş yerinde hematom 

Genel ölüm

Tip
Emboli bölgesi ile ilgili 
nörolojik defisit 

Öksürük, efor dispnesi, 
dirençli pnömoni, hemoptizi 

Açıklanamayan ateş, 
disfaji, nöbet 

Hipotansiyon
Kardiyak arrest 

İstirahatte dispneye ve 
efor dispnesine yol açan 
diyafram paralizisi 

İntestinal semptomlar 
(şişkinlik vs.) 

Damara giriş yerinde ağrı 

Damara giriş yerinde ağrı 

Radyasyon gelen 
bölgede ağrı ve kızarma

Kateterlerin tuzaklanması
Kapakçık dokusunda aşırı 
ablasyondan sonra yoğun 
skarlaşma

Göğüs ağrısı
ST yükselmesi
Hipotansiyon 

Akut iskemi
Hipotansiyon
Atriyoventriküler blok
Kardiyak arrest 

Ağrı
Şişme
Renk değişimi 

%0.93
%0.2 (%0.6)
%0.3 (%0.28)

PV ostiumundaki  ablasyon 
bölgesine bağlı olarak
Fokal PV ablasyonu  için 
%10’a varan.
Segmental PV izolasyonu 
için <%5.

<%1 

%0.8

Tüm işlemlerin %6’ya 
varan kısmında

Bilinmiyor 

Geçici olabilir

Geçici olabilir.
İşlemden saatler veya günler 
sonra gelişir.
367 hastalık grupta %1

%0.43

%0.5–0.53

İzlemin geç dönemlerinde 
meydana gelir.
Akut radyasyon yaralanması çok 
seyrektir. 

Çok seyrek

Çok seyrek
Tekli olgu raporlarında 1/356 
hasta 

Sık

%0.7

Lizis tedavisi düşünülmelidir.

Sonunda stent implantasyonu 
gerektiren PV dilatasyonu/
rekanalizasyonu
Sık stent içi restenoz  

Acil cerrahi düzeltme 

Acil perikardiyosentez 

Bekleyiniz

Gerekli olması halinde
Pilor dilatasyonu
Botulinyum enjeksiyonları 

Kompresyon
Seyrek olarak cerrahi düzeltme ihtiyacı 

Bekleyiniz
Trombin enjeksiyonu 

Yanık yaralanması gibi tedavi edilir.

Kılıf ventriküle ilerletildiğinde, kateter 
nazikçe çekilmelidir.
Cerrahi yolla çıkarma.

Akut koroner oklüzyon için standart 
perkutan tedavi

Uzun kılıflarda hava aspirasyonu
Gözle  ve bekle
kalp pili
Gerekli olması halinde KPR yapılır.

Kompresyon, seyrek olgularda cerrahi 
tedavi
ACT normalleşmesinden sonra kılıfın 
çıkartılması.

Islak uçlu kateter kullanılır.
Her 30 dakikada bir ACT takip edilir ve
intravenöz heparin bolusu ile ayarlanır.

İntra-PV ablasyondan ve sert uçlu 
ablasyondan kaçınılmalıdır.

Arka LA duvarına komşu bölgelerde 
aşırı enerji uygulamasından 
kaçınılmalıdır.

Trans-septal geçiş sırasında 
doğrudan mekanik travmadan 
kaçınılmalıdır.
Pop oluşumundan kaçınılmalıdır.
Aşırı temas kuvvetinden kaçınılmalıdır.

Stimülasyon manevrası ile PV ostia ile 
ilgili frenik sinir yerleşiminin 
tanımlanması.
Çoğunlukla balon kateterler kullanırken, 
PV ostiumun gerilmesinden kaçınınız.

Bilinmiyor.

Dikkatli damara giriş  tekniği

Dikkatli damara giriş  tekniği

Aşırı radyasyon maruziyetinden 
kaçınılmalı ve ALARA konsepti 
kullanılmalıdır.
3D haritalama teknolojisi kullanılmalıdır.
Düşük çerçeve hızına sahip pulslu 
fluoroskopi kullanılmalıdır.
Optimal fluoroskopi maruziyet oranı 
ayarlaması

3D’de LA/LV anatomisinin anatomik 
ilişkisinin tanınması.
Kateterleri manipüle ederken, 
sinyallerin takibi.

Koroner arterlere yakın bölgelere aşırı 
enerji uygulamasından kaçınılmalıdır. 
Mümkün olduğunda intrakoroner sinüs 
ablasyonundan kaçınılmalıdır.

Tüm içe yerleştirilen kılıfların dikkatli 
aspirasyonu.
Transseptal kılıflar üzerine sabit pozitif 
basınç 

Dikkatli kompresyon
ACT normalleşmesinden sonra kılıfın 
çıkartılması.

Tipik semptomlar İnsidans Tedavi seçenekleri ve sonuç Risk azaltma yolu

ACT = aktive pıhtılaşma zamanı; AF = atriyal fibrilasyon; ALARA = Makul olarak ulaşılabilecek kadar düşük; AV = atriyoventriküler; KPR = kardiyopulmoner resüsitasyon; 
LA = sol atriyum; LV = sol ventrikül; PV = pulmoner ven; GİA = geçici iskemik atak.
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Tablo 18. AF’de antiaritmik ilaçlara veya hiçbir tedavi uygulanmamasına karşı kateter ablasyonuna ilişkin randomize klinik çalışmalar

Krittayaphong
ve ark. 2003

Wazni ve ark.
2005
(RAAFT)

Stabile ve ark.
2005 (CACAF)d

Oral ve ark.
2006e

Pappone ve ark.
2006 (APAF)

Jais ve ark. 2008
(A4 çalışması)

Forleo ve ark.
2008f

Wilber ve ark. 
2010
(Thermocool)g

Packer ve ark.
2010
(STOP-AF)j

Çalışma

Online

134 

Online

Online 

135

133

Online

96 

Online

30

70

245

245

198 

112

70

167

245

55 ± 10
(ablasyon)

47 ± 15
(AAD)

53 ± 8
(ablasyon)

54 ± 8
(AAD)

62 ± 9
(ablasyon)

62 ± 10
(AAD)

57 ± 9

55 ± 10
(ablasyon)

57 ± 10
(AAD)

51 ± 11

63 ± 9
(ablasyon)

65 ± 6
(AAD)

55.5
(ablasyon)

56.1
(AAD)

56.7
(ablasyon)

56.4
(AAD)

Paroksismal,
ısrarcı

Esas olarak 
paroksismal

Paroksismal,
ısrarcı

Israrcı

Paroksismal

Paroksismal

Paroksismal,
ısrarcı

Paroksismal

Paroksismal

≥1a

Yok  

≥ 2

≥ 1 
(ortalama 
2.1±1.2)

≥ 2 
(ortalama 

2 ± 1)

≥ 1

≥ 1

≥1 
(ortalama 1.3)h

≥1b

PVI + LA hatları
+ CTI ablasyon

+ RA hatları 

PVI

PVI + LA hatları
± CTI ablasyon

CPVA

CPVA
+ CTI ablasyon

PVI ± LA hatları
± CTI ablasyon

PVI ± LA hatları
± CTI ablasyon

PVI ± LA hatları
± CFAEs

± CTI ablasyon
± RA hatları

Kriyo-PVI
± LA hatları

Belirtilmemiş

%12b

Tam veri 
mevcut değil

AF için %26; LA 
flutter için %6 

AF için %6; 
atriyal taşikardi 

için %3

Hasta başına 
ortalama 1.8 ±
0.8, medyan 2 

Belirtilmemiş

İlk işlemi takiben 
80 gün içinde 

%12.6i

İlk işlemi 
takiben 90 gün 

içinde %19

Belirtilmemiş 

%49c

%57 

%77 

%42 

%63 

Belirtilmemiş

%59c

%79 

%79 

%87 

%56 

%74 

%86 

%89 

%80 

%66 

%69.9 

%40

%37

%9

%4

%22

%23

%43

%16

%7.3

Kaynak Hastalar 
(n)

Yaş, yıl AF tipi Geçmişte 
AAD 

kullanımı

Ablasyon 
tekniği

Ablasyon 
grubunda 

tekrarlanan 
ablasyon

AAD 
grubundan 
ablasyon 
grubuna 

geçiş 

Ablasyon AAD

aGeçmişte amiodaron kullanımı yoktur ancak “başarısız” ilaçlar sınıf IA ve IC ajanlara ilave olarak b-blokerleri, kalsiyum kanal antagonistlerini ve digitalisi içermiştir.
bAmiodaron haricinde.
cBir yıldan sonra; resmi 1 yıllık izlem boyunca izin verilmemiştir.
dAblasyon kolundaki tüm hastalar antiaritmik ilaçlar ile tedavi edilmiştir. 
eKontrol grubundaki hastalar amiodaron almıştır ve ilk 3 ay boyunca gerekli olduğunda en fazla 2 elektriksel kardiyoversiyon geçirmiştir; hastaların 3 ay sonrasında sinüs ritminde 
olması halinde amiodaron kesilmiştir.
fTip 2 diabetes mellitusu olan.
g9 ay takip.
hSon 6 ay içinde amiodaron alan hastalar dışlanmıştır.
iTedavi başarısızlığı olarak kabul edilmiştir.
j2010 yılındaki Amerikan Kardiyoloji Derneği Oturumlarında sunulmuştur.
A4 = Antiaritmik ilaçlara karşı atriyal fibrilasyon ablasyonu; AAD = antiaritmik ilaçlar; AF = atriyal fibrilasyon; APAF = Paroksismal Atriyal Fibrilasyon için Ablasyon çalışması; 
CACAF = Atriyal Fibrilasyonun Tamamen İyileştirilmesi için Kateter Ablasyonu çalışması; CPVA = Çevresel pulmoner ven ablasyonu; CTI = kavotrikuspid istmus; LA = sol atriyal; 
PVI = Pulmoner ven izolasyonu; RA = sağ atriyal; RAAFT = Radyofrekans Ablasyon Atriyal Fibrilasyon Çalışması; STOP-AF = Paroksismal Atriyal Fibrilasyonun Sürekli Tedavisi.
Online = Kaynaklar Avrupa Kardiyoloji Derneği’nin web Sitesinde belirlenmiş Atriyal Fibrilasyon Kılavuzu sayfasında mevcuttur (www.escardio.org/guidelines).
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gibi görünmektedir. Amiodaron tedavisi özellikle uzun vadeli tedavi 

sırasında ciddi ve sık rastlanan olumsuz etkiler ile ilişkilendirilebil-

diğinden, daha genç hastalarda amiodaron tedavisine bir alternatif 

olarak kateter ablasyonunun düşünülmesi mantıklıdır. 

  Önemli organik kalp hastalığı olan hastalarda semptomatik pa-

roksismal ve ısrarcı AF için, antiaritmik ilaç tedavisi kateter ablasyo-

nundan önce önerilmektedir. Bu tip hastalarda, başarılı ablasyonun 

gerçekleştirilmesi daha zordur. İşlemin gerekliliğinin kanıtı olarak 

majör semptomlar aritmi ile ilişkilendirilmelidir. Israrcı ve uzun sü-

reli ısrarcı AF ablasyonunun değişken ancak cesaret verici başarı 

oranları mevcuttur ancak sıklıkla birçok deneme gerektirmektedir. 

Bu işlemler uzun ve teknik açıdan zorlayıcıdır ve tek başına PV 

izolasyonuna göre daha yüksek riske sahiptir. Daha az toksik anti-

aritmik ilaç tedavisinin başarısızlığından sonra amiodaron tedavisi-

nin mi yoksa kateter ablasyonunun mu uygulanacağı hasta bazında 

değerlendirilmelidir. Diğer faktörler arasında, hasta yaşı, organik 

kalp hastalığının tipi ve şiddeti, LA boyutu, komorbiditeler ve hasta 

tercihi gözönünde bulundurulmalıdır. AF ile ilgili komorbiditesi olan 

hastaların birincil ablasyon stratejisinden kazanç sağlayabileceğine 

dair kanıtlar mevcuttur; örneğin, kalp yetersizliği olan hastalar LA 

ablasyonundan yarar sağlamaktadırlar çünkü ejeksiyon fraksiyonu 

ve egzersiz toleransı gibi fonksiyonel sonlanım noktaları anlamlı 

olarak iyileşebilir.93,94

  AF ablasyonu yararı asemptomatik hastalarda gösterilmemiş-

tir.

Ablasyon öncesi değerlendirme

Bir ablasyon işleminden önce, tüm hastalara aritminin nitelikleri-

nin saptanması için 12 derivasyonlu EKG ve/veya Holter kaydı ve 

altta yatan yapısal kalp hastalığının tanımlanması/dışlanması için 

bir transtorasik ekokardiyografi yapılmalıdır. MR veya BT gibi ilave 

görüntüleme çalışmaları bireysel üç boyutlu geometriyi gösterir ve 

atriyal fibrozis miktarı hakkında bilgi verir. Herhangi bir LA ablasyon 

işlemi sırasında tromboembolik olay riskini azaltmak amacıyla, LA 

trombüs (çoğunlukla LAA içinde) ekarte edilmelidir. LAA trombüsü-

nün TÖE ile dışlanması ve işlemin kendisi arasında geçen zamanı 

“köprülemek” için (en fazla 48 saat önerilmektedir) uygun antikoa-

gülasyon yapılmalıdır. 

Şekil 12 Yapısal kalp hastalığı olan ve olmayan hastalar için ablasyon ve antiaritmik ilaç tedavisi arasındaki seçim. Önemli bir altta yatan kalp hastalığı olan 
hastalarda ve sol ventrikül hipertrofisinin (LVH) olmadığı hipertansiyon (HT) gibi, kalp hastalığı hiç olmayan veya minimal düzeyde olan hastalar için, AF’ye 
yönelik olarak antiaritmik ilaç ve kateter ablasyonu entegrasyonu önerilmiştir. †Daha yoğun LA ablasyonuna ihtiyaç duyulabilir; *çoğunlukla PVI uygundur. 
AF = atriyal fibrilasyon; KAH = koroner arter hastalığı; KKY = konjestif kalp yetersizliği; HT = hipertansiyon; LVH = sol ventrikül hipertrofisi; NYHA = New 
York Kalp Cemiyeti; PVI = pulmoner ven izolasyonu. Antiaritmik ajanlar her tedavi kutusu dahilinde alfabetik sırada listelenmektedir. Lütfen birinci basamak 
tedavi olarak (kesikli çizgi) sol atrium ablasyonunun (LA) hız kontrolüne rağmen yüksek derecede semptomatik kalan ve antiaritmik ilaç tedavisini redde-
den, paroksimal AF’si olan ve kalp hastalığı hiç olmayan veya minimal düzeyde olan hastalar için bir Sınıf IIb önerisi olduğunu unutmayınız.

Dronedaron

KKY LVH’nin eşlik ettiği 
hipertansiyon

Dronedaron

Önemli altta yatan kalp 
hastalığı

Paroksismal AF

Amiodaron

NYHA III/IV 
veya stabil 
olmayan 
NYHA II

AF için kateter 
ablasyonu*

Amiodaron

Dronedaron
Flekainid

Propafenon
Sotalol

KAH

Stabil 
NYHA I/II

Dronedaron 
Sotalol

AF için kateter 
ablasyonu†

Kalp hastalığı yok veya minimal 
düzeyde (LVH’nin olmadığı HT de dahil)

Israrcı AF
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Pulmoner ven izolasyonu ile tetikleyici eliminasyonu

PV’ler içinde “fokal ateşleme” ile başlatılan tetiklenmiş AF epizodla-

rının olması, atriyal substratın bu tetikleyicilerden elektriksel olarak 

izole edilmesi stratejisini gündeme getirmiştir. Bu, ablasyona kıla-

vuzluk etmek ve “bağlantı” liflerini hedeflemek için PV ostiumunda 

konumlandırılan çevresel haritalama kateteri ile yapılan segmental 

ablasyon sayesinde başarılmıştır. PV’lerde sinus ritmi sırasında da 

tipik PV potansiyeli görüldüğünden, ablasyon işlemi PV tetikleyici-

sinin herhangi bir aktif “ateşlemesinin” olmadığı zamanda yürütü-

lebilir. Sol atriyum ve PV’yi bağlayan liflerin ablasyonuna yönelik 

segmental lezyonlar PV ostiumuna yakın yerlerde oluşturulmakta 

bu da osteal darlık ve/veya oklüzyon riski yaratmaktadır. Ayrıca, AF 

nükslerinin tek veya iki yönlü elektriksel iletimin yeniden oluşma-

sına bağlı olduğu bildirilmiş, bazı nükslerin de daha distalde izole 

edilen PV’lerin varlığında osteal tetikleyicilere bağlı olarak geliştiği 

görülmüştür.

Doğrusal pulmoner ven izolasyonu ve çevresel pulmoner ven ab-

lasyonu

Ablasyonu kolaylaştırmak ve PV darlığı riskini azaltmak amacıyla, 

ablasyon bölgeleri bir veya her iki ipsilateral PV’nin etrafında uzun 

bir lezyon oluşturacak şekilde, atriyal tarafa (“antral” veya “osteal” ) 

daha fazla kaydırılmıştır. Bu lezyonların yerleştirilmesi PV antrumun 

aynı zamanda AF’nin idamesi için bir substrat görevi de görebile-

ceğine dair geçmiş bir gözlemin önemini ortaya koymuştur. Şimdi, 

PV’lerin ve antrumun aslında, PV’lerin rolünü açıklamak için yeter-

siz olan “tetikleyici” ve “substrat modifikasyonu” arasındaki ayrımı 

yapacak şekilde, AF idamesi için kritik olduğunu düşündüren güçlü 

kanıtlar mevcuttur. Tüm PV’leri izole edilen hastaların %54’ünün 

artık indüklenen AF’yi sürdürememesi, paroksismal AF’si olan has-

taların önemli bir kısmında AF’yi sürdüren substratın PV’ler oldu-

ğunu düşündürmektedir. Tüm venlerin PV izolasyonunun ardından, 

paroksismal AF’si olan hastaların anlamlı bir kısmında, PV’lerin AF 

idame ettirici substratı oluşturduğunu düşündürecek şekilde, hasta-

ların %54’ü artık indüklenmiş AF’yi sürdürmeyebilir. 

  Çevresel PV ablasyonu saf bir anatomik yaklaşım olup çev-

relenen bölgenin elektriksel bağlantılarının kesilmesi şeklinde bir 

sonlanım noktası gerektirmez. PV’lerin içinde hiçbir eşzamanlı ha-

ritalama yapılmadığından, yalnızca tek bir trans-septal ponksiyon 

gereklidir. Başarılı izolasyondan sonra beklemeye gerek olmadı-

ğından işlem zamanı kısalmaktadır. Bu tekniğin kullanılmasıyla, 

PV’lerin %45’e varan bir kısmı izole değildir, PV-LA iletimi sür-

mektedir ve PV’ler potansiyel olarak aritmojenik kalmaktadır. Buna 

ilave olarak, organize aritmiler bu ablasyon tipinden sonra daha 

yaygındır. Yakın zamanda yapılan bir çalışma çevreleyen lezyonla-

rın kesintili olmasının organize aritmi gelişimi için en öngördürücü 

faktör olduğunu bildirmektedir. Bu bulgu lezyonların eksiksiz olması 

gerektiği konusunda bir kanıt daha oluşturmaktadır.

Pulmoner ven izolasyonu sonlanım noktası

Yakın zamana ait bir uzman uzlaşması PV’leri ve/veya PV antrumu 

hedef alan ablasyon stratejilerinin çoğu AF ablasyon işlemi için ki-

lometre taşı niteliğinde olduğunu belirtmiştir. Eğer PV’ler hedefleni-

yorsa, tam elektriksel PV izolasyonu işlemin hedefi olmalıdır.33 Bu 

tip işlemler için, tüm PV’lerin tam izolasyonu günümüzde en fazla 

kabul gören ve en iyi sonlanım noktasıdır. PV izolasyonu ihtiyacına 

ilişkin daha fazla kanıt ablasyondan sonra AF nüksünü değerlendi-

ren çalışmalar tarafından sağlanmaktadır ve AF nüksü olan hasta-

ların çoğunda PV’lerin yeniden bağlantılı hale geldiği görülmüştür. 

Tekrar PV izolasyonu kısa ila orta dönem izlem boyunca seçilmiş 

hastaların %90’a varan bir kısmında tüm AF’lerin eliminasyonu ile 

ilişkilendirilmiştir.

  AF’yi başlatan tetikleyicilerin dışlanmasına rağmen, ısrarcı veya 

uzun süreli ısrarcı AF’si olan çoğu hasta ilave substrat modifikas-

Sol atriyal ablasyon için öneriler

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; i.v. = intravenöz; DMAH = düşük molekül ağırlıklı heparin; 
OAK = oral antikoagülan; UFH = anfraksiyone heparin.

AF ablasyon işleminin bir parçası olarak 
ablasyon sırasında meydana gelen veya 
ablasyon işleminden önce belgelenmiş 
yaygın tip atriyal flutter’in ablasyonu 
önerilmektedir.

Kay.c

B 33

Önceden antiaritmik ilaç çalışmasında 
başarısız olmuş olan semptomatik 
hastalarda paroksismal AF için kateter 
ablasyonu düşünülmelidir.

A

96,131,
132,133,
135,137,

138

Antiaritmik tedaviye dirençli olan ısrarcı 
semptomatik AF’nin ablasyonu bir 
tedavi seçeneği olarak düşünülmelidir.

B 33

Ablasyondan sonra sistemik oral 
antikogülasyon yeniden sağlanana 
kadar DMAH veya intravenöz UFH ile 
köprüleme tedavisi yapılmalı ve OAK 
tedavisine ablasyondan sonra en az 3 
ay boyunca devam edilmelidir. Takiben, 
OAK tedavisine devam edilme 
gerekliliğinin belirlenmesi için bireysel 
inme risk faktörleri değerlendirilmelidir.

C

1 “Majör” (“kesin”) veya en az 2 
“klinik açıdan önemli majör olmayan” 
risk faktörü olan (yani, CHA2DS2-VASc 
skoru ≥2)  hastalarda ablasyondan 
sonra OAK tedavisine devam edilmesi 
önerilmektedir.

B 136

Öneriler Sınıfa

I

IIa

IIa

IIa

IIa

Amiodaron da dahil olmak üzere 
antiaritmik ilaçlar semptomları kontrol 
edemediğinde, kalp yetersizliği olan 
hastalarda AF’nin kateter ablasyonu 
düşünülebilir.

B 93,94

Paroksismal semptomatik AF’si olan 
ve altta yatan anlamlı kalp hastalığı 
olmayan, yeterli hız kontrolüne rağmen 
semptomatik olan hastalarda antiaritmik 
ilaç tedavisinden önce AF’nin kateter 
ablasyonu düşünülebilir.

B 131

IIb

IIb

Antiaritmik ilaçlara karşı dirençli 
semptomatik uzun süreli ısrarcı AF’si 
olan hastalarda AF’nin kateter 
ablasyonu düşünülebilir.

CIIb
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yonuna ihtiyaç duyabilir. Atriyumların kompartmanlara ayrılması ile 

substrat modifikasyonu için kavramsal temel çoklu wavelet (dalga) 

hipotezine dayanmaktadır (bkz. Bölüm 2.2.2). Doğrusal ablasyon 

bu bölgelerin bölünmesi ve böylece reentrinin engellenmesi için 

anatomik veya fonksiyonel elektriksel setlerin bağlantılandırılması 

ile yapılmaktadır. Çeşitli farklı doğrusal konfigürasyonlar araştırıl-

mıştır; bununla birlikte, belirli bir hastada hangi hattın daha uygun 

olduğunun öngörülmesi hala belirsizdir. 

  Tam iletim bloğunun tamamlanması için, doğrusal ablasyon 

lezyonlarının transmural olması gerekebilir. Bunun gerçekleştiril-

mesi çoğunlukla zordur.

Pulmoner ven izolasyonu için alternative ablasyon teknolojileri ve 

enerji kaynakları

Ardışık, “noktadan noktaya” lezyon yaratılmasının ve tam olma-

yan lezyonlara bağlı muhtemel risklerin üstesinden gelmek için, 

ideal olarak bir (veya birkaç) enerji uygulaması ile, PV izolasyo-

nunun sağlanmasına yönelik olarak çeşitli “tek vuruşluk” cihazlar 

önerilmiştir. Çoğunlukla yapısal kalp hastalığı veya sol atriyumun 

anlamlı dilatasyonunun yokluğunda paroksismal AF’si olan has-

talarda, balon teknolojisine, veya genişletilebilir çevresel veya ağ 

şeklinde dizaynlara dayalı farklı cihazlar çalışılmıştır. Bu cihazlar 

en çok monopolar veya bipolar şekilde radyofrekans akımı kullana-

rak çalışırken, krayotermi, ultrason ve lazer enerjisi gibi alternative 

enerji kaynakları mevcuttur. Hiçbir randomize çalışma verisi mev-

cut olmadığından, “konvansiyonel” ardışık ablasyona göre üstünlük 

gösterilmemiştir. Atrio-özofageal fistül oluşumu gibi aşırı kollateral 

hasara neden olma potansiyeline sahip tüm bu cihazların güvenli 

ve basit olduğu hala gösterilmemiştir. 

Sağ atriyal flutter ablasyonu

Yaygın atriyal fluttera ilişkin herhangi bir klinik kanıt olduğunda 

AF’nin katater ablasyonu sırasında ilave bir adım olarak, triküspit 

annulusu vena kava inferior’a bağlayan inferiyor sağ atriyal istmus-

ta çift yönlü (bidireksiyonel) blok oluşturmak için doğrusal bir lezyon 

oluşturulmalıdır.

Substrat modifikasyonu için alternatif teknikler

Kompleks fraksiyone atriyal elektrokardiyogramlar (CFAE’ler) 

oluşturan atriyal dokuya, PV’lerin izole edilmesine yönelik herhangi 

bir çaba sarfedilmeden, ablasyon uygulanmıştır. Tek tek merkez-

lerden alınan raporlar olumlu bulunurken, ileriye dönük randomize 

çalışmalar yarar göstermemiştir. İlgi çekici olarak, bu tip işlemler-

den sonra meydana gelen aritmi nükslerinde PV’lerden köken alan 

aritmiler baskındır. PV izolasyonuna bir ilave olarak gangliyonik 

pleksusların radyofrekans ablasyonu çeşitli gruplar tarafından tarif 

edilmiştir. Bu tekniğin değeri henüz belirsizdir.

Komplikasyonlar

AF’nin kateter ablasyonu belirgin komplikasyonlar ile ilişkilidir (Tab-

lo 17).129-131 Majör komplikasyonlar kalıcı yaralanmaya veya ölüme 

yol açan, tedavi için girişim gerektiren veya hastaneye yatışa neden 

olan / yatışı uzatan komplikasyonlar olarak tanımlanmaktadır. Özel-

likle radyofrekans dışında enerji kaynakları kullanıldığında, belir-

gin sekellere yol açan daha seyrek rastlanan komplikasyonların da 

meydana gelebileceği vurgulanmalıdır.

İzlem hususları

Antikoagülasyon. Ablasyondan sonra en az 3 ay136 sürecek sistemik 

antikoagülasyon yeniden sağlanana kadar bir köprü tedavi olarak 

DMAH veya intravenöz UFH kullanılmalıdır. Ancak bazı merkezler 

ablasyon işlemi için antikoagülasyon tedavisini kesmemektedir. Ar-

dından, hastanın bireysel inme riskine göre (bkz. Bölüm 4.1), oral 

antikoagülasyona devam edilip edilmeyeceğine karar verilmelidir. 

AF, özellikle inme riski altında olan hastalarda kronik olarak ilerle-

yen bir aritmi tipi olduğundan (Bkz. Bölüm 3) bu hastalarda ablas-

yondan sonra warfarin tedavisinin kesilmesi genelde önerilmemek-

tedir (bkz. Bölüm 4.1).

Atriyal fibrilasyon nüksleri için takip. AF ablasyonundan sonra kli-

nik orta ve uzun vadeli sonuç değerlendirmesi bir tartışma konusu 

olmayı sürdürmektedir. Semptom bazlı izlem yeterli olabilir çünkü 

semptomun dindirilmesi AF ablasyonunun ana amacıdır. Farklı iş-

lemlerin ardından başarı oranlarını karşılaştırmak ve ablasyon tek-

niklerini iyileştirmek amacıyla bilgilerin elde edilmesi için, sistema-

tik, standartlaştırılmış EKG takibi gereklidir.3 Konunun uzmanları ilk 

viziti 3. ayda ve ardından en az 2 yıl boyunca 6 ay ara ile izlem 

önermektedir.33 Gerçek nüks oranı belirgin derecede daha düşük 

tahmin edilecektir. (Bkz. Bölüm 3.4).

Antiaritmik ilaca karşı ablasyona ilişkin randomize çalışmalar ve 

meta-analizlerin sonuçları

Tıbbi tedavi halen AF için temel tedavi olmasına rağmen, kateter 

ablasyonun önemi her geçen gün artmaktadır. Yeni bir meta-analiz, 

antiaritmik ilaç tedavisi için %52’lik bir başarı oranına karşın kate-

ter ablasyonu stratejileri için %77’lik bir başarı oranı saptamıştır.131 

Diğer meta-analizlerde de benzer sonuçlar bildirilmiş,134,140,141 ve 

bunlardan biri, paroksismal veya ısrarcı AF’de PV izolasyonunun 1. 

yılda belirgin derecede artmış bir AF’den kurtulma olasılığı ile ilişkili 

olduğunu göstermiştir (OR 9.74; %95 GA 3.98–23.87; P <0.001).140

  Birçok ileriye dönük çok merkezli çalışma günümüzde antia-

ritmik ilaca karşı kateter ablasyonunun üstünlüğünü doğrulamıştır. 

Ablasyon kollarına kaydedilen birçok hastada birden fazla ablasyon 

işleminin yapılması bu işlemin mevcut kısıtlılıklarına işaret etmekte-

dir. Geçmişte izole edilen PV’lerin yeniden bağlantılı hale gelmesi-

nin yanında, tam olmayan ablasyon hatlarına bağlı iyatrojenik atriyal 

reentran taşikardi başka bir ablasyon işlemi gerektirebilen ablasyon 

sonrası aritmilerin majör nedenidir. Konjestif kalp yetersizliğinde 

AF gibi hasta alt gruplarında yapılmakta olan, devam eden ileriye 

dönük çok merkezli çalışmaların sonuçları [örn., LV işlev bozuklu-

ğu ve atriyal Fibrilasyonu olan hastalarda standart konvansiyonel 

tedaviye karşı kateter ablasyonu (CASTLE-AF), Ablasyon ile kon-

jestif kalp yetersizliğinde AF tedavisi (AMICA)] henüz açıklanma-

mıştır. Bu zamana kadar, başarılı AF ablasyonunun azalmış mor-

talite ile sonuçlanacağına dair hiçbir kanıt bulunmamaktadır. Ancak 

dünya genelinde büyük bir ileriye dönük çalışma yoldadır [Atriyal 

fibrilasyon için Antiaritmik ilaç tedavisine karşı kateter ablasyonu 

(CABANA)]. Kapsamlı bir ritim kontrol tedavisinin eşlik ettiği AF ab-

lasyonun, hastalığın erken dönemlerinde yapıldığında en etkili ve 

en yararlı yöntem olduğu söylenebilir.23 Bu tip bir “erken ritm kontrol 

tedavisinin” klinik yararı İnmenin Önlenmesi için Atriyal Fibrilasyo-

nun Erken Tedavisi çalışmasında (EAST) test edilmektedir. Her iki 

çalışmanın sonuçlarının 2015’te bildirilmesi beklenmektedir.
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4.3.5.3 Cerrahi ablasyon

AF kardiyak cerrahiden sonra kötü sonuç için bağımsız bir risk 

faktörüdür ve özellikle LVEF’si >%40 olan hastalarda daha yüksek 

perioperatif mortalite ile ilişkilendirilmektedir.139 Ameliyat öncesi AF 

artmış mitral onarım cerrahi riski için bir belirteçtir ve geç olumsuz 

kardiyak olay ve inmeyi öngördürmektedir. AF’nin geç sağkalıma 

bağımsız katkısı belirsiz olmasına karşın, sinüs ritminin yeniden 

sağlanması sonucu iyileştirmektedir.139 Kateter bazlı teknikler ile 

karşılaştırıldığında, cerrahi ablasyon transmural lezyonlar ile tam 

izolasyonu kolayca sağlayabilir ve ayrıca LAA’nin dışlanmasına/ek-

sizyonuna imkan tanır.

Cerrahi insizyonlar

“Kes ve dik” teknikleri mitral annulus, sağ ve LAA ve koroner sinüse 

kadar uzanacak şekilde PV’lerin izole edilmesi için kullanılmak-

tadır. Teknik “maze işlemi” olarak bilinmekte ve sinoatriyal düğüm 

impulsunun atrioventriküler düğüme ulaşmak için kendine bir yol 

bulduğu kompleks dallanmış pasajı referans almaktadır. 

  AF’den kurtulma işlemden sonra 15 yıla kadarki sürede %75-

95 oranındadır. Mitral kapak hastalığı olan hastalarda, tek başına 

kapakçık cerrahisi nükseden AF’nin veya inmenin azaltılmasında 

başarılı değildir. Ancak eşzamanlı bir maze işlemi sinüs ritmindeki 

hastalar ile benzer sonuçlar sağlamakta ve LA’nın yeniden etkin bir 

şekilde kasılmasına olumlu etki etmektedir. 

  Mortalite ve anlamlı komplikasyon riskine sahip olan bu işlem 

karmaşıktır ve sonuçta seyrek olarak benimsenmiştir.143,144 Cerrahi 

PV izolasyonu mitral kapak hastalığı ile ilişkili kalıcı AF’de sinüs 

ritminin yeniden sağlanmasında etkilidir. 

Alternatif enerji kaynakları 

Alternatif enerji kaynakları ile kalbin durdurulmasına ihtiyaç duyul-

mayan daha hızlı ve daha az invazif işlemler yapılabilir ve cerrahi 

insizyon olmaksızın atriyal iletim bloğu yapan maze hatları oluştu-

rulabilir. Küçük, randomize çalışmalarda, bu teknikler artmış sinüs 

ritmi hızları ve yürüme mesafesi ve azalmış plazma beyin natriüre-

tik peptid konsantrasyonları ve inme oranı göstermektedir.140

  Radyofrekans: Sinüs ritmi 1 yılda olguların ~ %85’inde ve 5 

yılda %52’sinde yeniden sağlanmaktadır. AF süresi ve LA boyutu 

nüksü öngördürmektedir.

  Krayoablasyon atriyal dokuyu dondurarak transmural lezyon-

ları indüklemektedir. AF’den kurtulma 1.yılda %87 oranındadır.

  Yüksek şiddette odaklanmış ultrason derin ısınmaya, koa-

gülasyon nekrozuna ve iletim bloğuna yol açmaktadır. AF’den veya 

flutterdan kurtulma 18.ayda %86 oranındadır.

  İşlemin başarısını azaltan faktörler büyük LA boyutu, ileri yaş, 

daha uzun AF süresi (paroksismale karşı kalıcı AF), hipertansiyon 

ve uyku apnesidir.33

  Torakoskopik erişim ve video desteğini içeren diğer ilerlemeler 

ümit vericidir ancak AF’nin tek başına cerrahi tedavisi ile resmi ola-

rak karşılaştırılmamıştır.

Otonom sinir sisteminin rolü

Gangliyonlu pleksus ablasyonu ve vagal denervasyon paroksismal 

AF’nin kontrol edilmesi veya tamamen iyileştirilmesi için yöntemler-

dir. Uzun vadeli başarı henüz belirlenmemiştir ve ilk çalışmalar tek 

başına PV izolasyonuna karşı hiçbir avantaj göstermemektedir.

Cerrahi ablasyondan sonra tedavi

Cerrahi ablasyondan sonra ters yeniden şekillenme meydana gelir 

ve bu süreçte sıklıkla aritmiler gözlenmektedir. Antiaritmik ilaçlar 

ve antikoagülasyon ilaçları en az 3 ay boyunca devam etmektedir 

ve ilaçları kesme 3, 6 ve 12 aylık izlemde yapılan klinik, elektro-

kardiyografik ve ekokardiyografik değerlendirmeye dayalı olarak 

gerçekleşmektedir. 

4.4 Upstream tedavi
Hipertansiyon, kalp yetersizliği veya inflamasyon ile ilişkili miyokart 

yeniden şekillenmesini engellemeye veya geciktirmeye yönelik 

upstream tedavi (örn., kardiyak cerrahiden sonra) yeni AF gelişimi-

ni engelleyebilir (birincil korunma) veya, bir kez oluşmuşsa, nüksü-

nü veya kalıcı AF’ye ilerlemesini engelleyebilir (ikincil korunma).143 

Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri (ACEI’ler), anjiyoten-

sin reseptör blokerleri (ARB’ler), aldosteron antagonistleri, statinler 

ve omega-3 poliansatüre yağ asitleri (PUFA’lar) ile yapılan tedaviler 

genellikle AF için “upstream” tedaviler olarak anılmaktadır.

4.4.1 Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri ve anjiyo-

tensin reseptör blokerleri

ACEI’ler ve ARB’ler atriyal fibrozis ve hipertrofi stimülasyonunu, 

eşleşmeyen gap kavşakları, bozulmuş kalsiyum kullanımını, iyon 

kanallarında değişim, oksidatif stres mediyatörlerinin aktivasyonu 

ve inflamasyonun başlatılması gibi, aritmojenik anjiyotensin II et-

kilerini inhibe etmektedirler. Çeşitli AF modellerinde ACEI’lerin ve 

ARB’lerin antifibrilatör ve antifibrotik etkilerine dair iyi deneysel ka-

nıtlar mevcuttur.144,145

Birincil korunma

  Konjestif kalp yetersizliği. LV işlev bozukluğuna ve kalp ye-

tersizliğine ilişkin büyük randomize çalışmalardan elde edilen çe-

şitli geriye dönük analizler, plaseboya karşı ACEI’ler ve ARB’ler ile 

AF’nin cerrahi ablasyonu için öneriler

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon.

Kardiyak cerrahi geçiren semptomatik 
AF hastalarında AF’nin cerrahi 
ablasyonu düşünülmelidir.

Kay.c

A 139,
141,142

Minimal risk ile yapılabilmesi halinde, 
kardiyak cerrahi geçiren asemptomatik 
AF hastalarında AF’nin cerrahi 
ablasyonu yapılabilir.

C

Eşzamanlı kardiyak cerrahi girişim 
olmaksızın AF’nin minimal  invazif 
cerrahi ablasyonu mümkündür ve 
kateter ablasyonu başarısızlığından 
sonra semptomatik AF’si olan 
hastalarda uygulanabilir.

C

Öneriler Sınıfa

IIa

IIb

IIb
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tedavi edilen hastalarda daha düşük bir yeni başlayan AF insidansı 

bildirmişlerdir. Bu çalışmaların çeşitli meta-analizleri ACEI ve ARB 

tedavileri ile ilişkili olarak AF riskinde %30-48 oranında anlamlı bir 

azalma göstermiştir.145-148 Bu ACEI ve ARB yararı kalp yetersizliği 

ve korunmuş sistolik fonksiyonu olan hastalarda daha az belirgin-

dir.149

  Hipertansiyon. Meta-analizlerde, genel eğilim ACEI veya ARB 

bazlı tedavi yönünde olmuştur, ancak yalnızca bir meta-analiz insi-

dan AF RR’sinde %25 oranında istatistiksel açıdan anlamlı bir azal-

ma göstermiştir.147 Bu eğilim esas olarak LV hipertrofisi olan has-

taların kaydedildiği, Hipertansiyonda Sonlanım Noktası azaltılması 

için Losartan Girişimi (LIFE) çalışmasında atenolole karşı losartan 

ile yeni başlayan AF insidansında gözlenen %33 oranında belirgin 

bir azalma ile (1000 kişi yılı başına 10.1’e karşı 6.8) tetiklenmiştir.150 

Bununla birlikte, ABD’de ve İngiltere’deki idari veritabanlarından alı-

nan iki geriye dönük analiz ve Uzun Vadeli Antihipertansif Valsartan 

Kullanım Değerlendirmesi (VALUE) çalışmasından151 elde edilen 

müteakip raporlar hipertansiyon için uygulanan ACEI veya ARB 

bazlı tedavinin olağan bakım koşulları da dahil olmak üzere AF’nin 

meydana gelişini geciktirebileceğini düşündürmüştür. 

  Kardiyovasküler risk faktörleri. Etkiler, Kalp Sonuçlarını Ön-

leme Değerlendirmesi (HOPE) ve Kardiyovasküler Hastalığı Olan 

ACE’yi Tolere Edemeyen Hastalarda Telmisartan Randomize De-

ğerlendirmesi (TRANSCEND) çalışmalarına kaydedilenler gibi, hi-

pertansiyon, diabetes mellitus, koroner arter hastalığı, serebrovas-

küler hastalık, PAH, hiperkolesterolemi vs. gibi çoklu risk faktörleri 

olan hastalarda daha az açıktır.143 Bu çalışmalarda, ramipril ve tel-

misartan plaseboya karşı yeni başlayan AF üzerine hiçbir koruyucu 

etki göstermemiştir.

İkincil korunma

Çeşitli göreceli olarak küçük ileriye dönük randomize kontrollü ça-

lışmalar ACEI’ler veya ARB’lerle yapılan tedavinin, tek başına anti-

aritmik ilaca karşı, çoğunlukla amiodaron olmak üzere, antiaritmik 

ilaç tedavisi ile eşzamanlı olarak uygulandığında kardiyoversiyon-

dan sonra nükseden AF riski üzerine ilave yarar sağladığını gös-

termiştir.152,153 Bu çalışmalar ile yürütülen meta-analizler nükseden 

AF RR’sinde %45-50 oranında anlamlı bir azalma bildirmiştir.145-148 

Bunun aksine, çift kör, plasebo kontrollü bir çalışma – Relaps Gös-

teren Atriyal Fibrilasyonun Önlenmesinde Kandesartan (CAPRAF) 

– antiaritmik ilaç tedavisi almayan hastalarda kardiyoversiyondan 

sonra sinüs ritminin desteklenmesi için kandesartan tedavisinin 

herhangi bir yararını gösterememiştir.154

  Elektriksel kardiyoversiyon geçirmeyen paroksismal veya ısrar-

cı AF’si olan hastalarda ACEI veya ARB kullanımını destekleyen 

kanıtlar hala tartışmalıdır. Hipertansiyonu olan hastalarda yapılan 

randomize kontrollü çalışmaların bulguları, amiodarona eklendiğin-

de atenolole veya amlodipine göre ARB veya ACEI bazlı tedavide 

daha düşük paroksismal AF nükslerine işaret etmiştir.145 Çeşitli gö-

receli olarak küçük çalışmalar minör bir altta yatan kardiyak pato-

lojisi (esas olarak LV hipertrofisinin eşlik etmediği hipertansiyon) 

ve paroksismal veya yakın zamanda başlamış ısrarcı AF’si olan 

hastalarda ACEI/ARB tedavisinden bazı yararlar sağlandığını bil-

dirmiştir.155,156

  Bununla birlikte, kardiyovasküler risk faktörleri (esas olarak 

hipertansiyon, %85) ve paroksismal veya yakın zamanda kardiyo-

versiyon yapılmış ısrarcı AF’si olan 1442 hastada yapılan, Gruppo 

Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell’Insufficienza cardia-

ca Atriyal Fibrillation (GISSI-AF) adlı en büyük ikincil korunma ça-

lışması 1 yıllık izlemde plasebo ile karşılaştırıldığında optimal tıbbi 

tedavinin başına eklenen (antiaritmik ilaçları ve ACEI’yi içeren) val-

sartanın ilk AF nüksüne kadar geçen zamanı içeren birincil sonla-

nım noktası (RO 0.99; %95 GA 0.85–1.15; P = 0.84) ve birden fazla 

AF nüksü olan hasta sayısı üzerine (%27.9’a karşı %26.9) hiçbir 

etki göstermediğini ortaya koymuştur.157 Eşzamanlı kardiyovasküler 

hastalığı olmayan ancak dilate sol atriyuma sahip olan küçük bir 

hasta grubunda valsartandan hiçbir ilave yarar sağlanmamıştır.

  Hipertansiyonu ve paroksismal AF’si olan 318 hasta üzerinde 

yapılan Japonya Atriyal Fibrilasyon için Ritm Tedavisi Çalışması 

(J-RHYTHM) II çalışmasının ilk bulguları 1 yıllık izlem boyunca am-

lodipine karşı kandesartan tedavisinin günlük telefon takibi ile sap-

tanan AF sıklığı ve süresi veya ısrarcı AF’ye ilerleme üzerine hiçbir 

yararını göstermemiştir (%14’e karşı %8). Geriye dönük analizler 

PV ablasyonundan sonra ACEI’ler veya ARB’ler ile yapılan tedavi-

nin nükseden AF üzerine hiçbir yararlı etkisini saptamamıştır.

Majör kardiyovasküler sonuçlar üzerine etkiler

LIFE çalışmasından elde edilen önemli bir gözlem, atenolole karşı, 

losartan bazlı tedavinin AF’si olan hastalarda majör kardiyovasküler 

sonuçları iyileştirdiği yönünde olmuştur. Dolayısıyla, kardiyovaskü-

ler mortaliteyi, inmeyi ve miyokart enfarktüsünü içeren birincil bile-

şik sonlanım noktasının meydana gelişi %42 oranında azalırken, 

bunun bileşenleri de azalmıştır (kardiyovasküler ölümde %42 ora-

nında azalma ve inmede %45 oranında azalma) ve tüm nedenlere 

bağlı mortalite de daha düşük olma eğilimi gözlenmiştir. Bununla 

birlikte, ne VALUE151 ne de GISSI-AF157 çalışması amlodipine veya 

plaseboya karşı ARB bazlı tedavi ile iyileşmiş sonuç göstermemiş-

tir. AF’si ve risk faktörleri olan 9016 hastada yapılan Vasküler Olay-

ların Engellenmesi için İrbesartan ile Atriyal Fibrilasyon Klopidogrel 

Çalışması – İrbesartan kolunda (ACTIVE I), irbesartan tedavisi 

inmeyi, miyokart enfarktüsünü ve vasküler ölümü içeren birincil 

bileşik sonlanım noktasını azaltmamıştır ancak kalp yetersizliğine 

bağlı hastaneye yatışları anlamlı olarak azaltmıştır. 

  Özet olarak, ACEI veya ARB ile tedavi edilen, altta yatan belir-

gin kalp hastalığı bulunan (örn., LV işlev bozukluğu ve hipertrofi) 

hastalarda yeni başlayan AF’de sürekli bir azalma bulunmaktadır, 

ancak kanıtlar orta düzeyde yapısal kalp hastalığı ve nükseden 

AF’si olan hastalarda daha az sağlamdır. Bir renin-anjiyotensin-

aldosteron sistemi inhibitörü sınıfının bir diğerine göre üstünlüğü 

ikna edici şekilde gösterilmemiştir.146,147,155 Bir birincil sonlanım nok-

tası olarak veya daha büyük mortalite ve morbidite çalışmalarının 

bir parçası olarak ACEI’lerin ve ARB’lerin AF üzerine antiaritmik 

etkisi devam etmekte olan çeşitli çalışmalarda değerlendirilecektir.

4.4.2 Aldosteron antagonistleri

Birincil hiperaldosteronizmi olan hastalarda esansiyel hipertansi-

yonu olan eşleştirilmiş eşdeğerlerine göre 12 kat daha yüksek bir 

AF gelişim riski mevcuttur. AF’si olan hastalarda artmış aldosteron 

düzeyleri bildirilmiştir. Bir köpek AF modelinde spironolakton ile ya-

pılan ön tedavi atriyal fibrozis miktarını ve AF’nin indüklenebilirliği-

ni azaltmıştır. Aldosteron antagonistlerinin rolü insanlarda spesifik 

olarak çalışılmamıştır ancak ilk veriler spironolaktonun hipertansi-
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yonu ve hafif LV işlev bozukluğu olan hastalarda elektriksel kardiyo-

versiyondan sonra nükseden AF insidansını azalttığını düşündür-

mektedir. Spironolakton ve eplerenon ile yapılan çeşitli çalışmalar 

sürmektedir. 

4.4.3 Statinler

İnflamasyon bazı AF formları için anahtar mekanizma olabilir. Yeni 

başlayan veya nükseden AF’si olan hastalarda artmış C-reaktif 

protein ve inflamatuar sitokin (interlökin-1b ve 6, ve tümör nekroz 

faktörü-b) düzeyleri epidemiyolojik ve gözlemsel çalışmalarda bil-

dirilmiştir.

  Statinlerin AF üzerine koruyucu etkisinin lipid metabolizması-

nın iyileşmesinden ve ateroskleroz, antiinflamatuar ve antioksidan 

etki sürecinin önlenmesinden, endotel işlev bozukluğunun ve nö-

rohormonal aktivasyonun azalmasından, değişmiş membran akış-

kanlığından ve iyon kanalı iletiminden köken alan net yarar olduğu 

düşünülmektedir.158 Statinler çeşitli metaloproteinazların kontrolün-

de rol alırlar; bu etki dilatasyon ve fibrozis gibi AF ile ilişkili yapısal 

yeniden şekillenmenin düzenlenmesinde rol oynayabilir. Hayvan 

AF modellerinde, statinlerin elektriksel ve yapısal atriyal yeniden 

şekillenmeyi yavaşlattığı ve AF’nin indüklenebilirliğini azalttığı 

gösterilmiştir.159 

Birincil korunma

AF’de statinlere ilişkin yüksek kalitede çalışmalar azdır ve çoğu 

kanıt gözlem çalışmalarından ve geriye dönük analizlerden 

gelmektedir.159 Başta LV işlev bozukluğu ve kalp yetersizliği olan 

hastalarda yapılan çalışmalar olmak üzere, bazı çalışmalar yeni 

başlayan AF insidansında %20-50 oranında bir azalma göstermiş-

tir ancak, hipertansiyonu, koroner arter hastalığı ve AKS’si olan 

hastalara ait raporlar, genel eğilim statin kullanımı lehine olmasına 

karşın daha az tutarlı bulunmuştur.159 Statinlerin kalıcı kalp pilleri 

olan hastalarda AF’nin meydana gelişini %57 oranında azaltabildi-

ğine dair kanıtlar mevcuttur ancak bu çalışmalar geriye dönüktür ve 

kalp pili hastalarında spesifik olarak AF önlenmesi için statin kulla-

nımını desteklemeye yetmeyecek kadar küçüktür.160 

Postoperatif atriyal fibrilasyon. Kardiyak cerrahiden sonra miyo-

kardiyal ritm bozukluğunun azaltılması için atorvastatin (ARMYDA-3) 

çalışmasını161 ve yeni bir sistematik derlemeyi162 içeren, çeşitli geri-

ye dönük, gözlemsel ve randomize kontrollü çalışmalar159 statin te-

davisi ile ilişkili olarak daha düşük bir ameliyat sonrası AF insidansı 

bildirmişlerdir. Bununla birlikte, çeşitli büyük geriye dönük analizler 

ameliyat sonrası AF insidansında hiçbir azalma bildirmemişlerdir 

ve hatta bunların proaritmik potansiyelini ima etmişlerdir. Bunun-

la birlikte, tüm cerrahi çalışmaların toplu analizinde (toplam 17643 

hastayı içeren 10 gözlem çalışması ve üç randomize kontrollü ça-

lışma), odds oranı (OO), statinler lehine olacak şekilde, herhangi 

bir AF için 0.78 (%95 GA 0.67–0.90; P <0.001) ve yeni başlayan 

AF için 0.66 (%95 GA 0.51–0.84; P <0.001) olarak belirlenmiştir.162 

Statinlerin doza bağımlı bir etkisi gözlenmiştir. 

İkincil korunma

Statinlerin nükseden ısrarcı AF’si olan hastalara göre veya LA ab-

lasyonu sonrasına göre paroksismal AF’nin veya yakın zamanda 

başlamış AF’nin önlenmesi için daha etkili olduğu bildirilmiştir.159 

Randomize kontrollü çalışmalar kardiyoversiyondan sonra uygula-

nan statin tedavisinden sağlanan hiçbir yarar göstermemişlerdir.163 

Sonuç olarak, farklı klinik koşullarda AF’nin önlenmesinde statinle-

rin etkinliği çalışma tipine ve çalışma popülasyonlarına bağlı olarak 

“Upstream” tedavi ile AF’ye karşı birincil koruma için öneriler

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
ACEI = anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü; AF = atriyal fibrilasyon; 
ARB = anjiyotensin reseptör blokeri.

Kalp yetersizliği ve azalmış ejeksiyon 
fraksiyonu olan hastalarda yeni 
başlayan AF’nin önlenmesi için 
ACEI’ler ve ARB’ler düşünülmelidir.

Kay.c

A 145-149

Özellikle sol ventrikül hipertrofisi ile 
birlikte hipertansiyonu olan hastalarda 
yeni başlayan AF’nin önlenmesi için 
ACEI’ler ve ARB’ler düşünülmelidir.

B 147,150,
151

Kapakçık girişimleri ile kombine veya 
izole olarak, koroner arter baypas 
greftlemesinden sonra yeni başlayan 
AF’nin önlenmesi için statinler 
düşünülmelidir.

B 161,162

Özellikle kalp yetersizliği başta olmak 
üzere, altta yatan kalp hastalığı olan 
hastalarda yeni başlayan AF’nin 
önlenmesi için statinler düşünülebilir.

B 164,165

Kardiyovasküler hastalığı olmayan 
hastalarda AF’den birincil korunma 
için ACEI’ler, ARB’ler ve statinler ile 
upstream tedaviler önerilmemektedir.

C

Öneriler Sınıfa

IIa

IIa

IIa

IIb

III

“Upstream” tedavi ile AF’den ikincil korunma için öneriler

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
ACEI = anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü; AF = atriyal fibrilasyon; 
ARB = anjiyotensin reseptör blokeri.

Nükseden AF’si olan ve antiaritmik ilaç 
tedavisi alan hastalarda ACEI’ler ve 
ARB’ler ile ön tedavi düşünülebilir.

Kay.c

B 145-147,
152-153

ARB’ler ve ACEI’ler nükseden 
paroksismal AF’nin önlenmesinde 
veya belirgin yapısal kalp hastalığı 
olmayıp bu ilaçların başka 
nedenlerle endike olduğu (örn., 
hipertansiyon), elektif kardiyoversiyon 
yapılacak  ısrarcı AF hastalarında 
yararlı olabilir. 

B 145,
155-156

Öneriler Sınıfa

IIb

IIb
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farklı bulgular sağlamıştır.164,165 En büyük etki daha eski, gözlem 

çalışmalarında görülmüştür. 

  Özet olarak, ameliyat sonrası AF için olanlar dışında, AF’den 

birincil veya ikincil korunma için statin kullanımını destekleyen ka-

nıtlar herhangi bir sağlam önerinin üretilmesi için yeterli değildir. 

Tedavinin süresine ve şiddetine ve statin tipine ilişkin henüz hiçbir 

uzlaşmaya varılmamıştır.

4.4.4 Poliansatüre yağ asitleri

Omega-3 veya n-3 PUFA’lar (esas olarak eikozapentaenoik asit 

ve dokosaheksanoik asit) biyolojik membranların evrensel bileşeni 

olup stabilize edici bir etki oluşturur, kardiyak refrakterlikte gerilme-

ye bağlı kısalmayı tersine çevirir, membran akışkanlığını arttırarak 

membran floresans anizotropisini azaltır ve oksidatif stresi azaltır-

lar.161 Buna ilave olarak, PUFA’lar sodyum ve ultra-hızlı potasyum 

akımları ve sodyum-kalsiyum değiştiricisi de dahil olmak üzere, 

çeşitli iyon kanalları üzerinde doğrudan elektrofizyolojik etkiler üre-

tirler. Deneylerde, PUFA’lar atriyal elektriksel yeniden şekillenmeyi 

azaltmış ve atriyumlardaki yapısal değişimleri hafifletmişlerdir.159

Birincil korunma

  Genel popülasyon. Epidemiyolojik çalışmalardan elde edilen 

raporlar tartışmalı bulunmuştur.159 Kardiyovasküler Sağlık Çalışma-

sı ve Kuopio İskemik Kalp Hastalığı Risk Faktörü Çalışması daha 

fazla PUFA alımı ile ilişkili olarak AF riskinde %30-35 oranında an-

lamlı azalmalar bildirirken, diğer büyük ölçekli, popülasyon bazlı 

çalışmalar bu bulguları yeniden üretememiştir. AF üzerine koru-

yucu etkinin dokoheksanoid ait gibi spesifik bir asidin kullanımına 

bağlı olabileceğini düşündüren sınırlı sayıda kanıt vardır.

  Postoperatif AF. İki açık etiketli çalışmadan elde edilen ilk 

raporlar PUFA ile yapılan tedavinin koroner arter baypas greftle-

mesinden sonra anlamlı olarak daha düşük AF insidansıyla ilişki-

li olduğunu düşündürmesine karşın, bu bulgular çift kör, plasebo 

kontrollü, randomize kontrollü çalışmalarda yeniden üretilmemiş-

tir.166,167 AF’de geçen zaman ve hastanede kalış süresi bakımından 

gruplar arasında hiçbir fark bulunmamıştır.

İkincil korunma

AF’de ikincil korunmada PUFA’ların etkinliğine dair kanıtlar sınırlıdır 

ve bulgular tartışmalıdır. Geriye dönük bir analiz PUFA desteğinin 

PV izolasyonundan sonra daha düşük bir AF nüksü insidansı ile 

ilişkilendirildiğini göstermiştir. İki küçük ölçekli randomize kontrollü 

çalışmadan elde edilen ilk bulgular 6 aylık ila 1 yıllık izlem boyun-

ca elektriksel kardiyoversiyondan 1-4 hafta önce başlatılan PUFA 

tedavisinin müteakip nüks oranı üzerine hiçbir etkisini gösterme-

miştir. Çeşitli ileriye dönük, randomize klinik çalışmalar yoldadır. 

Güncel olarak, AF’den birincil veya ikincil korunma için PUFA kul-

lanımına ilişkin herhangi bir önerinin sunulmasına yetecek sağlam 

kanıtlar bulunmamaktadır.

5. Özel hasta grupları
5.1 Kalp yetersizliği
Kalp yetersizliğinde rol alan çeşitli mekanizmalar AF için bir subs-

trat veya bir tetikleyici yaratarak bu aritmiye yatkınlaştırabilir.44,168 AF 

kalp yetersizliği gelişimi için güçlü ve bağımsız bir risk faktörüdür 

ve kısmen ortak risk faktörlerine sahip olmaları nedeniyle, her iki 

durum sıklıkla eşzamanlı olarak mevcuttur.44

  Kalp yetersizliği olan bir hastada AF gelişimi çoğunlukla semp-

tomatik hasara yol açmakta, kötüleşen kalp yetersizliği nöbetlerine 

yatkınlaştırmakta, tromboembolik nöbet riskini arttırmakta ve uzun 

vadeli sonucu kötüleştirmektedir. AF hastalarında kalp yetersizliği-

ne ilk yaklaşımda, aşağıda belirtilen konular değerlendirilmelidir:44

(1)  Potansiyel hızlandırıcı faktörler ve ikincil nedenler tanımlanma-

lıdır ve eğer mümkünse düzeltilmelidir.

(2)  Arkaplan kalp yetersizliği tedavisi optimize edilmelidir.

Ventrikül hızı kontrolünün gerekli olduğu diğer durumlarda olduğu 

gibi, b-adrenoreseptör blokerleri yalnızca istirahatten ziyade egzer-

Kalp yetersizliği ile AF sırasında hız kontrolü için öneriler 

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; AP = aksesuar yol; AV = atriyoventriküler; CRT = kardiyak 
resenkronizasyon tedavisi; LVEF = sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; NYHA = New 
York Kalp Cemiyeti.

Kalp yetersizliği ve düşük LVEF’si olan 
hastalarda ventriküler hızın kontrolü 
için birinci basamak tedavi olarak 
b-blokerler önerilmektedir. 

Kay.c

A 169,171

Kalp hızı kontrolü için monoterapi 
yetersiz olduğunda, digoksin 
eklenmelidir.

B 171,172

Akut kalp yetersizliği ve düşük LVEF’si 
olan hemodinamik açıdan stabil 
olmayan hastalarda, amiodaron 
başlangıç tedavisi olarak 
önerilmektedir.

B 173

Eğer bir AP dışlanırsa, AF ve akut 
sistolik kalp yetersizliği olan hastalarda 
kalp hızının kontrolü için amiodarona 
alternatif olarak digoksin 
önerilmektedir.

C

Kalıcı AF’si ve CRT için bir endikasyonu 
olan (NYHA sınıf III-IV, LVEF ≤%35 ve 
QRS genişliği ≥130 ms) hastalarda 
diğer önlemler başarısız veya 
kontrendike olduğunda, kalp hızı 
kontrolü için AV düğümü ablasyonu 
düşünülmelidir.

B
105,

109,110,
174

Öneriler Sınıfa

I

I

I

I

IIa

Kalp yetersizliği ve korunmuş LVEF’si 
olan hastalarda, bir non-dihidropiridin 
kalsiyum kanal antagonisti 
düşünülebilir.

C

Korunmuş ejeksiyon fraksiyonu içeren 
kalp yetersizliğinde bir non-dihidropiridin 
kalsiyum kanal antagonisti alternatifi 
olarak bir b-bloker düşünülebilir.

C

Sistolik kalp yetersizliği olan 
hastalarda kalp hızının kontrolü için 
bir non-dihidropiridin kalsiyum kanal 
antagonisti önerilmemektedir.

C

IIb

IIb

III
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siz sırasında da gösterdikleri hız kontrol edici etkilerine bağlı ola-

rak digitalis glikozidlerine göre tercih edilmektedirler. Bir digoksin 

ve b-bloker kombinasyonu istirahat durumunda kalp hızı kontrolü 

için tek bir ilaçtan daha etkili olabilir. Tek başına veya digoksin ile 

kombine halde b-blokerler ile tedavi tek başına digoksin tedavi-

sine göre daha düşük mortalite oranları ile ilişkilendirilmiştir.169 

b-blokerler sistolik kalp yetersizliği olan hastalarda mortalite ve 

morbidite üzerine olumlu etkilere sahiptir. Yakın zamanda yapılan 

bir meta-analiz b-blokerler ile tedavi edilen sistolik kalp yetersizliği 

olan hastalarda yeni başlayan AF insidansında %27 oranında bir 

azalma göstermiştir.170 

  Diltiazem egzersiz sırasında aşırı kalp hızını etkili şekilde kont-

rol etmesine karşın, miyokart kasılmasını olumsuz şekilde baskı-

lamakta ve kalp yetersizliği riskini arttırmaktadır. Bununla birlikte, 

kalp yetersizliği ve korunmuş ejeksiyon fraksiyonu olan hastalar 

için, digoksin ile kombine halde kullanılan bu ilaçlar 24 saat bo-

yunca ve egzersiz sırasında kalp hızının kontrol edilmesinde tek 

başına digoksin veya non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonisti 

tedavisinden daha etkili gibi görünmektedirler. AF’si olan kalp ye-

tersizliği hastalarında ritm kontrol stratejisinin hız kontrolünden üs-

tün olduğu gösterilmemiştir.90 Kalp yetersizliği hastalarında kateter 

bazlı LA ablasyonu işlemi seçilmiş hastalarda LV fonksiyonunda, 

egzersiz toleransında ve yaşam kalitesinde iyileşmeye yol açabilir 

(Bkz. Bölüm 4.3.5.3).93,94

  Tromboembolizmin engellenmesi Bölüm 4.1 kapsamında açık-

lanmaktadır ancak sistolik işlev bozukluğuna bağlı kalp yetersizliği 

varlığı inme ve tromboembolizm için başlı başına bir risk faktörü-

dür ve genel olarak AF mevcut olduğunda OAK tedavisi endikedir. 

Aspirin kullanımı, OAK tedavisi ile kombinasyonda artmış kanama 

riskine ve kalp yetersizliği nedenli hastaneye yatış sıklığında artışa 

neden olabileceğine dair bazı kanıtlar nedeniyle önerilmemektedir. 

5.2 Atletler
Toplum bazlı çalışmalarda, fiziksel aktivite yoğunluğu insidan AF ile 

U şeklinde bir ilişki göstermiştir, bu da fiziksel aktivitenin pozitif an-

tiaritmik etkilerinin egzersiz çok zorlayıcı olduğunda kısmen yok ol-

duğuna işaret eder.177,178 AF’nin aktif veya eski yarışma atletlerinde 

ve boş zamanlarında yoğun dayanıklılık sporları yapanlarda 2-10 

kat daha sık olduğunu gösteren artan sayıda veri mevcuttur.179,180 

Bu ilişkinin nedenleri büyük olasılıkla hem fonksiyonel (artmış sem-

patik aktivite, egzersiz sırasında hacim yükü, istirahat durumunda 

vagotoni) hem de yapısaldır (atriyal hipertrofi ve dilatasyon). Perfor-

mans arttırıcı ilaçların rolü büyük ölçüde belirsizdir.

  Terapötik hız kontrolü hedefine atletlerde ulaşılması zordur: 

b-blokerler iyi tolere edilmemektedir (ve hatta bazı müsabaka spor-

Kalp yetersizliğinde AF’de ritm kontrolü için öneriler 

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; DCC = doğru akım kardiyoversiyon; NYHA = New York Kalp 
Cemiyeti.

AF’si ve devam eden miyokart iskemisi, 
semptomatik hipotansiyonu veya 
pulmoner konjesyon semptomları 
olan hastalarda yüksek ventrikül hızı 
farmakolojik önlemlere yanıt 
vermediğinde DCC önerilmektedir.

Kay.c

C

AF’si ve ciddi (NYHA sınıf III veya IV) 
yeni (≤4 hafta) stabil olmayan kalp 
yetersizliği olan hastalarda, sinüs 
ritminin korunmasına yönelik 
antiaritmik tedavi kullanımı amiodaron 
ile sınırlandırılmalıdır.

C

Elektriksel AF kardiyoversiyonunu 
kolaylaştırmak için veya AF’nin 
farmakolojik kardiyoversiyonu için 
amiodaron uygulaması makul bir 
seçenektir.

B
46,74,
80,175

AF’si ve stabil kalp hastalığı (NYHA 
sınıf I, II) olan hastalarda, 
kardiyovasküler nedenli hastaneye 
yatışların azaltılması için dronedaron 
düşünülmelidir.

C

Yeterli hız kontrolüne rağmen kalp 
yetersizliği ve semptomatik ısrarcı 
AF’si olan hastalar için, elektriksel 
kardiyoversiyon ve ritm kontrolü 
düşünülebilir.

B
90,

93,94,
97,176

Öneriler Sınıfa

I

I

IIa

IIa

IIb

Dirençli semptomatik AF’si olan kalp 
yetersizliği hastalarında kateter 
ablasyonu (pulmoner ven izolasyonu) 
düşünülebilir.

B 93,94IIb
Atletlerde AF için öneriler

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon.

Sodyum kanal blokerleri ile bir 
“Hap cepte” yaklaşımı kullanıldığında, 
aritmi sürdüğü sürece ve kullanılan 
antiaritmik ilacın 1-2 yarı ömrü geçene 
kadar sporun kesilmesi düşünülmelidir.

Kay.c

C

Özellikle flekainid veya propafenon ile 
tedavi amaçlandığında, belgelenmiş 
atrial flutterı olan müsabakalarda veya 
boş zamanlarında koşan atletlerde 
istmus ablasyonu düşünülmelidir.

C

Uygun olduğunda, atletlerde nükseden 
AF’nin önlenmesi için AF ablasyonu 
düşünülmelidir.

C

Bir atlette AF için spesifik bir neden 
tanımlandığında (hipertiroidizm gibi), 
neden düzeltilene kadar müsabaka 
dahilinde veya boş zamanlarda spor 
yapılması önerilmemektedir.

C

Hemodinamik bozukluğa bağlı 
semptomlar (baş dönmesi gibi) mevcut 
olduğunda, fiziksel spor aktivitelerine 
izin verilmesi önerilmemektedir.

C

Öneriler Sınıfa

IIa

IIa

IIa

III

III
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larında yasaklanmaktadır) ve digoksin veya non-dihidropiridin kal-

siyum antagonistleri egzersize bağlı AF sırasında kalp hızını yavaş-

latmaya yetecek kadar güçlü olmayacaktır. AF sırasında kalp hızı 

hemodinamik bozukluk belirtisi olmayan (baş dönmesi, senkop, ani 

yorgunluk) bir atlet için maksimum fiziksel performansta kabul edi-

lebilir aralıktaysa, (müsabaka) spor aktivitelerine devam edilebilir. 

  AF’si olan atletlerde tek ilaç olarak sodyum kanal bloke edici 

ajanlar kullanılırken dikkatli olunmalıdır.181 Bu ilaçlar yüksek sem-

patik tonus sırasında ventriküllere 1’e 1 iletime yol açabilecek (ya-

vaş) atriyal flutter’a neden olurlar. Dolayısıyla, belgelenmiş atriyal 

flutter’ı olan atletlerde flutter devresinin ablasyonu gerekebilir. AF 

için ilaç tedavisine devam edilmesi çoğunlukla başarılı ablasyona 

rağmen gerekli olacaktır (“hibrid tedavi”). 

  Paroksismal AF’si olan bazı atletlerde, flekainid veya propafe-

non akut konversiyon için kullanılabilir (“hap cepte” yaklaşımı; bkz. 

Bölüm 4.2.1.2).67 Bu hastalar atriyal aritmi sürdüğü sürece ve an-

tiaritmik ilacın 1-2 yarı ömrü geçene kadar spordan uzak durma-

lıdırlar. Diğerlerinde, kateter ablasyonu gibi farmakolojik olmayan 

seçenekler düşünülebilir.182

  Antikoagülasyon tromboembolik olay risk faktörlerinin varlığına 

bağlı olarak gerekli olabilir (bkz. Bölüm 4.1). Bununla birlikte, vücut 

olarak çarpışma riski taşıyan spor aktivitelerine katılan bireylerde 

antikoagülasyon kullanılamaz.

5.3 Kalp kapak hastalığı
AF sıklıkla kalp kapak hastalığına eşlik etmektedir. LA gerilimi iler-

leyici mitral kapak hastalığının bir erken dönem bulgusudur ve pa-

roksismal veya kalıcı AF varlığı erken perkütan veya cerrahi mitral 

girişim için kabul edilen bir endikasyondur.64 AF ayrıca, LV dilatas-

yonunun ve yükselmiş diyastol sonu basıncın LA fonksiyonu üzeri-

ne ikincil etkiler gösterdiği aortik kapak hastalığının son evrelerinde 

sıklıkla görülmektedir.

  Uzun dönemde sinüs ritminin korunmasına ilişkin olasılığın 

düşük olması nedeniyle genelde bir hız kontrol stratejisi benimsen-

mesine karşın, kalp kapak hastalığı varlığında AF tedavisi konvan-

siyonel önerileri izler. Başlıca endişeler kalp kapak hastalığı olan 

kişilerde yüksek tromboembolizm riskinde yoğunlaşmaktadır ve 

antikoagülasyon için düşük bir eşik değer önerilmektedir (bkz. Bö-

lüm 4.1).

5.4 Akut koroner sendromlar
AF AKS’si olan hastaların %2-21’inde meydana gelmektedir.49 

Özellikle akut faz sırasında, PKG’nin geniş çapta kullanımı AF 

insidansında bir azalmaya neden olmuştur. Benzer şekilde, akut 

miyokart enfarktüsünden sonraki erken dönemde ACEI, ARB veya 

b-bloker kullanımı büyük olasılıkla AF insidansını azaltmıştır.49 AKS 

hastalarında gelişen AF yaş, kalp yetersizliği, hastaneye başvu-

ru zamanında daha yüksek kalp hızları ve LV işlev bozukluğu ile 

Kalp kapak hastalığında AF için öneriler

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; INR = uluslararası normalleştirilmiş oran; LA = sol atriyum; 
LV = sol ventrikül; OAK = oral antikoagülan.

Mitral darlığı ve AF’si (paroksismal, 
ısrarcı, veya kalıcı) olan hastalarda 
OAK tedavisi (INR 2.0-3.0) endikedir.

Kay.c

C

AF’si ve klinik açıdan anlamlı mitral 
yetersizliği olan hastalarda OAK 
tedavisi (INR 2.0-3.0) önerilmektedir.

C

LA trombusu yokluğunda yeni başlayan 
AF’si olan, orta ila ağır derecede mitral 
darlığı ve uygun kapakçık anatomisi 
olan asemptomatik hastalar için 
perkütan mitral balon valvotomisi 
düşünülmelidir.

C

Özellikle kapakçık onarımının mümkün 
olduğu zamanlarda, semptomlar 
olmasa bile, şiddetli mitral 
yetersizliğinde, korunmuş LV 
fonksiyonunda ve yeni bağlayan AF’de
erken mitral kapak cerrahisi 
düşünülmelidir.

C

Öneriler Sınıfa

I

I

IIa

IIa

Akut koroner sendromda AF için öneriler 

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon, AKS = akut koroner sendrom; DCC = doğru akım kardiyo-
versiyon.

Ciddi hemodinamik bozukluk veya 
ısrarcı iskemisi olan hastalar için veya 
AKS’si ve AF’si olan hastalarda yeterli 
hız kontrolü farmakolojik ajanlar ile 
sağlanamadığında DCC önerilmektedir.

Kay.c

C

AKS’si olan hastalarda AF’ye verilen 
hızlı ventriküler yanıtın yavaşlatılması 
amacıyla intravenöz amiodaron 
uygulaması önerilmektedir.

C

AKS’si olan hastalarda AF’ye verilen 
hızlı ventriküler yanıtın yavaşlatılması 
amacıyla intravenöz b-blokerler 
önerilmektedir.

C

AKS’si olan ve hiçbir klinik kalp 
yetersizliği belirtisi olmayan hastalarda 
AF’ye verilen hızlı ventriküler yanıtın 
yavaşlatılması amacıyla intravenöz 
non-dihidropiridin kalsiyum kanal 
antagonisti (verapamil, diltiazem) 
uygulaması düşünülmelidir.

C

Kalp yetersizliği ile ilişkili AF’si ve 
AKS’si olan hastalarda hızlı ventriküler 
yanıtın yavaşlatılması amacıyla 
intravenöz digoksin uygulaması 
düşünülebilir.

C

Öneriler Sınıfa

I

I

I

IIa

IIb

AKS durumunda AF’si olan hastalarda 
flekainid veya propafenon uygulaması 
önerilmemektedir.

B 124III
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ilişkilidir ve reperfüzyon tedavisinin şeklinden bağımsızdır (yok, 

tromboliz veya PKG).49 AKS’de komplikasyon olarak gözlenen AF 

artmış hastane içi ve uzun vadeli mortalite ile ilişkilidir ve hasta-

neye yatış ve izlem sırasında iskemik inme riskini arttırmaktadır. 

AKS koşullarında AF’si olan hastaların tedavisi için spesifik öne-

riler esas olarak uzlaşmaya dayanmaktadır çünkü yeterli çalışma 

verisi mevcut değildir. 

  Acil DCC AF ve inatçı iskemi veya hemodinamik instabilite ile 

başvuran AKS hastalarında düşünülebilir. Miyokardın oksijen ihtiya-

cını azaltmak amacıyla AKS hastalarında hız kontrolü için intrave-

nöz b-bloker veya non-dihidropiridin kalsiyum antagonisti tedavisi 

endike olabilir. Digoksin ve/veya intravenöz amiodaron ciddi LV iş-

lev bozukluğu ve kalp yetersizliği ile ilişkili AKS’si olan hastalar için 

uygun bir alternatiftir. AKS’si olan AF hastalarının antikoagülasyon 

ile tedavisine ilişkin ayrıntıların yanı sıra öneriler için, bkz. Bölüm 

4.1. 

5.5 Diyabetes mellitus
Diyabet ve AF koroner arter hastalığı, hipertansiyon ve LV işlev 

bozukluğu gibi ilişkili durumlar nedeniyle ve olasılıkla otonom iş-

lev bozukluğunun ve iyon kanalopatisinin bir sonucu olarak sıklıkla 

eşzamanlı olarak mevcuttur. Toplum çalışmaları AF’si olan hasta-

ların %13’ünde diyabet olduğunu göstermektedir. Diyabet insidan 

AF için bağımsız bir risk faktörüdür (RR 1.4–1.8). AF’de diyabetin 

varlığı ölüm ve kardiyovasküler olaylarda artış ile birlikte olumsuz 

prognoza yol açmaktadır. Kan basıncı kontrolü, statin tedavisi vs. 

gibi anlaşılır bir risk yönetimi yaklaşımı arzu edilir. Diyabetin önemi 

majör inme risk tabakalandırma şemalarının her birinde tanınmak-

tadır ve diyabetik kişilerde antitrombotik tedavi önerilmektedir (Bkz. 

Bölüm 4.1).

5.6 Yaşlılar
AF prevalansı 80 yaşında ~ %10’dur ve ≥ 85 yaşındaki hastalarda 

%18’dir. Birinci basamak bakım koşullarında, Yaşlılarda AF Tarama-

sı (SAFE) çalışması43 genel pratisyen tarafından yapılan fırsatçı bir 

taramanın ve nabız düzensiz olduğunda bunu takiben yapılan bir 

EKG’nin, bir EKG ile yapılan sistematik tarama kadar etkili olduğu-

nu bulmuştur. 

  AF’si olan > 75 yaşındaki tüm hastalarda, > %4’lük bir bireysel 

yıllık tromboembolizm riski bulunmaktadır; bu değerin üzerinde çok 

yüksek bir kanama riski olmadığı sürece bir VKA’nın reçete edil-

mesi tercih edilmektedir. CHADS2 skorunun bireysel bileşenleri 

arasından ≥ 75 yaş, hipertansiyon, diyabet veya kalp yetersizliğine 

göre inme ve mortalite için daha kötü prognoza sahiptir (bkz. Bölüm 

4.1.1’de CHA2DS2VASc skoru). 

  Genelde, VKA tedavisi yaşlılarda makul derecede tolere 

edilmektedir.56 AF’de VKA ile yapılan randomize kontrollü çalışma-

lar, aspirine karşı, yaşlılarda VKA’nın açık bir pozitif net etkisine yol 

açacak şekilde, yalnızca ciddi kanamalarda hafif bir artış ile, iske-

mik inmede ve kardiyovasküler olaylarda sürekli azalmalar göster-

miştir. Bunun aksine, antiplatelet tedavisinin iskemik inme üzerine 

yararlı etkisi yaş ile azalıyor gibi görünmektedir ve 77 yaşında artık 

hiç görülmemektedir (Öneriler için bkz. Bölüm 4.1). 

  DCC yaşlılarda çok az kullanılmaktadır çünkü sinüs ritminin 

korunması çoğunlukla zordur.183 Hız kontrolü için, b-blokerler ve 

non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri etkilidir. b-blokerler 

KOAH bulunan yaşlı hastalarda dikkatli şekilde kullanılabilir. 

  AF’si olan yaşlı bir hasta daha genç hastalardan önemli dere-

cede farklıdır:

• Kardiyovasküler ve kardiyak dışı hastalık da dahil olmak üzere, 

kırılgan, çoklu komorbiditeler.

• Yüksek AF insidans ve prevalansı oranları.

• Daha yüksek tromboemboli ve kanama riskleri.

• En çok kalıcı ve nüksetmeyen (paroksismal ve/veya ısrarcı) 

AF.

• Atipik semptomlar ve şikayetler yaygındır.

• AF’de ventriküler yanıt oranları üzerine gözlenen sempatetik 

etkilere karşı daha az duyarlı (“yaşlanmış” iletim sistemi).

• İlacın proaritmik etkilerine karşı daha duyarlı (azalmış böbrek 

ve karaciğer fonksiyonu).

• Daha genç hastalardakine göre daha fazla eksik tanı vardır.

5.7 Gebelik
Önceden tespit edilen AF’si veya kalp hastalığı olmayan kadınlar-

da gebelik sırasında AF seyrek olarak gözlenmektedir. Önceden 

AF tanısı almış hastaların %52’si gebelik sırasında yeni nöbetler 

yaşamıştır; buna ilave olarak, gebelik sırasında aritmi gelişen ka-

dınlarda daha fazla fetal komplikasyon meydana gelmektedir. Ge-

belik sırasında AF konjenital veya valvüler hastalığı olmayan çoğu 

hastada iyi tolere edilmektedir. 

Diyabetes mellitus için öneriler

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon.

Diyabeti olan AF hastalarının kan 
basıncı, lipidler vs. gibi tüm 
kardiyovasküler risk faktörlerinin tam 
değerlendirmesi ve tedavisi önerilir.

Kay.c

C

Öneriler Sınıfa

I

Yaşlılarda AF için öneriler

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
EKG = elektrokardiyogram.

Genel pratisyenlere başvuran 65 yaş 
ve üzeri her hasta nabız kontrolü ve 
düzensizlik olması halinde ardından 
bir EKG’nin ile taranmalıdır.

Kay.c

B 43

Öneriler Sınıfa

I

51Türk Kardiyol Dern Arş 2010, Suppl 4

Atriyal fibrilasyon tedavi kılavuzu



Hız kontrol ilaçları

b-blokerler plasentayı geçmektedir ve özellikle tedaviye gebeliğin 

erken dönemlerinde başlanırsa (yani, 12-24 hafta), intrauterin bü-

yüme geriliği, neonatal solunum depresyonu, bradikardi ve hipog-

lisemi gibi çeşitli yan etkilere neden olmaktadır. Hipertansiyon ile 

komplike olan ve propranolol tedavisi uygulanan gebeliklerde, hiç-

bir konjenital anomali görülmemiştir,184 ancak büyüme geriliği bildi-

rilmiştir. Gebeliğin ilk üç aylık dönemde verilen atenolol, daha geç 

dönem hariç, fetal büyüme geriliği ile ilişkilendirilmiştir. Hipertansi-

yonu olan hastalarda yapılan ve gebelikte b-reseptör blokerlerinin 

risklerini değerlendiren bir meta-analiz “gestasyonel yaş için küçük” 

olan bebeklerde sınırda bir artış saptamıştır. Digoksin plasentayı 

serbestçe geçmektedir ve annede digitalis intoksikasyonu fetus 

ölümüne neden olabilmektedir. Verapamil ve diltiazem için sınırlı 

sayıda veri bulunmaktadır ancak hız kontrolü için oral kullanım ge-

nellikle güvenlidir. 

Atriyal fibrilasyon konversiyonu için kullanılan ilaçlar

Flekainid negatif etkiler olmaksızın fetal aritmilerin konversiyo-

nunun sağlanması için kullanılmıştır. Amiodaron gebe kadınlar-

da kullanıldığında negatif fetal etkiler göstermiştir ve yalnızca 

acil durumlarda kullanılmalıdır. Eğer mümkünse, gebeliğin ilk üç 

ayındaki organogenez dönemi boyunca tüm ilaçlardan kaçınıl-

malıdır. 

Doğru akım kardiyoversiyon

Birçok olgu raporu, fetus üzerine zararlı bir etki olmaksızın, anne-

deki AF’nin başarılı kardiyoversiyonunu göstermiştir. Gebe olan ve 

olmayan kadınlarda enerji gereksinimleri benzerdir.

Antikoagülasyon

VKA teratojenik olabilir ve birçok olguda, ilk üç ayda bunun yeri-

ne UFH veya DMAH kullanılmalıdır.185 Sistematik bir derlemede, 

warfarin ile ilişkili fetal malformasyonlar gebelik boyunca verildiğin-

de olguların %6.4’ünde meydana gelirken, tedavi 6 ila 12. haftalar 

arasında heparinler ile değiştirildiğinde hiçbir olay gözlenmemiştir. 

Warfarin plasentayı kolayca geçmektedir ve anne terapötik INR 

aralığında olduğunda bile, fetusta doz aşımı gözlenebilir.

DMAH plasenta bariyerini geçmemektedir ve fetus üzerine hiçbir 

olumsuz etki olmaksızın, gebelik sırasında venöz tromboembolizm 

tedavisi ve profilaksisi için yoğun şekilde kullanılmıştır. Üçüncü üç 

aylık dönemde, bazı kadınlarda yeterli antikoagülasyonun sürdürül-

mesi için hem VKA’nın hem de heparinin yüksek dozlarına ihtiyaç 

duyulabileceği göz önünde bulundurulduğunda, yeterli antikoagü-

lasyon için sık laboratuar kontrolleri (örn., her 10-14 günde bir) ve 

buna karşılık gelen doz ayarlamaları önerilmektedir. 

  Gestasyonun 6. ila 12. haftaları arasında VKA tedavisini durdur-

mayı tercih eden, AF’si ve mekanik protez kapakçıkları olan gebe 

hastalar sürekli intravenöz UFH, dozu ayarlanmış UFH veya dozu 

ayarlanmış subkutan DMAH almalıdırlar ve VKA’ya yalnızca biraz 

yükselmiş bir teratojenik risk ile ikinci üç aylık dönemde başlayabi-

lirler.

5.8 Postoperatif atriyal fibrilasyon
AF kardiyak cerrahiden sonra en yaygın gözlenen komplikas-

yondur [koroner arter baypas greftinden sonra (KABG) %30, 

kapakçık cerrahisinden sonra %40 ve kombine KABG/kapakçık 

cerrahisinden sonra %50]. Ameliyat sonrası AF’nin tepe insidansı 

ameliyattan sonraki 2 ila 4. günler arasındadır. Sekiz bin beş yüz 

altmış beş hastada yapılan 58 çalışmanın sistematik bir derleme-

si b-blokerler, sotalol, veya amiodaron ve, daha az ikna edici şe-

kilde, atriyal pacing ile ameliyat sonrası AF’nin önlenmesi ve/veya 

tedavisi için yapılan girişimlerin sonuç açısından (AF, inme, ve 

hastanede kalma süresi) olumlu olduğunu göstermiştir (OO 0.43; 

%95 GA 0.37–0.51).186

Gebelikte AF için öneriler

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; DCC = doğru akım kardiyoversiyon; DMAH = düşük molekül 
ağırlıklı heparin; UFH = anfraksiyone heparin; VKA = K vitamini antagonisti.

DCC gebeliğin tüm evrelerinde güvenle 
uygulanabilir ve AF’ye bağlı olarak 
hemodinamik açıdan stabil olmayan 
hastalarda ve anne veya fetus için 
devam eden AF riskinin yüksek kabul 
edildiği zamanlarda önerilmektedir.

Kay.c

C

Tromboembolizme karşı koruma 
yüksek tromboembolik risk taşıyan 
AF hastalarında gebelik boyunca 
önerilmektedir; ajan seçimi (heparin 
veya warfarin) gebelik evresine göre 
yapılmalıdır.

C

Gebeliğin ikinci üç ayından beklenen 
doğumdan 1 ay öncesine kadar bir oral 
VKA uygulaması önerilmektedir.

B 185

Gebeliğin ilk üç ayında ve son ayı 
boyunca ağırlığa göre ayarlanmış 
terapötik dozlarda subkutan DMAH 
uygulaması önerilmektedir. Alternatif 
olarak, aktive kısmi tromboplastin 
zamanını kontrolün 1.5 katına uzatmak 
için UFH verilebilir.

B 185

Eğer hız kontrolü gerekliyse, bir b-bloker 
veya bir non-dihidropiridin kalsiyum 
kanal antagonisti düşünülmelidir. 
Gebeliğin ilk üç ayı boyunca, b-bloker 
kullanımı fetus üzerine potansiyel 
negatif etki riskine karşı tartılmalıdır.

C

Öneriler Sınıfa

I

I

I

I

IIa

Yapısal açıdan normal kalpleri olan 
hemodinamik açıdan stabil hastalarda, 
aritmi konversiyonunun zorunlu olması 
ve DCC’nin uygun olmaması halinde, 
yakın zamanda başlayan AF’nin 
sonlandırılması için intravenöz yolla 
verilen flekainid veya ibutilid 
düşünülebilir.

C

Eğer hız kontrolü endikeyse, ve 
b-blokerler veya non-dihidropiridin 
kalsiyum kanal antagonistleri 
kontrendikeyse, digoksin düşünülebilir. 

C

IIb

IIb
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Postoperatif atriyal fibrilasyonun önlenmesi

b-bloker tedavisi yalnızca ameliyattan önce veya sonra yapılan 

uygulamaya karşı kardiyak cerrahiden hem önce hem de sonra 

verildiğinde en fazla etkiyi göstermektedir.186,187,196 b-blokerlerin bı-

rakılması ameliyat sonrası AF gelişimi için anlamlı bir risk faktörü-

dür ve bundan kaçınılmalıdır. Tedaviye intrensek sempatomimetik 

aktivitesi olmayan bir b1-bloker ile ameliyattan en az 1 hafta önce 

başlanmalıdır. 

  Profilaktik amiodaron ameliyat sonrası AF insidansını azalt-

mıştır (OO 0.50; %95 GA 0.42–0.59), hastanede kalış süresini 

anlamlı olarak kısaltmıştır ve inme ve ameliyat sonrası ventriküler 

taşiaritmi insidansını azaltmıştır; ancak ameliyat sonrası mortaliteyi 

azaltmamıştır.188 AF, ameliyat öncesi b-blokerler alan hastalarda 

ve bunları almayanlarda, CABG’nin olduğu veya olmadığı kapakçık 

cerrahisinde veya yalnızca CABG ile, < 65 yaş veya ≥ 65 yaşındaki 

hastalarda, plasebo ile tedavi edilen hastalara göre amiodaron ile 

tedavi edilen hastaların daha azında (OO 0.52; 95%GA 0.34–0.69) 

meydana gelmiştir. Perioperatif profilaktik intravenöz amiodaronun 

olumsuz etkileri arasında artmış ameliyat sonrası bradikardi ve hi-

potansiyon olasılığı yer almaktadır.189 On dört randomize kontrollü 

çalışmanın bir meta-analizi ameliyat sonrası AF baskılanması ve 

toplam amiodaron dozu arasında herhangi bir ilişkinin tanımlanma-

sında başarısız olmuştur.190 Amiodaronun yararlı etkisi bir başka 

sistematik incelemede tutarlı bir şekilde gösterilmiştir.186

  Sotalolün ameliyat sonrası AF insidansını plaseboya karşı 

%64 oranında azalttığı bildirilmiştir, ancak sotalol hastanede kalış 

süresi, inme riski veya mortalite üzerine hiçbir etki göstermemiş-

tir.186 Bununla birlikte, sotalol kullanımı, özellikle elektrolit rahatsız-

lıkları olanlar başta olmak üzere, hastaları bradikardi ve torsade de 

pointes riski altına sokmaktadır ve ameliyat sonrası AF’de kullanımı 

sınırlıdır.

  Hipomagnezemi ameliyat sonrası AF için bağımsız bir risk fak-

törüdür. İki bin dört yüz doksan hastayı içeren 20 randomize çalış-

manın bir meta-analizi profilaktik intravenöz magnezyumun ame-

liyat sonrası AF olasılığını azalttığını göstermiştir (OO 0.54; %95 

GA 0.38–0.75).191 Klinik etki iyi belirlenmemiştir. 

  Statin kullanımı %22-34 oranında daha düşük bir ameliyat 

sonrası AF riski ile ilişkilendirilmektedir (bkz. Bölüm 4.4).

  Birçok geriye dönük çalışma kardiyak cerrahinin ardından 

AF’nin meydana gelişi üzerine ACEI’lerin ve ARB’lerin hiçbir etkisi 

olmadığını bildirmiştir. Ayrıca, ameliyattan sonraki erken dönemde 

ACEI’ler ve ARB’ler ile ilişkili potansiyel böbrek işlev bozukluğu ris-

kine ilişkin güvenlilik endişeleri de mevcuttur.

  Kortikosteroidler güçlü anti-inflamatuar etkilere sahiptirler ve 

AF’nin önlenmesindeki kullanımları kardiyotorasik cerrahi kapsa-

mında araştırılmıştır. Meta-analizler kortikosteroid tedavisinin ame-

liyat sonrası AF’de %26-45 oranında bir azalma ve daha kısa bir 

hastanede kalış süresi ile ilişkili olduğunu göstermiştir.192 Etki daha 

düşük veya daha yüksek dozları alan hastalara karşı ara dozları 

alan (50-210 mg deksametazon eşdeğeri) hastalarda daha yüksek 

bulunmuştur. Glukoz metabolizması, yara iyileşmesi ve enfeksi-

yon üzerine potansiyel olumsuz etkilerine bağlı olarak, bu ilaçların 

AF’nin önlenmesi için kullanımı tartışmalıdır.

  Sekiz çalışmayı içeren bir meta-analiz profilaktik atriyal kalp 

pili uygulamasının uyarı bölgesinden veya kalp pili algoritmasın-

dan bağımsız olarak ameliyat sonrası AF insidansını azalttığını 

göstermiştir (OO 0.57; 95%GA 0.38–0.84; P <0.005),186 ancak diğer 

çalışmalar bunu doğrulayamamıştır.193 İşlev bozukluğu olan atriyal 

elektrotlar veya uygunsuz algılama AF olasılığını arttıran proaritmik 

atriyal ekstra-stimülasyona neden olabilir.

Postoperatif AF için öneriler

Düzeyb

Kontrendikasyonların olmaması 
halinde kardiyak cerrahi girişim geçiren 
hastalar için ameliyat sonrası AF’nin 
önlenmesinde oral b-blokerler 
önerilmektedir.

Kay.c

A 186,187

Eğer kullanılıyorsa, cerrahi girişim 
gününe kadar b-blokerlere (veya AF 
tedavisine yönelik diğer oral antiaritmik 
ilaçlara) devam edilmesi önerilmektedir.

B 187,196

Ventrikül hızı kontrolü hemodinamik 
instabilitesi olmayan AF hastalarında 
önerilmektedir.

B 196

Ameliyat sonrası AF geliştiren ve 
hemodinamik açıdan stabil olmayan 
hastalarda DCC ile sinüs ritminin 
yeniden sağlanması önerilmektedir.

C

Ameliyat sonrası AF için yüksek risk 
altındaki hastalar için profilaktik tedavi 
olarak ameliyat öncesinde amiodaron 
uygulanması düşünülmelidir.

A 186-188

Öneriler Sınıfa

I

I

I

I

IIa

Kontrendike olmadığı sürece, AF 
süresi 48 saat ve üzerinde olduğunda 
ameliyat sonrası AF için antitrombotik/
antikoagülasyon ilaç uygulaması 
düşünülmelidir.

A 195

Eğer sinüs ritmi başarıyla yeniden 
sağlanmışsa, antikoagülasyon süresi 
en az 4 hafta olmalıdır ancak inme riski 
faktörleri varsa daha uzun olmalıdır.

B 195

IIa

IIa

C

Sotalol kardiyak cerrahiden sonra 
AF’nin önlenmesi için düşünülebilir 
ancak proaritmi riski ile 
ilişkilendirilmektedir.

A 186

IIa

IIb

Kardiyak cerrahiden sonra AF’nin 
önlenmesi için biatrial pacing 
düşünülebilir.

A 186

Kardiyak cerrahiden sonra AF 
insidansının düşürülmesi için 
kortikosteroidler düşünülebilir ancak 
bu ilaçlar risk ile ilişkilendirilmektedir.

B 192

IIb

IIb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; DCC = doğru akım kardiyoversiyon.
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Tekrarlayan veya dirençli postoperatif 
AF’de sinüs ritmini korumak için 
antiaritmik tedavi düşünülmelidir.



Diğer tedaviler

Tartışmalı bulgulara sahip küçük popülasyonlarda çalışılmış olan 

ajanlar arasında digoksin, verapamil, diltiazem ve naproksen yer 

almaktadır.

Postoperatif atriyal fibrilasyon tedavisi

Hemodinamik açıdan stabil hastaların çoğunluğu 24 saat içinde 

kendiliğinden sinüs ritmine konversiyon gösterecektir. Başlangıç te-

davisi mümkün olduğunda yatkınlaştırıcı faktörlerin düzeltilmesini 

içermektedir (ağrı tedavisi, hemodinamik optimizasyon, intravenöz 

inotropların kesilmesi, elektrolitlerin ve metabolik anormalliklerin 

düzeltilmesi ve anemiye ve hipoksiye yönelmek gibi).194

  Yüksek derecede semptomatik hastada veya hız kontrolünün 

sağlanmasının zor olduğu durumlarda, kardiyoversiyon yapılabilir. 

DCC %95 oranında başarılıdır ancak farmakolojik kardiyoversiyon 

daha yaygın şekilde kullanılmaktadır. Amiodaron ve ibutilidin ameli-

yat sonrası AF’nin sinüs ritmine konversiyonunda plasebodan daha 

etkili olduğu gösterilmiştir (bölüm 4.2.1.3). 

  Kısa etkili b-blokerler (örn., esmolol) özellikle hemodinamik 

instabilite durumunda yararlıdır. Non-dihidropiridin kalsiyum kanal 

antagonistleri gibi diğer atrioventriküler düğümü bloke edici ajan-

lar alternatif olarak kullanılabilir ancak digoksin adrenerjik tonus 

yüksek olduğunda daha az etkilidir. Kardiyak cerrahinin ardından 

AF’nin hız kontrolü için kullanılan ajanlar Tablo 15’te listelenmiştir. 

  Birkaç çalışma kardiyak cerrahiden sonra hastalarda artmış bir 

inme riski göstermiştir. Heparin veya VKA ile antikoagülasyon AF 

48 saatten daha uzun süre ısrarcı olduğunda uygundur.195 Antiko-

agülasyon ile perikardiyoversiyona ilişkin standart önlemler kulla-

nılmalıdır (bkz. Bölüm 4.1).

5.9 Hipertirodizim
AF, hipertiroidizmi olan hastaların %10-25’inde, özellikle erkeklerde 

ve yaşlılarda, meydana gelmektedir. Tedavide öncelikle sinüs ritmi-

nin kendiliğinden geri dönmesi ile ilişkili olabilecek ötiroid bir duru-

mun yeniden sağlanması amaçlanmaktadır. Eğer bir ritm kontrolü 

stratejisi seçilirse, nüks riskinin azaltılması için tiroid fonksiyonu 

kardiyoversiyondan önce normalleştirilmelidir. Antiaritmik ilaçlar ve 

DCC genelde tirotoksikoz ısrarcı olduğunda başarılı olmamaktadır. 

	 	 b-blokerler ventrikül hızının kontrol edilmesinde etkili olabilir-

ler ve intravenöz b-blokerler yüksek dozların gerekli olabildiği tiro-

id fırtınası olgularında yararlıdır. Diltiazem ve verapamil gibi non-

dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri alternatiflerdir.

  Spesifik kanıt eksikliğine rağmen, OAK tedavisi inme için risk 

faktörlerinin bulunduğu durumlarda sistemik embolizmin önlenmesi 

için önerilmektedir. Düzelmiş (tedavi edilmiş) tirotoksikoz ile ilişkili 

AF’si olan hastaların risk faktörlerinin olmaması halinde artmış bir 

tromboembolizm riski altında olup olmadığı hala tartışmalıdır. 

  Amiodaron tedavisinin ardından hipertiroidizmin meydana geli-

şi (aynı zamanda tiroid fonksiyonu testlerinde asemptomatik deği-

şimlerin) çoğunlukla klinik uygulamada rastlanılan bir durumdur. İki 

tipte amiodaron ile indüklenen hipertiroidizm vardır: aşırı bir iyot ile 

indüklenen T4 ve T3 üretiminin gözlendiği tip I; ve geçici bir aşırı T4 

ve T3 serbestlenmesinin ve ardından azalmış tiroid fonksiyonunun 

gözlendiği yıkıcı bir tiroiditin bulunduğu tip II. Hipotiroidizm replas-

man tedavisi ile başarıyla tedavi edildiğinde amiodarona devam 

edilebilmesine karşın, hipertiroidizm gelişmesi halinde amiodaro-

nun bırakılması gerekmektedir. Tirotoksikoz amiodaron tedavisinin 

kesilmesinden sonra da meydana gelebilir.

5.10 Wolff–Parkinson–White sendromu
Aşikar pre-eksitasyonu ve AF’si olan hastalar, AP’lerin çoğunun at-

rioventriküler düğümün azalan iletim özelliklerini bulundurmadığın-

dan, AP üzerinden hızlı iletim ile hızlı ventrikül yanıtı ve ventriküler 

fibrilasyona dejenerasyon sonucu ani kardiyak ölüm (AKÖ) riskle-

rini taşımaktadırlar. Bu durum, bu hasta grubunda AF’yi potansiyel 

olarak yaşamı tehdit eden bir aritmi haline getirmektedir. AP’si olan 

hastalarda akut ve uzun vadeli farmakolojik hız kontrolü ile ilgili bil-

giler için, Bkz. Bölüm 4.3.3.

Ani ölüm ve risk sınıflaması

Wolff–Parkinson–White sendromu olan hastalarda AKÖ insidansı 

3 ila 22 yıllık izlem boyunca %0.15 ila 0.39 arasında değişmiştir. 

Çeşitli belirteçler artmış risk altındaki hastaları tanımlamaktadır: 

spontan veya indüklenmiş AF sırasında 250 ms’nin altında en kısa 

pre-eksite RR aralığı, bir semptomatik taşikardi öyküsü, çoklu AP 

varlığı veya Ebstein anomalisi.

  Atriyal taşikardi veya atriyal flutter gibi diğer supreventriküler 

aritmileri olan hastalarda eşlik eden AP varsa, meydana gelen pre-

Hipertirodizmde AF için öneriler

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon.

Aktif tiroid hastalığı olan hastalarda, 
diğer inme riski faktörlerinin varlığına 
dayalı olarak antitrombotik tedavi 
önerilmektedir.

Kay.c

C

Kontrendike olmadığı sürece, 
tirotoksikoz komplikasyonun gözlendiği 
AF hastalarında ventrikül yanıt hızının 
kontrolü için bir b-bloker uygulanması 
önerilmektedir.

C

AF’si ve tirotoksikozu olan hastalarda 
ventrikül hızının kontrolü için bir 
b-bloker kullanılamadığında, 
non-dihidropiridin kalsiyum kanal 
antagonisti (diltiazem veya verapamil) 
önerilmektedir.

C

Bir ritm kontrolü stratejisi arzu 
edildiğinde, kardiyoversiyondan önce 
tiroid işlevinin normalleştirilmesi 
gereklidir, aksi takdirde nüks riski 
yüksektir.

C

Ötiroid durum  bir kez yeniden 
sağlandığında, antitrombotik profilaksi 
için öneriler hipertirodizmi olmayan 
hastalar için olan önerilerle aynıdır.

C

Öneriler Sınıfa

I

I

I

I

I
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eksite taşikardiler, AP boyunca bire bir iletim ile kendilerini göstere-

bilirler ve bu durum VF’ye dejenerasyon riski taşıyan hızlı ventrikü-

ler aktivasyona neden olabilir.

  AP’lerde kateter ablasyonun etkinliği ~ %95 olduğundan, ab-

lasyon antegrad AP iletimi ve AF kanıtı olan hastalarda tercih edi-

len yönetimdir.30 Aşikar bir AP varlığında AKÖ’den sağkalmış olan 

hastalarda acil AP ablasyonu uygulanmalıdır. Bu hastalarda ba-

şarılı kateter ablasyonu AKÖ riskini elimine etmektedir ve başarılı 

ablasyondan sonra implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatörün 

implantasyonuna gerek duyulmamaktadır. Aşikar pre-eksitasyonu 

ve yüksek AF riski olan hastalar veya toplu taşıma araçlarının sürü-

cüleri, pilotlar veya müsabaka atletleri gibi yüksek riskli meslekleri 

icra eden hastalarda ablasyon düşünülmelidir. 

Asemptomatik bir hastada aşikar bir AP için kateter ablasyonu en-

dikasyonu hala tartışmalıdır (özellikle çocuklarda).197 Asemptomatik 

pre-eksitasyonu olan çoğu hastada iyi bir prognoz gözlenmektedir; 

AKÖ seyrek olarak hastalığın ilk tablosudur. Asemptomatik hasta-

ların yaklaşık %20’si elektrofizyolojik test sırasında indüklenen AF 

boyunca hızlı bir ventrikül yanıtı gösterecektir. İzlem sırasında, çok 

az hasta semptomatik aritmiler veya AKÖ geliştirmektedir. İnvazif 

elektrofizyolojik testin pozitif öngördürücü değeri asemptomatik 

hastalarda rutin kullanımın savunulmasını desteklemeyecek kadar 

düşük kabul edilmektedir. Asemptomatik aşikar bir AP’ye yönelik 

kateter ablasyonuna, hastaya (ve ailesine) ablasyon işleminin risk-

leri, doğal seyri ve AKÖ riskine ilişkin ayrıntılı bilgiler verildikten 

sonra olgu bazında karar verilmelidir.

5.11 Hipertrofik kardiyomiyopati
Hipertrofik kardiyomiyopatisi (HCM) olan hastalar genel popülasyo-

na göre daha yüksek AF geliştirme riski taşımaktadırlar ve yaklaşık 

%20-25’inde yıllık %2 oranında bir insidans ile AF gelişmektedir. 

AF majör klinik hasar belirleyicisidir. Akut başlangıçlı AF sergileyen 

hastalarda atriyal trombus yokluğunda elektriksel veya farmakolojik 

kardiyoversiyon endikedir. 

  Amiodaron paroksismal AF’nin meydana gelişinin azaltılma-

sı ve nüksün önlenmesi için en etkili ajan olabilir. Dronedaronun 

değeri bilinmemektedir. Bir b-bloker ile kombine disopiramid çıkım 

yolu gradiyentinin düşürülmesinde ilave bir değere sahiptir. Kronik 

AF’de, hız kontrolü çoğunlukla b-blokerler ve verapamil ile sağlana-

bilir. Kalıcı ventriküler kalp pili ile atrioventriküler düğüm ablasyonu 

(geç septal aktivasyonu başlatmak için) seçilmiş hastalarda yar-

dımcı olabilir. Kontrendike olmadığı sürece, OAK tedavisi HCM’si 

ve paroksismal, ısrarcı veya kalıcı AF’si olan hastalara uygulanma-

lıdır.

  HCM’si olan hastalarda AF ablasyonundan sonraki sonuçlar 

olumludur ancak seçilmemiş hastalardaki kadar başarılı değildir. 

LA ablasyonu ısrarcı AF’ye göre paroksismal AF’de anlamlı olarak 

daha iyidir. Buna ilave olarak, belirgin atriyal büyümesi ve ciddi di-

yastolik işlev bozukluğu olan hastalar yüksek nüks riski altındadır. 

HCM’de amiodaron da dahil olmak üzere çeşitli antiaritmik ajanlar 

ile yapılan tıbbi tedaviye rağmen dirençli, semptomatik AF için rad-

yofrekans kateter ablasyonu kullanımı hastaların %67’sinde sinüs 

ritmini sağlamıştır ve işlemden sonraki 3 yılı aşkın süre boyunca 

Wolff-Parkinson-White sendromunda AF için öneriler

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; AP = aksesuar yol; EKG = elektrokardiyogram; 
AKÖ = ani kardiyak ölüm.

AKÖ’nün önlenmesi için AF’si olan 
hastalarda aşikar bir AP’nin kateter 
ablasyonu önerilmektedir.

Kay.c

A 30

AKÖ’den sağkalan ve aşikar AP iletimi 
kanıtı olan hastalarda, kateter 
ablasyonu için deneyimli bir ablasyon 
merkezine hemen sevk önerilmektedir.

C

Yüksek riskli meslekleri icra eden 
(örn., pilotlar, toplu taşıma sürücüleri) 
ve yüzey EKG’sinde aşikar ancak 
asemptomatik AP iletimi olan hastalar 
için kateter ablasyonu önerilmektedir.

B 30

Yüzey EKG’sinde aşikar ancak 
asemptomatik AP iletimi varlığında AF 
gelişim riski yüksek hastalarda kateter 
ablasyonu önerilmektedir. 

B 198

Aşikar bir AP kanıtı bulunan 
asemptomatik hastalar yalnızca tam bir 
açıklama ve dikkatli konsültasyon 
sonrasında AP’nin kateter ablasyonu 
için düşünülmelidirler.

B 198

Öneriler Sınıfa

I

I

I

I

IIa

Hipertrofik kardiyomiyopatide AF için öneriler 

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; DCC = doğru akım kardiyoversiyon; HCM = hipertrofik 
kardiyomiyopati; INR = uluslararası normalleştirilmiş oran.

Yakın zamanda başlayan AF sergileyen 
HCM hastalarında DCC veya 
farmakolojik kardiyoversiyon ile sinüs 
ritminin yeniden sağlanması 
önerilmektedir.

Kay.c

B 200

Kontrendike olmadığı sürece, AF 
gelişen HCM hastalarında OAK 
tedavisi (INR 2.0-3.0) önerilmektedir.

B 200

HCM hastalarında ritm kontrolüne 
ulaşmak ve sinüs ritmini korumak 
amacıyla amiodaron (veya alternatif 
olarak, disopiramid artı b-bloker) 
düşünülmelidir.

C

Farmakolojik kontrole dirençli olan 
semptomatik AF hastalarında AF’ye 
yönelik kateter ablasyonu 
düşünülmelidir.

C

HCM’si ve dirençli AF’si olan hastalarda 
ablasyon işlemleri (endike olması 
halinde eşzamanlı septal miyektomi 
ile) düşünülebilir.

C

Öneriler Sınıfa

I

I

IIa

IIa

IIa
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NYHA fonksiyon sınıfında belirgin iyileşmeye eşlik etmiştir. 

  HCM’si olan hastalarda AF’nin cerrahi ablasyonuna ilişkin az 

sayıda veri mevcuttur. En büyük seri LV çıkım yolu obstrüksiyonu 

olan miyektomi ile beraber maze-III işleminin uygulandığı 10 has-

tayı içermektedir. Operatif mortalitede hiçbir artış gözlenmemiştir 

ve yüksek oranda hasta ortalama 15 aylık bir izlem boyunca sinüs 

ritminde kalmıştır.199 Çelişkili verilere karşın, HCM hastalarında AF 

yükünün azaltılmasında miyektominin genel bir yararlı etkisi var 

gibi görünmektedir. 

  AF’si olan hastalara bir kardiyoverter-defibrilatör implante edil-

mesine ilişkin karar dikkatlice düşünülmelidir çünkü bu implantas-

yon özellikle implantasyonu takip eden ilk yılda, daha yüksek bir 

uygun olmayan şok riski ile ilişkilendirilmektedir.

5.12 Akciğer hastalığı
AF kronik akciğer hastalığı olan hastalarda yaygındır ve hipoksi ile 

ilişkili akut alevlenmeler kapsamında olumsuz prognostik anlamlara 

sahiptir. Altta yatan akciğer hastalığının tedavisi ve metabolik den-

gesizliğin düzeltilmesi öncelikli konulardır, çünkü antiaritmik tedavi 

ve elektriksel kardiyoversiyon olasılıkla solunum dekompensasyo-

nu düzeltilene kadar etkili olmayacaktır. Çok odaklı atriyal taşikardi 

ciddi KOAH’da yaygındır ve AF için yanılgı yaratabilir.

  Belirgin olarak teofilinler ve b-adrenerjik agonistleri olmak üze-

re, bronkospazmın hafifletilmesinde kullanılan ajanlar AF’yi hızlan-

dırabilir ve ventrikül yanıt hızının kontrol edilmesi bu durumda zor 

olabilir. Seçici olmayan b-blokerler, sotalol, propafenon ve adenozin 

genel olarak bronkospazmı olan hastalarda kontrendikedir ve non-

dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri tercih edilen alternatiftir. 

Küçük dozlarda b-1 seçici blokerleri (örn., bisoprolol) çoğunlukla 

tolere edilmektedir ve etkilidir. İntravenöz flekainid sinüs ritminin ye-

niden sağlanması için kullanılabilir ve DCC hemodinamik açıdan 

stabil olmayanlarda düşünülmelidir. Dirençli olgularda, ventrikül hı-

zının kontrol edilmesi için atriyoventriküler nodal ablasyon ve vent-

riküler kalp pili uygulaması gerekli olabilir. 

Akciğer hastalığında AF için öneriler

Düzeyb

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
AF = atriyal fibrilasyon; DCC = doğru akım kardiyoversiyon.

Hipoksemi ve asidozun düzeltilmesi 
akut bir pulmoner hastalık veya 
kronik pulmoner hastalık alevlenmesi 
sırasında AF gelişen hastalarda 
başlangıç tedavisi olarak 
önerilmektedir.

Kay.c

C

DCC AF’nin bir sonucu olarak 
hemodinamik stabilitesini kaybeden 
akciğer hastalığı olan hastalarda 
denenmelidir.

C

AF gelişen, obstrüktif akciğer hastalığı 
olan hastalarda ventrikül hızının kontrol 
edilmesi için bir non-dihidropiridin 
kalsiyum kanal antagonisti 
(diltiazem veya verapamil) 
düşünülmelidir.

C

Ventrikül hızı kontrolü için bir alternatif 
olarak küçük dozlarda b1-seçici 
blokerleri (örn., bisoprolol) 
düşünülmelidir.

C

AF gelişen bronkospastik akciğer 
hastalığı olan hastalarda teofilin ve 
b-adrenerjik agonist ajanları 
önerilmemektedir.

C

Öneriler Sınıfa

I

I

IIa

IIa

III

AF gelişen obstrüktif akciğer 
hastalığı olan hastalarda seçici 
olmayan b-blokerler, sotalol, 
propafenon ve adenozin 
önerilmemektedir.

CIII
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