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TURK KARDIYOLOJi DERNEGI ATRIYAL
FIBRILASYON TANI ve TEDAVI KILAVUZU

SUNUS
Degerli Meslektaglarim,

Atriyal fibrilasyon klinik uygulamada en sik gériilen ve hastaneye yatis nedenleri arasinda da
en basta yer alan ve 6nemli morbidite ve hatta mortalite nedeni olan 6nemili bir ritm
bozuklugudur.

Uzerinde ciltlerce kitap yazilan ve hemen her bilimsel toplantida yer bulan bu ritm bozuklugu
ile ilgili biriken bilgiler kanita dayali klinik uygulamada da énemili degisiklikleri yonlendirecek
hale geldi. Ozellikle atriyal fibrilasyonun gelisim mekanizmasi, siniflamasi ve tedavi yéntemleri
ile ilgili gelismeler bu konuda meslektaslarimizi bilgilendirilecek bir kaynak kilavuz
hazirlanmasini gerektirdi.

Tirk Kardiyoloji Derneginin bu yeni kilavuzu bir gok uzman lyemizin degerli ¢abalari ile sizlere
ulagiyor. Tim emegdi gegenlere tesekkdr ediyor ve yararli olmasini diliyorum.
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GIRIS

Atriyal fibrilasyon (AF), prevalansi yasla artan ve ciddi klinik problemlere yol agan bir aritmidir.
AF’a bagh kronik semptomlar, genel iyilik hali ve yasam Kkalitesini azaltmakta, ayrica bu
hastalarda sistemik emboli, konjestif kalp yetersizligine kadar giden hemodinamik fonksiyon
bozuklugu, kardiyomiyopati gibi 6nemli komplikasyonlar  gorilebilmektedir. Bu
komplikasyonlarin dnlenmesi amaciyla yapilacak tedaviler uzun sureli ve yiksek maliyetlidir.



Antiaritmik ilaclar her hastada etkili olmamakta veya yan etkileri nedeniyle bazi durumlarda
kullanilamamaktadir. Belirli merkezlerde uygulanabilen ablasyon ve 6zel “pacing” teknikleri gibi
yeni tedavi yontemleri ile arastirmalar devam etmekte ve secilmis hasta gruplarinda basarili
sonuglar bildiriimektedir. Bazi hastalarda ilag ve ilag disi tedavilerin birlikte kullaniimasi
gerekmektedir. AF’lu hastalarda en uygun tedavinin segilebilmesi icin 6zellikle son yillarda gesitli
kilavuzlar ve algoritmalara dayal tedavi 6nerileri yayinlanmigtir. Turk Kardiyoloji Dernegi
tarafindan hazirlanan bu kilavuzda da AF’nun farkli klinik tablolari, nedenleri, tedavi segenekleri
Ozetlenmis ve cesitli klinik durumlar igin 6neriler belirtilmistir. Ancak kompleks bir aritmi olan
AF’da tim hastalar icin genel bir yaklagim yapilamayacagdi agiktir. Ayrica AF’un ilag ve ilag disi
tedavisiyle ilgili bir cok yeni ¢alisma yayinlanmakta, bu da bilgilerin ¢cok sik gézden gegiriimesi
gerekliligini ortaya ¢gikarmaktadir.

TANIM SINIFLANDIRMA VE EPIDEMiYOLOJi

AF organize olmayan, yuksek hizli atriyal elektriki aktivite ile karakterize supraventrikller bir
aritmidir. Elektrokardiyogramda P dalgalari yerine, hizli, dizensiz, degisik sekil ve blyuklukte
fibrilasyon dalgalari gorulir. Atriyoventrikiler digumdan iletim fonksiyonuna bagl olarak
ventrikll hizi degisici ve dlizensizdir. Atriyoventrikiler blok varsa junctional veya idiyoventriktler
ritimlere bagh duzenli R-R intervalleri gorulebilir. AF sirasinda kalp hizinin beklenenden yiksek
ve QRS komplekslerinin genis olmasi iletimin aksesuar yol Uzerinden oldugunu
dusundurmelidir. Genis QRS komplekslerinin bir diger nedeni de dal blokudur

(1,2. AF i¢cin Klinik, elektrokardiyografik ve elektrofiz-yolojik bulgulara dayanan cesitli
siniflandirmalar 6nerilmistir2-4). Ancak AF’'un kompleks mekaniz-masinin tam anlasilamamasi,
cok degisik nedenlerle olugsmasi ve farkli klinik tablolarin ortaya ¢ikmasi sebebiyle tim yonlerini
kapsayan bir siniflandirma mimkun olmamistir. Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp
Cemiyeti/Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ACC/AHA/ESC) ortak kilavuzunda, klinik pratikle ve
tedavi ile iligkili, nisbeten basit olan bir siniflandirma onerilmektedir. Bu siniflandirmaya gore
saptanan AF episodu ilk atak veya tekrarlayici ataklardan biri olabilir. Ataklar kendiliginden
sonlanabilecedi gibi sints ritminin saglanmasi icin farmakolojik tedavi veya elektriksel
kardiyoversiyon gerekebilir (Tablo 1).

Epidemiyoloji

AF’un prevalansi genel populasyonda binde 4 olarak tahmin edilmekte ve yasla artis
gostermektedir2). iki ayri galismada prevalans 60 yasin Ustiindeki populasyonda %2-4, 75
yasin Ustindekilerde ise %11. 6 olarak bildiriimistirs). Tlrk Kardiyoloji Dernedi énctiliginde
yurdtilen Turk Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri (TEKHARF) ¢alismasinda 40-59
yas grubunda atriyal fibrilasyon/flutter prevalansi 1990’da binde 6. 3, 1998'de binde 1. 6, 60 yas
Uzerindeki grupta ise prevalans 1990’da binde 12. 2, 1998'de binde 21. 6 bulunmusture). AF,
konjes-tif kalp yetersizligi ve valviler kalp hastaligi olanlarda ¢ok sik olarak gorilmekte ve
prevalans hastaligin siddeti ile artis géstermektedir.

AF insidansi da yasla iliskili olup erigkinlerde her on yas icin yaklasik iki kat artmaktadir. insidans
55-64 yaslari arasinda her yil icin binde 2-3, 85-94 yaslari arasinda her yil igin binde 35 olarak
verilmektedir().

Tablo 1: Atriyal fibrilasyonun siniflandiriimasi



e AF Atajs
Se=p veya ¥ olabilir, Tek stk
olarak kalabilecel pite atakiar wkrarlayatels

Parcksismal AV

Ntbetder balinde sekrarlayas anesd atady spoean
olerak sondaser ve ritm sinlse ddecs Atadin sdresl, geocllikle 7
guaden daha Kisadir ve gofunlekla 48 sastten axdir

Pervistent AF

Arnitmi staps spostan sooliamax. 7 ghedes wun
siirer Sonds neminin saplanmaes win farmakolojik sedavi vy
ewktrikms! kardiyoversnon prreks

Permanest AN

Bir silredir devam eden, kardiyoversiyomun etisly
oldadu veya dlpelmeyi tekiben 24 saat lginde tebrw olugtefe
kalcs AF. Urus stre devam eden ve kurS yoveniiyoma endiie
cleaahifs ve/seya dencumadii yu da hasts tealinden stenonlifs
striyl Nibrilmyon da bs grubu gpirmekiedir ve kabul edidemsy
(“scoeptnd™) AF olarak ilmckind

KLINIK BULGULAR ve DEGERLENDIRME

AF’lu hastalarin cogunda palpitasyon, gogus agrisi, dispne, cabuk yorulma ve bitkinlik gibi efor
kapasitesini azaltan ve yasam Kkalitesini bozan semptomlar vardir. Atriyoventrikller
senkronizas-yon kaybi ile birlikte, hizli ve dizensiz kalp hizi hemodinamik fonksiyonlarin
bozulmasina neden olur. Ayrica kontrolsiz kalp hizinin bazi hastalarda zamanla
kardiyomiyopati olusturabilecegi saptanmistir. Sik goértlmeyen ciddi bir komplikas-yon da
senkoptur. Ozellikle hasta sinlis sendromu, aksesuar yol {izerinden olan iletim ve aort darligi
gibi durumlarda ortaya c¢ikmaktadir. Bazen embolik komplikasyonlar ilk belirti olabilir. Batln
bunlarin yanisira semptomsuz olgular veya ayni hastada zaman zaman semptomlu, zaman
zaman semptomsuz AF ataklari gorilebilir. Uzun sureli izlemlerde AF’lu hastalarda 6lim
oraninin normal sinds ritmindekilere gore yaklasik iki kat fazla oldugu bildiriimektedir).

AF’lu hastalarin ilk degerlendirmesinde, AF’'nun klinik sekli (ilk atak, paroksismal, persistent,
permanent), birlikte bulunan kalp hastaligi veya diger nedenler, semptomlar, olusturdugu
hemodinamik degisiklikler belilenmelidir@). Hastalarin yaklasik %30’'unda AF herhangi bir kalp
veya sistemik hastalik bulunmadan olusmaktadir. AF'un nedenleri Tablo 2’'de, yapilmasi
gereken minumum klinik degerlendirme ve bazi hastalar icin gereken ek testler Tablo 3'de
gOsterilmistir2, 3, 8).

Tablo 2: Atriyal fibrilasyonun kalp ve kalp disi nedenleri



Atriyum basincinda artig
-Mitral veya trikiispit kapak hastalifx
-Sistolik veya diyastolik fonksiyon bozukluguna yol
agan miyokard hastaliga
-Ventrikil hipertrofisine neden olan aort ve
pulmoner kapak hastaliklan
-Sistemik veya pulmoner hipertansiyon
-Kalp timorleri veya trombdis
Atriyum iskemisi
-Koroner arter hastahii
Atriyumun infiltratif veya inflamatuar hastaliklan
-Perikardit, amiloid, miyokardit
-Atriyumda yaga bagh fibrotik degigiklikler
Toksik maddeler
-Alkol
-Karbonmonoksit, zehirli gazlar
Sempatik aktivitede artig
-Hipertiroidi, feokromositoma, anksiyete, alkol
-Eksersize bagh, ilaglar
Parasempatik aktivitede artig

Atriyumda primer veya metastatik timbrler

Postoperatif

-Kalp veya akcigier cerrahisi
-Perikardit

-Kalp travmasi

-Hipoksi, pndmoni
Konjenital kalp hastaliklan
Norojenik

-Subaraknoidal hemoraji, nonhemorajik major inme
Idiyopatik

Tablo 3: Atriyal fibrilasyonlu hastalarda yapilmasi gereken minumum klinik degerlendirme ve bazi hastalar igin
gereken ek testler



1. Minumum degerlendirme

Anamnez ve fizik muayenede

-AF'na bagh semplomlar ve gaddeti

-AF" nun klinik gekli

-AF tam tarihi veya ilk semptomatik atagin baglangict
-Ataklarm skl siiresi, presipite edici faktdrler ve sonlanma

gekli

-Organik kalp bastalix veya dazektilebilir bir nedenin varhif
-llaglara verilen cevap veya uygulanan bagka tedaviler
belirlenmelidir.

Flektrokardivogramda

-Ritm

-Sol ventnik@l hipertrofisi

-Sinis ritminde P dalgasinin s@iresi ve morfolojisi

-Eski miyokard infarktiisé

-Difer atriyal aritmiler

-Antiaritmik ilaglann PR, QRS ve QT intervalleri zerine etkileri
saptanmaldir.

Telekardiyogramda

-Kalp baytkloga

-Akciger parankimi ve damar yatagh degeriendinilmelidir
Ekokardiogramda

-Kapak hastahifh

-Sol ve saf atriyumun baytiklago

-Sol ventrikal baytklago, hipertrofisi ve fonksiyon bozuklujgu
-Pulmoner hipertansiyon

-Perikard hastahg) bulunup bulunmadifh saptanmalidar.

Tiroid hormonlanmn 6lclimd

[l atakes, ventrikill huzs zor kontrol ediliyorsa, kardiyoversiyon
sonras) ndks varsa ve amiodaron kullamlmigsa yapimaldir.

2. Fk testler

Egrersiz testi

-Hiz ]ilnii.n-‘-iv—-’ Adri) -

-Egzersize bagh AF'nun belirlenmesinde

Simf 1C antiaritmik ilaglanm kull Jan 8nce ish

ekarte edilmesinde kullanile,

Holter monitérizasyonu veya olay kaydedid (“event recorder™)
-Aritminin dokiimantasyonu ve mekanizmasinin beliflenmesinde
ve hiz kontroliiniin deferlendirilmesinde kullambr.
Transtzofagiyal ekokardiyografl

-Sol atriyumda trombiis olup olmadif degerlendirilir
-Kardiyoversiyonda kilavur olarak kullamhr.

Elektrofizyolojik ¢alyyma

-Sinfls dogumil fonksiyonlannn degerlendirilmesinde,

“Geniy QRS tagikardisi meveudiyetinde ve

mekanizmanin saptanmasinda,

-Atriyal flutter veya paroksismal supraveatrikiller tagikardi gibi
dier aritmilerin belirlenmesinde,

-Kiratif ablasyon veya AV dilfiim ablasyone ve modifikasyonundal
kullamle,

TEDAVi STRATEJILERI,RITM KONTROLU HIZ KONTROLU

AF tedavisinde, sinus ritminin saglanmasi ve korunmasi (ritm kontroll) veya ventrikdil
hiz kontroli olmak Uzere iki temel yaklasim vardir (Tablo 4) (1,8). Baslangi¢ tedavisi
olarak, saglayacagi potansiyel yararlari nedeni ile ¢ogunlukla ritm kontroll tercih
edilmektedir. Ritm kontroliintin, semptomlari diizelttigi, olumlu hemodinamik etkileri ile
fonksiyonel kapasiteyi arttirdigi, tasikardiye bagli miyokar-diyal yeniden bigimlenmeyi
(“remodeling”) énledigi bildiriimektedire-11). inme riskini ve mortaliteyi azaltmadaki
yarari ise tam acikliga kavusmamistir. Bu tedavi yonteminin dezavantajlari ataklarin
sik tekrari, kardiyoversi-yon isleminin getirdigi riskler, antiaritmik ila¢ profilaksisinin
gerekliligi ve kullanilan ilaglara bagli yan etkilerdir(12, 13). Ayrica hastaneye yatig
sikliginin fazla olmasi maliyeti arttirmaktadir.

Kalp hizi kontroli stratejisinin uygulandigi AF’lu hastalarda yeterli hiz kontrolinin hem
semptomlari, hem de AF’un olumsuz hemodina-mik etkilerini azalttigi gosterilmistir.
Bu yontemin en Onemli avantaji kullanilan ilaglarin ciddi proaritmik etkilerinin
bulunmamasidir. Dezavantajlari ise, kalp debisine atriyal katkinin saglanamamasi,



surekli antikoaglilasyonun getirdigi riskler ve basta inme olmak Uzere embolik
komplikasyonlardir(11).

AF tedavisinde hangi stratejinin daha uygun oldugunu belirlemek amaciyla bu iki
tedavi stratejisini karsilastiran gesitli prospektif randomize calismalar yapiimis ve bir
kismi tamamlanarak yayinlanmistir (Tablo 5) (13-19). Bu g¢alismalarin sonuglari birlikte
degerlen-dirildiginde hangi antiaritmik ilag kullanilirsa kullanilsin, uzun sirede sinus
ritminin sdrdirdl-mesinin oldukga gl¢ oldugu gorilmektedir. Ritm ve hiz kontrol
gruplari arasinda yasam kalitesi, semptomatik dizelme ve inme riski agisindan anlamli
fark gértilmemistir. AF’un tipi ne olursa olsun embolik komplikasyonlar igin risk tasiyan
tim hastalarda sinls ritmi saglansa ve korunsa bile devamli oral antikoagu-lan
kullaniimasi uygun géziukmektedir. Tekrarlayan hastane yatislari ve proaritmi sinls
ritminde tutulan grupta daha fazla bulunmustur. Total mortalite istatistiksel olarak
Onemli olmamakla birlikte hiz kontrol grubunda daha disik olarak saptanmistir.
Randomize calismalardaki gruplarin kriterlerine uyan (ileri yas, tekrarlama ve inme
riski yiksek olan) AF’lu hastalarda hiz kontrolu stratejisi bazi avantajlar saglamaktadir.
Ancak bu calismalarin sonuglarinin tim hastalara, 6zellikle gen¢ AF’lu hastalara ve
kalp yetersizligi bulunan AF’lulara uygulanmasi ve genel bir yaklagsimda bulunulmasi
mUmkin degildir. Atriyal fibrilas-yon sirasinda ciddi semptomlari olanlarda ve organik
kalp hastaligi bulunmayan geng hastalar-da ritm kontroli ilk segenek olarak distnal-
melidir. Her hastada tedaviye, yas, klinik semptomlarin siddeti, kalp veya sistemik bir
hastaligin bulunup bulunmamasi, kisa ve uzun dénemde sinus ritminin strdurilebilme
olasiligi, ilaglarin veya yapilacak islemlerin riskleri

dikkate alinarak karar verilmelidir.

Tablo 4: Atriyal fibrilasyonda tedavi segenekleri
Sindis ritminin saglanmasi ve korunmasi

Ritm koatrobi Hz keatroli

Siniis ritminin saanmas Veotrikiil lnzmm kootroli

w kocuamess we mtikoigiilisyon

- Kardiyovensiyon (Translorasik,internal, | - Farmokalojik todavi
fermakoloji) - AV diiim ablasyoau+pacemaker

- AF tekrannim Gokamesi ige mbanitmik|  implantasyons
g - AV Dt modfikasyony

- Maze prosedinll - Sleekhi oral antikoagdiasyon

- AF dblasyoan

- Ozl pecing teknikleri




Tablo 5: Atriyal fibrilasyonda hiz ve ritm kontrolii stratefilerini karpilagtiran randomize caligmalar

Caligma Hasta Binncil Tedavi lzlem Sonug
s Soo Noklta SOresi
PIAF 252 AF semptomlannds Hiz kontrold diltiazem Iyl Birincil son nokla
ditrelme Ritm kontrold amiodaron agzundan snlamls
fark yok (p: 0317)
STAF 200 Oltim, SVO, Sistemik Hiz kontrold Antikogilsn ort, 19.648.9ay| Birincil son nokta
emboli ve KPR toplama digoksin. BB, KKA, agmundan anlamh
AV digim Abl+Pace fark yok (p: 0.09)
Ritm kontrold Antikoagiilsn
KV. sotalol, amiodsron
Smmf 1
RACE m Kardiyovaskiiler Glam Hiz kontrolé Antikogtilan ort, 2.340.6 il Birincil son nokta
KKY, Tromboemboli BB, digoksin, KKA, Hiz kontrold 44 (%17.2)
Kanama, Pace imp, AV digtim Abl+Pace Ritm kontrold 60 (%22.6)
ve ilaglara bagl doemli Ritm kontrolo Antikoagilan
yan etkiler toplam KV, sotalol, 1 C, Olem sayw
amiodaron Ritm kontrold 356
AFFIRM 4060 Total mortalite Hzz kontrold Antikogiilan ort. 3.5yl Hiz kootrold 310
BB, KKA, digoksin Gruplar arasinda
Nag chp tedavi anlaml fark yok
Ritm kontrold p: 0.08
Antikogtilan KV, llag
ve ilag dip tedavi

KKY: Konjestif kalp yetersizlifii, SVO :Serebrovastiiler olay, BB: Beta boter, KKA: Kalsiywn kanal antagonisti, KV: Kardiyoversiyon,
KPR: Kardiyor sasyon, PIAF: Pharmacological Intervention In Atrial Fibrillation, STAF : Strategies of Treatmens of
Arrial Fibrillation, RACE: Rate Control Versus Electrical Cardioversion for Persistens Atrial Fibrillation, AFFIRM : Atrial Fibrillation
Follow-up Investigation of Rhythm Management

KARDIYOVERSIYON

Kardiyoversiyon AF’lu hastalarin farmakolojik veya elektriksel yontemlerle sinls ritmine
donduriimesidir. AF sirasinda senkop, hipotansiyon, akut kalp yetersizligi veya iskemik gogus
agnsinin  ortaya c¢ikmasi acil kardiyoversiyonu gerektirebilir. Bu durumlar disinda
kardiyoversiyon elektif sartlarda uygulanir. Onceden antikoagiilan tedavi almayan hastalarda,
Ozellikle 48 saatten daha uzun sureli AF'da kardiyoversiyon sirasinda tromboemboli riski
yuksektiro). Kardiyoversiyonda tromboemboli riski ydninden farmakolojik ve elektriksel
yontemler arasinda herhangi bir farkhilik bulunmamaktadir.

1-Farmakolojik Kardiyoversiyon

Farmakolojik kardiyoversiyonun basarisi elektriksel kardiyoversiyona gbre daha dusuktar.
Antiaritmik ilaglarin yan etkileri, 6zellikle proaritmi, farmako-lojik kardiyoversiyonun en buyuik
sakincasini teskil eder. Hasta ve kullanilan ilaca gére degerlen-diriime yapilabilmesine ragmen
farmakolojik kardiyoversiyonun genellikle hastanede yapilmasi Oneriimekiedir. Cesitli
antiaritmik ilaglarin kardiyoversiyon basarisini arastiran ¢alisma sonuglarinin yorumlanmasi ve
basarinin degerlen-diriimesi oldukg¢a zordur. Bu zorluk baslica yeni baslayan AF’li hastalarin
yaklasik % 70inin ik 3 gin iginde kendiliginden sinds ritmine doénmesin-den
kaynaklanmaktadiri21). Benzer sekilde, bu ilaglarn da en etkili oldugu dénem AF’nun ilk bir kag
gunuduar. AFnun ilk 7 gunitnden sonra farmakolojik kardiyoversiyonun basarisi belirgin olarak
azalmaktadir22,23). Dolayisiyla, farmakolojik kardiyoversiyonda kullanilan ilaglari, yeni baslayan AF’li
hastalarda sinus ritminin daha hizli saglanmasinda orta-lyi derecede, daha eski AF hastalarinin
kardiyoversiyonunda ise zayif derecede etkili ajanlar olarak degerlendirmek mimkinddir.

Farmakolojik kardiyoversiyonda kullanilan ilaglar

Vaughan Williams siniflandirmasina goére sinif 1A, 1C ve sinif 3 iginde yer alan cesitli antiaritmik
ilaglarin kardiyoversiyonda degisik derecelerde etkili oldugu gortimistir24-28). Bunlardan dofetilid,
ibutilid, flekainid, propafenon ve kinidinin etkileri uygulandiktan sonra bir ka¢ saat icinde ortaya



c¢ikabilir, amiodaronun etkisi ise 24 saate kadar gecikebilir29). Verapamil ve diltiazem AF’nun sints
ritmine dondurlimesinde etkili dedildir. Plasebo ile karsilastirmali sonuclar olmamasina ragmen kisa
etkili bir beta bloker olan esmolol’in intravendz olarak verildiginde yeni baglamig AF’ nun farmakolojik
kardiyoversiyonunda hafif derecede etkili oldugu bildiriimektedir2). Farmakolojik kardiyoversiyonda
kullanilan ilaglarin kullanim sekilleri, dozlari ve yan etkileri Tablo 6'da 6zetlenmistir. AF’lu hastalarda
organik kalp hastaliginin varligi ve trt ilacin tercihinde énemlidir (Tablo 7). Organik kalp hastaliginin
varligi halinde belirginlesen proaritmik yan etki sebebiyle 1A sinifi ilaclar kullanilmamali veya dikkatli
bir sekilde son segenek olarak distintlmelidirzo). Konjestif kalp yetersizligi veya ciddi sol ventrikil
sistolik disfonksiyonu bulunan hastalarda amiodaron ilk tercih edilecek antiaritmiktir. Ylksek
ventrikiller proaritmi riski nedeni ile miyokard infarktlisiinden sonra ve diger koroner kalp
hastaliklarinda ve konjestif kalp yetersizliginde 1C sinifi antiaritmiklerin kullaniimasi onerilme-
mektedir31). Ancak ilaglarin bir kismi yurdumuzda bulunmadigindan tedavi altemnatifleri daha
kisithdir.

2-Elektriksel kardiyoversiyon

Elektriksel kardiyoversiyon, dogru akimin EKG'deki “R” dalgasiyla senkronize bir sekilde
uygulanmasi ile gergeklestirilir32). Farmakolojik kardiyover-siyona gore basari orani daha yuksektir.
Buna karsilik agrili bir islem olmasi nedeniyle kisa slreli anesteziye ihtiya¢ vardir. Eksternal ve
transvendz (internal) olmak Uzere iki sekilde uygulanabilir.

Eksternal kardiyoversiyon

Eksternal elekiriksel kardiyoversiyon, anterolateral (ventrikiiler apeks ve sag infraklavikiler) veya
anteroposterior (sternum ve sol skapular) pozisyonlarda yerlestirilen kasiklar veya yapistirilan yama
(“patch”) elektrotlar yoluyla dogru akimin transtorasik olarak uygulanmasiyla yapilir. islemin basarisi
% 70-90 arasinda degigir (33,34). Hastanin yag|, vicut kitle indeksi, AF’nun suresi, sol atriyum genisligi
ve basincl, altta yatan kalp hastaligi basariyi etkileyen faktérierdir

(33-35). Bifazik soklarin monofazik olanlara gore daha ylksek basari oranlar sagladigi bildirimek-
tedir(se). Bifazik soklarin diger bir Ustunligu basarili kardiyoversiyon icin daha az enerjiye ihtiyac
duyulmasidir. Bazi c¢alismalarda, elektrot-larin anteroposterior yerlestiriimesinin  anterolateral
yerlesime gore basari oranini arttirdidi belirtiimektedir32,37). Sok 6ncesi uygulanan antiaritmik tedavi
(amiodaron, propafenon, ibutilid) kardiyoversiyonun basarisini artirabilir 38). Bu uygulamanin
kardiyoversiyon sonrasi hemen olusan AF nikslerini de azaltabilecegi gosterilmistirs). Uygulanacak
ilk eneriji seviyesi monofazik soklar icin en az 200 Joule olmalidir 39). Basarisizlik halinde soklar
arasindaki sure 1 dakikadan az olmamak kaydiyla 100’er joule’llk enerii artiglaryla uygulanmalidir.
Bifazik sok icin bu degerlerin yarisi yeterlidir. Kalici kalp pili (“pacemaker”; PM) ve kardiyoverter
defibrilator (“ICD”) takilmis hastalarda eksternal kardiyoversiyon sirasinda sistemde olusabilecek
hasarlar dnlemek icin elektrotlar veya kasiklar cihazdan mumkuin oldugunca uzaga yerlestiriimeli ve
tercihen antero-posterior pozisyon kullaniimalidir. islem sonrasi cihazlarin programlar kontrol
edilmelidir. Eksternal kardiyoversiyonun baslica komplikasyonlari uygun antikoagtilasyon tedavi
gérmeyen hastalarda tromboemboli riski, aritmiler ve 6zellikle 400 Joule’un Gzerindeki kimulatif
enerji diizeylerinde miyokard hasaridiro).



Tablo 6: Atrival fibrilasyonun farmakolojik kardiyoversiyonda kullamlan antiaritmik ilaglar

Dag Uypuluma Das Yan ctkiler
yoha
Frkini kantlenmay slagler
Propafenca oV O:450-600mg Hipotansiyon, hech ventrikal
IV: 1, 52 mg/kg/10-20dk cevaph striysl (letier, orgemik
wincde il Gryon kalp hastalurinds ventnkiler
ilets b
B I ethiler, hal
Amiodaron oav O Tostal 10gr olacak gekilde Hipotansmyos, bradikssdi, QT
ok y dowlur halimd torade de p
h 1. 2-1. Bgeig per di, hap
hastane diginda 600 B00mp/gan, hep - i e,
idame 200 400mp/gun L J barik pub fiby
IV: 5-Tmp/kp30-6kdk iginde v uy pulsmads Dilebit

infasyon takibes 1. 2-1. Bgr iv/giin|
veya oral uypelema

Kinidin + e ] g corrlar huslinc Hip qQr o vacde
T30 1500 mg/6- 12 wstie de posntes, gritrointestisal ethler,
nirokojlk i antas, phors, ystime
Dofetilid o 22X 1 25-S00meg* == QT uzmman, tomsds de pointes
Ibetilid™ v 1 mg/10 dk iginde infllxyon, QT urmman, tomade de pointes
gerckirse Img tekrar
Flekamnid*® oV O: 200-300myg Hipotansiyon, heeli ventrikal
V. L S-Sk 1 0- 20uk cevaph striyal flutier, organik
ginde imfGayun kalp hasalunnds vestrikiler

Ax ethih veys yoterh gulupmalersn odmadaf ilaglur

Socalol otve O 12 anat wra ile B0-160mg QT uzsmas, lomade de pointes,
betublokajn baph yan ethiler

Digokain o1V O: Her 2 saatte 0.25mg (1. Digitalia soksisitead, aritmi,

Smg's kndar) brachikards

IV: Her 2 saatte (.25mg (1.

Semg's knclar)

Prolainamid* v Her 5 di du 25-100mg QT ussmas, torasde de pomnies,
maksmmem doz 1000mg hepotansiyon, hapus-bensen sendroen |

+Genellitl sl hazim yovaplatan dagiarla buriikse kwllandir
*Preparatlar alkemizde bulsnmamakiadie

** Cicdi renal yesersizlikse kontrotndikedis, hafif-orsa renal yesersizivkae doz | in ki gore ayark
O: Oral, IV: Intraveniz

Tablo 7. Defligik klinik durumlarda farmakolojik kardiyoversiyon igin antiaritmik ilag segimi

Yapusal kalp Yapusal kalp hastals vas
hastahh yok e — Korceerkalp | Kalp yetenizlii
i Lo ik Wmﬁnﬁﬁ hasialify
Sepenek | Propefinee S o ——
T— Hekaenid Dofetilid, fsgitid | Dofeiid |
2 Segenck Amiodaron Amiodaron Prok d Prok d
Daofetitid Dofenilsd

Transvenoz (internal) kardiyoversiyon

internal kardiyoversiyon intrakardiyak elektrotlarla uygulanan dogru akim soklari ile sindis ritminin
saglanmasidir@41,42). En gok kullanilan elektrot pozisyonlar sag atriyum apendiksi-koroner sinis ve
sag atrium-pulmoner arter seklindedir. intemal kardiyoversiyonda genellikle 20 Joule’un altindaki
enetrji dizeyleri yeterlidir ve anesteziye gereksinim duyulmadan derin sedasyon ve analjezi ile islem
gerceklestirilebilir. Bagar orani eksternal kardiyo-versiyondan daha yiiksektir. Ozellikle obezite ve
kronik obstriiktif akciger hastaligi gibi eksternal yolla yeterli eneriji verilemeyen hastalarda Ustinligu
vardir@a).

Atriyal fibrilasyonun farmakolojik veya elektriksel kardiyoversiyonu igin 6neriler

Semptomatik hipotansiyon, angina pektoris ve kalp yetersizligine yol acan veya akut miyokard
infarktisu ile birlikte olan hizli ventrikll yanith AF ataginda uygun ila¢ tedavisine hemen cevap
alinamiyorsa acil elekiriksel kardiyoversiyon yapiimalidir. Hemodinamik bozulma yasami tehdit
edecek duzeyde ise dogrudan elektriksel kardiyoversiyon uygulanmalidir. Hemodinamisi
bozulmayan fakat AF semptomlarinin tolere edilemedigi hastalarda elektif farmakolojik veya



elektriksel kardiyoversiyon yapilmalidir. Kardiyoversiyon islemine bagl tromboemboli riskini énlemek
icin AF’'un suresine gore 6nerilen antikogllan tedavi stratejileri uygulanmalidir.

ik AF ataginda siniis ritmini daha kisa siirede sadlamak igin farmakolojik veya elektriksel
kardiyoversiyon uygulanabilir. Erken niikstin beklenmedigi persistent AF’lu hastalarda da elektriksel
veya farmakolojik kardiyoversiyon yapilabilir. Daha 6nce basarili kardiyoversiyon sonrasi antiaritmik
ilagc almayan ve aritmisi tekrarlayan hastalarda profilaktik antiaritmik ila¢ tedavisini takiben
kardiyoversiyon tekrarlanabilir.

Kalp hastaligi, proaritmik risk faktorleri bulunmayan veya antiaritmik ilacin glivenirliginin daha énce
gosterildigi hastalarda hastane disinda farmakolojik kardiyoversiyon uygulanabilecedi belirtimekle
beraber bu konudaki calismalar devam etmektedir.

Kisa sirelerle ritmi AF ve sinls arasinda degisen hastalarda elektriksel kardiyoversiyon
yapilmamalidir. Cok sayidaki kardiyoversiyon ve profilaktik antiaritmik ila¢ tedavisine ragmen kisa
sureli sinUs ritmini takiben aritmisi tekrarlayan hastalarda da kardiyoversiyon uygulanmamalidir.

SINUS RITMININ KORUNMASI

Paroksismal veya persistent AF’lu hastalarda ataklarin tekrarlama olasiligi yiksektir. Sints ritmi
saglandiktan sonra antiaritmik ilag kullanmayan hastalarin yalnizca %20-30 kadar 1 yildan daha
fazla siire siniis ritminde kalmaktadir(12). ileri yas (70 ve (izeri), hipertansiyon, 3 aydan daha uzun
sUreli AF bulunmasi, kalp yetersizligi ve sol atriyum genislemesi AF niiks olasiligini arttirmaktadir.
Ciddi semptomlarin gelistigi ve niiks olasilig ylksek olan AF’lu hastalarda antiaritmik ilag profilaksisi
uygulanmalidir. Buna karsin ilk AF atagindan sonra, seyrek ve iyi tolere edilen ataklari olanlarda
genellikle antiaritmik ilag profilaksisi oneriimemektedir. Gegici ve dizeltilebilir nedenlere bagli
ataklardan sonrada antiaritmik ila¢ kullaniimasina gerek yoktur.

Sinif 1 A llaglar

Kinidin

Kinidin AF ataklarini énlemede etkilidir. Kinidin ile ilgili 6 calismanin meta-analizinde kinidin’in 1 yilda
hastalarin %50’sinde rekurrensleri 6nledigi  bulunmustur.(13). Ancak kinidin grubunda total
mortalitenin daha yutksek oldugu goriimistir (%2, 9a karsin %0, 8). Ayrica diger bir calismada
kinidinle tedavi edilen kalp yetersizlikli hastalarda mortalitede artis saptanmistir44). Genel olarak
kinidinin yan etkileri diger antiaritmik ilaglardan daha fazladir ve kullanimini dnemli derecede
kisitlamaktadir. Sinus ritminin korunmasinda onerilen glnlik doz 600-1500 mg'dir.

Prokainamid

Bu ilag ile ilgili yeterli caligma yoktur. Oral kullanimda kinidinden daha az etkili oldugu goéraimustr.
En dnemli yan etkisi anti-niikleer antikorlarin gelismesine neden olmasidir. Onerilen giinlik doz
1000-4000 mgdrr.

Disopiramid

Kisith sayidaki kiigtik calismalarda etkili oldugu gdsterilmistir. En 6nemli 6zelligi belirgin vagolitik etkisi
olmasidir. Negatif inotropik etkisinin bulunmasi kullanimini 6nemli élgiide kisitlamaktadir. Onerilen
gunlik doz 400-750 mg'dir.

Sinif 1 C ilaglar
Sinif 1 C ilaglar AF tekrararnnin dnlenmesinde ayrintili olarak incelenmiglerdir. Plasebo kontroll(i

calismalarda propafenon ve flekainidin bir yilda hastalarin %40-68’ inde sinUs ritmini koruduklari ve
plasebodan daha etkin olduklar gosteriimistir. Propafenonun diger antiaritmikler ile karsilastinldigi



calismalarda, disopiramid ve sotalol ile benzer etkinlikte, kinidinden ise daha etkin oldugu
saptanmistir@s,46). Bu ilaglara ait yan etkiler bazi durumlarda kullanimlarini siniramaktadir. Kalp
yetersizligi ve iskemik kalp hastaliginda ventrikller proaritmi etkisinin yiksek olmasi nedeni ile 1C
sinifi ilaclarin kullaniimasi énerilmemektedir. Genel olarak organik kalp hastaligi olmayanlarda ilk
tercih edilecek ilaglardir. Tedavi sirasinda QRS suresinin bazalin %150'sini gegmesine izin
verimemelidir. Onerilen giinlik doz flekainid igin 200-300 mg, propafenon igin 450-900 mg'dir.

Sinif 3 ilaglar

Sotalol

Sotalol beta bloker 6zelligi de bulunan sinif 3 antiaritmiktir. Plasebo kontrollu bir calismada 1 yildaki
rekurrens oranlar gtinde iki defada verilen 80, 120, 160 mg sotalol icin sirasiyla %72, %70, ve %60
olarak bulunmustur7). Kinidin ile karsilastinldigi zaman etkinligin benzer oldugu gérilmas ( 6 ayda
sinUs ritmini devam ettirme orani kinidin ile%50, sotalol icin %53) ancak her iki ilagda plasebo
grubuna gdre mortaliteyi arttirmistirs). Bir baska ¢alismada normal sints ritminin strdirdlmesinde
sotalollin propafenon ile benzer etkiye sahip oldugu gésterilmistir4s). Amiodaronla karsilastiriidiginda
daha az etkinlie sahip oldugu bildirimektedir2). Bu ilacin kullaniminda proaritmi, sol ventrikUl
disfonksiyo-nununa yol acabilmesi gibi yan etkileri gz dniine alinmalidir. Onemli bir olumsuz etkisi
de DC kardiyoversiyondan sonra uzamis atriyal disfonksiyona yol agabilmesidirso). Glinliik doz 240-
320 mg olarak kullaniimakla birlikte doz ayarlamasinin ilacin QT intervali tizerine olan etkisine gére
yapilmasi 6nerilmektedir.

Amiodaron

Amiodaron ciddi yan etkileri nedeniyle genellikle diger antiaritmik ilaclarin etkisiz oldugu ya da
kullanilamadigi durumlarda tercih ediimektedir. Ancak aritmi ile birlikte organik kalp hastaligi, hele sol
ventrikdl disfonksiyonu bulunan hastalarda ¢ogu kez ilk tercih ilaci olabilmektedir. Bagka antiaritmik
ilaglara direngli AF’li hastalari igeren randomize olmayan ¢alismalarda amiodaron 15-27 aylik takipte
hastalarin %53-79'unda sinUs ritminin devamliigini saglamigtir. Canadian Trial of Atrial Fibrillation
(CTAF)(51) calismasinda, 403 hasta, dislk doz amiodaron (200 mg/gin), ve sotalol veya
propafenon olamak Uzere iki gruba randomize edilmistir. Ortalama 16 aylik izliem sonucunda niks
orani amiodaron ile daha disik bulunmustur (%35’e karsilik % 63). Mortalite veya yan etki insidansi
acisindan Ui ilag arasinda fark saptanmamistir. llag birakma orani amiodaron icin %18, sotalol ve
propafenon igin %11 olmustur (p=0. 06). Disik doz amiodaron kullaniminin yan etkisinin daha az
oldugu bildirilmektedir. Ylkleme dozunu takiben uzun sureli kullanimda giinde 100-400 mg verimesi
Onerilmektedir.

Dofetilid

Ulkemizde bulunmamaktadir. Yapilan iki blylk galismada bir yilda sinls ritmini devam ettirme orani
kullanilan doza bagdli olarak %40-70 oraninda degismektedir. En dnemli yan etkisi genellikle “torsade
de pointes” seklindeki ventrikiiler takiaritmidir(s2). Onerilen ginlik doz 500-1000 mikrogramdir. Doz
ayarlamasi bobrek fonksiyonlarina ve QT intervali tizerine olan etkisine gére yapilimalidir.

Beta Blokerler

Ozellikle egzersize bagl ve postoperatif ddnemdeki AFlarda etkilidir. Bir diger yarari etkisi devamli
beta bloker kullanan hastalarda niiks sirasinda ventrikil hizini kontrol altina almasidir.

Ozet olarak, antiaritmik ilaglarin sinls ritmin koruma oranlari tatminkar degildir. Ancak AF
ataklarinin tekrarlamasi her zaman tedavinin tamamen yetersiz oldugu anlamina gelmez.
Antiaritmik ilaclar bazi hastalarda AF ataklarin sikligini, stresini, semptomlari azaltirlar ve bu
nedenle uzun siire kullanilirlar. ilaglarin segimlerini ve kullanimlarini etkileyen bir diger énemli
nokta, proaritmi, organ toksisiteleri ve diger sistemik yan etkileridir. En énemli proaritmik etki



yeni gelisen ventrikiler aritmilerdir. Sinif 1A ve sinif 3 antiaritmikler esas olarak polimorfik
ventrikller tasikardi ve “torsade de pointes”, sinif 1C ilaglar ise monomorfik ventrikiler
tasikardiye neden olurlar1). Bu yan etkinin énlenebilmesi icin ilaglara bagli ventrikiler proaritmi
risk faktorleri degerlendiriimeli (Tablo 8) ve hastalarin dzelliklerine gére ilag segimi yapiimahdir
(Tablo 9). Proaritmik risk faktorleri yiiksek olan hastalarda ilaclara hastanede baslanmalidir.
Organik kalp hastaligi, kalp yetersizligi, ciddi bradikardisi bulunmayan , bazal QT intervali
normal olan ve ilag dozlarinin uygun bir sekilde verildigi hastalarda proaritmi nadiren goérulUr.
Amiodaron diger antiaritmiklerden daha etkili ve proaritmik etkisi az olan bir ilacdir, ancak her
hastada ilk secenek olmaktan uzaktir. Amiodaron tedavisinin hastane diginda da emniyetli bir
sekilde bagslanabile-cedi belirtimektedire). Yapisal bir kalp hastaligi bulunmayan AF’lu
hastalarda ilk olarak bir beta bloker denenebilir, ancak propafenon, flekainid ve sotalol 6zellikle
etkilidir. Vagal AF’da disopiramid antikolinerjik etkisi nedeniyle tercih sebebidir. Egzersiz ve
diger sempatik uyarilara bagl olarak gelisen AF’de beta blokerler ilk tedavi segenegidir, bunu
sotalol ve amiodaron takip eder. Konjestif kalp yetersizligi olanlarda amiodaron ve dofetilid
Onerilen ilaglardir. Koroner kalp hastaligi olanlarda ilk tercih edilecek ila¢ beta bloker etkileri
nedeniyle sotalol olabilir, bu hastalarda flekainid ve propafenon kullanimi énerilmez.

ik secilen antiaritmik ilag sinlis ritmini korumada yetersiz kaldiginda alternatif olan diger
antiaritmik ilag tek olarak kullanilabilir. Bir ¢ok ilacin tek basgina kullaniimasinin etkisiz oldugu
durumlarda farkh siniftaki antiaritmikler birlikte uygulanabilir. Bununla da sonug alinamayan
durumlarda ilag disi tedaviler veya ilaclarla ilag digi tedavilerin birlikte kullaniimasi disindlebilir.

Tabls £ Ansiaritwsk dsphare bodh semritaier prowrives i predispua foliieler
Sumf 1A ve Simf 3 flaglar Suuf 1C llaglar
Uzun QT intervali (QT>460msn) Genig QRS s(resi
Uzun QT sendromu (>120msn)
Yapisal kalp hastahif, SVH VT nin eglik etmesi
Azalmig SV fonksiyonu Yapisal kalp hastalifis
Hipopotasemi / hipomagnezemi Azalmug SV fonksiyonu
Kadin cinsiyeti
Bébrek fonksiyon bozuklugu
Bradikardi Hizl: ventriktller cevap
1. (llaca bagl) HSS veya AV blok 1. Egzersiz
2. (llaca bagh) AF'nun sinus ritmine ddnmesi 2. Hizli AV iletim
3, Kisa-uzun RR siklusuna neden olan ektopi katimlar
llag dozlanmn hizh arttinlmas: Nag dozlannn izl arttinlmas:
Yiiksck doz (sotalol, dofetilid), ilag birikmesi Ytksek doz ilag birikmesi
Ek ilaglarn kullamimas: EX ilaglann kullaniimas:
1. Diliretikler 1. Negatif inotropik ilaglar
2. QT"yi uzatan diger antiaritmik ilaglar
Daha 6nce proaritmi bulunmas:
llacin baglamasindan sonra agin QT uzamas: Agin (>%50) QRS geniglemesi

SVH Sol rewrdedl bgpervoplsl, V.S serarils!, WD M s sondoens, AV Amposeurkiler, VT Vneidiler ayitand

Siniis ritminin korunmasinda farmakolojik tedavi i¢in 6neriler

AF atagi sirasinda ciddi semptomlari olan hastalarda sinis ritminin korunmasi igin antiaritmik
ilag tedavisi uygulanmalidir. ilag secimi kalp ve diger sistem fonksiyonlari gdz éniine alinarak
yapilmali, fayda-yan etki iliskisi her hastada ayri olarak degerlendirilmelidir. Antiaritmik ilaglar
baslanmadan énce duzeltilebilir presipitan faktorler dikkatle arastiriimali ve uygun sekilde tedavi
edilmelidir.

AF sonucu tasikardiye bagli kardiyomiyopati gelisimini énlemek igin sinls ritminin korunmasi
amaciyla antiaritmik ila¢ tedavisi uygulanabilir. SinUs ritminin korunmasi yani sira bazi
hastalarda AF ataklarinin sikiginin ve semptomlarin azalmasi antiaritmik ilacin olumlu etkisi
olarak olarak kabul edilip ila¢ tedavisine devam edilebilir. Proaritmi riski degerlendirilerek uygun
hastalarda ilag tedavisi hastane disinda baslanabilir. Proaritmik risk faktérlerinin bir kisminin ilag
baslandiktan sonra gelisebilecedi g6z éniinde tutulmalidir.

Asemptomatik hastalarda atriyal yeniden bigim-lenmenin ve bazi hastalarda da
tromboembolizm ve kalp yetersizliginin dnlenmesi amaciyla uygula-nan sinUs ritmini koruyucu



farmakolojik tedavinin yarari tam olarak ortaya konamamistir. Tek ila¢ tedavisinin basarisiz
oldugu durumlarda sinds ritminin surddrilebilmesi igin antiaritmik ilag kombinasyonlarinin
kullaniimasinin etkisi konusunda da literattrde yeterli bilgi yoktur.

Belli bir ilag icin proaritmik risk faktorleri oldugu bilinenlerde o ilag kullaniimamalidir. Kalp pili
bulunmayan ileri derecede sinlis digumu veya AV digium disfonksiyonu olanlarda sinUs ritmini
korumak amaciyla ilag kullaniimasi uygun degildir

Tablo 9 : Defigik klinik durumlarda sinds ritminin ke igin antiaritmik ilag segimi
YAPISAL KALP | YAPISAL KALP HASTALIGI VAR
HASTALIGI YOK | Hipertansiyon-Hipertrofi Koroner kalp Kalp yetersizlifi
SVH<l.4cm SVH>1. 4 cm | hastahii
1. Segenck Propafenon Propafenon Amiodaron Sotalol Amiodaron
Flekainid Flekaimd Amiodaron Dofetilid
Sotalol Amiodaron, Sotalol Dofetilid
2. Segenck Ansiodaron Dofetilid Disopiramid
Dofetilid Disopiramid Prokainamid
3. Segenck Disopiramid Prokainamid Kinidin
Proksinamid | Kinidin
Kinidin

SVH :Sod venrthill Mpererofisd

ATRIYAL FIBRILASYONUN iLAG DISI YONTEMLERLE TEDAVISI

Cerrahi ablasyon

Acik kalp cerrahisi sirasinda her iki atriyumda belirli bdlgelerde yapilan insizyonlarin AF
gelisimini dnlemede etkili olabilecegdi bilinmek-tedir. Bu amagla en yaygin olarak uygulanmig
olan teknik Dr. James Cox'in gelistirmis oldugu MAZE prosediri-diirs3,s4) . Bu teknikte her iki
atriyumda elektriksel bariyer olarak gorev yapan degisik kesiler yapiimakta ve apendiksler
cikartil-maktadir. Pulmoner venlerin de elekiriksel olarak izole edildigi bu cerrahi islemin sinls
ritmini saglamadaki basarisinin %90’in Gzerinde oldugu, ancak mortalitesinin de %1-2 oldugu
bildiriimek-tedir. Bagka nedenlerle agik kalp cerrahisi yapilan hastalarda MAZE prosedurinin
islem sdresini arttirmakla birlikte basarih sonuglar verdigi bildiriimektedir (s5,56). Ayrica bu
yontemde sinus ritmi saglansa bile atriyumlarda etkin kasilma hastalarin %80’ninden daha
azinda saglanabil-mekte ve hastalarin bir kisminda kalici kalp pili takilmasi gerekmektedir(se).
Dinyada ¢ok az sayidaki merkezde yapilabilen ve oldukg¢a sinirli sayidaki hastalarda denenmis
olan bu teknik giiniimizde nadiren uygulanmaktadir. Agik kalp cerrahisi gibi oldukga biyuk bir
girisim gerek-tirmesi nedeniyle terkedilmis olsa da bu yontem, konuya isik tutmus ve daha az
girisimsel bazi uygulamalarin gelistirimesine 6nculuk etmigtir.

Son yillarda radyofrekans kateter ablasyon teknolojilerinin gelismesi ve transvendz kateterlerle
de MAZE prosedurinin yapilabileceginin gézlenmesi Gzerine agik kalp cerrahisi sirasinda dzel
bazi cerrahi radyofrekans kateterleri ile bu uygulamanin yapilabilecegi fikri ortaya ¢ikmigtir.
Ozellikle mitral kapak cerrahisi sirasinda bu yéntemlerle ablasyon yapilmasinin sinus ritminin
saglanmasi ve devam ettiriimesinde oldukga etkili oldugu; ayrica pompa suresini, mortalite ve
morbiditeyi arttirmamasi gibi avantajlarinin oldugu cesitli ¢calismalarda g6zlenmistirs7). Son
yillarda yapilan bazi ¢alismalarda radyofrekans enerjinin kalp agiimadan epikardiyal ylzeyden
uygulamasi-nin da basarili sonuclar verdigi bildirilmektedir (ss).

Transveroz RF ablasyonu

AF’un elekrofizyoloji laboratuarinda transvendz ablas-yonu birgok arastiricinin uzun yillardir
Uzerinde c¢alistigi bir konudur. Schwartz ve arkadaslari ilk kez kateter MAZE prosedirini
uygulamis, ve hem sad hem de sol atriyumda lineer lezyonlar yaratarak AF ablasyonunu
denemiglerdir59). Oldukga uzun stren bu yontem, kisa sirede yiksek komplikasyon oranlari
nedeniyle terkedilmistir. Bu siralarda pulmoner venlerin igindeki atriyal doku uzantilarindan



kaynaklanan atriyal erken depolarizasyonlarin, AF’un baglangicinda ve devaminda ¢ok etkin bir
rol oynadiginin gosteriimesi dikkatleri pulmoner venler Gzerine g¢evirmistir. Bu alandaki ilk
¢alismalarda pulmoner venler agzinda cevresel radyofrekans lezyonlari yapilarak, venler
icindeki dokunun atriyumlarla elektriksel iliskisinin kesilmesi hedeflenmis ancak uzun dénemde
gelisen pulmoner ven stenozlari nedeniyle bu yontem de terkedilmistireo). Glnimuzde,
pulmoner venler ile atriyumlarin baglanti nokta-larinda yapilan noktasal ablasyonlar ya da
pulmoner venler ¢evresindeki atriyal dokuda yapilan lineer ablasyonlar ile, 6zellikle bu venler-
deki elekiriksel aktivitenin etyopatogenezde 6nemli rol oynadi§i paroksismal AF olgularinin
tedavi edilmesi konusunda yogun c¢alismalar devam etmektedire1). Gelismis haritalama
yontemlerinin de kullanildidi bu calismalarda komplikasyonlar oldukga disuk diizeyde olsa da
orta dénem basari %70-80 olarak bildiriimektedir. Oldukga hizli bir gelisim igcinde olan
transvendz ydntemlerin, bu alandaki teknolojinin ilerlemesine paralel olarak daha basarili ve
yaygin uygulanabilir ydntemler olacagi disuntlmektedir.

Kalici kalp pilleri

Hasta sints sendromu nedeniyle kalici kalp pili takilan hastalarin geriye dénik incelemesinde,
VVI modunda kalp pili takilan hastalarda AF gelisiminin, AAl ya da DDD modunda kalp pili
takilanlara goére belirgin olarak ylksek olmasi, AF'un énlenmesinde kalici kalp pillerinin rol(
olabilecegini gostermistire2). Bu verilerin 1siginda yapilan kontrolli ¢alismalarda atriyumlardan
uyari veren kalp pillerinin AF gelisimini dnlemede etkili oldugu saptanmistir.

Atriyumlarin 2 farkli noktadan uyariimasi ile atriyal iletinin daha hizli ve homojen olabilecegi ve
paroksismal AF’u olan hastalarda ataklari 6nleyebilecedi diusuntlmustir. Bu amagla yapilan
¢alismalarda, bu yontemin AF ataklarinin sikligini belirgin derecede azalttigi, ancak AF’u
Onlemede tek basina yeterli olmadigi sonucuna varilmistir 63). Son yillarda AF ataginin
baslamasini onleyici 6zel algoritmalarla donatiimis kalici kalp pilleri gelistiriimis ve bazi hasta
gruplarinda basarili sonuglar bildirilmigtir(e4).

Bunun disinda, AF ataklarinin hastane disi kardiyoversiyonu amaciyla internal atriyal
defibrilatorler gelistiriimistir@s). Koroner sinis icine ve sag atriyum lateral duvarina yerlestirilen
elektrodlar ile atriyal defibrilasyonun gergekles-tirildigi bu cihazlar etkin olmalarina ragmen,
Ozellikle sik soklarin yarattigi agrinin yol actii hasta memnuniyetsizligi nedeniyle hemen
hemen uygulamadan kaldinimigtir. Ginimizde sadece bazi implante edilen kardiyoverter
defibrilatérlerin ek modull seklinde sunulmaktadir.

HIZ KONTROLUNDE iLAG VE iLAG DISI TEDAVILER

AF’da ventrikil hiz yaniti, atriyoventrikiler dugiman elektrofizyolojik 6zelliklerine, vagal ve
sempatik tonus diizeyine ve kullanilan ilaglara bagl olarak degisir. Hiz kontroltinin amaci;
semptomlari azaltmak, egzersiz kapasitesini arttirmak, hizli ve dizensiz ventrikiler yanitin
olusturacag@ negatif hemodinamik etkilerden korunmaktir2,66). Erigkin bir kigide sinus ritminde,
istirahatte 60-80 atim/dak., orta derecedeki egzersizlerde ise 90-115 atim/dak. arasindaki hizlar
genellikle normal olarak kabul edilmektedir. Bazi arastirmacilar AF’lu hastalarda normal kalp
debisinin surdurdlmesi icin ventrikll hizinin sinds ritmine gore yaklasik %20 daha fazla

olmasi gerektigini belirtiimektedir(11,67).

Hiz Kontrolii igin Kullanilan ilaglar

Digoksin Primer olarak vagal tonusu artirarak etkili oldugundan istirahat sirasinda hiz kontroli
saglamasina ragmen sempatik aktivitenin fazla oldugu durumlarda hiz kontroliinii saglamada yetersiz
kalir. Kronik AF’lu hastalarda oral digok-sin kullaniminin plaseboyla karsilastirildigi calismalarda



istirahatteki hiz kontrolini daha iyi sagladi§i egzersiz sirasinda yetersiz kalabildigi belirtiimistir. Bu
durumda beta bloker veya kalsi-yum kanal antagonistleri ile kombine edilmesi Onerilmektedir(68,69).
Ancak kalp yetersizligi bulunan hastalarda digoksine diger ilaglarin eklenmesi 6nemli yan
etkilere yol acabilir. Paroksismal AF’larda devamli digoksin kullaniminin etkisi konusunda
celiskili sonuglar bildirilmektedir. Bir calismada atak siklidini ve ataklar sirasindaki ventrik(il
hizini azaltmadigi, aksine ataklarin daha uzun surdigu sonucuna variimistirzo). Diger bir
calismada ise paroksismal AF’lu hastalarda digoksinin semptomatik ataklarin sikligini azalttig
gOsterilmistir71).

Akut AF’da hiz kontrolu icin digoksin konjestif kalp yetersizligi diginda ilk tercih edilecek ila¢
degildir (Tablo 10). intravendz beta blokerler ve kalsiyum kanal antagonistleri digoksin ile
kiyaslandiklarinda sempatik tonisden badimsiz olarak daha suratli hiz kontroli saglarlar.
Digoksin intravenéz olarak da beta bloker ve kalsiyum kanal antagonistleri ile birlikte
kullanilabiliriz2). Wolff Parkinson White sendromlu hastalarda AF atag: sirasinda iV digoksin
kullanimi kontrendikedir.

Beta blokerler

AF’lu hastalarda hiz kontrolu igin oral olarak uzun sureli beta bloker kullanimi etkili ve emniyetli
bir tedavidir. Hem istirahatte, hemde egzersiz sirasinda kalp hizini kontrol eder-ler. Ancak bazi
calismalarda egzersiz kapasitesinde azalmaya neden oldugu gortlmustlres,73). Digoksinle
birlikte kullanildiklarinda tek bagina digoksine kiyasla daha iyi hiz kontroli saglarlar (74). Akut
AF sirasinda Ozellikle, yiksek adrenerjik aktivitenin oldugu durumlarda intravenéz beta
blokerler ventrikil hizini etkili bir sekilde kontrol ederler.

Kalsiyum kanal blokerleri

Nondihidropiridin grubu kalsiyum kanal antagonistleri olan verapamil ve diltiazem AF sirasinda
ventrik{l yanitinin kontroliinde benzer etkiye sahiptirler. intravendz kullanimda hiz kontrol edici
etki cabuk ortaya ¢ikar. Ancak etkinin strddrilebilmesi icin dozlarin tekrarlanmasi veya devamli
infizyon gerekebilir. Sistolik disfonksi-yona bagdli kalp yetersiz-liklerinde kullaniimasi tavsiye
edilmemektedir. Bir bagka kontrendikasyon da Wolff Parkinson White sendromlu hastalardaki
AF ataklarndir. Plasebo kontrolll ¢calismalarda verapamil ve diltiazemin hem istirahatte, hem de
egzersiz sirasinda kalp hizini anlamli derecede azalttigi gosterilmistir (75,76).

Amiodaron

Amiodaron 6zellikle intravendz kullanimda beta bloker ve kalsiyum antagonist etkisi ile AV
iletimi yavaslatarak ventrikdl hizini kontrol edebilir. Gerek intravendz gerekse oral olarak diger
konvansiyonel ilaglara direncli olgularda tavsiye edilmektedir(77).

Bir diger antiaritmik ila¢ olan propafenonunda hafif betabloker etkisi bulunmasina ragmen bu
etki AF sirasinda ventrikul hizini kontrol etmede genellikle yetersizdir.

Hiz kontroli igin kullanilan ilaglarnn dozlar ve

yan etkileri Tablo 11°de belirtiimistir.



Tablo 10: Degigik klinik durumlarda ventrikiil hiz kontrolii igin ilag segimi

YAPISAL KALP | YAPISAL KALPHASTALIGI VAR
HASTALIGI YOK | Hipertansiyon-Hipertrofi Koroner Kalp Hastabfs | KalpYetersizlii
1. Segenek Verapamil, Betshloker Betabloker Digoksin
2 Segenck Diltiszem Verapamil Digoksin, Verspamil | Betabloker
Betabloker Diltiszem

Tablo 11: Atriyal fibrilasyonda haz kontrold igin kullanilan ilaglar

llag Uygulama | Doz Yan etkiler
yolu
Digoksin onv O: :Her 2 saatte 0. 25mg (1. 5 mg"a kadar) Digitalis toksisitesi, aritmi,
1V:Her 2 saatte 0. 25mg (1. 5 mg’a kadar) bradikardi
idame 0. 125-0. 375mg/glin
Diltiazem onv O: biliinmig dozlar halinde Hipotansiyon, kalp bloku,
120-360 mg/giin kalp yetersizligi
1V: 0.25.0. 35 mg/kg 2 dk. iginde,
takiben 5-15 mg/saat infiizyon
Verapamil | OV O: bliinmig dozlar halinde 120-360mg/giin Hipotansiyon, kalp bloku,
IV:0. 075-0. 15mg/kg 2 dk. iginde kalp yetersizlii, digoksinle
etkilegim
Metoprolol onv 0:25-100mgx2/giin Hipotansiyon, kalp bloku,
1V:2. 5-5mg 2 dk. Iginde (total doz 7. 5-15 mg) |  kalp yetersizligi, bradikardi,
astim
Propranolol | OV 0: Baliinmils dozlar halinde 80-240 mg/giin Hipotansiyon, kalp bloku,
V0. 15 mg/kg kalp yetersizlifi, bradikardi,
astim
Amiodaron | OAV O: Total 10 gr olacak gekilde bolinmil Bradikardi, hipotansiyon,
dozlar halinde, hastanede 1. 2-1. 8 gr/giin, QT uzamasi, torsade de
hastane diginda 600-800 mg/giin, idame pointes, hipertiroidi,
200-400 mg/glin hipotiroidi, hepatotoksisite,
IV:5-7 mg/kg (30-60 dak), Takiben 1.2-1.8 gr/glin|  fotosensitivite, korneal
veya oral uygulama birikme, pulmoner fibrozis,
iv uygulamada filebit

Atriyoventrikiiler diigiim ablasyonu

AF’lu bazi hastalarda ilaglarla hiz kontroli tam saglanamamakta
ve semptomlar devam etmektedir. Uzun slirede gerek ilaclara
bagli, gerekse hizli ve dlzensiz ritme bagl negatif inotropik etki
ortaya c¢ikabilmektedir. Bu durumda alternatif tedavi yodntemi
olarak atriyoventrikiler digum ablasyonu veya modifikasyonu
uygulanabilir.(7s-82). Atriyoventrikiler digimun katater modifikas-
yonunda Koch ug¢geninde yavas yol (“slow pathway”) bdlgesine
mudahale edilerek bu bolgedeki atriyonodal uyari girigleri elimine
edilir. Bu midahalenin ventrikdl hizini kontrol altina alabilecegi ve
pil ihtiyaci olmadan semptomlari azaltabilecedi belirtilmektedir(7s-
79). Ancak ge¢ dénemde bile AV tam blok gelisme riski ve zaman iginde
ventrikll hizinin artisi gibi kisitlamalari vardir. Atriyoventrikiler digim
ablasyonunda atriyoventrikiler iletim tamamen kesilir ve pacemaker
implantasyonu ile ventrikul hizi tam olarak kontrol altina alinir ve dizenli
bir ritm saglanir. Bu uygulamanin semptomlari azalttigi, ventrikuil
fonksiyonuna olumlu etki yaptigi gesitli calismalarda bildirilmistir. Ancak
nadir de olsa ge¢ ani 6lum gibi ¢cok ciddi komplikasyonlarin gérulebilecedi,
uzun sureli izlemlerde pacemaker sistemi ile ilgili sorunlarin ortaya
cikabilecegi g6z oOndnde bulundurulmahdir. Ayrica atriyumlarda
fibrilasyon devam ettiginden atriyum kontraksiyonu ve atriyoventrikuler



senkronizasyon sag@lanamaz ve tromboembolik olaylarin énlenmesi igin
antikoagulan kullanma ihtiyaci devam eder. Bu tedavi ydntemi
uygulanmadan Once hastanin yarar gorup gdremiyecegi ve
uygulanabilecek diger tedavi alternatifleri dikkatli bir sekilde
degerlendirilmelidir.

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda hiz kontrolii i¢in oneriler

Persistent veya permanent AF’lu hastalarda semptomlarin azaltiimasi ve
kontrolsiiz kalp hizinin olumsuz etkilerinden korunmak igin hem
istirahatte, hem de eksersiz sirasinda ventrikll hizi ilaglarla fizyolojik
sinirlar iginde tutulmalidir. Aksesuar yol Gzerinden iletimin olmadigi akut
AF’da ventrikil hizinin yavaslatiimasinda en etkili ilaglar intravenéz beta
blokerler ve kalsiyum antagonistleridir (verapamil, diltiazem). Sistolik
disfonksiyona bagl kalp yetersizliklerinde digoksin ilk tercih edilecek
ilactir.

Semptomatik hipotansiyon, angina pektoris ve kalp yetersizligine yol acan
veya akut miyokard infarktisu ile birlikte olan hizli ventrikdl yanith AF
ataginda uygun ila¢ tedavisine hemen yanit alinamiyorsa acil elektriksel
kardiyoversiyon yapilmalidir. Hemodinamik bozulma yasami tehdit
edecek duzeyde ise dogrudan elektriksel kardiyoversiyon uygulanmahdir.
AF’lu hastalarda tek ilagla yeterli hiz kontroli saglanamiyorsa kombine
ilag kullanimi etkili olabilir. ilag tedavisinin yetersiz oldugu durumlarda kalp
hizinin kontroll igin ilag digi tedavi ydntemleri dlistndlebilir.

Aksesuar yoldan iletimi bulunan AF’lu hastalarda hemodinamik bulgular
stabil degilse veya ¢ok hizli tasikardi mevcutsa acil kardiyoversiyon
gereklidir. Bu hastalarda hemodinamik bulgular stabilse iv olarak
amiodaron, kinidin, prokainamid*, disopira-mid* veya ibutilid* kullanilabilir.
Paroksismal AF’lu hastalarda ylksek ventriktl hizinin kontrolu igin tek ilag
olarak digoksin kullaniima-malidir. ilag tedavisi denenmeden katater
ablasyonu uygulanmamalidir.

*:Preparatlari Gilkemizde bulunmamaktadir.

TROMBOEMBOLIiZMIN ONLENMESI

Risk degerlendirmesi

Kalp kapak hastaligi disindaki (nonvalviler) nedenlere bagh AF’lu
hastalarda inme riski, sinds ritminde bulunanlara goére 4-6 kat fazladir(s3).
Kapak hastaligina bagl AF’lu hastalarda bu risk daha ylksektirs4).
Paroksismal ve kalici AF arasinda tromboemboli riski bakimindan fark
bulunmamak-tadir@s). AF’lu hastalardaki tromboemboli riski homojen
olmayip, yas ve altta yatan veya eslik eden hastaliga gore farklilik gosterir
(Tablo 11)@3-88). Klinik ve ekokardiyografik olarak herhangi bir
kardiyovaskiler hastaligi bulunmayan 60 yasin altindaki hastalarda (“lone
AF”) tromboemboli riski

cok dlsuktlrese,90). Buna karsilik 60 yasin altinda olmasina
ragmen Tablo 12’deki risk faktorleri, tirotoksikozu veya hipertrofik
kardiyomiyopatisi bulunan hastalarda trom-boemboli riski
artmaktadir(2). Ekokardiyografik olarak saptanan tromboemboli
risk faktorleri;sol ventrikll sistolik disfonksiyonu, sol atriyum
trombUsi, spontan eko kontrasti, sol atriyum genislemesi, torasik



aortada ateromatdz plak bulunmasi ve sol atriyum appendiksinin
akim hizinin azalmasidir(2,s).

Tablo 12: Nonvalviiler atriyal fibrilasyonlu hastalarda iskemik inme ve sistemik emboli igin Kklinik risk faktérleri

inme veya gegici iskemik ataklar gegirilmesi
Diyabetes mellitus

Hipertansiyon oykiisii

Koroner arter hastalif

Konjestif kalp yetersizligi

fleri yag
Antitrombotik tedavi
Yapilan prospektif randomize ¢alismalarda nonvalviler atriyal fibrilasyonlu hastalarda
antitrombotik  tedavi ile  tromboembolik  komplikasyonlarin  azaltilabildigi

gOsterilmistir (91-96). Uygun doz oral antikoagilanin (OAK) kullanildigi ¢alismalarin
meta analizinde inme riskinde plaseboya goére nisbi risk azalmasi %62 olarak
saptanmistir9s). Hem birincil hem ikincil korumada benzer risk azalmasi géralmustar.
Oral antikoagllan kullaniminda en 6énemli nokta iskemik inmeyi 6nlerken, kanama
riskini arttirma-yacak dozun ayarlanmasidir. Aspirin AF’lu hastalarda inmeye karsi orta
derecede bir koruma saglamaktadir. Aspirinin birincil ve ikincil korumadaki etkisini
degerlendiren alti gcalismanin meta analizinde plaseboya goére inme riskini %22
azalttigi saptanmistir. Birincil korumada daha etkili bulunmustur.AF’lu hastalarda
uygun doz OAK aspirine kiyasla inmeyi 6nlemede daha etkilidir. Bu etki 6zellikle
yUksek inme riskli AF’lu hastalarda belirgindir. DUsUk riskli hastalarda aspirin korumasi
yeterli gbézikmektedir

(Tablo 13).

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda tromboemboli profilaksisi ile ilgili 6neriler

DusuKk riskli lone AF’lular disinda tim AF’lu hastalar inme ve kanama riskleri belilenerek aspirin
veya risk seviyesine goére segilen INR dizeyi saglanacak sekilde OAK ile tedavi edilmelidir
(Tablo 12).

Oral antikoagllan tedavisi baslangic ve idame olmak (izere iki safhada degerlendiriimelidir.
Tedavinin baglangicinda INR degerleri stabil hale gelinceye kadar sik araliklarla 6lgiim
yapilmalidir. Oral olarak verilen varfarinin antikoagulan etkisi 2 ile 7 gin arasinda ortaya gikar.
Bu nedenle acil etki gerekiyorsa ayni zamanda heparin de baslanmali ve OAK'nin etkisi ortaya
cikinca kesilmelidir. istenen INR degeri stabil bir sekilde saglaninca INR 6lgiim araliklari 4
haftaya kadar uzatilabilir. Uzun sureli tedavi alan hastalarda diyet, kullanilan diger ilaglar gibi
faktorler OAK doz ihtiyacini degistirebilir. Tedavinin etkinligi ve emniyeti uygun INR seviyesinin
surdurule-bilmesine baglhdir. OAK icin kesin kontren-dikasyonu bulunan veya disuk riskli
hastalarda glinde 325 mg aspirin tedavisi yapiimalidir.

AF’un bitin tiplerinde (paroksismal, persistent, permanent) antitrombotik tedavi ayni kriterlerle
uygulanmalidir

Oral antikoagulan icin belirgin bir kontrendikas-yonu bulunmayan 75 yasin Uzerindeki
hastalarda kanama riskinin yiiksek olmasi nedeni ile primer tromboemboli profilaksisi icin daha
dusuk bir INR seviyesi hedeflenebilir.

Atriyal flutter’ll hastalarda antikoagilan tedavi AF’lu hastalarda oldugu gibi duzenlenmelidir.
Oral antikogulan kullanan hastalarda cerrahi veya diger invazif girisimlerden énce antikoguilan
tedavinin gegici olarak kesilmesi gerekir. ilacin kesilmesinden INR'nin normale dénmesi igin



gecen dénemin belirli bir stresinde hasta koruma-siz kalmakta ve bu hastalar icin bazi tedavi
yaklagsimlari énerilmektedir. Mekanik prostetik kapagl olmayan ve tromboemboli agisindan
disuk riskli hastalarda bir haftaya kadar olan sirelerde heparin verilmeksizin OAK kesilebilir.
Yiiksek riskli hastalarda ve OAK’nun bir haftadan fazla kesilmesini gerektiren hallerde ise iV
heparin veya subkitan dlistik molekdl agirlikli heparin uygulanmalidir.

iskemik kalp hastalarinda iskemik kalp hastali§i bulunmayan hastalardaki kriterlere gére
antikoagllasyon uygulanir. Bu hastalarda diger antitrombotik tedavi stratejileri yeterince
degerlen-diriimemistir.

Tromboemboli risk faktorl ve kalp hastaligi bulunmayan 60 yaginin altindaki hastalarda (lone
AF) primer koruma igin aspirin kullanimina fayda-zarar orani gézéninde bulundurularak karar
verilmelidir. Bu hastalarda uzun sureli antikoaguilan tedavi yapiilmamalidir.

Tablo 13: Arriyal fibrilasyonlu hastalarda risk faktdrlerine
gore dnerilen antitrombotik tedavi

Hasta Ozellikleni Antitrombotik tedavi
* Yag<ti, Kalp hast (-) Aspirin 325 mg veya
(looe AF) tedavisie

* Kalp hast (+), Risk fakedeli® (-) | Aspiria 325 mg
*Yay»60, Risk faktdre (-) | Aspirin 325 mg

* DM veys KKH bulunmas: ** |OAK (INR 2. 0-3. D)
* Yag>T5, (Ozellikle kadinlar) |OAK (INR-2.0)
*KKY/EF<®%35Tirotoksikoz/HT | OAK (INR 2. 0-3.0)
* Romatizmal kalp hast. (MD), |OAK (INR >2. 5-3. 5)
Prostetik kalp kapaf

Gegirilmig tromboembolik olay,
TEE"de persistan striyal trombds

Has: hassalik; DM : Diyabeses mellitns; KKH: Koroner kalp
hassalife, OAK: Oral ancikocgilasyon; INR: " Inter !
mormalized ratio”; KKY: Konjestif kalp yetersizUfl, MD: Mizral
darlifs; TEE: Transtigofageal ekodardiyografl

*Tromboemboli risk fakdirieri:Kalp yesersizlifi, dagak sol
ventrikdl EFy<%J5), hipertansiyon ykiisi

** Bu hassalards tedaviye pimde 81.162 mg aspirin ekdenmesi
dgganglebilir.

Kardiyoversiyonda tromboemboli riskinin 6nlenmesi

Antikoagulan kullanmayan, iki giinden uzun sureli AF’lu hastalarda kardiyoversiyonun dnemli
bir komplikasyonu embolik olaylardir. Ylzde 1-5 civarinda bildirilen bu risk islem 6ncesi ve
sonrasi 3-4 haftalik OAK tedavi ile alt sinira indirilebil-mektedir©97,98). Suresi bilinmeyen ve 48
saatten uzun devam eden AF'de islem oncesi 3-4 hafta oral antikogilan uygulanmasi
kardiyoversiyon icin standart bir yaklasim olarak énerilmektedir. Tromboemboli riski ylksek olan
hastalarda 48 saatlik siiresinin daha da kisaltiimasinin givenilir olacagi belirtiimektedir). Acil
kardiyoversiyon gereken hastalara yaklasim oneriler kisminda belirtiimistir. Antikogulan
tedavinin Onerildigi 3-4 haftallk strede INR dizeyi kronik antikogllas-yonda belirtilen
seviyelerde (INR:2-3) tutulmalidir. AF’un sinds ritmine dénmesinden sonra, sol atriyum ve sol
atriyum appendiksinde ‘stunning’ olarak isimlendirilen gegici mekanik disfonksiyon ortaya cikar.
Kardiyoversiyon 6ncesi AF’nun siresine bagh olarak birka¢ hafta iginde sol atriyum mekanik
disfonksiyonu duzelebilir. Bu ddnemde olusabilecek tromboembolik komplikasyonlardan
korunmak Uzere antikogilan tedaviye kardiyover-siyon sonrasi 3-4 hafta daha devam
edilmelidir. AF ataklarinin tekrarlama riski yuksek olan hastalarda antikogilan tedavi suresi
uzatiimahdir. Kardiyoversiyonda diger bir alternatif yontem; transézofageal ekokardiyografi
(TEE) yontemi ile uygun hastalarin secilerek islem 6ncesi 3-4 hafta OAK kullanmaksizin akut
kardiyoversiyonun gercgeklestiriimesidir@e). Bu yontemle 48 saati gegen AF’lu hastalarda TEE
ile sol atriyum ve sol atriyum appendiksinde trombis olup olmadigi degerlendirilir. Trombdis
saptanmayan hastalar heparin ile antikogtle edilir ve kardiyoversiyon uygulanir. Sins ritmi
saglandiktan sonra 3-4 hafta OAK tedaviye devam edilir. ilk degerlendirmede trombiis
saptanan hastalar ise en az 3-4 haftalik oral antikogtilan tedavi yapildiktan sonra yeniden TEE



ile degerlendirilir. Daha kisa slirede sinus ritminin saglanmasi ile atriyal yeniden bigcimlenme-nin
Onlenebilmesi ve hastanin kanama riskine maruz kaldi§i strenin kisaltiimasi bu yontemin
avantajlari olarak belirtiimektedir. iki giinden fazla devam eden veya siiresi bilinmeyen AF’nun
akut tedavisi icin bir algoritma Sekil 1'de gorilmektedir.

Kardiyoversiyon tedavisi sirasinda tromboembolinin 6nlenmesi ile ilgili oneriler

iki giinden uzun siireli veya baslangici bilinmeyen AF’lu hastalarda farmakolojik veya elektriksel
kardiyoversiyon dncesi ve sonrasi INR diizeyi 2-3 olacak sekilde 3-4 hafta antikoagllan tedavi
uygulanmalidir.

Angina pektoris, akut miyokard infarktlisti, pulmoner 6dem ve sok gibi hemodinamik bozukluga
yol acan akut AF’da antikoagullan tedaviyi beklemeksizin acil kardiyoversiyon yapilmalidir. Bu
thr acil durumlarda herhangi bir kontrendikasyon yoksa IV bolus dozu takiben PTT'yi 1. 5-2
katina uzatan dozda IV heparin inflizyonunu uygulanmal ve kardiyoversiyondan sonra 3-4
hafta OAK (INR: 2-3) verilmelidir.

Kardiyoversiyon distnllen hastalarda islem 6ncesi rutin 3-4 haftalik OAK tedavisine alternatif
bir ydntem sol atriyum trombisinidn TEE ile arastirimasidir. TrombUs bulunmayan hastalar
heparinize edilerek kardiyoversiyon gerceklestirilir. Sinds ritmi saglandiktan sonra INR diizeyi
2-3 olacak sekilde 3-4 hafta OAK verilmelidir. TEE ile sol atriyum trombuisu belirlenen hastalar
en az 3-4 hafta sure ile OAK ile tedavi edildikten sonra TEE tekrarlanmalidir.

AF slresinin 48 saatten az oldugu bilinen hastalarda TEE kilavuzlugu olmaksizin
kardiyoversiyon yapilabilir. Bu vakalarda kardiyoversiyon oncesi ve sonrasi antikoagilan
tedaviye risk dederlendirmesine gore karar verilmelidir.

Kardiyoversiyon uygulanacak atriyal "flutter’li hastalara AF’lu hastalarla ilgili olarak bildirilen
prensiplere gore antikoagtilan tedavi uygulan-malidir.

Kalp huz kontroltl

| IV Heparin, OAK |

Uzun siireli hiz knntwluJ| KV Adayn | ———» TEE yaklagim
| i

v v

ilaglarla huz kontrots | OAK, 3-4 hafta Trombus yok| | Trombiis var
INR: 2-3
v OAK, 3.4 hafia,
Elektriksel/farmakolojik KV INR: 2-3
OAK, 34 hafta, INR: 2-3 | ‘

E]

Sekil 1: i giinden fazla devam eden veya siiresi bilinmeyen atriyal fibrilasyonun akut tedavi ve kardiyoversiyon algorizmas
KV kardiyoversiyon, OAK: Oral antikoagilasyon, INR: " Inser | normalized ratio”, TEE: Transdzofageal ekotardiyografi

OZEL DURUMLAR

Acik kalp cerrahisi sonrasi AF

Acik kalp cerrahisi sonrasi AF’'u da kapsayan atriyal aritmi insidansi %20-50 arasinda
degistirmektedir. Postoperatif AF genellikle ilk 5 giin icinde ortaya c¢ikar. ileri yas, kapak
hastaliklari, artmis sol atriyum capi, kronik akciger hastaliklari ve preoperatif atriyal aritmilerin
varligi, postope-ratif AF gelisimi icin énemli risk faktorlerin-dendir(10o,101). Ancak, postoperatif



AF, bircok hastada herhangi bir risk faktérti olmadan da ortaya ¢ikabilen bir ritm bozuklugudur.
Bu konuda yapilan calismalarda, cerrahi 6ncesi baslanan beta blokerlerin, sotalolin ve
amiodaronun AF gelisimi riskini azalttigi, ancak verapamil ve digoksinin hig bir etkisinin olmadigdi
izlenmistir(101,102). Ayrica, postoperatif ddnemde atriyumlarin bir ya da birkag noktadan bazi 6zel
stimulasyon algoritmalariyla uyariimasinin da cerrahi sonrasi AF gelisimini engellemede etkili
oldugu bildirilmektedir(103). Cerrahi sonrasi hipotermik devrede gelisen ya da ciddi hemodinamik
bozuluga yol agan ataklarda ilk secenek elektriksel kardiyoversiyon olmalidir. Acil
kardiyoversiyon endikasyonunun olmadidi durumlarda ilk asamada ventrikil hizinin kontrolu
saglanmalidir. intraventz beta blokerler, herhangi bir kontrendikasyon yoksa bu durumda ilk
secilecek ilaclardir. Beta blokerlerin kullanila-madigi durumlarda nondihidropiridin tirevi
kalsiyum kanal antagonistleri ile ventrikll hizi yavaslatilabilir. YUksek adrenerjik aktivite nedeniy-
le aclk kalp cerrahisi sonrasi AF’larda digoksinin etkisi oldukga siniridir. AF ataginin
kendiliginden sonlanmadigi durumlarda, hastanin klinik durumu g6z 6ninde tutularak
elektriksel ya da farmakolojik kardiyoversiyon denenebilir. Uygun tedaviye ragmen AF’'un 48
saat ya da daha uzun slre devam ettigi durumlarda hastanin antikoagulasyonu gereklidir.

Gebelik

Gebelik sirasinda AF olduk¢a nadir gorilen bir durumdur ve genellikle altta yatan bazi
hastaliklara (mitral darligi, hipertiroidi gibi) ikincil olarak gelisir(i04). Ozellikle mitral darliki
hastalarda, AF ata@i sirasindaki hizli ventrikil yaniti, diyastol suresini belirgin olarak kisaltarak
hem anne, hem de fetus icin dnemli hemodinamik sorunlara neden olabilir(10s). Gebelik
sirasinda gelisen AF tedavisinde ilk basamak altta yatan hastaligin tedavisi olmalidir. Ventrik(il
hizinin kontrolt amaciyla digoksin gebelerde glvenle kullanilabilir. DUsuk doz beta blokerlerin
de (propranolol, metoprolol ve atenolol) gebelikte giivenle kullanilabilecegi bildirilmekle birlikte
disuk dogum agirhigi, fetusta hipoglisemi, bradikardi ya da solunum gugligine neden
olabilecegi unutulmamalidir(1oe). Gerekli olan durumlarda kalsiyum kanal antagonistleri de hiz
kontrolii amaciyla kullanilabilir. Bilinen tim antiaritmiklerin plasentadan ge¢gmesi nedeniyle
gebelikte glvenli olarak dnerilebilecek bir antiaritmik bulunma-maktadir(1o6). Ancak, antiaritmik
ajanlarin kullanil-masinin hayati énem kazandigi durumlarda, gebelikte en ¢ok denenmis olan
kinidin kullanila-bilir. Hemodinamik bozukluk nedeni ile acil sinlis ritminin saglanmasi gereken
durumlarda elektriksel kardiyoversiyon da uygulanabilir. AF nedeniyle antikoagulasyonun
gerekli oldugu durumlarda ise plasentadan ge¢cmeyen unfraksiyone heparinin kullaniimasi,
Ozellikle 1. ve 3. trimesterde oral antikoagulanlarin kesinlikle kullaniimamasi dnerilmektedir.

Wolff-Parkison-White sendromu

Atriyumlardaki elektriksel aktivasyonun ventrikil-lere bir aksesuar yol araciligiyla iletildigi WPW
sendromlu hastalarda AF’un ventrikul fibrilas-yonuna neden olarak ani 6lime yol agabildigi
bilinmektedir. Nadir, ancak korkutucu olan bu durum bir yilda, hastalarin %0. 1’inde gézlenmek-
tedir(107). Bu nedenle WPW sendromlu hastalarda ylksek ventrikil hizli AF sirasinda
hemodinamik bulgular stabil degilse acil elektriksel kardiyover-siyon yapilmalidir. Hiz kontrolG
amaciyla intravendz digoksin, diltiazem veya verapamil kullaniimasi kontrendikedir. Bu
durumda intravendz betabloker-lerde etkisiz kalmakta ve olumsuz hemodinamik bozukluklara
sebep olabilmektedir. Semptomatik WPW sendromlu hastalarda 6zellikle AF, senkop ve kisa
aksesuar yol refrakter peryodu bulunanlarda aksesuar yolun kateter ablasyonu disintimelidir.
Ancak ablasyon AF olusmasini tam olarak énlemez ve ilave ilag tedavisi gerekebilir.

Hipertiroidi

Hipertiroidili hastalarda AF’nun %10-25 oraninda gelistigi ve hipertiroidi durumu ortadan
kalkinca ritm bozuklugunun da genellikle dizeldigi bildiriimektedir(10s). Farmakolojik ya da
elektriksel kardiyoversiyon hipertiroid hastalarda siklikla basarisiz oldugundan 6tiroid durum



saglanana kadar mecbur kalinmadikga kardiyoversiyon yapilmamasi 6nerilmektedir. Hipertiroid
hastalar-da, AF sirasinda ventrikll hizinin yavaslati-masinda yiksek dozda beta blokerler
oldukca etkilidir. Beta blokerlerin kullanilamadigi durum-larda kalsiyum kanal antagonistleri
kullanilabilir. Bir kontrendikasyon olmadigi strece tromboem-boli proflaksisi icin oral
antikoagulan verilmelidir.
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Sekil 2: Asriyal fibrilasyonda tedavi algoritma. AF: Atriyal

Akut miyokard infarktiisii

AF, akut miyokard infarktisu sirasinda %10-16 oraninda gézlenen bir ritm bozuklugudur.
Genellikle ilk 24 saat icinde ortaya cikar ve siklikla kendiliginden sonlanr. ileri yas, anterior ya
da yaygin miyokard infarktiist, konjestif kalp yetersizligi, atriyoventriktler blok, atriyal infarkt ya
da perikarditin eslik ettigi infarktislerde sik goézlenir. Akut miyokard infarktliisii sirasinda
hemodinamik bozukluga ve kolay kontrol edilemiyen iskemiye yol acan AF atadi gelismesi
sirasinda acil elektriksel kardiyoversiyon uygulan-maldir. Hemodinamik bozuklugun olmadigi
durumlarda ise ventrikil hizi kontrol edilmeye ¢alisiimali ve bu amagla intravendz beta blokerler
tercih edilmelidir. Gerekli durumlarda intravendz digoksin de tedaviye eklenmelidir.

Hipertrofik kardiyomiyopati

Atriyal fibrilasyon, hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda hemodinamiyi bozabilen énemli bir
ritm bozuklugudur(109). Ayrica AF’un bu hastalarda prognozu olumsuz olarak etkiledigine iligkin



kanitlar da mevcuttur¢110). Bu nedenle sinls ritminin saglanmasi ve devam ettirilmesi bu
durumda oldukga 6nemlidir. Hipertrofik kardiyo-miyopatili hastalarda AF’a yaklagim konusunda
bir fikir birligi yoktur. Ancak amiodaronun bu hastalarda hem ritm kontrolinde, hem de
mortaliteyi azaltmada etkili olabileceginin gosteril-mesi, bu ilacin kullaniminin giderek yaygin-
lasmasina neden olmaktadir(111). Kullanilabilecek bir diger ila¢ da disopiramiddir.
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