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Atriyal Fibrilasyon: Epidemiyoloji, Patofizyoloji ve Tedavi
Stratejileri

Uzm.Dr. Hüseyin GÖKSÜLÜK*

Atriyal fibrilasyonun tedavisinde, son on yılda randomize çalışmalar ışığında eksponansiyel bir bilgi artışı vardır. Klinik pratikte en çok
görülen kardiyak aritmidir ve prevalansı %1.5-2’dir. Prevalansının önümüzdeki dekatta artan yaşa bağlı olarak 2 kat artması beklen-
mektedir. İleri yaş, erkek cinsiyet atriyal fibrilasyon oluşumu için majör risk faktörleridir. Atriyumda hem elektiriksel hem de yapısal ye-
niden şekillenmeyi tetikleyerek etki eden ve değiştirilebilir olan risk faktörleri ise; sedanter yaşam, sigara, obezite, diabetes mellitus, obs-
trüktüf uyku apnesi, artmış kan basıncıdır. Konjestif kalp yetmezliği ve miyokard enfarktüsü ise hem atriyal fibrilasyon riskini hem de mor-
taliteyi arttırır. Tedavide, hız kontrolü için ya da ritim kontrolü için verilen antiaritmik tedavi ve inme profilaksisi için verilen antikoagü-
lan tedavi vardır. Kateter ablasyon, tedavide son yıllarda artan oranda ritm kontrolü için uygulanmaktadır.  

Anahtar Kelimeler: Atriyal fibrilasyon, Tedavi, Patofizyoloji

Abstract

Öz

In the last decade, there has been an exponential increase in knowledege that obtained from the randomized trial in the treatment of
atrial fibrillation. Atrial fibrillation is the most common cardiac arrhythmia in the clinical practice with the prevalence of 1.5-2%. It is ex-
pected that the prevalence will increase 2 times in the next decade depending on the increasing age. Advanced age and male sexuality
are the major risk factors for atrial fibrillation. The risk factors that trigger both electrical and structural remodeling in the atrium, are
sedentary life, smoking, obesity, obstructive sleep apnea, diabetes mellitus, increased blood pressure. Congestive heart failure and my-
ocardial infarction increase both occurance of atrial fibrillation and mortality. Treatment includes anti-arrhythmic therapy for rate con-
trol or rhythm control, and anticoagulant therapy for stroke prophylaxis. Catheter ablation has been applied for the treatment to main-
tain sinus rytm recently.
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Atrial Fibrillation: Epidemiology, Pathophysiology and Treatment Strategies

Giriş
Tarihsel olarak ilk defa düzensiz ritim ile mitral dar-

lığı arasındaki ilişki Robert Adams tarafından tanımlan-
mıştır ancak elektrokardiyografik olarak ilk tanımlama
20. yüzyılda kaydedildi.1 Framingham Kalp Çalışması
ile klinik önemi, risk faktörleri (RF) ve klinik sonuçları
hakkında önemli epidemiyolojik veriler sağlamıştır.2-4

Son yıllarda, atriyal fibrilasyonun (AF) tedavisinde klinik
araş tır malarda artış vardır.

Atriyal fibrilasyon en sık görülen kardiyak aritmi tipi-

dir5 ve yaşlanan nüfus ile prevalansı da artmaktadır.6,7

Elektrokardiyogramlarda P dalga eksikliğinin olduğu
hızlı ve düzensiz atriyal depolarizasyonlarla karakterize
bir ritimdir. Sonuç olarak, atriyumlarda kan statik kalır
ve kan pıhtısı oluşumu ve inme8 riski artar. Son zaman-
larda, teknolojideki ilerlemeler, AF'nin başlangıç meka-
nizmalarının daha iyi anlaşılmasını sağlamıştır. Bu da,
AF'de ritim kontrolü sağlayan ve AF’yi önleyebilen bir-
çok yeni farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavi gelişti-
rilmesinin yolunu açmıştır. Bu derlemede, AF’de sınıf-

Quick Response Kod: Bu makaleye online erişim

Website: http://www.medicalnetwork.com.tr • e-posta: kardiyoloji@medicalnetwork.com.tr

Bu çalışmanın kaynak olarak gösterimi: Göksülük H. Atriyal Fibrilasyon: Epidemiyoloji, Patofizyoloji ve Tedavi Stratejileri. MN
Kardiyoloji 2018;25(3):154-158



Göksülük H. 
Atriyal Fibrilasyon: Epidemiyoloji, Patofizyoloji ve Tedavi Stratejileri. MN Kardiyoloji 2018;25(3):154-158

MN Kardiyoloji • Eylül 2018 • Cilt 25 Sayı 3
155

landırma, patofizyoloji ve güncel tedavi seçeneklerini
gözden geçirmeyi amaçladık. 

Prevalans ve insidans

Atriyal fibrilasyon prevalansı ve insidansı dünyada
artmaktadır. AF'nin prevalansını belirlemede yaş, cinsi-
yet, ırk ve coğrafi konum rol oynar. AF, çocuklarda ve
sağlıklı genç erişkinlerde nadirdir ve sıklığı genellikle
yaşla birlikte artmaktadır.9,10 AF'nin genel prevalansı
yaklaşık %1 iken, 75 yaşın üzerinde prevalans %9'a çık-
maktadır.11

Her yaş grubunda erkeklerde AF prevalansı kadınla-
ra göre daha yüksektir (%1,1 ve %0,8).11 Ayrıca, bir ça-
lışma, benzer yaştaki siyah insanlarla karşılaştırıldığın-
da, 50 yaşın üzerindeki beyazlarda AF prevalansının da-
ha fazla olduğunu göstermiştir.12 AF’de artan prevalansa
benzer şekilde, AF'nin insidansının da, her on yılda iki
katına çıktığı tahmin edilmektedir.13 80 yaşına gelindi-
ğinde, yaşam boyu AF gelişme riski yaklaşık %22’dir.14

Erkeklerde AF gelişme riski daha yüksek olsa da, aritmi-
nin neden olduğu ölüm riski, erkeklerde daha düşüktür
(1,5'e karşı 1,9, göreceli risk).15

Atriyal fibrilasyonun tipleri

Atriyal fibrilasyonun süresine göre kategorize edilmiş
üç temel türü vardır. İlk tip, aralıklı veya paroksismal
AF'dir. Bu AF spontan olarak oluşur ve genellikle kendi-
liğinden veya 7 gün içinde tedavi ile düzelir.16 Kalıcı AF,
tedavi veya DC-kardiyoversiyon yapılmasına rağmen 7
günden uzun süre devam eden anormal kalp ritmidir.16

Buna rağmen, kalıcı AF kendiliğinden ya da tedavi ile
sona erebilir. Uzun süreli persistan AF, 12 aydan uzun
süredir devam eden ritim olarak tanımlanır, kalıcı (per-
menant) terimi ise normal sinüs ritmi sağlamak için tüm
tedavi stratejileri kullanılmasına rağmen ritim sağlana-
madığı durumlarda kullanılır.16 Bazen paroksismal ve
persistan AF'yi ayırt etmek zor olabilir, çünkü yeni baş-
layan AF  farmakolojik veya elektriksel olarak düzeltil-
meye çalışılır. Bu AF vakasının kendiliğinden sinüs rit-
mine dönüp dönmeyeceği bilinmemektedir ve bu şekil-
de doğru bir sınıflandırma teknik olarak çok zor olabilir.
Zamanında, müdahele edilmemiş paroksismal ve persis-
tan AF de kalıcı AF’ye dönüşebilir.17 Kardiyak cerrahi
sonrası yeni başlangıçlı AF de olabilir ve bu da ameliyat
sonrası komplikasyon oranlarını önemli ölçüde artırır.18

Atriyal fibrilasyon tipine bakılmaksızın, hastalar sık-
lıkla çarpıntı ve nefes darlığı gibi tipik semptomlara sa-
hiptir. Genel olarak, çarpıntılar daha çok paroksismal

AF'de, nefes darlığı da kronik AF'de daha yaygındır. AF
ayrıca yorgunluk gibi başka non-spesifik semptomlara
da sahip olabilir.19 Bununla birlikte, tüm AF tipleri semp-
tomatik değildir, paroksismal AF hastaları daha sıklıkla
asemptomatiktir.  

Ayrıca AF, valvüler ve nonvalvüler AF olarak da sı-
nıflandırılmıştır.8,20 Bununla birlikte, valvüler AF, neden
implante bir yapay kalp kapağı veya romatizmal kalp
hastalığı ile ilişkili olduğunda kullanılır.8 Valvüler-AF, AF
olan hastaların %4-30 arasında değiştiği bildirilmiştir.

Patofizyoloji

Atriyal fibrilasyona neden olan çeşitli patofizyolojik
mekanizmalar vardır. Bunlar yapısal ve elektriksel anor-
mallikler, doku yeniden şekillenmesi ve enflamasyon-
dan kaynaklanmaktadır.16,21 Atriyal dokuda elektriksel
ya da yapısal kusurlar olduğunda, atriyal kontraksiyon-
lar ve ventriküllere kan akışı düzensiz hale gelir. Sonuç
olarak, AF kan basıncı ve kalp debisinde büyük değişik-
liklere neden olabilir. AF'nin, atriyumda hızlı tetiklenen
bir odaktan çıkan uyarılar ile olduğu düşünülmektedir.22

Çalışmalar bu hızlı uyarı çıkaran odağın en sık pulmo-
ner venlerde veya pulmoner venlerin tabanında olduğu-
nu göstermiştir.23 Bu bölgelerde tekrarlayan uyarıları
başlatan miyokardiyal doku veya bazı durumlarda ven-
lerin çevresinde re-entry odakları vardır.24 Daha nadir
olarak da süperior vena kava, koroner sinüs veya
Marshall ligamentinin kas kollarından çıkan hızlı ekto-
pik aktivite AF’ye neden olabilir.25-27 Hızlı ateşlemeye
bağlı AF’deki kesin mekanizmalar tam olarak aydınlatı-
lamamıştır ancak potansiyel olarak gelişmiş otomatiklik,
mikro-reentry veya tetiklenmiş aktivite neden olabilir.28

Atriyumdaki fokal ateşleme aktivitesi, paroksismal
AF'nin nedeni gibi görünmektedir ve bir tedavi seçene-
ği olarak pulmoner ven izolasyonu yapılması buna da-
yanmaktadır. Persistan AF için tetikleyiciler sıklıkla pul-
moner venlerde de bulunurken, persistan AF'de pulmo-
ner ven izolasyonu düşük başarı oranına sahiptir.29,30

Kalıcı AF'de aritminin devamı, atriyal doku anormallik-
leri ile kolaylaştırılabilir, bu da üniform olmayan, yavaş
iletime neden olabilir. Sonuç olarak, birden fazla uyarım
dalgası atriyal miyokard boyunca ilerleyebilir ve aritmi-
yi devam ettirebilir.31-33

Persistan AF'li hastalarda pulmoner ven izolasyonu-
nun yüksek başarısızlık oranları, AF'yi devam ettiren
anormal atriyal substratın tedavi edilmemesinden kay-
naklanmaktadır. Paroksismalin persistan AF'ye ilerleme-
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sinin, atriyumdaki yapısal ve elektriksel değişikliklerin
bir sonucu olduğuna inanılmaktadır. Fibrozis, AF'de gö-
rülen atriyumdaki önemli bir yapısal değişikliktir.34

Atriyal fibrilasyon indüklenebilirliği kalpte artan fib-
roz seviyeleri ile giderek artmaktadır.34 Elektrofizyolojik
değişiklikler AF başlangıcında dakikalar içinde ortaya
çıkabilir, bu da refrakter periyodun kısalması ve persis-
tan AF olasılığının artmasına neden olur.35 Bununla bir-
likte, 14 günlük kalıcı AF'den sonra bile, normal sinüs
ritminin restorasyonu, elektrofizyolojik yeniden yapı-
lanmanın hemen tersine dönmesine neden olabilir.34

İyon kanalı defektleri de hücre içi iyon kanallarını hi-
peraktive ederek ektopik ateşlemeye neden olabilir.
Tüm bu değişikliklerin AF varlığında ortaya çıktığı gös-
terilmiştir ve AF'nin AF'yi doğurduğu kavramını açıkla-
maktadır. Bu nedenle, uzun süreli AF periyotları, hasta-
nın normal sinüs ritmini korumasını olumsuz yönde et-
kilemektedir.36

Atriyal fibrilasyon için çok sayıda risk faktörü tanım-
lanmıştır. AF için genetik bir risk faktörü olduğunu gös-
teren kanıtlar vardır.37,38 Obezitenin, yaş, cinsiyet, obs-
trüktif uyku apnesi, alkol tüketimi, kafein aşırı dayanık-
lılık egzersizi gibi faktörlerin AF riskini artırdığı da gös-
terilmiştir. 

Atriyal Fibrilasyonda Tedavi

Atriyal fibrilasyonda aritminin klinik öneminin belir-
lenmesi önemlidir. Ayrıntılı bir öykü ve fizik muayene
yapılmalıdır. Ayrıca ekokardiyografi ve tiroid fonksiyon
testleri istenmelidir. 

Anti-aritmik ilaç tedavisi

Acil kardiyoversiyon gerektirmeyen hastaların ço-
ğunda, anti-aritmik ilaçlar kullanılabilir. Digoksin, ven-
trikül kalp hızını yavaşlatmak için kullanılabilir ancak
etkisinin başlaması çok yavaştır ve bu nedenle hiperad-
renerjik hastalarda çok etkili değildir.39 Bu hastalarda,
diltizem ve verapamil gibi kalsiyum kanal blokerleri ile
esmolol, metoprolol gibi beta-blokerleri kullanılabilir.
Antiaritmik ilaçlar, AF başlangıcından hemen sonra uy-
gulanması halinde AF'yi sinüs ritmine dönüştürmede ol-
dukça etkilidirler.40 Yeni başlangıçlı AF’de, kalp hızını
ve ritmi kontrol etmek için farmakolojik tedavi ilk olarak
kullanılabilir. Bununla birlikte, hastada kararsız anjina,
akut miyokard enfarktüsü veya preeksitasyon sendromu
gibi durumlar varsa hızlı bir şekilde müdahele etmek ge-
rekebilir (DC-kardiyoversiyon gibi).41

Antikoagülan tedavi

Atriyal fibrilasyon başlangıç zamanı belirlenemiyor-
sa, kardiyoversiyon öncesi antikoagülan tedavi gerekli-
dir. Antikoagülan tedavi inmenin önlenmesi için önem-
lidir. AF'li hastalarda antikoagülan tedavi almayanlar
için atriyal apendikste pıhtı oluşma riski 80-89 yaş ara-
lığında %23,5'e kadar çıkmaktadır.42 Antikoagülan ilaç
seçimi, hastanın komorbiditelerine, ilaç etkileşimlerine
ve hastanın ilaç kullanımına uyumuna bağlıdır. Valvüler
AF'li hastalarda, varfarin antikoagülan tedavide kullanıl-
ması önerilen ilaçtır.43 AF'si olan ve kapak replasmanı
olmayan hastalarda oral antikoagülan başlanması
CHA2DS2-VASc skoru dikkate alınarak yapılmalıdır.
CHA2DS2-VASc skoru 2 veya daha büyük olan hasta-
larda, rivaroksaban, dabigatran veya apiksaban gibi fak-
tör Xa inhibitörü veya varfarin kullanmaları önerilir.42

CHA2DS2-VASc skoru 1 ise, antitrombotik tedavi gerek-
li olmayabilir ancak oral antikoagülan veya setilsalisilik
asit kullanımı düşünebilir.42 CHA2DS2-VASc skoru 0
olan bir hastada antikoagülasyon tedavisi gerekmez.
Yeni oral antikoagülan ilaçlar, faktör Xa veya trombinin
doğru dan inhibisyonu yoluyla etki ederler ve varfarin-
den daha az ilaç etkileşimlerine sahiptirler.44,45 Çalışma -
lar ayrıca kateter ablasyon uygulanan hastalarda riva-
rok sa ban, dabigatran ve varfarin için benzer etkinlik
profilleri göstermiştir.45

Kateter ablasyonu tedavisi 

Kateter ablasyonu, tıbbi tedaviye alternatif olarak ya
da tıbbi tedavi etkisiz kaldığında veya ilaç intoleransı ol-
duğunda kullanılmaktadır.46 Sol ventrikül sistolik dis-
fonksiyonu olan hastalarda etkili bir tedavi seçeneğidir.
AF kateter ablasyonunda, anormal elektrik sinyallerinin
meydana geldiği küçük doku alanlarını, elektriksel ola-
rak izole etmek için miyokarda enerji verilir. Ablasyon,
AF'yi kendi başına ortadan kaldırmazken, AF’de kulla-
nılan hız kontrol ilaçlarına benzer şekilde ventrikül hı-
zını kontrol altına alır. Bunu kalpteki tetikleyicileri orta-
dan kaldırarak ve elektrofizyolojik bağlantıları değiştire-
rek sağlar.47

Sonuçlar

Geçtiğimiz birkaç dekatta, AF ile ilgili araştırmalar
çok artmıştır. Bununla birlikte AF patofizyolojisi ve te-
davi seçenekleri konusundaki bilgilerimizde değişmek-
tedir. Spesifik iyon kanallarını hedefleyen ilaçlar ile ilgi-
li klinik araştırmaların sonuçları yakın dönemde açıkla-
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nacaktır. Gen terapisi, hücre terapisi ve mikro RNA'lar
gibi yeni AF araştırma alanları ve bunların doku yeniden
şekillenmesi üzerindeki etkileri konularında araştırmalar
sürmektedir. Yaşlanan popülasyonumuz ve giderek ar-
tan AF prevalansı ile AF'li bireyler için optimize edilmiş

tedavi planları önemlidir. Bununla birlikte, teknolojide-
ki ilerlemeler AF'nin birçok yönünü ortaya çıkarmakta-
dır. Devam eden araştırmalar ile yakın gelecekte daha
etkili ilaç tedavileri ve ablasyon tekniklerinin geliştiril-
mesi beklenmektedir. 
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