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FLUTTER VE ATRİYAL TAŞİKARDİ
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ATRIYAL FIBRILASYON
Giriş
Atriyal fibrilasyon (AF) klinik pratiğimizde 

çok sık karşılaşılan önemli bir kalp ritim bozuk-
luğudur. AF gelişimi kardiyak outputta azalmaya, 
kalp boşluklarında büyümeye ve atriyum içinde 
trombüs oluşumu tetiklemeye neden olarak sık 
hastaneye yatışa, tromboembolik olaya ,kalp yet-
mezliğine ve ölüme sebebiyet verebilmektedir. Bu 
sebeple dünyada önemli bir morbidite ve mortali-
te nedenidir.

Epidemiyoloji ve Klinik Takip Verileri
AF yönetimi açısından son zamanlarda güzel 

gelişmeler yaşansa da günümüzde artan görülme 
sıklığı nedeniyle halen önemli bir sağlık sorunu 
olmaya devam etmektedir. AF sıklığı yaşla art-
maktadır, AF li hastaların %1 i < 60 yaş kişiler iken 

yaklaşık 3 te 1 i ≥ 80 yaş kişilerden oluşmaktadır 
(1-3). >40 kişilerde yaşamları boyunca %22-26 
arasında atriyal fibrilasyon gelişme riski bulun-
maktadır (4). AF erkeklerde kadınlara göre daha 
fazla görülmekte iken siyah ırkta AF görülme sık-
lığı daha düşük olarak saptanmış (5). Birleşik dev-
letlerde yapılan bir araştırmada 2005 yılında 3.03 
milyon AF li hasta bulunmaktadır ve bu oranın 
2050 yılında 2 katına çıkacağı öngörülmektedir 
(6). AF gelişimi; klinik takiplerde tüm nedenle-
re bağlı ölümde, kardiyak teromboembolizmde, 
yaşam kalitesinde ve kognitif fonksiyonlarda bo-
zulmada artış ile ilişkili bulunmuştur. AF gelişimi 
inme riskinde 5 kat (7) artış ile ilişkilendirilmiştir 
ve AF ye bağlı inmeler AF’ nin neden olmadığı in-
melere göre daha ciddi seyrettiği gözlemlenmiştir 
(8). AF yapısal kalp hastalıkları ve bazı kronik has-
talıklarla ilişkili bulunmuştur (Tablo 1).

Tablo 1:AF’ li hastalarda en sık karşılaşılan kronik hastalıklar (9)
≥ 65 yaş N:2.426.865 < 65 yaş N:105.878

Hipertansiyon (%) 83.0 Hipertansiyon (%) 81.1
İKH (%) 63.8 İKH (%) 64.5
Hiperlipidemi (%) 62.1 Hiperlipidemi (%) 60.6
Kalp Yetmezliği (%) 51.4 Kalp Yetmezliği (%) 59.3
Anemi (%) 42.3 DM(%) 53.1
Artrit (%) 39.8 Anemi(%) 45.6
DM (%) 36.5 KBY (%) 40.3
KBY (%) 32.3 Artrit (%) 33.0
KOAH (%) 23.2 Depresyon (%) 33.0
Katarakt (%) 22.5 KOAH (%) 31.4
İKH:İskemik kalp hastalığı DM:Diabetes Mellitus KBY:Kronik böbrek yetmezliği KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı
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Junctional Taşikardi; AV nod ve his deme-
tinden kaynağını alan ve artmış otomatisite veya 
tetiklenmiş aktiviteye bağlı gelişen taşikardilerdir.

AT Yönetimi
AT’ ler AF ve AFL gibi artmış tromboemboli 

riski taşımadıkları için antikoagülasyon kullanımı 
gerekmemektetir. Ancak beraberinde bir AF veya 
AFL atağı mevcut ise risk skorlaması yapılarak 
uzun dönem antikoagülasyon tedavisi düşünül-
melidir. Hız ve ritm kontrollerine yaklaşım AF ve 
AFL a benzerdir akut dönemde BB, ND-KKB ve 
digoksinle hız kontrolünü sağlamak önerilmekte-
dir. Ritm kontrolü ise erken dönemde sınıf Ic ve 
III AAİ larla veya adenozini, BB ve ND-KKB lerle 
veya DC-Kv ile sağlanmaya çalışılmalıdır. AT ler-
de üzerinde durulması gereken en önemli konu 
hastalardaki tetikleyici faktörlerin ortaya konu-
larak öncelikle onların tedavisine yönlenilmesi 
önemlidir. Çünkü bu şekilde devam eden fokal AT 
lerde DC-Kv nun bile başarı şansı düşürmektedir 
(47-49).

Semptomları devam eden veya incessant AT 
tanısı konan olgularda katater ablasyon strateji-
si Sınıf-I endikasyonla önerilmektedir. Fokal AT 
lerde %85 ablasyonun akut başarısı bildirilmiştir. 
Ancak işem sırasında klinik AT’nin indükleneme-
mesi veya farklı bir AT’nin indüklenmesi ablasyon 
başarısızlığının en önemli nedenini oluşturmak-
tadır. Ablasyon işleminin en önemli komplikas-
yonları özellikle sol orjinlilerde inme ve özellikle 
perinodal AT lerde AV bloktur.

SONUÇ
Kalp miyositleri arasındaki sıkı bağlantı ağları ne-
deniyle atriyal aritmiler birbirlerinin oluşumunu 
indükleyebilirler. Yani atriyal taşikardi fluttera, 
flutter da fibrilasyona yol açabilir. Bu nedenle atri-
yal aritmilerde tedaviye başlanılmadan önce özel-
likle altta yatan tetikleyici faktörler ve yapısal kalp 
hastalıkları açısından hastaların dikkatli şekilde 
değerlendirilmeleri gerekmektedir. Özellikle etkin 
medikal tedavilere rağmen semptomatik olan veya 
medikal tedavinin kontrendike olduğu hastalarda 
katater ablasyon tedavilerinin düşünülmesi ve bu 
konuda deneyimli merkezlere yönlendirilmesi 
en uygun yaklaşım olmaktadır. Ülkemizde son 
dönemlerde invaziv elektrofizyolojik çalışmalar-

daki gelişmeler özellikle de 3 boyutlu sistemlerin 
yaygınlaşması ve artan merkez deneyimleri ile 
birlikte aritmilerin tanısı ve lokalizasyonu daha 
kolay yapılabilmektedir. Ablasyon tekniklerindeki 
gelişmelerle berarber(özellikle cryo-balon ablas-
yon) işlem sürelerinin kısalması ve komplikasyon 
oranlarının azalması invaziv tedavi yöntemleri-
nin yaygınlaşmasını sağlamıştır. Atriyal aritmiler 
çoğu zaman hayatı tehdit eden aritmiler olarak 
görülmemektedir ancak neden oldukları kalpteki 
yapısal bozulmalar(atriyum ve ventrikül dilatas-
yonu, taşikardiyomiyopati v.s.), tromboembolik 
komplikasyonlar ve yaşam kalitesindeki bozul-
malar nedeniyle önemli morbidite nedenleridir. 
Bu nedenle atriyal aritmi tanısı alan hastaların 
dikkatli değerlendirilmesi, tedavilerinin dikkatli 
şekilde planlanması ve takiplerinin düzenli olarak 
yapılması büyük önem arz etmektedir.

Anahtar Kelimer: Atrial fibrilasyon, atrial 
flutter, atrial taşikardiler
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