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UYARI
Bu üründe yer alan bilgiler sadece lisanslı tıbbi çalışanlar için kaynak olarak sunulmuştur. Herhangi bir konuda profesyonel 
tıbbi danışmanlık veya tıbbi tanı amacıyla kullanılmamalıdır. Akademisyen Kitabevi ve alıcı arasında herhangi bir şekilde dok-
tor-hasta, terapist-hasta ve/veya başka bir sağlık sunum hizmeti ilişkisi oluşturmaz. Bu ürün profesyonel tıbbi kararların eşleniği 
veya yedeği değildir. Akademisyen Kitabevi ve bağlı şirketleri, yazarları, katılımcıları, partnerleri ve sponsorları ürün bilgilerine 
dayalı olarak yapılan bütün uygulamalardan doğan, insanlarda ve cihazlarda yaralanma ve/veya hasarlardan sorumlu değildir.

İlaçların veya başka kimyasalların reçete edildiği durumlarda, tavsiye edilen dozunu, ilacın uygulanacak süresi, yöntemi ve 
kontraendikasyonlarını belirlemek için, okuyucuya üretici tarafından her ilaca dair sunulan güncel ürün bilgisini kontrol etmesi 
tavsiye edilmektedir. Dozun ve hasta için en uygun tedavinin belirlenmesi, tedavi eden hekimin hastaya dair bilgi ve tecrübeleri-
ne dayanak oluşturması, hekimin kendi sorumluluğundadır.

Akademisyen Kitabevi, üçüncü bir taraf tarafından yapılan kitaba dair değişikliklerden sorumlu değildir.



ÖNSÖZ

Hekimliğin en zor yönlerinden biri acı veya ızdırap içinde, yaşamsal bulgulari bo-
zulmuş, sizden çare bekleyen insanlarla karşılaşıldığında, stres altında en doğru kararı 
zaman kaybetmeden verebilmektir. ‘Doğru karar’ hem tanı hem de tedavide hedefi vuran 
yaklaşımdır; aksi durum ciddi kayıplara yol açabilir. Ülkemizde sağlık hizmetleri son 3 
dekadda acil tıp uzmanlığı ile birlikte yeni bir kulvara girmiştir. Onyıllardır konuyla ilgili 
özel bir eğitim almadan göreve başlayan pratisyen hekim ve diğer uzmanlıktan hekimler 
eliyle yürütülen acil servis hizmetleri, bu kavşaktan sonra önemli şekilde değişikliğe uğra-
mıştır. 2000’lerde hızla artan acil tıp uzmanı sayısıyla ilçe devlet hastanelerine kadar acil 
tıp hizmetleri sürekli o klinikte çalışan ve derinlemesine eğitimini almış hekimler eliyle 
yürütüldüğünde hizmetteki farklılık topluma yansımıştır.

Acil tıp şu an ülkemizde en fazla eğitim etkinliği, kongre, kurs, sempozyum yapan 
klinik branştır. H indeksi 20’nin üzerinde yazarları yetiştirmiş, yurtdışı nitelikli yayınlar-
da belirgin sıçramaya tanık olmuş, öğretim üyesi başına SCI kapsamında en fazla yayın 
yapan klinik branşlardan biri haline gelmiştir. 

Acil tıp diğer klinikleri de değiştirmiştir. Artık akut karın ağrısında analjezi gerek-
sinimi tartışılmıyor, akciğer hastalıklarında yaklaşım protokolleri ortak komisyonlar ile 
kılavuzlara dönüşüyor, resüsitasyonda yenilikler acil tıbbın katkısı olmadan değerlendi-
rilemiyor. Ağrı kesici uygulamalarından tüp torakotomiye, perikardiyosentezden alçı-atel 
uygulamalarına kadar tedavi edici uygulamalar, hastaların ambulanstan definitif bakıma 
uzanan yolculuğundaki en kritik duraklarında, en pratik ve hızlı şekilde çözüme kavuş-
turulabilmektedir. 

Acil tedavi prosedürlerine yönelik bilgi veren, yabancı dillerden çevrilmiş veya Türkçe 
yazılmış birçok yapıt bulunmakla birlikte acilde terapötik işlemlere odaklanan, değişik 
mesleklerden bakım sağlayıcılara ortaklaştırılmış bir dil ile kolay okunur, pratik bilgi su-
nan kaynak yok gibidir. Bu kitap projesi bu eksikliğin görülmesi sonucu ortaya çıkmış ve 
konusunun uzmanı yazarlar tarafından ayrıntılı bir çalışma ile somutlanmıştır. 

`Acil tıpta tedavi girişimleri` ilk baskısı acil serviste görülen birçok acil sorunun teda-
visine yönelik özet ve doğrudan pratiğe yönelik bilgi sunmak için tasarlanmıştır. Amacı-
mız acil sağlık çalışanlarına günlük pratiklerinde yardımcı olacak yararlı ve doğru bilgilere 
en kısa zamanda ulaşabilecekleri bir kaynak sağlamaktır. Bölümler acil hastalık ve yara-
lanmaların acil yönetimini vurgulamakta, seçilmiş özgül hastalıklarda tedavi girişimlerini 
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Önsöz

tartışmaktadır. Patofizyoloji tartışmaları ve uzmanlık düzeyinde bilgi hedeflenmemiştir. 
Konular olabildiğince özet ve pratiğe yönelik tutulmuştur. Güncel kaynaklardan ve yeni 
kılavuzlardan yararlanılmıştır. Kanıta dayalı tıp kapsamı içinde değerlendirme yapılmış, 
kanıt değeri yüksek güncel kaynaklardan öncelikle yararlanılmıştır.

Dileğimiz bu yapıtın, toplumumuzun hak ettiği yüksek nitelikli sağlık hizmetine ayı-
rımsız ulaşması için gecesini gündüzüne katan tüm acil tıp çalışanlarına yardımcı olma-
sıdır. 

Tüm emeği geçenlere teşekkürler.

Canan AKMAN

Göksu AFACAN ÖZTÜRK

Özgür KARCIOĞLU
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BÖLÜM 31

KIMYASAL (FARMAKOLOJIK) KARDIYOVERSIYON

Hacı Mehmet ÇALIŞKAN 1

1. GİRİŞ

Kimyasal (Farmakolojik) kardiyoversiyon (FKV), supraventriküler taşikardiler ve bazı 
ventriküler taşiaritmilerde, sinüs ritmini yeniden sağlamak amacıyla antiaritmik ilaçların 
intravenöz (IV) veya oral yoldan uygulanmasını ifade eder (1,2). Elektriksel kardiyover-
si-yonun (EKV) aksine farmakolojik bir yaklaşımdır ve genellikle hemodinamik olarak 
stabil hastalarda tercih edilir. Temel amaç; anormal elektriksel aktivitenin baskılanması, 
atriyoventriküler (AV) iletinin düzenlenmesi ve sinüs düğümü hakimiyetinin sağlanma-
sıdır (3).

Kimyasal kardiyoversiyonun en sık kullanım alanı supraventriküler taşiaritmilerdir. 
Bunlar arasında atriyal fibrilasyon (AF), atriyal flutter (AFI), AV nodal reentran taşikardi 
(AVNRT) ve atriyoventriküler reentran taşikardi (AVRT) yer alır (4). Bununla birlikte, 
monomorfik ventriküler taşikardi (VT) gibi bazı ventriküler aritmi tiplerinde de, özellikle 
hemodinamik olarak stabil olgularda farmakolojik kardiyoversiyon tercih edilebilir. Poli-
morfik VT ve Torsades de pointes (TdP) gibi durumlarda ise öncelikle altta yatan nedenin 
düzeltilmesi (örneğin magnezyum ve potasyum replasmanı, pacing) gerekir. Ventriküler 
fibrilasyon (VF) ise yalnızca acil defibrilasyonla tedavi edilir (5).

Kimyasal kardiyoversiyonun etkinliği, kullanılan ilacın hedeflediği elektrofizyolojik 
mekanizmaya bağlıdır. İlaçlar; aksiyon potansiyelinin refrakter periyodunu uzatarak, ile-
tim hızını yavaşlatarak veya ektopik odak aktivitesini baskılayarak etki gösterebilir (6). Bu 
sayede hem ritim düzelir hem de aritmi nüksü azaltılabilir.

1.1. Tarihçe

Kimyasal kardiyoversiyonun temeli, 20. yüzyılın ilk yarısında kinidin gibi sınıf Ia antiarit-
miklerin klinikte kullanılmaya başlanmasıyla atılmıştır (7). 1950–70’lerde prokainamid 
ve disopiramid gibi yeni ilaçların eklenmesiyle supraventriküler aritmilerde ilaçla ritim 

1	 Doç. Dr., Kırşehir Ahi Evran Üniversitesi, Acil Tıp AD., hmehmet.40@hotmail.com, 
ORCID iD: 0000-0001-7370-420X

DOI: 10.37609/akya.3854. c1318
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kontrolü daha sistematik hale gelmiştir (8). 1970’lerden itibaren amiodaron geniş kulla-
nım alanı bulmuş, 1980’lerde ise flekainid ve propafenon gibi sınıf IC ajanlar özellikle 
yapısal kalp hastalığı olmayan hastalarda etkili seçenekler haline gelmiştir (8). 1990’larda 
ibutilid, özellikle AFI ve yeni başlangıçlı AF kardiyoversiyonunda hızlı etkisiyle önemli 
bir dönüm noktası olmuştur (9).

2004 yılında yayımlanan “pill-in-the-pocket” stratejisi, uygun hastalarda tek doz oral 
flekainid/propafenon ile evde veya acilde güvenli kardiyoversiyonu mümkün kılarak hasta 
merkezli yeni bir yaklaşım getirmiştir (10). 2010’da Avrupa’da onaylanan vernakalant, at-
riyal selektivitesi ve hızlı etkisiyle modern farmakolojik kardiyoversiyonun önemli ajanla-
rından biri olmuştur (11). Günümüzde ESC 2020 kılavuzu; seçilmiş, hemodinamik olarak 
stabil vakalarda farmakolojik kardiyoversiyonu, uygun güvenlik önlemleriyle elektriksel 
kardiyoversiyona alternatif veya tamamlayıcı bir yöntem olarak önermektedir(12).

Kimyasal kardiyoversiyonun klinik önemi çok yönlüdür. Öncelikle hızlı ventrikül ya-
nıtına bağlı gelişen hemodinamik bozuklukları (hipotansiyon, kalp yetmezliği alevlen-
mesi) ve rahatsız edici semptomları (çarpıntı, nefes darlığı, yorgunluk, göğüs ağrısı) hızla 
düzeltebilir (4,13). İkinci olarak sinüs ritminin erken restorasyonu, elektriksel ve mekanik 
remodelling süreçlerini sınırlayarak atriyal fonksiyon bozukluğunun ilerlemesini azalta-
bilir (14). Ayrıca ritim kontrol stratejisinin bir parçası olarak yaşam kalitesini ve egzersiz 
kapasitesini artırabilir (14).

Kimyasal kardiyoversiyon; acil servisler, yatan hasta klinikleri ve seçilmiş vakalarda 
ayaktan tedavi ortamında uygulanabilir. Başarılı ve güvenli uygulama için uygun hasta 
seçimi, zamanlama ve ilaç protokollerine uyum kritik öneme sahiptir. Tedavi sürecinde 
tromboembo li riski, proaritmik etkiler ve ilaç yan etkileri mutlaka dikkate alınmalıdır 
(13,14).

1.2. Patofizyoloji

Aritmilerin gelişiminde üç temel mekanizma rol oynar: yeniden giriş (reentry), artmış 
otomatisite ve tetiklenmiş aktivite (erken ve geç tetiklenmiş aktivite EAD/DAD). Ye-
niden giriş; kalpte ileti yavaşlaması, tek yönlü blok ve anatomik/işlevsel halka varlığın-
da oluşur. Otomatisite artışı, hücrelerin normalden fazla uyarı üretmesiyle, tetiklenmiş 
aktivite ise kalsiyum yüklenmesi veya repolarizasyon uzamasına bağlı ektopik atımların 
gelişmesiyle ortaya çıkar. Bu mekanizmalar, hem supraventriküler hem de ventriküler ta-
şiaritmilerin temelini oluşturur (15).

Supraventriküler aritmiler içerisinde AF en sık görülen formdur. Pulmoner venler-
den çıkan tetik odaklar, atriyal fibrozis ve iletim heterojenliği ile birleşerek çoklu reentry 
devreleri oluşturur. AFI’da kavotriküspit istmusa bağlı makro-reentry devresi, AVNRT’de 
AV düğüm içindeki hızlı ve yavaş yol farklılıkları, AVRT’de ise aksesuar yollar devreyi 
tamamlar. Fokal veya multifokal atriyal taşikardilerde ise artmış otomatisite veya tetiklen-
miş aktivite ön plandadır (16).
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Ventriküler aritmilerde yapısal kalp hastalıklarında skar dokusu reentry devrelerine 
zemin hazırlar ve monomorfik VT gelişir. Yapısal bozukluğu olmayanlarda, özellikle çıkış 
yolu VT’de, sempatik uyarıya bağlı kalsiyum yüklenmesi sonucu tetiklenmiş aktivite rol 
oynar. Uzamış QT’ye bağlı torsades de pointes, repolarizasyon heterojenliği ve erken ardıl 
depolarizasyonlarla ortaya çıkar. Ayrıca katekolaminerjik polimorfik ventriküler taşikardi 
(CPVT) gibi genetik temelli aritmilerde katekolamin aracılı kalsiyum dengesizliği kritik 
öneme sahiptir. Bu patofizyolojik mekanizmaların anlaşılması, kimyasal kardiyoversiyo-
nun hangi hastalarda etkili olacağını belirlemede yol göstericidir (17). Kalpte kimyasal 
kardiyoverisyonun kullanıldığı taşiaritmiler QRS kompleksinin morfolojisine göre dar 
kompleks ve geniş kompleks olmak üzere ikiye ayrılırlar.

2. DAR KOMPLEKS TAŞİKARDİLER

2.1 Paroksismal Supraventriküler Taşikardi

Supraventriküler taşikardiler dar QRS kompleksli (<120msn) ve düzenli ritmi olan bir arit-
mi türüdür. Kalp atım hızı dakikada 100’ün üzerindedir. İnsidansı yaklaşık 1-3/1000’dir. 
Prevalansı ise 2.25/1000 ve her yıl görülen yeni vaka sayısı 35/100.000 olarak bildirilmiştir 
(18). Prevalansı yaş ilerledikçe artmaktadır. Atriyoventriküler Nodal Reentran Taşikardi 
(AVNRT) ve Atriyoventriküler Reentran Taşikardi (AVRT) her ikisi de paroksismal sup-
raventriküler taşikardi (PSVT) grubundadır. Mekanizma reentran döngü üzerinedir; AV 
nod veya aksesuar yol üzerinden olur. PSVT; sağlıklı bireyler dışında geçirilmiş myokard 
infarktüsü, mitral valv prolapsusu (MVP), romatizmal kalp hastalığı, perikardit, pnömoni, 
KOAH ve alkol/kafein/enerji içeceği intoksikasyonu ile başvuranlarda da görülebilir (18).

SVT’li hastaların çoğunluğu semptomatiktir. En sık gözlenen semptom, çarpıntı olup 
buna solunum ve hava açlığı, göğüste basınç hissi ve göğüs ağrısı eşlik edebilir. Baş dön-
mesi, sersemlik ve nadiren baygınlık hissi olabilir. Senkop da nadiren gözlenebilir ancak 
bunun nedeni daha çok vazovagal semptomlar ile ilgilidir. Bilinç kaybı ve senkop gibi 
semptomlar riski arttırmasına rağmen SVT genel anlamda hayatı tehdit eden bir durum 
değildir. Yüksek kalp hızından dolayı riski olan hastalarda koroner arter hastalığı, anjinal 
göğüs ağrısı ve dispne gözlenebilir (4,19).

SVT’de tedavi prensibi hız kontrolü değil ritmi sonlandırmaktır; yani farmakolojik 
kardiyoversiyon ön plandadır. Çünkü bu aritmilerde ventrikül cevabı düzenli ve genellikle 
hızlıdır (140–250/dk). SVT’lerde AF/AFI kronik yönetiminde olduğu gibi “hız kontrolü” 
(rate control) gerekmez (20).

Amaç reentran döngüyü kırmak ve sinüs ritmine döndürmektir. Tedavi öncelikle va-
gal manevralar ile başlar eğer yanıt alınamaz ise adenozin yapılmalıdır. Eğer adenozinden 
de fayda görülmez ise beta bloker ya da kalsiyum kanal blokerleri denenmelidir. Hiçbir 
kimyasal tedaviden fayda görmeyen küçük bir gurupta EKV ihtiyacı duyulur. 20-50 joul 
gibi düşük dozlarda EKV uygulanabilir (21).
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2.1.1 Adım adım yapılması gerekenler

1.	 Vagal manevralar (valsalva, karotis masajı) → ilk basamak.
2.	 Adenozin i.v. bolus (6mg, 12mg, 18mg basamaklı olarak) → en etkin ve ilk tercih FKV 

ilacıdır.
3.	 Kalsiyum kanal blokerleri: Verapamil (2.5-10 mg 2 dakikada yavaş infüzyon gerekirse 

30 dk sonra 10 mg tekrarlanır), diltiazem (0.25 mg/kg, genellikle 20 mg civarı) olacak 
şekilde 2 dakika içerisinde yavaş IV enjeksiyonla verilir),

4.	 Beta blokerler (metoprolol (2.5–5 mg dozunda IV bolus şeklinde, en az 2 dakika içinde 
uygulanır ve gerekirse 5 dakikalık aralıklarla tekrarlanarak toplam 15 mg’a kadar çıkı-
labilir. Adenozinin kontendike veya etkisiz olduğu durumlarda tercih edilir.).

5.	 Hemodinamik instabilite (hipotansiyon, göğüs ağrısı, bilinç bulanıklığı, akut kalp yet-
mezliği bulguları) varsa → EKV; 20-50 Joul uygulanır (21).

2.1.2 Kronik / Uzun Dönem Tedavi

•	 Tekrarlayan ataklar için:
•	 Beta blokerler veya
•	 Nondihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri profilaksi amaçlı kullanılabilir.

•	 Kesin tedavi: Kateter ablasyonu (özellikle sık atak ve semptomatik hastada faydalıdır) 
(21).

2.2. Atrial fibrilasyon

Atriyumların hızlı, düzensiz ve koordine olmamış elektriksel aktivitesi ile karakterizedir. 
Ventriküllere de düzensiz ve genellikle hızlı impuls iletimi şeklinde yansıyan bir ritim 
bozukluğudur. Bu ritim bozukluğunda atriyumlarda 400–600/dakika hızında elektriksel 
aktivite oluşur, ancak bu aktivite atriyal kas liflerinin organize kasılmasını sağlayamaz. 
Bunun sonucu olarak atriyal mekanik aktivite kaybolur (atriyal kontraksiyon yoktur). 
Ventrikül cevabı düzensizdir, çünkü AV düğüm bu hızlı impulsların yalnızca bir kısmını 
ventriküllere iletir. EKG’de belirgin P dalgaları görülmez ve testere dişi/flatter dalgaları 
yoktur, bunun yerine “f ” dalgaları ve tamamen düzensiz R–R aralıkları tipiktir (4,21).

AF, yaşlı hastalarda en sık görülen hastalıklardan biridir ve prevalans yaşla birlikte 
artar (1). 40 yaşındaki bireylerde %0.3 iken 60–80 yaş arasında %5–9 ve 80 yaş üzerinde 
yaklaşık %10 olduğu tahmin edilmektedir (22). İlk kez ortaya çıkan ya da genellikle 48 
saatin altında süren ataklar (7 güne kadar sürebilir) akut paroksismal AF (PAF) olarak 
değerlendirilir. Akut PAF ataklarının önemli bir kısmı ilk 48 saatte spontan olarak sinüs 
ritmine dönerken, 48 saatten uzun sürenlerde spontan dönüş olasılığı azalır (16). Bu ne-
denle semptomatik, 48 saati aşan AF/ AFI olgularında EKV’nin tromboemboli oluşturma 
riski nedeni ile FKV yapılması kritik bir tedavi seçeneği haline gelir. Bununla birlikte 7 
günden uzun süren, tekrarlayan ya da kalıcı hale gelmiş olgular kronik AF olarak değer-
lendirilir (21).
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2.2.1. Atriyal fibrilasyonun süresine göre klavuzların sınıflaması

a) 	 Paroksismal AF: AF epizodları en fazla 7 gün sürer (çoğu < 48 saatte sonlanır). 48 saat 
ile 7 gün arasında süren AF’de bu gruptadır.

b) 	Persistan AF: 7 günden uzun sürer ya da kardiyoversiyon gerektiren AF’dir.
c) 	 Long-standing persistent AF: ≥12 ay süren sürekli AF’dir
d)	 Permanent AF: Ritim kontrolü hedeflenmeyen, kalıcı hale gelmiş AF’dir (21).

Akut AF terimi atağın başlangıcından itibaren henüz 48 saati geçmemiş olan AF için 
kullanılır. Akut AF birçok nedenle tetiklenen bir hastalık olup kötü sonlanışları daha çok 
hemodinamik ve tromboembolik olaylara bağlı ortaya çıkmaktadır. En sık tetikleyen 
nedenler arasında mitral kapak hastalıkları, koroner sendromlar, iskemik kalp hastalığı, 
enfeksiyonlar ve tirotoksikozdur (21,23). AF yüksek hızlarda kalp pompa görevini yete-
rince yapamadığı için kalp yetmezliği gelişebilir. AF, ayrıca pulmoner ve sistemik arteryel 
emboli riski taşır, en önemli komplikasyonları da budur. Bu nedenle kronik AF’si olan 
hastaların düzenli olarak antikoagülan kullanmaları gerekir (23).

2.2.2. Atriyal Fibrilasyonda Farmakolojik Tedavi

AF tedavisinde farmakolojik yaklaşım iki ana stratejiye ayrılır: 1. Kardiyoversiyon yani 
ritim kontrolü (sinüs ritmine dönüş sağlamak) ve 2. hız kontrolü (ventrikül hızını kontrol 
etmek). Kullanılacak ilaç seçimi; hastanın klinik durumu, eşlik eden yapısal kalp hastalığı, 
hemodinamik stabilitesi ve komorbiditelerine göre değişir (21). Eğer hastada ritim kont-
rolü sağlanacak ise yani sinus ritmine döndürme hedefleniyorsa; 1. AF ritminin 48 saati 
aşmadığından emin olunmalı. 2. ekokardiyografi ile atriumlarda trombüs olmadığı teyit 
edilmelidir. Bunun yanı sıra ilaç seçimi esnasında hastanın kronik hastalıkları ve yapısal 
kalp hastalıkları gözden geçirilmelidir.

A. Ritim Kontrolü (Kardiyoversiyon)

Amaç sinüs ritmini yeniden sağlamaktır. Özellikle semptomatik hastalarda, yeni başlayan 
AF’de ve genç hastalarda tercih edilir (21,24).

a. Flekainid: Sınıf IC antiaritmik. Yapısal kalp hastalığı olmayanlarda en etkin ilaçlar-
dan biridir. Yaklaşık %70–80 oranında 1–3 saat içinde sinüs ritmini sağlar. Koroner arter 
hastalığı veya kalp yetersizliğinde kontrendikedir. Günde 50 mg ile başlanıp her 12 saatte 
bir uygulanarak, dört günde bir 100 mg artırılmak suretiyle en fazla 300 mg’a çıkılabilen 
oral tedavi rejimi kullanılır. (25,26).

b. Propafenon: Flekainide benzer şekilde güçlü bir Sınıf IC antiaritmik ajandır. Yapısal 
kalp hastalığı olmayanlarda etkilidir. Beta bloker etkisi de vardır. Yeni başlangıçlı (paroksis-
mal) AF için tek doz halinde ağızdan 450–600 mg uygulanır (27). Hız kontrolü içinse baş-
langıçta sekiz saatte bir 150 mg verilen ve 3–4 gün sonra 225 mg’a, gerekirse 300 mg’a kadar 
artırılabilen, günlük en yüksek dozu 900 mg olan ağızdan tedavi rejimi uygulanır (28).
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c. Amiodaron: Sınıf III antiaritmiktir. Etkisi daha geç başlar (saatler–günler). Kalp 
yetersizliği veya yapısal kalp hastalığı olan hastalarda en güvenli seçenektir. Uzun süreli 
kullanımda tiroid, akciğer ve karaciğer toksisitesi yapabilir. Önerilen tedavi, 150 mg ami-
odaronun 10 dakikada intravenöz uygulanmasını takiben 6 saat boyunca dakikada 1 mg, 
sonraki 18 saatte ise dakikada 0,5 mg hızında sürekli IV infüzyon verilmesinden oluşur 
(21).

d. Ibutilid: IV yoldan uygulanan güçlü bir sınıf III antiaritmiktir. Özellikle atriyal 
flutter ve AF’nin akut kardiyoversiyonunda etkilidir. Torsades de pointes riski nedeniyle 
EKG monitörizasyonu gerekir. İbutilid IV 1 mg/10 mL solüsyon olarak uygulanır; 60 kg 
altındaki hastalarda 0,01 mg/kg doz 10 dakikada, 60 kg üzerindeki hastalarda ise 1 mg doz 
10 dakikada verilir ve yanıt alınmazsa 10 dakika içinde aynı doz tekrarlanabilir (21,29).

e. Vernakalant: IV yoldan kullanılan atriyum-selektif antiaritmik ilaçtır. Avrupa’da 
onaylıdır, 10–15 dakika içinde etkili olur. Yapısal kalp hastalığı olmayanlarda güvenlidir. 
Vernakalant, 3 mg/kg dozunda 10 dakikalık infüzyon şeklinde uygulanır; atriyal fibrilas-
yon 15 dakika içinde devam ederse ek olarak 2 mg/kg doz verilebilir (30).

f. MgSO4: 2021 yılında yapılan bir meta-analizde standart tedaviye ek olarak uygu-
lanan IV MgSO4’ın hızlı AF’de hız kontrolünde etkili, sinüs ritminin yeniden sağlanma-
sında ise orta düzeyde etkili olduğu ve klinik açıdan anlamlı yan etkilere yol açmadığı 
belirtilmiştir. Bu meta-analizde MgSO4, 4 gr 1 saatte yükleme sonrası, 1 gr/saat infüzyon 
yapılarak hedef Mg düzeyinin 3.6-4.9 mg/dl arasında tutulması ve postasyumun 4mg/dl 
üzerinde tutulması önerilmiştir. MgSO4 uygulaması, 48 saatten kısa süren akut başlangıçlı 
AF’nin acil servis kardiyoversiyonunda rol oynayabileceği, antiaritmik ilaçlara ve EKV 
prosedürlerine olan ihtiyacı azaltabileceği, semptomları hafifletebileceği ve acil serviste 
kalış süresini kısaltabileceğinden bahsedilmiştir (31).

B. Hız Kontrolü (Rate Control)

Amaç sinüs ritmine dönmek değil, ventrikül hızını kontrol altında tutmaktır. Özellikle 
yaşlı ve asemptomatik kronik AF’li hastalarda, ya da sinüs ritmine dönüş ihtimali düşük 
hastalarda tercih edilir (21).

a. Beta blokerler

1.	 Metoprolol (2.5–5 mg dozunda IV bolus şeklinde, en az 2 dakika içinde uygulanır ve 
gerekirse 5 dakikalık aralıklarla tekrarlanarak toplam 15 mg’a kadar çıkılabilir),

2.	 Bisoprolol (IV formda 2.5–5 mg yavaş enjeksiyon şeklinde uygulanır; genellikle tek 
doz yeterli olur, ancak hastanın klinik durumuna göre tekrar doz planlanabilir) ,

3.	 Esmolol (500 mcg/kg’lık yükleme dozunun 1 dakika içinde verilmesinin ardından 
50–200 mcg/kg/dk hızında sürekli infüzyon ile kullanılır, klinik yanıta göre doz ayar-
laması yapılabilir). Hem akut hem de kronik hız kontrolünde ilk tercihtir. Sempatik 
aktivitenin arttığı durumlarda özellikle etkilidir. Kontrendikasyon olan durumlar; 
Ağır astım, ciddi bradikardi, ileri AV blokdur. (21).
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b. Non-dihidropiridin Kalsiyum Kanal Blokerleri

Verapamil (2.5-10 mg 2 dakikada yavaş infüzyon gerekirse 30 dk sonra 10 mg tekrarlanır) 
ve diltiazem (0.25 mg/kg (genellikle 20 mg civarı) olacak şekilde 2 dakika içerisinde yavaş 
IV enjeksiyonla verilir. Eğer yeterli yanıt alınamazsa, 15 dakika sonra 0.35 mg/kg (yakla-
şık 25 mg) ikinci bir bolus uygulanabilir. Sol ventrikül fonksiyonu korunmuş hastalarda 
etkilidir. Kalp yetersizliği (EF düşük) olanlarda kontrendikedir (21).

c. Digoksin

Pozitif inotrop, negatif kronotrop etki gösterir. Özellikle sedanter ve kalp yetersizliği olan 
yaşlı hastalarda yararlıdır. Akut etkisi geç başlar, genellikle diğer hız kontrol ajanlarıyla 
kombine edilir. Genellikle 0.25 mg IV yavaş enjeksiyon (en az 5 dakika) şeklinde başlanır. 
Ardından 0.25 mg’lık ek dozlar 2 saat arayla verilerek toplam 1.0–1.5 mg’a kadar çıkılabilir 
(21).

2.2.3. AF için Özel Popülasyonlar

Kalp yetmezliği olan hastalarda amiodaron ilk tercihtir; dofetilid (Class III) de seçenektir 
ancak QT takibi gerektirir. Class IC ilaçlar kontrendikedir. Wolff-Parkinson-White (WPW) 
sendromu ve AF›de, AV düğümü bloke eden ilaçlar (digoksin, non-dihidropiridin kalsi-
yum kanal blokerleri, beta-blokerler) kontrendikedir çünkü anterograd iletimi hızlandı-
rarak VF’ye yol açabilir. Bu durumda prokainamid veya ibutilid kullanılabilir. Postoperatif 
AF genellikle kendi kendine düzelir; semptomatikse beta-blokerler veya amiodaron sık-
lıkla kullanılır (21).

2.2.4. AF’de Başarıyı Etkileyen Faktörler

Aritmi süresi (en önemli), sol atriyum çapı (büyüdükçe başarı azalır), altta yatan kalp has-
talığının tipi ve ciddiyeti, önceki AF epizodlarının sıklığı ve süresi, hastanın yaşı, plazma 
potasyum ve magnezyum seviyeleri (düşükse başarı azalır, TdP riski artar) FKV başarısını 
etkiler (21).

2.3. Atriyal flatter

AFI çoğunlukla sağ atriyum kavotriküspit isthmus (CTI) bağımlı makro-reentran bir 
taşikardidir. Tipik AFI olgularında EKG’de inferior derivasyonlarda negatif ‘testere dişi’ 
(flutter) dalgaları ve V1’de pozitif dalga paterni gözlenir. Atriyal hız 240–340/dk olup ge-
nellikle 2:1 iletimle ventrikül hızı 150/dk civarındadır. Adenozin uygulaması AV nodal 
iletimi geçici olarak bloke ederek flutter dalgalarının ortaya çıkmasına yardımcı olur yani 
aritmiyi sonlandırmaz ancak tanıyı kolaylaştırır. CTI-dışı (atipik) flutter sağ veya sol atri-
yumdaki farklı makro-reentran devrelerle ortaya çıkar (32).
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AFI, AF’den daha nadir ancak klinik olarak önemli bir taşiaritmidir. Erkeklerde daha 
sık görülür ve yaş ilerledikçe insidansı artar. Nüfus tabanlı bir çalışmada AFI, insidansı 
88/100.000 kişi-yıl olarak bildirilmiş; <50 yaşta 5/100.000 iken, ≥80 yaşta 587/100.000’e 
yükselmiştir. KOAH ve kalp yetersizliği gibi komorbid durumlar AFI gelişim riskini ar-
tırmaktadır (21,32,33).

AFI tedavisi, hemodinamik stabilite durumuna göre şekillenir. Hemodinamik instabil 
hastalarda senkronize EKV ilk seçenektir. Stabil hastalarda öncelikle hız kontrolü (beta 
bloker, verapamil/diltiazem, digoksin) uygulanır. Antikoagülasyon kararı AF ile aynı 
prensipler doğrultusunda yapılır (32-34).

2.3.1. Tedavi

Tablo 1. AF ve AFI’ da kullanılan FKV ilaçları, dozları ve yan etki profili

İlaç Doz Etkililik Önemli Noktalar
Ibutilid 1 mg IV (10 

dk), gerekirse 
10 dk sonra 1 
mg tekrarlanır.

%65–75 
konversiyon 
(AFI’de yüksek 
başarı) sağlar.

QT uzaması ve torsades 
de pointes riski vardır; 
Mg replasmanı önerilir.

Dofetilid 500 µg PO 
12 saatte bir 
(CrCl’e göre 
ayarlama) 
verilir.

%60–64 
konversiyon 
(AFI’de etkili) 
sağlar

Yatış ve QT açısından 
EKG monitorizasyonu 
şarttır.

Amiodaron 150 mg IV 
bolus, ardından 
infüzyon

AFI’de 
dönüşüm 
sınırlıdır, hız 
kontrolünde 
faydalıdır.

Yapısal kalp hastalığında 
güvenli alternatif ilaçtır.

Flekainid/Propafenon PO/IV, AF’de 
kullanılabilir.

AFI’de etkisiz 
veya risklidir.

1:1 iletim riski nedeniyle 
tek başına verilmez.

Vernakalant IV (af de 3 mg/
kg 10 dk bir 
arttırılarak 
verilir.

AF’de etkili, 
AFI’de 
etkisizdir.

Atriyal flutter 
tedavisinde önerilmez.

FKV’de, ibutilid ve dofetilid en etkili ajanlardır. Amiodaron, daha çok hız kontrolünde 
ve yapısal kalp hastalığı olanlarda tercih edilebilir. Sınıf Ic ajanlar (flekainid, propafenon) 
AFI’da proaritmik risk taşıdığı için önerilmez. Vernakalant ise AF için etkili olmakla bir-
likte AFI’da etkisizdir (35,36).
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2.3.2. Kateter Ablasyonu

Tekrarlayan veya semptomatik tipik AFI olgularında CTI ablasyonu Sınıf I endikasyon-
dur. Başarı oranı %90–95 civarındadır ve düşük komplikasyon oranı ile kalıcı tedavi sağ-
lar. Uzun dönemde AF gelişimi olabileceği için antikoagülasyon kararı yalnızca ritme göre 
değil, inme riski skorlamasına göre devam ettirilmelidir (36).

3. GENİŞ KOMPLEKS TAŞİKARDİLER

Geniş kompleks taşikardiler, QRS kompleksinin 100 milisaniyeden uzun ve hızının 100 
atım/dk nın üzerinde olduğu ritimler olarak tanımlanır. Hem ventriküler taşikardiler hem 
de aberan ventriküler iletimli SVT geniş QRS kompleksleri ile birlikte görülürler. Geniş 
QRS kompleksli taşikardilerin %80’ini VT’ler oluştururken, %20’lik kısmını ise SVT’lerin 
intraventriküler iletimi anormal olan ve geniş QRS kompleks oluşturan ritimler oluşturur.

3.1 Aberan ventriküler iletimli SVT’ler

Aberan ventriküler iletimli SVT’ler EKG’de geniş QRS paterni gösterirler. Bu sebeple 
VT’lerden ayırt edilmesi zordur. VT’yi aberan iletimli SVT’den ayırmada yardımcı olan 
beş EKG özelliği vardır: düzensizlik, AV disosiasyon, füzyon ve yakalama atımları, QRS 
süresi ve hem negatif hemde pozitif yönde QRS kompleks konkordansıdır (21).

VT, genellikle çok düzenlidir ve eğer düzensiz ise bu minimum düzeydedir. Belirgin 
düzensizlik dal bloklu AF’yi düşündürür. Torsades de Pointes de düzensizdir ancak QRS 
paterninin değişen polaritesi genellikle oldukça belirgindir (21).

VT genellikle aberan ventriküler iletimli taşikardiye göre daha geniş QRS kompleksine 
sahiptir. Bu nedenle 160 milisaniyeyi aşan aşırı QRS süreleri VT lehine düşünülür. Kon-
kordans, prekordiyum derivasyonları boyunca QRS komplekslerinin polaritesinin aynı 
olmasını, V1 den V6’ya tüm derivasyonlarda negatif veya pozitif oluşunu tanımlar. Tüm 
prekordiyal QRS komplekslerinin negatif ya da aşağı doğru bir defleksiyona sahip olduğu 
negatif konkordans, VT’yi düşündürür (21).

3.1.1. Tedavi ilkeleri

Aberan iletili (sınıflandırılamayan)geniş kompleks taşikardilerde QRS kompleksini geniş-
leten hiperkalemiden ya da sodyum kanal blokajından kaynaklanmış olabileceği öncelikle 
düşünülerek tedaviye başlanmalıdır. Çünkü bunlar özel tedavi edilir (potasyum ya da sod-
yum bikarbonat replasmanı ile) (21).

Hasta hemodinamik olarak anstabil ise semptomatik geniş kompleks taşikardinin 
ventriküler kaynaklı olduğunu varsayınız ve buna göre tedavi ediniz.

Aberran iletili geniş QRS taşikardiler genellikle SVT’lerin dal bloğu iletimi veya akse-
suar yol üzerinden iletimi (örn. WPW sendromu) sonucu ortaya çıkar. Bu tabloda farma-
kolojik yaklaşımda seçilecek ilaçlar, altta yatan mekanizmaya göre değişir.
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Hasta stabil ise ilk olarak adenozin (6,12 mg) denenebilir. Adenozine yanıt supravent-
riküler ve ventriküler geniş kompleks taşikardilerin ayırt edilmesine yardım edebilir an-
cak nadir görülen bazı VT’ler de adenozine yanıt verebilir.

1. Adenozin

•	 Doz: 6 mg IV bolus (hızlı, 1–2 sn), gerekirse 1–2 dakika sonra 12 mg IV bolus tekrar-
lanabilir.

•	 Etkisi: AV nodu üzerinden geçen taşikardilerde (AVNRT, AVRT) hızlıca ritmi sonlan-
dırabilir.

•	 Kısıtlılık/Yan Etkiler: WPW + AF’de kontrendikedir, çünkü aksesuar yol üzerinden 
iletimi artırıp VF’ye yol açabilir. Flushing, göğüs ağrısı, bronkospazm yapabilir.

2. Kalsiyum Kanal Blokörleri (Verapamil, Diltiazem)

•	 Verapamil: 5–10 mg IV yavaş (2–3 dk), gerekirse 15–30 dk sonra 10 mg tekrarlanabilir.
•	 Diltiazem: 0.25 mg/kg IV bolus (2 dk), sonra 0.35 mg/kg gerekirse uygulanabilir, İda-

me: 5–15 mg/saat IV infüzyondur.
•	 Etkisi: AV düğüm üzerinden geçen SVT’lerde etkilidir.
•	 Kısıtlılık/Yan Etkiler: Hipotansiyon, bradikardi, kalp yetmezliği kötüleşmesine neden 

olabilmektedir. WPW + AF’de kullanılmaz.

3. Beta Blokörler (Metoprolol, Esmolol)

•	 Metoprolol: 2.5–5 mg IV bolus, 2–3 dakikada bir tekrarlanabilir (maksimum 15 mg).
•	 Esmolol: 500 µg/kg IV bolus, ardından 50–200 µg/kg/dk IV infüzyon uygulanır.
•	 Etkisi: AV nodal taşikardilerde hız kontrolünü sağlar.
•	 Kısıtlılık/Yan Etkiler: Hipotansiyon, bronkospazm, akut kalp yetmezliğidir.

4. Amiodaron

•	 Doz: 150 mg IV (10 dk içinde), ardından 1 mg/dk (6 saat), sonra 0.5 mg/dk (18 saat) 
uygulanır.

•	 Etkisi: Hem ventriküler hem supraventriküler geniş QRS taşikardilerde kullanılabilir.
•	 Kısıtlılık/Yan Etkiler: Hipotansiyon (özellikle hızlı verildiğinde), uzun dönemde tiro-

id, karaciğer, akciğer toksisitesine nedendir.

5. Procainamid (özellikle WPW + AF’de)

•	 Doz: 15 mg/kg IV, 20–50 mg/dk hızla (maksimum 1 g). Ardından 1–4 mg/dk IV in-
füzyon uygulanır.

•	 Etkisi: WPW’ye bağlı geniş QRS taşikardilerde tercih edilir.
•	 Kısıtlılık/Yan Etkiler: Hipotansiyon, QT uzaması, torsades riskinde dikkat edilmelidir 

(33).
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3.1.2. Klinik Önemli Noktalar

•	 Aberran iletimli SVT ile monomorfik VT ayrımı güçtür. Yanlışlıkla verapamil/diltia-
zem/metoprolol verilirse VT’de ölümcül hipotansiyon gelişebilir.

•	 Eğer tanıda şüphe varsa (SVT mi, VT mi belli değilse) amiodaron veya procainamid 
tercih edilir, verapamil/diltiazem/ adenozin verilmez.

WPW + AF durumunda; AV nod blokajı yapan ilaçlar (adenozin, verapamil, dilti-
azem, beta-bloker, digoksin) kontrendikedir; çünkü aksesuar yolu üzerinden çok hızlı 
ventriküler yanıt ve VF gelişebilir (33). WPW + AF durumunda; IV prokainamid (yük-
leme dozu: 15–18 mg/kg IV infüzyon, 20–50 mg/dk hızında (ortalama 1 g’a kadar, 30–60 
dakikada) uygulanır. İnfüzyon dozu: 1–4 mg/dk IV sürekli infüzyon) ya da ibutilid (doz: 
1 mg IV (10 dk’da yavaş infüzyon). Gerekirse 10 dk sonra ikinci 1 mg doz uygulanabilir. 
Maksimum: Toplam 2 mg verilmelidir. Amiodaron da aksesuar yol iletimini arttırması 
nedeni ile artık önerilmemektedir.

3.2. Ventriküler taşikardi

VT, 100 atım/dk dan daha yüksek bir hızda ventriküler ektopik bir odaktan kaynaklanan 
üç ya da daha fazla ardışık depolarizasyon oluşmasıdır. VT’ler bazı özelliklerine göre aşa-
ğıdaki gibi sınıflandırılır.

3.2.1. Ventriküler Taşikardilerin Sınıflandırılması

a)	 Süreye Göre
a.	 Nonsustained VT (NSVT): 30 saniyeden kısa süren, kendiliğinden sonlanan VT 

epizotlarıdır. Paroksismal VT de denir
b.	 Sustained VT: 30 saniyeden uzun süren veya hemodinamik instabiliteye yol açan 

VT’lerdir.
b)	 Morfolojiye Göre

a.	 Monomorfik VT: Her QRS kompleksinin morfolojisi aynı olup sabit bir ektopik 
odaktan kaynaklanır. Genellikle skar dokusu veya reentry mekanizması ile ilişkili-
dir. Tüm VT’lerin %70’ini oluşturur

b.	 Polimorfik VT: QRS komplekslerinin morfolojisi değişkendir. En tipik formu Tor-
sades de Pointes’tir ve genellikle QT uzamasıyla ilişkilidir.

c)	 Altta Yatan Yapısal Kalp Hastalığına Göre
a.	 Yapısal kalp hastalığına bağlı VT: İskemik kalp hastalığı (MI sonrası skar dokusu), 

kardiyomiyopatiler (dilate, hipertrofik, aritmojenik sağ ventrikül kardiyomiyopa-
tisi).

b.	 Yapısal kalp hastalığı olmayan VT (idiyopatik): Outflow tract VT (sağ ventrikül 
çıkış yolu taşikardisi, RVOT, sol ventrikül çıkış yolu taşikardisi, LVOT), fasiküler 
VT dir.
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d)	 Elektrofizyolojik Mekanizmaya Göre
a.	 Reentry VT: En sık görülen mekanizma; özellikle skar dokusunda.
b.	 Artmış Otomatizm: Özellikle idiyopatik VT’lerde.
c.	 Tetiklenmiş Aktivite (erken ard depolarizasyon, EAD / geçikmiş ard depolarizas-

yon, DAD): Özellikle Torsades de Pointes veya CPVT.
e)	 Özel Tipler

a.	 Torsades de Pointes: Uzamış QT ile ilişkili, polimorfik VT.
b.	 Katekolaminerjik Polimorfik VT (CPVT): Genetik, egzersiz/stresle tetiklenen po-

limorfik VT.
c.	 Bundle branch reentry VT: Özellikle ileri derecede intraventriküler ileti defekti 

olanlarda (1).

VT ayrıca hemodinamik etkisine (stabil-anstabil) göre ikiye ayrılır

3.2.2. Klinik Önem

•	 VT/VF ani kardiyak ölümlerin çoğundan sorumludur; ABD’de yılda yaklaşık 300-450 
000 ani kardiyak ölüm olgusu rapor edildiği tahmin edilmektedir (37).

•	 Ani ölüm çoğunlukla VT’nin, VF’ye dönüşmesi sonucu ortaya çıkar ve birçok risk 
faktörü tanımlanmış olup erkeklerde kadınlara göre iki katından fazla, yapısal kalp 
hastalığı özellikle koroner arter hastalığı varlığında ise 3–5 kat daha olasıdır (38).

Tedavi İlkeleri

•	 Hemodinamik anstabil VT/VF’de öncelik her zaman asenkronize/defibrilasyon şoku-
dur; ilaçlar destekleyicidir (21,39).

•	 Hemodinamik olarak tolere edilen (stabil) süregen monomorfik VT (SMVT)’de FKV, 
özellikle procainamid (varsa) veya amiodaron/lidokain ile yapılabilir; PROCAMIO 
randomize çalışması kısa dönemde procainamid’in daha etkili ve daha az advers olay-
la ilişkili olduğunu göstermiştir (21,40). Güncel ESC 2022 kılavuzu stabil SMVT’de IV 
procainamid (IIa) seçeneğini destekler; ancak sedasyon riski düşükse DC kardiyover-
siyon da sınıf I öneridir (1).

İdiopatik VT’lerin belirli alt tiplerinde farmakolojik tedavi çok etkilidir:

•	 a. RVOT (Right Ventricular Outflow Tract): Sağ ventrikül çıkış yolu VT. Sağ vent-
rikülün üst kısmında, pulmoner kapağa doğru olan çıkış bölgesidir. Bu bölgede orta-
ya çıkan aritmiler genellikle idiyopatik ventriküler taşikardiler (VT) arasında yer alır. 
RVOT kaynaklı taşikardiler, yapısal kalp hastalığı olmayan genç bireylerde sık görülür 
ve genellikle monomorfik VT şeklinde seyreder. Çoğu benign seyirlidir fakat sempto-
matik olduğunda tedavi gerekir. Bunlarda adenozin IV (6-12-18-24 mg) çoğu olguda 
atağı sonlandırır (41).
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•	 b. Fasiküler VT: Sol ventrikülün iletim sistemindeki Purkinje fasiküllerinden (özellikle 
sol posterior fasikül) kaynaklanır. Mekanizması reentry’dir. En tipik formu: Verapamil 
duyarlı sol posterior fasiküler VT’dir. EKG’de: sağ dal bloğu morfolojisi + sol aks de-
viasyonu vardır. Akut tedavide IV verapamil çok etkilidir, diğer VT’lerden bu açıdan 
ayrılır (42).

•	 Polimorfik VT/Torsades de pointes (TdP): Klasik FKV’den ziyade IV magnezyum, 
tetikleyicilerin kesilmesi (potasyumun regüle edilmesi) ve hız artırma (izoproterenol/
geçici pacing) esastır; antiaritmik sınıf III’lerden kaçınılır (21,43).

•	 Elektrik fırtınası/kanalopatiler (örn. Brugada, idiopatik VF): Akut taşiaritmilerde 
izoproterenol ve seçilmiş olgularda kinidin önerilebilir (44).

Tedavi Basamakları

a. Hemodinamik olarak anstabil VT/VF

•	 Öncelik acil asenkronize kardiyoversiyon yani defibrilasyondur; eş zamanlı olarak alt-
ta yatan nedenler düzeltilmelidir (21).

b. Stabil monomorfik VT (SMVT)

•	 Yapısal kalp hastalığına bağlı SMVT’de (skar ilişkili, post-MI vb.) sedasyon riski dü-
şükse ilk seçenek DC kardiyoversiyon sınıf I öneridir (1).

•	 Alternatif olarak IV procainamid (IIa) kullanılabilir; PROCAMIO çalışmasında ami-
odarona göre kısa dönemde daha etkili ve güvenli bulunmuştur (40). Procainamid IV 
veya oral yolla uygulanır, 10–30 dakikada etki başlar; IV yükleme dozu 10–17 mg/kg 
olup 20–50 mg/dak hızında ya da erişkinlerde 5 dakikada bir 100 mg şeklinde verile-
bilir (45).

•	 IV amiodaron: Önerilen tedavi, 150 mg amiodaronun 10 dakikada IV uygulanmasını 
takiben 6 saat boyunca dakikada 1 mg, sonraki 18 saatte ise dakikada 0,5 mg hızında 
sürekli IV infüzyon verilmesinden oluşur (21).

•	  IV lidokain (özellikle iskemi şüphesinde): İlk olarak 1–1,5 mg/kg dozunda 2–3 da-
kikada yavaş IV bolus uygulanır; yanıt alınmazsa 5–10 dakikada bir 0,5–0,75 mg/kg 
tekrar edilerek toplam 3 mg/kg’a kadar çıkılabilir ve dolaşım sağlandıktan sonra 1–4 
mg/dak IV sürekli infüzyon verilir (21).

c. İdiopatik monomorfik VT

•	 RVOT kaynaklı (cAMP aracılı tetiklenmiş aktivite) VT’de akut dönemde adenozin 
etkilidir (6-12-18-24mg) (41); semptomatik olgularda β-blokerler, rekürrenlerde ise 
ablasyon birincil seçenektir (41).

•	 Fasiküler (özellikle sol fasiküler) VT’de akut tedavide verapamil yüksek etkinlik gös-
terir; Fasiküler VT’nin akut tedavisinde verapamil genellikle 5–10 mg IV yavaş bolus 
(2–3 dakikada) uygulanır; gerekirse 10–15 dakika sonra tekrar edilebilir ve toplam doz 
20 mg’ı geçmemelidir (46). Nükslerde ablasyon önerilir (1)
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d. Polimorfik VT/Torsades de Pointes (TdP)

•	 İlk basamak: QT’yi uzatan ilaçların kesilmesi, elektrolit düzeltilmesi (özellikle potas-
yum), IV magnezyum uygulanmasıdır: Torsades de Pointes tedavisinde IV magnez-
yum sülfat genellikle 1–2 g (8–16 mmol) dozunda 15 dakika içinde yavaş infüzyon 
şeklinde verilir; gerekirse 5–15 dakika sonra tekrarlanabilir ve ardından 0,5–1 g/saat 
sürekli infüzyon sürdürülebilir (21).

f. Uzun dönem yaklaşım

•	 Yapısal kalp hastalığına bağlı VT olgularında elektrofizyolojik çalışma (ESA), ablasyon 
ve ICD ihtiyacı değerlendirilmelidir (1).

SONUÇ

Kimyasal (farmakolojik) kardiyoversiyon, supraventriküler ve seçilmiş ventriküler taşia-
ritmilerin tedavisinde, uygun hasta seçimi ve dikkatli monitörizasyon ile güvenle uygu-
lanabilen önemli bir yöntemdir. Tarihsel süreçte sınıf I ve III antiaritmik ajanların kulla-
nımıyla gelişen bu yaklaşım, günümüzde yeni ilaçların eklenmesi ve “pill-in-the-pocket” 
gibi hasta merkezli stratejilerle daha da çeşitlenmiştir. Farmakolojik kardiyoversiyon, 
özellikle hemodinamik olarak stabil hastalarda, semptomların hızla giderilmesi, yaşam 
kalitesinin artırılması ve atriyal yeniden şekillenmenin önlenmesi açısından kritik değer 
taşımaktadır. Bununla birlikte, proaritmik etkiler, ilaç yan etkileri ve tromboembolik risk 
gibi olası komplikasyonlar nedeniyle hasta seçimi ve tedavi sürecinde multidisipliner yak-
laşım kritik öneme sahiptir. Güncel kılavuzlar doğrultusunda farmakolojik ve elektriksel 
kardiyoversiyon yöntemlerinin birbirini tamamlayan stratejiler olduğu unutulmamalı; 
klinisyenin deneyimi, hastanın özellikleri ve aritminin süresi göz önünde bulundurularak 
bireyselleştirilmiş tedavi planları oluşturulmalıdır
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