@ ESC KILAVUZU

EUROPEAN
SOCIETY OF
CARDIOLOGY®

Atriyal fibrilasyon tedavi kilavuzu

Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin (ESC) Atriyal Fibrilasyon
Tedavisi icin Gérev Grubu

Avrupa Kalp Ritmi Birligi’nin (EHRA) 6zel katkisi ile gelistirilmistir.t
Avrupa Kardiyotorasik Cerrahi Dernegi (EACTS) tarafindan onaylanmistir

Yazarlar/Gérev Gubu Uyeleri: A. John Camm (Baskan (ingiltere)*, Paulus Kirchhof (Al-
manya), Gregory Y.H.Lip (Ingiltere), Ulrich Schotten (Hollanda), Irene Savelieva (Ingil-
tere), Sabine Ernst (Ingiltere), Isabelle C.Van Gelder (Hollanda), Nawwar Al-Attar (Fran-
sa), Gerhard Hindricks (Almanya), Bernard Prendergast (Ingiltere), Hein Heidbuchel
(Belcika), Ottavio Alfieri (Italya), Annalisa Angelini (ltalya), Dan Atar (Norvecg), Paolo
Colonna (ltalya), Raffaele De Caterina (Italya), Johan De Sutter (Belcika), Andreas Go-
ette (Almanya), Blilent Gérenek (Turkiye), Magnus Heldal (Norvec), Stefan H. Hohloser
(Almanya), Philippe Kolh (Belcika), Jean-Yves LeHeuzey (Fransa), Piotr Ponikowski
(Polonya), Frans H. Rutten (Hollanda).

ESC Uygulama Kilavuzu Komitesi (UKK): Alec Vahanian (Baskan) (Fransa), Angelo Auricchio (isvigre), Jeroen Bax
(Hollanda), Claudio Ceconi (Italya), Veronica Dean (Fransa), Gerasimos Filippatos (Yunanistan), Christian Funck-
Brentano (Fransa), Richard Hobbs (ingiltere), Peter Kearney (irlanda), Theresa McDonagh (ingiltere), Bogdan A. Po-
pescu (Romanya), Zeljko Reiner (Hirvatistan), Udo Sechtem (Almanya), Per Anton Sirnes (Norvec), Michal Tendera
(Polonya), Panos E. Vardas (Yunanistan), Petr Widimsky (Cek Cumhuriyeti).

Belgeyi Gozden Gegirenler: Panos E.Vardas (CPG inceleme Koordinatorii) (Yunanistan), Vazha Agladze (Giircistan),
Etienne Aliot (Fransa),Tosho Balabanski (Bulgaristan), Carina Blomstrom-Lundqvist (Isveg), Alessandro Capucci
(italya),Harry Crijns (Hollanda), BjérnDahlof (isvec), Thierry Folliguet (Fransa), Michael Glikson (israil), Marnix Go-
ethals (Belgika), Dietrich C.Gulba (Almanya), Siew YenHo (Ingiltere), Robert J. M.Klautz (Hollanda), Sedat Kése
(Tiirkiye), John McMurray (ingiltere), Pasquale Perrone Filardi (Italya), Pekka Raatikainen (Finlandiya), Maria Jesus
Salvador (ispanya), Martin J.Schalij (Hollanda), Alexander Shpektor (Rusya Federasyonu), Joa o Sousa (Portekiz),
Janina Stepinska (Polonya), Hasso Uuetoa (Estonya), Jose Luis Zamorano (Ispanya), Igor Zupan (Slovenya).

Yazarlarin ve gézden gecirenlerin aciklama formlari ESC websitesinde mevcuttur www.escardio.org/guidelines

*Sorumlu yazar. A. John Camm, St George’s University of London, Cranmer Terrace, Londra SW17 ORE, ingiltere. Tel: +44 20 8725 3414, Fax: +44 20 8725
3416, Email: jcamm@sgul.ac.uk

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) Kilavuzlar’nin igerigi yalnizca bireysel ve egitim amach kullanim icin yayimlanmistir. Ticari kullanima izin verilmemektedir.
ESC kilavuzlarinin hicbir bélimi ESC'nin yazili izni olmaksizin terclime edilemez, higbir sekilde cogaltilamaz. European Heart Journal'in yayimcisi ve ESC
adina bu tir izinler konusunda yetkili olan Oxford University Press’e yazili olarak basvurularak, izin alinabilir.

1Bu belgenin gelisimine katilmis olan diger ESC birimleri:
Dernekler: Avrupa Ekokardiyografi Derneg@i (EAE), Avrupa Kardiyovaskiler Korunma & Rehabilitasyon Derneg@i (EACPR), Kalp Yetersizligi Dernegi (HFA).

Calisma Gruplan: Kardiyovaskiiler Cerrahi, Gelisim Anatomisi ve Patolojisi, Kardiyovaskiiler Farmakoloji ve ilag Tedavisi, Tromboz, Akut Kardiyak Bakim,
Valviiler Kalp Hastaligi.

Konseyler: Kardiyovaskiiler Gériintiileme, Kardiyoloji Uygulamasi, Kardiyovaskdler Birinci Basamak Bakim.

Uyari: ESC Kilavuzlari ESC’nin gorislerini yansitmaktadir ve kaleme alindiklari zamanda mevcut kanitlar dikkatli bir sekilde gézden gegirildikten sonra ulasil-
mis goruslerdir. Saglik galisanlarinin, klinik agidan karar verirken, bunlarin hepsini dikkate almalari tavsiye edilir. Bununla beraber, kilavuzlar, saglik calisanla-
nnin her bir hasta igin hasta ile veya gerekli oldugunda hastanin velisi veya bakicisina danisarak uygun karar vermek i¢in gereken bireysel yiuktmlGliklerini
ortadan kaldirmaz. Recete edilen ilag veya cihazlarla ilgili kural ve yasal hiikiimlerin gegerliligini kontrol etmek de saglik ¢alisaninin sorumlulugundadir.

© European Society of Cardiology 2010. Biitiin haklar sakiidir. izin icin e-posta adresi: journals.permissions @ oxfordjournals.org

Anahtar kelimeler: ¢ Atriyal fibrilasyon ¢ Avrupa Kardiyoloji Dernegi ¢ Kilavuz ¢ Antikoagllasyon ¢ Hiz kontroli ¢ Ritm kontroll
* Upstream tedavi ® Pulmoner ven izolasyonu ¢ Sol atriyal ablasyon

Tirk Kardiyol Dern Ars 2010, Suppl 4 1



Atriyal fibrilasyon tedavi kilavuzu

icindekiler

2.1.1 Atriyal fibrilasyon ile ilgili kardiyovaskuler olaylar
(“SONUGIAF) e
2.1.2 Atriyal fibrilasyon ile iligkili kardiyovaskiler ve
diger durumlar ..........cccceevieiieeiie e
2.2 Atriyal fibrilasyon mekanizmalari ...........ccccccoeeiiniiiennens
2.2.1 Atriyal faKtorler .........cocooviiiiiiiiiieeeee e
2.2.2 Elektrofizyolojik mekanizmalar ............ccccoceeveennenne
2.2.3 Genetik yatkinliK ........cccoooiiiiiiiiieee
2.2.4 iligkili klinik durumlar (klinik korelatlary .....................
3. Saptama, ‘dogal’ seyir ve akut tedavi ..........ccocceeeiiiiiiiiienens
BT TANIM L
3.2 SAPIAMA ..o
B.3'DOGal’ SEYIN ..ottt
3.4 Atriyal fibrilasyonun tani ve takibine yonelik
elektrokardiyogram teknikleri ............cccocoviiiiiiinicnnnene
3.5 Atriyal fibrilasyon tipleri ...
3.6 ilk dederlendirme .........c.ocuevcueeereeeeeceeeee e
3.7 KINIK IZIEM ..o
4 TEAAVI ..t
4.1 Antitrombotik tedavi ...........cccoeiiiiiii
4.1.1 inme ve tromboembolizm igin risk siniflamasi
4.1.2 Antitrombotik tedavi ..........ccccoeeiiiiiiiiis
4.1.2.1 Kontrole kars! vitamin K antagonisti ile
antikoagulasyon tedavisi ..........cccccceeiieiiiiineens
4.1.2.2 Kontrole karsi antitrombotik tedavi ....................
4.1.2.3 Antitrombotik tedaviye karsi vitamin K
antagonisti ile antikoagulasyon tedavisi ............
4.1.2.4 Diger antitrombotik ilag rejimleri .......................
4.1.2.5 Aragtirilan ajanlar ...........cccocoeeiiiiniinicie,
4.1.3 Antitrombotik tedavi igin glincel éneriler ...................
4.1.4 Kanama FiSKi .......ccceecuieriiiiieiiieie e
4.1.5 Optimal uluslararasi normallegtirilmis oran ..............
4.1.6 Ozel dUrUMIAT ........oocveceeieeceeceeeee e,
4.1.6.1 Paroksismal atriyal fibrilasyon ............c.ccccceenee.
4.1.6.2 Perioperatif antikoagllasyon ...........c.cccoeeceeenen.
4.1.6.3 Stabil damar hastaligl .........cccccoevrviiiiiniieineens
4.1.6.4 Akut koroner sendrom ve/veya perkiitan
koroner girigim .........ccccooeiiiiiiiii
4.1.6.5 Elektif perkltan koroner girigim .........c.ccceeeeeen.
4.1.6.6 ST segment ylkselmesiz miyokart enfarktlisu
4.1.6.7 Akut ST segment yiikselmeli miyokart
enfarktusu ile birlikte primer perkitan
GIFISIM e e
4.1.6.8 AKUL INME ....oovviiiiiiiiiiieeee e
4.1.6.9 Atriyal flutter ..o
4.1.7 KardiyoVersiyon .........ccccceeeuieiieniiieiie e
4.1.7.1 Transézofageal ekokardiyogram kilavuzlugunda
Kardiyoversiyon ..........ccccceeecvieiiciiieenie e
4.1.8 Inmenin énlenmesine ydnelik farmakolojik olmayan
YONEEMIEK ..o

4.2 Hiz ve ritm tedavisi ........ccceiviiiiiiiiiiceiceeee 24
4.2.1 Akut hiz ve ritm tedavisi . ... 24
2 4.2.1.1 Akut 1z KOntrolli .......ccoeieeiiiiiiieiccecieecee 25
4 4.2.1.2 Farmakolojik kardiyoversiyon ............c.cccceeveeneene 25
5 4.2.1.3 ‘Hap cepte” yaklagimi ...........
5 4.2.1.4 Dogru akim kardiyoversiyon
i 4.3 Uzun vadeli tedavi ........cccooeeriiiiiiiicceeee e
5 4.3.1 Hiz ve ritm kontrolu ....
4.3.2 Uzun vadeli hiz kontroll ............cccooeeiiiiiiiiniiienies
7 4.3.3 Farmakolojik hiz kontroll ...........ccccceeeiiiiiiiininnnnne
7 4.3.4 Atriyoventrikiler digim ablasyonu ve
7 MOdifiKaSYONU ......ceooviiiiiiiiiiiice e 34
7 4.3.5 Uzun vadeli ritm kontrolli ..........cccocoeeiieiiiiiinieee. 35
7 4.3.5.1 Sinls ritminin korunmasina yénelik antiaritmik
8 HAGIAT .o 35
8 4.3.5.2 Sol atriyal kateter ablasyonu ...........c.ccccoceeeeenee 39
8 4.3.5.3 Cerrahi ablasyon .. 45
g 4.4 Upstream tedavi .........ccoceeriieiiiiiieicce e 45
9 4.4.1 Anjiyotensin dénustirtci enzim inhibitdrleri ve
: anjiyotensin reseptor blokerleri ...
9 4.4.2 Aldosteron antagonistleri ............cccccociiiiiiiiiiiie
10 4.4.3 StatiNIer .....c.cooiiiiiiii e
10 4.4.4 Poliansatlre yag asitleri
12 i 5.0zel hasta gruplar ..., 48
12 5.1 Kalp yetersizligi ... 48
13 B2 AHIEHEr ..o 49
15 5.3 Kalp kapak kalp hastaligi .......cccoceeiiiiiiniiiiiiicee 50
5.4 Akut koroner sendromlar .. ... 50
15 5.5 Diyabetes mellitus ..........cccovviiiiiiiiiiiiccec e 51
15 5.6 YaSHIar ..o 51
5.7 GebeliK ....c.cocvvriiiiiiiiii ... 51
15 5.8 Postoperatif atriyal fibrilasyon ............ccccceviiiiininenn. 52
16 5.9 Hipertirodizim ..........cocoooiiiiiiiieieceee e 54
16 5.10 Wolff-Parkinson—White sendromu .. ... 54
16 | 5.11 Hipertrofik kardiyomiyopati ..........cccccoviiiiiniiiiniiiiens 55
17 ¢ 5.12 Akciger hastaligl .........cccoeiiiiiiiiiiic 56
18
18 KayNaKIAr ......oooiiiii e 56
18 .
s Kisaltmalar ve akronimler
18
ACEI anjiyotensin dénusturuci enzim inhibitéra
19 ACTIVE Atriyal Fibrilasyonda Vaskdler Olaylarin
19 Onlenmesi igin Irbesartan ile Klopidogrel
20 Calismasi
ADONIS Sinus ritminin idamesi igin atriyal fibrilasyon
veya flutterda dronedaron ile yapilan
20 ¢ Amerika-Avustralya-Afrika Galismasi
o3 AF-CHF Atriyal Fibrilasyon ve Konjestif Kalp
o4 Yetersizligi

24 AFFIRM

AKS
: ANDROMEDA

Atriyal Fibrilasyonda Ritm Tedavisine
iligkin izlem Aragtirmasi

akut koroner sendrom

Orta-ciddi kalp yetersizliginde morbidite
azalmasini degerlendiren, dronedaron ile

Tirk Kardiyol Dern Ars 2010, Suppl 4



Atriyal fibrilasyon tedavi kilavuzu

AP
APAF

ARB
ARMYDA

ATHENA

ATRIA

AVERROES

AVRO

b.i.d.
BAFTA

BT
CACAF

CFAE
CHA2DS2VASc

CHADS2

CHARISMA

CHARM

CPG
CRT
Ccv
DAFNE

DCC
DIONYSOS

DMAH
EAPCI

yapilan antiaritmik ¢alisma

aksesuar yol

Paroksismal Atriyal Fibrilasyon i¢in Ablasyon
calismasi

anjiyotensin reseptdru blokeri

Kardiyak cerrahiden sonra miyokart ritm
bozuklugunun azaltilmasi i¢in atorvastatin
Atriyal fibrilasyonu/atriyal flutteri olan
hastalarda herhangi bir nedene bagl

6luim veya kardiyovaskuler nedenli hastaneye
yatigin énlenmesi i¢in dronedaron 400 mg
b.i.d’nin etkinliginin degerlendiriimesine
yonelik, plasebo kontrolli, ¢ift kor, paralel
kollu bir calisma

Atriyal fibrilasyonda antikoagtilasyon ve risk
faktorleri

inmelerin dnlenmesi icin asetilsalisilik aside
kars! apiksaban

Yakin zamanda baslayan atriyal fibrilasyonu
olan kisilerde amiodarona kargi vernakalant
enjeksiyonuna iliskin prospektif, randomize,
cift kor, aktif kontrollli, cok merkezli bir faz Ill
Ustinlik caligmasi

vuru/dakika

Birmingham Yaslilarda Atriyal Fibrilasyon
Tedavisi

bilgisayarli tomografi

Atriyal Fibrilasyonun Kiratif Tedavisi igin
Kateter Ablasyonu Calismasi

Kompleks pargalanmis atriyal elektrogram
Kalp yetersizligi, hipertansiyon, yas>75

(iki kati), diyabet, inme (iki kati), damar
hastaligi, yas 65-74 ve cinsiyet kategorisi
(kadin)

Kalp yetersizligi, hipertansiyon, yas, diyabet,
inme (iki katr)

Yiksek aterotrombotik risk ve iskeminin
stabilizasyonu, tedavisi ve engellenmesi
icin klopidogrel

Kalp yetersizliginde kandesartan: mortalite ve
morbidite azalmasi dederlendirmesi
Uygulama Kilavuzlar Kurulu

kardiyak resenkronizasyon tedavisi
kardiyoversiyon

Elektriksel kardiyoversiyondan sonra
dronedaron atriyal fibrilasyon ¢alismasi
dogru akim kardiyoversiyon

Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda sints
ritminin korunmasi igin en az 6 ay boyunca
amiodarona [28 glin boyunca 600 mg qg.d.
ve ardindan 200 mg q.d.] kargi dronadaron
[400 mg b.i.d.] etkinliginin ve guvenliliginin
degerlendiriimesine yénelik randomize ¢ift
kor calisma

disuk molekul agirlikli heparin

Avrupa Perkitan Kardiyovaskuler Girigsimler
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Dernegi

Avrupa Kalp Ritmi Birligi
elektrokardiyogram

Avrupa ilag Ajansi

Sinds ritminin korunmasi igin dronedaron alan
atriyal fibrilasyon veya flutter hastalarinda
Avrupa calismasi

guven araligi

gegcici iskemik atak

Gruppo Italiano per lo Studio della
Sopravvivenza nell’Insufficienza cardiaca
Atriyal Fibrillation

glukoprotein inhibitéri

Global Akut Koroner Olay Kaydi
Hipertansiyon, anormal bébrek/karaciger
fonksiyonu (her biri 1 puan), inme, kanama
Sykisu veya yatkinhigi, labil INR, ileri yas
(>65), eszamanl olarak ilaglar/alkol

(her biri 1 puan)

Kalp Sonuglarinin Onlenmesine iligkin
Degerlendirme

Kronik Atriyal Fibrilasyon Nasil Tedavi Edilir
hipertansiyon

intraven6z

uluslararasi normallestiriimis oran
Japonya Atriyal Fibrilasyon i¢in Ritm Tedavisi
Calismasi

koroner arter baypas greftleme

kronik obstriktif akciger hastalgi

sol atriyal

sol atriyal apendiks

Hipertansiyonda Sonlanim Noktasi
azaltilmasi igin Losartan Girigimi

sol ventrikdl

sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu

manyetik rezonans géruntileme

New York Kalp Cemiyeti

her giin

oral antikoagtlan

olasilik orani (odds orant)

periferik arter hastaligi

Atriyal Fibrilasyonda Farmakolojik Girigim
perkitan koroner girigim

proton pompa inhibitéri

Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda emboliden
koruma sistemi

coklu doymamis yag asidi

pulmoner ven

pulmoner ven izolasyonu

Radyofrekans Ablasyon Atriyal Fibrilasyon
Calismasi

Israrci (Persistan) atriyal fibrilasyon igin
elektriksel kardiyoversiyona karsi hiz kontroll
Kalici (Perminant) atriyal fibrilasyonda

hiz kontrolu etkinligi

Dabigatran Eteksilat ile yapilan Uzun
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vadeli Antikoagulan Tedavinin Randomize
Degerlendirmesi

RIKS-HIA isveg Kalp Yogun Bakim Bagvurularina
iligkin Bilgi Kaydi

RO risk orani (hazard ratio)

RR goreceli risk

SAFE Yaglilarda AF Taramasi

SAFE-T Sotalol, Amiodaron, Atriyal Fibrilasyonda
Etkinlik Calismasi

SCD ani kardiyak 6lim

SPAF Atriyal Fibrilasyonda inmenin Onlenmesi

STAF Atriyal Fibrilasyon Tedavi Stratejileri

STEMI ST segment yikselmeli miyokart enfarktusu

STOP-AF Paroksismal Atriyal Fibrilasyonun Scirekli
Tedavisi

ti.d. glinde (¢ kez

TIMI Miyokart Enfarktisunde Tromboliz

TOE transdzofageal ekokardiyografi

TRANSCEND Kardiyovaskiiler Hastali§i olan ACE intoleran
bireylerde Telmisartan Randomize
Degerlendirme Calismasi

UFH anfraksiyone heparin

VALUE Valsartan Antihipertansif Uzun vadeli
Kullanim Degerlendirmesi

VKA vitamin K antagonisti

WASPO AF’de seksenliklerde inmenin 6nlenmesi igin

aspirine karsi warfarin

1. Onso6z

Kilavuzlar belirli tanisal veya terapétik araclarin risk-yarar oraninin
yani sira, sonug Uzerine etkiyi hesaba katarak, herhangi bir durum-
dan sikayet¢i olan bireysel bir hasta i¢in en iyi tedavi stratejisinin
secilmesinde doktorlara destek olmak amaciyla 6zel bir konuya ilig-
kin gtincel olarak mevcut olan tim kanitlar 6zetlemekte ve deger-

lendirmektedir. Kilavuzlar metin kitaplarinin yerini tutmamaktadir.

Tibbi kilavuzlarin yasal anlamlari 6nceden tartigiimigtir.

Son yillarda Avrupa Kardiyoloji Derneg@i’'nin (ESC) yani sira :

diger dernekler ve organizasyonlar tarafindan ¢ok sayida kilavuz
yayilanmistir. Klinik uygulama uUzerindeki etkisi nedeniyle, tim
kararlarin kullanici agisindan net olmasi igin kilavuzlarin gelistiril-
mesinde kalite kriterleri olusturulmustur. ESC Web Sitesinde (http://
www.escardio.org/guidelines/rules) ESC Kilavuzlarinin formile
edilmesi ve yayinlanmasiyla ilgili neriler bulunabilir.

Kisaca, bu alandaki uzmanlar segilmekte ve belirli bir durumun
tedavisi ve/veya 6nlenmesi icin yayinlanmis kanitlarin kapsamli bir
incelemesini yapmaktadirlar. Risk-yarar orani degerlendirmesi de
dahil olmak Uzere, tanisal ve terapétik islemlerin kritik bir degerlen-
dirmesi yapilmaktadir. Daha buyUk topluluklar i¢in beklenen saghk
sonuclarina yonelik tahminler, veriler mevcut oldugunda dahil edil-
mektedir. Baglica tedavi segeneklerine iligkin 6nerinin glicii ve kanit
diizeyi, Tablo 1 ve 2'de agiklanan sekilde, tartiimakta ve 6nceden
tanimlanan 6lgeklere gére derecelendirilmektedir.

Yazim panellerinin uzmanlari, gergek veya potansiyel ¢cikar ¢a-
tismasi kaynaklar olarak algilanabilecek sahip olabilecekleri tim
iliskilere dair agiklama bildirileri sunmuslardir. Bu agiklama formlari

Tablo 1 Oneri siniflan

Sinifl Belli bir tedavi ya da islemin yararli, kullanisli,
etkili oldugu konusunda kanit ve/veya genel kabul

bulunmasi

Belli bir tedavi ya da islemin yarar/etkililigi
hakkinda celiskili kanitlar olmasi ve/veya fikir
ayrihiginin ortaya gikmasi

Sinif Il

Kanit/géruslerin agirlikh olarak yarar/etkinlik

Sinif lla o
y6niinde olmasi

Yararlilik/etkililigi destekleyen kanitlarin/g érdslerin
daha az olmasi

Sinif llb

Tablo 2 Kanit diizeyleri

Kanit diizeyi A | Cok sayida randomize klinik calisma ya da
meta-analizden elde edilen veriler

Kanit duizeyi B | Tek bir randomize klinik ¢alisma ya da genis
randomize olmayan calismalardan elde edilen veriler

ESC’nin merkezi olan Avrupa Kalp Evi'nde dosyada saklanmak-
tadir. Yazim siirecinde ortaya ¢ikan herhangi bir ¢ikar catismasi
degisikligi ESC’ye bildirilmelidir. Gérev grubu raporu ESC’den tim
maddi destegi almistir ve herhangi bir ilag, cihaz veya cerrahi gereg
sanayisinin roli olmaksizin gelistirilmigtir.

ESC Uygulama Kilavuzlar Komitesi (UKK), Gérev Gruplari,
uzman gruplari veya uzlasma panelleri tarafindan Uretilen yeni
Kilavuzlarin hazirlanmasini gézetlemekte ve koordine etmektedir.
Komite ayrica, bu Kilavuzlarin veya bildirilerin onaylanma stre-
cinden sorumludur. Belge son halini aldiktan ve Gérev Glici’'nde
gorev alan tim uzmanlar tarafindan onaylandiktan sonra, incelen-
mek Uzere harici uzmanlara sunulmaktadir. Belge revize edilir, son

i olarak CPG tarafindan onaylanir ve ardindan yayinlanir.

Yayinlandiktan sonra, mesajin yayilmasi ¢ok énemlidir. Cep

versiyonlari ve indirilebilir kisisel dijital asistan versiyonlar bakim

noktasinda yararlidir. Bazi anketler, ilgili kullanicilarin bazen kila-
vuzlarin varhgindan haberdar olmadigini veya basit¢e bunlari uy-
gulamaya c¢evirmediklerini gdstermistir. Dolayisiyla, yeni kilavuzlar

Tirk Kardiyol Dern Ars 2010, Suppl 4



Atriyal fibrilasyon tedavi kilavuzu

icin hayata gegirme programlari bilginin yayilmasinda énemli bir bile-
seni olusturmaktadir. Toplantilar ESC tarafindan organize ediimekte
ve Uiye Ulusal Derneklere ve Avrupa’daki ana fikir liderlerine yoneltil-
mektedir. Hayata gecirme toplantilarn ayni zamanda kilavuzlar ESC
Uye dernekleri tarafindan onaylandiktan sonra ve ulusal dile gevril-
dikten sonra ulusal dizeyde yapilabilir. Hayata gegirme programlari
gereklidir ¢linkl hastalik sonucunun klinik énerilerin kapsamli olarak
uygulanmasindan olumlu etkilenebildigi gdsteriimistir.

Dolayisiyla, yazim Kilavuzlarinin gérevi yalnizca en yeni aras-
tirmalarin entegrasyonunu degil, ayni zamanda oneriler igin egitim
araclarinin ve hayata gecirme programlarinin yaratiimasini da kap-
samaktadir. Klinik arastirma, kilavuzlarin yazimi ve bunlarin klinik
uygulamada hayata gegcirilmesi arasindaki déngu, ancak gercek
yasamdaki gunlik uygulamanin kilavuzlarda énerilenle uyumlu ol-
dugunun anketler ve kayitlar ile dogrulanmasindan sonra tamamla-
nabilir. Bu tip anketler ve kayitlar ayni zamanda kilavuzlarin hayata
gecirilmesinin hasta sonuclar tzerindeki etkisini degerlendirmeyi

de mumkin kilmaktadir. Kilavuzlar ve oneriler doktorlara gunlik :
uygulamalarinda karar almalarinda yardimci olmalidir; bununla
Bu yeni kilavuz bu ilerlemeleri degerlendirmeye almaktadir. Yeni
antitrombotik ajanlar ve yeni bulunan daha guvenli antiaritmik ilag-
lar gibi major yeni ilag gelisimleri ile uyum iginde uygulandiginda,

birlikte, bireysel olarak bir hastanin bakimina iliskin nihai karar bu
hastanin bakimindan sorumlu doktor tarafindan alinabilir.

2. Giris

Atriyal fibrilasyon (AF) genel popllasyonun %1-2’sinde gorilen,
en yaygin rastlanan surekli kardiyak aritmidir. Alti milyondan fazla
Avrupali bu aritmiden sikayetgidir ve hastaligin prevalansinin popu-
lasyonun yaslanmasi ile gelecek 50 yilda en az iki katina ¢ikmasi
beklenmektedir. Buglin itibariyla, son AF kilavuzunun yayinlanma-
sindan bu yana 4 yil ge¢mistir ve artik yeni bir versiyona ihtiyac
duyulmaktadir.

AF inme riskinde 5 kat artisa yol agmaktadir ve tim inmelerin
beste biri bu aritmiye atfedilmektedir. AF ile iligkili iskemik inmeler
cogunlukla élumculdir ve sagkalan hastalar inme nedeniyle daha
6z0rll kalmaktadir ve bu hastalarin baska inme nedenleri olan has-
talara gére nlks yasama olasiligi daha fazladir. Sonug olarak, AF
ile ilgili inmeye bagl élim riski iki kat ve bakim maliyeti 1.5 kat art-
maktadir. Bu kilavuzu etkilemis olan, inmenin énlenmesine iligkin
bircok arastirma yapilmistir.

Hastalarin ¢cogunlugunda, AF’nin israrci veya kalici formuna
progresyonu énlenemez gibi gériinmektedir ve bu durum aritminin
altinda yatabilen hastaligin ilerlemesi ile iligkili olabilir. AF’nin bir
“beklemede aritmi” olarak tanimlanan klinik éncesi durumundan
nihai formu olan geri déniistimstiz ve ciddi olumsuz kardiyovasku-
ler olaylar ile iligkili son evre kardiyak aritmiye dinamik gelisiminin
anlasiimasinda bir miktar ilerleme kaydedilmistir. Altta yatan kar-
diyovaskdler hastaliga ve AF’nin kendisine bagli AF ilerlemesinin
yavaslatiimasi veya engellenmesi icin “upstream tedaviler” ile son
zamanlarda hayli terap6tik caba sarfedilmistir. Sinirli basariya ula-
stimistir ve bu sinirl basar bu kilavuzda taninmaktadir.

Bircok klinik ¢alismada sinus ritminin idamesine yonelik stra-
tejik amacin, sadece ventrikll hiz kisitlamasi seklindeki “seyrine
birakma” yaklasimina kargi ustlnlik gdsterememis olmasi klinik
hayal kirikligina neden omustur. Siki hiz kontroliinden higbir avan-
taj saglanmamistir. Bu i¢ karartici bulgular agik¢a anketlerdeki ve

epidemiyolojik calismalardaki AF ile iligkili agir komplikasyonlarla
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i bagdasmamaktadir. Bununla birlikte, yeni antiaritmik yaklagimlar
ilave deger saglayabilir ve bu kilavuzlara yapilacak eklemeleri des-
teklemigtir.

Ritm bozuklugunun ¢ogunlukla “sessiz” olan yapisi nedeniyle

AF’nin erken dénemde taninma sorunu daha da énem kazanmak-
tadir. Bu aritminin bulundugu hastalarin yaklasik Ggte birinde, hasta
¢ “asemptomatik AF”nin farkinda degildir. Aritminin cok daha erken

dénemde saptanmasi hastanin yalnizca aritminin sonuglarindan
degil, ayni zamanda AF’nin kolayca tedavi edilen bir durumdan
tamamiyla direncli bir soruna ilerlemesinden korunmasina yénelik
tedavilere zamaninda baglanmasina izin verebilir. Bu kilavuzda sa-
vunulan sekilde takip ve tarama yapilmasi bunun gergeklestirilme-
sine yardimci olabilir.

AF’nin meydana geliginin kontrol ediimesine veya AF’nin eks-
presyonunun sinirlandiriimasina yénelik farmakolojik olmayan giri-
simler son on yilda énemli oranda gelismistir. Cogunlukla bir kateter
kullanilarak perkitan yolla yapilan ablasyon teknikleri, 6zellikle arit-
mi ile iligkili semptom yukUnU azaltarak, bazi hastalarda tamamen
iyilesme gbzlenecek boyutta, AF tedavisinde basar gostermistir.

bu terapétik segenekler AF hastalarinda sonuglarin iyilestirilmesine
yardimci olmahdir.

Avrupa’da tibbi bakimin olanaklarinin ve sinirlamalarinin ge-
niglemesi ve gesitlenmesi Avrupa genelinde gegerli olacak kilavuz-
larin formile edilmesini zorlastirmaktadir. Avrupa’da ve dinyanin
geri kalan kisimlarinda tedavilerin mevcudiyetinde, bakim dagiti-
minda ve hasta 6zelliklerinde farkliliklar mevcuttur. Dolayisiyla, bu
Avrupa kilavuzlari, blyiik él¢tude global diizeyde elde edilen verile-
re dayali olmalarina karsin, ¢oklu saglik bakim kosullarina uygulan-
diklarinda olasilikla bazi degisiklikler gerektirmektedir.

. 2.1 Epidemiyoloji

AF populasyonun %1-2’sini etkilemekte ve bu oran gelecek 50 yil
icinde muhtemelen artacaktir.™2 Standart 12 derivasyonlu elektro-
kardiyografik (EKG) kayitlari ile saptanmis olandan gok daha biyik
. bir oranda olmak lizere, akut inme hastalarinda sistemik EKG taki-

biyle 20 hastadan 1’inde AF tanimlanir. AF uzun sure tani konma-
dan kalabilir (sessiz AF),® ve AF’si olan bircok hasta asla hastaneye
basvurmayacaktir.4 Bu nedenle, AF'nin gercek prevalansi blytk
olasilikla popllasyonun %2’sine yakindir.®

AF prevalansi 40-50 yaslarinda <%0.5 iken 80 yasinda %5-15
olacak sekilde, yasla birlikte artmaktadir.'-25~7 Erkekler kadinlardan
daha fazla etkilenmektedir. Yasam boyu AF gelisim riski 40 yasina
ulasmis olanlarda yaklasik %25'tir.® Beyaz olmayan popllasyon-
larda AF prevalansi ve insidansi daha az galisiimstir. AF insidansi
artiyor gibi gériinmektedir (son 20 yilda %13).

2.1.1 Atriyal fibrilasyon ile ilgili kardiyovaskiiler olaylar
. (“sonuglar”)

AF 6lim, inme ve dider tromboembolik olaylarin oranlarinda artis,
kalp yetersizligi ve hastaneye yatiglar, bozulmus yasam Kkalitesi,
azalmis egzersiz kapasitesi ve sol ventrikil (LV) islev bozuklugu ile

iliskilendirilmektedir (Tablo 3).
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Tablo 3 AF’den etkilenen klinik olaylar (sonuglar)

Sonug parametresi
1. Olim

AF hastalarindaki goreceli degisim

Olim orani iki katina gikmistir.

inme riski artmistir; AF daha agjir inme ile
iliskilidir.

2. inme (hemorajik
inmeyi ve serebral
kanamalari icerir.)

3. Hastaneye yatiglar | Hastaneye yatislar AF hastalarinda siktir
ve azalmig yasam kalitesine katkida

bulunabilirler

4. Yasam kalitesi ve
egzersiz kapasitesi

Etki bulunmamasi ila major azalma
arasinda genis capta farklilik.

AF carpinti ve diger semptomlar ile belirgin
rahatsizliga neden olabilir.

5. Sol ventrikil
fonksiyonu

Hi¢ degisim olmamasi ile akut kalp
yetersizlikli tagikardiyomiyopati arasinda
genis capta farklilik.

AF = atriyal fibrilasyon

Sonuglar yeni bir uzlasma belgesinde 6ne sirtlen bir dneriden modifiye edilen hi-
yerarsik bir sirada listelenmektedir.3 Bu sonuglarin énlenmesi AF hastalarinda ana
terapdtik hedeftir.

Oliim oranlari diger bilinen mortalite 6ngérdiiriicillerinden ba-
gimsiz olarak AF ile iki katina gikmaktadir.>® Yalnizca antitrombotik
tedavinin AF ile ilgili 6limleri azalttigi gésterilmistir.™

AF’de inme ¢ogunlukla agirdir ve uzun vadeli 6zurlllik veya
6lim ile sonuglanmaktadir. inmelerin yaklasik beste biri AF’ye bag-
lidir; bunun da étesinde, tani koyulmamis “sessiz AF” olasilikla bazi
“kriptojenik” inmelerin nedenidir.®™ Paroksismal AF kalici veya Is-
rarci AF ile ayni inme riskini tagimaktadir.'

AF’ye bagll hastaneye yatiglar kardiyak aritmiler igin yapilan
tim basvurularin tgte birinden sorumludur. Akut koroner sendrom
(AKS), kalp yetersizliginin agirlasmasi, tromboembolik komplikas-
yonlar ve akut aritmi tedavisi bu yatiglarin ana nedenlerdir.

embolik olaylarin belirgin bir inme olmaksizin AF hastalarinda bilis-
sel islev bozukluguna katkida bulunabildigini 6ne strmektedir.™

Yasam kalitesi ve egzersiz kapasitesi AF’si olan hastalarda
bozulmaktadir. AF’si olan hastalarda saglikli kontrollere, genel po-
pulasyona veya sin(s ritminde koroner kalp hastaligi olan hastalara
gore anlaml olarak daha kétl yasam kalitesi g6zlenmektedir.™

Sol ventrikil (LV) fonksiyonu ¢ogunlukla diizensiz yuksek
ventrikll hizi, atriyal kontraktil fonksiyon kaybi ve artmis diyastol
sonu LV dolum basinci ile bozulmaktadir. Hem hiz kontrolii hem de
sinls ritminin korunmasi AF hastalarinda LV fonksiyonunu iyilesti-
rebilir.

ger durumlar

ith i (1 H ili i iri ir 14,15 i
AF cesitli kardiyovaskuler durumlar ile iligkilendiriimektedir.'s Eslik . lama viicut kitle indeksi biiyiik bir Alman AF kaydinda 275 kg/m?

olarak belirlenmistir (orta diizeyde obeze esdeger).

eden tibbi durumlar AF’yi sirdlren bir substrat olusumunu kolay-
lastirarak AF’nin yerlesmesi icin katkida bulunmaktadir (Bkz. Bo-
Iim 2.2). AF ile iligkili durumlar, basit nedensel faktérler olmaktan

i ziyade global kardiyovaskiler risk ve/veya kardiyak hasar igin de
© belirtegtirler.

Yaslanma olasilikla yasa bagli atriyal miyokart kaybi ve izolas-

yonu ve bununla iligkili iletim sorunlar nedeniyle, AF gelisim riskini
. arttirmaktadir (bkz. Bolim 2.2).

Hipertansiyon insidan (ilk tani konan) AF i¢in ve inme ve sis-

. temik tromboembolizm gibi AF ile ilgili komplikasyonlar igin bir risk

faktoradur.

Semptomatik kalp yetersizligi [New York Kalp Dernegi
(NYHA) sinif lI-IV] AF hastalarinin %30’unda bulunmakta,'*'5ve AF
altta yatan nedene ve kalp yetersizligi siddetine bagh olarak kalp
yetersizligi olan hastalarin %30-40'ina varan bir kisminda bulun-
maktadir. Kalp yetersizligi hem AF’nin bir sonucu (6rn. tasikardi-
yomiyopati veya akut baslangicli AF’'de dekompansasyon) hem de
artmis atriyal basinca ve asir hacim yuku, ikincil valviler disfonk-
siyon veya kronik nérohumoral stimilasyona baglh olarak bir aritmi
nedeni olabilir.

Yiksek bir ventrikil hizi olan ancak hicbir yapisal kalp hasta-

© g1 belirtisi olmayan hastalarda LV islev bozuklugu gézlendiginde
tasikardiyomiyopatiden sliphelenilmelidir. Bu durum, iyi AF hiz
kontrolli veya sinls ritmine dénlsim saglandiginda LV iglevinin
normallesmesi veya iyilesmesi ile dogrulanmaktadir.

Kalp kapak hastaliklari AF hastalarinin yaklasik %30’unda
bulunmaktadir.™s Sol atriyal (LA) gerilmeye bagli olarak gelisen
AF, mitral darlik ve/veya yetmezliginin bir erken evre belirtisidir. AF
aort kapakgik hastaliginin ge¢ evrelerinde meydana gelmektedir.
“Romatizmal AF” ge¢gmiste sik rastlanan bir bulgu iken, glinimizde
Avrupa’da nispeten seyrektir.

Birincil elektriksel kardiyak hastaliklar da dahil olmak Uzere,®
kardiyomiyopatiler 6zellikle gen¢ hastalarda artmis AF riski tasi-
maktadir. Géreceli olarak seyrek rastlanan kardiyomiyopatiler AF
hastalarinin %10’unda bulunmaktadir.'*' “Tek basina” AF’si olan

i hastalarin kigik bir kismi “elekiriksel” kardiyomiyopatiler igin bili-
nen mutasyonlari tagimaktadir.

Atriyal septal defekt daha eski anketlerde hastalarin %10-

Vaskil ) ) . . 15’inde AF ile iligkilendirilmektedir. Bu iligki gegmiste inme veya
askUler demans da dahil olmak tzere biligsel iglev bozuklu- ¢ gegici iskemik atak (GIA) gegirmis ve atriyal septal defekti olan

gu AF'ye bagli olabilir. Kiigtik gozlemsel caligmalar asemptomatik hastalarin antitrombotik tedavisi icin 6nemli klinik etkilere sahiptir.

AF riski olusturan diger konjenital kalp defektleri arasinda
buyulk arterlerin transpozisyonu i¢in yapilan Mustard operasyonun-
dan sonra veya Fontan ameliyatindan sonra, tek ventriklli olan
hastalar yer almaktadir.

Koroner arter hastaligi AF popllasyonunun en az %20’sin-
de mevcuttur.''® Komplike olmayan koroner arter hastaliginin tek
basina (atriyal iskemi) AF’ye yatkinlidi artirip artirmadigi ve AF’nin
koroner perflizyon ile nasil etkilestigi'” belirsizdir.

Asikar tiroid islev bozuklugu AF’nin tek nedeni olabilir ve AF
ile ilgili komplikasyonlara yatkinlastirabilir. Yeni anketlerde, hiperti-

i roidizmin veya hipotiroidizmin AF poptlasyonlarinda nispeten daha

. seyrek oldugu bulunmustur,'*'™ ancak subklinik tiroid islev bozuklu-

2.1.2 Atriyal fibrilasyon ile iligkili kardiyovaskiiler ve di- §u AF'ye katkida bulunuyor olabilr.

Obezite AF hastalarinin %25’'inde bulunmaktadir,” ve orta-

Tibbi tedavi gerektiren diabetes mellitus, AF hastalarinin %20

* ’sinde bulunmaktadir ve atriyal hasara katkida bulunabilir.
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Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), AF hastalarinin
%10-15’inde bulunmaktadir ve muhtemelen AF icin spesifik bir yat-
kinlastirici faktér olmaktan ziyade genel olarak kardiyovaskdler risk
icin bir belirtectir.

Uyku apnesi, 6zellikle hipertansiyon, diabetes mellitus ve ya-

pisal kalp hastaligi ile iligkili oldugunda atriyal basing ve boyutunda
. mekanizmalari, igeri Ca? akiminin down-regtilasyonu, intraseliiler

gbzlenen apne ile indiklenen artiglar veya otonomik degisimler ne-
deniyle AF icin fizyopatolojik bir faktér olabilir.

Kronik bébrek hastaligi AF hastalarinin %10-15’inde bulun-
maktadir. Bébrek yetersizligi, kontrolli veriler seyrek olmasina kar-
sin AF ile ilgili kardiyovaskuler komplikasyon riskini arttirabilir.

2.2 Atriyal fibrilasyon mekanizmalari

2.2.1 Atriyal faktorler

Atriyal fibrilasyon éncesinde gdzlenen fizyopatolojik degisimler
Her tarll yapisal kalp hastaligi hem vetrikillerde hem de atriyum-
larda yavas ancak progresif bir yapisal yeniden sekillenme sirecini
tetikleyebilir. Atriyumlarda, fibroblastlarin miyofibroblastlara prolife-
rasyonu ve farklilasmasi, artmis bag dokusu birikimi ve fibrozis bu
surecin belirgin ézellikleridir. Yapisal yeniden sekillenme kas demet-
leri ve lokal iletim heterojeniteleri arasinda elektriksel ayrismaya yol
acarak AF’nin baglamasi ve sureklilik kazanmasini kolaylagtirir. Bu
elektroanatomik substrat aritmiyi stabilize edebilen bir¢ok ki¢uk re-
entran devreye izin vermektedir. AF hastalarinda bildirilen yapisal
anormallikler Tablo 4’te 6zetlenmektedir.

Atriyal fibrilasyonun bir sonucu olarak fizyopatolojik degisimler

AF’nin baglamasindan sonra, atriyal elektrofizyolojik 6zellikler, me-
kanik islev ve atriyal altyapi degisimleri farkli zaman sureglerinde
ve farkll fizyopatolojik sonuglar ile meydana gelmektedir.’ insan-
larda AF’nin ilk glinlerinde atriyal effektif refrakter déneminin kisal-
dig1 gosterilmistir.™® Elektriksel yeniden sekillenme sireci AF bas-
langicindan sonraki ilk glinlerde AF stabilitesinin artisina katkida

Tablo 4 AF ile iliskili yapisal anormallikler

Ekstraseliiler matriks degisimleri

interstisyel ve replasman fibrozisi

inflamatuar degisiklikler
Amiloid birikimi

Miyosit degisimleri

Apopitoz

Nekroz

Hipertrofi

Farklilasmama

Gap kavsagi (Gap Junction) yeniden dagilimi

intraseliiler substrat birikimi (hemokromatozis, glikojen)

Mikrovaskiiler degisimler
Endokardiyal yeniden sekillenme (endomiyokardiyal fibrozis)

AF = atriyal fibrilasyon
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i hicresel mekanizmalar L tipi Ca?* iceri akiminin down-regllasyonu
ve igeri rektifiye K* akimlarinin upregulasyonudur. Normal atriyal
refrakterligin geri kazanimi sinus ritminin yeniden saglanmasindan
sonraki birka¢ giin icinde meydana gelmektedir.

AF’den sonraki birka¢ gin iginde atriyal kontraktil islev de
bozulmaktadir. Atriyal kontraktil islev bozuklugunun ana hicresel

Ca?* depolarindan Ca2* saliniminin bozulmasi ve miyofibriller ener-
jetiklerin degisimidir.

“Tek basina” AF’si (Lone AF) olan hastalarda, fibrozis ve infla-
matuar degisimler belgelenmistir.2°

2.2.2 Elektrofizyolojik mekanizmalar

Bir tagiaritminin baglamasi ve devami i¢in hem o aritmiyi baglatan
tetikleyicilere hem de idamesini saglayan bir substrata gereksinim
vardir. Bu mekanizmalar musterek sekilde yalniz degildir ve muhte-
melen gesitli zamanlarda birlikte bulunurlar.

Fokal mekanizmalar

AF’nin baslamasina ve devam etmesine potansiyel olarak katki-
da bulunan fokal mekanizmalar hayli ilgi cekmistir.2' Huicresel fokal
aktivite mekanizmalari hem tetiklenmis aktivite hem de reentry ola-

bilir. Miyosit lifi oryantasyonundaki ani degisimlerin yani sira daha
kisa refrakter dénemler nedeniyle, pulmoner venler (PV’ler) atriyal
tasiaritmileri baslatmak i¢in daha gu¢lu bir potansiyele sahiptir.

Cogunlukla PV’ler ve sol atriyum arasindaki bileskede veya bu
bélgeye yakin bir yerde lokalize olan, yiksek bir baskin frekansa
sahip bélge ablasyonu paroksismal AF’si olan hastalarda AF déngu
uzunlugunun progresif sekilde uzamasi ve sinis ritmine doénus ile
sonuclanirken, israrci AF’de, ylksek baskin frekansa sahip bdlge-
ler tim atriyum boyunca yayilmaktadir ve ablasyon veya sinus rit-
mine dénlsim daha zordur.

bulunmaktadir. Refrakter dénemin kisalmasinin altinda yatan ana = ¢oklu dalgacik hipotezi

Coklu dalgacik hipotezine goére, AF atriyal kaslar boyunca g¢ogda-
lan birgok bagimsiz dalgacigin kaotik bir sekilde srekli iletimi ile
devam etmektedir. Farkl ydnlerde ilerleyen fibrilasyon dalgalari su-

© rekli olarak birbirleri ile etkileserek dalga kiriimasina ve yeni dalga

olusumuna yol agarken, dalgalarin blogu, ¢arpismasi ve flizyonu
sayilarinin azalmasina yol agar. ilerleyen (wavefront) dalga sayisi
kritik bir diizeyin altina digmedigi slrece, ¢oklu dalgaciklar aritmiyi
surdlrecektir. Paroksismal AF’si olan ¢ogu hastada, aritminin loka-
lize kaynaklar tanimlanabilirken, bu tip girisimler israrci veya kalici
AF’si olan hastalarda cogunlukla basarili olmamaktadir.

2.2.3 Genetik yatkinhk

AF, ozellikle erken baslangicli AF ailesel bir bilesene sahiptir.2?
Gegmis yillarda, AF ile iligkili birgok kalitsal kardiyak sendrom ta-
nimlanmigtir. Hem kisa ve uzun QT sendromlari hem de Brugada

sendromu ¢ogunlukla AF’yi iceren supraventrikiler aritmiler ile ilig-
kilendiriimektedir.?® AF ayrica hipertrofik kardiyomiyopati, ailesel bir
ventrikUler pre-eksitasyon formu ve PRKAG genindeki mutasyonlar
ile iligkili anormal LV hipertrofisi gibi ¢esitli kalitsal durumlarda sik-
likla meydana gelmektedir. Diger ailesel AF formlari atriyal natrilire-
tik peptidi kodlayan gendeki mutasyonlar,?* kardiyak sodyum kanal
geni SCN5Ada fonksiyon kaybi mutasyonlari,?® veya bir kardiyak
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potasyum kanalinda fonksiyon kazanimi? ile iligkilendiriimektedir.
Ayrica, PITX2 ve ZFHX3 genlerine yakin gesitli gen lokuslar popu-
lasyon genelinde yapilan ¢alismalarda AF ve kardiyoembolik inme
ile iliskilendiriimektedir.2” AF’'nin baslamasinda ve devam etmesin-
de diger genetik defektlerin fizyopatolojik roli henuiz bilinmemek-
tedir.

2.2.4 iligkili Klinik durumlar
Atriyoventrikdiler ileti
AF’si ve normal bir iletim sistemi olan hastalarda [aksesuar yol-
larin (AP’ler) veya His-Purjinke islev bozuklugunun yoklugunda],
atriyoventrikuler digim asin ventrikil hizlarini engelleyen bir hiz
filtresi gorevi gérmektedir. Atriyoventrikiler iletimi sinirlayan ana
mekanizmalar atriyoventrikiler dugumun intrensek refrakterligi ve
gizli (concealed) iletimdir. Atriyoventrikiler dugume ulagan elektrik-
sel impulslar ventrikullere iletiimeyebilirler ancak atriyoventrikiler
dagum refrekterligini degitirerek miteakip atriyal vurulan yavasla-
tabilir veya bloke edebilir.

Sempatik ve parasempatik tonustaki dalgalanmalar ditirnal
doéngl sirasinda veya egzersiz sirasinda ventrikil hizinin degis-
kenligi ile sonuglanmaktadir. Ventrikdl hizinin asin degiskenligi ¢o-

gunlukla tedaviyi zorlagtirmaktadir. Parasempatik tonusu artirarak

ventrikll hizini yavaglatan digitaller egzersiz sirasinda daha az
boyutta olmakla birlikte istirahat halinde kalp hizinin kontrol edil-
mesinde etkilidir. f-blokerler ve non-dihidropiridin kalsiyum kanal
antagonistleri hem istirahat sirasinda hem de egzersiz sirasinda
ventrikll hizini azaltmaktadir.

Pre-eksitasyon sendromlari olan hastalarda, hizli ve potansiyel
olarak yasami tehdit eden ventrikil hizlan meydana gelebilir. AF’si
ve pre-eksitasyon sendromlari olan hastalarda, atriyal/AP refrakter
periyodu uzatmadan atriyoventrikiller nodal iletimi yavaslatan bile-
simlerin uygulanmasi (érn., verapamil, diltiyazem ve digitalis) AP
aracihigiyla iletimi hizlandirabilir.

Hemodinamik degisimler

AF’si olan hastalarda hemodinamik iglevi etkileyen faktorler, koor-
dine atriyal kontraksiyon kaybi, ylksek ventrikul hizlar, ventrikul
yanitinin diizensizligi, miyokart kan akisinda azalma ve bunlarin
yani sira, atriyal ve ventrikUler kardiyomiyopati gibi uzun vadeli de-
gisimleri icermektedir.

AF’nin baslamasindan sonra koordine atriyal mekanik fonksi-
yonun akut kaybi kardiyak debiyi %5-15 oraninda azaltmaktadir.
Bu etki atriyal kontraksiyonun ventrikil dolumuna anlamli olarak
katkida bulundugu, azalmig ventrikil uyumuna sahip hastalarda
daha belirgindir. Yuksek ventrikil hizlar kisa diyastolik araliga bag-
I olarak ventrikll dolumunu sinirlamaktadir. Hiza bagli ventrikller
arasi veya ventrikll ici iletim gecikmesi sol ventrikiilde disenkroniye
yol agabilir ve kardiyak debiyi daha da azaltabilir.

Buna ilave olarak, ventrikll hizinin diizensizligi kardiyak debiyi
azaltabilir. Glg-aralik iligkileri nedeniyle, RR araliklarindaki dalga-
lanmalar ¢ogunlukla nabiz defisiti ile sonuglanacak sekilde, mu-
teakip kalp vurumlarinin giglerinde buylk bir degiskenlige neden
olmaktadir.

Ventrikll hizlarinin 120-130 bpm’nin Uzerine 1srarci sekilde
ylkselmesi ventrikiler tasikardiyomiyopatiye neden olabilir.2® Kalp
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i ve daha fazla dilatasyonu ve atriyum hasarini engelleyebilir.

Tromboembolizm

AF’si olan hastalarda inme ve sistemik embolizm riski altta yatan
birgok patofizyolojik mekanizma ile iligkilidir.2® AF'deki “akis anor-
mallikleri” azalmis sol atriyal apendiks (LAA) akis hizlari ile birlikte,
¢ sol atriyum iginde staz seklinde ortaya gikmakta ve transdzofageal

ekokardiyografide (TOE) spontan eko-kontrast olarak gériintiilen-
mektedir. “Endokardiyal anormallikler” progresif atriyal dilatasyon,
endokardiyal denlidasyon ve ekstraselller matriksin 6demli/fibro-
elastik infiltrasyonunu igcermektedir. LAA valviler olmayan AF'de
baskin embolizm kaynagidir (>%90).% “Kan bileseni anormallikleri”
AF’de iyi tanimlanmis olup inflamasyon ve blyume faktéri anor-
malliklerinin yani sira, hemostaz ve trombosit aktivasyonunu icer-
mektedir.?®

3. Saptama, “dogal” éykii ve akut

. tedavi
3.1 Tanim

AF asagidaki karakteristik 6zelliklere sahip bir kardiyak aritmi ola-

rak tanimlanmaktadir:

(1) Yuzey EKG’si “mutlak olarak” diizensiz RR araliklari goster-
mektedir (dolayisiyla, AF bazen mutlak aritmi olarak bilinmek-
tedir).— yani, tekrarlayici bir patern izlemeyen RR araliklari.
Yizey EKG’sinde belirgin bir P dalgasi bulunmamaktadir. Go-
rindrde duzenli olan bazi atriyal elektriksel aktiviteler en ¢ok
V1’de olmak Uzere bazi EKG derivasyonlarinda gértlebilir.
Atriyal siklus uzunlugu (gbzle gérunir oldugunda) — yani, iki
atriyum aktivasyonu arasindaki aralik — cogunlukla degiskendir
ve <200 ms'dir (>300 bpm).

S

Gl

Ayirici tani

i En belirgin olarak atriyal tagikardilar ve atriyal flutter ve ayrica daha
seyrek olan sik atriyal ektopi veya hatta ikili antegrad atriyovent-
rikiler dagim iletimi formlari gibi cesitli supraventrikller aritmiler
hizli dizensiz RR araliklar sergileyebilirler ve AF’yi taklit edebilirler.
. Cogu atriyal tagikardi ve flutter en az 200 ms'lik daha uzun atriyal

siklus uzunlugu gostermektedir. Antiaritmik ilac alan hastalar AF si-
rasinda daha yavas atriyal siklus uzunluguna sahip olabilirler.
AF’yi seyrek rastlanan ve diizensiz RR araliklar gdsteren diger
supraventrikller ritmlerden veya yaygin g6zlenen ventrikil ekstra-
sistollerinden ayirt etmek icin cogunlukla aritmi sirasinda kaydedi-
len bir EKG’ye ihtiya¢ duyulmaktadir. Her stipheli AF ataginda at-
riyal aktiviteyi degerlendirmek icin yeterli stire ve kaliteye sahip 12
derivasyonlu bir EKG kaydi alinmalidir. Bazen, ventrikil hizi yik-
sek oldugunda, valsalva manevrasi, karotid masaji veya intraven6z
(i.v.) adenozin uygulamasi® ile meydana gelen atriyoventrikiler

i digim blokaji atriyum aktivitesinin agiga gikartiimasina yardimci
© olabilir.

. 3.2 Saptama
Duizensiz bir nabiz her zaman AF suphesini dogurmalidir ancak AF

tanisinin koyulmasi igin bir EKG kaydi gereklidir. AF’'nin EKG 6zel-

liklerine sahip olan ve 12 derivasyonlu bir EKG’nin kaydedilmesine
hizi azalmasi normal ventrikil fonksiyonunu yeniden saglayabilir :
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izin verecek kadar uzun veya bir ritm seridinde en az 30 s suren
tim aritmiler AF olarak kabul edilmelidir.>*' AF'de kalp hizi standart
bir 12 derivasyonlu EKG'de 10 s'lik seritte RR aralik sayisinin (25
mm/s'de kaydedilen) alti ile carpilmasiyla hesaplanabilir. AF ile ilgili
komplikasyon riski kisa AF epizotlar ve aritminin strekli formlari
arasinda farkli degildir.” Dolayisiyla, AF ile ilgili komplikasyonlarin

(6rn., inme) énlenmesi igin paroksismal AF’nin saptanmasi énem-
lidir. Bununla birlikte, kalp pilleri defibrilatérler veya diger implante
cihazlar ile saptananlar gibi kisa “atriyal yiksek hiz epizotlan” su-
releri birkag saati asmadigi stirece tromboembolik komplikasyonlar
ile iligkili olmayabilirler. (bkz. Bélum 3.4).

AF baslangicta bir iskemik inme veya GIA gibi kendini géste-
rebilir ve ¢ogu hastada AF’nin ilk tanisi konulmadan 6nce siklik-
la kendi kendine sonlanan asemptomatik aritmi nébetleri oldugu
soylenebilir. AF niks orani ilk tanidan sonraki birinci yilda %10°dur
ve ardindan her yil igin yaklasik %5'tir. Komorbiditeler ve yas hem
AF progresyonunu hem de komplikasyon gelisimini anlamli olarak
hizlandirmaktadir.®2

3.3 “Dogal” seyir

AF kisa, seyrek epizotlardan daha uzun ve daha sik ataklara iler-
lemektedir. Zaman iginde (yillar), birgok hastada surekli AF formlari :

gelisecektir (Sekil 1). AF baslatici durumlari bulunmayan hastalarin
yalnizca kiguk bir kismi (bkz. B6lim 2.1.2) birkag on yil boyunca
paroksismal AF'de kalacaktir (AF hastalarinin %2-3'0).%2 Paroksis-
mal AF nukslerinin dagihmi rastgele degil, kimelenmis sekildedir.®
‘AF yukU” tek tek hastalarda aylar ve hatta yillar boyunca belirgin
derecede farklilik gosterebilir.® Asemptomatik AF baslangi¢ tablosu-
nun israrci veya paroksismal olmasindan bagimsiz olarak, semp-
tomatik hastalarda bile yaygindir. Bu, AF ile ilgili komplikasyonlarin
Onlenmesini amaclayan tedavilere devam edilmesi/bu tedavilerin
kesilmesi konusunu énemli oranda etkileyen bir durumdur.

3.4 Atriyal fibrilasyonun taninmasina ve takip edilmesi- :

ne yonelik elektrokardiyogram teknikleri

Monitorizasyonun siresi ve yogunlugu taniya duyulan klinik ihtiyag
ile belirlenmeli ve esas olarak AF saptanmasinin klinik etkisi diist- :

nulerek yénlendirilmelidir. Klinik calismalarda genellikle klinik prati-
Je gore daha yogun bir AF kaydi gerekmektedir.®33

Atriyal fibrilasyon siiphesi olan ancak tani almamis olan has-
talar

AF slphesi olan hastalarda, tani koymanin ilk adimi olarak 12
derivasyonlu bir EKG 6nerilmektedir. Carpintilar veya dispne gibi
klinik semptomlar, AF’nin gdsterilmesine veya altta yatan ritm ile
semptomlarin korele edilmesine yonelik EKG takibini tetiklemeli-
dir. Farkh takip stratejilerinin deg@erini karsilastiran sinirli sayida
veri vardir.3343 Daha yogun ve uzun sureli takip, yiksek derecede
semptomatik hastalarda [Avrupa Kalp Ritmi Dernegi IV (EHRA

dusinlebilir.®®
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Bilinen atriyal fibrilasyonu olan hastalar

Gegmiste tani koyulmus AF’si olan hastalarda AF takibi i¢in en-
dikasyonlar tani konmamig hastalarla kargilastirildiginda farkhlik
gbstermektedir. Aritmi veya tedavi ile ilgili semptomlardan stiphele-
nildiginde, Holter kayitlari veya harici olay kaydedicileri kullanilarak
yapilacak takip disunudlmelidir. Ritm veya hiz kontrol tedavisi alan
ve aritmi veya tedavi ile ilgili ilave semptomu olmayan hastalarda,
12 derivasyonlu bir EKG duzenli araliklarla kaydedilmelidir. Antiarit-
mik ilag tedavisi alan hastalarda, 12 derivasyonlu EKG kaydi sikhgi
antiaritmik ila¢ tedavisinin tipine, potansiyel yan etkilere, komplikas-
yonlara ve proaritmi risklerine baghdir.

Eslik eden durumlara yénelik “upstream” tedavi
Antikoagtilasyon

Kardiyoversiyon I

I

Paroksismal Israrci

ilk belgelenen

Uzun sireli Kalici
Israrci

Sessiz

Sekil 1 AF’nin “dogal” zaman sireci. AF = atriyal fibrilasyon. Koyu gri
kutular zemindeki sinis ritmine karsi AF'de tipik bir dénem dizisini gés-
termekte ve sessiz ve tani almamis AF'den zaman zaman semptomatik
olan, paroksismal ve kronik AF formlarina AF ilerlemesini gostermektedir.
Ust gubuklar alinabilecek terapdtik énlemleri gostermektedir. Agik gri ku-
tular inme veya akut kalp yetersizligi gibi, AF'deki “sert sonuglar” tizerine
kanitlanmis etkileri olan tedavileri géstermektedir. Acik gri kutular giincel
olarak semptomlarin ortadan kaldiriimasi igin kullanilan ancak gelecekte
AF ile ilgili komplikasyonlarin azaltiimasina katkida bulunabilecek olan
tedavileri gostermektedir. Hiz kontrolli (gri kutu) semptomun ortadan kal-
dinlmasii icin degerlidir ve kardiyovaskler sonuclari iyilestirebilir.

Sirekli olmayan EKG takibi icin araglar

Mevcut olan surekli olmayan EKG ydntemleri planlanmis veya
semptom ile aktive olan standart EKG’leri, Holter (24 saat ila 7 giin)
takibini ve transtelefonik kayitlar, hasta tarafindan ve otomatik ola-
rak aktive edilen cihazlari ve harici loop kaydedicilerini icermekte-
dir. EGer AF kayit zamaninda mevcutsa, taninin dogrulanmasi igin
standart 12 derivasyonlu EKG’nin kullanimi yeterlidir. Paroksismal
AF’de, uzamis surekli olmayan kayit AF tespitini kolaylastiracaktir.
7 gunluk Holter EKG kaydinin veya giinlik ve semptom ile aktive
edilen olay kayitlarinin AF hastalarinin yaklasik %70’'inde aritmiyi

IV) — bkz. Bslim 3.6], niikseden senkopu olan hastalarda ve belgeleyebilecedi ve AF yoklugu igin negatif 6ngérdirici deger-

: TR . o . S
antikoagulasyon icin potansiyel bir endikasyonu olan hastalarda : lerinin %30 ila 50 arasinda oldugu tahmin edilmistir.> Inmeden

(6zellikle kriptojenik inmeden sonra) yapilabilir.#3 Secilmis has- sagkalanlarda, bes adet glinlik kisa dénemli EKG, takiben bir adet

talarda, tani icin kablosuz bir AF takip cihazinin implantasyonu
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24 saatlik Holter EKG ve daha sonra diger bir 7 gunliik Holter EKG

seklinde yapilan kademeli bir yaklagsimda herbir ydontem AF tespit

oranini benzer miktarda artirmaktadir.*

Sirekli EKG takibi icin araclar

iki odacikli pacemakerlar ve defibrilatérler gibi intrakardiyak atriyal
elektrogram kaydi yapabilen implante edilebilir cihazlar, ézellikle =5
dakikalik bir aritmi siiresi kestirim degeri olarak kullanildiginda, AF’yi
dogru olarak saptayabilir. Daha uzun atriyal yiksek hiz nébetleri
(6rn., 5.5 saat) tromboembolik olaylar ile iliskilendirilebilir.®*¢ Kab-
losuz implante edilebilir loop kaydediciler RR araligi analizine dayali
otomatik AF saptamasi ile 2 yillik bir ddnem boyunca surekli AF ta-
kibi saglamaktadir. ilk klinik veriler AF tespiti icin iyi duyarlilik ancak
daha diistk 6zgullik gostermektedir.® Klinik rutin AF takibinde bu tip
cihazlarn implantasyonuna iligkin hicbir veri bulunmamaktadir.

3.5 Atriyal fibrilasyon tipleri

Klinik olarak, aritminin tablosuna ve siresine dayali olarak bes AF
tipinin aynminin yapiimasi mantiklidir: ilk kez tani alan, paroksis-
mal, 1srarci, uzun stre israrci ve slrekli AF (Sekil 2).

(1) ik kez AF sergileyen her hasta aritminin siiresinden veya AF ile
ilgili semptomlarin varligindan ve siddetinden bagimsiz olarak,
ilk kez tani alan AF’si olan bir hasta olarak kabul ediimektedir.

(2) Paroksismal AF codunlukla 48 saat icinde kendi kendine son-
lanmaktadir. AF ataklar 7 giine kadar devam edebilmesine kar-
sin, 48 saatlik zaman noktasi klinik agidan énemlidir — bu zaman
noktasindan sonra, spontan sinis ritmine dénts olasihgr diisik-
tir ve antikoagulasyon distnulmelidir (Bkz. Bolim 4.1).

(3) Israrci (persistan) AF bir AF ndbeti 7 glinden uzun sirdigin-
de veya ilaglar veya dogrudan akim kardiyoversiyon (DCC) ile
sonlandirma gerektiginde mevcuttur.

(4) Uzun siireli 1srarci AF bir ritm kontrol stratejisinin benimsen-
mesine karar verildiginde, en az 1 yil sirmastar.

(5) Kalici AF, aritminin varligi hasta (veya doktor) tarafindan kabul
edildiginde mevcut oldugu kabul edilmektedir. Bu nedenle, ritm

Atriyal fibrilasyonun ilk tani konan nébeti

L Israrci (persistan) (>7 giin
veya CV gerektiren)

Kalici
(kabul edilen)

Sekil 2 Farkli AF tipleri. AF = atriyal fibrilasyon. CV = kardiyoversiyon.
Aritmi paroksismalden (kendi kendine sonlanan ve ¢ogunlukla <48 saat
siren) i1srarciya [kendi kendine sonlanmayan veya kardiyoversiyon (CV)
gerektiren], uzun sireli 1srarci (1 yildan daha uzun bir sire slren) ve
nihayetinde kalici (kabul edilen) AF'ye ilerleme egilimi gostermektedir.
Ik baslayan AF tekraralayan ataklarin ilki olabilir veya halihazirda kalici
olarak adlandirilabilir.
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kontroll girisimleri, tanim itibariyla, kalici AF’si olan hastalar-
da izlenmemektedir. Bir ritm kontrol stratejisinin benimsenmesi
halinde, aritmi “uzun sureli 1srarci AF” olarak yeniden adlandi-
rilmaktadir.

Bu siniflandirma, 6zellikle AF ile iligkili semptomlar da g6z

6nlnde bulunduruldugunda, AF hastalarinin klinik yénetimi icin ya-
. rarlidir (Sekil 2). Birgok terapdtik karar ilave bireysel faktorlerin ve

komorbiditelerin dikkatlice degerlendiriimesini gerektirmektedir.

Sessiz AF (asemptomatik) AF ile iliskili bir komplikasyon olarak
kendini gdsterebilir (iskemik inme veya tasikardiyomiyopati) veya
firsatci bir EKG ile taninabilir. Sessiz AF gegici AF formlarinin her-
hangi biri olarak gézlenebilir.

3.6 ilk degerlendirme

Supheli veya bilinen AF’si olan hastadan kapsamli bir tibbi 6yk
alinmalidir (Tablo 5). AF hastalarinin akut tedavisi semptomlarin
ortadan kaldiriimasina ve AF ile iligkili riskin degerlendiriimesine

: ybnelik olmalidir. Klinik degerlendirme EHRA skorunun belirlen-
mesini (Tablo 6°), inme riskinin hesaplanmasini (bkz. Bolim 4.1)
ve AF’ye yatkinlastiran durumlarin (bkz. Bélim 2.1.2) ve aritminin
komplikasyonlarinin (Bkz. Bélum 2.1.1) arastirimasini icermelidir.

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

Nébet sirasinda kalp ritmi diizenli mi diizensiz mi hissediliyor?

Egzersiz, heyecan veya alkol alimi gibi herhangi bir hizlandirici fak-
tor var mi?

Orta veya agir diizeyde ataklar sirasinda herhangi bir semptom var
mi? — siddet CCS-SAF skoruna benzer EHRA skoru kullanilarak
ifade edilebilir.>*!

Nébetler sik mi yoksa seyrek mi ve uzun mu yoksa kisa mi?

Hipertansiyon, koroner kalp hastaligi, kalp yetersizligi, periferik da-
mar hastalijl, serebrovaskiller hastalik, inme, diyabet veya kronik
pulmoner hastalik gibi bir eslik eden hastalik éykust var mi?

Alkol kétlye kullanimi aligkanhigr var mi?

Ailede AF 6ykisi var mi?

AF = atriyal fibrilasyon; CCS-SAF = Kanada Kardiyovaskiler Dernegi Atriyal fibrilas-
yonda Siddet; EHRA = Avrupa Kalp Ritmi Birligi.

Tablo 6 AF ile iligkili semptomlarin EHRA skoru

AF ile ilgili semptomlarin siniflandirmasi (EHRA skoru)
2L EVTTN Aciklama
EHRAI|

EHRAII

“Semptom yok”

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

EHRA Il

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

EHRAII “Oziirliilige yol agan semptomlar”; normal giinlik ak-

tivite gerceklestirilememektedir.

AF = atriyal fibrilasyon; EHRA = Avrupa Kalp Ritmi Birligi.
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Tani ve ilk tedavi i¢in dneriler

Oneriler Sinif? Diizey® Kay.©
AF tanisi EKG ile belgelemeyi gerektirmektedir. | 3,31
Suipheli AF’si olan hastalarda, EKG kaydina ydnelik bir caba AF diisiindiren semptomlar meydana I 343
geldiginde sarfedilimelidir. ’
AF ile ilgili semptomlarin hesaplanmasi icin basit bir semptom skoru (EHRA skoru) 6nerilmektedir. | 3,4
AF’si olan tim hastalara kapsamli bir fizik muayene yapilmalidir ve kardiyak ve aritmi ile ilgili dykuler I
alinmalidir.
Agir semptomlari, belgelenmis veya siipheli kalp hastaligi veya risk faktorleri olan hastalarda, bir | 303 44
ekokardiyogram 6nerilmektedir. e
Antiaritmik ilaglar ile tedavi edilen hastalarda, 12 derivasyonlu bir EKG izlem boyunca diizenli araliklarla I
kaydedilmelidir.
Suipheli semptomatik AF’si olan hastalarda, aritminin belgelenmesi icin ilave EKG takibi diistiniimelidir. lla 3,33
AF ile ilgili bir komplikasyonun siirmis olabilecegi hastalarda “sessiz” AF tespiti igin ilave EKG takibi lla 334
distntlmelidir. ’
Hiz kontrolii ile tedavi edilen AF hastalarinda, hiz kontrolii veya bradikardi degerlendirmesi icin Holter I
EKG takibi diistindlmelidir. a
Hiz kontrolii ile tedavi edilen AF'si olan geng aktif hastalarda, ventrikil hizi kontroliniin degerlendirilmesi lla
icin egzersiz testi diisintimelidir.
Belgelenmis veya stipheli AF’si olan hastalarda, bir ekokardiyogram distndlmelidir. lla
Semptomatik AF’si veya AF ile ilgili komplikasyonlari olan hastalar icin, bir kardiyologa sevk diistntimelidir. lla
Bir uzman tarafindan hazirlanan yapilandiriimis bir izlem plani genel pratisyen veya bir birinci basamak lla
doktoru tarafindan izlem icin kullanighdir.
Ritm kontrolii ile tedavi edilen hastalarda, tedavi etkinliginin degerlendiriimesi igin yinelenen EKG takibi
e Ilb 3,45,46

dstndlebilir.
AF'si olan ¢odu hasta diizenli araliklarda yapilan uzman izleminden yarar saglayabilir. lib

Oneri sinifi.

“Kanit diizeyi.

°Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; EKG = elektrokardiyogram; EHRA = Avrupa Kalp Ritmi Birligi.

—> Atriyal fibrilasyon lgﬁ%ﬂkom
iligkili hastalik

ik degerlendirme

l Oral antikoaglan
Aspirin

Hicbiri
Hiz ve ritm o )
kontrolii 2 H|z'ko.ntrpltlj + ritm kontroll

Antiaritmik ilaglar
\ Ablasyon
Statinler/PUFAlar

Diger

Sekil 3 AF'si olan hastalar icin tedavi kaskadi. ACEI = anjiyotensin dnustiriicti enzim inhibitdrdi; AF = atriyal fibrilasyon; ARB = anjiyotensin reseptor
blokeri; PUFA = ¢oklu doymamis yag asidi; TE = tromboembolizm.
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On iki derivasyonlu EKG yapisal kalp hastalig belirtileri i¢in ince-
lenmelidir (6rn., akut veya uzak miyokart enfarktisu, LV hipertrofisi,
dal blogu veya ventrikiler pre-eksitasyon, kardiyomiyopati belirtileri
veya iskemi).

Tanisal degerlendirme
Yakin zamanda 6nerilen semptom skoru (EHRA skoru,3 Tablo 6) AF
sirasinda gézlenen semptomlarin degerlendirilmesi i¢in basit bir kli-
nik arag saglamaktadir. Cok benzer bir 6lgek Kanada Kardiyovaski-
ler Dernegi tarafindan onaylanmistir.*' EHRA skoru yalnizca AF'ye
atfedilebilen ve sinus ritminin yeniden saglanmasi veya etkili hiz
kontroll ile diizelen veya azalan semptomlari degerlendirmektedir.
ik tanisal calismayi baslangictaki ortaya cikis bicimi belirler.
AF tipini belirlemek igin aritmi ataginin baslangic zamani tespit
edilmelidir (Sekil 2). AF suresi 48 saatin altinda olan ¢ogu hasta-
da inme riski olmaksizin disik molekil agirlikli heparin (DMAH)
ile kardiyoversiyon saglanabilir (bkz. BoIUm 4.1.7). Eger AF siresi
>48 saat ise, veya sureye dair slphe varsa, akut rahatsizhgi olan

ragmen, TOE kardiyoversiyondan énce intrakardiyak trombiisiin

trombusini diglayamaz.

AF’si ve akut kalp yetersizligi belirtileri olan hastalarda acil
hiz kontrolu ve siklikla kardiyoversiyon gerekmektedir. Hemodina-
mik bozuklugu olan hastalarda LV ve valviler islevlerin ve sag vent-
rikill basincinin degerlendiriimesi amaciyla acil bir ekokardiyogram
yapilmalidir.

inme veya GiA’si olan hastalarda cogunlukla acil bilgisayarli
tomografi (BT) ile hizli bir inme tanisi ve yeterli serebral revaskiila-
rizasyon gereklidir.

Hastalar inme riski i¢in degerlendiriimelidirler. Kardiyoversiyon
gerekmeyen (6rn., AF 24-48 saat iginde sonlanan) ve tromboem-
bolik komplikasyon riski dlsik olanlar (hicbir inme risk faktérinin
bulunmamasi) hari¢ cogu AF hastasi antikoaglilasyona ihtiyag du-
yacaktir.

Semptomlarin ve komplikasyonlarin ilk tedavisinden sonra,
AF’nin altta yatan nedenleri arastirimalidir. Bir ekokardiyogram
seyrek rastlanan konjenital kalp hastaliginin yani sira ventrikdler,
valviler ve atriyal hastaligin saptanmasinda yararlidir. Tiroid fonk-
siyon testleri (gogunlukla serum tiroid uyarici hormon 6lgimu), bir
tam kan sayimi, bir serum kreatinin dlgimu ve proteindri analizi,
kan basinci 6l¢imu ve diabetes mellitus testi (cogunlukla bir aglik
glukoz diizeyi 6lgimu) yararlidir. Hepatik fonksiyon icin bir serum
testi secilmis hastalarda duslnulebilir. Koroner arter hastaligi be-
lirtileri veya risk faktorleri olan hastalarda bir stres testi mantiklidir.
Israrci LV islev bozuklugu belirtileri ve/veya miyokart iskemisi belir-
tileri olan hastalar koroner anjiyografiicin adaydir.

3.7 Klinik izlem

degerlendirmelerini yapmakla ve uygun tedaviyi yapilandirmakla
kalmayip, ayni zamanda izlem igin yapilandiriimis bir plan éner-
melidir.

AF hastasinin izlemi sirasindaki énemli konular asagida liste-
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i lenmektedir:
o Ozellikle antikoagiilasyon endikasyonu acisindan, risk profili

degismis midir (6rn., yeni diyabet veya hipertansiyon)?

e Simdi antikoagtilasyon gerekli mi — yeni risk faktorleri gelismis

midir veya antikoagtilasyon ihtiyaci gegcmis midir; érn., disuk
tromboembolik riski olan bir hastada postkardiyoversiyon?

.« Hastanin semptomlari tedavi ile iyilesmis midir; eger iyilesme-

migse, baska bir tedavi dugtndlmeli midir?

e Proaritmi belirtileri veya proaritmi riski var midir; eger varsa, bir
antiaritmik ila¢ dozu azaltiimal midir veya baska bir tedaviye
degistiriimeli midir?

e Antiaritmik ilaglara ragmen, paroksismal AF israrci/kalici bir
forma ilerleme gdstermis midir, bdyle bir durumda, baska bir
tedavi diisuntlmeli midir?

e Hiz kontrol yaklagimi dogru sekilde caligiyor mu; istirahat ha-
lindeki ve egzersiz sirasindaki kalp hizi hedefine ulagiimig mi-
dir?

izlem vizitlerinde, 12 derivasyonlu bir EKG, ritmin ve hizin belgelen-

hastalardaki zorluguna ve acil kosullarda temininin zor olmasina mesi ve hastalik ilerlemesinin arastirimasi amaciyla kaydedilmeli-

i dir. Antiaritmik ilag tedavisi altinda olanlar igin, PR, QRS veya QT

dislanmasinda kullanilabilir.2 Transtorasik ekokardiyogram klinik araliklarinin uzamasi, surekli olmayan ventrikil tasikardi veya du-

karar alimina yon vermek igin yararli bilgiler saglayabilir ancak LAA  faklamalar gibi potansiyel proaritmik EKG énculerinin degerlendi-

rilmesi 6nemlidir. Eger herhangi bir semptom kétllesmesi meydana
gelirse, kan testlerinin tekrar edilmesi, uzun vadeli EKG kayitlarinin
alinmasi ve yeniden bir ekokardiyogram yapilmasi diistndlmelidir.

Antikoagulasyon, hiz kontrol ilaglari, antiaritmik ilaglar veya gi-
risimsel tedavi segeneklerinin hangisi olursa olsun, farkli tedavi se-
¢eneklerinin olumlu ve olumsuz yanlari konusunda hasta tam ola-
rak bilgilendirilmelidir. Ayrica, “tek bagina” veya idiyopatik AF’si olan
hastanin, kardiyovaskiler hastalik diglandiktan sonra, iyi prognoz
hakkinda bilgilendirilmesi uygun olacaktir.

4. Tedavi

AF hastalarinin tedavisi AF ile iligkili agir komplikasyonlarin énlen-
mesini ve semptomlarin azaltiimasini amaclamaktadir. Bu tedavi
hedefleri 6zellikle yeni saptanan AF’nin ilk basvurusuyla birlikte,
paralel olarak izlenmelidir. AF ile ilgili komplikasyonlarin énlenmesi
¢ antitrombotik tedaviye, ventrikil hizinin kontroliine ve eslik eden

kardiyak hastaliklarin yeterli tedavisine dayanmaktadir. Bu tedaviler
halihazirda semptomlar hafifletebilir ancak semptomlarin ortadan
kalkmasi kardiyoversiyon, antiaritmik ila¢ tedavisi veya ablasyon
tedavisi ile yapilacak ilave bir ritm kontroll tedavisi gerektirebilir
(Sekil 3).

4.1 Antitrombotik tedavi

Kohort verilerinin yani sira klinik galismalarin warfarin verilmeyen
kollart AF’de artmis inme riski ile ilgili olabilecek klinik ve ekokardi-
yografik risk faktorlerini tanimlamistir.4*4® Bu risk faktorleri bu calis-

malarda belgelenenler ile sinirli olup birgok baska potansiyel risk
faktoru sistematik olarak belgelenmemistir.
AF hastasinin bakimindan sorumlu bir uzman yalnizca baglangi¢

AF’de inme risk faktorlerini kanita dayal olarak arastiran/orta-

ya koyan iki yeni sistematik derleme*™*® gecmiste inme/GiA/trom-
boembolizm varlgi, yas, hipertansiyon, diyabet ve yapisal kalp
hastaliginin énemli risk faktdrleri oldugu sonucuna varmistir. ki
boyutlu transtorasik ekokardiyografide orta ila ciddi LV sistolik is-
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lev bozuklugunun varligi ¢ok degiskenli analizde inme igin bulunan
tek bagimsiz ekokardiyografik risk faktérudir. TOE'de, LA trombis
varligi (géreceli risk (RR) 2.5; p=0.04), kompleks aortik plaklar (RR

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

LAA hizlari (<20 cm/s; RR 1.7; P < 0.01) inme ve tromboembolizmin
bagimsiz éngdérduricileridir.

Paroksismal AF’si olan hastalar risk faktorleri varliginda, israrci
veya kalici AF ile benzer bir inme riskine sahip olarak kabul edilme-
lidirler.

“Tek basina AF’si olan — yani, higbir klinik kardiyovaskiler
hastalik éykusl veya ekokardiyografik bulgusu olmayan -, 60 yas
alti hastalar 15 yil boyunca %1.3 olarak tahmin edilen ¢ok disik
bir kimulatif inme riski tagimaktadirlar. Tek basina AF’si olan gen¢
hastalarda inme olasiligi, zaman iginde inme risk faktorlerinin ye-
niden degerlendiriimesinin énemini vurgulayacak sekilde, ilerleyen
yas veya hipertansiyon gelisimi ile artiyor gibi gérinmektedir.

Uyarilar ve tutarsizliklar

Bazi serilerde, eszamanli aspirin kullanimi tromboembolik olay

oranlari (zerine etki gostermis olabilir. Belirtmek gerekir ki, inme
oranlari genelde azalmaktadir. Buna ilave olarak, antikoagtilasyon

takibi vitamin K antagonistleri (VKAlar) alanlar igin iyilesmektedir

ve takip gerektirmeyen yeni oral antikoagilan (OAK) ilaglar ufukta
gbérinmektedir.

Ayrica, risk faktért tanimlamalarn ve kategorizasyonu zaman
iginde tutarsizlik gdstermistir. Ornegin, bir risk faktéri olarak yas
bir “evet/hayir” fenomeni degildir ve AF'de inme riski 65 yas 6nce-
sinde artmaya baglarken, 75 yas ve Uzeri AF hastalarinin (hatta
hicbir iligkili risk faktéri bulunmayan) belirgin bir inme riski tasidigi
ve aspirine gére VKAdan yarar sagladigi agikga gortlmektedir.**4®
AF hastasinin yaglanmasi ile birlikte, iskemik inmenin énlenmesine
yénelik antitrombosit tedavinin géreceli etkinligi azalirken, VKAlarin
etkinligi degismemektedir. Dolayisiyla, inmenin 6nlenmesinde

VKAlarin mutlak yarari AF hastasinin yaglanmasi ile artmaktadir.
bu prospektif klinik ¢galismalarda ¢alisiimamistir.

Bu durum diger “gercek yasam” verileri ile desteklenmektedir.
Daha eski calismalarda, hipertansiyon cogunlukla tedavi

edilmemis >160/95 mmHg kan basinci veya antihipertansif ilag
i ile iligkili olabilir. Hipertrofik kardiyomiyopati ve amiloidoz gibi diger

kullanimi olarak tanimlanmistir. lyi kontrol edilmis kan basinci
disuk bir inme ve tromboembolizm riskini temsil edebilir. Buna
ilave olarak, klinik bir kalp yetersizligi tanisi yukarida bahsedilen
sistemik derlemelerde inme igin tutarh bir risk faktéri olmamigtir;
aslinda, bir “kalp yetersizligi” etiketi mutlaka sistolik LV bozuklugu
yansitmayabilir. Orta ila agir siddette sistolik bozuklukta trombo-
embolizm riski agikga gérilirken, korunmus ejeksiyon fraksiyon-
lu kalp yetersizliginde tromboembolizm riski daha zayif olarak
tanimlanmigtir. 44748

Aterosklerotik damar hastaligi varligi inme riskine katkida bu-
lunabilir. Miyokart enfarktust éykuisu ile artmis bir inme ve trom-
boembolizm riski cogu calismada (hepsinde olmasa da) mevcut-
tur,49 ancak tek basina “anjina” tanisi givenilir degildir ¢inku bu
tipte birgcok hastada koroner kalp hastaligi mevcut degildir. Ayrica,

AF periferik arter hastaligi (PAH) olan hastalarda kétu bir prognoza
i ve T’er puanin > 75 yas, hipertansiyon dykus, diyabet veya yakin
zamanda gegirilen kardiyak yetersizlik icin verildigi bir puanlama
sistemine dayanmaktadir.>®

yol agmaktadir ve TOE'de desandan aortada kompleks aort plagi
varligr inme ve tromboembolizm i¢in bagimsiz bir risk faktéradar.
Kadin cinsiyeti tromboembolizm igin 1.6 [%95 glven aralig

(GA) 1.3-1.9] dizeyinde ayarlanmis bir RR ile sonuglanmaktadir.
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Tablo 7 CHADS, skoru ve inme orani

cHAs,ston | Fasilr | et meram iy
0 120 19 (12-3.0)
1 463 2.8 (2.0-3.8)
2 523 4.0 (3.15.1)
3 337 5.9 (4.6-73)
4 220 8.5 (6.3-11.1)
5 65 12.5 (8.2-175)
6 5 18.2 (10.5-274)

aAyarlanmig inme orani aspirin kullaniminin varsaylimadigi ok degiskenli analizden
elde edilmistir; bu inme oranlar 2001’de yayinlanan, hastaneye yatirilan AF hasta-
larinin bir grubundan elde edilen ve bu hastalardaki riskin dogru sekilde degerlen-
dirmesine imkan verecek 5 ve 6 CHADS2 skorlu hasta sayisinin az oldugu verilere
dayanmaktadir. inme oranlarinin genelde diistiigii g6z éntinde bulunduruldugunda,
giincel hastaneye yatirimayan gruplardaki gercek inme oranlari da bu degerlere gore
farklilik gosterebilir. Gage BF ve ark.dan uyarlanmistir.>®

AF = atriyal fibrilasyon; CHADS, = Kalp yetersizligi, hipertansiyon, yas, diyabet, inme
(iki katr).

Poptlasyon galismalarindan, kohort ¢alismalarindan, ¢alisma ko-
hortlarindan ve anketlerden elde edilen cinsiyet analizleri de kadin
deneklerde daha yuksek tromboembolizm oranlar ortaya koymak-
tadir.

Yakin zamanda yapilan bir analiz <45 ml/dak’lik bir tahmini glo-
meruler filtrasyon hizinda daha ylksek bir inme riski ile beraber,
proteindrinin tromboembolizm riskini %54 (RR 1.54; %95 GA 1.29-
1.85) oraninda arttirdigini éne strmustir. Boylece, kronik bdbrek
hastaligi AF’de tromboembolizm riskini arttirabilir ancak bu tip has-
talar ayni zamanda artmig mortalite ve kanama riski altindadir ve

Tirotoksikozu olan hastalar AF geligim riski altindadirlar ancak
inme riski daha ¢ok eslik eden klinik inme risk faktérlerinin varligi

durumlar inme igin risk faktorleri olabilir ancak bunlar tromboprofi-
laksiye iligkin klinik ¢calismalarda c¢aligilmamis veya bu ¢alismalara
dahil edilmemistir.

4.1.1 inme ve tromboembolizm igin risk tabakalandir-
masi

Cesitli klinik inme riski faktorlerinin tanimlanmasi ¢esitli inme riski
semalarinin yayinlanmasina yol agmistir. Gogu, inme riskini (ya-
pay olarak) “yUksek’ “orta” ve “dlislk” risk tabakalarina kategorize
etmistir. En basit risk degerlendirme semasi Tablo 7’de gosterildigi

i Uzere CHADS2 skorudur. CHADS2 [kardiyak yetersizlik, hiper-
tansiyon, yas, diyabet, inme (iki kat)] risk indeksi AF Arastiricilari
ve Atriyal Fibrilasyonda inmenin Onlenmesi (SPAF) Arastiricilan

kriterlerinden tiretilmis olup 2 puanin inme veya GIA 6ykiisil igin

Dolayisiyla, CHADS2 inme riski tabakalandirma semasi inme
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riskinin degerlendirilmesi igin baslangi¢ niteliginde, hizli ve hatir-
lanmasi kolay bir ara¢ olarak kullaniimahdir. CHADS2 skoru = 2
olan hastalarda, kontrendike olmadigi sirece, 2.5'lik (aralik, 2.0-

3.0) bir uluslararasi normallestiriimis oran (INR) hedefine ulasmak
icin doza gére ayarlanmis bir yaklagsimda bir VKA ile kronik OAK

tedavisi 6nerilmektedir. Bu tip bir uygulama rutin bakimda AF has-
talarinda daha iyi sonuglar doguruyor gibi gériinmektedir.'05!

Tablo 7’de gbsterildigi gibi, CHADS2 skoru ve inme orani
arasinda net bir iliski bulunmaktadir.®® Bu semanin orijinal sekli
CHADS2 skorlarini soyle siniflandirmistir: 0 = dugik risk; 1-2= orta
dlzeyde risk; ve >2 = yliksek risk.

AF'de inme Galisma Grubu non-valviiler AF’si olan hastalar-
da inmenin éngoérdirilmesi amaciyla 12 adet yayinlanmig risk-
siniflama semasinin bir karsilastirmasini yapmistir ve AF’si olan
hastalarda inme riskinin siniflamasi icin tasarlanan yayinlanmis
semalar arasinda 6nemli, klinik agidan anlaml farklar oldugu so-
nucuna varmigtir. Gogunda inme igin ¢ok zayif bir éngdrddricui
deger bulunmustur (c-istatistigi — éngordaricu deger 6lglsu ola-
rak ~0.6); ayrica, bireysel risk kategorilerine yerlestirilen hastalarin

orani semalar arasinda genis gapta farklilik géstermistir. CHADS,
skoru cogu hastay “orta diizeyde risk” grubunda kategorize etmistir
ve tim grup genelinde inmenin éngdérdirdlmesi igin 0.58’lik bir ¢ :

istatistigine sahip bulunmustur.

Mevcut kilavuzda, biz bu tip yapay kategorilerin éngérdirtcu
degerinin zayif olmasini géz éninde bulundurarak, “disuk; “orta’
ve “yuksek” risk kategorizasyonlarinin kullanimini gézden disur-
meye ve riskin bir sureklilik oldugunu tanimaya ¢alistik. Dolayisiyla,
biz inme risk faktorlerinin varligina (veya yokluguna) dayali olarak
antitrombotik tedavi kullanimini énererek, daha ayrintili inme riski
degerlendirmesi i¢in risk faktérline dayal bir yaklasimi destekle-
mekteyiz.

Bu yaklasim i¢in destek “orta diizeyde risk” tagiyan hastalarin
bile (glincel olarak 1’lik bir CHADS, skoru olarak tanimlanan — yani,
bir risk faktéru), cogunlukla disik majér kanama oranlari ile, aspi-
rin kullanimina gére OAK’den hala anlamli yarar sagladigi, cesitli
yayinlanmis analizlerden gelmektedir. Onemli olarak, bir antitrom-
bosit ajanin recete edilmesi daha dusik bir olumsuz olay riski ile
iligkilendirilmemistir. Ayrica, CHADS, skoru birgok inme riski faktt-
rinl icermemektedir ve diger “inme riski degistiricilerinin” kapsamli
bir inme riski degerlendirmesinde g6z éntinde bulundurulmasi ge-
rekmektedir (Tablo 8).

“Major” risk faktorleri (gecmiste “yiksek” risk faktodrleri olarak
adlandinilan) gecmis inme veya GIA, veya tromboembolizm ve ileri
yastir (=75 yas). Bazi valviler kalp hastaligi tiplerinin varligi (mitral
darlik veya protez kalp kapakgiklari) bu tip “valviler” AF hastalarini
“ylksek risk” grubunda kategorize edecektir.

“Klinik agidan anlamh majér olmayan” risk faktérleri (gec-
miste “orta diizeyde” risk faktérleri olarak adlandirlan) kalp yeter-
sizligi [6zellikle, bazen sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF)
<40% olarak tanimlanan, orta ila agir diizeyde sistolik LV islev bo-
zuklugu], hipertansiyon veya diyabettir. Diger “klinik agidan anlamh
major olmayan” risk faktérleri (ge¢miste “daha az gecerliligi kanit-
lanmig risk faktorleri” olarak adlandirilan) kadin cinsiyetini, 65-74
aras| yasl ve damar hastaligini (spesifik olarak, miyokart enfark-
tisu, kompleks aort plagi ve PAH) icermektedir. Risk faktdrlerinin
kimdalatif oldugunu ve iki veya daha fazla “klinik agidan anlamli
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Tablo 8 CHA,DS,VASc skoru ve inme orani

(a) Non-valviiler AF’de inme ve tromboembolizm risk faktorleri

Major risk faktorleri

Klinik agidan dnemli majér olmayan
risk faktorleri

Kalp yetersizligi veya orta ila agir
derecede LV sistolik islev bozuklugu
(6rn., LV EF < %40)
Hipertansiyon — diabetes mellitus
Kadin cinsiyeti — 65-74 arasi yas
Damar hastaligi®

inme, GIA veya sistemik
embolizm &ykusi
Yag > 75

(b) CHA2DS2-VASc kisaltmasi ile, puanlama esasli skorlama
sistemi olarak ifade edilen risk faktori-temelli yaklagim
(Not: Maksimum skor 9'dur ¢linkii yas 0, 1 veya 2 puan katkida bulunabilir)

Major risk faktorleri Skor
Konjestif kalp yetmezIligi/LV islev bozuklugu 1
Hipertansiyon 1
Yas > 75 2
Diabetes mellitus 1
inme/GiA/tromboembolizm 2
Damar hastaligi? 1
Yas 65-74 1
Cinsiyet kategorisi (yani, kadin cinsiyeti) 1
Maksimum skor 9

(c) CHA,DS,-VASc skoruna gére ayarlanmig inme orani

CHADS,-VASc  Hastalar (n =7329)  Ayarlanmig inme
skoru orani (%l/yil)°

0 1 %0

1 422 %1.3

2 1230 %2.2
3 1730 %3.2
4 1718 %4.0
5 1159 %6.7
6 679 %9.8
7 294 %9.6
8 82 %6.7
9 14 %15.2

Tanimlamalar icin metne bakiniz.

2Gegmiste yasanan miyokart enfarktiisti, periferik arter hastaligi, aort plagi. Giincel
gruplardaki gercek inme oranlar bu degerlere gore farklilik gosterebilir.

°Lip ve ark.a dayalidir.®

AF = atriyal fibrilasyon; EF = ejeksiyon fraksiyonu (ekokardiyografi, radyoniiklid vent-
rikllografisi, kardiyak kateterizasyon, kardiyak manyetik rezonans gériintileme, vs. ile
belgelenen); LV = sol ventrikill; GIA = gegici iskemik atak.

major olmayan” risk faktériiniin eszamanl olarak mevcut olmasinin

¢ antikoagllasyon gerektirecek kadar ylksek bir inme riskini dogru-
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layacagini unutmayiniz.

Valviler olmayan AF’si olan hastalar icin bu risk faktérine da-
yal yaklagim bir kisaltma ile de ifade edilebilir: CHA,DS,-VASc
[konjestif kalp yetersizligi, hipertansiyon, yas =75 (iki kat), diyabet,
inme (iki kat), damar hastaligi, 65-74 arasi yas, ve cinsiyet kate-

yas =75 icin verildigi ve 1’er puanin 65-74 arasi yas, hipertansiyon
Oykusu, diyabet, yakin zamanda gegcirilen kardiyak yetersizlik, da-
mar hastaligi (miyokart enfarktiisti, kompleks aort plagi ve, gegmis
revaskularizasyon, PAH’a bagli amputasyon veya anjiyografik PAH
bulgusu da dahil olmak tzere PAH) ve kadin cinsiyeti icin verildi-
gi bir puanlama sistemine dayanmaktadir (Tablo 8). Dolayisiyla,
bu kisaltma antikoagulasyon uygulanip uygulanmayacagina dair
karar etkileyebilecek ilave inme riski faktorlerini degerlendirerek
CHADS2 semasini genigletmektedir (bkz. Bolim 4.1.1).

4.1.2 Antitrombotik tedavi
Birkag klinik ¢calisma AF’de antitrombotik tedavi kullanimi igin kap-
samli bir kanit temeli saglamigtir.

4.1.2.1 Kontrole karsi K vitamini antagonisti ile antikoag tilasyon te-
davisi

1989 ila 1992 yillar arasinda yayinlanan bes blyuk randomize ¢a-
lisma esas olarak valviler olmayan AF’si bulunan hastalarda trom-
boembolizmden birincil korunma igin VKAy1 degerlendirdi. Altinci
bir calisma 6zirliliige yol agmayan inmeden veya GiAda sagkal-
mis olan hastalar arasinda ikincil korunmaya odaklandi.

Bir meta-analizde, VKA ile RR azalmasi tim inmelerde %2.7
oraninda bir mutlak yillik risk azalmasina karsilik gelecek sekilde,
yuksek derecede anlamliydi ve %64 idi.>* Yalnizca iskemik inme-
ler deg@erlendirildiginde, ayarlanmis dozda VKA kullanimi %67’lik
bir RR azalmasi ile iligkilendirildi. Bu azalma hem birincil ve ikin-
cil korunma igin hem de 6zirlilige yol agan ve agmayan inmeler
icin benzerdi. Belirtmek gerekir ki, VKA ile tedavi edilen hastalarda
meydana gelen bir¢ok inme hastalar tedavi almiyorken veya subte-
rapétik olarak antikoagule olduklarinda meydana geldi. Tim neden-
lere bagh mortalite kontrole karsi ayarlanmig dozda VKA ile anlamli
olarak azaldi (%26). intrakraniyal hemoraji riski diisiikt.

Bu calismalarnn dérdu plasebo kontrolliydl; antikoagulasyon
acisindan ¢ift kdr olan iki galismanin biri VKA ile OAK’nin plasebo-
dan ustln olduguna dair harici kanitlar nedeniyle erken dénemde
sonlandirildi ve digeri higbir kadin denek icermedi. Calismalarin
Ggunde, VKA dozlamasi protrombin zaman oranina goére diizen-
lenirken, iki calismada 2.5-4.0 ve 2.0-3.0’luk INR hedef araliklari
kullanildi.

Yukarida belirtilen caligmalarin bulgulari ile desteklendigi tize-
re, VKA tedavisi, 6zellikle hastanin degerlerinin ve tercihlerinin de-
gerlendiriimesi ve risk-yarar oraninin dikkatli bir degerlendirmesi
ile, higcbir kontrendikasyon olmadigi varsayilarak > 1 inme riski fak-
tord bulunan AF hastalari igin dustnulmelidir.

4.1.2.2 Kontrole karsi antiplatelet tedavi

Toplamda 4867 hastay! iceren, sekiz bagimsiz randomize kontrol-
10 calisma, en yaygin olarak plaseboya karsi aspirin olmak lizere,
antiplatelet tedavinin AF’si olan hastalarda tromboembolizm riski
Gzerine profilaktik etkilerini arastirmistir.>
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Yedi ¢calismada tek bagina aspirin plasebo ile veya hicbir tedavi

uygulanmamasi ile karsilagtirildiginda, aspirin tedavisi inme insi-
dansinda %19 oraninda (%95 GA -%1 ila -%35) anlamli olmayan
bir azalma ile iligkilendirilmistir. Aspirin kullanimi ile saglanan birin-
cil korunma galismalari igin yillik %0.8 oraninda ve ikincil korunma
gorisi (kadin)].%2 Bu sema 2 puanin inme veya GIA dykisi veya
. ca, aspirin 6zurliluge neden olan inmelerde %13 oraninda (%95

icin %2.5 oraninda bir mutlak risk azalmasi saptanmistir.5* Ayri-

GA -%18 ila -%36) ve 6zurlulige neden olmayan inmelerde %29
oraninda (%95 GA -%6 ila -%53) bir azalma ile iligkilendirilmistir.
Yalnizca iskemik olarak siniflandirilan inmeler degerlendirildiginde,
aspirin inmelerde %21 oraninda (%95 GA -%1 ila -%38) azalma ile
sonuglanmigtir. Tum antiplatelet ajanlari ve plasebo veya kontrol
gruplarinin karsilastirmalarindan elde edilen veriler meta-analize
dahil edildiginde, antiplatelet tedavi inmeyi %22 oraninda (%95 GA
6-35) azaltmigtir.

Aspirin dozu gunlik 50 ila 1300 mg arasinda degismek sure-
tiyle, calismalar arasinda belirgin farkliliklar géstermis ve bireysel

i calismalarin bulgular arasinda higbir anlamli heterojenlik saptan-
mamistir. Aspirinin yararli etkisinin ¢ogu plaseboya karsi aspirin
325 mg ile %42’lik bir inme riski azalmasi ortaya koyan, tek bir
pozitif calisma olan SPAF-I'in bulgularindan elde edilmistir. Bu ¢a-
lismada, calismanin warfarine uygun (RR azalmasi %94) ve warfa-

rine uygun olmayan (RR azalmasi %8) kollarinin bulgulari arasinda
aspirin etkisi igin tutarsizliklar ile, dahili heterojenlik saptanmigtir.
Ayrica, aspirin 75 yas Uzeri kisilerde daha az etki gdstermis ve agir
veya nikseden inmeleri engellememistir. SPAF-I calismasi da er-
ken dénemde durdurulmustur ve bu ¢alismanin bulgulari abartiimis
olabilir. Farmakolojik olarak, tama yakin platelet inhibisyonu aspirin
75 mg ile saglanmaktadir. Bunun 6tesinde, daha yuksek aspirin
dozlar ile gézlenen kanama oranlarinin anlamli oldugu géz 6niin-
de bulunduruldugunda, dusik dozda aspirin (<100 mg) yuksek
dozlardan (300 mg gibi) daha guvenilirdir. Dolayisiyla, aspirin kul-
lanihyorsa, izin verilen araligin (glnlik 75 ila 100 mg) alt limitindeki

i dozlann kullaniimasi makuldur.

Meta-analizde plaseboya karsi aspirinden elde edilen inme

azalmasinin blyukligu (%19) aspirin damar hastaligi olan de-
neklere verildiginde gézlenen ile biyik 6lclide benzerdir. AFnin
i yaygin olarak damar hastaligi ile eszamanli olarak mevcut oldugu

g6z 6nlinde bulunduruldugunda, AF’de aspirin igin gorilen mute-
vazi yararin damar hastaligi (zerine olusan etkiler ile ilgili olma-
si olasidir. AF olmayan kohortlarda daha yakin zamanda yapilan
kardiyovaskuler birincil korunma c¢alismalari kardiyovaskiler olay
riskinin azaltiimasinda aspirinden saglanan anlamli bir yarari gés-
termemistir.

Japon Atriyal Fibrilasyon inme Calismasinda,’ tek basina AF’si
olan hastalar bir aspirin grubuna (150-200 mg/gun aspirin) veya
antiplatelet veya antikoagulan tedavisinin uygulanmadigi bir kontrol
grubuna randomize edilmigtir. Aspirin grubundaki birincil sonuglar

i (yilk %3.1) kontrol grubundakinden (yillik %2.4) daha kéti olmus
ve aspirin tedavisi kontrol ile karsilagtiriidiginda anlamli olmayan
sekilde artmig bir majér kanama riskine neden olmustur (%0.4’e
kars! %1.6).

4.1.2.3 Antiplatelet tedaviye karsi K vitamini antagonisti ile antiko-
: aglilasyon tedavisi
! Dokuz calismada VKA ve aspirin etkileri arasinda dogrudan kar-
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silastirma yapilmis ve %39 oraninda bir RR azalmasi ile, VKANnIn
anlamli olarak Ustiin oldugunu gostermistir.

Birmingham Yaslilarda Atriyal Fibrilasyon Tedavisi (BAFTA) ¢a-
lismasi, warfarin ve aspirin arasinda majér kanama riskinde higbir
fark olmamasi ile, VKAnIn (hedef INR 2-3) élimcul veya 6zrlilige
neden olan inme (iskemik veya hemorajik), intrakraniyal hemoraji,
veya klinik agidan anlamli arteriyel embolizmi iceren birincil sonla-
nim noktasinin %52 oraninda azaltiimasinda gunlik 75 mg aspi-
rinden Ustln oldugunu gdstermistir.® Bu bulgu, ciddi kanama da
dahil olmak uzere, warfarine gére (%6, P=0.002) aspirin ile (%33)
anlamli olarak daha fazla olumsuz olayin gézlendigi AF’si olan Sek-
senlik Kisilerde inmenin Onlenmesi iin Aspirine Karsi Warfarin adli
(WASPO) kigik ¢alisma ile uyumlu olmustur. BAFTAdan énce yu-
ritilen calismalar degerlendirildiginde, intrakraniyal hemoraiji riski
aspirine karsi ayarlanmis dozda warfarin ile iki katina gikmigtir an-
cak mutlak risk artisi kiiglk olmustur (yillik %0.2).%*

4.1.2.4 Diger antitrombotik ila¢ rejimleri
Atriyal Fibrilasyonda Vaskiller Olaylarin Onlenmesi igin irbesartan
ile Klopidogrel Calismasi — Warfarin kolu (ACTIVE W) ¢alismasin-
da, tedavi kollari arasinda kanama olaylari agisindan higbir fark
bulunmamasi ile, antikoagllasyon tedavi, klopidogrel arti aspirin
kombinasyonunda Ustun olmustur (RR azalmasi %40; %95 GA 18-
56).5” Aspirin Kolu (ACTIVE A) ¢alismasi, 6ncelikle kombinasyon
tedavisi ile inme oraninda gézlenen %28’lik bir géreceli azalmaya
bagh olarak, tek basina aspirin tedavisine karsi aspirin-klopidogrel
alan hastalarda majér vaskller olaylarinin azaldigini bulmustur
(RR 0.89; %95 GA 0.81-0.98; P =0.01).5%¢ Majér kanama VKA teda-
visi ile gérilenle genis capta benzer olacak sekilde, anlamli olarak
artmistir (yillik %1.3’e karsi %2.0; RR 1.57; %95 GA 1.29-1.92; P
<0.001). Belirtmek gerekir ki, hastalarin %50’si ¢alismaya “dok-
torun VKA tedavisi i¢in uygun bulmamasi” nedeniyle girmistir ve
%23’Unde ¢alismaya giriste kanama i¢in bir risk faktéri mevcuttu.
Dolayisiyla, aspirin arti klopidogrel tedavisi buyik olasilikla VKA
tedavisinin uygun olmadigi zamanlarda bir ara énlem olarak kabul
edilebilir ancak yliksek kanama riski tagiyan hastalarda VKAnIn bir
alternatifi olarak kabul edilemez.

indobufen ve triflusal gibi diger antiplatelet ajanlar da bazi yarar
bulgulari ile AF’'de arastinimiglardir ancak daha fazla veri gerek-
mektedir. Antiplatelet tedavi ile VKA kombinasyonlari (INR 2.0-3.0)
calisiimamistir ancak, daha fazla kanama gézlenirken, iskemik
inme veya damar olaylari tzerine higbir yararl etki gérilmemistir.
Dolayisiyla, ayarlanmis dozda VKAya ragmen (INR 2.0-3.0) bir is-
kemik inme gelisen AF hastalarinda, majér kanamada elle tutulur
bir riskin yalnizca 3.5’in Gzerine INR'lerde basladi§i g6z éniinde
bulunduruldugunda, bir antiplatelet ajanin ilave ediimesinden ziya-
de, antikoagulasyon yogunlugunun 3.0-3.5’lik daha yuksek bir INR
araligina arttirlmasi disunulebilir.

4.1.2.5 Aragtirma ajanlari
AF’de inmenin 6nlenmesi igin gesitli yeni antikoagulan ilaglar — oral
direkt trombin inhibitérleri (6rn., dabigatran eteksilat ve AZD0837)
ve oral faktdr Xa inhibitérleri (6rn., rivaroksaban, apiksaban, edok-
saban, betriksaban, YM150, vs.) olmak (zere iki sinifta genis ¢apta
— geligtiriimektedir.

Dabigatran eteksilate ile uzun vadeli antikoagtilan tedavisinin
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randomize deg@erlendirmesi (RE-LY) calismasinda,® dabigatran
110 mg b.i.d. daha diisik major kanama oranlari ile inme ve siste-
mik embolizmin 6nlenmesi i¢in VKAdan kotu olmazken, dabigatran
150 mg b.i.d. VKA ile benzer majér hemoraji oranlari ile daha disuk
inme ve sistemik embolizm oranlan ile iligkilendirilmistir.5® inmele-
rin Onlenmesi igin Asetilsalisilik Aside karsi Apiksaban (AVERRO-
ES) calismasi, kabul edilebilir bir givenlilik profili ile, VKAyi tolere
edemeyen veya VKA igin uygun olmayan hastalarda gtinde bir kez
uygulanan 81-324 mg aspirine karsi apiksaban 5 mg b.i.d. ile in-
mede ve sistemik embolizmde bir azalmaya iligkin elde edilen net
kanitlara bagl olarak erken dénemde durdurulmustur.

4.1.3 Antitrombotik tedavi icin glincel éneriler

Antitrombotik tedavi igin éneriler yuksek, orta veya duslk risk ka-
tegorilerine yapilan yapay bir siniflandirmadan ziyade, inme ve

Tablo 9 AF’si olan hastalarda tromboprofilaksiye yaklagim

Risk kategorisi CHA,DS,-VASc Onerilen
skoru antitrombotik tedavi

Bir “major” risk faktoru OAK?

veya >2 “Kklinik agidan >2

6nemli majér olmayan”

risk faktori

Bir “klinik agidan 6nem- OAKe veya giinlik

li majér olmayan” risk 1 75-325 mg aspirin.

faktord Tercih edilen:
aspirinden ziyade OAK.
Gnlik 75-325 mg
aspirin veya hicbir

Risk faktori yok 0 antitrombotik tedavi
uygulanmamasi. Tercih
edilen: aspirinden ziyade
hicbir antitrombotik
tedavi uygulanmamasi.

AF = atriyal fibrilasyon; CHA,DS,VASc = Kalp yetersizligi, hipertansiyon, yas=75 (iki
kat), diyabet, inme (iki kat), damar hastali§|, yas 65-74 ve cinsiyet kategorisi (kadin) ;
INR = uluslararasi normallestiriimis oran; OAK = 2.0-3.0 INRlik (hedef 2.5) bir yogun-
luk araligina ayarlanmis K vitamini antagonisti (VKA) gibi oral antikoagiilasyon.
42.0-3.0 INR'lik (hedef 2.5) bir yodunluk araligina ayarlanmis VKA gibi OAK. VKAnIn
canli alternatifleri olabilen yeni OAK ilaglan son care olarak diisiniilebilirler. Ornegin,
AF'de inmenin engellenmesi igin her iki dabigatran eteksilat dozunun da ruhsatlandir-
ma onay! almas! halinde, tromboprofilaksi igin dneriler inme ve kanama riski tabaka-
landirmasi distiniilerek su sekilde ilerleyebilir:

(a) Oral antikoagtilasyon uygun tedavi oldugunda, dabigatran ayarlanmis dozda VKA
tedavisinin bir alternatifi olarak diistntlebilir. (i) EGer bir hasta dusik bir kanama riski
tastyorsa (6rn., HAS-BLED skoru 0-2; HAS-BLED skoru tanimlamasi igin bkz. Tablo
10), inme ve sistemik embolizm énlenmesinde iyilesmis etkinligi géz éniinde bulun-
durularak (ancak warfarin ile karsilastiridiginda, daha dtisik intrakraniyal hemoraji
oranlari ve benzer majér kanama olayi oranlan), dabigatran 150 mg b.i.d. distiniile-
bilir; ve (ii) eger bir hastada él¢iilebilir bir kanama riski varsa (6rn., HAS-BLED skoru
>3), inme ve sistemik embolizm énlenmesinde benzer etkinlik géz éniinde bulundu-
rularak (ancak VKAya karsi, daha diistik intrakraniyal hemoraji majér kanama olayi
oranlari), dabigatran eteksilat 110 mg b.i.d. diigiindlebilir. (b) Bir “Klinik agidan énemli
major olmayan” inme riski faktérii olan hastalarda, inme ve sistemik embolizm énlen-
mesinde benzer etkinlik géz dnlinde bulundurularak (ancak VKAya ve (biyik olasi-
likla) aspirine karsi, daha dusik intrakraniyal hemoraji majér kanama olayi oranlari),
dabigatran eteksilat 110 mg b.i.d. diistnlebilir. (c) Higbir inme riski faktérli olmayan
hastalar (6rn., CHA,DS,-VASc = 0) agika gok dusiik risk altindadirlar, gtinlik 75-325
mg aspirin uygulanmasi veya hicbir antitrombotik tedavi uygulanmamasi 6nerilmekte-
dir. Mimkiin oldugunda, bu hasta grubunda (yani, tek basina AF) aspirinin yararlarina
iliskin sinirl sayida veri ve basta kanama olmak Uzere olumsuz etki potansiyeli g6z
6nlinde bulundurularak, aspirinden ziyade hicbir antitrombotik tedavinin uygulanma-
masi dustndimelidir.
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CHADS, skoru > 21
Hayir Evet
Diger risk faktdrlerini degerlendir* +
Yas 275
Hayir Evet
>2 dider risk faktori*
Hayir Evet ——— > OAK
1 diger risk faktori*
Evet > OAK (veya aspirin)
Hayir > Hig bir sey (veya aspirin)

Sekil 4 AF'de inmenin dnlenmesine yénelik oral antikoagiilasyon kullanimi igin klinik akis semasi. AF = atriyal fibrilasyon; OAK = oral antikoagiilan; GIA = gegici iskemik atak.

CHADS, nin tam bir tarifi sayfa 13'te bulunabilir.

tromboembolizm igin risk faktorlerinin varligina (veya yokluguna)
dayandiriimalidir.

CHADS, inme risk siniflama semasi (bkz. Bolim 4.1.1), ézel-
likle birinci basamak bakim doktorlari ve uzman olmayan doktorlar
icin uygun olan, baslangig icin basit (veya kolay hatirlanan) bir inme
riski degerlendirme araci olarak kullaniimalidir. CHADS, skoru = 2
olan hastalarda, kontrendike olmadigi stirece, 2.0-3.0 araliginda bir
INR degerine ulasmak igin ayarlanmis bir dozda VKA tedavisi gibi
kronik OAK tedavisi 6nerilmektedir.

CHADS, skoru 0-1 olan hastalarda veya daha ayrintili bir inme
riski degerlendirmesinin endike oldugu durumlarda, tromboembo-
lizm icin diger risk faktérlerini de iceren, daha kapsamli bir, faktére
dayali yaklasimin kullaniimasi énerilmektedir (Tablo 9 ve Sekil 4).
Bu risk faktériine dayali yaklagim CHA DS,-VASc skoru® seklinde,
puana dayali bir skorlama sistemi olarak da ifade edilebilir (tanim-
lama icin bkz. Tablo 8). AF’de inmenin dnlenmesine iligkin bircok
guncel klinik calisma dahil edilme kriterlerinin bir parcasi olarak bu
ilave risk faktorlerinin bazilarini igermistir.57-5°

OAK’nin diislinuldiigu tim olgularda, hasta ile tedavinin olumlu
ve olumsuz yanlar tartisiimali, kanama komplikasyonu riski, ayar-
lanmis kronik antikoagllasyonun guvenli sekilde surdurdlebilirligi
ve hasta tercihlerinin de@erlendirilmesi gereklidir. Bazi hastalarda
— 6rnegin, baska higbir risk faktéri olmayan < 65 yasindaki kadin-
lar (yani, bir CHA,DS,-VASc skoru 1) — OAK tedavisinden ziyade
aspirin dusinulebilir.

4.1.4. Kanama riski
Kanama riski degerlendirmesi antikoagullasyona baslamadan énce

Tirk Kardiyol Dern Ars 2010, Suppl 4

Tablo 10 HAS-BLED kanama riski skorunu iceren klinik 6zellikler

Harf Kinik 6zellikler* Verilen puanlar
H | Hipertansiyon 1
A | Anormal bdbrek ve karaciger islevi 1 veya 2
(her biri 1 puan)
S |inme 1
B |Kanama 1
L |Labil INRler 1
E | Yasllar (6rn., yas >65) 1
D |ilaglar veya alkol (her biri 1 puan) 1 veya 2
Maksimum 9 puan

2Hipertansiyon 160 mmHg'nin iizerinde sistolik kan basinci olarak tanimlanmaktadir.
‘Anormal bobrek islevi” kronik diyaliz veya bdbrek naklinin bulunmasi veya serum
kreatinin =200 mmol/L olarak tanimlanmaktadir. ‘Anormal karaciger islevi” kronik ka-
raciger hastaligi (6rn., siroz) veya biyokimyasal anlamli karaciger hasar kaniti (6rn.,
aspartat aminotransferaz/alanin aminotransferaz/alkalin fosfataz >3x tist normal limit
ile birlikte, bilirubin >2 x st normal limit vs.). “Kanama” gegmise ait kanama dykistn(
ve/veya kanama diyatezi, anemi gibi kanama yatkinligini referans almaktadir. “Labil
INR'ler” terapotik aralikta gegen zamanin distik olmas (yani, <%60) veya stabil olma-
yan/ylksek INR'leri referans almaktadir. llag/alkol kullanimi antiplatelet ajanlar, steroid
disi antiinflamatuar ilaglar gibi eszamanli ilag kullanimini veya alkol kétliye kullanimini
referans almaktadir.

INR = uluslararasi normallestirilmis oran. Pisters ve ark.dan uyarlanmigtir.®
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hasta degerlendirmesinin bir pargasi olmalidir. AF’si olan daha yas-
Il hastalarin da antikoagule edilmelerine ragmen, intraserebral he-
moraji oranlar giincel raporlarda tipik olarak %0.1 ila 0.6 arasinda

dusuk antikoagulasyon siddetini, daha dikkatli doz duzenlemesini
veya daha iyi hipertansiyon kontroliinii yansitabilir. intrakraniyal ka-
nama >3.5-4.0’lik INR degerleri ile artmaktadir ve daha diisik INR
diizeylerine karsi 2.0 ila 3.0 arasinda INR degerlerinde kanama
riskinde hicbir artis gézlenmemektedir.

Antikoagulasyon uygulanmis hastalarda kanama riski igin ge-
sitli kanama riski skorlar onaylanmistir ancak bunlarn timu ka-
nama risklerinin degerlendiriimesinde ve, ¢ogunlukla majér kana-
ma riski igin, diistk, orta ve ylksek risk siniflarina kategorizasyon
icin farkli modalitelere sahiptir. Ozellikle yasli bireylerde, aspirinin
ile gbzlenen major kanama riskinin VKA ile gbzlenen ile benzer
oldugunun varsayllmasi makuldur.® Dismeye yonelik endiseler
gereginden fazla vurgulanmis olabilir, zira intrakraniyel kanamanin
OAD ile iskemik inmenin énlenmesindeki yarara agir basmasi igin
bir hastanin yilda ~ 300 kez dismesi gerekir.

EuroHeart Anketi’ne ait AF’si olan 3978 Avrupali denegi iceren
bir “gercek yasam” grubu kullanilarak, yeni bir basit kanama riski
skoru, HAS-BLED (hipertansiyon, anormal bébrek/karaciger isle-
vi, inme, kanama 6ykusu veya yatkinhg, labil INR, ileri yas (>65),
eszamanl olarak ilaglar/alkol) elde edilmistir (Tablo 10).%° AF has-
talarinda kanama riskinin degerlendiriimesi i¢in = 3 seklindeki bir
skorun “yuksek riski” gosterdigi HAS-BLED skorunun kullaniimasi
mantikli gibi gérinecektir ve VKA veya aspirin olmasina bakilmak-
sizin, antitrombotik tedaviye basladiktan sonra hastanin dikkatlice
ve duzenli olarak kontrol edilmesi gerekmektedir.

4.1.5 Optimal uluslararasi normallestirilmis oran
Guncel olarak, antikoagulan duzeyi gergek protrombin zamani ve
standartlastinimis kontrol serum arasindaki orandan elde edilen

INR ile ifade edilmektedir. Duslk INR'ler ile inme riski ve ylksek davisi uygulanmadan énce her bir hasta icin klinik olarak belirgin

INR'ler ile artan bir kanama riski arasinda bir dengeye ulagmaya kanama riski, inme ve tromboembolizm riski ile karsilastiriimalidir.

dayali olarak, valviler olmayan AF’si olan hastalarda inmenin ve
sistemik embolizmin énlenmesi igin 2.0-3.0’lk bir INR muhtemelen
optimal araliktir.

VKA ile antikoagilasyonda yasanan birgok sorundan biri
INRdeki yliksek birey ici ve bireyler arasi degiskenliktir. VKAlar
ayrica anlamli ilag, gida ve alkol etkilesimlerine sahiptir. Ortala-
mada, hastalar kontrolli klinik ¢alismalarda zamanin %60-65’inde
2.0-3.0’lik bir amaglanan INR araliginda kalabilirler ancak birgok
“gercek yasam” calismasi bu degerin <%50 olabilecegini disin-
dirmektedir. Aslinda, zamanin <%60'inda terapétik araligin altinda
olundugunda hastalar i¢in VKAnin yarari tamamen ortadan kalka-
bilir.

Yaslilar i¢in daha disuk bir hedef INR arahgi (1.8-2.5) 6neri-
lirken, bu herhangi bir buylk ¢alisma kaynakli kanit temeline da-
yanmamaktadir. Grup ¢alismalarn 1.5-2.0’lik INR'de inme riskinde 2
katlk bir artisi dustindirdgu igin < 2.0 olan bir INR éneriimemek-
tedir.

Aralik dahilindeki INR'nin idamesi, giivenliligi ve etkinligi, 6zel-
likle sitokrom P450 2C9 geni (CYP2C9) ve K vitamini epoksit rediik-
taz kompleks 1 geni (VKORC1) basta olmak lizere, VKA tedavisinin
farmakogenetiginden etkilenebilir. CYP2C9 ve VKORC1 genotipleri
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veya anfraksiyone heparinin (UFH) terapétik dozlari ile “kdprileme
antikoagulasyonu i¢in degerlendirilmelidir.

i warfarin dozu gereksinimlerini etkileyebilirken, CYP2C9 varyant
genotipleri kanama olaylan ile iligkilendiriimektedir. Valviler olma-
yan AF’si olan tipik hastalar i¢cin maliyet-etkinlikten uzak olan siste-
olmak suretiyle gegcmisten énemli él¢uide daha dusuktir. Bu daha
ne baglayan yiiksek hemoraji riski tagiyan hastalarda maliyet-etkili
: olabilir.

matik genotipleme gogunlukla gerekli degildir ancak VKA tedavisi-

Antikoag lilasyon icin yakin-hasta testi ve kendi kendine takip
Kendi kendine takip hem fiziksel hem de biligsel olarak kendi ken-
dini takip edebilme yetisine sahip olan ve bunlarin olmadigi durum-
larda, yetkili bir bakim yardimini alabilecek durumda olan bir hasta
tarafindan tercih edilmesi halinde dusindlebilir. Uzman bir saghk
bakim profesyoneli tarafindan verilecek uygun egitim énemlidir ve
hasta ismi énceden belirlenmis bir klinisyen ile temas iginde kal-
malidir. Kendi kendine takip cihazlar ayni zamanda yeterli kalite
glivencesi ve kalibrasyon gerektirmektedir.

- 4.1.6 Ozel durumlar

4.1.6.1 Paroksismal atriyal fibrilasyon

Paroksismal AF’de inme ve tromboembolik risk yeteri kadar tanim-
lanmamistir ve bu tip hastalar tromboprofilaksiye iligskin klinik ¢a-
¢ lismalarda azinligi (gogunlukla <%30) temsil etmistir. Paroksismal

AF’de inme riski kalici veya israrct AF'dekinden farkl degildir,™ ve
inme icin risk faktorlerinin varligina baglidir (bkz. Bolim 4.1.1). Do-
layisiyla, paroksismal AF’si olan hastalar risk skorlarina gére OAK
almalidirlar.

4.1.6.2 Perioperatif antikoag tlasyon

Antikoagtle olan AF’li hastalarda ameliyattan veya invazif bir islem-
den énce VKA tedavisinin gegici olarak durdurulmasi gerekecektir.
Bircok cerrah ameliyati yapmadan énce < 1.5 bir INR ve hatta INR
normallesmesi talep etmektedir. Minér islemler geciren ayaktan
hastalar arasinda bile, kdprileme (bridging) antikoagilasyon te-

Eger kullanilan VKA 36-42 saatlik bir yar émre sahip olan

warfarin ise, INR'nin uygun sekilde diismesine imkan tanimak igin,
§ ameliyattan ~ 5 gun énce (warfarinin yaklasik olarak bes yari 6m-

rine karsilik gelir) tedavi kesilmelidir. Eger VKA fenprokumon ise,
fenprokumonun 96-140 saatlik yari dmriine dayal olarak, tedavi
ameliyattan 10 guin énce kesilmelidir. Bu dénemde dusuk trombo-
embolizm riski g6z 6niinde bulunduruldugunda, subterapétik anti-
koagulasyon varliginda kanama riski tagsiyan cerrahi veya tanisal
islemlerin heparin vermeksizin 48 saate kadar yapiimasi makul
olacaktir. Yeterli hemostaz oldudu varsayildiginda, ameliyat aksa-
minda (veya sonraki sabah) VKAya “olagan” idame dozunda (bir
yukleme dozu olmadan) yeniden baslanmalidir. E§er INR hala yUk-
sek ise (>1.5) ameliyata veya bir isleme ihtiya¢ duyulursa, INR'nin

i normallestirilmesi i¢in dligiik dozda oral K vitamini (1-2 mg) uygula-
. masi dusiinlebilir.

Yuksek tromboembolizm riski tagiyan, mekanik bir kalp ka-

pakcigi veya AF’si olan hastalarda, tedavi sorunlu olabilir. Bu tip
i hastalar VKA tedavisinin gegici olarak kesilmesi sirasinda DMAH
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Tablo 11 Orta ila yiiksek diizeyde tromboembolik riski olan AF hastalarinda (oral antikoagiilasyon tedavisinin gerekli oldugu) koroner arter

stentlemesinin ardindan izlenen antitrombotik stratejiler

Hemorajik risk | Klinik durum | Implante edilen stent

Antikoagiilasyon rejimi

Dustik veya orta | Elektif
(6rn., HAS-BLED

skoru 0-2)

Ciplak metal

1 ay: VKA (INR 2.0-2.5) + aspirin <100 mg/gtin + klopidogrel 75 mg/giin ile Gglii tedavi
Yasam boyu: tek basina VKA (INR 2.0-3.0)

Elektif ilag salinimli

3 (-olimus? grubu) ila 6 (paklitaksel) ay: VKA (INR 2.0-2.5) + aspirin <100 mg/gln +
klopidogrel 75 mg/gn ile Uglu tedavi

12. aya kadar: VKA (INR 2.0-2.5) + klopidogrel 75 mg/giin®

(veya aspirin <100 mg/giin) kombinasyonu

Yasam boyu: tek bagina VKA (INR 2.0-3.0)

AKS Ciplak metal/
llac salinimli

6 ay: VKA (INR 2.0-2.5) + aspirin <100 mg/gtin + klopidogrel 75 mg/gun ile Uglii tedavi
12. aya kadar: VKA (INR 2.0-2.5) + klopidogrel 75 mg/gUin®

(veya aspirin <100 mg/giin) kombinasyonu

Yasam boyu: tek basina VKA (INR 2.0-3.0)

Yiiksek
(6rn., HAS-BLED

Elektif Ciplak metal®

24 hafta: VKA (INR 2.0-2.5) + aspirin <100 mg/gtin + klopidogrel 75 mg/gun ile tclu tedavi
Yasam boyu: tek basina VKA (INR 2.0-3.0)

skoru >3)
AKS Ciplak metal®

4 hafta: VKA (INR 2.0-2.5) + aspirin <100 mg/giin + klopidogrel 75 mg/giin ile Uclu tedavi
12. aya kadar: VKA (INR 2.0-2.5) + klopidogrel 75 mg/gun® (veya aspirin <100 mg/
glin) kombinasyonu

Yasam boyu: tek basina VKA (INR 2.0-3.0)

AKS = akut koroner sendrom; AF = atriyal fibrilasyon; INR = uluslararasi normallestirilmis oran; VKA = K vitamini antagonisti.

Gerekli oldugunda, bir proton pompa inhibitdrii (PPI) ile mide korumasi dustinilmelidir.
2Sirolimus, everolimus ve takrolimus.

*Bir alternatif olarak, VKA (INR 2.0-3.0) + aspirin <100 mg/giin (endike ise, PP ile) kombinasyonu distnulebilir.
‘llag saliniml stentlerden miimkiin oldugunca kaginiimalidir, ancak, kullaniimalari halinde, daha uzun stireli (3-6 ay) liclii antitrombotik tedavi distinilmelidir.

Lip ve ark.dan uyarlanmistir.’

4.1.6.3 Stabil damar hastaligi

Bircok antikoaglle AF hastasinda stabil koroner veya karotid arter
hastaligi ve/veya PAH bulunmakta ve yaygin uygulama bu tip has-
talarin VKA arti cogunlukla aspirin olmak Uzere bir antiplatelet ilag
ile tedavi edilmesi seklindedir. VKAya aspirin eklenmesi inme veya
damar olayi riskini (miyokart enfarktiisii de dahil) azaltmamakta an-
cak kanama olaylarini énemli élguide arttirmaktadir.

4.1.6.4 Akut koroner sendrom velveya perk(itan koroner girisim
AKS ve/veya perkitan koroner girisim (PKG) igin gincel kilavuzlar
AKS’den sonra aspirin-klopidogrel kombinasyonu kullanimini ve bir
stenti (¢iplak metal stent icin 4 hafta, ilag salinimli stent igin 6-12
ay) 6nermektedir. VKA tedavisinin uygulanmamasi, VKA ile tedavi
edilen ve edilmeyen hastalar arasinda kanama oranlarinda higbir
anlamli fark olmamasi ile birlikte, mortalitede ve majér olumsuz
kardiyak olaylarda bir artis ile iligkilendiriimektedir. Uglii tedavi ile
(VKA, aspirin ve klopidogrel) major kanama prevalansi 30 ginde
%2.6-4.6’dir ve bu oran 12 ayda %7.4-10.3’e ylikselmektedir. Dola-
yisiyla, Ul tedavi, kisa stirmesi (6rn., 4 hafta) ve kanama riskinin
dislik olmasi g6z énlinde bulunduruldugunda kabul edilebilir bir
risk-yarar oranina sahip gibi gériinmektedir.

EHRA ve Avrupa Perkitan Kardiyovaskiler Girisimler Birligi
(EAPCI) tarafindan desteklenen, ESC Tromboz Calisma Grubu
tarafindan yayinlanan sistematik bir derleme ve uzlasma belgesi,
ilag salinimli stentlerden kacginilmasi gerektigini ve kisa dénemde
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i Ugll tedavinin (VKA, aspirin ve klopidogrel) ve ardindan VKA arti
tek bir antiplatelet ilag ile (klopidogrel veya aspirin) daha uzun teda-
. vi uygulanmasi gerektigini dnermektedir (Tablo 17).5" Stabil damar

hastaligi olan hastalarda (6rn., son bir yilda akut iskemik olay ya-
samamis olan veya PKG/stent islemi gegirmemis olan), tek basina
VKA kullaniimaldir ve eszamanl antiplatelet tedavisi regete edil-

;. memelidir. Yayinlanmig veriler koroner arter hastaligi olan hastalar-
¢ da ikincil korunma icin VKA kullanimini desteklemektedir ve VKA

en az aspirin kadar etkilidir.

4.1.6.5 Elektif perkiitan koroner girisim

i Elektif PKG'de, ilag salinimli stent kullanimi, ¢iplak metal stentlere
i gére anlamli bir yararin beklendigi, uzun lezyonlar, kiigilk damarlar,

diyabet vs. gibi klinik ve/veya anatomik durumlar ile sinirlandiriimali
ve Ug¢li tedavi (VKA, aspirin ve klopidogrel) 4 hafta boyunca kulla-
niimahdir. Ciplak metal stentler ile yapilan PKG’nin ardindan, AF’si

. ve stabil koroner arter hastaligi olan hastalar OAK arti gunlik 75
mg klopidogrel ile uzun vadeli tedavi (12 ay) veya, alternatif olarak,

gunliik 75-100 mg aspirin arti bireysel olarak hastanin kanama ve
tromboz risklerine bagl olarak proton pompa inhibitérleri (PPI'ler),
H2-reseptdr antagonistleri veya antasidler ile mide korumasi alma-

i hdirlar. Uglii tedavi (VKA, aspirin ve klopidogrel) bir giplak meta
stentinin implantasyonundan sonra en az 1 ay boyunca uygulan-
. malidir, ancak ilag saliniml stentler ile bu slire ¢gok daha uzundur

[“-olimus” (sirolimus, everolimus, takrolimus) tipi ila¢ salinimh stent
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icin en az 3 ay ve paklitaksel saliniml bir stent icin en az 6 ay]
ve bunun ardindan, VKA ve glinlik 75 mg klopidogrel veya alter-
natif olarak, glnlik 75-100 mg aspirin arti PPI'ler, H2-reseptér
antagonistleri veya antasidler ile mide korumasina devam edi-
lebilir.

Antikoaglle AF hastalari orta ila yuksek diizeyde tromboembo-
lizm riski altinda olduklarinda, PKG sirasinda duraklatiimayan bir
antikoagllasyon stratejisi tercih edilebilir ve terapétik antikoagtilas-
yon sirasinda bile (INR 2-3) ilk tercih olarak radyal girisim kullanil-
malidir.

4.1.6.6 ST segment ylikselmesiz miyokart enfarktis (i

ST segment ylUkselmesiz miyokart enfarktusi olan hastalarda, as-
pirin arti klopidogrel ile ikili antiplatelet tedavi 6nerilmektedir ancak,
orta ila yiksek derecede inme riski olan AF hastalarinda, OAK de

i verilmelidir. Akut kosulda, hastalara gogunlukla aspirin, klopidog-
¢ rel, UFH, veya DMAH (6rn., enoksaparin) veya bivalirudin ve/veya

bir glikoprotein llb/llla inhibitérii (GPI) verilmektedir. ilag salinimli
stentler yukarida tarif edildigi gibi klinik durumlarla sinirli kalmalidir
(bkz. Tablo 11). Duraklatiimayan bir OAK stratejisi tercih edilmekte-

 dir ve radial girisim ilk tercih olarak kullaniimalhdir.

Orta ila uzun vadeli tedavi igin, baslangic déneminde (3-6 ay)
veya dusik kanama riski olan secilmis hastalarda daha uzun sire

: Gclu tedavi (VKA, aspirin ve klopidogrel) kullaniimalidir. Yiksek bir
. kardiyovaskiiler trombotik komplikasyon riski olan hastalarda [6rn.,

yuksek Global Akut Koroner Olay Kaydi (GRACE) veya TIMI risk
skoru], VKA ile uzun vadeli tedavi 12 ay boyunca gunlik 75 mg

i klopidogrel (veya alternatif olarak, glnlik 75-100 mg aspirin arti
mide korumasi) ile kombine edilebilir.

Kardiyoversiyon igin AF

AF baglangici < 48 saat

: Evet - |

Uzun vadeli OAK yok

Hayir
Y
Hepari
eparin Heparin <«——— LAA trombiisil yok LAA trombusu
\J LAA trombisti hala 3 hatta ioyunca
Kardiyoversiyon _ varsa, hiz kontrolll = —
segilir terapotik OAK
SR AF ’ *
Risk faktorleri - Evet —> |[AGHEANIKoAGUIASYOn
: Hayr :
l Y

Yakin baglangich AF

[ Geleneksel yol

TOE stratejisi

Sekil 5 Hemodinamik agidan stabil AF’nin kardiyoversiyonu, TOE kilavuzlugunda yapilan kardiyoversiyonun rolii ve miiteakip antikoagillasyon stratejisi.
AF = atriyal fibrilasyon; DCC = dogru akim kardiyoversiyon; LA = sol atrium; LAA = sol atriyal apendiks; OAK= oral antikoagilan; SR = sinis ritmi;

TOE = transbzofageal ekokardiyografi.
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Tromboembolizmin dnlenmesi i¢in dneriler

Oneriler Sinif? Diizey® Kay.c
Tromboembolizmin dnlenmesine yonelik antitrombotik tedavi diistik risk altinda olanlar haricinde (tek basina AF, 65 alti yas veya
kontrendikasyonlari olan), AF’si olan tiim hastalar i¢in dnerilimektedir. ' A 47,48, 63
Antitrombotik tedavi segiminin inme/tromboembolizm ve kanama mutlak risklerine ve belirli bir hasta icin géreceli riske ve yarara | A 47 48. 50
dayanmasi gerekmektedir. o
CHADS?2 [Kalp yetersizligi, hipertansiyon, yas, diyabet, inme (iki kat)] skoru valviiler olmayan AF'de inme riskinin | 50
degerlendirilmesi icin basit bir baslangig (kolayca hatirlanan) araci olarak dnerilmektedir.
* CHADS2 skoru 2 veya lizerinde olan hastalarda, kontrendike olmadigi strece, 2.0-3.0 araliginda (hedef 2.5) bir | 47 48,54
INR degerine ulagmak icin ayarlanmis bir dozda VKA tedavisi gibi kronik OAK tedavisi 6nerilmektedir T
Daha ayrintili ve kapsamli bir inme riski degerlendirmesinin endike oldugu durumlarda (6rn., CHADS2 skoru 0-1 olan
hastalarda), “major” ve “klinik agidan énemli majér olmayan” inme riski faktorlerinin degerlendirildigi risk faktoriine dayali | 52
bir yaklagim 6nerilmektedir.a
* 1“major’ veya en az 2 “klinik agidan dnemli major olmayan” risk faktorti olan hastalar yiksek risk altindadir
ve, kontrendike olmadigi stirece, OAK tedavisi (6rn., 2.0-3.0 arasi yogunlukta bir hedef INR'ye ulagmak igin | 52
ayarlanan dozda bir VKA ile) énerilmektedir.
* Bir “*klinik agidan 6nemli major olmayan” risk faktor(i bulunan hastalar orta diizeyde risk altindadir ve | 52
antitrombotik tedavi dnerilmektedir; bu tedavi sunlari icermektedir:
i. OAK tedavisi (6., VKA), veya | 52
ii. Gnlik 75-325 mg aspirin | 48
* Higbir risk faktdrintin bulunmadi§i hastalar distik risk tagimaktadir (esas olarak, risk faktérlerinin higbirinin
bulunmadig, tek basina AF’si olan 65 yas alti hastalar) ve giinlik 75-325 mg aspirin kullanimi veya higbir | 52
antitrombotik tedavi kullanilmamasi énerilmektedir.
Mekanik kalp kapakgiklar olan AF hastalar igin, mitral pozisyonda en az 2.5'lik ve aort kapagi icin en az 2.0’lik bir INR'yi koruya- | 63. 64
rak, protez tipine ve konumuna dayali olarak VKA ile antikoagulasyonun hedef yogunlugunun belirlenmesi énerilmektedir. '
AF'si olan hastalar gibi atriyal flutteri olan hastalar igin de antitrombotik tedavi 6nerilmektedir. |
Antitrombotik tedavi segimi AF paterninden bagimsiz olarak (yani, paroksismal, israrci veya kalici) ayni kriterler kullanilarak lla 47 48
degerlendirilmelidir.
Bir “klinik agidan énemli majér olmayan” risk faktérii olan cogu hastada, kanama komplikasyonu riskinin degerlendirmesi, ayar-
lanmig kronik antikoagulasyonu giivenle siirdiirebilme yetisi ve hasta tercihlerine dayal olarak, aspirinden ziyade OAK tedavisi Ila 47,48
(6rn., VKA ile) diistintilmelidir.
Distik risk tastyan higbir risk faktortintin bulunmadigi hastalarda (esas olarak, risk faktdrlerinin higbirinin bulunmadig, tek basina lla 4748
AF’si olan < 65 yasindaki hastalar), aspirin kullanimindan ziyade higbir antitrombotik tedavinin kullanilmamasi diistintiimelidir.
Distik bir kanama riskinin bulundugu, net bir OAK tedavisi kontrendikasyonu olan (érn., antikoagtilasyon takibini basaramayan
veya siirdiiremeyen) veya OAK tedavisi almayi reddeden hastalarda inmenin dnlenmesi igin ginliik 75-100 mg aspirin arti 75 mg lla 58
klopidogrel ile kombinasyon tedavisi distiniimelidir.
Ozellikle yaglilarda, antitrombotik tedavi recete ederken (VKA veya aspirin) kanama riski degjerlendirmesi yapiimalive aspirin ile lla 56. 60, 65
kanama riski VKA ile gézlenen kanama riski ile benzer kabul edilmelidir. Y
OAK veya aspirin ile antitrombotik tedaviye basladiktan sonra, dikkatli ve diizenli inceleme gerektiren ve kanama riskinin deger-
lendirilmesi igin > 3 olan bir skorun “yiksek riski” gosterdigi, HAS-BLED skoru (hipertansiyon, anormal bdbrek/karaciger islevi, lla 60
inme, kanama dykusU veya yatkinligi, labil INR, ileri yas (>65), eszamanli olarak ilaglar/alkol) kanama riskinin degerlendirilmesi-
ne yonelik hesaplama olarak kabul edilmelidir.
Mekanik protez kalp kapakgiklar veya ylksek tromboembolizm riski olmayan ve kanama riski tagiyan cerrahi veya tanisal is-
lemler yapilacak hastalarda heparin ile koprileme antikoagilasyon tedavisi olmaksizin, OAK kesilebilir (48 saatte varan bir siire lla
boyunca subterapétik antikoagulasyon ile).
Mekanik protez kalp kapakgigi veya ylksek tromboembolizm riski olan ve cerrahi veya tanisal islemler yapilacak AF’li hastalar-
da OAK tedavisinin gegici olarak duraklatiimasi sirasinda DMAH veya unfraksiyone heparinin terapétik dozlar ile “kdprilleme” lla
antikoagtilasyonu dusgiintlmelidir.
Cerrahi islemlerin ardindan, yeterli hemostazin mevcut oldugu varsayilarak, cerrahi girisim aksaminda (veya bir sonraki sabah) lla
OAK tedavisine “olagan” idame dozunda (bir yikleme dozu olmaksizin) yeniden baglanmalidir.
Antitrombotik tedavi icin yararlarin, risklerin ve ihtiyacin diizenli araliklarda yeniden degerlendirilmesi diisiiniimelidir. lla
Akut inme veya GIA ile basvuran AF hastalarinda, kontrol altinda olmayan hipertansiyonun tedavisi antitrombotik tedaviye bag-
lamadan énce saglanmali ve hemorajinin diglanmasi igin serebral gortintileme (bilgisayarli tomografi veya manyetik rezonans lla
gorintileme) yapiimalidir.
Hemoraji yoklugunda, inmeden yaklasik 2 hafta sonra OAK tedavisi disiinilmeli ancak, hemoraji varliginda, antikoagilasyon lla
veriimemelidir.
Biiylk bir serebral enfarktiis varliginda, hemorajik ddnisiim riski géz dniinde bulundurularak, antikogilasyona baslama zama- lla
ninin geciktiriimesi diistndlmelidir.
Devami var
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Devam

Oneriler Sinif? Diizey® Kay.c

AF’si ve akut bir TIAsI olan hastalarda, serebral enfarktis veya hemoraji yoklugunda OAK tedavisi miimkiin oldugunca gabuk
uygulanmalidir.

Baska hicbir risk faktdrii olmayan < 65 yasindaki kadin hastalar gibi, bir “klinik agidan dnemli majér olmayan” risk faktéri olan
bazi hastalarda, OAK tedavisinden ziyade aspirin diistinlebilir.

Yiksek risk altindaki hastalarda cerrahi islemler OAK tedavisinin 48 saatten daha uzun bir siire duraklatiimasini gerektirdiginde,
unfraksiyone heparin veya subkutan DMAH distndlebilir.

VKA ile uygulanan olagan yogunlukta antikoagiilasyon tedavisi altinda (INR 2.0-3.0) iskemik inme veya sistemik embolizmi
tekrarlayan AF hastalarinda, bir antiplatelet ajaninin eklenmesinden ziyade, antikoagilasyonun yogunlugunun 3.0-3.5’lik maksi-
mum hedef INR'ye arttinmasi disindlebilir.

Oneri sinifi.

°Kanit dlizeyi.

°Kaynaklar.

“Major” risk faktérleri AF’si olan inme hastalari icin en yiksek risk ile iliskilendirilenlerdir ve gegmisteki tromboembolizmi (inme, GIA veya sistemik em-
bolizm), yas > 75'i, ve romatizmal mitral darligini icermektedir. “Klinik agidan 6nemli major olmayan” risk faktorleri hipertansiyonu, kalp yetersizligini veya
orta ila agir derecede LV islev bozuklugunu (ejeksiyon fraksiyonu en fazla %40) ve diabetes mellitusu icermektedir. (Kanit Diizeyi A). Diger “klinik agidan
6nemli major olmayan” risk faktérleri kadin cinsiyetini, 65 ila 74 arasi yasi ve damar hastaligini (miyokart enfarktiisti, kompleks aort plagi, karotid hastali-
@1, periferik arter hastaligi) icermektedir. Bu risk faktériine dayal valviler olmayan AF yaklagimi su kisaltma ile de ifade edilebilir: CHA,DS,-VASc, [Kalp
yetersizligi, hipertansiyon, yas > 75 (iki kat), diyabet, inme (iki kat), damar hastaligi, yas 65-74 ve cinsiyet kategorisi (kadin)]. Bu sema 2 puanin bir inme
veya GIA dykisiine veya yas >75'e verildigi ve her bir puanin yas 65-74e, hipertansiyon dykiisiine, diyabete, yakin zamanda gegirilen kardiyak yetmez-
lige, damar hastaligina (miyokart enfarktisti, kompleks aort plagi, karotid hastaligi, periferik arter hastaligi) ve kadin cinsiyetine verildigi bir puanlama
sistemine dayanmaktadir.

AF = atriyal fibrilasyon; CHADS, = Kalp yetersizligi, hipertansiyon, yas, diyabet, inme (iki kat); INR = uluslararasi normallestirilmis oran; DMAH = Dstik
molekul agirlikl heparin; OAK = oral antikoagilan; GIA = gegici iskemik atak; VKA = K vitamini antagonisti.

AF ve AKS/PKG’de antitrombotik tedavi i¢in dneriler

Oneriler Sinif? Diizey® Kay.©
Stabil koroner arter hastali§i olan AF hastalarinda elektif PKG'nin ardindan, CMS distintiimelidir ve ilag salinimli stentlerden
kaginiimalidir veya bunlarin kullanimi GMS'ye karsi anlamli bir yararin beklendigi klinik ve/veya anatomik durumlar (8rn., uzun lla c

lezyonlar, kiiglk damarlar, diyabet vs.) ile sinirlandinimaldir.

Elektif PKG'nin ardindan, kisa ddnemde Uglii tedavi (VKA, aspirin ve klopidogrel) diisiiniimelidir ve bunun ardindan daha uzun
vadeli tedavi icin (1 yila varan), VKA arti giinliik 75 mg klopidogrel (veya alternatif olarak, guinlik 75-100 mg aspirin arti PPI'ler, lla
H2 antagonistleri veya antasidler ile mide korumasi) distnalmelidir.

Elektif PKG’nin ardindan, klopidogrel bir CMS implantasyonundan sonra en az 1 ay boyunca ancak ilag salinimli bir stent ile
daha uzun bir siire boyunca (sirolimus salinimli stent icin en az 3 ay ve paklitaksel salinimli stent igin en az 6 ay) VKA arti aspirin lla
ile kombine olarak dusiinilmelidir; gerekli olmasi halinde, bunun ardindan, VKA arti giinlik 75 mg klopidogrel (veya alternatif
olarak, guinlik 75-100 mg aspirin arti PPI'ler, H2 antagonistleri veya antasidler ile mide korumasi) diistiniimelidir.

AF'si olan hastalarda PKG ile veya PKG olmadan bir AKS’nin ardindan, tclii tedavi (VKA, aspirin ve klopidogrel) kisa vadede
(3-6 ay) veya dusiik kanama riski olan segilmis hastalarda daha uzun vadede disintlmelidir ve bunu VKA arti giinlik 75 mg

klopidogrel (veya alternatif olarak, giinlik 75-100 mg aspirin arti PPI'ler, H2 antagonistleri veya antasidler ile mide korumasi) ile lia
uzun vadeli tedavi takip etmelidir.

Cok yiiksek tromboembolizm riski olan antikoagille hastalarda, VKA ile duraklatiimayan tedavi tercih edilen strateji olmalidir ve I
radial giris terapétik antikoagulasyon sirasinda bile (INR 2-3) ilk tercih olmalidir. 2
VKA klopidogrel veya diisik dozda aspirin ile kombine halde verildiginde, 2.0-2.5'lik bir INR araligi ile, antikoagilasyon dozu I
yogunlugunun dikkatlice diizenlenmesi distindlebilir.

AF'si olan hastalarda revaskilarizasyonun ardindan, ilk 12 ayda VKA arti tek bir antiplatelet ilag diistiniilebilir ancak bu strateji Il
kapsamli sekilde degerlendirilmemistir ve artmis bir kanama riski ile iliskilendiriimektedir.

Stabil damar hastaligi olan hastalarda (6rn., akut olay olmaksizin, >1 yil), VKA monoterapisi distintlebilir ve miteakip bir kardi- Il

yovaskdler olay yoklugunda eszamanli antiplatelet tedavi recete edilmemelidir.

Oneri sinifi.

°Kanit dizeyi.

°Kaynaklar.

AKS = akut koroner sendrom; AF = atriyal fibrilasyon; CMS = ¢iplak metal stent; INR = uluslararasi normallestiriimis oran; PKG = perkiitan koroner girisim;
PPIs = proton pompa inhibitérleri; VKA = K vitamini antagonisti.
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Kardiyoversiyonda antikoagiilasyon onerileri

Oneriler

En az 48 saat siiren AF’si olan hastalar igin veya AF siiresi bilinmediginde, OAK tedavisi (INR 2.0-3.0)
yontemden bagimsiz olarak (elektriksel veya oral/i.v. farmakolojik) kardiyoversiyondan énce en az
3 hafta boyunca ve kardiyoversiyondan sonra 4 hafta boyunca 6nerilmektedir.

Sinif?

Hemodinamik instabilite nedeniyle acil kardiyoversiyon gerektiren AF hastalari icin, heparin (inflizyonun
izledigi i.v. UFH bolusu veya agirliga gore ayarlanmis terapétik dozda DMAH) 6nerilmektedir.

En az 48 saat slren AF’si olan hastalar i¢in veya AF stiresi bilinmediginde acil kardiyoversiyondan sonra,
elektif kardiyoversiyon yapilan hastalarla benzer sekilde, OAK tedavisi en az 4 hafta boyunca éneriimektedir.

48 saatin altinda AF’si olan ve ylksek inme riski tagiyan hastalar i¢i perikardiyoversiyon, i.v. heparin veya
agirhga gore ayarlanmis terapdtik dozda DMAH ve takiben bir VKA ile uzun vadeli OKA (INR 2.0-3.0) tedavisi
dnerilmektedir.

Eder AF 48 saat veya daha uzun sureliyse, elektif kardiyoversiyon gegiren hastalarla benzer sekilde, OAK
tedavisi acil kardiyoversiyondan sonra en az 4 hafta boyunca 6nerilmektedir

Yiiksek inme riski tasiyan hastalarda, VKA (INR 2.0-3.0) ile uygulanan OAK tedavisinin uzun sire devam
ettiriimesi 6nerilmektedir.

Kardiyoversiyondan énce antikoagtilasyona bir alternatif olarak, sol atrium veya sol atriyal appendiks
trombUstind diglamak i¢in TOE kilavuzlugunda kardiyoversiyon énerilmektedir.

Tanimlanabilir trombiisti olmayan ve TOE kilavuzlugunda kardiyoversiyon uygulanan hastalar icin, heparin ile
antikoagtlasyondan hemen sonra kardiyoversiyon énerilmektedir ve kardiyoversiyondan sonra en az 4 hafta
boyunca siirdiriilmesi gereken OAK tedavisi saglanana kadar heparine devam edilmelidir.

TOE kilavuzlugunda bir strateji izlenen ve trombiis saptanan hastalar icin en az 3 hafta boyunca VKA (INR

Diizey®

Kay.©

63

63

47,54, 63

63

47,54, 63

42

42

2.0-3.0) tedavisi ve takiben trombiistin ¢ozildiigiinden emin olmak igin tekrar TOE 6nerilmektedir.

Kardiyoversiyon yapilan atrial flutter hastalari igin, AF hastalarindaki gibi antikoagulasyon énerilmektedir. |

idamesi saglansa bile OAK tedavisi yasam boyu strdurtiimelidir.

inme veya AF niiksti icin risk faktérleri olan hastalarda, kardiyoversiyondan sonra belirgin olarak sinis ritminin

lla 63

hafta boyunca veya yasam boyu (risk faktérleri varsa) siirdirilmelidir.

Eger TOE tekrarinda trombiisiin ¢ozildiigi acikca gériilmilsse, kardiyoversiyon yapiimali ve OAK tedavi 4

lla

Eger TOE tekrarinda trombiis kalmissa, alternatif bir strateji (6rn., hiz kontrolii) diistinilebilir. lib

Acikca 48 saatin altinda AF siiresi olan ve hicbir tromboembolik risk faktérii olmayan hastalar igin,
kardiyoversiyon sonrasinda oral antikoagiilasyona ihtiyag duyulmaksizin, i.v. heparin veya agirliga gére
ayarlanmis terapétik dozda DMAH kardiyoversiyon sirasinda disuntlebilir.

llb

Oneri sinifi.
°Kanit diizeyi.
°Kaynaklar.

AKS = akut koroner sendrom; AF = atriyal fibrilasyon; CMS = ¢iplak metal stent; INR = uluslararasi normallestirilmis oran; PKG = perkitan koroner girisim;

PPIs = proton pompa inhibitdrleri; VKA = K vitamini antagonisti.

4.1.6.7 Akut ST segment ykselmeli miyokart enfarktiis ile birlikte
primer perkditan girisim

Bu tip hastalara genelde akut kosulda aspirin, klopidogrel ve hepa-
rin verilmektedir. Hastalar ylksek bir trombis yuki sergilediklerin-

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

Trombisin mekanik yolla ¢ikariimasi (6rn., trombis aspirasyonu)
desteklenmektedir. Bu tip antitrombotik tedavi kombinasyonlari ile
g6zlenen kanama riski goéz 6niinde bulunduruldugunda, GPI'ler
veya bivalirudin “bail-out” secenegi haricinde, INR>2 oldugunda
dusundlmeyecektir. Orta ila uzun vadeli tedavi i¢in, U¢li tedavi
(VKA, aspirin ve klopidogrel) baslangi¢ déneminde (3-6 ay boyun-
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i ca) veya dusuk kanama riski olan secilmis hastalarda daha uzun

stire boyunca kullaniimal ve bunu VKA arti glinlik 75 mg klopidog-
rel ile (veya alternatif olarak, glinlik 75-100 mg aspirin arti mide
korumasi) daha uzun vadeli tedavi (12 aya varan) izlemelidir.

4.1.6.8 Akut inme

Aritminin ¢cogunlukla asemptomatik olarak gelistigi g6z éniinde bu-
lunduruldugunda, AF’si olan bir hastanin yaygin gbzlenen ilk tab-
losu bir akut inmedir. Bu hastalarin tedavilerine yén verecek sinirli
sayida calisma verisi bulunmaktadir ve kardiyoembolik inmeden

¢ sonraki ilk 2 hafta iginde bulunan hastalarin daha fazla tromboem-
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bolizm nedeniyle daha bulyuk nlkseden inme riski altinda oldugu-
na dair endige vardir. Bununla birlikte, akut fazda antikoagtilasyon,
intrakraniyal hemorajiye veya enfarktin hemorajik déntsimine
neden olabilir.

tedaviye baglanmadan énce kontrol edilmeyen hipertansiyon uy-
gun sekilde tedavi edilmeli ve hemorajinin diglanmasi igin serebral
gérintileme, BT veya manyetik rezonans géruntileme (MRG) ya-
pilmalidir. Hemoraji yoklugunda, antikoagiilasyona 2 hafta sonra
baglanmalidir ancak, hemoraji varliginda, antikoagtlasyon veril-
memelidir. AF’si ve akut GiAsi olan hastalarda, antikoagiilasyon
tedavisine serebral enfarktis veya hemoraji yoklugunda mimkun
oldugunca ¢abuk baslanmalidir.

Sessiz inme

AF’si olan hastalarda inme esas olarak embolik oldugundan,
asemptomatik serebral embolilerin saptanmasi yuksek tromboem-
bolizm riski altindaki hastalari tanimlayacaktir. Serebral gériintu-
leme calismalarn (BT/MRG) sinus ritmindeki kontrollere karsi AF
hastalarinda daha yiiksek bir sessiz inme insidansi géstermekte-
dir. Transkraniyal Doppler ultrason aktif bir embolik kaynaga sahip
asemptomatik hastalari veya inme 6ykulsu olup ylksek bir inme
nuksu riski altinda olan hastalari tanimlayabilir.

4.1.6.9 Atriyal flutter

Atriyal flutter ile baglantili inme riski ¢cok sayida yash hastada geriye
donuk olarak calisiimistir ve AF’'de gérilenle benzer bulunmustur.
Dolayisiyla, atriyal flutter’i olan hastalarda tromboprofilaksi AF has-
talarindaki ile ayni kilavuzlari izlemelidir.

4.1.7 Kardiyoversiyon

Kardiyoversiyonun ardindan artmis tromboembolizm riski iyi bilin-
mektedir. Dolayisiyla, 48 saatin lizerinde AF veya suresi bilinmeyen
AF icin elektif kardiyoversiyondan 6énce antikoagtlasyon zorunlu
kabul edilmektedir. G6zleme dayali grup ¢alismalarina dayali ola-
rak, kardiyoversiyondan énce en az 3 hafta boyunca VKA tedavisi
(INR 2.0-3.0) verilmelidir. Kirk sekiz saatten uzun AF’nin elektriksel
ve farmakolojik kardiyoversiyonu igin tromboprofilaksi énerilmekte-
dir. Kardiyoversiyondan sonra sol atriyum/LAA islev bozukluguna
bagh (atriyal stunning olarak adlandirilir) tromboembolizm riski ne-
deniyle kardiyoversiyondan sonra en az 4 hafta boyunca VKAya
devam edilmelidir. inme veya AF niks( igin risk faktérleri bulunan
hastalarda, kardiyoversiyonun ardindan sinis ritminin gérinar ida-
mesinden bagimsiz olarak VKA tedavisine yasam boyu devam
edilmelidir.

AF baslangic siresi kesin olarak < 48 saat olan hastalarda,
kardiyoversiyon i.v UFH altinda uygun bir sekilde yapilabilir ve te-
daviye infizyon seklinde veya subkutan DMAH ile devam edilebi-
lir. inme icin risk faktorleri bulunan hastalarda (bkz. Bélim 4.1.1),
OAK’ye kardiyoversiyondan sonra baglanmali ve OAK’ye yasam
boyu devam edilmelidir. INR terapétik dlizeyde olana kadar (2.0-

faktorleri olmayan hastalarda OAK gerekmemektedir.
Hemodinamik instabilitesi olan ve AF slresi 48 saatin (izerin-

6dem), acil kardiyoversiyon yapilmali ve kardiyoversiyondan dnce
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i UFH veya DMAH uygulanmalidir. Kardiyoversiyondan sonra, OAK
baslanmali ve heparin INR terapétik diizeye (2.0-3.0) gelene ka-
dar devam ettirilmelidir. OAK tedavisinin slresi (4 hafta veya yasam
boyu) inme risk faktorlerinin varligina bagh olacaktir.

Akut inme veya GiA ile bagvuran AF’li hastalarda, antitrombotik

4.1.71 Trans 6zofageal ekokardiyogram kilavuzlugunda kardiyover-
i siyon

Kardiyoversiyondan énceki zorunlu 3 haftalik OAK dénemi, TOE ile
LA veya LAAde trombiis gérilmemigse kisaltilabilir. TOE yalnizca
LAA icindeki veya sol atriyumun herhangi bir yerindeki trombust
gostermekle kalmayip, ayni zamanda spontan eko-kontrast veya
kompleks aort plagini da tanimlayabilir. Erken kardiyoversiyon ge-
rektiginde, kardiyoversiyon 6ncesi OAK hasta secimine veya potan-
siyel kanama risklerine bagh olarak verilemediginde veya yuksek
bir LA/LAA trombiis riski oldugunda TOE kilavuzlugunda kardiyo-
versiyon stratejisi deneyimli ekip ve uygun olanaklar mevcut ise 3
haftalik kardiyoversiyon 6ncesi antikoagllasyona alternatif olarak

Onerilmektedir.*2 Eger TOE'de LA trombiisii saptanmazsa, UFH
veya DMAH’a kardiyoversiyondan énce baglanmali ve bu uygula-
ma OAK ile hedef INR'ye ulagilana kadar strdurilmelidir.

Eger TOE'de sol atriyumda veya LAAda bir trombiis saptanir-

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

stirenin sonunda TOE tekrar edilmelidir.

Eger trombus agik¢a ¢ozilmisse, kardiyoversiyon yapilabilir
ve kardiyoversiyondan sonra OAK yasam boyu devam edilir. Eger
trombis hala asikarsa, ¢zellikle AF ile ilgili semptomlar kontrol edil-
diginde, ritm kontrol stratejisi bir hiz kontrolu stratejisine degistirile-
bilir ciinku kardiyoversiyonun yapilmasi halinde yliksek bir trombo-
embolizm riski vardir (Sekil 5).

4.1.8 inmenin dnlenmesine yonelik farmakolojik olmayan yon-
temler
LAA atriyal trombogenez i¢in ana boélge olarak kabul edilmektedir.

Dolayisiyla, LAA orifisinin oklizyonu AF’si olan hastalarda atriyal
trombdis gelisimini ve inmeyi azaltabilir. Belirtmek gerekir ki, tam ol-
mayan okllzyon izlem boyunca olgularin %40’a varan bir kisminda
meydana gelebilir ve bu tip bir tam olmayan LAA okliizyonu inme-
© nin meydana gelmesi icin bir risk faktéri olarak kabul edilmektedir.

Ozellikle, kronik antikoagiilasyon tedavisine karg! kontrendikasyon-
lari olan hastalar LAA oklizyonu igin aday olarak kabul edilebilir.
PROTECT AF (Atriyal Fibrilasyonu olan Hastalarda Embolik Ko-
runma igin WATCHMAN Sol Atriyal Appendiks Sistemi) ¢alismasi®?
707 uygun hastay! LAAnin perkutan olarak kapatiimasina (WATC-
HMAN cihazi kullanilarak) ve ardindan warfarinin kesilmesine (giri-
sim, n=463) veya VKA tedavisine (INR araligi 2-3; kontrol, n=244)
randomize etmistir. WATCHMAN cihazinin birincil etkinlik olay ora-
ni (inmeyi, kardiyovaskuler 6lumi ve sistemik embolizmi iceren bir
bilesik sonlanim noktasi) VKAninkinden agagdi bulunmamistir (oran

i 0.62; %95 glven araligr 0.35-1.25). Esas olarak iglem iligkili komp-
likasyonlara bagli olarak, kontrol grubuna gére girisim grubunda
© daha yiiksek oranda olumsuz gavenilirlik olayr gézlenmistir.

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

. 4.2 Hiz ve ritm tedavisi

4.2.1 Akut hiz ve ritm tedavisi

deki hastalarda (anjina, miyokart enfarkttisi, sok veya pulmoner AF’si olan hastalarin akut tedavisi tromboembolik olaylara karsi
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akut koruma ve kardiyak fonksiyonun akut iyilesmesi ile gercek-
lestiriimektedir. AF ile ilgili semptomlarin siddeti sinls ritminin akut
sekilde yeniden saglanmasina (agir sekilde bozukluk bulunan has-
talarda) veya ventrikil hizinin akut yénetimine (¢ogu diger hastada)
iliskin karari etkilemelidir.

4.2.1.1 Akut hiz kontrolii
Uygun olmayan bir ventrikil hizi ve ritmin diizensizligi AF hastala-
rinda semptomlara ve agir hemodinamik rahatsizlia neden ola-
bilir. Hizl bir ventrikll yanitina sahip hastalar gogunlukla ventrikdil
hizinin akut kontrolline ihtiya¢ duymaktadirlar. Stabil hastalarda, bu
B-blokerlerin veya nondihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri-
nin oral yolla uygulanmasi ile saglanabilir. Ciddi bozukluk bulunan
hastalarda, atriyoventrikiler digim iletiminin hizlica yavaslatiima-
sinda i.v. verapamil veya metoprolol ¢ok kullanigli olabilir. Akut ko-
sullarda, hedef ventrikil hizi genellikle 80-100 bpm olmalidir. Segil-
mis hastalarda ve 6zellikle ileri derecede bozulmus LV fonksiyonu
olan hastalarda, amiodaron kullanilabilir. Yavas ventrikil hizlarinin
g6zlendigi AF atropine (0.5-2 mg i.v.) yanit verebilir ancak semp-
tomatik bradiaritmisi olan bir¢cok hasta acil kardiyoversiyon veya
sag ventrikile gegici bir kalp pili elektrodu yerlestiriimesine ihtiyac
duyabilir.

Hiz kontrol tedavisine akut olarak baslanmasinin ardindan ge-

nelde bir uzun vadeli hiz kontrol stratejisi uygulanmalidir; ilaglarin

ve dozlarin ayrintilar Bolim 4.3.2°de verilmektedir.

4.2.1.2 Farmakolojik kardiyoversiyon

Bircok AF nébeti ilk saatler veya glnler igin kendiliginden sonlan-
maktadir. Eger tibbi agidan endikeyse, (6rn., ciddi bozukluk bulu-
nan hastalarda), yeterli hiz kontroltine ragmen semptomatik kalan
hastalarda veya ritm kontroli tedavisinin izlendigi hastalarda, far-
makolojik AF kardiyoversiyonuna antiaritmik bir ilacin bolus uygu-
lamasi ile baslanabilir.

Antiaritmik ilaglar ile konversiyon hizi DCC ile oldugundan daha
dusuktir, ancak uyanik sedasyon veya anestezi gerektirmemekte-
dir ve AF niksunin énlenmesi igin antiaritmik ilag tedavisi segimini
kolaylastirabilir. Farmakolojik kardiyoversiyon gecgiren ¢cogu hasta
ventrikller proaritmi, sinis dugimu arresti veya atriyoventrikiler
blok gibi proaritmik olaylarin saptanmasi igin ilag inflizyonu sira-
sinda ve ardindan bir siire boyunca (¢ogunlukla ila¢ eliminasyon

i yan émrunin yaklasik yarsi kadar) surekli tibbi gézetim ve EKG
takibi gerektirmektedir. Tekrarlanan oral farmakolojik kardiyoversi-
. yon (*hap cepte” tedavisi”)®” bu tip bir girisimin givenliliginin belir-

lenmesinden sonra segilmis ambulatuar hastalarda uygun olabilir
(bkz. Sayfa 26). Farmakolojik kardiyoversiyon i¢in cesitli ajanlar
mevcuttur (Tablo 12).

Tablo 12 (Yakin zamanda baslayan) AF’nin farmakolojik konversiyonu icin ilaglar ve dozlar

ilag Doz izlem dozu Riskler
Amiodaron 1 saat boyunca 5 mg/kg i.v. 50 mg/h Flebit, hipotansiyon, ventrikil hizini yavaslatacaktir. Siniis
ritmine gecikmig AF konversiyonu.
Flekainid 10 dakika boyunca 2 mg/kgi.v. | N/A Belirgin yapisal kalp hastaligi olan hastalar icin uygun de-
veya §ildir; QRS siresini ve dolayisiyla QT arali§ini uzatabilir; ve
200-300 mg p.o. atriyal fluttera konversiyona ve ventrikillere 1:1 iletime bagli
olarak ventrikil hizini artirabilir.
ibutilid 10 dakika boyunca 1 mg i.v. 10 dakika beklemeden sonra 10 | QT araliginin uzamasina ve torsades de pointes'a neden
dakika boyunca 1 mg i.v. olabilir; anormal T-U dalgalan veya QT uzamasi izlenmelidir.
Ventrikil hizini yavaglatacaktir.
Propafenon | 10 dakika boyunca 2 mg/kg i.v. Belirgin yapisal kalp hastaligi olan hastalar igin uygun
veya degildir; QRS sresini uzatabilir; ventrikll hizini biraz
450-600 mg p.o. yavaglatacaktir ancak atriyal fluttera konversiyona ve
ventrikillere 1:1 iletime bagli olarak ventrikil hizini
artirabilir.
Vernakalant | 10 dakika boyunca 3 mg/kg i.v. | 15 dakikalik istirahatten sonra | Bu zamana kadar yalnizca klinik calismalarda
10 dakika boyunca 2 mg/kg degerlendirilmistir; yakin zamanda ruhsatlandiriimigtir.5-72
i.v.lik ikinci infizyon

2\lernakalant Avrupa ilag Ajansi tarafindan eriskinlerde yakin zamanda baslayan AF’nin siniis ritmine hizli kardiyoversiyonu igin ruhsatlandinimak tizere yakin zamanda énerilmistir
(cerrahi olmayan hastalarda <7 gin; cerrahi hastalarda <3 giin).68,69 AVRO ¢alismasinda (Yakin zamanda baslayan atriyal fibrilasyonu olan kisilerde amiodarona kars! vernakalant
enjeksiyonuna iligkin ileriye doniik, randomize, cift kér, aktif kontrollii, cok merkezli bir faz Il Gstiinlik calismasi) amiodaron ile yapilan dogrudan bir karsilastirmada, AF’nin sinis
ritmine hizli konversiyonu icin vernakalant amiodarondan daha etkili bulunmustur (tedaviye basladiktan 90 dakika sonra %5.7’ye karsl %51.7; p<0.0001).7° Baslangigta bir intravenéz
inflizyon olarak verilecektir (10 dakika boyunca 3 mg/kg) ve gerekli oimasi halinde, 15 dakikalik gézlemden sonra, bir baska intravendz infiizyon verilecektir (10 dakika boyunca 2
mg/kg). Vernakalant sistolik kan basinci <100 mmHg olan, ciddi aort darli§i olan, kalp yetersizligi olan (sinif NYHA Il ve IV), son 30 guin icinde AKS gegiren veya QT arali§i uzamasi
olan hastalarda kontrendikedir. Kullanimindan dnce hastalar yeterli diizeyde hidrate edilmelidirler. EKG ve hemodinamik takip kullaniimalidir ve gerekli oimasi halinde inflizyonun
ardindan DCC uygulanabilir. ilag stabil koroner arter hastaligji, hipertansif kalp hastali§i veya hafif kalp yetersizligi olan hastalarda kontrendike degildir. Bu ilacin klinikteki konumu
heniz belirlenmemistir ancak olasilikla, hipertansiyon, koroner arter hastaligi veya hafif ila orta derecede (NYHA sinif I-Il) kalp yetersizligi ile iligkili AF’si veya tek basina AF’si olan

hastalarda yakin zamanda baslayan AF'nin akut sekilde sonlandinimasi icin kullanilacaktir.

AKS = akut koroner sendrom; AF = atriyal fibrilasyon; DCC = dogru akim kardiyoversiyon; i.v.= intravenéz; N/A = uygulanabilir degil; NYHA, New York Kalp Dernegi; p.o. = per os;

QRS = QRS siresi; QT = QT araligi; T-U = anormal repolarizasyon (T-U) dalgalari.
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Yakin zamanda baslayan AF (<48 saat)

|

o |
: Evet : : Hayir :
i.v. amiodaron i.v. flekainid veya

i.v. propafenon
i.v. ibutilid

Sekil 6 Farmakolojik kardiyoversiyon icin degerlendirilen hastalarda yakin
zamanda baglayan AF’nin dogrudan akimla konversiyonu ve farmakolojik
kardiyoversiyonu. AF = atriyal fibrilasyon; i.v. = intraven6z.

Kisa sureli (6zellikle 24 saat) AF’si olan hastalara intraven6z
yolla verilen flekainid siniis ritminin yeniden saglanmasi (zerine
belirli bir etki gdstermektedir (6 saatte %67-92). Olagan doz 10 da-
kika boyunca 2 mg/kg'dir. Hastalarin gogunlugu intravendz uygula-
madan sonraki ilk saat icinde sinus ritmine dénmektedir. Flekainid
atriyal flutter'in veya israrci AF’nin sonlandiriimasinda nadiren etki-
lidir.

Oral flekainid uygulamasi yeni baslayan AF igin etkili olabilir.
Onerilen dozlar 200-400 mg'dir (ayrica, bkz. “hap cepte” yaklagimi).
Flekainid anormal LV fonksiyonunu ve iskemiyi iceren altta yatan
kalp hastaligi bulunan hastalarda kullaniimamaldir.

Cesitli plasebo kontrolli randomize cgalismalar yeni baslayan
AF’nin sinls ritmine dénlstimiinde propafenonun etkinligini gos-

termistir. Birka¢ saat icinde, beklenen dénusum orani intravenéz
kullanimdan sonra %41 ila 91 arasinda bulunmustur (10-20 dakika
boyunca 2 mg/kg). Plasebo ile tedavi edilen hastalarda karsilik ge- :

len erken dénusim oranlart %10-29 olarak belirlenmistir. Propafe-
non israrct AF’nin konversiyonu ve atriyal flutter icin yalnizca sinirli
bir etkinlige sahiptir. Flekainid ile benzer olarak, propafenon anor-
mal LV fonksiyonunu ve iskemiyi igeren altta yatan kalp hastaligi
olan hastalarda kullanilmamalidir. Buna ilave olarak, zayif -bloke
edici 6zelliklerine bagh olarak, propafenon agir obstriktif akciger
hastaliginda kullaniimamalidir. Konversiyona kadar gegen zaman
30 dakika ila 2 saat arasinda degismektedir. Propafenon oral yolla
uygulanmasi halinde de etkilidir (2 ila 6 saat arasinda konversi-
yon).

Amiodaron ile kardiyoversiyon flekainid veya propafenondan
birka¢ saat sonra meydana gelmektedir. Plasebo ile tedavi edilen
hastalarda 24 saatte gézlenen yaklasik konversiyon orani, %40-60

yukselmistir. Kisa ve orta dénemde, amiodaron kardiyoversiyon
saglamamaktadir. Yirmi dort saatte, timiinde olmasa da bazi ran-
domize galismalarda amiodaron kontrole gére daha iyi etki goster-
migtir.
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Farmakolojik kardiyoversiyon i¢in oneriler

Oneriler

Farmakolojik kardiyoversiyon tercih edildiginde
ve yapisal kalp hastaligi olmadiginda, yakin
zamanda bagslayan AFnin kardiyoversiyonu
icin intravendz flekainid veya propafenon 6ne-
riimektedir.

Sinif? Diizey® Kay.©

Yakin zamanda baglayan AF’si ve yapisal kalp
hastaligi olan hastalarda, intravendz amiodaron
Onerilmektedir.

Yakin zamanda baslayan AF’si ve anlamli ya-
pisal kalp hastali§i olmayan segilmis hastalar-
da, tibbi agidan guvenli bir ortamda 6nceden
yapilan testlerde givenilirligi kanitlanmis olan
flekainid veya propafenonun tek bir yiiksek oral
dozunun uygulanmasi (hap cepte yaklasimi)
distnulmelidir.

67

Yakin zamanda baslayan AF’si ve yapisal kalp
hastaligi olan ancak hipotansiyonu olmayan
veya konjestif kalp yetersizligi sergilemeyen
hastalarda, ibutilid disinulebilir. Serum elekt-
rolitleri ve QTc araligi normal aralik dahilinde
olmalidir ve hastalar proaritmi riski nedeniyle
inflizyon boyunca ve inflizyondan sonra 4 saat
boyunca yakindan takip edilmelidirler.

71,77

Digoksin (kanit diizeyi A), verapamil, sotalol,
metoprolol (kanit diizeyi B), diger $-blokerler ve
ajmalin (kanit diizeyi C) yakin zamanda basla-
yan AF’nin sin(s ritmine konversiyonunda etkili
degildir ve 6neriimemektedir.

Oneri sinifi.

°Kanit diizeyi.

°Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; i.v. = intravendz.

Yeni baglayan AF’si olan hastalarda, dozlar arasinda 10’ar da-
kika beklenmek suretiyle, her biri 10 dakika boyunca 1 mg’lik bir
veya iki inflzyon halinde uygulanan ibutilid, bilinen az bir etkisi
olan ilaglar igeren bir kontrol grubunu veya plasebo kontroll ba-
rindiran, gesitli iyi diizenlenmis randomize ¢alismalarda 90 dakika
icinde ~ %50 oraninda konversiyon oranlar géstermistir. Konversi-
yona kadar gecen zaman ~ 30 dakikadir. En 6nemli yan etki cogun-
lukla strekli olmayan polimorfik ventrikil tasikardisidir ancak DCC
gerekebilir ve QTc araliginin ~ 60 ms kadar artmasi beklenmekte-
dir. Bununla birlikte, ibutilid AF’ye goére atriyal flutter konversiyonu
icin daha etkilidir.

. Diger ilaglar (Tablo 12'deki @ dipnotuna bakiniz)
iki farkli sotalol dozajina karsi plasebo etkisini karsilastiran bir ca-
diizeyinde iken amiodaron tedavisinden sonra bu oran %80-90’a : lismada %14 (2/14 hasta), %11 (2/11 hasta) ve %13 (2/16 hasta)

¢ konversiyon oranlar bulunmustur. Bu farklar anlamli olmamistir.

AF’si olan 79 hastada yapilan bir ¢alismada (ancak kontrol

grubu olmayan), hastalarin %13l intravendz f-bloker (metoprolol)
tedavisinden sonra sinus ritmine konversiyon géstermistir. Atenolol,
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karvedilol, bisoprolol, propranolol, timolol veya esmolol i¢in higbir
6nemli rapor yayinlanmamistir.

Plasebo ile verapamili karsilastiran yeterli buyuklige sahip
hicbir randomize kontrollli calisma yayinlanmamistir. Verapamili
flekainid, esmolol veya propafenon ile karsilastiran calismalarda,
verapamil verilen 17, 24 ve 29 hastada sirasiyla %6, %12 ve %14
oraninda sinus ritmine dénlisim olmustur.

Digoksin AF’nin sonlandiriimasi igin etkili degildir. Yedi giinden
daha kisa siiren AF’si olan 239 hastada yapilan bir calismada, 16
saatteki konversiyon orani plasebo ile tedavi edilen hastalarda %46
ve digoksin verilen hastalarda %51 olmus; 40 ve 82 hastada yapi-
lan diger iki calisma ise, sirasiyla %47’ye karsi %40 ve %32’ye kar-
sl %14 (digoksine karsi plasebo) konversiyon oranlari saptamistir.

Sonug olarak, digoksinin hicbir etkisi olmadigina dair iyi kanitlar
bulunmaktadir. Kanitlar verapamil icin daha az anlagilir olmasina
karsin, bildirilen konversiyon oranlari ihmal edilebilir bir etkiye isaret
etmektedir. Bir ¢alismada sotalol herhangi bir etki gdstermemistir
ve ajmalin igin higbir veri mevcut degildir. Metoprolol bildirilen bir
calismada herhangi bir etki géstermemistir ve diger p-bloke edici
ajanlar igin higbir veri bulunmamaktadir.

llaglar arasinda karsilagtirmalar
Flekainid ve propafenon arasinda ¢esitli karsilagtirmalar yapilmig
ancak yalnizca bir caligsma flekainid i¢in daha iyi konversiyon (sinls
ritminin saglanmasi) oranlar gostermistir (sirasiyla, %90 ve 64).
ibutilid, hastalarin %71’inde konversiyon gosterirken, propafenon
hastalarin %49’unda konversiyon gdstermis, ancak ibutilid grubu-
nun %10’unda sirekli olmayan ventrikiler tagikardi géralmuistr.

Bu calismalara dayali olarak, bu ilaclarin konversiyon tzerine
olan etkilerinin farkliligina dair net bir sonuca varilamamaktadir.
Dolayisiyla, secim kontrendikasyonlara, yan etkilere ve/veya mali-
yetlere dayali olarak yapilabilir.

Ozet olarak, yeni baslayan AF’si olan uygun hastalarda (genel-
de 48 saatten kisa suren), sinis ritmine farmakolojik kardiyover-

siyon igin intravendz flekainid veya propafenon (az dlzeyde veya
boembolik olaylar, kardiyoversiyon sonrasi aritmiler ve genel
anestezi riskleri ile iligkilendiriimektedir. islem kardiyoversiyondan
¢ onceki haftalarda yeterli antikoagiilasyon ile veya islemden 6nce

tamamen yok olan altta yatan yapisal kalp hastaligi durumunda)
veya amiodaron (yapisal hastalik bulundugunda) denenebilir. (Se-
kil 8). Beklenen konversiyon orani ~15-120 dakika i¢inde =%50’dir.
ibutilid etkilidir ancak ciddi proaritmi riski ihmal edilemez.

4.2.1.3 ‘Hap cepte”yaklasimi

Hastane icinde uygulanan oral propafenon 3.saatte plasebo alan
121 hastanin 22’sine (%18) karsi 119 hastanin 55’inde (%45) kon-
versiyon saglamistir. Daha kiguk ¢alismalarda, hem propafenon
hem de flekainid benzer bir etki géstermistir.

Orta 6lgekli bir calismaya gére, oral propafenon (450-600 mg)
veya flekainid (200-300 mg) hasta tarafindan hastane disinda gu-
venli (hizh iletili atriyal fluttera yol agan 1/569 nébet) ve etkili sekilde
(%94, 534/569 ndbet) uygulanabilir.5”

Bu yaklasim sik olmayan (6rn., ayda bir kez ila yilda bir kez) AF
niksleri olan secilmig, yiuksek derecede semptomatik hastalarda
kullanilabilir. “Hap cepte” tekniginin hayata gegirilmesi amaciyla,
hastalar endikasyonlar ve kontrendikasyonlar igin taranmalidirlar
ve oral tedavi etkinligi ve glvenliligi hastanede test edilmelidir. Has-
talara AF semptomlari meydana geldiginde flekainid veya propafe-
non almalar séylenmelidir.
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i 4.2.1.4 Dogru akim kardiyoversiyon
DCC AF’nin sinus ritmine konversiyonu igin etkili bir yéntemdir.

Islem

Ug hafta boyunca yeterli antikoagtilasyonun veya AF’nin kesin bir
baslangictan itibaren <48 saat stirdiginin belgelenememesi duru-
. munda, atriyal trombuslarin dislanmasi igin TOE yapilmalidir (bkz.

Sekil 5). Eger asistoli veya bradikardi meydana gelirse, bir kalp pili
kateteri veya harici pil petlerine ihtiya¢ duyulabilir.

Basarili DCC genellikle sok uygulamasindan sonra iki veya
daha fazla ardigik P dalgasinin varligi olarak belgelenen, AF son-
lanmasi olarak tanimlanmaktadir. Kanitlar monofazik defibrilatorle-
re gbre daha dusuk enerji gereksinimleri ve daha buytk etkinlikleri
nedeniyle bifazik harici defibrilatérlerin kullanimini desteklemekte-
dir. Calismalar bifazik dalga formlari kullanildiginda AF i¢in DCC’nin
ilk sok basari oraninda anlamli bir artis géstermistir.

Glnumuzde, elektrot yerlesimi igin iki konvansiyonel konum

i yaygin olarak kullaniimaktadir. Gesitli calismalar anteroposterior
elektrot yerlestirmesinin anterolateral yerlestirmeden daha etkili
oldugunu géstermistir.”® Eger ilk sok aritminin sonlandiriimasi igin
basarili olmazsa, elektrotlar yeniden yerlestiriimelidir ve kardiyover-
siyon tekrar edilmelidir.

Ayaktan /ambulatuar DCC, hemodinamik acidan stabil olan ve
altta yatan agir bir kalp hastali§i olmayan hastalarda yapilabilir. is-
lemden sonra hastanin hastaneyi terk etmesine izin vermek igin en
az 3 saatlik EKG takibi ve hemodinamik takip gerekmektedir.

Dahili (internal) kardiyoversiyon 6zel durumlarda yararh olabilir;
drnegin, bir hastada invazif bir islem yapiliyor ve kardiyoversiyon
kateterleri daha fazla damar girisi gerekmeden yerlestirilebiliyorsa.
Ancak, implante edilmig bir defibrilasyon cihazinin bulunmasi hari-
cinde, bir kardiyoversiyon yontemi olarak biylk él¢tide terk edilmis-
tir.

¢ Komplikasyonlar

Kardiyoversiyonun riskleri ve komplikasyonlari esas olarak trom-

sol atriyum trombuslarinin diglanmasi ile azaltilabilen, %1-2 ora-
ninda tromboembolizm riski ile iliskilendiriimektedir. Cilt yaniklari
yaygin bir komplikasyondur. Ozellikle yapisal kalp hastaligi olan
yasli hastalar bagta olmak Uzere, sinis diagimu iglev bozuklugu
olan hastalarda, yeterli bir kacis ritmi olmayan uzamis sinus arresti
meydana gelebilir. Ventrikiler tasikardi ve fibrilasyon gibi tehlikeli
aritmiler hipokalemi, digitalis intoksikasyonu veya dogru olmayan
senkronizasyon varliginda ortaya ¢ikabilir. Hasta sedasyon sonu-
cunda hipoksik veya hipoventile hale gelebilir ancak hipotansiyon
ve pulmoner 6dem seyrektir.

Implante kalp pilleri ve defibrilatérleri olan hastalarda kardiyover-
siyon

Elektrotlar pacemaker pilinden en az 8 cm uzaklikta olmalidir ve
anteroposterior konumlandirmasi 6nerilmektedir. Bifazik soklar
tercih edilmektedir ¢linkd bunlar AF’nin sonlandiriimasi igin daha
az enerji gerektirmektedirler. Kalp piline bagiml hastalarda, pacing
esiginde bir artis beklenmelidir. Bu hastalar dikkatlice takip edilme-
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Dogru akim kardiyoversiyon igin dneriler

Oneriler

AF’si ve devam eden miyokart iskemisi,
semptomatik hipotansiyonu, anjinasi veya
kalp yetersizligi olan hastalarda yliksek vent-
riktl hizi farmakolojik dnlemlere hemen yanit
vermediginde acil DCC 6nerilmektedir.

Sinif* Diizey® Kay.

Hizl tasikardi veya hemodinamik instabilite

mevcut oldugunda, preeksitasyonu ve AF’si 82
olan hastalar i¢in acil DCC énerilmektedir.

AF’si olan hastalar igin uzun dénem bir ritm

kontrol yénetim stratejisine baslamak igin 46, 78,
elektif DCC distiniimelidir. 83
DCC basarisinin arttiriimasi ve niikseden

AFnin engellenmesi i¢in amiodaron, 79-81

flekainid, propafenon, ibutilid veya sotalol ile
6n tedavi dustndlmelidir.

Diger tedavilere refrakter olan yuksek
derecede semptomatik hastalarda DCC
tekrarlanabilir.

B-blokerler, diltiazem veya verapamilin DCC
basarisinin arttinimasindaki veya AF’nin
erken dénem niikstiniin engellenmesindeki
etkinlikleri belirsiz olmasina karsin, hiz
kontrolli icin bu ajanlar ile én tedavi
distindlebilir.

Digitalis toksisitesi olan hastalarda DCC
kontrendikedir.

*Oneri sinifi.

°Kanit diizeyi.

°Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; DCC = dogru akim kardiyoversiyon.

lidir. Kardiyoversiyondan sonra, cihaz normal fonksiyondan emin
olunmasi icin sorgulanmali ve degerlendiriimelidir.

Kardiyoversiyon sonrasi niks
DCC’den sonra meydana gelen niksler Ug¢ faza ayrilabilir:

(1) DCC’den sonraki ilk birkag dakika i¢cinde meydana gelen, hizli
nuksler.

(2) DCC’den sonraki ilk 5 glin icinde meydana gelen erken niks-
ler.

(3) Daha sonra meydana gelen gec niksler.

AF niksune yatkilastiran faktérler yas, kardiyoversiyondan énceki

fonksiyonu, ve koroner kalp hastaligi veya pulmoner veya mitral ka-
pak hastaligi varligidir. Uzun-kisa intervaller sekliden gelen atriyal
ektopik vurumlar, daha yuksek kalp hizlari ve atriyal iletimde var-
yasyonlar AF nuksu riskini arttirmaktadir.

Amiodaron, ibutilid, sotalol, flekainid ve propafenon gibi antia-
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i ritmik ilaglar ile 6n tedavi sinds ritminin yeniden saglanma olasiligi-
i ni arttirmaktadir.7e-#

AF’nin sik olmayan bir sekilde (yani, yilda bir veya iki kez)

meydana geldigi bazi yiksek derecede semptomatik hastalar ra-
hatsizlik yasayabilecekleri diger ritm kontrol modaliteleri veya hiz
¢ kontoliinden ziyade uzun vadeli ritm kontrol stratejisi olarak olarak

tekrar kardiyoversiyon yapilmasini tercih etmektedirler.
4.3 Uzun vadeli tedavi

Genel tedavi

AF’si olan hastalarin klinik tedavisi asagida belirtilen bes amaci
icermektedir:

(1) Tromboembolizmin énlenmesi.

(2) Semptomlarin ortadan kaldiriimasi.

(3) Eszamanli kardiyovaskiler hastaligin optimal tedavisi.

(4) Hiz kontroll.

(5) Ritm bozuklugunun duzeltiimesi.

)
)
)
)

Bu hedefler minferit degildir ve eszamanl olarak takip edilebilirler.
ilk strateji uzun vadeli terapétik hedeften farkli olabilir. Birkag hafta

sliren semptomatik AF’si olan hastalar i¢in, basglangi¢ tedavisi anti-
koagulasyon ve hiz kontroli iken, uzun vadeli hedef sinls ritminin
yeniden saglanmasi olabilir. Eger hiz kontrolu yetersiz semptom
azalmasi saglarsa, sinis ritminin yeniden saglanmasi net bir uzun
vadeli hedef haline gelmektedir. AF’'nin hipotansiyona veya kalp
yetersizliginde kétilesmeye neden olmasi halinde, erken kardiyo-
versiyon gerekli olabilir. Bunun aksine, yash hastalarda hiz kontrolii
ile semptomlarin iyilesmesi klinisyeni sinis ritminin yeniden sag-
lanmasina yonelik ¢cabalardan caydirabilir.

4.3.1 Hiz ve ritm kontrolii
AF’nin baglamasindan sonraki ilk tedavi her zaman yeterli antitrom-
botik tedaviyi ve ventrikil hiz kontrolind igermelidir. Eger nihai he-

¢ def sinds ritminin yeniden saglanmasi ve surdurilmesi ise, surekli
sinus ritmi bulunmadigi stirece, hiz kontrol ilacina izlem boyunca
¢ devam edilmelidir. Hedef, niikseden AF’nin meydana geldigi za-

manlarda ventrikil hizinin yeterli diizeyde kontrol edilmesidir.

Hastanin seyrine bagl olarak, baglangicta segilen strateji yeter-
siz kalabilir ve ardindan ritm kontrol ilaglari veya girisimleri ile des-
teklenmesi gerekebilir. Uzun siireli AF’nin sinls ritminin korunmasi-
ni zorlastirmasi olasidir,238-8 ancak erken ritm kontrol tedavisinin
yararina iligkin klinik veriler eksiktir. Bununla birlikte, degerlendirme
surecinin baglarinda AF’si olan hastada sinUs ritminin korunmasina
yonelik bir firsat penceresinin olmasi muhtemeldir.

Ritm kontrolii ile hiz kontrolin( kargilastiran klinik ¢galismalar
AF’si olan hastalarda hiz kontrolline karsi ritm kontroli stratejile-
rinin sonuglarini karsilagtiran randomize calismalar Tablo 13 ve

o o . 14'te Ozetlenmektedir.®** Bunlar arasinda, Atriyal Fibrilasyonda
AF suresi, gegmig niiks sayisi, artmig LA boyutu veya azalmig LA Ritm Tedavisine iligkin izlem Arastirmasi (AFFIRM) hastalardatiim
nedenlere bagli mortalite (birincil sonug) veya inme orani agisin-

¢ dan tedavi stratejileri arasinda higbir fark bulmamistir® Israrci at-

riyal fibrilasyon igin elektriksel kardiyoversiyona karsi hiz kontroli
(RACE) calismasi kardiyovaskuler mortalitenin ve morbiditenin 6n-

¢ lenmesi icin (bilesik sonlanim noktasi) hiz kontrolinin ritm kontro-
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Tablo 13 AF’si olan hastalarda ritm kontroliiniin ve hiz kontroliiniin genel 6zellikleri.®

Calisma Kay | Hastalar | Ortalama | Ortalama Dahil edilme kriterleri Birincil sonug parametresi Birincil sonuca ulagan
(n) yas (yil) | izlem (yil) hastalar (n)
Hiz Ritm P
kontrolii | kontrolii
PIAF (2000) 92 252 61.0 1.0 Israrci AF Semptomatik iyilesme 76/125 70127 | 0.32
(7-360 giin) (%60.8) | (%55.1)
AFFIRM (2002) 86 4060 69.7 35 Paroksismal AF veya israrci AF, yas |  Tim nedenlere bagh mortalite | 310/2027 | 356/2033 | 0.08
>65 veya inme veya 6liim riski (%25.9) | (%26.7)
RACE (2002) 87 522 68.0 2.3 <1 yil boyunca israrci AF veya Bilesik: kardiyovaskiiler 6lim, 44/256 60/266 | 0.1
flutter ve 2 yil boyunca 1-2 KKY, agir kanama, kalp pili (%17.2) (%22.6)
kardiyoversiyon ve oral implantasyonu, tromboembolik
antikoagtilasyon olaylar, antiaritmik ilaglarin ciddi
Israrci AF yan etkileri
STAF (2003) 88 200 66.0 1.6 (>4 hafta ve <2 yil), LA boyutu Bilesik: toplam mortalite, serebro- | 10/100 9/100 0.99
>45 mm, KKY NYHA II-IV, LVEF | vaskuler komplikasyonlar, KPR, | (%10.0) (%9.0)
<%45 embolik olaylar
HOT CAFE (2004) | 89 205 60.8 17 klinik agidan asikar ilk 1srarct AF Bilesik: 6lim, tromboembolik 1101 4/104 | >0.71
(27 glin ve <2 yil), olaylar; intrakraniyal/majér (%1.0) (%3.9)
yas 50-75 yil hemoraji
AF-CHF (2008) 90 1376 66 3.1 LVEF <35%, KKY semptomlari, Kardiyovaskler 6lim 175/1376 | 182/1376 | 0.59
AF dykiisii (=6 saat veya DCC (%25) (%27)
<son 6 ay)
J-RHYTHM (2009) | 91 823 64.7 16 Paroksismal AF Total mortalite, semptomatik 89/405 64/418 | 0.012
serebral infarkts, sistemik (%22.0) | (%15.3)
embolizm, majér kanama, kalp
yetersizligi icin hastaneye yatis
veya fiziksel/psikolojik 6zirlilik
bilesigi

AF = atriyal fibrilasyon; AFFIRM = Atriyal Fibrilasyonda Ritm Tedavisine iliskin izlem Arastirmasi; KKY = konjestif kalp yetersizligi; KPR = kardiyopulmoner restisitasyon; DCC =
dogru akim kardiyoversiyon; HOT CAFE" = Kronik Atriyal Fibrilasyon Nasil Tedavi Edilir; J-RHYTHM = Japonya Atriyal Fibrilasyon icin Ritm Tedavisi Galismasi; LVEF = sol ventrikil
ejeksiyon fraksiyonu; NYHA = New York Kalp Dernegi; PIAF = Atriyal Fibrilasyonda Farmakolojik Girisim; RACE = Israrci atriyal fibrilasyon icin elektriksel kardiyoversiyona karsi hiz

kontroli; STAF = Atriyal Fibrilasyon Tedavi Stratejileri.

linden asagr olmadigini bulmustur.®” Atriyal Fibrilasyon ve Konjestif
Kalp Yetersizligi (AF-CHF) calismasi LVEF’si %35, konjestif kalp
yetersizligi semptomlari ve AF dykulsu olan, hiz veya ritm kontrolG-
ne randomize edilmis hastalar arasinda kardiyovaskuler mortalite
veya herhangi bir nedene bagh 6lim ve kalp yetersizligi kétilesme-
sini iceren ikincil sonuglarda higbir fark gézlemlememistir.*°

Hastaya g6re ayarlanan tedavi

AF tedavisine ritim kontrolU tedavisinin eklenmesine iliskin karar bi-
reysel bir karari gerektirmektedir ve dolayisiyla AF tedavisinin bag-
langicinda tartigiimalidir. Uzun vadeli bir strateji olarak tek basina
hiz kontroliniin secilmesinden 6nce, klinisyen kalici AF’nin gele-
cekte bireysel olarak hastay nasil etkileyebilecegini ve ritm kontro-
1Gntin ne derece basarili olmasinin beklendigini degerlendirmelidir
(Sekil 7). AF ile ilgili semptomlar, ritm kontroli basarisini etkileyebi-
lecek faktorlere ilaveten, hiz veya ritm kontroliinin secilmesine ilis-
kin kararin alinmasinda 6nemli bir belirleyicidir (6rn., global olarak
EHRA skoru ile degerlendirilir, Tablo 6). Bu faktérler uzun bir AF
Oykusund, ileri yasi, daha agir iligkili kardiyovaskiler hastaliklar,
diger iligkili tibbi durumlari ve buyimus LAy icermektedir.

Tirk Kardiyol Dern Ars 2010, Suppl 4

Yasam Kalitesi tzerine etkiler
AFFIRM, RACE, Atriyal Fibrilasyonda Farmakolojik Girisim (PIAF)
calismasi, ve Atriyal Fibrilasyon Tedavi Stratejileri (STAF) calismasi
hiz kontroliine karsi ritm kontroll ile yasam kalitesinde hicbir fark
bulmamistir. Buna karsilik, yasam kalitesi saglkl kontrollere kar-
siI AF’si olan hastalarda anlamli olarak bozulmaktadir ve post-hoc
analizler sinus ritminin korunmasinin yasam kalitesini iyilestirebile-
cegini ve iyilesmis sagkalim ile iligskilendirilebilecegini éne siirmek-
tedir.

Calismalarda AF ile ilgili yasam kalitesinin degerlendirilmesine

i yonelik araglar optimal olmaktan gok uzak bulunmustur. En sik kul-

lanilan Tibbi Sonuglar Galismasi Kisa Form saglik anketi (SF-36)

AF ile ilgili semptomlari degil, genel yasam kalitesini 6lgmeye yone-

lik bir aractir. Daha yeni anketler AF’ye daha spesifik olup (Toronto
Universitesi AF Siddet Olcegi ve Kanada Kardiyovaskiler Derne-
Ji AF Siddeti dlgegi; sonuncusu EHRA skoru ile gok benzerdir®4)
AF’'de yasam kalitesinin degerlendirilmesine yonelik bircok hasta-
liga spesifik araglar klinik degerlendirme altindadir. Bunlar yasam
kalitesi ve semptomlarin degerlendirilmesi i¢in daha iyi araglar ola-
bilir ancak majér ¢alismalarda bu araglar kullaniimamistir.
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Atriyal fibrilasyon tedavi kilavuzu

Tablo 14 AF’si olan hastalarda ritm kontrolii ve hiz kontrolii calismalarindaki olumsuz sonuglarin karsilagtirmasi

Calisma Ref. | Tiim nedenlere bagl Kardiyovaskiiler Kardiyovaskiiler olmayan | inme | Tromboembolik | Kanama
oliimler (hiz/ritm) | nedenlere bagh dliimler | nedenlere bagh dliimler olaylar

PIAF (2000) 92 4 11 12 ND ND ND
AFFIRM (2002) 86 666 (310/356) 167/164 113/165 77/80 ND 107/96
RACE (2002) 87 36 18/18 ND ND 14/21 12/9
STAF (2003) 88 12 (8/4) 8/3 oA 1/5 ND 8/11
HOT CAFE (2004) | 89 4 (1/3) 0/2 11 0/3 ND 5/8
AF-CHF (2008) 90 228/217 175/182 53/35 11/9 ND ND

#Toplam hasta sayis! bildirilmemistir.

AF = atriyal fibrilasyon; AFFIRM = Atriyal Fibrilasyonda Ritm Tedavisine iligkin izlem Aragtirmasi; HOT CAFE " = Kronik Atriyal Fibrilasyon Nasil Tedavi Edilir; ND = belirlenmemistir,
PIAF = Atriyal Fibrilasyonda Farmakolojik Girisim; RACE = Israrci atriyal fibrilasyon icin elektriksel kardiyoversiyona karsi hiz kontrolli; STAF = Atriyal Fibrilasyon Tedavi Stratejileri.

Uygun antitrombotik tedavi

Klinik degerlendirme

v v

Paroksismal Israrci

y

~~~~~~~ W Uzun streli 1srarci
LA
Ritm kontrolii <«------------ -| Semptomatik kalir |- ----------
i A
1 1
1 1
e e T T | Ritm kontrolu basansizligi |— --------------- -

Sekil 7 Hiz ve ritm kontrol stratejilerinin segimi. AF sirasinda kalp hizi dogal olarak yavas olmadigi stirece, AF’si olan cogu hastada hiz kontroliine ihtiyag
duyulmaktadir. Hastanin yeterli hiz kontroliine ragmen semptomatik olmasi veya semptom derecesi, daha genc yas veya daha yliksek aktivite diizeyleri
gibi faktdrler nedeniyle bir ritm kontrol stratejisinin secilmesi halinde, ritm kontrolli hiz kontroliine eklenebilir. Kalici AF, AF kategorisi “uzun siireli israrci”
olarak yeniden tanimlandiginda, sinus ritminin yeniden saglanmasi mimkin olmadigi slrrece, hiz kontrolii ile yonetiimektedir. Paroksismal AF, 6zellikle
semptomatikse ve altta yatan kalp hastaligi hafif veya hi¢ yoksa, cogu kez bir ritm kontrol stratejisi ile yonetiimektedir. Siirekli gizgiler birinci basamak
yonetim stratejisini gostermektedir. Kesikli cizgiler geri cekilme amagclarini temsil etmektedir ve noktali gizgiler secilmis hastalarda kullanilabilen alternatif

yaklasimlar gostermektedir.

Kalp yetersizligi ve sol ventrikiil fonksiyonu (zerine etkiler

Kalp yetersizligi gelisimi AFFIRM, RACE veya AF-CHF calismala-
rinda hiz kontroli ve ritm kontroll tedavi gruplari arasinda farkli
bulunmamistir.8582%° RACE’in alt galismalar ve AF igin yaygin ka-
teter ablasyonu yapilan kalp yetersizlikli secilmis hastalarin eko-
kardiyografik degerlendirmeleri, ritm kontrolu tedavisi ile hastalarin
LV fonksiyonunun daha az etkilenecegini, hatta iyilesebilecegini
distndirmektedir,®®%* ancak AFFIRM’in ekokardiyografik analizi
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bdyle bir etki tanimlamamistir. Her tirli AF tedavisi sirasinda, altta
yatan kardiyak hastaligin ilerlemesi, AF nlkslerinde ventrikil hizi-

i nin yeterince kontrol edilmemesi veya antiaritmik ilag toksisitesine

bagl olarak kalp yetersizligi gelisebilir veya kétllesebilir. Bu neden-

. le, secilmis hastalarda ritm kontrolli tedavisi daha iyi bir LV fonk-

siyonu saglamasina ragmen, sinls ritminin korunmasina yénelik
caba bireysellestiriimelidir.

Tirk Kardiyol Dern Ars 2010, Suppl 4



Atriyal fibrilasyon tedavi kilavuzu

AF’nin hiz ve ritm kontrolii i¢in dneriler

Akut hiz kontrolii i¢in dneriler

Oneriler Sinif* Diizey® Kay.

Hiz kontroli, AF’'si ve min6ér semptomlari
(EHRA skoru 1) olan yasli hastalarda ilk yak-
lagim olmalidir.

AF niiksleri sirasinda yeterli ventrikiler hiz kont-
roliinlin saglanmasi igin ritm kontrolli yaklagimi
boyunca hiz kontroliine devam edilmelidir.

Yeterli hiz kontroliine ragmen semptomatik olan
(EHRA skoru >2) hastalarda ritm kontrolii éne-
rilmektedir.

AF’si ve AF ile ilgili kalp yetersizligi olan has-
talarda ritm kontroli semptom iyilesmesi icin
distnulmelidir.

Oneriler

Sinif? Diizey® Kay.©

Pre-eksitasyonun eglik etmedigi akut durumlar-
da hipotansiyonu veya kalp yetersizligi olan has-
talarda dikkatli olunmak suretiyle, AF’ye verilen
ventriklil yanitinin yavaglatiimasi igin intraven6z
B-blokerler veya non-dihidropiridin kalsiyum ka-
nal antagonisti uygulamasi 6nerilmektedir.

I A 100

Akut durumda, AF’si ve eszamanl kalp ye-
tersizligi olan hastalarda veya hipotansiyon | | B 101
durumunda kalp hizinin kontrol edilmesi igin
intravendz digitalis veya amiodaron uygulama-
si 6nerilmektedir.

Pre-eksitasyonda, tercih edilen ilaglar sinif |
antiaritmik ilaglar veya amiodarondur. | c

Kateter ablasyonu tedavisinin dislanmadigi
gen¢ semptomatik hastalarda bir ilk yaklagim
olarak ritm kontroli diigtintimelidir.

Pre-eksite AF mevcut oldugunda, p-blokerler,
non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonist- | Il c
leri, digoksin ve adenozin kontrendikedir.

Duzeltilmis bir tetikleyiciye veya substrata (6rn.,
iskemi, hipertiroidizm) ikincil AF’si olan hasta-
larda ritm kontrolti dugtnulmelidir.

Oneri sinifi.

®Kanit diizeyi.

°Kaynaklar.

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

Mortalite ve hastaneye yatislar (zerine etkiler

Ritme karsi hiz ¢alismalarinin higbiri ¢alismalarin baslangicinda
beklenen, ritm kontroll tedavisinin mortalite Gzerine yararini géster-
memistir®87% AFFIRM veritabaninin bir post-hoc analizi antiaritmik
ilaclarin zararl etkilerinin (%49 oraninda bir mortalite artisi) sinls
ritminin yararlarini gélgede birakmis olabilecegini distndurirken
(mortalitede %53 oraninda bir azalma ile iligkilendirilen), RACE ve-
ritabaninin bir analizi altta yatan kalp hastaliginin prognozu kendi
basina AF’den daha fazla etkiledigini diisindirmustar.

Hiza karsi ritm kontroll ¢alismalarinin anlamlari

Bir tarafta sints ritminin surddrilmesinin algilanan yararlar (bkz.
Bolim 2.1) ve diger taraftan gergekte tim “ritme karsi hiz” galisma-
larinin sonugclarn ile sinus ritminde olanlara karsgi AF hastalarindaki
zararll sonug arasinda net bir baglantisizlik bulunmaktadir.86:8790
ATHENA (Atriyal fibrilasyonu/atriyal flutteri olan hastalarda herhan-
gi bir nedene bagh 6lim veya kardiyovaskdiler nedenli hastaneye
yatislarin énlenmesi icin dronedaron 400 mg b.i.d./nin etkinliginin
degerlendiriimesine yonelik, plasebo kontroll, cift kor, paralel kol-
lu bir galisma) ¢alismasinin sonucu (bkz. Bolim 4.3.5.1) glivenli
sekilde korunan sinls ritminin AF'de énemli sonuglari engelle-
yebilecegine dair ilk sinyaldir,95 ancak tek basina bu galisma bu
baglanti eksikligini uzlastiramamaktadir. Hiz kontrolliniin AF ile
ilgili semptom diizeyinin kabul edilebilir oldugu (EHRA skoru = 1)
yash hastalarda makul bir strateji oldugu sonucuna varilabilir. Ritm
kontrolu tedavisi semptomlarin iyilestirilmesi i¢in makuldur, ancak
antitrombotik, hiz kontroll veya altta yatan kalp hastaligina yonelik
tedavilerin kesilmesi ile sonuglanmamalidir. Sinls ritminin korun-
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“Oneri sinifi.

°Kanit diizeyi.

°Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; i.v. = intraven6z

masina yoénelik yeni araglar olarak, guvenilir antiaritmik ilaglarin
ve kateter ablasyonunun hiz kontrolline karsi ciddi kardiyovaskuiler
sonuclar Uzerine etkilerini degerlendirecek kontrolli bir galismaya
acikca ihtiyag duyulmaktadir.

4.3.2 Uzun vadeli hiz kontrolii

¢ AF’de dlizensiz bir ritm ve ylksek bir ventrikil hizi carpinti, dispne,
yorgunluk ve bas dénmesi gibi semptomlara neden olabilir. Ventri-
¢ kil hizinin yeterli kontrolii ventrikiil dolumu icin yeterli zamana ve

tasikardiyomiyopatinin énlenmesine imkan taniyarak, semptomlari
azaltabilir ve hemodinamik bulgular iyilestirebilir.

Hiz kontrolii tedavisinin yogunlugu

Morbidite, yasam kalitesi ve semptomlar agisindan optimal kalp
hizi kontrol dlizeyi hala bilinmemektedir. Ge¢mis kilavuzlar AF-
FIRM calismasinda uygulanan tedavi tipine dayal olarak, orta
dlzeyde egzersiz sirasinda 90-115 bpm ve istirahatte 60-80 bpm
kalp hizini amaglayan siki hiz kontroli énermistir.®® Siki hiz kont-
roli tedavisi AFFIRM c¢alismasinda 147 hastada (%7.3) sempto-
matik bradikardi icin kalp pili implantasyonunu gerektirirken, daha
ylksek istirahat kalp hizlar kétld prognoz ile iligkilendiriimemistir.

. Yakin zamanda yayinlanan RACE Il (kalic atriyal fibrilasyonda hiz
kontrolu etkinligi) calismasi bu iki tedavi stratejisinden birine ran-
domize edilen 614 hastada siki hiz kontrolinin hafif hiz kontrolG
. tedavisinden Usttin bir yararini tanimlamamistir.®® Hafif hiz kontrol(

terapétik hedef olarak AF’de 110 bpm’nin altinda bir istirahat kalp
hizi kullanirken, siki hiz kontroli 80 bpm’nin altinda bir istirahat

¢ kalp hizini ve orta diizeyde egzersiz ile kalp hizinda yeterli bir artigi
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Uzun vadeli hiz kontrolii igin 6neriler

Tablo 15 Hiz kontrolii icin ilaclar

Oneriler

Sinif* Diizey® Kay.

Paroksismal, 1srarci, veya kalict AF’si olan has-
talarda farmakolojik ajanlar kullanilarak yapilan
(B-blokerler, non-dihidropiridin kalsiyum kanal
antagonistleri, digitalis veya bunlarin bir kombi- | | B 100
nasyonu) hiz kontrolli dnerilmektedir. llag segi-
mi bireysellestirilmelidir ve bradikardinin engel-
lenmesi igin doz ayarlamasi yapilmalidir.

Aktivite sirasinda AF ile ilgili semptomu olan
hastalarda, hiz kontroliniin yeterliligi egzersiz
sirasinda degerlendirimeli ve fizyolojik bir kro- | | c
notropik yanita ulasmak ve bradikardiyi engelle-
mek i¢in tedavi ayarlanmalidir.

Pre-eksite AF'de veya AF 6ykiisu olan hastalar-

da, hiz kontroli igin tercih edilen ilaclar propafe- I c
non veya amiodarondur.
istirahat halinde <110 bpm'lik bir kalp hizinin
lla B 98

amaglandigi hafif bir hiz kontrolii protokolii ile
tedaviye baslanmasi makuldur.

Hafif hiz kontrolline ragmen semptomlarin israr-
ci oldudu veya tasikardiyomiyopatinin meydana
geldigi durumlarda daha siki bir hiz kontrol
stratejisinin benimsenmesi makuldur: istirahat
durumunda kalp hizi <80 bpm ve orta diizey- | lla [SS:E8 98
de egzersiz sirasinda kal hizi <110 bpm. Siki
kalp hizi hedefine ulastiktan sonra, giivenliligin
degderlendirimesi i¢in 24 saatlik Holter monitori-
zasyonu Onerilmektedir.

NYHA sinif ll-IV veya unstabil kalp yetersizligi
olan hastalar haricinde, kalici olmayan AF'de | |l B
dronedaron uygulamas! ile hiz kontrolii saglan- 103
mas! makuldur.

Kalp yetersizligi ve LV islev bozuklugu olan has-

talarda ve sedanter (aktif olmayan) hastalarda lla c
digoksin endikedir.

Diger 6nlemler basarisiz oldugunda veya kont-

rendike oldugunda, hiz kontrolii oral amiodaron | b~ [

uygulamasi ile saglanabilir.

Paroksismal AF’si olan hastalarda ventrikil ya-
nit hizinin kontrol edilmesi igin tek ajan olarak [ Ml B 104
digitalis kullaniimamalidir.

aOneri sinifi.

°Kanit diizeyi.

Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; bmp = vuru-dakika; LV = sol ventrikil;
NYHA = New York Kalp Cemiyeti.

amaglamistir.% Birincil bilesik sonuca 81 hastada ulasiimigtir (hafif
hiz kontrolii grubunda 38 ve siki hiz kontroli grubunda 43 hasta).

Semptomlar, olumsuz olaylar ve yasam kalitesi her iki grupta da
benzer bulunmustur. Hafif hiz kontrolline ayrilan hastalar daha az
hastane viziti gergeklestirmistir. Calisma yuksek bir ventrikil hizina
bagli agir semptomlari olmadigi varsayilan RACE II'ye kaydedilen
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p-blokerler

Metoprolol CR/XL | 2.5-56 mg 100-200 mg o.d. (ER)
Bisoprolol N/A 2.5-10 mg o.d.
Atenolol N/A 25-100 mg o.d.
Esmolol 10 mg N/A

Propranolol 1mg 10-40 mg t.i.d.
Karvedilol N/A 3.125-25 mg b.i.d.

Non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri

Verapamil 5mg 40 mg b.d.ila 360 mg (ER) o.d.

Diltiazem N/A 60 mg t.d.s.ila 360 mg (ER) o.d.

Digitalis glikozidleri

Digoksin 0.5-1mg 0.125 mg-0.5 mg o.d.

Digitoksin 0.4-0.6 mg 0.05 mg-0.1 mg o.d.

Digerleri

Amiodaron 1 saatte 5 mg/kg| 100 mg-200 mg o.d.
ve idame olarak
50 mg/saat

Dronedarone? N/A 400 mg b.i.d.

ER = genisletilmis salinimli form(ilasyonlar; N/A = uygulanabilir degil.
Yalnizca kalici olmayan atriyal fibrilasyonu olan hastalarda.

hastalarda, hafif bir hiz kontrol tedavisi yaklasiminin makul oldu-
Jgunu gostermistir.

4.3.3 Farmakolojik hiz kontrolii
Farmakolojik hiz kontrolii icin kullanilan ilaglar
AF sirasinda ventrikil hizinin ana belirleyicileri atriyoventrikiler
duagumdin iletim karakteristikleri ve refrakterligi ve sempatik ve
parasempatik tonustur. Yaygin olarak kullanilan ilaglar p-blokerler,
non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri ve digitalistir. Akut
tedavi Boélim 4.2.1°de tarif edilmektedir. ilag kombinasyonlar ge-
rekli olabilir. Dronedaron da AF nuksleri sirasinda kalp hizinin et-
kili sekilde dugtrulmesinde etkili olabilir. Amiodaron baska sekilde
hiz kontrolliniin saglanamadigi bazi hastalar igin uygun olabilir. Bir
B-bloker ve digitalis kombinasyonu kalp yetersizligi olan hastalarda
yararl olabilir.

Hiz kontroll igin ilaglar sunlardir (Tablo 15):

e p-blokerler 6zellikle AF ile iligkili olarak meydana gelen semp-
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Hiz kontrolii
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Sekil 8 Kalp hizi kontroliiniin optimal diizeyi.

ilag secimi yasam tarzina ve altta yatan hastalia baglidir

Atriyal fibrilasyon
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Sekil 9 Hiz kontroli. KOAH = kronik obstrikiif akciger hastaligi.
*Hiz kontroliiniin non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri ve
digoksin ile yeterli olmamasi halinde KOAHda ki¢ik dozlarda se-
lektif p1 blokerleri kullanilabilir. Glikozidlere, p-blokerlere veya non-
dihidropiridin kalsiyum antagonistlerine yanit vermeyen hastalarda
hiz kontrolii i¢in amiodaron da kullanilimaktadir. Nikseden atrial
fibrilasyon nébetleri olan hastada hiz kontrolii i¢in dronedaron da
kullanilabilir.

tomatik miyokart iskemisinde ve yiiksek adrenerjik tonus var-
liginda yararli olabilir. Kronik tedavi sirasinda, (-blokerlerin
plaseboya ve digoksine karsi yapilan cesitli calismalarda etkili
ve guvenli oldugu gésterilmistir. AFFIRM’de, p-blokerler siki
hiz kontroliiniin saglanmasi i¢in yaygin sekilde kullaniimigtir.
Yaygin olarak kullanilan p-blokerlerin dozajlar Tablo 15’te veril-

mektedir.
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AF hastalarinda atriyoventrikiiler diigiim ablasyonu igin 6neri

Oneriler Sinif*  Diizey® Kay.

Kalp hizinin kontrol edilmesi igin AV
digamiin ablasyonu, hiz farmakolojik
ajanlar ile kontrol edilemediginde ve
AF antiaritmik tedavi ile
engellenemediginde veya tolere
edilemeyen yan etkiler ile iligkili
oldugunda ve AF’nin dogrudan kateter
bazli veya cerrahi ablasyonu endike
olmadiginda, basarisiz oldugunda
veya reddedildiginde dustntimelidir.

106,107

Kalici AF'si ve bir CRT endikasyonu
olan (optimal tibbi tedaviye ragmen
NYHA fonksiyonel sinif Ill veya
ambulatuar sinif [V semptomlar, LVEF
<%35, QRS genisligi 2130 ms) hastalar
icin AV dugiminin ablasyonu
distndimelidir.

AF’nin etkili biventrikuler stimtlasyonu
engelledigi ve amiodaronun etkili
olmadigi veya kontrendike oldugu
CRT'’ye yanit vermeyen hastalar icin AV
digiminin ablasyonu distntlmelidir.

Herhangi bir tipte AF’si ve ileri derecede
bozuk LV iglevi (LVEF <%35) ve ciddi
kalp yetersizligi semptomlari (NYHA Il
veya IV) olan hastalarda, AV digimu
ablasyonundan sonra biventrikiiler
uyari dusundimelidir.

Tasikardi aracili kardiyomiyopatiden
siuphelenildiginde ve hiz farmakolojik
ajanlar ile kontrol edilemediginde ve
AF’nin dogrudan ablasyonu endike
olmadiginda, basarisiz oldugunda
veya reddedildiginde, kalp hizinin
kontrolli igin AV diGguminin
ablasyonu distindlebilir.

AV diigiim ablasyonu ve takiben CRT
implantasyonu, kalici AF’si olup, LVEF
<%35 ve NYHA fonksiyonel sinif | veya
Il semptomlari olan, kalp hizi kontroll
icin optimal tibbi tedavi alan ve
farmakolojik tedavinin yetersiz oldugu
veya tedaviye bagl yan etkilerin
gorildugl hastalarda distnilebilir.

AV diigumiin kateter ablasyonu, AF’si
olan hastalarda AF ve/veya ventrikil
hizi kontroli igin, éncesinde ilag
tedavisi veya AF icin kateter ablasyonu
olmadan denenmemelidir.

Oneri sinifi.

°Kanit dizeyi.

°Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; AV = atriyoventrikiler; CRT = kardiyak resenkronizasyon
tedavisi; LV = sol ventrikil; LVEF = sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; NYHA = New
York Kalp Cemiyeti.

Non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri (verapa-
mil ve diltiazem) AF’nin akut ve kronik hiz kontrolu igin etkilidir.
Bu ilaglar negatif inotropik etkileri nedeniyle sistolik kalp yeter-
sizligi olan hastalarda kullaniimamalidir.
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Atriyoventrikiiler diigiim ablasyonundan sonra kalp pilleri
icin oneriler

Oneriler Sinif*

Herhangi bir AF tipi, orta derecede
bozulmus LV islevi (LVEF <%45) ve
hafif kalp yetersizligi semptomlar
(NYHA II) olan hastalarda, AV dagam | 11
ablasyonundan sonra bir CRT kalp pili
implantasyonu distindlebilir.

Diizey®

Kay.©

Paroksismal AF’si ve normal LV islevi
olan hastalarda, AV digim
ablasyonundan sonra mod-degistirme Iib
islevi olan iki odacikli (DDD) bir kalp
pili implantasyonu dstndilebilir.

Israrci veya kalict AF'si ve normal LV
islevi olan hastalarda, AV diigim
ablasyonundan sonra tek odacikli bir lib
(VVIR) kalp pili implantasyonu
dusuntlebilir.

Oneri sinifi.

°Kanit diizeyi.

°Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; AV = atriyoventrikiller; CRT = kardiyak resenkronizasyon
tedavisi; LV = sol ventrikil, LVEF = sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu;

NYHA = New York Kalp Cemiyeti.

¢ Digoksin ve digitoksin istirahat halinde (egzersiz halinde degil)
kalp hizi kontroli igin etkilidir. Bir 3-bloker ile kombine halde,
kalp yetersizligi olan veya olmayan hastalarda etkili olabilir. Di-
goksin (yasami tehdit eden) olumsuz olaylara neden olabilir ve
dolayisiyla dikkatlice uygulanmalidir. Diger ilaclar ile etkilesim-
ler meydana gelebilir.

* Dronedaron istirahat halinde ve egzersiz sirasinda kalp hizini
anlaml olarak azaltarak, kronik tedavi icin hiz kontroll sagla-
yan bir ilag olarak etkilidir. Dronedaron etkileri diger hiz kont-
rol ajanlarinin etkilerine aditiftir. Ayrica, AF relapslar sirasinda

icin halihazirda onay almamistir.

e Amiodaron etkili bir hiz kontrol ilacidir. intravenéz amiodaron
hemodinamik agidan hasta kisilerde etkilidir ve iyi tolere edil-
mektedir. Amiodaron ayrica konvansiyonel énlemler etkili olma-
diginda kronik tedavi icin kullanilabilir ancak tiroid islev bozuk-
lugu ve bradikardi gibi ciddi kalp disi olumsuz olaylara neden
olabilir. GCogunlukla ritm kontroll icin baslanan amiodaron,
AF’nin kalici hale gelmesi durumunda hiz kontroll igin farkinda
olunmayarak kullaniimaya devam edilebilir. Daha guvenli ajan-
lar uygun oldugu siirece, amiodaron bu durumda kesilmelidir.

Diger sinif | antiaritmik ilaclar hiz kontroli icin etkili degildir.
Sotaloliin ilave hiz kontroli 6zellikleri esas olarak ritm kontroli icin

kullanildiginda degerli olabilmesine karsin, sotalol yalnizca hiz :
¢ riyoventrikller digim ablasyonu ve kalp pili implantasyonu ustin

gibi gériinmektedir. Dolayisiyla, kalici pacemaker yerlestiriimesini
¢ igermeyen atriyoventrikiiler digim modifikasyonu seyrek olarak

kontrolu igin kullaniimamalidir.
Hiz kontrolii nasil saglanir?

RACE Il sonucu ve randomize olmayan calismalarda elde edilen
gecmis goézlemler istirahat durumunda 110 bpm’nin altinda bir kalp
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i hizini amaglayan baglangicta hafif bir hiz kontrol yaklagiminin kul-
lanilmasi gerektigini éne surmektedir. Bu hedefe ulagilana kadar,
hiz kontrol ilaglarinin dozu arttinilabilir ve ilaclar kombine edilebilir.
Eger hastalar semptomatik kalirsa ve 6zellikle sikayetler asiri hiz
veya duzensizlik ile ilgiliyse, daha siki bir hiz kontroli hedefi uy-
: gulanmalidir. Ventrikll hizi hasta asemptomatik hale gelene kadar

veya semptomlar tolere edilebilir hale gelene kadar veya semptom-
larin ventrikil hizindan veya ritminden ziyade altta yatan hastali-
ga bagli oldugu anlasilana kadar azaltiimahdir. Siki bir hiz kontrol
politikasi benimsendiginde (istirahat durumundaki kalp hizi <80
bpm ve orta diizeyde egzersiz sirasinda hedef kalp hizi <110 bpm),
duraklamalarin ve bradikardinin degerlendirilmesi icin 24 saatlik bir
Holter takibi yapilmalidir. Eger semptomlar egzersiz ile ilgiliyse, bir
egzersiz testi yapilabilir (Sekil 8). Hiz kontroline yénelik ilaglarin
secimi yasa, altta yatan kalp hastaligina ve tedavi hedefine baghdir
(Sekil 9). Siki hiz kontrolli tedavisinde semptomatik kalan hastalar-
da, ritm kontrolu tedavisi dustinulebilir.

i 4.3.4 Atriyoventrikiler diigiim ablasyonu ve modifikasyonu

Atriyoventrikiler diigim ablasyonu AF’si olan hastalarda ylksek
derecede etkili ventrikll hizi kontrolli saglamaktadir. Tam kalp blo-
: Ju, baskin ablasyon enerjisi kaynagi olan radyofrekans akimi ile,

atriyoventrikller dugum veya His demetinin segcici kateter aracili
hasar ile saglanmaktadir.

Atriyoventrikiler digimiin ablasyonu palyatif ancak geri do6-
nustimsuz bir islemdir ve dolayisiyla, ilag kombinasyonu da dahil
olmak uzere farmakolojik hiz kontrolinln basarisiz oldugu veya
ilaclar ve/veya LA ablasyonu ile ritm kontrolliniin basarisiz oldugu
hastalarda uygulanmasi makuldur. Bu tip hastalarda, atriyoventriki-
ler dugim ablasyonu yasam kalitesini iyilestirmektedir ve mortaliteyi
genel popllasyondaki 6lim oranlari ile benzer kilmaktadir. Uygun
kardiyak implantin se¢imi (VVI, DDD, kardiyak resenkronizasyon
tedavisi; kalp pili veya implante edilebilir kardiyoverter-defibrilator)
AF tipine (paroksismal, israrci veya kalici), iligkili kardiyovaskuler

hastalik varligina ve siddetine, LVEF’ye ve kalp yetersizligi semp-

kalp hizini basanli bir sekilde diisirmekte,® ancak kalici AF tomlarinin varligina ve siddetine baglidir. Azalmig LV fonksiyonu

i olan hastalarin LV fonksiyonunun kétllesmesini engellemek igin

atriyoventrikller digim ablasyonundan sonra biventrikuler kalp pili
uygulamasina ihtiya¢ duyabileceklerinin varsayilmasi mantiklidir.
LV islev bozuklugu olmayan hastalarda, biventrikiler kalp pili uygu-
lamasinin gerekli olup olmadigi henliz bilinmemektedir: bazi veriler
biventrikuler kalp pili uygulamasinin yararl olabilecegini dusindu-
rirken,105 digerleri sag ventrikll kalp pili uygulamasi ile benzer
yararlar oldugunu gdstermektedir.

Hiz kontrolii igin atriyoventrikdiler digdm modifikasyonu

Kiguk ve ilk calismalar atriyoventrikller nodal iletim 6zelliklerinin
kateter bazli radyofrekans modifikasyonunun ventrikll hizini ve
AF ile ilgili semptomlari azaltabilecegini dusindirmustur. Bununla
birlikte, islem i¢in hi¢bir sonlanim noktasi tanimlanmamistir ve at-

kullaniimaktadir.
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Tablo 16 Yaygin olarak kullanilan antiaritmik ilaglar i¢in 6nerilen dozlar ve ana uyarilar

Ana kontrendikasyonlar ve 6nlemler

Dozun diisiiriilmesini
veya kesilmesini

gerektiren EKG ozellikleri

AV diigiim yavaslamasi

Disopiramid

100-250 mg t.i.d.

Sistolik kalp yetersizliginde kontrendikedir.
QTyi uzatan ilaglar ile eszamanli tedavide
kullanilirken, dikkatli olunmalidir.

QT araligi >500 ms

Yok

Flekainid

Flekainid XL

100-200 mg b.i.d.

200 mg o.d.

Kreatinin klirensi <50 mg/mL ise, koroner
arter hastaliginda ve azalmis LV ejeksiyon
fraksiyonunda kontrendikedir.

iletim sistemi hastali§i varliginda dikkatli
olunmalidir.

QRS stiresi artigl
baslangica gére >%25

Yok

Propafenon

Propafenon SR

150-300 mg t.i.d.

225-425 mg b.i.d.

Koroner arter hastalijinda, azalmis LV
ejeksiyon fraksiyonunda kontrendikedir.
lletim sistemi hastali§i ve bobrek bozuklugu
durumlarinda dikkatli olunmalidir.

QRS stiresi artigl
baslangica gére >%25

Hafif

d,l-Sotalol

80-160 mg b.i.d.

Anlamli LV hipertrofi, sistolik kalp yetersizligi,
6nceden varolan QT uzamasi, hipokalemi,

QT araligi >500 ms

Yiiksek dozda p-blokerler
ile benzer

edilmesini gerektirmektedir.

kreatinin klirensi <50 mg/mL varli§inda
kontrendikedir. Orta diizeyde bdbrek islev
bozuklugu dozun dikkatlice adapte

Amiodaron 4 hafta boyunca 600
mg o.d., 4 hafta boyunca
400 mg o.d., ardindan

200 mg o.d.

QT uzatan ilaglar ile eszamanli tedavide ve
kalp yetersizliginde dikkatli olunmalidir.

K vitamini antagonistilerinin ve
digitoksin/digoksinin dozu azaltiimalidir.

QT araligi >500 ms AF'de 10-12 bpm

Dronedaron 400 mg b.i.d.

islevini yansitmamaktadir.

NYHA sinif llI-1V veya stabil olmayan kalp
yetersizliginde, QT uzatan ilaglar ile
eszamanli tedavide, giigli CYP3A4
inhibitérleri ile ve kreatinin klirensi <30
mg/mL oldugunda kontrendikedir.
Digitoksin/digoksin dozu azaltiimalidir.
Serum kreatinininde 0.1-0.2 mg/dLlik
yukselmeler yaygindir ve azalmis bébrek

QT araligi >500 ms AF’de 10-12 bpm

AF = atriyal fibrilasyon; AV = atriyoventrikiller; bpm = vuru-dakika; CYP = sitokrom P; EKG = elektrokardiyogram; LV = sol ventrikiil; NYHA = New York Kalp Cemiyeti.

4.3.5 Uzun vadeli ritm kontrolii

4.3.5.1 Sinus ritminin korunmasina yénelik antiaritmik ilaglar

Ritm kontroli tedavisine baslamanin ana hedefi AF ile ilgili semp-
tomlarin ortadan kaldinimasidir. Bunun aksine, asemptomatik
hastalar (veya yeterli hiz kontroli tedavisi ile asemptomatik hale
gelenler) genel olarak antiaritmik ilaglar almamalidirlar. Asagida
AF’de sinus ritminin korunmasina yénelik antiaritmik ilac tedavisi-
nin prensipleri sunulmaktadir:

(1) Tedavi AF ile ilgili semptomlarin azaltiimasina yénelik ¢abalar
ile motive edilmektedir.

(2) Sinus ritminin korunmasinda antiaritmik ilaglarin etkinligi orta
dizeydedir.

(3) Kilinik olarak basarili antiaritmik ilag tedavisi AF niikstni orta-
dan kaldirmak yerine azaltabilir.

(4) Eger bir antiaritmik ilag “basarisiz olursa; bir basgka ajan ile kli-
nik agidan kabul edilebilir bir yanit saglanabilir.

(5) llag ile indiiklenen proaritmi veya ekstrakardiyak yan etkiler sik-
tir.
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(6) Antiaritmik ajan secimine etkinlikten ziyade glvenlilik hususlari
esas olarak yén vermelidir.

Tek tek ilaclar asagida tartisilmis ve temel dezavantajlan Tablo
16°da listelenmistir.

p-blokerler tirotoksikoz ve egzersiz ile indiklenen AF haricinde
nikseden AF’nin énlenmesinde yalnizca orta duzeyde bir etki gos-
termektedirler. Ug yiiz doksan dért hastada yapilan randomize bir
calismada, metoprolol tedavisine randomize edilen bireyler %47.7
oraninda bir AF niiks orani gésterirken, kontrollerde bu oran %59.9
olarak belirlenmistir (P=0.005). Algilanan “antiaritmik etki” ayni za-
manda nukseden AF'’yi sessiz kilabilecek iyilesmis hiz kontrolu ile
de aciklanabilir (bkz. Bolim 3.5).

Atriyal fibrilasyon niksdnin énlenmesinde antiaritmik ilaclarin et-
Kkinligi

Antiaritmik ilaglan kontrol (plasebo veya tedavi uygulanmamasi)
ile karsilastiran 44 randomize kontrolli ¢calisamin yakin zamanda
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yapilan bir metaanalizinde, hizli (disopiramid, kinidin) veya yavas
(flekainid, propafenon) baglanma kinetiklerine sahip sodyum kanal
blokerleri, saf potasyum kanal blokaji (dofetilid), potasyum kanal
blokaji arti -blokaji (sotalol) veya karisik iyon kanali blokaji arti
antisempatetik etkili ajanlar (amiodaron) AF niks oranini anlamh
olarak azaltmigtir. Toplamda, sinls ritminin korunma olasiligi an-
tiaritmik ila¢ kullanimi ile yaklasik olarak iki katina ¢ikmaktadir.™?
Amiodaron, sinif | ajanlardan ve sotalolden Gstiin bulunmustur.

Meta-analizde, 1 yil boyunca tedavi edilmesi gereken hasta sa-
yisi 2-9 olarak belirlenmigtir. Yan etkilere bagli ¢cekilme sik olarak
gb6zlenmistir (9-27 hastada 1) ve amiodaron ve propafenon hari-
cindeki tim ilaglar proaritmi insidansini arttirmistir." Zararli kabul
etmek igin gerekli olan hasta sayisi 17-119 olarak belirlenmistir.
Analize alinan galismalarin goguna, eslik eden ciddi kalp hastalig
olmayan, goéreceli olarak saglikli hastalar alinmigtir. Mortalite tim
calismalarda dusiik olmasina karsin (0-%4.4), hizli ayrisan sodyum
kanal blokerleri (disopiramid fosfat, kinidin sulfat) artmis mortalite
ile iligkilendirilmistir [odds orani (OR) 2.39; %95 GA 1.03-5.59; P =
0.04; zarar igin gereken sayi = 109].

Flekainid, propafenon, sotalol ve amiodaron cogu Avrupa Ulke-
sinde siklikla kullaniimaktadir. Mevcut olan ilk sodyum kanal blokeri
olan kinidin QT uzatan etkisine ve ardindan gézlenen ilag ile induk-

kullaniimigtir. Disopiramid vagal olarak indlklenen AF haricinde az
kullaniimaktadir ve sibenzolin ve hidrokuinidin yalnizca birkag Av-
rupa Ulkesinde kullaniimaktadir. AF tedavisi icin spesifik olarak ge-
listirilmig olan yeni bir antiaritmik ilag olan dronedaron bugiin birgok
Avrupa Ullkesinde, Kuzey Amerika’da ve baska yerlerde mevcuttur.
Flekainid sinus ritminin korunma olasiligini yaklasik olarak iki ka-
tina ¢ikarmaktadir. Flekainid ilk olarak paroksismal AF i¢in deger-
lendirilmistir ancak DCC’den sonra sinls ritminin korunmasi igin de
kullaniimaktadir. Anlamli yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda
glvenli sekilde kullanilabilir ancak koroner arter hastaligi olan has-
talarda veya azalmis LVEF’si olanlarda kullaniimamalhdir. Ozellikle
sol dal blogu basta olmak Uzere, intraventrikuler iletim gecikmesi
oldugunda flekainid kullanirken énlemler alinmalidir.

Flekainid tedavisine basladiktan sonra, dizenli EKG takibi

Onerilmektedir. Baglangica gére tedavide QRS siresinde >%25’lik

bir artis ila¢ durduruldugunda veya doz azaltildiginda potansiyel bir
proaritmi riski belirtisidir. Benzer sekilde, flekainid dozu arttinldigin-
da, QRS suresi takip edilmelidir. Flekainidin ve propafenonun AF’yi
hizli ventrikdl yanith atriyal fluttera dénustirme potansiyeli nede-
niyle eszamanli atriyoventrikiler dugum blokaji (bkz. Bélim 4.3.1)
Onerilmektedir.

Propafenon niikseden AF’yi engellemektedir. Buna ilave ola-
rak, propafenon zayif bir adrenoreseptdr bloke edici etkiye sahiptir.
Anlaml yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda glivenli sekilde
kullanilabilir. Flekainid ile benzer sekilde, propafenon koroner arter

hastaligi veya azalmig LVEF’si olan hastalarda kullaniimamahdir.

Propafenon ile de flekainid ile benzer énlemler gézlemlenmelidir.

Kinidin ileriye donik sistematik test yapilan ilk kardiyovaskiler

ilaclar arasinda yer almaktadir. Kontrollii caligmalarda, kinidin sinls
ritminin daha iyi korunmasini saglamigtir. Bununla birlikte, bir meta-
analiz kinidinin ¢ok blyuk olasilikla QT araliginin uzamasina ikincil
ventrikller proaritmiye bagdh olarak (torsades de pointes) mortalite-
yi arttirdigini géstermistir. Kinidin glinimuizde buyik élgtde tercih

36

i edilmemektedir.

Amiodaron propafenona ve sotalole gére AF nikslerini daha

iyi 6nlemektedir. Tedavi edilmesi gereken hasta sayisi amiodaron
ile 3, flekainid ile 4, dofetilid ve propafenon ile 5 ve sotalol ile 8dir.™
Amiodaron diger antiaritmik ilaglar ile yapilan tedaviye ragmen, sik,
semptomatik AF nlksleri olan hastalarda iyi bir terapétik secenektir.
. Cogu diger ajandan farkli olarak, amiodaron kalp yetersizligi olan

hastalar da dahil olmak Uzere yapisal kalp hastaligi olan hastalar-
da glivenli sekilde uygulanabilir.” ilag ile indiiklenen torsades de
pointes riski olasilikla ¢oklu iyon kanali inhibisyonuna bagli olarak,
“saf” potasyum kanal blokerlerine gére amiodaron ile daha diigtk-
tar. Bununla birlikte, ilag ile indiklenen proaritmi amiodaron ile gé-
rilmektedir,”* ve QT arald yakindan takip edilmelidir.

Sotalol kinidin-verapamil sabit doz kombinasyonu ile ayni et-
kinlik dizeyinde AF nuklerini énlemektedir,®® ancak amiodarona
goére daha az etkilidir. Sotalol Amiodaron atriyal fibrilasyon Etkinlik
Calismasr’nda (SAFE-T), sotalollin sinUs ritmini korumadaki etkin-

. ligi iskemik kalp hastaligi bulunan hasta alt gruplarinda amioda-
rondan dislk bulunmamistir (P = 0.53). Sotalol ile gézlenen ilag
ile indUklenen proaritmi QT araliginin asiri uzamasina™® ve/veya
bradikardiye baglidir. QT uzamasi'® ve anormal TU dalgalari™ igin
dikkatli takip zorunludur. 500 ms’nin Gizerinde QT araligina ulasan
lenen torsades de pointes riskine bagli olarak son yillarda daha az

hastalarda, sotalol durdurulmalidir veya doz azaltiimalidir. Kadinlar
ve belirgin LV hipertrofisi, agir bradikardisi, ventrikiler aritmileri,
bébrek islev bozuklugu veya hipokalemisi veya magnezemisi olan
hastalar artmis proaritmi riski altindadirlar.*

Dronedaron sodyum, potasyum ve kalsiyum kanallarini inhibe
eden cok kanalli bir blokerdir ve yarismali olmayan bir antiadre-
nerjik aktiviteye sahiptir. Sotalol, propafenon ve flekainid ile benzer
olarak, sinus ritmini korumadaki etkinligi amiodaronunkinden daha

Yapisal kalp hastaligi yok veya minimal diizeyde

|
v v v

Adrenerjik Belirlenmemis Vagal
araclli l aracili
l Dronedaron l
Flekainid
B-blokerler Propafenon ~ <——— Disopiramid
l Sotalol
Sotalol

i

Dronedaron ——»  Amiodaron

Sekil 10 AF’si olan ve yapisal kalp hastali§i olmayan veya minimal di-
zeyde olan hasta igin antiaritmik ilag secimi. llag ilk olarak aritmi baslan-
gi¢ paternine dayandirilabilir (adrenerjik veya vagal aracili). Antiaritmik
ajanlar her tedavi kutusu dahilinde alfabetik sirada listelenmektedir.
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Kalp hastaligi minimal diizeyde veya yok

.

? Yeniden sekillenmenin 6nlenmesi

Altta yatan durumun tedavisi? ve yeniden sekillenmenin 6nlenmesiftersine

Anlamli altta yatan kalp hastaligi

!

ACEI/ARB/statin L . . ;
Uygun oldugunda -blokaj cevrilmesi - ACEI/ARB/statT, uygun oldugunda {-blokaji
l_ HT _l KAH KKY —+
NYHA 1111V
LVH yOk LVH Stabil veya stabil
NYHAWIL oimayan NYHA I
\/
Dronedaron / Flekainid / Dronedaron
Propafenon / Sotalol Dronedaron Sotalol Dronedaron
Amiodaron Amiodaron Amiodaron €¢———+—

Sekil 11 Altta yatan patolojiye gére antiaritmik ila¢ se¢imi. ACEI = anjiyotensin dénistirlici enzim inhibitdrli; ARB = anjiyotensin reseptér blokeri;
KAH = koroner arter hastaligi; KKY = konjestif kalp yetersizligi; HT = hipertansiyon; LVH = sol ventrikil hipertrofisi; NYHA = New York Kalp Cemiyeti; stabil
olmayan = son 4 hafta icinde kardiyak dekompensasyon. Antiaritmik ajanlar her tedavi kutusu dahilinde alfabetik sirada listelenmektedir. ? = Atrial yeniden

sekillenmenin 6nlenmesi igin “upstream” tedavi kaniti hala tartismalidir.

dusuktar.”® Israrci AF’si olan 504 hastada yapilan DIONYSOS
(atriyal fibrilasyonu olan hastalarda sinls ritminin korunmasi igin
en az 6 ay boyunca amiodarona [28 gin boyunca 600 mg g.d. ve
ardindan 200 mg q.d.] karsi dronadaron [400 mg b.i.d.] etkinligi-

nin ve gavenliliginin degerlendirilmesine yénelik randomize cift kor

¢alisma) galismasinda, dronedaron amiodarona gére daha az etkili
ancak ayni zamanda daha az toksik bulunmustur. Birincil bilesik
sonlanim noktasi olaylari (AF niiksii ve ¢alisma ilacinin birakilma-

%75 ve 59'unda meydana gelmistir [risk orani (RO) 1.59; %95 GA
1.28-1.98; P <0.0001]. AF niiksli amiodarona karsi dronedaron ko-
lunda daha sik olarak gézlenmistir (%24.3’e karsi %36.5). ilacin er-
ken dénemde birakilmasi dronedaron ile daha seyrek olma egilimi
gostermistir (%13.32’e karsi %10.4). Ana guvenlilik sonlanim nok-

%39.3’'linde ve %44.5’'inde meydana gelmistir (RO 0.80; %95 GA
0.60-1.07; P = 0.129) ve esas olarak dronedaron grubunda daha az
sayida olan tiroid, nérolojik, cilt ve géz olaylarina bagl bulunmus-
tur.

Dronedaronun guvenlilik profili yapisal kalp hastaligi olmayan
hastalarda ve kalp hastaligi olan stabil hastalarda avantajlidir. Spe-
sifik olarak, dronedaron proaritmi i¢in diisik bir potansiyele sahip
gibi gériinmektedir.?5% iki biyik pilot calismada, dronedaronun
nukseden AF’si olan hastalarda sinls ritminin korunmasinda pla-
sebodan Ustiin oldugu gdsterilmistir.*® iki calismadan elde edilen
veriler kombine edildiginde, ilk AF nébetine kadar gegen medyan
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. sure plasebo grubuna 53 giin ve dronedaron grubunda 116 giin
olmustur (RO 0.75; GA 0.65-0.87; P <0.0001). Dronedaron ilk AF

veya atriyal flutter niksi sirasinda ventrikil hizini anlamh olarak
azaltmistir.
Sinus ritminde olan ve ilerlemis kalp yetersizligi bulunan has-

| talarda yapilan, morbidite azalmasini degerlendiren orta ila ciddi

derecede konjestif kalp yetersizliginde dronedaron ile yapilan an-

tiaritmik calisma (ANDROMEDA) dronedaron ile gbzlenen artmis
s1) dronedaron ve amiodaron ile tedavi edilen hastalarin sirasiyla

mortalite nedeniyle erken dénemde sonlandiriimistir.”” Bu ¢alisma
semptomatik (NYHA sinif [I-1V) kalp yetersizligi ve ciddi LV islev

¢ bozuklugu olup son 1 ayda en az bir kez NYHA sinif lll-1V ile hasta-
' neye yatis gerektiren hastalarda dronedaron kullanimini degerlen-

dirmistir. Dronedaron grubundaki élumler esas olarak kalp yeter-

i sizliginin kétllesmesine bagl olarak meydana gelmis, herhangi bir
tasi dronedaron ve amiodaron ile tedavi edilen hastalarin sirasiyla

proaritmi veya ani 6lim insidansinda artis saptanmamistir.
ATHENA (atriyal fibrilasyonu/atriyal flutteri olan hastalarda kar-

. diyovaskiler nedenli hastaneye yatisin veya herhangi bir nedene
¢ bagh 8limiin engellenmesi igin dronedaron 400 mg b.i.d’nin etkinli-

ginin degerlendiriimesine yonelik plasebo kontrolli, ¢ift kor, paralel

¢ kollu bir calisma) calismasi® 4628 hastay! kaydetmis ve paroksis-
' mal veya israrci AF’si veya flutteri ve kardiyovaskdiler risk faktérle-

ri olan hastalan giinde iki kez dronedaron 400 mg veya plasebo
tedavisine randomize etmistir. Birincil sonug olaylar (tim nedenlere

© baglh 8lum veya kardiyovaskiler nedenli hastaneye yatis) drone-
darona randomize edilen 734 hastada (%31.9) ve plaseboya ran-
domize edilen 917 hastada (%39.4) meydana gelmistir (RO 0.76;
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%95 GA 0.69-0.84; P <0.0001). Dronedaron grubunda &limlerde
sayisal ancak anlamli olmayan bir azalma gdzlenmistir (RO 0.84;
%95 GA 0.66—1.08; P = 0.18). Kardiyovaskuler mortalite orani dro-
nedaron grubunda daha distk bulunmustur (%2.7’ye karsi %3.9;
RO 0.71; %95 GA 0.51-0.98). Kalp yetersizligine bagh oldugu var-
sayllan 6lim oranlarn gruplar arasinda farkli bulunmamistir (RO
0.95; %95 GA 0.49-1.85; P = 0.89). Post-hoc analiz dronedaron
alan hastalarda altta yatan antitrombotik tedaviden bagimsiz bir
inme riski azalmasi gostermistir. Cesitli hasta alt gruplarinda elde
edilen bulgular (6rn., kalp yetersizligi veya koroner hastaligi olan
hastalar) genel bulgular ile tutarlilik géstermistir.

Antiaritmik ilag segimi

Nikseden AF icin antiaritmik tedavi 6nerileri, daha etkili ancak daha
az guvenli bir tedaviden 6nce, muhtemelen daha az etkili ancak
daha guvenilir olan ilacin secilmesi esasina dayanmaktadir. Altta
yatan kardiyovaskuler hastaligin minimal dizeyde oldugu veya hi¢
olmadig hastalarda meydana gelen AF, AF tedavisi i¢in ruhsatlan-
dinlmig olan ilaclarin herhangi biri ile tedavi edilebilir. AF’si olan
¢ogu hasta ilk olarak hiz kontrolu igin 3-bloker alacaktir. Amiodaron,
diger antiaritmik ilaglar ile tedavide basarisiz olunan veya anlamli
yapisal kalp hastaligi olan hastalar i¢in saklanmalidir.

Atriyal fibrilasyonu ve minimal diizeyde kalp hastaligi olan veya
hi¢ kalp hastaligi olmayan (tek bagsina atriyal fibrilasyon) hastalar.
Aritminin mental veya fiziksel stresle iligkili olmasi durumunda
(adrenerjik AF) kalp hastaligi olmayan veya minimal diizeyde kalp
hastaligi olan hastalarda AF niikstnl engellemede B-blokerleri ilk
secenek olarak tercih etmek mantiklidir. B-blokerler “tek basina”
AF’si olan birgok bagka hastada cok etkili olmadigindan, genellikle
flekainid, propafenon, sotalol veya dronedaron recete edilmektedir.
Belirgin antikolinerjik etkileri olan disopiramid vagal yolla olusan
AF’de yararli olabilir (Sekil 10).1181°

Altta yatan kalp hastaligi olan hastalar. Kardiyovaskuler hasta-
lik konvansiyonel olarak ¢esitli fizyopatolojik substratlara ayrimis-
tir: hipertrofi, iskemi ve konjestif kalp yetersizligi (Sekil 11). Bunlarin

her biri igin, spesifik ilaglardan kaginiimasi 6nerilmistir. AF’si veya

baska aritmileri olan hastalarda flekainid ve propafenon galisma-
lar 6nemli dlizeyde toksisite géstermistir ve bu proaritmik ve/veya
negatif inotropik etkilere atfedilmistir. Sotalolin blyik olasilikla
belirgin LV hipertrofisi ve kalp yetersizligi olanlar igeren, duyarli
hastalarda QT araligini uzattigi ve torsades de pointes’i indukledigi
bilinmektedir. Miyokart enfarktlsi sonrasi hastalarda yapilan ¢alig-
malar sotalollin koroner arter hastaliginda glivenli sekilde kullanila-
bilecegini diisuindirmektedir. Basta kalp yetersizligi ve LV hipertrofi
olmak Uzere, anlamli yapisal kalp hastaligi olan ¢ogu hasta igin,
Avrupa’da yalnizca amiodaron piyasaya sirtimustir (buna karsilk,
Kuzey Amerika’da dofetilid de mevcuttur). Amiodaronun NYHA sinif
Il kalp yetersizligi olan hastalarda uzun vadeli kullanim igin glvenli
olmayabilecegine dair endiseler ortaya ¢ikmistir.'2°

Yapisal kalp hastaligi olan hastalarda amiodaron ve droneda-
ron arasindaki segime iliskin énerilerin sunulmasi zordur. Olumlu
olarak, amiodaron herhangi bir tutarli ve asikar kardiyak toksisite
ortaya cikmaksizin uzun yillar boyunca kullaniimistir. Diger taraf-
tan, amiodaronla ilgili genel toksisite yuksek dozlarda kullanildigin-
da 6nemli élciidedir ancak glinde en fazla 200 mg’lik dozlarda ve-
rildiginde daha azdir. Amiodaron ATHENA ile benzer buyk 6lgekli,

38

AF kontrolii i¢in antiaritmik ilag secimi nerileri

Oneriler 'Sinife Dizey® Kay.
Altta yatan kalp hastaligina bagli olarak,
AF’si olan hastalarda ritm kontrolil igin
asagidaki antiaritmik ilaclar
6nerilmektedir:

* amiodaron
* dronedaron
* flekainid

* propafenon
* d,|-sotalol

Amiodaron sinls ritminin korunmasinda
sotalolden, propafenondan, flekainidden
(analoji itibaryla) veya dronedarondan
(Kanit diizeyi A), daha etkilidir ancak
toksisite profili nedeniyle, genelde diger
ajanlar basarisiz oldugunda veya
kontrendike oldugunda (Kanit diizeyi C)
kullaniimalidir.

Ciddi kalp yetersizligi, NYHA sinif Il ve
IV veya yakin zamanda stabil olmayan
(son bir ayda dekompansasyon) NYHA
sinif I olan hastalarda, amiodaron
tercih edilen ilag olmalidir.

46,111,125
95,99
111,127
111,125
46,83,111

46,111,
121,125

126

Anlamli yapisal kalp hastaligi olmayan
hastalarda, ilk antiaritmik tedavi
dronedaron, flekainid, propafenon ve
sotalol arasindan segilmelidir.

95,99,
111,
125-127

Adrenerjik AF’nin énlenmesi igin
{-blokerler 6nerilmektedir.

Eger bir antiaritmik ilag AF nikstnu
klinik agidan kabul edilebilir bir diizeye
indiremezse, bir bagka antiaritmik ilacin
kullanimi diigtindimelidir.

Kalici olmayan AF’si ve kardiyovaskiiler
risk faktorleri bulunan hastalarda
kardiyovaskler nedenli hastaneye
yatislarin azaltiimasi igin dronedaron
distndimelidir.

95,99

ilk AF ndbetini gegiren hastalarda ritm
(arti hiz) kontroli icin f-blokerler
distndimelidir.

Vagal aracili AF’si olan hastalarda

111,
disopiramid dustindlebilir.

118,119

NYHA sinif Il ve IV veya yakin
zamanda stabil olmayan (son bir ayda
dekompansasyon) NYHA sinif Il kalp
yetersizligi olan hastalarda, AF tedavisi
icin dronedaron 6nerilmemektedir.

117,122

Fonksiyonel kalici kalp pili mevcut
degilse, ilerlemis sinis dugimui
hastaligi veya AV digimi islev
bozuklugu olan hastalarda sinis
ritminin idamesi icin antiaritmik ilag
tedavisi 6nerilmemektedir.

Oneri sinifi.

°Kanit diizeyi.

°Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; AV = atriyoventrikiiler; NYHA = New York Kalp Cemiyeti.
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plasebo kontrollti randomize kontrolli bir galismada degerlendiril-
memistir ancak birgok meta-analiz'™1'121122 ve karisik tedavi etki
modellemesi'® kardiyovaskiler sonuglar tizerine yararl bir etkisini
gbsterememistir. Daha iyi glvenlilik ve potansiyel sonug¢ yarari agi-
sindan, dronedaron en azindan semptomatik AF’si ve altta yatan

olarak tercih edilebilir. Dronedaronun semptomlari kontrol edeme-
mesi halinde, amiodaron gerekli olabilir.

Dronedaron AKS’si, kronik stabil anjinasi, hipertansif kalp
hastaligi ve stabil NYHA sinif I-Il kalp yetersizligi olan hastalarda
guvenli sekilde kullanilabilir. NYHA sinif 11l veya IV veya yakin za-
manda ortaya ¢ikan stabil olmayan kalp yetersizligi olan hastalar
dronedaron almamaldir. Belgelenmis LV hipertrofisi veya hipertro-
fik kardiyomiyopatisi olan hastalarda dronedaron kullanimina iliskin
sistematik olarak toplanmis hicbir veri bulunmamaktadir.

Sol ventrikdil hipertrofisi olan hastalar. LV hipertrofisi olan has-
talarda, sotalolin artmis bir proaritmi insidansi ile iligkili oldugu du-
sunulmektedir. Flekainid ve propafenon kullanilabilir ancak 6zellikle
belirgin hipertrofisi (ge¢mis kilavuzlara gére 1.4 cm’den bulyik LV
duvar kalinligi) ve iligkili koroner arter hastaligi olan hastalarda pro-

hipertrofisi olan hastalari iceren buylk bir calismada dronedaronun
guvenilir oldugu ve iyi tolere edildigi gdsterildiginden, kesin veriler
olmasa da, dronedaron bu hasta grubu icin bir segenektir. Semp-
tomatik AF niiksleri hastalarin yagsam kalitesini etkilemeye devam
ettiginde amiodaron dugtnulmelidir.

Koroner arter hastaligi olan hastalar. Koroner arter hastaligi
olan hastalar flekainid* veya propafenon almamalidirlar. Sotalol
veya dronedaron birinci basamak tedavi olarak uygulanmalidir.
Dronedaron glvenlilik profiline dayal olarak tercih edilebilir. Amio-
daron ekstrakardiyak yan etki profiline bagl olarak bu populasyon-
da son care olarak kabul edilmektedir.

Kalp yetersizligi olan hastalar. Dronedaron ve amiodaron
Avrupa’da mevcut olan, stabil NYHA sinif I-1l kalp yetersizligi has-
talarinda guvenli sekilde uygulanabilecek yegane ajanlardir. Dro-
nedaron NYHA sinif llI-1V veya yakin zamanda (son 4 hafta icinde)
dekompanse olmus kalp yetersizligi olan hastalarda kontrendike-
dir."7 Bu tip hastalarda, amiodaron kullaniimahdir.

Basta ATHENA olmak (izere, yeni ¢alismalarin bulgular AF’si
olan hastalarda yeni bir terapétik paradigmaya dogru bir kaymaya
yol acmistir. ATHENAda gosterildigi gibi, tekrarlanan hastane ya-
tislarinin 6nlenmesi, 6zellikle prognostik 6nemi olan diger tedaviler
(antikoagllasyon, hiz kontroll, eszamanli hastaliklarin tedavisi)
surdurdlurken, hasta ve doktor icin, sadece sinus ritminin idame-
sinden daha énemli olabilir,

ATHENAya kaydedilen hastalarin semptomatik olmamasi ge-
rekmekteydi ancak bircogu semptomatikti. Calisma verileri spesi-
fik olarak asemptomatik hastalarda dronedaronun degerini analiz
etmek icin yeterli degildir. Asemptomatik hastalarda dronedaron

karsilastirma yapiimamistir ve dolayisiyla, bu tip hastalarda drone-
daronun rutin kullaniminin énerilmesi igin kanitlar yetersizdir.

4.3.5.2 Sol atriyal kateter ablasyonu
Ablasyon stratejileri ¢esitli hasta gruplarinda AF’nin tamamen iyi-
lestiriimesi amaciyla gelistirilmistir. Bu hastalarin uzun vadeli izlemi,
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i sinus ritminin antiaritmik ilaglar ile oldugundan daha iyi korundugu-
nu ancak, ge¢ nikslerin seyrek olmadigini distindirmektedir.'®
Calismalarin gcogunlugu semptomatik paroksismal AF’si olan ve ya-
pisal kalp hastaligi hi¢ bulunmayan veya minimal diizeyde bulunan
hastalari icermigtir.

kardiyovaskuler hastaligi olan hastalarda, ilk antiaritmik segenek

Endikasyonlar

Genelde, kateter ablasyonu hiz ve ritm kontroll de dahil olmak Uze-
re optimal tibbi tedaviye ragmen semptomatik kalan AF hastalari
icin saklanmalidir. Semptomatik bir hastada bir ablasyon igleminin
yapilip yapilmamasina dair karar alirken, sunlar hesaba katiima-
lidir:

1
2
3
4

Atriyal hastalik evresi (yani, AF tipi, LA boyutu, AF éykusu).
Altta yatan kardiyovaskiler hastalik varligi ve siddeti.
Potansiyel tedavi alternatifleri (antiaritmik ilaclar, hiz kontrolu).
Hasta tercihi.

O = =

Semptomatik AF’si olan bireysel hasta igin, olasilikla agir kompli-
kasyonlar ile iligkili kompleks bir ablasyon igleminin savunulmasi
aritmik riske iligkin belli endigeler vardir. Hipertansiyonu ve olasi LV
secenegi olarak ablasyon degerlendirilirken 6énemli bir husustur.

icin yeterli potansiyel yarar olmalidir. Operatér deneyimi bir tedavi

Onerileri desteklemek Uzere belirtilen calismalar neredeyse yal-
nizca uzmanlagsmis kurumlarda ¢alisan yliksek duzeyde deneyimli
operatdrler ve uzman ekip tarafindan yapilmistir ancak klinik uy-
gulamada, birgok kurumda daha tecribesiz ve daha az deneyimli
operatorler gorev alabilir.

Kateter ablasyonu ¢gogunlukla en az bir antiaritmik ilaca direng-
li semptomatik paroksismal AF’si olan hastalarda yapilmaktadir.
Bu uygulama, ablasyondan sonra anlamli olarak daha iyi bir ritm
sonucu gosteren, kateter ablasyonu ile antiaritmik ila¢ tedavisini
karsilastinldigi cok merkezli prospektif ve ¢ok sayida tek merkezli
randomize galismalarin bulgulari ile desteklenmektedir (Tablo 18).

: Buna ilave olarak, gogunlukla paroksismal AF’si olan hastalarda
yapilan ve antiaritmik ilaglar ile kateter ablasyonunu karsilastiran
calismalarin meta-analizleri de kateter ablasyonundan sonra agik-
¢a daha iyi bir ritm sonucu géstermistir.®®'3%> Bununla birlikte, bu
calismalarin cogu antiaritmik ilac tedavisine halihazirda direng gos-

teren hastalari icermigtir ve izlem goreceli olarak kisa surmustr.
Semptomatik paroksismal AF’si olan hastalarda birinci basa-
mak tedavi olarak antiaritmik ila¢ tedavisinin ve kateter ablasyonu-
nun dogrudan karsilagtirmasina iliskin veriler yetersizdir,134 ancak
AF’de antiaritmik ilaclarin ve LA kateter ablasyonunun etkinligine
iliskin ayrn analizler ablasyondan daha fazla yarar saglandigini
ortaya koymaktadir.’" Bununla birlikte, paroksismal AF’si olan ve
kalp hastaligi minimal diizeyde olan veya hi¢ olmayan semptomatik
hastalarda ritm kontroliine ulasmada AF kateter ablasyonunun po-
tansiyelini ve deneyimli operatérler tarafindan yapildiginda teknigin

i gavenliligini degerlendirdigimizde, ablasyon secilmis hastalarda bir
tedavisi, diger antiaritmik ajanlar veya hiz kontroli arasinda higbir

baslangi¢ tedavisi olarak dustnulebilir (Sekil 12).
Israrci AF’si veya uzun sureli 1srarci AF’si olan ve organik kalp

hastaligi olmayan veya minimal diizeyde olan hastalar icin, tedavi
stratejileri ve kateter ablasyonunun yarar-risk orani daha az belir-
lenmistir. Bu hastalarda yogun ve siklikla tekrar edilen ablasyon ig-
lemleri gerekli olabilir ve ablasyonun duslinilmesinden énce antia-
© ritmik ilag tedavisine direngli olmalari gerektiginin énerilmesi makul
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Tablo 17 AF kateter ablasyonu komplikasyonlari

Tipik semptomlar insidans Tedavi secenekleri ve sonug Risk azaltma yolu
Tromboembolizm Emboli bélgesi ile ilgil %0.93 Lizis tedavisi dustintiimelidir. Islak uglu kateter kullanilir.
GIA norolojik defisit %0.2 (%0.6) Her 30 dakikada bir ACT takip edilir ve
Inme %0.3 (%0.28) intravendz heparin bolusu ile ayarlanir.
PV daralmasi Oksiriik, efor dispnesi, PV ostiumundaki ablasyon Sonunda stent implantasyonu intra-PV ablasyondan ve sert uglu
Jokllizyonu direngli pndmoni, hemoptizi | bdlgesine bagli olarak gerektiren PV dilatasyonu/ ablasyondan kaciniimalidir.

Fokal PV ablasyonu igin
%710'a varan.

Segmental PV izolasyonu
icin <%5.

rekanalizasyonu
Sik stent ici restenoz

Atriyo-6zofageal Aclklanamayan ates, <%1 Acil cerrahi diizeltme Arka LA duvarina komsu bélgelerde
fistll olusumu disfaji, nébet asin enerji uygulamasindan
kaginiimaldir.
Tamponad Hipotansiyon %0.8 Acil perikardiyosentez Trans-septal gegis sirasinda
Kardiyak arrest dogrudan mekanik travmadan
Acil Tim islemlerin %6'ya kaginiimalidir.
varan kisminda Pop olusumundan kaginiimalidir.
Geg (islemden Asirl temas kuvvetinden kaginiimalidir.
glnler sonra) Bilinmiyor
Frenik sinir hasari istirahatte dispneye ve Gegici olabilir Bekleyiniz Stimilasyon manevrasi ile PV ostia ile
(cogunlukla sag efor dispnesine yol agan ilgili frenik sinir yerlesiminin
tarafli) diyafram paralizisi tanimlanmasi.
Cogdunlukla balon kateterler kullanirken,
PV ostiumun gerilmesinden kagininiz.
Peri6zofageal hasar intestinal semptomlar Gegici olabilir. Gerekli olmasi halinde Bilinmiyor.
(siskinlik vs.) islemden saatler veya giinler Pilor dilatasyonu
sonra gelisir. Botulinyum enjeksiyonlari

367 hastalik grupta %1

Arteriyovendz fistil Damara girig yerinde agr %0.43 Kompresyon Dikkatli damara giris teknigi
Seyrek olarak cerrahi diizeltme ihtiyaci
Anevrizma olugumu Damara giris yerinde agn %0.5-0.53 Bekleyiniz Dikkatli damara giris teknigi

Trombin enjeksiyonu

Radyasyon yaralanmasi

Radyasyon gelen
bolgede agri ve kizarma

izlemin geg dénemlerinde
meydana gelir.

Akut radyasyon yaralanmasi ok
seyrektir.

Yanik yaralanmasi gibi tedavi edilir.

Asin radyasyon maruziyetinden
kaginiimali ve ALARA konsepti
kullaniimaldir.

3D haritalama teknolojisi kullaniimalidir.
Dustik gerceve hizina sahip pulslu
fluoroskopi kullaniimalidir.

Optimal fluoroskopi maruziyet orani
ayarlamasi

Mitral kapak Kateterlerin tuzaklanmasi Cok seyrek Kilif ventrikile ilerletildiginde, kateter 3D'de LA/LV anatomisinin anatomik
yaralanmasi Kapakgik dokusunda asiri nazikge ¢ekilmelidir. iliskisinin taninmasi.
ablasyondan sonra yogun Cerrahi yolla gikarma. Kateterleri manipule ederken,
skarlasma sinyallerin takibi.
Akut koroner yaralanma |G6gus agris! Cok seyrek Akut koroner okliizyon igin standart Koroner arterlere yakin bdlgelere agir

ST ylkselmesi Tekli olgu raporlarinda 1/356 perkutan tedavi enerji uygulamasindan kaginilmalidir.
Hipotansiyon hasta Muamkiin oldugunda intrakoroner sintis
ablasyonundan kaginiimalidir.
Hava embolisi Akut iskemi Uzun kiliflarda hava aspirasyonu Tum ige yerlestirilen kiliflarin dikkatli
Hipotansiyon Gozle ve bekle aspirasyonu.
Atriyoventrikiler blok kalp pili Transseptal kiliflar Uzerine sabit pozitif

Kardiyak arrest

Gerekli olmasi halinde KPR yapilir.

basing

Girig yerinde hematom  |Agn Sik Kompresyon, seyrek olgularda cerrahi | Dikkatli kompresyon
Sisme tedavi ACT normallesmesinden sonra kilifin
Renk degisimi ACT normallesmesinden sonra kilifin cikartiimasi.
cikartiimas.
Genel 6lim %0.7

ACT = aktive pihtilasma zamani; AF = atriyal fibrilasyon; ALARA = Makul olarak ulagilabilecek kadar disik; AV = atriyoventrikiler; KPR = kardiyopulmoner resisitasyon;
LA = sol atriyum; LV = sol ventrikiil; PV = pulmoner ven; GIA = gegici iskemik atak.
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Atriyal fibrilasyon tedavi kilavuzu

Tablo 18. AF’de antiaritmik ilaglara veya hicbir tedavi uygulanmamasina karsi kateter ablasyonuna iligkin randomize klinik ¢alismalar

AAD
grubundan
ablasyon

Calisma Kaynak Hastalar Yas, yil

(n)

AF tipi Gecmiste
AAD

kullanimi

Ablasyon
teknigi

Ablasyon
grubunda
tekrarlanan

Birinci yilda AF
yok

Ablasyon AAD

ablasyon

grubuna
gecis

Krittayaphong Online| 30 55+ 10 | Paroksismal, >12 PVl + LA hatlar | Belirtilmemis | Belirtilmemis | %79 | %40
ve ark. 2003 (ablasyon) Israrcl + CTl ablasyon

47 £ 15 + RA hatlan

(AAD)
Wazni ve ark. 134 70 53+8 | Esas olarak Yok PVI %12° %49° %87 | %37
2005 (ablasyon) | paroksismal
(RAAFT) 54+8

(AAD)
Stabile ve ark. Online | 245 62+9 | Paroksismal, >2 PVI + LA hatlarn Tam veri %57 %56 %9
2005 (CACAF)¢ (ablasyon) Israrci + CTl ablasyon | mevcut degil

62+ 10

(AAD)
Oral ve ark. Online | 245 579 Israrci >1 CPVA AF icin %26; LA %17 %74 | %4
2006° (ortalama flutter icin %6

2.1+12)

Pappone ve ark. | 135 198 55+ 10 | Paroksismal >2 CPVA AF icin %6; %42 %86 | %22
2006 (APAF) (ablasyon) (ortalama | + CTl ablasyon | atriyal tasikardi

57 +10 2+1) igin %3

(AAD)
Jais ve ark. 2008 | 133 112 51+ 11 | Paroksismal >1 PVl + LA hatlar | Hasta bagina %63 %89 | %23
(A4 calismasi) + CTl ablasyon | ortalama 1.8 +

0.8, medyan 2

Forleo ve ark. Online| 70 63+9 | Paroksismal, 21 PVl + LA hatlar | Belirtilmemis | Belirtilmemis | %80 | %43
2008 (ablasyon) Israrci + CTl ablasyon

65+6

(AAD)
Wilber ve ark. 96 167 55.5 Paroksismal >1 PVI + LA hatlar |ilk islemi takiben 9%59° %66 | %16
2010 (ablasyon) (ortalama 1.3) + CFAEs 80 guin icinde
(Thermocool)® 56.1 + CTl ablasyon %12.6

(AAD) + RA hatlan
Packer ve ark. Online | 245 56.7 Paroksismal >1° Kriyo-PVI ilk islemi %79 %69.9 | %7.3
2010 (ablasyon) +LAhatlan | takiben 90 giin
(STOP-AF)! 56.4 icinde %19

(AAD)

Gecmiste amiodaron kullanimi yoktur ancak “basarisiz” ilaclar sinif IA ve IC ajanlara ilave olarak p-blokerleri, kalsiyum kanal antagonistlerini ve digitalisi icermistir.

®Amiodaron haricinde.

“Bir yildan sonra; resmi 1 yillik izlem boyunca izin veriimemistir.
“Ablasyon kolundaki tiim hastalar antiaritmik ilaclar ile tedavi edilmistir.
eKontrol grubundaki hastalar amiodaron almistir ve ilk 3 ay boyunca gerekli oldugunda en fazla 2 elektriksel kardiyoversiyon gegirmistir; hastalarin 3 ay sonrasinda sinis ritminde

olmasi halinde amiodaron kesilmistir.

Tip 2 diabetes mellitusu olan.

99 ay takip.

"Son 6 ay icinde amiodaron alan hastalar diglanmistir.

Tedavi basarisizligi olarak kabul edilmistir.

12010 yilindaki Amerikan Kardiyoloji Dernegi Oturumlarinda sunulmustur.
A4 = Antiaritmik ilaglara kars! atriyal fibrilasyon ablasyonu; AAD = antiaritmik ilaglar; AF = atriyal fibrilasyon; APAF = Paroksismal Atriyal Fibrilasyon icin Ablasyon galismasi;

CACAF = Atriyal Fibrilasyonun Tamamen lyilestirilmesi icin Kateter Ablasyonu ¢alismasi; CPVA = Gevresel pulmoner ven ablasyonu; CTI = kavotrikuspid istmus; LA = sol atriyal;
PVI = Pulmoner ven izolasyonu; RA = sag atriyal; RAAFT = Radyofrekans Ablasyon Atriyal Fibrilasyon Galismasi; STOP-AF = Paroksismal Atriyal Fibrilasyonun Sirekli Tedavisi.

Online = Kaynaklar Avrupa Kardiyoloji Dernegdi’nin web Sitesinde belirlenmis Atriyal Fibrilasyon Kilavuzu sayfasinda mevcuttur (www.escardio.org/guidelines).

Turk Kardiyol Dern Ars 2010, Suppl 4
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Onemli altta yatan kalp
hastaligi

v v

KKY KAH  LVH'nin eslik ettigi Paroksismal AF Israrci AF
hipertansiyon |
NYHA IV Stabil
veya stabil  NYHA I/ll i
olmayan
NYHA I i
v Dronedaron
Dronedaron i Flekainid
Dronedaron Dronedaron Propafenon
Sotalol Sotalol
AF icin kateter
ablasyonu*
—> <+— > AFicin kateter -

ablasyonu®

Kalp hastaligi yok veya minimal
duizeyde (LVH'nin olmadigi HT de dahil)

I
v v

Sekil 12 Yapisal kalp hastali§i olan ve olmayan hastalar iin ablasyon ve antiaritmik ilag tedavisi arasindaki segim. Onemli bir altta yatan kalp hastaligi olan
hastalarda ve sol ventrikiil hipertrofisinin (LVH) olmadigi hipertansiyon (HT) gibi, kalp hastaligi hi¢ olmayan veya minimal diizeyde olan hastalar igin, AF’'ye
yonelik olarak antiaritmik ilac ve kateter ablasyonu entegrasyonu dnerilmistir. tDaha yogun LA ablasyonuna ihtiyag duyulabilir; *cogunlukla PVI uygundur.
AF = atriyal fibrilasyon; KAH = koroner arter hastaligi; KKY = konjestif kalp yetersizligi; HT = hipertansiyon; LVH = sol ventrikil hipertrofisi; NYHA = New
York Kalp Cemiyeti; PVI = pulmoner ven izolasyonu. Antiaritmik ajanlar her tedavi kutusu dahilinde alfabetik sirada listelenmektedir. Liitfen birinci basamak
tedavi olarak (kesikli ¢izgi) sol atrium ablasyonunun (LA) hiz kontrolline ragmen yiiksek derecede semptomatik kalan ve antiaritmik ilag tedavisini redde-
den, paroksimal AF’si olan ve kalp hastaligi hi¢ olmayan veya minimal diizeyde olan hastalar igin bir Sinif lIb 6nerisi oldugunu unutmayiniz.

gibi gérinmektedir. Amiodaron tedavisi 6zellikle uzun vadeli tedavi
sirasinda ciddi ve sik rastlanan olumsuz etkiler ile iliskilendirilebil-
diginden, daha genc hastalarda amiodaron tedavisine bir alternatif
olarak kateter ablasyonunun disinulmesi mantikhdir.

Onemli organik kalp hastaligi olan hastalarda semptomatik pa-
roksismal ve israrci AF i¢in, antiaritmik ila¢ tedavisi kateter ablasyo-
nundan énce 6nerilmektedir. Bu tip hastalarda, basarili ablasyonun
gerceklestirilmesi daha zordur. islemin gerekliliginin kaniti olarak
majér semptomlar aritmi ile iliskilendirilmelidir. Israrci ve uzun sU-
reli 1srarci AF ablasyonunun degisken ancak cesaret verici basari
oranlar mevcuttur ancak siklikla birgok deneme gerektirmektedir.

izolasyonuna goére daha yUksek riske sahiptir. Daha az toksik anti-
aritmik ilag tedavisinin basarisizligindan sonra amiodaron tedavisi-
nin mi yoksa kateter ablasyonunun mu uygulanacagi hasta bazinda
degerlendiriimelidir. Diger faktorler arasinda, hasta yasi, organik
kalp hastaliginin tipi ve siddeti, LA boyutu, komorbiditeler ve hasta
tercihi gézéntnde bulundurulmalidir. AF ile ilgili komorbiditesi olan
hastalarin birincil ablasyon stratejisinden kazang saglayabileceg@ine
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© dair kanitlar mevcuttur; 6rnegdin, kalp yetersizligi olan hastalar LA

ablasyonundan yarar saglamaktadirlar ¢linkii ejeksiyon fraksiyonu

i ve egzersiz toleransi gibi fonksiyonel sonlanim noktalar anlamh
i olarak iyilesebilir.939

AF ablasyonu yararn asemptomatik hastalarda gésteriimemis-

it

Ablasyon éncesi degerlendirme

. Bir ablasyon isleminden 6nce, tim hastalara aritminin nitelikleri-

nin saptanmasi igin 12 derivasyonlu EKG ve/veya Holter kaydi ve

altta yatan yapisal kalp hastaliginin tanimlanmasi/dislanmasi igin
Bu islemler uzun ve teknik agidan zorlayicidir ve tek basina PV

bir transtorasik ekokardiyografi yapiimalidir. MR veya BT gibi ilave
gbruntuleme calismalar bireysel U¢ boyutlu geometriyi gdsterir ve

i atriyal fibrozis miktar hakkinda bilgi verir. Herhangi bir LA ablasyon

islemi sirasinda tromboembolik olay riskini azaltmak amaciyla, LA

. trombus (gogunlukla LAA icinde) ekarte edilmelidir. LAA trombisi-
- ninTOE ile digslanmasi ve iglemin kendisi arasinda gecen zamani

“koprulemek” icin (en fazla 48 saat dnerilmektedir) uygun antikoa-

i gulasyon yapilmalidir.
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Sol atriyal ablasyon igin oneriler

Oneriler Sinife

AF ablasyon isleminin bir parcasi olarak
ablasyon sirasinda meydana gelen veya|
ablasyon isleminden 6nce belgelenmis I
yaygin tip atriyal flutter'in ablasyonu
dnerilmektedir.

Diizey®

Kay.©

33

Onceden antiaritmik ilag caligmasinda
basarisiz olmus olan semptomatik

hastalarda paroksismal AF igin kateter | 1l
ablasyonu dustnalmelidir.

96,131,

132,133,

135,137,
138

Antiaritmik tedaviye direngli olan 1srarci
semptomatik AF’nin ablasyonu bir lla
tedavi secenegi olarak dustntimelidir.

33

Ablasyondan sonra sistemik oral
antikogtilasyon yeniden saglanana
kadar DMAH veya intravendz UFH ile
koprileme tedavisi yapiimali ve OAK
tedavisine ablasyondan sonraenaz3 | Il
ay boyunca devam edilmelidir. Takiben,
OAK tedavisine devam edilme
gerekliliginin belirlenmesi icin bireysel
inme risk faktorleri degerlendirilmelidir.

1 “Majér” (“kesin’) veya en az 2

“klinik agidan 6nemli majér olmayan”
risk faktord olan (yani, CHA2DS2-VASc
skoru >2) hastalarda ablasyondan lla
sonra OAK tedavisine devam edilmesi
bnerilmektedir.

136

Amiodaron da dahil olmak Uzere
antiaritmik ilaglar semptomlari kontrol
edemediginde, kalp yetersizligi olan lib
hastalarda AF’nin kateter ablasyonu
dusuntlebilir.

93,94

Paroksismal semptomatik AF’si olan
ve altta yatan anlamli kalp hastaligi
olmayan, yeterli hiz kontroliine ragmen
semptomatik olan hastalarda antiaritmik lib
ilag tedavisinden énce AF'nin kateter
ablasyonu dusundlebilir.

131

Antiaritmik ilaclara karg! direngli

semptomatik uzun sureli israrci AF’si
olan hastalarda AF’nin kateter lib
ablasyonu dustnalebilir.

Oneri sinifi.

“Kanit diizeyi.

°Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; i.v. = intravenéz; DMAH = disiik molekil agirlikli heparin;
OAK = oral antikoagilan; UFH = anfraksiyone heparin.

Pulmoner ven izolasyonu ile tetikleyici eliminasyonu
PV’ler icinde “fokal atesleme” ile baslatilan tetiklenmis AF epizodla-

izole edilmesi stratejisini gindeme getirmistir. Bu, ablasyona kila-

konumlandirilan gevresel haritalama kateteri ile yapilan segmental
ablasyon sayesinde basariimistir. PV’lerde sinus ritmi sirasinda da
tipik PV potansiyeli géraldiginden, ablasyon islemi PV tetikleyici-

Tirk Kardiyol Dern Ars 2010, Suppl 4

i sinin herhangi bir aktif “ateglemesinin” olmadigi zamanda yGriti-
lebilir. Sol atriyum ve PV’yi baglayan liflerin ablasyonuna yénelik
segmental lezyonlar PV ostiumuna yakin yerlerde olusturulmakta
bu da osteal darlik ve/veya oklizyon riski yaratmaktadir. Ayrica, AF
nukslerinin tek veya iki yonll elektriksel iletimin yeniden olugsma-
: sina bagh oldugu bildiriimig, bazi nlkslerin de daha distalde izole

edilen PV’lerin varliginda osteal tetikleyicilere bagli olarak gelistigi
goralmastar.

Dogrusal pulmoner ven izolasyonu ve gevresel pulmoner ven ab-
lasyonu

Ablasyonu kolaylastirmak ve PV darligi riskini azaltmak amaciyla,
ablasyon bdlgeleri bir veya her iki ipsilateral PV’nin etrafinda uzun
bir lezyon olusturacak sekilde, atriyal tarafa (“antral” veya “osteal” )
daha fazla kaydiriimistir. Bu lezyonlarin yerlestiriimesi PV antrumun
ayni zamanda AF’nin idamesi igin bir substrat gérevi de goérebile-
cegine dair gecmis bir gézlemin énemini ortaya koymustur. Simdi,
PV’lerin ve antrumun aslinda, PV’lerin rolini agiklamak icin yeter-

siz olan “tetikleyici” ve “substrat modifikasyonu” arasindaki ayrimi
. yapacak sekilde, AF idamesi igin kritik oldugunu dusiindiiren giglii
kanitlar mevcuttur. Tum PV’leri izole edilen hastalarin %54’inln

artik indiklenen AF’yi sirdirememesi, paroksismal AF’si olan has-
talarin énemli bir kisminda AF’yi sirdlren substratin PV’ler oldu-
gunu dustndirmektedir. Tum venlerin PV izolasyonunun ardindan,
paroksismal AF’si olan hastalarin anlamli bir kisminda, PV’lerin AF
idame ettirici substrati olusturdugunu diisiindiirecek sekilde, hasta-
larin %54°0 artik indiiklenmis AF’yi stirdirmeyebilir.

Cevresel PV ablasyonu saf bir anatomik yaklasim olup gev-
relenen boélgenin elekiriksel baglantilarinin kesilmesi seklinde bir
sonlanim noktasi gerektirmez. PV’lerin i¢inde higbir eszamanli ha-
ritalama yapiimadigindan, yalnizca tek bir trans-septal ponksiyon
gereklidir. Basarili izolasyondan sonra beklemeye gerek olmadi-
gindan igslem zamani kisalmaktadir. Bu teknigin kullaniimasiyla,
PV’lerin %45’e varan bir kismi izole degildir, PV-LA iletimi sur-

mektedir ve PV’ler potansiyel olarak aritmojenik kalmaktadir. Buna
ilave olarak, organize aritmiler bu ablasyon tipinden sonra daha
¢ yaygindir. Yakin zamanda yapilan bir galisma cevreleyen lezyonla-

rin kesintili olmasinin organize aritmi gelisimi i¢in en 6éngérduricd
faktdr oldugunu bildirmektedir. Bu bulgu lezyonlarin eksiksiz olmasi
gerektigi konusunda bir kanit daha olusturmaktadir.

Pulmoner ven izolasyonu sonlanim noktasi

Yakin zamana ait bir uzman uzlasmasi PV’leri ve/veya PV antrumu
hedef alan ablasyon stratejilerinin gogu AF ablasyon islemi igin ki-
lometre tasi niteliginde oldugunu belirtmistir. EGer PV’ler hedefleni-
yorsa, tam elektriksel PV izolasyonu islemin hedefi olmalidir.® Bu
tip islemler igin, tim PV’lerin tam izolasyonu gunumuizde en fazla
kabul géren ve en iyi sonlanim noktasidir. PV izolasyonu ihtiyacina
iliskin daha fazla kanit ablasyondan sonra AF niikstinii degerlendi-

i ren caligmalar tarafindan saglanmaktadir ve AF niksu olan hasta-
rinin olmasi, atriyal substratin bu tetikleyicilerden elektriksel olarak

larin gogunda PV’lerin yeniden baglantili hale geldigi gértlmustr.

Tekrar PV izolasyonu kisa ila orta dénem izlem boyunca segilmis
vuzluk etmek ve “baglanti” liflerini hedeflemek igin PV ostiumunda

hastalarin %90’a varan bir kisminda tim AF’lerin eliminasyonu ile
iliskilendirilmigtir.
AF’yi baglatan tetikleyicilerin diglanmasina ragmen, israrci veya

¢ uzun sureli 1srarci AF’si olan ¢ogu hasta ilave substrat modifikas-
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yonuna ihtiya¢ duyabilir. Atriyumlarin kompartmanlara ayriimasi ile
substrat modifikasyonu icin kavramsal temel ¢oklu wavelet (dalga)
hipotezine dayanmaktadir (bkz. Bélim 2.2.2). Dogrusal ablasyon
bu bolgelerin bollinmesi ve bdylece reentrinin engellenmesi icin
anatomik veya fonksiyonel elektriksel setlerin baglantilandiriimasi
ile yapiimaktadir. Cesitli farkli dogrusal konfiglirasyonlar arastiril-
mistir; bununla birlikte, belirli bir hastada hangi hattin daha uygun
oldugunun éngoérulmesi hala belirsizdir.

Tam iletim blogunun tamamlanmasi i¢in, dogrusal ablasyon
lezyonlarinin transmural olmasi gerekebilir. Bunun gerceklestiril-
mesi cogunlukla zordur.

Pulmoner ven izolasyonu icin alternative ablasyon teknolojileri ve
enerji kaynaklari

Ardisik, “noktadan noktaya” lezyon yaratilmasinin ve tam olma-
yan lezyonlara bagli muhtemel risklerin Ustesinden gelmek igin,
ideal olarak bir (veya birkag) enerji uygulamasi ile, PV izolasyo-
nunun saglanmasina yoénelik olarak gesitli “tek vurusluk” cihazlar
onerilmistir. Cogunlukla yapisal kalp hastaligi veya sol atriyumun
anlaml dilatasyonunun yoklugunda paroksismal AF’si olan has-
talarda, balon teknolojisine, veya genisletilebilir cevresel veya ad

en ¢cok monopolar veya bipolar sekilde radyofrekans akimi kullana-
rak caligirken, krayotermi, ultrason ve lazer enerjisi gibi alternative
enerji kaynaklar mevcuttur. Higbir randomize galisma verisi mev-
cut olmadigindan, “konvansiyonel” ardigik ablasyona goére Ustinlik
gosterilmemistir. Atrio-6zofageal fistul olusumu gibi asin kollateral
hasara neden olma potansiyeline sahip tim bu cihazlarin guvenli
ve basit oldugu hala gésteriimemistir.

Sag atriyal flutter ablasyonu

Yaygin atriyal fluttera iliskin herhangi bir klinik kanit oldugunda
AF’nin katater ablasyonu sirasinda ilave bir adim olarak, triktispit
annulusu vena kava inferior’a baglayan inferiyor sag atriyal istmus-
ta cift yonlu (bidireksiyonel) blok olusturmak igin dogrusal bir lezyon
olusturulmalidir.

Substrat modifikasyonu igin alternatif teknikler

Kompleks fraksiyone atriyal elektrokardiyogramlar (CFAE’ler)
olusturan atriyal dokuya, PV’lerin izole edilmesine ydnelik herhangi
bir caba sarfedilmeden, ablasyon uygulanmistir. Tek tek merkez-
lerden alinan raporlar olumlu bulunurken, ileriye déniik randomize
caligmalar yarar gdstermemistir. llgi gekici olarak, bu tip islemler-
den sonra meydana gelen aritmi nikslerinde PV’lerden kdken alan
aritmiler baskindir. PV izolasyonuna bir ilave olarak gangliyonik
pleksuslarin radyofrekans ablasyonu gesitli gruplar tarafindan tarif
edilmistir. Bu teknigin degeri heniiz belirsizdir.

Komplikasyonlar

AF’nin kateter ablasyonu belirgin komplikasyonlar ile iligkilidir (Tab-
lo 17).12%181 Major komplikasyonlar kalici yaralanmaya veya 6lime
yol agan, tedavi icin girisim gerektiren veya hastaneye yatisa neden
olan / yatisi uzatan komplikasyonlar olarak tanimlanmaktadir. Ozel-
likle radyofrekans disinda enerji kaynaklar kullanildiginda, belir-

meydana gelebilecegi vurgulanmalidir.
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i Izlem hususlan

Antikoagiilasyon. Ablasyondan sonra en az 3 ay™® siirecek sistemik
antikoagulasyon yeniden saglanana kadar bir kdpru tedavi olarak
DMAH veya intraven6z UFH kullaniimahdir. Ancak bazi merkezler
ablasyon islemi i¢in antikoagllasyon tedavisini kesmemektedir. Ar-
dindan, hastanin bireysel inme riskine gére (bkz. Bélim 4.1), oral
. antikoaglilasyona devam edilip edilmeyecegine karar verilmelidir.

AF, 6zellikle inme riski altinda olan hastalarda kronik olarak ilerle-
yen bir aritmi tipi oldugundan (Bkz. B6lim 3) bu hastalarda ablas-
yondan sonra warfarin tedavisinin kesilmesi genelde énerilmemek-
tedir (bkz. Bolim 4.1).

Atriyal fibrilasyon niksleri icin takip. AF ablasyonundan sonra kli-
nik orta ve uzun vadeli sonu¢ degerlendirmesi bir tartisma konusu
olmayi surdiirmektedir. Semptom bazli izlem yeterli olabilir ¢linkl
semptomun dindirilmesi AF ablasyonunun ana amacidir. Farkl ig-
lemlerin ardindan bagari oranlarini karsilagtirmak ve ablasyon tek-
niklerini iyilestirmek amaciyla bilgilerin elde edilmesi i¢in, sistema-

. tik, standartlastinimis EKG takibi gereklidir.® Konunun uzmanlari ik
viziti 3. ayda ve ardindan en az 2 yil boyunca 6 ay ara ile izlem
Onermektedir.® Gergek niks orani belirgin derecede daha dusik
tahmin edilecektir. (Bkz. B6Iim 3.4).

seklinde dizaynlara dayal farkli cihazlar ¢alisilmistir. Bu cihazlar

Antiaritmik ilaca karsi ablasyona iliskin randomize calismalar ve
meta-analizlerin sonuglari

Tibbi tedavi halen AF i¢in temel tedavi olmasina ragmen, kateter
ablasyonun 6nemi her gegen guin artmaktadir. Yeni bir meta-analiz,
antiaritmik ilag tedavisi icin %52’lik bir basar oranina karsin kate-
ter ablasyonu stratejileri i¢in %77’lik bir basari orani saptamistir.’
Diger meta-analizlerde de benzer sonuglar bildirilmig,™*140141 ve
bunlardan biri, paroksismal veya israrci AF’de PV izolasyonunun 1.
yilda belirgin derecede artmig bir AF’den kurtulma olasiligi ile iligkili
oldugunu gostermistir (OR 9.74; %95 GA 3.98-23.87; P <0.001).1°

Birgok ileriye dénik ¢ok merkezli ¢calisma glinimizde antia-

ritmik ilaca karsi kateter ablasyonunun Ustinligind dogrulamigtir.
Ablasyon kollarina kaydedilen bircok hastada birden fazla ablasyon
isleminin yapilmasi bu islemin mevcut kisitliliklarina isaret etmekte-
Cdir. Gecmiste izole edilen PV’lerin yeniden baglantili hale gelmesi-

nin yaninda, tam olmayan ablasyon hatlarina bagli iyatrojenik atriyal
reentran tasikardi baska bir ablasyon islemi gerektirebilen ablasyon
sonras! aritmilerin majér nedenidir. Konjestif kalp yetersizliginde
AF gibi hasta alt gruplarinda yapilmakta olan, devam eden ileriye
donik cok merkezli calismalarin sonuglar [6rn., LV islev bozuklu-
Ju ve atriyal Fibrilasyonu olan hastalarda standart konvansiyonel
tedaviye karsi kateter ablasyonu (CASTLE-AF), Ablasyon ile kon-
jestif kalp yetersizliginde AF tedavisi (AMICA)] henliz aciklanma-
mistir. Bu zamana kadar, basarl AF ablasyonunun azalmis mor-
talite ile sonuglanacagina dair hi¢bir kanit bulunmamaktadir. Ancak

i dinya genelinde biyuk bir ileriye dénik calisma yoldadir [Atriyal
fibrilasyon igin Antiaritmik ila¢ tedavisine karsi kateter ablasyonu
(CABANA)]. Kapsamli bir ritim kontrol tedavisinin eslik ettigi AF ab-
lasyonun, hastaligin erken dénemlerinde yapildiginda en etkili ve
en yararl ydntem oldugu sdylenebilir.2® Bu tip bir “erken ritm kontrol
tedavisinin” klinik yaran inmenin Onlenmesi igin Atriyal Fibrilasyo-
gin sekellere yol acan daha seyrek rastlanan komplikasyonlarin da
¢alismanin sonuclarinin 2015’te bildirilmesi beklenmektedir.

nun Erken Tedavisi ¢calismasinda (EAST) test edilmektedir. Her iki
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AF’nin cerrahi ablasyonu igin 6neriler

Oneriler Sinife

Kardiyak cerrahi gegiren semptomatik
AF hastalarinda AF’nin cerrahi A
ablasyonu distindimelidir.

Diizey* Kay.

Minimal risk ile yapilabilmesi halinde,
kardiyak cerrahi geciren asemptomatik
AF hastalarinda AF’nin cerrahi
ablasyonu yapilabilir.

Eszamanli kardiyak cerrahi girisim
olmaksizin AF’nin minimal invazif
cerrahi ablasyonu mimkundiir ve
kateter ablasyonu basarisizligindan
sonra semptomatik AF’si olan
hastalarda uygulanabilir.

Oneri sinifi.

°Kanit dizeyi.
Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon.

4.3.5.3 Cerrahi ablasyon

AF kardiyak cerrahiden sonra kétl sonug igin bagimsiz bir risk
faktoridir ve 6zellikle LVEF’si >%40 olan hastalarda daha yuksek
perioperatif mortalite ile iliskilendiriimektedir.’*® Ameliyat 6ncesi AF
artmis mitral onarim cerrahi riski igin bir belirtectir ve ge¢ olumsuz
kardiyak olay ve inmeyi éngdrdirmektedir. AF’'nin ge¢ sagkalima
bagimsiz katkisi belirsiz olmasina karsin, sinls ritminin yeniden
saglanmasi sonucu iyilestirmektedir.’® Kateter bazli teknikler ile
karsilastinldiginda, cerrahi ablasyon transmural lezyonlar ile tam
izolasyonu kolayca saglayabilir ve ayrica LAAnin diglanmasina/ek-
sizyonuna imkan tanir.

Cerrahi insizyonlar

“Kes ve dik” teknikleri mitral annulus, sag ve LAA ve koroner siniise
kadar uzanacak sekilde PV’lerin izole edilmesi igin kullaniimak-
tadir. Teknik “maze islemi” olarak bilinmekte ve sinoatriyal digim
impulsunun atrioventrikiiler digime ulasmak igin kendine bir yol
buldugu kompleks dallanmis pasaji referans almaktadir.

AF’den kurtulma islemden sonra 15 yila kadarki surede %75-
95 oranindadir. Mitral kapak hastaligi olan hastalarda, tek basina
kapakgik cerrahisi nikseden AF’nin veya inmenin azaltiimasinda
basaril degildir. Ancak eszamanli bir maze islemi sinus ritmindeki
hastalar ile benzer sonuglar saglamakta ve LAnin yeniden etkin bir
sekilde kasiimasina olumlu etki etmektedir.

Mortalite ve anlamli komplikasyon riskine sahip olan bu islem
karmasiktir ve sonugta seyrek olarak benimsenmistir.™344 Cerrahi
PV izolasyonu mitral kapak hastaligi ile iliskili kalici AF’'de sinus
ritminin yeniden saglanmasinda etkilidir.

Alternatif enerji kaynaklar

Alternatif enerji kaynaklar ile kalbin durdurulmasina ihtiyag duyul-
mayan daha hizli ve daha az invazif igslemler yapilabilir ve cerrahi
insizyon olmaksizin atriyal iletim blogu yapan maze hatlari olustu-
rulabilir. Kiguk, randomize ¢alismalarda, bu teknikler artmis sinls
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i ritmi hizlan ve yirime mesafesi ve azalmis plazma beyin natrilire-
¢ tik peptid konsantrasyonlari ve inme orani géstermektedir. 4

Radyofrekans: Sinus ritmi 1 yilda olgularin ~ %85’inde ve 5

yilda %52’sinde yeniden saglanmaktadir. AF siresi ve LA boyutu
. niksii ngérdirmektedir.

Krayoablasyon atriyal dokuyu dondurarak transmural lezyon-
lari indtklemektedir. AF’den kurtulma 1.yillda %87 oranindadir.

Yiiksek siddette odaklanmis ultrason derin 1sinmaya, koa-
gulasyon nekrozuna ve iletim bloguna yol agmaktadir. AF’den veya
flutterdan kurtulma 18.ayda %86 oranindadir.

islemin basarisini azaltan faktérler biiyiik LA boyutu, ileri yas,
daha uzun AF sresi (paroksismale karsi kalici AF), hipertansiyon
ve uyku apnesidir.®

Torakoskopik erisim ve video destegini iceren diger ilerlemeler
Umit vericidir ancak AF’nin tek basina cerrahi tedavisi ile resmi ola-
rak karsilastinimamistir.

Otonom sinir sisteminin rol i

i Gangliyonlu pleksus ablasyonu ve vagal denervasyon paroksismal
AF’nin kontrol edilmesi veya tamamen iyilestiriimesi i¢in yéntemler-
dir. Uzun vadeli basar heniiz belirlenmemigtir ve ilk calismalar tek
: bagina PV izolasyonuna karsi higbir avantaj gostermemektedir.

Cerrahi ablasyondan sonra tedavi

Cerrahi ablasyondan sonra ters yeniden sekillenme meydana gelir
ve bu surecte siklikla aritmiler gézlenmektedir. Antiaritmik ilaclar
ve antikoagulasyon ilaglari en az 3 ay boyunca devam etmektedir
ve ilaclar kesme 3, 6 ve 12 aylik izlemde yapilan klinik, elektro-
kardiyografik ve ekokardiyografik degerlendirmeye dayali olarak
gerceklesmektedir.

4.4 Upstream tedavi

Hipertansiyon, kalp yetersizligi veya inflamasyon ile iligkili miyokart

: yeniden sekillenmesini engellemeye veya geciktirmeye ydnelik
upstream tedavi (6rn., kardiyak cerrahiden sonra) yeni AF gelisimi-
ni engelleyebilir (birincil korunma) veya, bir kez olusmussa, niksu-
‘ni veya kalici AF’ye ilerlemesini engelleyebilir (ikincil korunma).?

Anjiyotensin dénustlricli enzim inhibitorleri (ACELl’ler), anjiyoten-
sin reseptor blokerleri (ARB’ler), aldosteron antagonistleri, statinler
ve omega-3 poliansatire yag asitleri (PUFAlar) ile yapilan tedaviler
genellikle AF icin “upstream” tedaviler olarak aniimaktadir.

4.4.1 Anjiyotensin dénusttirlicii enzim inhibitérleri ve anjiyo-
tensin reseptér blokerleri

ACEl'ler ve ARB'ler atriyal fibrozis ve hipertrofi stimilasyonunu,
eslesmeyen gap kavsaklari, bozulmus kalsiyum kullanimini, iyon
kanallarinda degisim, oksidatif stres mediyatdrlerinin aktivasyonu
ve inflamasyonun baslatiimasi gibi, aritmojenik anjiyotensin Il et-
kilerini inhibe etmektedirler. Gesitli AF modellerinde ACE/'lerin ve

ARB’lerin antifibrilatér ve antifibrotik etkilerine dair iyi deneysel ka-
© nitlar meveuttur.144145

i Birincil korunma

Konijestif kalp yetersizligi. LV islev bozukluguna ve kalp ye-

tersizligine iliskin blyuk randomize calismalardan elde edilen ce-
" sitli geriye doniik analizler, plaseboya kargi ACEI'ler ve ARB’ler ile
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tedavi edilen hastalarda daha disuk bir yeni baglayan AF insidansi
bildirmiglerdir. Bu ¢alismalarin gesitli meta-analizleri ACEI ve ARB
tedavileri ile iligkili olarak AF riskinde %30-48 oraninda anlamli bir
azalma gostermistir.™>48 Bu ACEI ve ARB vyarari kalp yetersizligi
ve korunmus sistolik fonksiyonu olan hastalarda daha az belirgin-
dir_149

Hipertansiyon. Meta-analizlerde, genel egilim ACEI veya ARB
bazli tedavi yéninde olmustur, ancak yalnizca bir meta-analiz insi-
dan AF RR’sinde %25 oraninda istatistiksel agidan anlamli bir azal-
ma gostermistir.'” Bu egilim esas olarak LV hipertrofisi olan has-
talarin kaydedildigi, Hipertansiyonda Sonlanim Noktasi azaltiimasi
icin Losartan Girisimi (LIFE) calismasinda atenolole karsi losartan
ile yeni baglayan AF insidansinda gézlenen %33 oraninda belirgin
bir azalma ile (1000 kisi yili basina 10.1’e karsi 6.8) tetiklenmistir."®
Bununla birlikte, ABD'de ve ingiltere’deki idari veritabanlarindan ali-
nan iki geriye dénulik analiz ve Uzun Vadeli Antihipertansif Valsartan
Kullanim Degerlendirmesi (VALUE) ¢alismasindan151 elde edilen
muteakip raporlar hipertansiyon i¢in uygulanan ACEI veya ARB
bazl tedavinin olagan bakim kosullari da dahil olmak tizere AF’nin
meydana gelisini geciktirebilecegini distindurmusgtar.

Kardiyovaskiiler risk faktérleri. Etkiler, Kalp Sonuglarini On-
leme Degerlendirmesi (HOPE) ve Kardiyovaskiiler Hastaligi Olan
ACE’yi Tolere Edemeyen Hastalarda Telmisartan Randomize De-
gerlendirmesi (TRANSCEND) galismalarina kaydedilenler gibi, hi-
pertansiyon, diabetes mellitus, koroner arter hastaligi, serebrovas-
kller hastalik, PAH, hiperkolesterolemi vs. gibi ¢oklu risk faktorleri
olan hastalarda daha az agiktir.™® Bu ¢alismalarda, ramipril ve tel-
misartan plaseboya karsi yeni baglayan AF (izerine higbir koruyucu
etki gostermemigtir.

Ikincil korunma

Cesitli géreceli olarak kugtik ileriye déniik randomize kontrollli ¢a-
lismalar ACEl'ler veya ARB’lerle yapilan tedavinin, tek basina anti-
aritmik ilaca karsi, gcogunlukla amiodaron olmak Uzere, antiaritmik
ilag tedavisi ile eszamanl olarak uygulandiginda kardiyoversiyon-

termistir."*2'5% Bu ¢alismalar ile yiritllen meta-analizler nikseden

Bunun aksine, ¢ift kor, plasebo kontrollli bir calisma — Relaps Gos-
teren Atriyal Fibrilasyonun Onlenmesinde Kandesartan (CAPRAF)
— antiaritmik ilag tedavisi almayan hastalarda kardiyoversiyondan
sonra sinls ritminin desteklenmesi i¢in kandesartan tedavisinin
herhangi bir yararini gésterememistir.'s

Elektriksel kardiyoversiyon gecirmeyen paroksismal veya israr-
ci AF’si olan hastalarda ACEI veya ARB kullanimini destekleyen
kanitlar hala tartismalidir. Hipertansiyonu olan hastalarda yapilan
randomize kontrollti galismalarin bulgulari, amiodarona eklendigin-
de atenolole veya amlodipine gére ARB veya ACEI bazl tedavide
daha dusiik paroksismal AF niikslerine isaret etmistir.** Cesitli g6-
receli olarak kigik ¢alismalar minér bir altta yatan kardiyak pato-
lojisi (esas olarak LV hipertrofisinin eslik etmedigi hipertansiyon)
ve paroksismal veya yakin zamanda baslamis israrci AF’si olan
hastalarda ACEI/ARB tedavisinden bazi yararlar saglandigini bil-
dirmigtir. 165156

Bununla birlikte, kardiyovaskuler risk faktorleri (esas olarak
hipertansiyon, %85) ve paroksismal veya yakin zamanda kardiyo-
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i versiyon yapilmig israrci AF’si olan 1442 hastada yapilan, Gruppo
Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell'lnsufficienza cardia-
ca Atriyal Fibrillation (GISSI-AF) adh en biyuk ikincil korunma ¢a-
lismasi 1 yillik izlemde plasebo ile karsilastirildiginda optimal tibbi
tedavinin basina eklenen (antiaritmik ilaglar ve ACEI'yi iceren) val-
sartanin ilk AF nikstine kadar gegen zamani igeren birincil sonla-
. mim noktasi (RO 0.99; %95 GA 0.85-1.15; P = 0.84) ve birden fazla

AF niiksu olan hasta sayisi Uzerine (%27.9'a karsi %26.9) hicbir
etki gostermedigini ortaya koymustur.'s” Eszamanli kardiyovaskuler
hastaligi olmayan ancak dilate sol atriyuma sahip olan kiigtk bir
hasta grubunda valsartandan higbir ilave yarar saglanmamigtir.
Hipertansiyonu ve paroksismal AF’si olan 318 hasta Uzerinde
yapilan Japonya Atriyal Fibrilasyon icin Ritm Tedavisi Calismasi
(J-RHYTHM) Il galismasinin ilk bulgulari 1 yillik izlem boyunca am-
lodipine karsi kandesartan tedavisinin gunliik telefon takibi ile sap-
tanan AF sikligi ve slresi veya israrci AF’ye ilerleme Uzerine hicbir
yararini géstermemistir (%14’e karsi %8). Geriye donik analizler

i PV ablasyonundan sonra ACEl'ler veya ARB’ler ile yapilan tedavi-
nin nikseden AF (zerine higbir yararli etkisini saptamamistir.

Majér kardiyovaskdiler sonuclar (izerine etkiler
LIFE calismasindan elde edilen 6nemli bir gézlem, atenolole karsi,

losartan bazl tedavinin AF’si olan hastalarda majér kardiyovaskuler
sonuglari iyilestirdigi yoniinde olmustur. Dolayisiyla, kardiyovasku-
ler mortaliteyi, inmeyi ve miyokart enfarkttsini iceren birincil bile-
sik sonlanim noktasinin meydana gelisi %42 oraninda azalirken,
bunun bilesenleri de azalmistir (kardiyovaskuler 6limde %42 ora-
ninda azalma ve inmede %45 oraninda azalma) ve tim nedenlere
bagli mortalite de daha dustk olma egilimi gézlenmistir. Bununla
birlikte, ne VALUE™' ne de GISSI-AF™ calismasi amlodipine veya
plaseboya kargi ARB bazl tedavi ile iyilesmis sonu¢ gostermemis-
tir. AF’si ve risk faktorleri olan 9016 hastada yapilan Vaskdler Olay-
larin Engellenmesi igin irbesartan ile Atriyal Fibrilasyon Klopidogrel

Calismasi — Irbesartan kolunda (ACTIVE I), irbesartan tedavisi
inmeyi, miyokart enfarktlsint ve vaskuler 6limu igeren birincil
dan sonra nlikseden AF riski (izerine ilave yarar sagladigini gés-

bilesik sonlanim noktasini azaltmamistir ancak kalp yetersizligine

bagl hastaneye yatiglar anlamli olarak azaltmistir.
AF RR'’sinde %45-50 oraninda anlamli bir azalma bildirmigtir.5-148

Ozet olarak, ACEI veya ARB ile tedavi edilen, altta yatan belir-
gin kalp hastahgi bulunan (6rn., LV islev bozuklugu ve hipertrofi)
hastalarda yeni baslayan AF’'de sirekli bir azalma bulunmaktadir,
ancak kanitlar orta dizeyde yapisal kalp hastaligi ve nikseden
AF’si olan hastalarda daha az saglamdir. Bir renin-anjiyotensin-
aldosteron sistemi inhibitéri sinifinin bir digerine gére Gstinligi
ikna edici sekilde gdsterilmemistir.46:142155 Bjr birincil sonlanim nok-
tasi olarak veya daha bilyiuk mortalite ve morbidite ¢calismalarinin
bir parcasi olarak ACEl'lerin ve ARB’lerin AF Uzerine antiaritmik
etkisi devam etmekte olan cesitli calismalarda degerlendirilecektir.

i 4.4.2 Aldosteron antagonistleri

Birincil hiperaldosteronizmi olan hastalarda esansiyel hipertansi-
yonu olan eglestiriimis esdegerlerine gore 12 kat daha ylksek bir
AF gelisim riski mevcuttur. AF’si olan hastalarda artmis aldosteron
duzeyleri bildirilmistir. Bir kdpek AF modelinde spironolakton ile ya-
pilan 6n tedavi atriyal fibrozis miktarini ve AF’nin induklenebilirligi-
ni azaltmistir. Aldosteron antagonistlerinin rolii insanlarda spesifik
© olarak calisiimamistir ancak ilk veriler spironolaktonun hipertansi-
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yonu ve hafif LV islev bozuklugu olan hastalarda elektriksel kardiyo-
versiyondan sonra nikseden AF insidansini azalttigini dustndur-

mektedir. Spironolakton ve eplerenon ile yapilan cesitli calismalar

slrmektedir.

4.4.3 Statinler

inflamasyon bazi AF formlar igin anahtar mekanizma olabilir. Yeni
baglayan veya niikseden AF’si olan hastalarda artmig C-reaktif
protein ve inflamatuar sitokin (interlékin-1p ve 6, ve timér nekroz
faktori-f3) dizeyleri epidemiyolojik ve gbzlemsel ¢alismalarda bil-
dirilmigtir.

“Upstream” tedavi ile AF’ye karsi birincil koruma igin dneriler

Oneriler Sinif?

Kalp yetersizligi ve azalmis ejeksiyon
fraksiyonu olan hastalarda yeni
baslayan AF’nin énlenmesi igin
ACEl'ler ve ARB'ler dustintlmelidir.

Diizey®

Kay.©

Ozellikle sol ventrikiil hipertrofisi ile
birlikte hipertansiyonu olan hastalarda
yeni baglayan AF’nin 6nlenmesi igin
ACET'ler ve ARB'ler diistintiimelidir.

Kapakgik girisimleri ile kombine veya
izole olarak, koroner arter baypas
greftlemesinden sonra yeni baglayan
AF’nin 6nlenmesi i¢in statinler
distntlmelidir.

Ozellikle kalp yetersizligi basta olmak
lizere, altta yatan kalp hastaligi olan
hastalarda yeni baslayan AF'nin
dnlenmesi icin statinler diistnClebilir.

Kardiyovaskiler hastali§i olmayan
hastalarda AF’den birincil korunma
icin ACEl'ler, ARB'ler ve statinler ile
upstream tedaviler énerilmemektedir.

Oneri sinifi.

“Kanit diizeyi.

Kaynaklar.

ACEI = anjiyotensin donistiriicti enzim inhibitdri; AF = atriyal fibrilasyon;
ARB = anjiyotensin reseptér blokeri.

Statinlerin AF Uzerine koruyucu etkisinin lipid metabolizmasi-
nin iyilesmesinden ve ateroskleroz, antiinflamatuar ve antioksidan
etki slrecinin énlenmesinden, endotel islev bozuklugunun ve né-
rohormonal aktivasyonun azalmasindan, degismis membran akig-
kanligindan ve iyon kanali iletiminden kéken alan net yarar oldugu
dusunilmektedir.™® Statinler gesitli metaloproteinazlarin kontrolln-
de rol alirlar; bu etki dilatasyon ve fibrozis gibi AF ile iligkili yapisal
yeniden sekillenmenin dizenlenmesinde rol oynayabilir. Hayvan
AF modellerinde, statinlerin elektriksel ve yapisal atriyal yeniden
sekillenmeyi yavaslattigi ve AF’nin indUklenebilirligini  azalttig
gosterilmistir.™°

Birincil korunma
AF’de statinlere iliskin yuksek kalitede calismalar azdir ve ¢cogu
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“Upstream” tedavi ile AF’den ikincil korunma igin 6neriler

Oneriler

Nukseden AF’si olan ve antiaritmik ilag
tedavisi alan hastalarda ACEl'ler ve
ARB’ler ile 6n tedavi diistinllebilir.

ARB'ler ve ACE'ler niikseden
paroksismal AF’nin dnlenmesinde
veya belirgin yapisal kalp hastaligi
olmayip bu ilaglarin bagka
nedenlerle endike oldugu (6rn.,
hipertansiyon), elektif kardiyoversiyon
yapilacak 1srarci AF hastalarinda
yararli olabilir.

Sinif*  Diizey® Kay.°

Oneri sinifi.

°Kanit diizeyi.

°Kaynaklar.

ACEI = anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitdrl; AF = atriyal fibrilasyon;
ARB = anjiyotensin reseptér blokeri.

¢ Kanit g6zlem calismalarindan ve geriye doénik analizlerden

gelmektedir.’® Basta LV islev bozuklugu ve kalp yetersizligi olan
hastalarda yapilan calismalar olmak Uzere, bazi calismalar yeni
baslayan AF insidansinda %20-50 oraninda bir azalma gdstermis-
tir ancak, hipertansiyonu, koroner arter hastaligi ve AKS’si olan
hastalara ait raporlar, genel egilim statin kullanimi lehine olmasina
karsin daha az tutarhi bulunmustur.’® Statinlerin kalici kalp pilleri
olan hastalarda AF’'nin meydana gelisini %57 oraninda azaltabildi-
gine dair kanitlar mevcuttur ancak bu galismalar geriye dénuktlr ve
kalp pili hastalarinda spesifik olarak AF 6nlenmesi icin statin kulla-
nimini desteklemeye yetmeyecek kadar kuglktur.'s°

Postoperatif atriyal fibrilasyon. Kardiyak cerrahiden sonra miyo-

¢ kardiyal ritmbozuklugunun azaltiimasi igin atorvastatin (ARMYDA-3)
calismasini'®" ve yeni bir sistematik derlemeyi'® iceren, cesitli geri-
ye donuk, gézlemsel ve randomize kontrollli calismalar'®® statin te-

davisi ile iligkili olarak daha dusuk bir ameliyat sonrasi AF insidansi
bildirmiglerdir. Bununla birlikte, gesitli buyuk geriye dénik analizler
ameliyat sonrasi AF insidansinda higbir azalma bildirmemislerdir
ve hatta bunlarin proaritmik potansiyelini ima etmislerdir. Bunun-
la birlikte, tim cerrahi ¢alismalarin toplu analizinde (toplam 17643
hastayi iceren 10 gézlem calismasi ve ¢ randomize kontrollu ¢a-
lisma), odds orani (OO), statinler lehine olacak sekilde, herhangi
bir AF igin 0.78 (%95 GA 0.67-0.90; P <0.001) ve yeni baslayan
AF icin 0.66 (%95 GA 0.51-0.84; P <0.001) olarak belirlenmistir.'®2
Statinlerin doza bagiml bir etkisi gdzlenmistir.

Ikincil korunma
Statinlerin nikseden israrci AF’si olan hastalara gore veya LA ab-

lasyonu sonrasina gére paroksismal AF’nin veya yakin zamanda
baslamis AF’nin énlenmesi icin daha etkili oldugu bildirilmistir.™®
¢ Randomize kontrollii calismalar kardiyoversiyondan sonra uygula-

nan statin tedavisinden saglanan higbir yarar géstermemislerdir.s®
Sonug olarak, farkh klinik kosullarda AF’nin énlenmesinde statinle-
rin etkinligi calisma tipine ve calisma populasyonlarina bagh olarak
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farkli bulgular saglamistir.'®'65 En blylk etki daha eski, gézlem
calismalarinda gorulmustar.

Ozet olarak, ameliyat sonrasi AF icin olanlar diginda, AF'den
birincil veya ikincil korunma igin statin kullanimini destekleyen ka-
nitlar herhangi bir saglam 6nerinin dretilmesi igin yeterli degildir.

uzlagmaya variimamistir.

4.4.4 Poliansatiire yag asitleri

Omega-3 veya n-3 PUFAlar (esas olarak eikozapentaenoik asit
ve dokosaheksanoik asit) biyolojik membranlarin evrensel bileseni
olup stabilize edici bir etki olusturur, kardiyak refrakterlikte gerilme-
ye bagh kisalmayi tersine gevirir, membran akiskanligini arttirarak
membran floresans anizotropisini azaltir ve oksidatif stresi azaltir-

Kalp yetersizligi ile AF sirasinda hiz kontrolii igin 6neriler

Oneriler Sinif*

Kalp yetersizligi ve dusiik LVEF'si olan
hastalarda ventriktiler hizin kontrolii
i¢in birinci basamak tedavi olarak
p-blokerler 6nerilmektedir.

Kalp hizi kontrolii igin monoterapi

yetersiz oldugunda, digoksin
eklenmelidir.

Diizey®

Kay.©

169,171

171,172

Akut kalp yetersizligi ve dusiik LVEF’si
olan hemodinamik agidan stabil
olmayan hastalarda, amiodaron
baslangic tedavisi olarak
onerilmektedir.

173

Egder bir AP diglanirsa, AF ve akut
sistolik kalp yetersizligi olan hastalarda
kalp hizinin kontroli igin amiodarona
alternatif olarak digoksin
dnerilmektedir.

Kalici AF’si ve CRT icin bir endikasyonu
olan (NYHA sinif ll-V, LVEF <%35 ve
QRS genisligi 2130 ms) hastalarda
diger 6nlemler basarisiz veya
kontrendike oldugunda, kalp hizi
kontrolli icin AV digimi ablasyonu
distnulmelidir.

105,
109,110,
174

Kalp yetersizligi ve korunmus LVEF’si
olan hastalarda, bir non-dihidropiridin
kalsiyum kanal antagonisti
dustntlebilir.

Korunmus ejeksiyon fraksiyonu iceren
kalp yetersizliginde bir non-dihidropiridin
kalsiyum kanal antagonisti alternatifi
olarak bir p-bloker distindlebilir.

Sistolik kalp yetersizligi olan
hastalarda kalp hizinin kontrolU igin
bir non-dihidropiridin kalsiyum kanal
antagonisti énerilmemektedir.

Oneri sinifi.

°Kanit dizeyi.

°Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; AP = aksesuar yol; AV = atriyoventrikiler; CRT = kardiyak
resenkronizasyon tedavisi; LVEF = sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu; NYHA = New
York Kalp Cemiyeti.
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lar.’®! Buna ilave olarak, PUFAlar sodyum ve ultra-hizli potasyum
akimlan ve sodyum-kalsiyum degistiricisi de dahil olmak Uzere,
cesitli iyon kanallari Gzerinde dogrudan elektrofizyolojik etkiler Gre-

i tirler. Deneylerde, PUFAlar atriyal elektriksel yeniden sekillenmeyi
azaltmis ve atriyumlardaki yapisal degisimleri hafifletmislerdir.®
Tedavinin siresine ve siddetine ve statin tipine iliskin heniiz higbir

Birincil korunma

Genel popiilasyon. Epidemiyolojik ¢alismalardan elde edilen
raporlar tartismal bulunmustur.™® Kardiyovaskiler Saglik Calisma-
si ve Kuopio iskemik Kalp Hastaligi Risk Faktorii Calismasi daha
fazla PUFA alimi ile iligkili olarak AF riskinde %30-35 oraninda an-
lamli azalmalar bildirirken, diger buyuk 6lcekli, populasyon bazli
¢alismalar bu bulgulari yeniden uretememistir. AF Uzerine koru-
yucu etkinin dokoheksanoid ait gibi spesifik bir asidin kullanimina
bagl olabilecegini diigtindiren sinirli sayida kanit vardir.

Postoperatif AF. iki acik etiketli calismadan elde edilen ilk
raporlar PUFA ile yapilan tedavinin koroner arter baypas greftle-
mesinden sonra anlamli olarak daha diisik AF insidansiyla iligki-

¢ li oldugunu dastndirmesine karsin, bu bulgular ¢ift kor, plasebo
kontrollii, randomize kontrolli ¢alismalarda yeniden Uretiimemis-
i tir.1%167 AP’de gecen zaman ve hastanede kalis siiresi bakimindan

gruplar arasinda higbir fark bulunmamugtir.

Ikincil korunma

AF’de ikincil korunmada PUFAlarin etkinligine dair kanitlar sinirlidir
ve bulgular tartismalidir. Geriye dénuk bir analiz PUFA desteginin
PV izolasyonundan sonra daha disulk bir AF niksl insidansi ile
iliskilendirildigini géstermistir. iki kiigik dlgekli randomize kontrollii
calismadan elde edilen ilk bulgular 6 aylik ila 1 yillik izlem boyun-
ca elekiriksel kardiyoversiyondan 1-4 hafta énce baglatilan PUFA
tedavisinin muteakip niks orani lGzerine hicbir etkisini gésterme-
migstir. Cesitli ileriye dénuk, randomize klinik calismalar yoldadir.
Giincel olarak, AF’'den birincil veya ikincil korunma igin PUFA kul-
lanimina iliskin herhangi bir nerinin sunulmasina yetecek saglam

¢ kanitlar bulunmamaktadir.

5. Ozel hasta gruplan

5.1 Kalp yetersizligi

Kalp yetersizliginde rol alan gesitli mekanizmalar AF igin bir subs-
trat veya bir tetikleyici yaratarak bu aritmiye yatkinlastirabilir.*+16 AF
kalp yetersizligi gelisimi icin glgli ve bagimsiz bir risk faktértdir
ve kismen ortak risk faktorlerine sahip olmalari nedeniyle, her iki
durum siklikla eszamanli olarak mevcuttur.*

Kalp yetersizligi olan bir hastada AF gelisimi gogunlukla semp-
tomatik hasara yol agmakta, kétllesen kalp yetersizligi nébetlerine
yatkinlastirmakta, tromboembolik nébet riskini arttirmakta ve uzun
vadeli sonucu koétilestirmektedir. AF hastalarinda kalp yetersizligi-
ne ilk yaklagsimda, asagida belirtilen konular degerlendirilmelidir:*

(1) Potansiyel hizlandirici faktdrler ve ikincil nedenler tanimlanma-

lidir ve eger mumkunse duzeltiimelidir.
(2) Arkaplan kalp yetersizligi tedavisi optimize edilmelidir.
Ventrikil hizi kontrolliniin gerekli oldugu diger durumlarda oldugu

gibi, B-adrenoreseptdr blokerleri yalnizca istirahatten ziyade egzer-
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Kalp yetersizliginde AF’de ritm kontrolii icin 6neriler

Oneriler Sinife

AF’si ve devam eden miyokart iskemisi,
semptomatik hipotansiyonu veya
pulmoner konjesyon semptomlari
olan hastalarda yuksek ventrikil hizi I
farmakolojik 6nlemlere yanit
vermediginde DCC énerilmektedir.

AF'si ve ciddi (NYHA sinif Il veya 1V)
yeni (<4 hafta) stabil olmayan kalp
yetersizli§i olan hastalarda, sinis
ritminin korunmasina yénelik |
antiaritmik tedavi kullanimi amiodaron
ile sinirlandinimalidir.

Diizey®

Kay.©

Elektriksel AF kardiyoversiyonunu
kolaylastirmak icin veya AF’nin
farmakolojik kardiyoversiyonu igin lla
amiodaron uygulamasi makul bir
secenektir.

AF’si ve stabil kalp hastaligi (NYHA
sinif 1, 11) olan hastalarda,
kardiyovaskiler nedenli hastaneye lia
yatislarin azaltilimasi igin dronedaron
distnulmelidir.

46,74,
80,175

Yeterli hiz kontroliine ragmen kalp
yetersizli§i ve semptomatik israrci
AF'si olan hastalar icin, elektriksel llb
kardiyoversiyon ve ritm kontroll
distndlebilir.

90,
93,94,
97176

Direncli semptomatik AF’si olan kalp
yetersizli§i hastalarinda kateter

ablasyonu (pulmoner ven izolasyonu) lib
dustnalebilir.

93,94

Oneri sinifi.

°Kanit dizeyi.

*Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; DCC = dogru akim kardiyoversiyon; NYHA = New York Kalp
Cemiyeti.

siz sirasinda da gosterdikleri hiz kontrol edici etkilerine bagh ola-
rak digitalis glikozidlerine gére tercih edilmektedirler. Bir digoksin
ve fB-bloker kombinasyonu istirahat durumunda kalp hizi kontrold
icin tek bir ilagtan daha etkili olabilir. Tek basina veya digoksin ile
kombine halde p-blokerler ile tedavi tek basina digoksin tedavi-
sine gére daha disiuk mortalite oranlari ile iligkilendirilmigtir.®®
B-blokerler sistolik kalp yetersizligi olan hastalarda mortalite ve
morbidite Gzerine olumlu etkilere sahiptir. Yakin zamanda yapilan
bir meta-analiz -blokerler ile tedavi edilen sistolik kalp yetersizligi
olan hastalarda yeni baglayan AF insidansinda %27 oraninda bir
azalma gostermistir.’°

Diltiazem egzersiz sirasinda asiri kalp hizini etkili sekilde kont-
rol etmesine karsin, miyokart kasilmasini olumsuz sekilde baski-
lamakta ve kalp yetersizligi riskini arttirmaktadir. Bununla birlikte,

kalp yetersizligi ve korunmus ejeksiyon fraksiyonu olan hastalar

icin, digoksin ile kombine halde kullanilan bu ilaglar 24 saat bo-
yunca ve egzersiz sirasinda kalp hizinin kontrol edilmesinde tek
basina digoksin veya non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonisti
tedavisinden daha etkili gibi gérinmektedirler. AF’si olan kalp ye-
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tersizligi hastalarinda ritm kontrol stratejisinin hiz kontroliinden Us-
tin oldugu gosterilmemistir.®® Kalp yetersizligi hastalarinda kateter
bazli LA ablasyonu islemi secilmis hastalarda LV fonksiyonunda,

i egzersiz toleransinda ve yasam kalitesinde iyilegsmeye yol agabilir
¢ (Bkz. Bolim 4.3.5.3).%3

Tromboembolizmin engellenmesi Bollim 4.1 kapsaminda acik-
lanmaktadir ancak sistolik islev bozukluguna bagh kalp yetersizligi
varligr inme ve tromboembolizm igin basli basina bir risk faktéri-
dir ve genel olarak AF mevcut oldugunda OAK tedavisi endikedir.
Aspirin kullanimi, OAK tedavisi ile kombinasyonda artmis kanama
riskine ve kalp yetersizligi nedenli hastaneye yatis sikliginda artisa
neden olabilecegine dair bazi kanitlar nedeniyle énerilmemektedir.

5.2 Atletler

Toplum bazl calismalarda, fiziksel aktivite yogunlugu insidan AF ile
U seklinde bir iliski géstermistir, bu da fiziksel aktivitenin pozitif an-
tiaritmik etkilerinin egzersiz ¢ok zorlayici oldugunda kismen yok ol-
duguna isaret eder.””17® AF'nin aktif veya eski yarisma atletlerinde
ve bos zamanlarinda yogun dayaniklilik sporlari yapanlarda 2-10

kat daha sik oldugunu gésteren artan sayida veri mevcuttur.'7®18

Bu iliskinin nedenleri buylk olasilikla hem fonksiyonel (artmis sem-
patik aktivite, egzersiz sirasinda hacim yukd, istirahat durumunda
vagotoni) hem de yapisaldir (atriyal hipertrofi ve dilatasyon). Perfor-
mans arttirici ilaglarin rolli buytik élgtide belirsizdir.

Terapdtik hiz kontroli hedefine atletlerde ulasiimasi zordur:
[B-blokerler iyi tolere edilmemektedir (ve hatta bazi miisabaka spor-

Atletlerde AF igin oneriler

Oneriler

Sodyum kanal blokerleri ile bir

“Hap cepte” yaklagimi kullanildiginda,
aritmi srdigu strece ve kullanilan
antiaritmik ilacin 1-2 yarn 6mrli gegene
kadar sporun kesilmesi dugtnalmelidir.

Sinife  Diizey®

Kay.©

Ozellikle flekainid veya propafenon ile
tedavi amaglandiginda, belgelenmis
atrial flutter olan miisabakalarda veya
bos zamanlarinda kosan atletlerde
istmus ablasyonu disiintlmelidir.

Uygun oldugunda, atletlerde niikseden
AF’nin dnlenmesi icin AF ablasyonu
distndimelidir.

Bir atlette AF igin spesifik bir neden
tanimlandiginda (hipertiroidizm gibi),
neden duzeltilene kadar misabaka
dahilinde veya bos zamanlarda spor
yapilmasi énerilmemektedir.

Hemodinamik bozukluga bagl
semptomlar (bas donmesi gibi) mevcut
oldugunda, fiziksel spor aktivitelerine
izin verilmesi 6nerilmemektedir.

Oneri sinifi.

°Kanit dizeyi.
°Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon.
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Kalp kapak hastaliginda AF igin dneriler

Oneriler Sinif*  Diizey* Kay.©
Mitral darligi ve AF'si (paroksismal,
israrct, veya kalici) olan hastalarda I c

OAK tedavisi (INR 2.0-3.0) endikedir.

AF’si ve Klinik agidan anlamli mitral
yetersizli§i olan hastalarda OAK I
tedavisi (INR 2.0-3.0) 6nerilmektedir.

LA trombusu yoklugunda yeni baglayan
AF’si olan, orta ila agir derecede mitral
darligi ve uygun kapakgik anatomisi
olan asemptomatik hastalar i¢in lla
perkiitan mitral balon valvotomisi
dustndlmelidir.

Ozellikle kapakgik onanminin mimkiin
oldugu zamanlarda, semptomlar
olmasa bile, siddetli mitral
yetersizli§inde, korunmus LV lla
fonksiyonunda ve yeni baglayan AF'de
erken mitral kapak cerrahisi
dustntlmelidir.

Oneri sinifi.

°Kanit dizeyi.

Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; INR = uluslararasi normallestirilmis oran; LA = sol atriyum;
LV = sol ventrikiil; OAK = oral antikoagtilan.

larinda yasaklanmaktadir) ve digoksin veya non-dihidropiridin kal-
siyum antagonistleri egzersize bagh AF sirasinda kalp hizini yavas-
latmaya yetecek kadar gli¢li olmayacaktir. AF sirasinda kalp hizi
hemodinamik bozukluk belirtisi olmayan (bas dénmesi, senkop, ani
yorgunluk) bir atlet icin maksimum fiziksel performansta kabul edi-
lebilir araliktaysa, (mlisabaka) spor aktivitelerine devam edilebilir.

AF’si olan atletlerde tek ilag olarak sodyum kanal bloke edici
ajanlar kullanilirken dikkatli olunmalidir.®®" Bu ilaclar yliksek sem-
patik tonus sirasinda ventrikillere 1’e 1 iletime yol agabilecek (ya-
vas) atriyal flutter’a neden olurlar. Dolayisiyla, belgelenmis atriyal
flutter' olan atletlerde flutter devresinin ablasyonu gerekebilir. AF
icin ilac tedavisine devam edilmesi ¢ogunlukla basaril ablasyona
ragmen gerekli olacaktir (“hibrid tedavi”).

Paroksismal AF’si olan bazi atletlerde, flekainid veya propafe-
non akut konversiyon igin kullanilabilir (“hap cepte” yaklasimi; bkz.
Bolim 4.2.1.2).%” Bu hastalar atriyal aritmi strdigi siirece ve an-
tiaritmik ilacin 1-2 yar émrl gegene kadar spordan uzak durma-
lidirlar. Digerlerinde, kateter ablasyonu gibi farmakolojik olmayan
secenekler disundlebilir.'®2

Antikoagulasyon tromboembolik olay risk faktdrlerinin varligina
bagh olarak gerekli olabilir (bkz. Bélim 4.1). Bununla birlikte, viicut
olarak garpisma riski tasiyan spor aktivitelerine katilan bireylerde
antikoagulasyon kullanilamaz.

5.3 Kalp kapak hastaligi

AF siklikla kalp kapak hastaligina eslik etmektedir. LA gerilimi iler-
leyici mitral kapak hastaliginin bir erken dénem bulgusudur ve pa-
roksismal veya kalici AF varligi erken perkitan veya cerrahi mitral
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girisim i¢in kabul edilen bir endikasyondur.®* AF ayrica, LV dilatas-
yonunun ve yukselmis diyastol sonu basincin LA fonksiyonu Gzeri-
ne ikincil etkiler gosterdigi aortik kapak hastaliginin son evrelerinde

i siklikla gérulmektedir.

Uzun dbénemde sinls ritminin korunmasina iligkin olasiligin
dusuk olmasi nedeniyle genelde bir hiz kontrol stratejisi benimsen-
mesine karsin, kalp kapak hastaligi varliginda AF tedavisi konvan-
siyonel énerileri izler. Baslica endiseler kalp kapak hastaligi olan
kisilerde ylUksek tromboembolizm riskinde yogunlasmaktadir ve
antikoagulasyon i¢in dusuk bir esik deger dnerilmektedir (bkz. Bo-
Iim 4.1).

5.4 Akut koroner sendromlar

AF AKS’si olan hastalarin %2-21'inde meydana gelmektedir.*®
Ozellikle akut faz sirasinda, PKG'nin genis capta kullanimi AF
insidansinda bir azalmaya neden olmustur. Benzer sekilde, akut
miyokart enfarktisiinden sonraki erken dénemde ACEI, ARB veya
[-bloker kullanimi blyk olasilikla AF insidansini azaltmistir.* AKS
hastalarinda gelisen AF yas, kalp yetersizligi, hastaneye basvu-

ru zamaninda daha ylksek kalp hizlar ve LV islev bozuklugu ile

Akut koroner sendromda AF icin 6neriler

Sinif?

Oneriler

Ciddi hemodinamik bozukluk veya
1srarci iskemisi olan hastalar icin veya
AKS'’si ve AF’si olan hastalarda yeterli
hiz kontrolli farmakolojik ajanlar ile
sa@lanamadiginda DCC onerilmektedir.

Diizey* Kay.°

AKS'’si olan hastalarda AF’ye verilen
hizli ventrikiler yanitin yavaslatiimasi
amaclyla intravenz amiodaron
uygulamasi énerilmektedir.

AKS'si olan hastalarda AF’ye verilen
hizli ventrikiler yanitin yavaslatiimasi
amaciyla intravendz f-blokerler
oOnerilmektedir.

AKS'’si olan ve higbir klinik kalp
yetersizligi belirtisi olmayan hastalarda
AF’ye verilen hizli ventrikiler yanitin
yavaglatiimasi amaciyla intravendz
non-dihidropiridin kalsiyum kanal
antagonisti (verapamil, diltiazem)
uygulamasi dustntlmelidir.

Kalp yetersizligi ile iliskili AF’si ve
AKS'’si olan hastalarda hizli ventrikiler
yanitin yavaglatiimasi amaciyla
intravendz digoksin uygulamasi
disunlebilir.

AKS durumunda AF’si olan hastalarda
flekainid veya propafenon uygulamasi
Onerilmemektedir.

124

Oneri sinifi.

°Kanit dizeyi.

°Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon, AKS = akut koroner sendrom; DCC = dogru akim kardiyo-
versiyon.
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iliskilidir ve reperfliizyon tedavisinin seklinden bagimsizdir (yok,

tromboliz veya PKG).*® AKS’de komplikasyon olarak gézlenen AF

artmis hastane igi ve uzun vadeli mortalite ile iligkilidir ve hasta-

neye yatis ve izlem sirasinda iskemik inme riskini arttirmaktadir.

AKS kosullarinda AF’si olan hastalarin tedavisi icin spesifik ne-

riler esas olarak uzlagsmaya dayanmaktadir ¢linkl yeterli calisma

verisi mevcut degildir.

Acil DCC AF ve inatgi iskemi veya hemodinamik instabilite ile
basvuran AKS hastalarinda dustnulebilir. Miyokardin oksijen ihtiya-
cini azaltmak amaciyla AKS hastalarinda hiz kontroll icin intrave-
ndéz B-bloker veya non-dihidropiridin kalsiyum antagonisti tedavisi
endike olabilir. Digoksin ve/veya intraven6z amiodaron ciddi LV is-
lev bozuklugu ve kalp yetersizligi ile iligkili AKS’si olan hastalar icin
uygun bir alternatiftir. AKS’si olan AF hastalarinin antikoagtlasyon
ile tedavisine iligkin ayrintilarin yani sira 6neriler icin, bkz. B6lim
4.1.

5.5 Diyabetes mellitus

Diyabet ve AF koroner arter hastaligi, hipertansiyon ve LV iglev
. edilmektedir.”* AF’de VKA ile yapilan randomize kontrollii calisma-
lev bozuklugunun ve iyon kanalopatisinin bir sonucu olarak siklikla lar, aspirine kars1, yagllarda VKAnin agik bir pozitif net etkisine yol
i acacak sekilde, yalnizca ciddi kanamalarda hafif bir artis ile, iske-

bozuklugu gibi iligkili durumlar nedeniyle ve olasilikla otonom is-

eszamanli olarak mevcuttur. Toplum caligmalari AF’si olan hasta-
larin %13’Unde diyabet oldugunu gdstermektedir. Diyabet insidan
AF icin bagimsiz bir risk faktorudir (RR 1.4-1.8). AF’de diyabetin
varligi 6lum ve kardiyovaskiiler olaylarda artis ile birlikte olumsuz
prognoza yol agmaktadir. Kan basinci kontrolu, statin tedavisi vs.
gibi anlasilir bir risk yonetimi yaklasimi arzu edilir. Diyabetin énemi
major inme risk tabakalandirma semalarinin her birinde taninmak-
tadir ve diyabetik kisilerde antitrombotik tedavi 6nerilmektedir (Bkz.
Bolim 4.1).

Diyabetes mellitus icin 6neriler

Oneriler Sinif*

Diyabeti olan AF hastalarinin kan
basinci, lipidler vs. gibi tim

Diizey® Kay.

kardiyovaskdler risk faktorlerinin tam
degerlendirmesi ve tedavisi 6nerilir.

Oneri sinifi.

°Kanit dizeyi.
Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon.

5.6 Yaslilar

AF prevalansi 80 yasinda ~ %10'dur ve > 85 yasindaki hastalarda
%18’dir. Birinci basamak bakim kosullarinda, Yaslilarda AF Tarama-
sI (SAFE) calismasi*® genel pratisyen tarafindan yapilan firsatgi bir

EKG’nin, bir EKG ile yapilan sistematik tarama kadar etkili oldugu-
nu bulmustur.

AF’si olan > 75 yasindaki tim hastalarda, > %4’luk bir bireysel
yillik tromboembolizm riski bulunmaktadir; bu degerin Gzerinde gok
yuksek bir kanama riski olmadigi sirece bir VKANnIn regete edil-
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Yashlarda AF icin oneriler

Oneriler

Genel pratisyenlere basvuran 65 yas
ve Uzeri her hasta nabiz kontroll ve

Sinif*  Diizey® Kay.

diizensizlik olmasi halinde ardindan 43
bir EKG'nin ile taranmalidir.

Oneri sinifi.

°Kanit diizeyi.

°Kaynaklar.

EKG = elektrokardiyogram.

mesi tercih edilmektedir. CHADS2 skorunun bireysel bilesenleri
arasindan = 75 yas, hipertansiyon, diyabet veya kalp yetersizligine
gdre inme ve mortalite icin daha kétl prognoza sahiptir (bkz. Bélim
4.1.1’de CHA2DS2VASc skoru).

Genelde, VKA tedavisi yaslilarda makul derecede tolere

mik inmede ve kardiyovaskuler olaylarda surekli azalmalar goster-
mistir. Bunun aksine, antiplatelet tedavisinin iskemik inme (izerine
yararli etkisi yas ile azaliyor gibi gériinmektedir ve 77 yasinda artik
hic gérilmemektedir (Oneriler igin bkz. Bslim 4.1).

DCC yaslilarda ¢ok az kullaniimaktadir ¢inki sinds ritminin
korunmasi ¢ogunlukla zordur.183 Hiz kontrolu icin, p-blokerler ve
non-dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri etkilidir. $-blokerler
KOAH bulunan yash hastalarda dikkatli sekilde kullanilabilir.

AF’si olan yasli bir hasta daha genc¢ hastalardan énemli dere-
cede farklidir:

e Kardiyovaskdler ve kardiyak disi hastalik da dahil olmak tzere,

kirilgan, coklu komorbiditeler.

* Yilksek AF insidans ve prevalansi oranlari.
i o Daha yiiksek tromboemboli ve kanama riskleri.

e En c¢ok kalici ve niksetmeyen (paroksismal ve/veya israrci)
AF.

e Atipik semptomlar ve sikayetler yaygindir.

e AFde ventrikiler yanit oranlari tUzerine gbézlenen sempatetik
etkilere karsi daha az duyarl (“yaglanmig” iletim sistemi).

» ilacin proaritmik etkilerine karsi daha duyarli (azalmis bébrek
ve karaciger fonksiyonu).

* Daha geng¢ hastalardakine gére daha fazla eksik tani vardir.

5.7 Gebelik

Onceden tespit edilen AF’si veya kalp hastali§i olmayan kadinlar-
da gebelik sirasinda AF seyrek olarak gézlenmektedir. Onceden

taramanin ve nabiz diizensiz oldugunda bunu takiben yapilan bir AF tanisi almig hastalarin %52’si gebelik sirasinda yeni nébetler
¢ yasamistir; buna ilave olarak, gebelik sirasinda aritmi gelisen ka-
dinlarda daha fazla fetal komplikasyon meydana gelmektedir. Ge-

! belik sirasinda AF konjenital veya valviller hastaliyi olmayan cogu

hastada iyi tolere edilmektedir.
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Atriyal fibrilasyon tedavi kilavuzu

Hiz kontrol ilaglari

B-blokerler plasentayr gecmektedir ve 6zellikle tedaviye gebeligin
erken dénemlerinde baslanirsa (yani, 12-24 hafta), intrauterin bu-
yume geriligi, neonatal solunum depresyonu, bradikardi ve hipog-
lisemi gibi gesitli yan etkilere neden olmaktadir. Hipertansiyon ile
komplike olan ve propranolol tedavisi uygulanan gebeliklerde, hic-
bir konjenital anomali gérilmemistir,’8* ancak biyume gerilidi bildi-
rilmistir. Gebeligin ilk U¢ aylik ddnemde verilen atenolol, daha geg
dénem harig, fetal buyime geriligi ile iliskilendirilmistir. Hipertansi-
yonu olan hastalarda yapilan ve gebelikte p-reseptor blokerlerinin
risklerini degerlendiren bir meta-analiz “gestasyonel yas igin kiiguk”

Gebelikte AF igin 6neriler

Oneriler Sinif*

DCC gebeligin tum evrelerinde glvenle
uygulanabilir ve AF’ye bagli olarak
hemodinamik agidan stabil olmayan
hastalarda ve anne veya fetus i¢in I
devam eden AF riskinin yiksek kabul
edildigi zamanlarda énerilmektedir.

Diizey®

Kay.c

Tromboembolizme karsi koruma
yiiksek tromboembolik risk tagiyan
AF hastalarinda gebelik boyunca
dnerilmektedir; ajan segimi (heparin I
veya warfarin) gebelik evresine gére
yapiimalidir.

Gebeligin ikinci U¢ ayindan beklenen
dogumdan 1 ay éncesine kadar bir oral |

1
VKA uygulamasi énerilmektedir. 8
Gebeligin ilk G¢ ayinda ve son ayl
boyunca agirliga gére ayarlanmig
terapétik dozlarda subkutan DMAH 185

uygulamasi onerilmektedir. Alternatif |
olarak, aktive kismi tromboplastin
zamanini kontroliin 1.5 katina uzatmak
icin UFH verilebilir.

Egder hiz kontrolii gerekliyse, bir $-bloker
veya bir non-dihidropiridin kalsiyum
kanal antagonisti dusundimelidir.
Gebeligin ilk G¢ ay1 boyunca, p-bloker lla
kullanimi fetus Gizerine potansiyel
negatif etki riskine karsi tartiimalidir.

Yapisal agidan normal kalpleri olan
hemodinamik acidan stabil hastalarda,
aritmi konversiyonunun zorunlu olmasi
ve DCC’nin uygun olmamasi halinde,
yakin zamanda baglayan AF’nin lib
sonlandiriimasi i¢in intravenéz yolla
verilen flekainid veya ibutilid
dustnalebilir.

Eger hiz kontroli endikeyse, ve

p-blokerler veya non-dihidropiridin
kalsiyum kanal antagonistleri lib
kontrendikeyse, digoksin dustinulebilir.

*Oneri sinifi.

°Kanit diizeyi.

°Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; DCC = dogru akim kardiyoversiyon; DMAH = diisiik molekil
agirlikh heparin; UFH = anfraksiyone heparin; VKA = K vitamini antagonisti.
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olan bebeklerde sinirda bir artis saptamistir. Digoksin plasentay!
serbestce gecmektedir ve annede digitalis intoksikasyonu fetus
6limine neden olabilmektedir. Verapamil ve diltiazem igin sinirh

i sayida veri bulunmaktadir ancak hiz kontroll igin oral kullanim ge-
. nellikle giivenlidir.

Atriyal fibrilasyon konversiyonu igin kullanilan ilaglar

Flekainid negatif etkiler olmaksizin fetal aritmilerin konversiyo-
nunun saglanmasi igin kullaniimigtir. Amiodaron gebe kadinlar-
da kullanildiginda negatif fetal etkiler géstermistir ve yalnizca
acil durumlarda kullaniimalidir. E§er miimkiinse, gebeligin ilk tg¢
ayindaki organogenez dénemi boyunca tim ilaclardan kacginil-
malidir.

Dogru akim kardiyoversiyon

Birgok olgu raporu, fetus lzerine zararli bir etki olmaksizin, anne-
deki AF’nin basarili kardiyoversiyonunu gostermistir. Gebe olan ve
olmayan kadinlarda enerji gereksinimleri benzerdir.

Antikoagtilasyon
¢ VKA teratojenik olabilir ve birgok olguda, ilk {i¢ ayda bunun yeri-

ne UFH veya DMAH kullaniimalidir.’®® Sistematik bir derlemede,
warfarin ile iligkili fetal malformasyonlar gebelik boyunca verildigin-
de olgularin %6.4’inde meydana gelirken, tedavi 6 ila 12. haftalar
arasinda heparinler ile degistirildiginde higbir olay gézlenmemistir.
Warfarin plasentay! kolayca gecmektedir ve anne terapétik INR
araliginda oldugunda bile, fetusta doz agimi gézlenebilir.

DMAH plasenta bariyerini gegmemektedir ve fetus lzerine higbir
olumsuz etki olmaksizin, gebelik sirasinda venéz tromboembolizm
tedavisi ve profilaksisi icin yogun sekilde kullaniimistir. Ugiincii (i
aylik dénemde, bazi kadinlarda yeterli antikoagulasyonun strdurul-
mesi i¢in hem VKAnNIn hem de heparinin yiksek dozlarina ihtiyag
duyulabilecegi g6z 6nlinde bulunduruldugunda, yeterli antikoagui-

¢ lasyon igin sik laboratuar kontrolleri (6rn., her 10-14 glinde bir) ve
buna karsilik gelen doz ayarlamalari énerilmektedir.

Gestasyonun 6. ila 12. haftalar arasinda VKA tedavisini durdur-
may! tercih eden, AF’si ve mekanik protez kapakgiklar olan gebe
hastalar surekli intravenéz UFH, dozu ayarlanmis UFH veya dozu
ayarlanmis subkutan DMAH almalidirlar ve VKAya yalnizca biraz
yukselmis bir teratojenik risk ile ikinci G¢ aylik dénemde baslayabi-
lirler.

5.8 Postoperatif atriyal fibrilasyon

AF kardiyak cerrahiden sonra en yaygin gézlenen komplikas-
yondur [koroner arter baypas greftinden sonra (KABG) %30,
kapakgik cerrahisinden sonra %40 ve kombine KABG/kapakgik
cerrahisinden sonra %50]. Ameliyat sonrasi AF’nin tepe insidansi
ameliyattan sonraki 2 ila 4. gunler arasindadir. Sekiz bin bes yuz
altmis bes hastada yapilan 58 ¢alismanin sistematik bir derleme-

si -blokerler, sotalol, veya amiodaron ve, daha az ikna edici se-
¢ kilde, atriyal pacing ile ameliyat sonrasi AF’nin énlenmesi ve/veya

tedavisi icin yapilan girisimlerin sonu¢ agisindan (AF, inme, ve
hastanede kalma suresi) olumlu oldugunu géstermistir (OO 0.43;
%95 GA 0.37-0.51).1¢¢
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Postoperatif AF icin dneriler

Oneriler Sinife

Kontrendikasyonlarin olmamasi
halinde kardiyak cerrahi girisim gegiren
hastalar i¢in ameliyat sonrasi AF'nin
dnlenmesinde oral $-blokerler I
dnerilmektedir.

Diizey®

Kay.©

186,187

Eger kullaniliyorsa, cerrahi girisim

glntine kadar p-blokerlere (veya AF
tedavisine yonelik diger oral antiaritmik I
ilaglara) devam edilmesi énerilmektedir.

187,196

Ventrikdl hizi kontroli hemodinamik
instabilitesi olmayan AF hastalarinda |
Onerilmektedir.

196

Ameliyat sonrasi AF gelistiren ve

hemodinamik agidan stabil olmayan
hastalarda DCC ile sins ritminin I
yeniden saglanmasi énerilmektedir.

Ameliyat sonrasi AF igin yuksek risk

altindaki hastalar icin profilaktik tedavi
olarak ameliyat dncesinde amiodaron lla
uygulanmasi distndlmelidir.

186-188

Kontrendike olmadigi stirece, AF
siiresi 48 saat ve lizerinde oldugunda
ameliyat sonrasi AF icin antitrombotik/ lla
antikoaguilasyon ilag uygulamasi
dustntimelidir.

195

Eger sinUs ritmi basariyla yeniden

saglanmigsa, antikoagulasyon suresi
en az 4 hafta olmalidir ancak inme riski | Il
faktorleri varsa daha uzun olmalidir.

195

Tekrarlayan veya direngli postoperatif
AF’de sins ritmini korumak igin
antiaritmik tedavi distintimelidir. lla

Sotalol kardiyak cerrahiden sonra

AF’nin 6nlenmesi igin distndilebilir
ancak proaritmi riski ile llb
iliskilendiriimektedir.

186

Kardiyak cerrahiden sonra AF’nin
6nlenmesi icin biatrial pacing b
dustnalebilir.

186

Kardiyak cerrahiden sonra AF
insidansinin dustrdlmesi igin
kortikosteroidler dustnUlebilir ancak Iib
bu ilaglar risk ile iliskilendirilmektedir.

192

Oneri sinifi.

bKanit dlizeyi.

°Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; DCC = dogru akim kardiyoversiyon.

Postoperatif atriyal fibrilasyonun énlenmesi
p-bloker tedavisi yalnizca ameliyattan énce veya sonra yapilan

verildiginde en fazla etkiyi gdstermektedir.'®6.18%1% g-plokerlerin bi-
rakilmasi ameliyat sonrasi AF gelisimi icin anlamli bir risk faktori-
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i ddr ve bundan kaginilmalidir. Tedaviye intrensek sempatomimetik
aktivitesi olmayan bir p-bloker ile ameliyattan en az 1 hafta énce
. baglanmalidir.

Profilaktik amiodaron ameliyat sonrasi AF insidansini azalt-

mistir (OO 0.50; %95 GA 0.42-0.59), hastanede kalis suresini
© anlamli olarak kisaltmistir ve inme ve ameliyat sonrasi ventrikiler

tasiaritmi insidansini azaltmistir; ancak ameliyat sonrasi mortaliteyi
azaltmamistir.188 AF, ameliyat dncesi p-blokerler alan hastalarda
ve bunlari almayanlarda, CABG’nin oldugu veya olmadig kapakgik
cerrahisinde veya yalnizca CABG ile, < 65 yas veya = 65 yasindaki
hastalarda, plasebo ile tedavi edilen hastalara gére amiodaron ile
tedavi edilen hastalarin daha azinda (OO 0.52; 95%GA 0.34—-0.69)
meydana gelmistir. Perioperatif profilaktik intravenéz amiodaronun
olumsuz etkileri arasinda artmig ameliyat sonrasi bradikardi ve hi-
potansiyon olasiligi yer almaktadir.’® On dért randomize kontrolll
calismanin bir meta-analizi ameliyat sonrasi AF baskilanmasi ve
toplam amiodaron dozu arasinda herhangi bir iligkinin tanimlanma-
sinda basarisiz olmustur.’® Amiodaronun yararl etkisi bir bagka

i sistematik incelemede tutarli bir sekilde gosterilmistir.'®

Sotaloliin ameliyat sonrasi AF insidansini plaseboya karsi

%64 oraninda azalttigi bildirilmistir, ancak sotalol hastanede kalis
© stiresi, inme riski veya mortalite tizerine hicbir etki gostermemis-

tir.'% Bununla birlikte, sotalol kullanimi, 6zellikle elektrolit rahatsiz-
liklari olanlar basta olmak lzere, hastalari bradikardi ve torsade de
pointes riski altina sokmaktadir ve ameliyat sonrasi AF’de kullanimi
sinirhdir.

Hipomagnezemi ameliyat sonrasi AF i¢in bagimsiz bir risk fak-
t6rdr. Iki bin dért yiiz doksan hastayi igeren 20 randomize ¢alis-
manin bir meta-analizi profilaktik intravenz magnezyumun ame-
liyat sonrasi AF olasiligini azalttigini géstermistir (OO 0.54; %95
GA 0.38-0.75)."" Klinik etki iyi belirlenmemistir.

Statin kullanimi %22-34 oraninda daha dusik bir ameliyat
sonrasi AF riski ile iliskilendiriimektedir (bkz. Bélim 4.4).

Bircok geriye donlk calisma kardiyak cerrahinin ardindan

AF’nin meydana gelisi (izerine ACEr'lerin ve ARB’lerin hicbir etkisi
olmadigini bildirmistir. Ayrica, ameliyattan sonraki erken dénemde
ACET'’ler ve ARB’ler ile iligkili potansiyel bébrek islev bozuklugu ris-

kine iligkin guvenlilik endigeleri de mevcuttur.

Kortikosteroidler gucli anti-inflamatuar etkilere sahiptirler ve
AF’nin 6nlenmesindeki kullanimlar kardiyotorasik cerrahi kapsa-
minda arastinimistir. Meta-analizler kortikosteroid tedavisinin ame-
liyat sonrasi AF'de %26-45 oraninda bir azalma ve daha kisa bir
hastanede kalis suresi ile iligkili oldugunu gdstermistir.'*® Etki daha
dusuk veya daha ylksek dozlar alan hastalara karsi ara dozlar
alan (50-210 mg deksametazon esdegeri) hastalarda daha yuksek
bulunmustur. Glukoz metabolizmasi, yara iyilesmesi ve enfeksi-
yon uzerine potansiyel olumsuz etkilerine bagl olarak, bu ilaglarin
AF’nin énlenmesi igin kullanimi tartigmalidir.

Sekiz galismayi iceren bir meta-analiz profilaktik atriyal kalp

i pili uygulamasinin uyarn boélgesinden veya kalp pili algoritmasin-
dan bagimsiz olarak ameliyat sonrasi AF insidansini azalttigini
. géstermistir (00 0.57; 95%GA 0.38-0.84; P <0.005)," ancak diger
: & 193 j & i

uygulamaya kars! Kardiyak cerrahiden hem dnce hem de sonra | calismalar bunu dogrulayamamistir.’® Iglev bozuklugu olan atriyal
elektrotlar veya uygunsuz algilama AF olasiligini arttiran proaritmik

atriyal ekstra-stimilasyona neden olabilir.
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Diger tedaviler

Tartismali bulgulara sahip kiguk populasyonlarda calisiimis olan
ajanlar arasinda digoksin, verapamil, diltiazem ve naproksen yer
almaktadir.

Postoperatif atriyal fibrilasyon tedavisi

Hemodinamik agidan stabil hastalarin ¢cogunlugu 24 saat iginde
kendiliginden sinus ritmine konversiyon gdsterecektir. Baslangig te-
davisi mimkin oldugunda yatkinlastirici faktérlerin duzeltiimesini
icermektedir (agr tedavisi, hemodinamik optimizasyon, intravenéz
inotroplarin kesilmesi, elektrolitlerin ve metabolik anormalliklerin
dizeltiimesi ve anemiye ve hipoksiye yénelmek gibi)."**

Yiksek derecede semptomatik hastada veya hiz kontrolinin
saglanmasinin zor oldugu durumlarda, kardiyoversiyon yapilabilir.
DCC %95 oraninda basarilidir ancak farmakolojik kardiyoversiyon
daha yaygin sekilde kullaniimaktadir. Amiodaron ve ibutilidin ameli-
yat sonrasi AF’nin sinus ritmine konversiyonunda plasebodan daha
etkili oldugu gdsterilmistir (b6lim 4.2.1.3).

Kisa etkili p-blokerler (6rn., esmolol) 6zellikle hemodinamik :

instabilite durumunda yararlidir. Non-dihidropiridin kalsiyum kanal
antagonistleri gibi diger atrioventrikiler digumu bloke edici ajan-
lar alternatif olarak kullanilabilir ancak digoksin adrenerjik tonus
yuksek oldugunda daha az etkilidir. Kardiyak cerrahinin ardindan
AF’nin hiz kontroli igin kullanilan ajanlar Tablo 15’te listelenmistir.

Birkac ¢alisma kardiyak cerrahiden sonra hastalarda artmis bir
inme riski géstermistir. Heparin veya VKA ile antikoagilasyon AF
48 saatten daha uzun stre 1srarci oldugunda uygundur.195 Antiko-
agulasyon ile perikardiyoversiyona iliskin standart énlemler kulla-
nilmahidir (bkz. Bélim 4.1).

5.9 Hipertirodizim

AF, hipertiroidizmi olan hastalarin %10-25’inde, 6zellikle erkeklerde
ve yaslilarda, meydana gelmektedir. Tedavide éncelikle sinls ritmi-
nin kendiliginden geri dénmesi ile iligkili olabilecek &tiroid bir duru-
mun yeniden saglanmasi amaglanmaktadir. Eger bir ritm kontroll
stratejisi segcilirse, niks riskinin azaltiimasi igin tiroid fonksiyonu
kardiyoversiyondan énce normallestiriimelidir. Antiaritmik ilaglar ve
DCC genelde tirotoksikoz israrci oldugunda basarili olmamaktadir.

B-blokerler ventrikll hizinin kontrol edilmesinde etkili olabilir-
ler ve intravendz fB-blokerler yiksek dozlarin gerekli olabildigi tiro-
id firtinasi olgularinda yararhdir. Diltiazem ve verapamil gibi non-
dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri alternatiflerdir.

Spesifik kanit eksikligine ragmen, OAK tedavisi inme igin risk
faktérlerinin bulundugu durumlarda sistemik embolizmin énlenmesi
icin dnerilmektedir. Diizelmis (tedavi edilmis) tirotoksikoz ile iligkili
AF’si olan hastalarin risk faktdrlerinin olmamasi halinde artmis bir
tromboembolizm riski altinda olup olmadidi hala tartigsmalidir.

Amiodaron tedavisinin ardindan hipertiroidizmin meydana geli-
si (ayni zamanda tiroid fonksiyonu testlerinde asemptomatik degi-
simlerin) cogunlukla klinik uygulamada rastlanilan bir durumdur. iki
tipte amiodaron ile indUklenen hipertiroidizm vardir: agir bir iyot ile

induklenen T4 ve T3 lretiminin gézlendigi tip I; ve gecici bir agin T4

ve T3 serbestlenmesinin ve ardindan azalmis tiroid fonksiyonunun
g6zlendigi yikici bir tiroiditin bulundugu tip Il. Hipotiroidizm replas-
man tedavisi ile bagariyla tedavi edildiginde amiodarona devam
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Hipertirodizmde AF igin dneriler

Oneriler Sinif?

Aktif tiroid hastaligi olan hastalarda,

diger inme riski faktorlerinin varligina
dayali olarak antitrombotik tedavi I
Onerilmektedir.

Diizey* Kay.°

Kontrendike olmadig siirece,

tirotoksikoz komplikasyonun gézlendigi
AF hastalarinda ventriktl yanit hizinin
kontroli igin bir B-bloker uygulanmasi |
Onerilmektedir.

AF’si ve tirotoksikozu olan hastalarda
ventrikiil hizinin kontroli igin bir
B-bloker kullanilamadiginda,
non-dihidropiridin kalsiyum kanal I
antagonisti (diltiazem veya verapamil)
Onerilmektedir.

Bir ritm kontrolU stratejisi arzu
edildiginde, kardiyoversiyondan énce
tiroid islevinin normallestirimesi
gereklidir, aksi takdirde niks riski I
yuksektir.

Otiroid durum bir kez yeniden

sag@landiginda, antitrombotik profilaksi
icin 6neriler hipertirodizmi olmayan I
hastalar i¢in olan 6nerilerle aynidir.

Oneri sinifi.

°Kanit diizeyi.
°Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon.

edilebilmesine karsin, hipertiroidizm gelismesi halinde amiodaro-
nun birakilmasi gerekmektedir. Tirotoksikoz amiodaron tedavisinin

i kesilmesinden sonra da meydana gelebilir.

. 5.10 Wolfi—Parkinson-White sendromu

Asikar pre-eksitasyonu ve AF’si olan hastalar, AP’lerin cogunun at-
rioventrikiler digumuin azalan iletim 6zelliklerini bulundurmadigin-
dan, AP Uzerinden hizli iletim ile hizli ventrikll yaniti ve ventrikiler
fibrilasyona dejenerasyon sonucu ani kardiyak 6lim (AKO) riskle-
rini tagimaktadirlar. Bu durum, bu hasta grubunda AF’yi potansiyel
olarak yasami tehdit eden bir aritmi haline getirmektedir. AP’si olan
hastalarda akut ve uzun vadeli farmakolojik hiz kontrolu ile ilgili bil-
giler igin, Bkz. Bélum 4.3.3.

Ani 6lUim ve risk siniflamasi
Wolff—Parkinson-White sendromu olan hastalarda AKO insidansi
3 ila 22 yillik izlem boyunca %0.15 ila 0.39 arasinda degismistir.

i Cesitli belirtecler artmig risk altindaki hastalar tanimlamaktadir:
spontan veya indiklenmis AF sirasinda 250 ms’nin altinda en kisa

pre-eksite RR araligi, bir semptomatik tasikardi éykusu, ¢oklu AP
varligi veya Ebstein anomalisi.

Atriyal tasikardi veya atriyal flutter gibi diger supreventrikiler
aritmileri olan hastalarda eslik eden AP varsa, meydana gelen pre-
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Wolff-Parkinson-White sendromunda AF igin oneriler

Oneriler Sinife

AKO'niin nlenmesi igin AF’si olan

hastalarda asikar bir AP’nin kateter I
ablasyonu énerilmektedir.

Diizey®

Kay.©

30

AKO'den sagkalan ve asikar AP iletimi
kaniti olan hastalarda, kateter

ablasyonu i¢in deneyimli bir ablasyon I
merkezine hemen sevk 6nerilmektedir.

Yiiksek riskli meslekleri icra eden

(6rn., pilotlar, toplu tagima suriicileri)
ve ylizey EKG'sinde asikar ancak I
asemptomatik AP iletimi olan hastalar
icin kateter ablasyonu 6nerilmektedir.

30

Yizey EKG'sinde asikar ancak

asemptomatik AP iletimi varliginda AF
gelisim riski ylksek hastalarda kateter I
ablasyonu énerilmektedir.

Asikar bir AP kaniti bulunan
asemptomatik hastalar yalnizca tam bir
aciklama ve dikkatli konstiltasyon lia
sonrasinda AP’nin kateter ablasyonu
icin dusundimelidirler.

198

198

Oneri sinifi.

°Kanit diizeyi.

*Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; AP = aksesuar yol; EKG = elektrokardiyogram;
AKO = ani kardiyak oltim.

eksite tasikardiler, AP boyunca bire bir iletim ile kendilerini gdstere-
bilirler ve bu durum VF’ye dejenerasyon riski tagiyan hizli ventriku-
ler aktivasyona neden olabilir.

AP’lerde kateter ablasyonun etkinligi ~ %95 oldugundan, ab-
lasyon antegrad AP iletimi ve AF kaniti olan hastalarda tercih edi-
len ydnetimdir.® Asikar bir AP varliginda AKO'den sagkalmis olan
hastalarda acil AP ablasyonu uygulanmaldir. Bu hastalarda ba-
sarill kateter ablasyonu AKO riskini elimine etmektedir ve basarili
ablasyondan sonra implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatériin
implantasyonuna gerek duyulmamaktadir. Asikar pre-eksitasyonu
ve ylUksek AF riski olan hastalar veya toplu tagima araglarinin stra-
culeri, pilotlar veya misabaka atletleri gibi yuksek riskli meslekleri
icra eden hastalarda ablasyon dugtinulmelidir.

Asemptomatik bir hastada asikar bir AP i¢in kateter ablasyonu en-
dikasyonu hala tartismalidir (6zellikle cocuklarda).'” Asemptomatik
pre-eksitasyonu olan ¢ogu hastada iyi bir prognoz gézlenmektedir;
AKO seyrek olarak hastaligin ilk tablosudur. Asemptomatik hasta-
larin yaklasik %20’si elektrofizyolojik test sirasinda indlklenen AF
boyunca hizli bir ventrikiil yaniti gdsterecektir. izlem sirasinda, ¢ok
az hasta semptomatik aritmiler veya AKO gelistirmektedir. invazif

elektrofizyolojik testin pozitif 6ngérdiriict dederi asemptomatik
hastalarda rutin kullanimin savunulmasini desteklemeyecek kadar
diistik kabul edilmektedir. Asemptomatik asikar bir AP’ye yonelik :

kateter ablasyonuna, hastaya (ve ailesine) ablasyon igleminin risk-
leri, dogal seyri ve AKO riskine iligkin ayrintili bilgiler verildikten
sonra olgu bazinda karar verilmelidir.
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5.11 Hipertrofik kardiyomiyopati
Hipertrofik kardiyomiyopatisi (HCM) olan hastalar genel poptlasyo-

i na gbre daha yuksek AF gelistirme riski tagimaktadirlar ve yaklagik
%20-25’inde yillik %2 oraninda bir insidans ile AF gelismektedir.
i AF major klinik hasar belirleyicisidir. Akut baglangigh AF sergileyen

hastalarda atriyal trombus yoklugunda elektriksel veya farmakolojik
kardiyoversiyon endikedir.

Amiodaron paroksismal AF’nin meydana gelisinin azaltiima-
sI ve niksin énlenmesi icin en etkili ajan olabilir. Dronedaronun
degeri bilinmemektedir. Bir -bloker ile kombine disopiramid ¢ikim
yolu gradiyentinin dusurtlmesinde ilave bir degere sahiptir. Kronik
AF’de, hiz kontroli gogunlukla B-blokerler ve verapamil ile saglana-
bilir. Kalici ventrikuler kalp pili ile atrioventrikiler digim ablasyonu
(gec septal aktivasyonu baslatmak igin) segilmis hastalarda yar-
dimc olabilir. Kontrendike olmadigi siirece, OAK tedavisi HCM’si
ve paroksismal, israrci veya kalic AF’si olan hastalara uygulanma-
hdir.

HCM'si olan hastalarda AF ablasyonundan sonraki sonuglar

olumludur ancak segilmemis hastalardaki kadar basarili degildir.
LA ablasyonu israrci AF’ye gére paroksismal AF’de anlamli olarak
i daha iyidir. Buna ilave olarak, belirgin atriyal bllylimesi ve ciddi di-

yastolik islev bozuklugu olan hastalar yiksek niks riski altindadir.
HCM’de amiodaron da dahil olmak tzere gesitli antiaritmik ajanlar
ile yapilan tibbi tedaviye ragmen direngli, semptomatik AF icin rad-
yofrekans kateter ablasyonu kullanimi hastalarin %67’sinde sints
ritmini saglamistir ve islemden sonraki 3 yili agkin sire boyunca

Hipertrofik kardiyomiyopatide AF icin 6neriler

Oneriler

Yakin zamanda baslayan AF sergileyen
HCM hastalarinda DCC veya
farmakolojik kardiyoversiyon ile sinlis
ritminin yeniden saglanmasi I
Onerilmektedir.

Sinif*  Diizey® Kay.

200

Kontrendike olmadigi stirece, AF
gelisen HCM hastalarinda OAK I
tedavisi (INR 2.0-3.0) énerilmektedir.

200

HCM hastalarinda ritm kontroliine
ulagmak ve sinus ritmini korumak
amaclyla amiodaron (veya alternatif
olarak, disopiramid arti p-bloker) lla
dustndlmelidir.

Farmakolojik kontrole direncli olan

semptomatik AF hastalarinda AF’ye
yonelik kateter ablasyonu lla
dlstndimelidir.

HCM'si ve direngli AF’si olan hastalarda
ablasyon islemleri (endike olmasi

halinde eszamanli septal miyektomi lla
ile) dustnulebilir.

Oneri sinifi.

°Kanit diizeyi.

°Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; DCC = dogru akim kardiyoversiyon; HCM = hipertrofik
kardiyomiyopati; INR = uluslararasi normallestirilmis oran.
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NYHA fonksiyon sinifinda belirgin iyilesmeye eslik etmistir.

HCM’si olan hastalarda AF’nin cerrahi ablasyonuna iligkin az
sayida veri mevcuttur. En buylk seri LV ¢ikim yolu obstriksiyonu
olan miyektomi ile beraber maze-lll isleminin uygulandigi 10 has-
tay! icermektedir. Operatif mortalitede hicbir artis gézlenmemistir
ve ylksek oranda hasta ortalama 15 aylik bir izlem boyunca sinus
ritminde kalmistir.'®® Celiskili verilere karsin, HCM hastalarinda AF
yukinln azaltiimasinda miyektominin genel bir yararl etkisi var
gibi gérinmektedir.

AF’si olan hastalara bir kardiyoverter-defibrilatér implante edil-
mesine iligkin karar dikkatlice diisuntlmelidir ¢linki bu implantas-
yon Ozellikle implantasyonu takip eden ilk yilda, daha yuksek bir
uygun olmayan sok riski ile iligkilendirilmektedir.

5.12 Akciger hastaligi

AF kronik akciger hastaligi olan hastalarda yaygindir ve hipoksi ile
iliskili akut alevlenmeler kapsaminda olumsuz prognostik anlamlara
sahiptir. Altta yatan akciger hastaliginin tedavisi ve metabolik den-
gesizligin dizeltiimesi dncelikli konulardir, ¢clinkl antiaritmik tedavi
ve elektriksel kardiyoversiyon olasilikla solunum dekompensasyo-
nu diizeltilene kadar etkili olmayacaktir. Cok odakli atriyal tasikardi
ciddi KOAH'da yaygindir ve AF igin yanilg yaratabilir.

Belirgin olarak teofilinler ve -adrenerjik agonistleri olmak lize-
re, bronkospazmin hafifletiimesinde kullanilan ajanlar AF’yi hizlan-
dirabilir ve ventrikal yanit hizinin kontrol edilmesi bu durumda zor
olabilir. Segici olmayan p-blokerler, sotalol, propafenon ve adenozin
genel olarak bronkospazmi olan hastalarda kontrendikedir ve non-
dihidropiridin kalsiyum kanal antagonistleri tercih edilen alternatiftir.
Klguk dozlarda -1 segici blokerleri (6rn., bisoprolol) ¢gogunlukla
tolere edilmektedir ve etkilidir. intravenéz flekainid siniis ritminin ye-
niden saglanmasi igin kullanilabilir ve DCC hemodinamik agidan
stabil olmayanlarda dustntlmelidir. Direncli olgularda, ventrikil hi-
zinin kontrol edilmesi igin atriyoventrikiler nodal ablasyon ve vent-
rikiller kalp pili uygulamasi gerekli olabilir.

Akciger hastaliginda AF igin dneriler

Oneriler

Hipoksemi ve asidozun dizeltiimesi
akut bir pulmoner hastalik veya
kronik pulmoner hastalik alevienmesi
sirasinda AF gelisen hastalarda
baglangic tedavisi olarak
Onerilmektedir.

Sinif*  Diizey® Kay.

DCC AF’nin bir sonucu olarak
hemodinamik stabilitesini kaybeden
akciger hastaligi olan hastalarda
denenmelidir.

AF gelisen, obstriktif akciger hastali§i
olan hastalarda ventrikil hizinin kontrol
edilmesi igin bir non-dihidropiridin
kalsiyum kanal antagonisti

(diltiazem veya verapamil)
distndimelidir.

Ventrikil hizi kontrolu igin bir alternatif
olarak kiiglk dozlarda p1-segici
blokerleri (6rn., bisoprolol)
distndimelidir.

AF gelisen bronkospastik akciger
hastali§i olan hastalarda teofilin ve
f3-adrenerjik agonist ajanlari
6nerilmemektedir.

AF gelisen obstriktif akciger
hastaligi olan hastalarda segici
olmayan p-blokerler, sotalol,
propafenon ve adenozin
6nerilmemektedir.

Oneri sinifi.

*Kanit dtizeyi.

°Kaynaklar.

AF = atriyal fibrilasyon; DCC = dogru akim kardiyoversiyon.
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