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1. Giris

Kardiyak aritmiler, tim diinyada énemli morbidite ve mortalite nedenleri arasindadir. Son yillarda invazif yéntemler (6zellikle
kateter ablasyonu) birgcok aritmi i¢in standart tedavi haline gelmis olsa da;

* Anatomik sinirlamalar,

* Prosedirel komplikasyon riski,

+ Saglik hizmeti kapasitesinin sinirliligr,

gibi faktdrler nedeniyle, antiaritmik farmakolojik tedavi (AAD kullanimi) hala klinik pratigin ayrilmaz bir pargasi olmaya devam
etmektedir. Ozellikle atriyal fibrilasyon (AF) gibi yaygin aritmilerde, ablasyon uygulamalari sinirli kalmakta ve AAD’lere
ihtiyac sirmektedir.

EHRA, bu baglamda AAD kullanimini optimize etmek amaciyla uluslararasi uzmanlarin katkisiyla bu pratik derlemeyi
olusturmustur.

2. AAD Kullaniminin Klinik Endikasyonlari: ABC Modeli

* Appropriate (Uygun) Tedavi: Aritmi atagini sonlandirmak, farmakolojik olarak yénetmek veya invazif yéntemlere alternatif
olusturmak.

 Backup (Yedek) Tedavi:Ablasyon veya CIED’lerin kontrendike, basarisiz veya tolere edilemedigi durumlarda farmakolojik
destek saglamak.

» Complementary (Tamamlayici) Tedavi:Ablasyon veya cihaz tedavisinin etkinligini artirmak amaciyla destekleyici
farmakolojik kullanim.

Bu model, gtincel klinik uygulamalarda AAD’lerin rolinl kapsamli sekilde 6zetlemektedir.

3. AAD Baslangicl, izlemi ve Yénetimi

3.1 ila¢ Baslangici

* Hastane ortaminda baslama zorunlulugu:

Sinif la (6r. kinidin, disopiramid) ve bazi Sinif Ill ilaglar (6r. dofetilid, ibutilid).

+ Ayaktan baglanabilecek ilaglar:Yapisal kalp hastaligi bulunmayan hastalarda Sinif Ic ajanlar (6r. flekainid, propafenon).

3.2 izlem
* Baglangic sonrasi erken donemde sik EKG kontrol(i gereklidir.
» Amiodaron kullanimi varsa, tiroid, karaciger ve pulmoner fonksiyon testleri diizenli izlenmelidir.

3.3 Proaritmi Riski Yénetimi
» QT uzamasi riskine karsi dikkatli olunmali, QT’yi uzatan diger ilag kombinasyonlarindan kaginiimalidir.
» Elektrolit bozukluklar (hipokalemi, hipomagnezemi) duzeltiimelidir.

3.4 Ozel Hasta Gruplan

» Gebelik: B-blokerler tercih edilmeli, amiodaron ve dronedaron kullaniimamalidir.

« Cocuklar: lyon kanal hedefli ilaglarda doz ve etki farkliliklarina dikkat edilmelidir.

* Yapisal Kalp Hastaligi (SHD): Flecainid ve propafenon gibi ajanlar kontrendike olabilir.

3.5 Hasta Katilimi
* Yan etkiler, proaritmi riskleri ve yagsam tarzi dnerileri konusunda hastalar bilgilendirilmeli, hemsgireler ve diger saglik
profesyonelleri tedavi siirecine entegre edilmelidir.

4. AAD Mekanizmalari: Elektriksel Modiilasyon

Aritmiler U¢ ana mekanizmayla olusur:

* Artmis otomatizm,

» Tetiklenmig aktivite (DAD (repolarizasoyon sonrasi uyari), EAD (repolarizasyon sirasindaki uyari),
* Yeniden giris devreleri.



Temel AAD Etki Mekanizmalari

« Sinif I: Na+ kanal blokaji — Otomatizm ve tetiklenmis aktiviteyi azaltir.

 Sinif Il: B-blokaj — Ca?* eldesini azaltir, DAD/EAD geligimini engeller.

« Sinif lll: K+ kanal blokaji — Aksiyon potansiyel suresini ve refrakterligi artirir, yeniden giris riskini azaltir.
» Sinif IV: Ca2* kanal blokaji — AV dugumde iletimi yavaglatarak ventrikller hiz kontroli saglar.

5. iyon Kanal Kinetigi: Kullanim Bagimliigi ve Ters Kullanim Bagimlilig
lyon kanallarinin ii¢c durumu:

* Dinlenme (kapali),
* Aktif (agik),
* Inaktif (yeniden aktivasyona kapali).

Kullanim Bagimlilig
« Ornek: Flecainid, yiksek kalp hizlarinda artmis kanal blokaji sadlar — Tasikardilerde daha etkilidir.

Ters Kullanim Bagimhihgi
* Ornek: Sotalol, diisiik kalp hizlarinda daha glicli etki gésterir — Bradykardide QT uzamasi riski artar.

6. Farmakokinetik (PK) Ozellikler
6.1 Emilim
* Yiyecekler propranolol gibi bazi ilaglarin emilimini artirabilir.

6.2 Metabolizma
» CYP450 (6zellikle CYP3A4, CYP2D6) enzimleri, birgok AAD’nin metabolizmasinda kritik rol oynar.

6.3 Dagilim
» Amiodaron gibi lipofilik ajanlar, yag dokusu ve organlarda birikir, yarilanma émri uzundur.

6.4 Eliminasyon

* Renal atilim: Sotalol gibi hidrofilik ajanlar.

* Hepatik atilim: Propafenon, amiodaron.

Organ yetmezligi durumunda doz ayarlamalari yapiimalidir.

7. Genetik Etkiler

+ CYP2D6, CYP3A4 polimorfizmleri ilag metabolizmasini etkileyerek etkinlik ve toksisite riskini degistirir.
» SCN5A mutasyonlari gibi genetik varyasyonlar, belirli AAD’lere duyarlihdi ve proaritmi riskini artirabilir.
» Farmakogenetik testler, kigisellestiriimis AAD tedavisinin gelecekteki anahtarlarindan biridir.

8. AAi Siniflandirmasi

8.1 Vaughan Williams Klasik Siniflamasi
« Sinif I: Na* kanal blokerleri (la, Ib, Ic)

* Sinif II: B-blokerler

« Sinif lll: K* kanal blokerleri

« Sinif IV: Ca2+ kanal blokerleri

8.2 2018 Oxford Siniflamasi

« Sinif 0: HCN kanal blokerleri (6r. ivabradin)

« Sinif V: Mekanosensitif kanal blokerleri

« Sinif VI: Gap-junction kanal blokerleri

« Sinif VII: Yukari akim modulatorleri (6r. ACEI, statinler)

9. One Cikan ilaglar

ivabradin

» SA digumde If kanalini inhibe eder.
* HFrEF ve IAST tedavisinde kullanilir.

Kinidin

* Sinif la ajan.

» Na* kanal ve K* kanal blokaji yapar.

* Brugada sendromu ve kisa QT sendromu gibi kalitsal aritmilere kars! etkili olabilir.
Kinidin kullaniminin QT arahginda belirgin uzamaya neden oldugu gésterilmistir.

10. iyon Kanal Kinetigi — Kullanim Bagimlih@i ve Ters Kullanim Bagimliligi Derin Anlatimi
iyon kanallarinin temel davranisi:

* Dinlenme durumu: Kapali, iyon gegisi yok.

« Aktif durumu: Agik, iyon gegisi var.

« inaktif durumu: Kapall ve hemen acilmaya izin vermez, refrakterligi saglar.



AAD’lerin etkileri bu kanal durumlarina baglanarak gelisir.

Kullanim Bagimhhigi

« Ozellikle Sinif | ajanlarda (&rn. flekainid) géralir.

+ Hizli kalp atiminda kanal daha sik agilip kapandigi i¢in, AAD’lerin kanal blokaji daha etkin olur.
* Flecainid érnegi: Tasikardide Nav blokaji artar — Ektopik impulslari baskilar.

Ters Kullanim Bagimlihgi

« Ozellikle Sinif Il ajanlarda (&rn. sotalol) gériliir.

« Diislik kalp hizlarinda kanal daha uzun siire dinlenme/inaktif durumda kalir — ilag blokaji artar.
» Sotalol érnegi: Bradikardide IKr inhibisyonu artar — QT uzar, TdP riski artar.

11. Farmakokinetik Derin Ozellikler (PK)
AAD’lerin farmakokinetigi, tedavi basarisini ve glvenligini dogrudan etkiler.

11.1 Emilim

ilaglarin emilimi gastrointestinal pH, motilite ve gida varligina baglidir Ornegin:
* Propranolol: Yemekle alindiginda emilim artar.

* Verapamil: Yemek emilimi azaltir.

* Dronedaron: Yagli yemekle biyoyararlanimi ciddi sekilde artar.

11.2 Metabolizma

Cogu AAD, karacigerde CYP450 sistemi ile metabolize edilir.Ozellikle:
* Propranolol, flekainid, propafenon: CYP2D6/CYP3A4 bagimlhidir.

« ilk gegis metabolizmas! yogun olan ilaglar: propranolol, lidokain.

11.3 Dagilim
» Lipofilik ajanlar (6rn. amiodaron) — yag dokularinda ve organlarda birikir — uzun yari dmar.
« Hidrofilik ajanlar (6rn. sotalol) — daha sinirli doku dagilimi — daha kisa etkili.

11.4 Eliminasyon
« Sotalol ve nadolol: Bébreklerden atilir — bébrek yetmezliginde doz azaltimi gerekir.
* Propafenon, flekainid: Karacigerden atilir — karaciger yetmezliginde dikkat.

12. Genetik Faktoérlerin Rolii
Genetik polimorfizmler AAD yanitini ve toksisiteyi etkiler:

» CYP2D6 polimorfizmi: Flecainid ve propafenon metabolizmasinda degiskenlik yaratir.Zayif metabolize edicilerde toksisite
artar.

* SCN5A mutasyonu: Brugada sendromu gibi durumlarda kinidin etkili olabilir. Bazi AAD’ler (6rnegin flekainid) SCN5A
mutasyonunda proaritmi yapabilir.

*« KCNH2, KCNQ1 mutasyonlarr: TdP ve uzun QT sendromu riski artirir. QT uzatan ilaclar (6rnegin sotalol, dofetilid) dikkatli
kullaniimalidir.

13. Sinif Sinif Ayrintih ilag Ozellikleri

13.1 Sinif | AAD’ler (Na* Kanal Blokérleri)

Sinif la (Kinidin, Disopiramid)

* Kinidin:Na* kanal blokaji + IKr blokaji yapar.QT uzatir, TdP riski yaratabilir.Brugada sendromunda Ito inhibisyonu yoluyla
koruyucudur.

Yan etkiler: Diyare, hipotansiyon, proaritmi.

* Disopiramid ve Ajmalin: Antikolinerjik etkisi yliksektir — tasikardiye yol acabilir. Hipertrofik kardiyomiyopatide LVOT
obstriksiyonunu azaltabilir.

Sinif Ib (Lidokain, Meksiletin)
* Iskemik dokuda etkilidir.

* Lidokain: Akut VT/VF tedavisinde intravenéz kullanilir.
» Meksiletin: Uzun QT sendromu (LQT3) tedavisinde oral kullanim.

Sinif Ic (Flekainid, Propafenon)
Na+ kanallarinda frekansa bagl gicli bir blokaj olustururlar. AF’yi SinUs ritmine ¢evirmek icin farmakolojik kardiyoversiyon
olarak kullanilirlar.

* Flekainid: Tasikardide etkin.Yapisal kalp hastalijinda kullanimi kontrendike (proaritmi riski).
* Propafenon:Hafif B-blokaj etkisi de gdsterir. CYP2D6 bagiml metabolizmaya sahiptir.

13.2 Sinif Il AAD’ler (B-Blokerler)

* B1-selektif ajanlar (atenolol, bisoprolol): AF, VT, Ml sonrasi mortalite azaltimi.

» Non-selektif ajanlar (propranolol):

* Carvedilol: Ek o1 blokaji ile afterload! azaltir.

13.3 Sinif lll AAD’ler (K* Kanal Blokérleri)



» Amiodaron: Multikanal blokaji (Na*, Ca2+, K*, B-blokaj). DUstk proaritmi riski, ancak tiroid, karaciger, akciger toksisitesi.
» Dronedaron: Yapisal kalp hastaligi olanlarda kontrendike.miodarondan daha az toksik fakat daha zayif etkili.

* Sotalol: K+ kanal blokaji + B-blokaj.QT uzamasi yapar — TdP riski tasir.

* Dofetilid: Saf IKr blokaji. Sadece hastane ortaminda baglanir.

13.4 Sinif IV AAD’ler (Ca?* Kanal Blokérleri)

* Verapamil ve diltiazem: AV nodal tasikardilerin hiz kontroltinde kullanilir. Hipotansiyon ve kalp yetersizlijinde dikkat
edilmelidir.

13.5 Sinif 0, V, VI, VIl — Yeni Kategoriler

« Sinif 0: ivabradin — HCN kanal blokdrii, kalp hizini diigiirdr.

* Sinif V: Mekanosensitif kanal blokerleri (gelistiriimekte).

* Sinif VI: Gap-junction kanal inhibitdrleri (arastirma asamasinda).
* Sinif VII: Yukari akim moddlatérleri (ACEI, ARNI, statinler gibi).

Sinif ilag Adi Etki Klinik Yan Etkiler
Mekanizmasi Kullanim

IA Ajmalin Hizlh Na*+ kanal | AF Brugada
blokori déndsimina sendromu,

sonlandirma proaritmi

IA Kinidin Hizli Na* kanal | MVT (6nemli QT uzamasi
blokdri SHD yok)

sonlandirma

IA Disopiramid Hizl Na* kanal |HCM Antikolinerjik
blokéri ilerlemesini etkiler

6énleme

B Lidokain Hizli Na* kanal |PVT/NT Bradikardi
blokéri (iskemi)

sonlandirma

B Meksiletin Hizl Na* kanal | TdP (LQTS 3) | Bradikardi
blokéri énleme

IC Flekainid Hizh Na* kanal | AF/SHD Proaritmi
blokéri olmayan

hastada ritim
kontrol{

IC Propafenon Hizli Na* kanal | AF tanimi, SVT, | Proaritmi,
blokéri + B- WPW CYP2D6
blokér etkisi sendromu degiskenligi

Il Sotalol K+ kanal ve B- | AF profilaksisi | QT uzamasi,
blokor TdP

Il Amiodaron Multikanal MVT (SHD'li) Tiroid, akciger,
inhibitord sonlandirma, karaciger

AV nodal toksisitesi
yavaglatma




Il Dronedaron Multikanal AF/AFL Karaciger
inhibitéru toksisitesi
Il Dofetilid K+ kanal AF/AFL ritim QT uzamasi,
blokori kontrol TdP
1 ibutilid K+ kanal AFL QT uzamasi,
blokori terminasyonu TdP
v Verapamil Ca2* kanal SVT, AF hiz Hipotansiyon,
blokori kontrol( kalp yetersizligi
kétilesmesi
v Diltiazem Ca2* kanal SVT, AF hiz Hipotansiyon,
blokéri kontroli bradikardi
0 Ivabradin If kanal inappropriate Bradikardi,
inhibitori sinis tasikardisi | gérsel yan
etkiler
o Atriyal Fibrilasyon (AF)
Yapisal Kalp Hastaligi (YKH) Onerilen ilag(lar)
YKH Sinif lc + o Atriyal Flutter (AFL)
yok Dronedaron

Yapisal Kalp Hastaligi AL
(YKH) Onerilen llag(lar)

YKH var & SVEF > %40 Dronedaron

YKH var & SVEF < %40 Amiodaron, Dofetilid YKH yok Dronedaron
Dronedaron,
YKH var & SVEF > %40
Sotalol
YKH var & SVEF < %40 _ Amiodaron,
Dofetilid

Sekil: Atriyal aritmilerin 6nlenmesi igin tercih edilen anti-aritmik ilaglarin sematik gésterimi. YKH (Yapisal Kalp Hastahgi) ,
SVEF (Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu) , Sinif Ic: Flecainid, Propafenon gibi birinci kusak Na* kanal blokerleri

Monomorfik VA'lan énlemek icin tercih edilen AAi'lar
SHD Yok (Yapisal Kalp Hastaligi Olmayan Hastalar)

Kéken Tip Onerilen ilag

Fasikiiler — Kalsiyum Kanal Blokerleri

RVOT (Sag Ventrikll Cikis Yolu) Adrenerjik olmayan Sinif Ic (Flekainid/Propafenon)

Adrenerjik B-Blokerler



Non-RVOT — [3-Blokerler

SHD Var (Yapisal Kalp Hastaligi Olan Hastalar)

Tip SVEF Onerilen llaclar
PVC’ler (_Premat[]r Ventrikuler o B-Blokerler
Kontraksiyonlar)

> B-Blokerler £ Amiodaron,

MVT (Monomorfik VT) %40  Sotalol

<

;/040 B-Blokerler £ Amiodaron

1. Ventrikiiler Fibrilasyon ve Polimorfik VT’nin Onlenmesi

Polimorfik ventriktler tasikardi (VT) ve ventrikiler fibrilasyon (VF), ani kardiyak 6lim riski tagiyan yasami tehdit edici
aritmilerdir. Uzun QT’li ortamda ortaya ¢ikan torsade de pointes’ten farkli olarak, “non-TdP” polimorfik VT ¢ogu zaman
yapisal kalp hastaligi, iskemi ve elektrolit dengesizlikleri gibi tetikleyicilerle dogrudan iligkilidir. Ozellikle ICD (implante
edilebilir kardiyoverter-defibrilatér) takili hastalarda, “aritmi firtinasi” olarak tanimlanan tekrarlayan sok déngilerinden
korunmak hayati énem tasir. Bunun igin:

o Tetikleyici Faktorlerin Dizeltilmesi
o Miyokardiyal iskemi » Acil revaskilarizasyon (anjiyoplasti veya by-pass) ile duzeltiimeli.
o Elektrolit anomalileri » Hipokalemi ve hipomagnezemi titizlikle izliemlenmeli, akut tedaviyle normale
déndadralmeli.
« Pro-aritmik ilaglardan Kaginma
o QT uzatan antimikrobiyaller, psikiyatrik ilaglar ve bazi AAD’ler (6r. sotalol ylksek doz) potansiyel pro-aritmiktir.
« ilagla Koruma
o Amiodaron + B-blokér kombinasyonu (metoprolol, karvedilol, bisoprolol) ICD “firtinasi” riskini tek basina p-
blokdre kiyasla daha fazla azaltir.
o Sotalol (240 mg/guin) » B-blokér + K* kanal blokaj etkisi ile ventrikiler ekstrasistol ve VT dnlemede ek fayda
saglar, ancak QT uzamasina karsi dikkatli olunmalidir.
o Bu dnlemler, ani ventrikller aritmi yUkin0 ve tekrarlayan ICD soklarini azaltarak hastanin yagsam kalitesini ve
sagkalimini iyilestirir.

2. Tasikardi Sonlandirma Stratejileri

Tasikardi (hem ventrikller hem atriyal tagikardi) ataginin sonlandirilmasinda G¢ temel segenek vardir: oral AAi ( anti-aritmik
ilag ) , intravendz (i.v.) AAi veya elektriksel kardiyoversiyon (CV). Segim, hastanin klinik stabilitesi, aritmi tipi ve miidahalenin
aciliyeti gbzetilerek yapilir.

2.1 Oral AAi Uygulamasi

+ Endikasyon

o Hemodinamik olarak stabil, semptomatik olarak hafif veya tolere edilen tagikardiler.
o Avantajlar

o Kademeli etki baslangici; hasta konforu; evde veya poliklinikte kullanim imkani.
o Dezavantajlar

o Etki baslangici yavastir; kritik hemodinamik bozukluklarda yetersiz kalabilir.

Klinik Uygulama:

Paroksismal atriyal fibrilasyon (AF) gibi iyi tolere edilen ritim bozukluklarinda “Pill-in-the-Pocket” (PITP) yéntemiyle tek doz
flecainide veya propafenone kullanilabilir. Ventrikiler ekstrasistol ve monomorfik VT'de ise oral B-blokér veya sotalol ile
semptom kontrolu saglanir.



2.2 Intraven6z AAI Uygulamasi

« Endikasyon
o Akut gelisen, hemodinamik olarak instabil veya kritik semptomatik vakalar.
o Avantajlar
o Hizh etki baslangici; hastane kosullarinda monitérize edilebilme imkéani.
« Dezavantajlar
o Intravendz erisim ve hastane igi yatis gerektirir; hipotansiyon ve QT uzamasi riski yilksek ajanlarda dikkat.

Klinik Uygulama:

Yeni baslayan AF’de (< 48 saat) Class l/lll ajanlar (%70’in (zerinde erken ddnis orani) veya VF/VT firtinasinda i.v.
amiodaron kullanimi tercih edilir. Potansiyel pro-aritmi riski yuksek ilaglar (ibutilid, dofetilide) ve renally atilan ajanlar
(dofetilide) ise segici olarak uygulanmalidir.

2.3 Elektriksel Kardiyoversiyon (CV)

+ Endikasyon
o Hemodinamik instabilite (hipotansiyon, akciger 6demi, iskemi)
o Agir semptomatik tasikardi (senkop, presenkop)
o Avantajlar
o Aninda ritim déntisim{; hayat kurtarici miidahale.
o Dezavantajlar
o Sedasyon/anestezi gerektirir; antikoagulasyon igin hazirlik siresi olabilir; tekrarlayan girisimler gerekebilir.

Klinik Uygulama:
VF ve hemodinamik olarak bozuk VT'de acil CV uygulamasi zorunludur. AF’de ise ila¢ tedavisinin basarisiz veya
kontraendike oldugu durumlarda tercih edilir.

3. AF Sonlandirma: “PITP” Protokolii

Paroksismal AF ataginda hemodinamik olarak stabil, nadiren veya aralikli yasanan, iyi tolere edilen olgularda Pill-in-the-
Pocket (PITP) stratejisi, evde tek doz AAD kullanimiyla sinlis ritmine dénisi hedefler.

3.1 Kosullar

Yeni Baslayan AF (< 7 glin)

Uygun Antikoagiilasyon (atagin 48 saatten uzun stirmesi durumunda TEE veya tam antikoagllasyon)
Kontrendikasyon Yoklugu (sintis/AV digum disfonksiyonu, Brugada, iskemi veya ciddi intolerans)
AV Blokaj Onlemi (flecainide/propafenone’dan 2 saat énce B-blokdr veya CCB)

Dinlenme ve izlem (ilag sonrasi en az 3 saat istirahat; EKG veya dijital izlem)

Onceden Tolerans Onayi (ilk uygulama hastanede gézlem altinda yapilmali)

3.2 ilag ve Dozaj

« Flecainide: 300 mg p.o. (< 70 kg ise 200 mg)
o Propafenone: 600 mg p.o. (£ 70 kg ise 450 mg)
+ Ranolazine: 2 000 mg tek doz (elektronik etki stresi 3—6 saat)

Dofetilide ve amiodaron PITP igin yavas, sotalol etkisiz, dronedarone ise test edilmemistir.
3.3 Etkinlik

Flecainide/propafenone ile %70-80 basari, ortalama dénis siresi 3—4 saat; ranolazine’'da ortalama 3—6 saat surer. Yalanci
VT paternleri ve 1:1 AV iletim riski i¢in AV blokaj tedavisi kritik énlemdir.

4. AF Sonlandirma: intravenéz Protokoller
l.v. AAl'lerin secimi, AF siiresi, yapisal kalp hastali§i (SHD) ve HF fonksiyonel sinifina gére Tablo’da sistematik sekilde

listelenmistir:

) SHD Yok & AF <7 SHD Yok & AF SHD+HF NYHA IHI & AF SHD+HF NYHA llI-
llag Giin >7glin <7giin v

Vernakalant i.v. 1. tercih Kontra 1. tercih Kontra



Flec/Propa i.v./p.o.2. tercih 1. tercih Kontra Kontra

Ibutilide i.v. 3. tercih 2. tercih 2. tercih 2. tercih
Amiodaron i.v. 3. tercih 2. tercih 2. tercih 1. tercih
Prokainamid i.v. Kontra 3. tercih Kontra Kontra
Sotalol i.v. Kontra - Kontra Kontra

o Vernakalant: AF <48 sa icinde medyan 11 dakikada dénis; minimal QT uzamasi.

o Ibutilide: Paroksismal AF’de %60, AFL'de %75 dénuls; QT uzamasi ve TdP riski.

+ Amiodaron i.v.: Etki yavas (< 24 saat), bradikardi ve AV blok riski; hiz kontrol avantaji.

¢ Prokainamid: SHD’si minimal, hemodinamik olarak toleransl hastalar igin.

Ana Secim Kilavuzu

o AF <7 giin (stabil): Vernakalant i.v. veya PITP (flec/propa).
« AF >7 gun (stabil): Ibutilide veya amiodaron i.v.; elektriksel CV dustntimeli.
+ Hemodinamik Instabil: Oncelikle elektriksel CV, ardindan amiodaron i.v.

5. AF Sonlandirmada Giivenlik ve izlem

+ QTc Uzamasi: Ibutilide, sotalol ve dofetilide’de kritik; QTc > 500 ms veya bazalden > 60 ms artis doz ayari veya
kesinti gerektirir.

+ Renal ve Karaciger Fonksiyonu: Dofetilide ve sotalol icin eGFR takibi; amiodaron/dronedarone igin karaciger testleri.

« AV Blok ve Bradikardi: Flecainide/propafenone baglangicinda hospitalizasyon &énerilir.

« Hemodinamik ve Semptom izleme: Kan basinci, semptom skorlari, fizyolojik stabilite.

Antikoagulasyon durumu (AF >48 sa) mutlaka degerlendirilmeli; TEEsiz sonlandirma girisiminden énce uygun protokol
izlenmelidir.

6. Klinik Uygulama ve Kisitlamalar

Sematik gdsterimde, AF sonlandirma igin ideal ajanlar hasta spesifik 6zelliklere gére siralanmistir. Ancak kullanim karari:

e Hastanin SHD ve HF durumu

o AF sdresi ve tipi

o Erigilebilirlik (tiretim, regllasyon)
o Pro-aritmi riski

gibi gergek diinya kisitlamalarini da géz éniinde bulundurmalidir. Ornegin, vernakalant Avrupa’da yayginken ABD’'de
bulunmaz; flecainide/propafenone i.v. pek ¢ok tlkede mevcut degildir.

7. Sonu¢

o Ventrikiler Aritmilerde Koruma: Tetikleyici faktorleri diizelt, ICD + amiodaron/B-blokér veya sotalol kombinasyonu
uygula.
Tasikardi Sonlandirma: Stabil hastada oral AAD (PITP), instabilde i.v. AAD veya elektriksel CV.
AF Sonlandirma:

o PITP (flec/propa, ranolazine) paroksismal AF’de evde kullanim imkani sunar.

o [.V. Protokoller (vernakalant, ibutilide, amiodaron) kritik vakalarda hizli déniis saglar.
Giivenlik izlemi: QTc, renal/karaciger fonksiyon, AV blok, hastanin hemodinamigi rutin izlemle kontrol edilmeli.
Hasta-Merkezli Yaklasim: Ajan sec¢imi, SHD, HF fonksiyonel sinifi, ilag erisilebilirligi ve hasta tercihleri dogrultusunda
bireysellestiriimelidir.

Anti-Aritmik ila¢ (AAi) Kullanan Hastalarda Takip ve izlem

1. Genel Takip Prensipleri:
AAD kullanan hastalarda takip; givenligi saglamak, proaritmi riskini en aza indirmek ve tedavi etkinligini artirmak amaciyla
yapilandiriimig bir sekilde yritilmelidir.

« Sinls ritminde olan hastalarda, tedavi baglangicindan sonraki 1 hafta icinde EKG ¢ekilmesi énerilir.
o Yikleme fazi uzun olan ilaglar (6rn. amiodaron) icin steady-state saglandiktan sonra EKG alinmalidir.
o Sinif la ve lll AAD'lerde (amiodaron hari¢) baslatildiktan sonraki ilk 2 giin igcinde EKG yapilmal ve QT uzamasi



izlenmelidir.
2. Diizenli izlem Programu:

o EKG: Her 6-12 ayda bir diizenli yapiimal; QTc uzamasi, QRS geniglemesi, yeni dal blodu, bradikardi veya tasikardi
taranmahdir.

o Laboratuvar Testleri: ALT, AST, bilirubin, kreatinin, potasyum ve magnezyum dlzeyleri; baglatildiktan 3—6 ay i¢inde
ve ardindan diizenli araliklarla kontrol edilmelidir.

« Flecainide ve propafenone kullananlarda yilda veya 6 ayda bir QRS s(liresi ve bébrek/karaciger fonksiyonlari kontrol
edilmelidir.

3. ilag Spesifik izlem:

o Amiodaron:
o 1-3 ayda ve yilda bir EKG (PR, QRS, QTc)
o QTc 550 ms'yi gegmemelidir.
o 6 ayda bir tiroid fonksiyonlari, karaciger fonksiyonlari, potasyum-magnezyum dizeyleri, akciger grafisi ve
solunum fonksiyon testleri yapiimalidir.
o Yilda bir g6z muayenesi (kornea ve retina degerlendirmesi) énerilir.
» Dronedaron:
o Serum kreatinin artisi beklenen bir durumdur (0.1 mg/dL civar).
o Elektrolitler, QTc (<500 ms) ve karaciger fonksiyonlari ilk 6 ayda ve yillik takip edilmelidir.
o Permanent AF gelisirse ilag kesilmelidir.
» Sotalol ve Dofetilid:
o Kreatinin, potasyum ve magnezyum dizeyleri siki izlenmelidir.
o QTc 500 ms'yi asmamalidir.
o Klinik durum veya ila¢ degisikligi oldugunda ilave EKG yapiimalidir.

Devami icin tiklayiniz.
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