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Kardiyak Hastalarda Warfarin Tedavisi

Warfarin Therapy in Patients with
Cardiac Disease: Review

OZET Kardiyovaskiiler hastaliklarin tam ve tedavisindeki gelismeler ve operasyon tekniklerindeki
ilerlemelere ragmen tromboembolik komplikasyonlar mortalite ve morbiditenin en korkulan sebe-
bi olarak kalmistir. Antikoagiilan tedavide yeni arastinilan ajanlar olmakla birlikte halen warfarin
elde bulunan en etkili ajan olarak kullanilmaktadir. Ancak kanama komplikasyonlar1 nedeniyle ya-
kin monitérizasyonu ve dikkatli kullamlmas: gerekmektedir. Bazen gereksiz endikasyonlarda kul-
lanildig1 gibi genellikle yetersiz dozda kullanilarak yetersiz antikoagulasyon saglanmakta ve optimal
tedavi hedeflerine ulasilamamaktadir. Warfarin, aktivasyonu icin K vitaminine bagimli olan pihti-
lagma faktorleri II, VII, IX ve X un karacigerde sentezini inhibe eder. Warfarin ayni zamanda anti-
koagulan protein C ve S'yi de inhibe eder. Warfarin agizdan verildiginde tamamen emilir ve 24 saat
i¢inde antikoagulan etkisi baslar. Fakat pik etki 3-4 giin sonra olusur. Tam bir antikoagulan etki igin
5-7 giin gegmesi gerekir. Ciinkii var olan pithtilasma faktérlerinin tilkenmesi gereklidir. Warfarin
inaktif metabolitlerine doniisiinceye kadar karacigerde birikir ve idrarla atilir. Hizh antikoagulasyon
gerektiren hastalar oral antikoagulan ile birlikte intraven6z heparin beraber baslanir ve INR veya
protrombin zamaninin hedef degerine ulasincaya kadar en azindan 2 giin birlikte verilir ve sonra-
sinda heparin dozu azaltilarak kesilir. Hastaya warfarin baglandiginda hedef degere ulasincaya kadar
giinliik olarak 2-3 giin takip edilir. Sonrasinda 1-2 hafta, haftada 2-3 kez daha sonra aylik takip edi-
lir. Burada kalp hastaliklarindan &zellikle atriyal fibrilasyon, mekanik kalp kapagi, akut miyokard in-
farktiisii ve ilgili tromboemboliye yatkinlik durumlarinda warfarin tedavisini tartigtik.

Anahtar Kelimeler: Warfarin; koroner arter hastaligi; gebelik; protez kalp kapak; atriyal fibrilasyon

ABSTRACT Although development of treatment and definition of cardiovascular diseases and pro-
gresses in operating technique, thromboembolic complications remain a troublesome cause of mor-
tality and morbidity. New agents are being researched, nevertheless warfarine has been used to be
an effective agent, but close monotarization and cautious use is necessary due to hemorrhagic com-
plications. Sometimes it is given at indications where it is not supposed to be used or at insufficient
dosage resulting at suboptimal therapy. Warfarin inhibits hepatic synthesis of clotting factors II, VI-
I, IX, and X, which depend on vitamin K for activation; it also inhibits the anticoagulant proteins
C and S. Warfarin is completely absorbed when given orally and produces an anticoagulant effect
within 24 hours, but the peak effect may not occur until 3 to 4 days after drug administration. A
steady anticoagulation state requires 5 to 7 days because existing clotting factors must be depleted
first. Warfarin accumulates in the liver until it’s broken down into inactive metabolites and excre-
ted in urine. Patients who need rapid anticoagulation usually are started on oral warfarin and in-
travenous heparin concurrently, until the patient’s international normalized ratio (INR) is in the
therapeutic range for at least 2 days; the heparin then can be tapered and discontinued. When a pa-
tient starts warfarin therapy, he’ll need daily monitoring of his prothrombin time (PT) and INR
from after his second or third dose until he reaches the target therapeutic range and stays in that
range for at least 2 consecutive days. Once a patient reaches the therapeutic range, the frequency
of monitoring usually is decreased, typically to two to three times weekly for 1 or 2 weeks, then
monthly. Herein we are discussing warfarine therapy in the cardiovascular diseases and predispo-
sition to thromboembolic situations.

Key Words: Warfarin; coronary artery disease; pregnancy; heart valve prosthesis; atrial fibrillation
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vitamini koagiilasyon proteinlerinden fak-
B tor I, VIL, IX, X’ un N terminal bélgelerin-
de, glutamat rezidiilerinin gama karboksi-
glutamatlara karboksilasyonu icin bir kofaktor-
diir."? K vitamini koagiilasyon proteinlerinin kar-
boksilasyonunu sinirlar. Karboksilasyon, fosfolipid
ylizeylere K vitamini bagimh koagiilasyon protein-
lerinin baglanmasini arttirir, bdylece koagiilasyon
hizlanir.* Warfarin kumarin derivesi olup, Vitamin
K epoksid rediiktaz enzimini bloke eder. KH2 olu-
sumunu 6nler. Fenilbiitazon,* siilfinpirazon,’ met-
ronidazol,® simetidin, omeprazol, trimetoprim-
siilfometaksazol,” amiodaron® warfarinin metabo-
lizmasini inhibe eder. Barbitiiratlar, rifampisin,
karbamazepin, kronik alkol tiiketimi, biiyiik mik-
tarda sarap tiiketimi,” warfarinin hepatik metabo-
lizmasim artirir. 2. ve 3. kusak sefalosporinler'® K
vitamininin siklik dontigiimiinii inhibe ederek, ti-
roksin'! koagiilasyon faktérlerinin metabolizmasi-
n1 arttirarak, salisilat,'” asetaminofen,'® heparin
warfarin benzeri bir etki ile,' siilfonamidler ve ge-
nis spektrumlu antibiyotikler bakteriyel floray1 yok
edip K vitamini yetersizli§ine neden olarak, klofib-
rat ise bilinmeyen bir mekanizma ile warfarinin et-
kisini artirir. Nonsteroid antiinflamatuvar ilaclar,'
penisilin,'® moksalaktam, eritromisin,'” anabolik
steroidler'® de warfarinin etkisini artirir.

J} PRATIKTE WARFARININ
DOZ AYARI VE TAKIBI

Warfarin genellikle giinde 5 mg dozunda baslan-
makla birlikte, yashlarda baglangic dozunun diisiik
olmasi 6nerilir."”?° Antikoagiilan etki genellikle 2-
7 giinde baglar. INR giinliik takip edilmeli, hedef
INR degerine ulasilip, INR’ nin 2 giin stabil seyret-
tigi gozlendikten sonra 2 hafta siireyle haftada 2-3
kez, daha sonra aylik INR takibi yapilmalidir.

J INR DEGER YUKSEK OLAN
HASTALARIN TEDAVISI
INR degeri kanama riski ile iligkili olup, INR’ nin 4’
in tlizerine ¢ikmasi kanama riskini arttirir. Kana-
mas1 olmayan bir hastanin INR degeri tedavi hede-
finin iizerinde ancak 5’in altinda ve cerrahi icin
hizli bir INR diisiisti istenmiyorsa warfarin dozu
azaltilir veya bir doz atlanir. INR degeri 5-9 arasin-
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da kanamas: olmayan bir hastada warfarinin 1-2
dozu atlanir ve daha diisitk dozda tekrar baglanir.
Alternatif olarak warfarinin 1 dozu atlanir ve K1
vitamini 1-2,5 mg oral yoldan verilir. Cerrahi veya
dis ¢ekimi gibi nedenlerle hizli INR diisiisii isteni-
yorsa K, vitamini 2-5 mg oral olarak verilir, 24 sa-
at igcinde beklenen INR degeri saglanamadiysa
tekrar 1-2 mg K1 vitamini oral olarak verilebilir.
INR degeri 9'un iizerinde olan kanamasiz bir has-
tada 3-5 mg K1 vitamini oral yoldan verilerek 24-
48 saat i¢inde hedef INR degerine ulagilabilir. Ciddi
kanamas: veya ciddi warfarin doz asim1 (INR>20)
olan hastalarda 10 mg K1 vitamininin intravenoz
yoldan yavas infiizyonuna ilaveten durumun cid-
diyetine gore taze donmus plazma veya protrom-
Gerektigi
takdirde K1 vitamini 12 saate bir tekrar verilir. Ha-

bin kompleks konsantresi verilir.

yat1 tehdit eden kanama oldugu takdirde10 mg K1
vitamininin yavas infiizyonuna ilaveten protrom-
bin kompleks konsantresi verilir.?!

Yas (>65), inme hihayesi, GIS kanama hikaye-
si, renal yetmezlik, anemi kanama i¢in major risk
faktorleri olup, iki veya 3 riske sahip hastalarin ka-
nama riski yiiksektir.

CERRAHI GEREKTIGINDE
ANTIKOAGULAN TEDAVi ALAN
HASTALARA YAKLASIM

Gogu hastada cerrahiden 4-5 giin 6nce warfarinin ke-
silerek INR’ nin 1,2’nin altina diigmesi beklenmelidir.
Bu hastalar perioperatif 2-3 giin siiresince korumasiz
kalmakla birlikte genelde diisiik riske sahiptirler. Bu
korumasiz dénemde heparin verilebilir.”2 Orta dere-
celi tromboemboli riski tagiyan hastalara 12 saate bir
5000 tinite heparin veya 3000 tinite diigiik molekiil
agirhikl heparin (DMAH) yapilir, postoperatif 12 sa-
at sonra heparin veya DMAH ile birlikte warfarin
baslanir ve INR diizeyi istenen seviyeye gelene ka-
dar 4-5 giin birlikte devam edilir. Kanama riski yiik-
sek olan hastalara heparin veya DMAH baglanmasi
operasyondan 24 saat veya daha sonrasina geciktiri-
lebilir. Yiiksek tromboembolizm riskine sahip hasta-
larda perioperatif olarak verilen diisitk doz heparin
veya DMAH, warfarin kesildikten sonra yeterli koru-
ma saglamayacaktir. Perioperatif 24 saaat 6nce kesi-
lir. Eger perioperatif antikoagiilasyonun devaminin
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hayati 6nem tagidig1 diistiniilityorsa heparin 1300/sa-
at iinite intravendz heparin infiizyonu preoperatif 5.
saate kadar devam ettirilir. Postoperatif 12 saat son-
ra heparin veya DMAH, warfarin ile birlikte baglanir
ve INR diizeyi arzu edilen seviyeye gelene kadar 4-5
giin birlikte devam edilir. Atriyal fibrilasyon gibi dii-
siikk tromboembolizm riski olan hastalarda warfarin
dozu operasyondan 4-5 giin once azaltilir, INR dii-
zeyi 1,3-1,5 arasina gelince cerrahiye izin verilir. On-
cesinde antikoagiilan tedavi kesilmeksizin, transe-
namik asit veya epsilon aminokaproik asitli agiz yika-
ma solusyonlar1 kullanilarak dis ile ilgili islemler ya-
pilabilir. 2%

l GEBELIK SURESINCE ANTIKOAGULASYON

Oral antikoagiilanlar plasentadan geger. 1. trimes-
terda oral antikoagiilanlara maruz kalinmasi ile ka-
rakteristik embriyopati olusabilir. Oral antikoagii-
lanlara 1. trimesterdan sonra maruz kalma duru-
munda daha az siklikla SSS anomalileri veya fetal
kanama goriilebilir.”” Bu nedenle 6zel durumlar di-
sinda gebelik boyunca 6zellikle 1. trimesterda oral
antikoagiilanlardan kaginilmasi gerekir. Heparin
plasentay1 ge¢mez, ancak heparinin koruyucu et-
kisi ve antikoagiilan etkisi warfarine gore daha dii-
siiktiir. Gebelikte antikoagiilasyon i¢in 3 segenek
vardir: 1. Gebelik boyunca heparin veya DMAH, 2.
Dogum 40. haftada planlaniyorsa 38. haftaya kadar
warfarin, daha sonra heparin veya DMAH kullani-
lir, 3. Dogum 40.haftada planlaniyorsa ilk trimes-
terda heparin veya DMAH kullanilir, 2.
trimesterdan itibaren doguma 3 hafta kalincaya ka-
dar warfarin, son 3 hafta iginde heparin veya
DMAH kullanilir. Prostetik kapakli gebelerde an-
fraksiyone heparin dozu yiiksek baslanip (15000-
20000 iinite/12 saat), aPTT degeri normalin 1,5 kat1
olacak sekilde doz ayarlanmalidir. DMAH dozu en-
jeksiyondan 4-6 saat sonra, anti Xa seviyesi 0,7-
1,2/ml olacak sekilde ayarlanmalidir. Eger bu
sekilde kontrol edilemeyecekse prostetik kapakli
gebelerde DMAH kullanimi kontrendikedir.

ORAL ANTIKOAGULANLARIN
KLINIK UYGULAMALARI

Oral antikoagiilanlar primer ve sekonder venoz
tromboembolizmin 6nlenmesi, prostetik kalp ka-

=
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pag1 ve atriyal fibrilasyonu olan hastalarda sistemik
embolizmin énlenmesi, yiiksek riskli hastalarda ve
periferik arteriyel hastalig1 olan hastalarda akut mi-
yokard infarktiisiiniin 6nlenmesi, akut miyokard
infarktiislii hastalarda 6liim, rekiirren MI ve inme-
nin 6nlenmesi, mitral darlikli yiiksek riskli hasta-
larda sistemik embolizmin onlenmesi igin orta
derece yogunlukta (INR 2-3) kullanilirlar.?® Oral
antikoagiilanlar ile tedavi siiresince y1llik major ka-
nama riski %3, yillik mortalite hiz1 %0,6 dir. Re-
kiirren tromboembolizmin mortalite hiz1 %5-7’dir.
Bu nedenlerle antikoagiilasyona bagli kanamadan
o6liim riski ile tromboemboliden 6liim riski tartil-
mali ve buna gore tedaviye baglamlmahdir. Idiyo-
patik proksimal ven trombozisli hastalarda oral
antikoagiilan tedavi, 3 aydan sonra kesildiginde re-
kiirrens riskinin %10-27 arasinda oldugu yayinlan-
mustir. Tedavi siiresi 6 aydan daha fazla oldugunda
rekiirrens riski %7’ye diigmiistiir.”” Orta yogunluk-
taki antikoagiilan tedavi (INR 2-3), daha yogun an-
tikoagiilan tedavi (INR 2-3) kadar etkilidir ve
kanama riski daha azdir.?® Proksimal ven trombo-
zu, rekiirren trombozu olan hastalarda tedavi siire-
si, distal ven trombozu, izole epizodu olan hastalara
gore daha uzun olmahdir. Antitrombin II-
I eksikligi, protein C eksikligi, protein S eksikligi,
antifosfolipid antikor sendromu, homozigot faktor
V Leiden genotipi, idiyopatik ven trombozisi, idi-
yopatik proksimal ven trombozisinin rekiirrensi,
malignite koplikasyonu sonucu ortaya ¢ikan trom-
bozu olan hastalara siirekli antikoagiilan tedavi ve-
rilmelidir.

Jj KORONER ISKEMIK OLAYLARIN
PRIMER ONLENMESI

Yaslar1 45-69 arasinda olan 5499 erkekle yapilan
bir calismada?® INR 1.3-1.8 olacak sekilde warfarin
ile giinde 75 mg aspirin kombinasyonu plasebo ile
karsilastirilmig, primer son noktanin akut miyo-
kardiyal iskemi (nonfatal MI, iskemik 6liim) oldu-
gu calijmada warfarin ile birlikte aspirin
kombinasyonu kolunda plaseboya oranla relatif
risk %34 daha diisiik saptanmus (p= 0.006). Kombi-
nasyon tedavisi etkin olmakla birlikte hemorajik
inme riskinin arttig1 gozlenmistir. Kanama riskinin
olmasi ve INR takibi gerektirmesi nedeniyle warfa-
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rin, yliksek riskli hastalarda primer korumada as-
pirine tercih edilmez.

I AKUT MIYOKARD INFARKTUSU

Akut miyokard infarktiisli hastalarda oral antiko-
agiilanlarin etkinligini degerlendiren bir randomi-
ze caligmada pulmoner emboli ve inmede belirgin
azalma goriilmiis ancak mortalitede anlaml bir de-
gisim gozlenmemistir.*® Yedi randomize calisma-
AMTI'h1
antikoagiilanlar ile 1 ve 6 yillik tedavi periyodun-
da mortalite ve nonfatal reinfarkt kombine son

nin metaanalizinde hastalarin  oral

noktasinda %20 azalma goriilmiig.>!

WARIS (warfarin reinarction study),? AS-
PECT (Anticoagulants in secondary prevention of
events in coronary thrombosis),?> ASPECT II,3* AP-
RICOT II (In the antitrombotics in the prevention
of reocclusion in coronary thrombosis),*> WARIS
11,* CARS (Coumadin aspirin reinfarction study),”
CHAMP (Combined Hemotherapy and mortality
prevention study),*® ATACS (in the antithrombotic
therapy in acute coronary syndromes),* OASIS
(Organization to assess strategies for ischemic
syndromes)* gibi ¢aligmalarda, akut miyokard in-
farktiislii hastalarda oral antikoagiilan, aspirin ve
kombinasyolar: degerlendirilmigtir. Bu klinik ca-
lismalardan ¢ikan sonuglara gére yiiksek yogun-
luktaki oral (INR 3-4),
aspirinden ¢ok daha etkili ancak kanama riskinin
daha fazla oldugu, orta yogunluktaki warfarin (INR

antikoagiilasyonun

2-3) aspirin kombinasyonunun aspirinden daha et-
kili oldugu ancak kanama riskinin daha fazla oldu-
gu, orta yogunluktaki warfarin ile aspirin kombi-
nasyonunun yiiksek yogunluktaki warfarin kadar
etkili oldugu ancak kanama riskinin benzer oldugu;
orta yogunluktaki warfarin tedavisinin 6liim ve re-
infarkt1 6nlemede aspirinden daha etkili olmadigs;
diisiik yogunluktaki warfarin (INR<2,0) ile aspirin
kombinasyonunun tek bagina aspirinden daha et-
kili olmadig fakat kombinasyon tedavisinde kana-
ma sikliginin daha fazla oldugu gériillmiistiir.*
Aspirin ile orta yogunluktaki warfarin kombinas-
yonu ve yiiksek yogunluktaki warfarin tedavisi tek
basina aspirin tedavisinden daha etkili olmakla bir-
likte daha ¢ok kanama ile iligkili oldugundan siki
kontrolii yapilamadiginda kabul edilemez kanama-
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lara neden olabilir. Uzun dénem tedavide aspirin
ile klopidogrel kombinasyonu alternatif olabilir.

I PROSTETIK KALP KAPAKLARI

Prostetik kalp kapagi bulunan hastalarda yapilan
bir ¢aligmada warfarin alan grup ile antiplatelet ilag
alan grup karsilagtirilmig, warfarin alan grupta
tromboembolik komplikasyonlar belirgin olarak
diisiik, kanama insidans: ise yiiksek bulunmustur.!
Biyoprotez kalp kapagi olan hastalarda yapilan bir
calismada orta yogunluktaki oral antikoagiilasyo-
nun (INR: 2-2,25), yiiksek yogunluktaki antikoa-
glilasyon (INR: 2,5-4) kadar etkili oldugu ve
kanama komplikasyonun daha az oldugu bulun-
mus.*” Mekanik kalp kapag: bulunan hastalarda ya-
pilan bir ¢aligmada yiiksek yogunluktaki rejim
(INR: 7,4-10,8) ile diisiik yogunluktaki rejim ara-
sinda (INR: 1,9-3,6) etkinlik agisindan fark bulun-
mamis ancak yiiksek yogunluklu rejim daha cok
kanamaya neden olmus. Aspirin ve dipiridamol ve-
rilen mekanik kalp kapakl hastalarda yapilan bir
calismada, yiiksek yogunluktaki rejim (INR: 3-4,5)
ile diisiik yogunluktaki rejim (INR: 2-3) arasinda
etkinlik agisindan fark saptanmamasina ragmen
yiiksek yogunluktaki rejim kolunda kanama daha
¢ok goriilmiis.*® Bir calismada warfarine (INR 3-
4,5) ilave olarak verilen aspirin (100 mg) kombi-
nasyonu tek bagina warfarin kullanilmasindan daha
etkili bulunmus. Bu kombinasyon tiim sebeplerden
oliimde, kardiyovaskiiler 6liimde ve inmede azal-
ma saglamis. Serebral kanamayi igeren major kana-
mada her iki tedavi kolu arasinda istatistiksel
acidan anlamh fark saptanmamigtir.* Hollanda’da
4 merkezde 16081 mekanik kalp kapakl hastada
yapilan bir calismada, INR<2,5 oldugunda embolik
olay insidansinda keskin bir artig saptanmis. INR>5
oldugunda ise kanama oraninda artis izlenmistir.*
European Society of Cardiology, birinci jenerasyon
kapaklar i¢in INR’ nin 3-4,5 olmasini; mitral ko-
numdaki ikinci jenerasyon kapaklar icin INR’ nin
3-3,5 olmasini, aort konumundaki ikinci jeneras-
yon kapaklar i¢in INR’ nin 2,5-3 olmasini tavsiye
etmektedir.*® The American College of Chest
Physicians, mekanik protez kapakl ¢ogu hastada
INR’ nin 2,5-3,5 olmasini, aort pozisyonundaki bi-
leaflet mekanik kapakl disiik riskli hastalar ve bi-
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yoprotez kapakl hastalar i¢in INR’ nin 2-3 olmasi-
n1 tavsiye etmektedir.”

ACC/AHA (The American College of Cardio-
logy And The American Heart Association) aort
pozisyonundaki kapaklar i¢in INR'nin 2-3 olmasi-
ni, tek leafletli kapaklar, kafes top kapaklar ve tiim
mitral pozisyondaki kapaklar i¢in INR’ nin 2,5-3,5
olmasini, biyoprotez mitral kapaklar i¢in operas-
yondan sonra ilk 3 ay INR 2-3 olacak sekilde war-
farin ve sonrasinda aspirin verilmesini Oner-
mektedir.*® Biyoprotez aort kapaklar1 i¢in ¢ogu
merkezde sadece aspirin verilmektedir ancak bu
hastalarda atriyal fibrilasyon, tromboemboli 6ykii-
sii veya hiperkoagiilabilite durumu varsa INR 2-3
olacak sekilde 6miir boyu warfarin verilmelidir. Bu
konuda 12 yayinin incelendigi Bayliss ve ark. ca-
lismasinda yeni jenerasyon mitral protez kapak ta-
kilan hastalarda INR diizeyi 2,5-3,5, eski
jenerasyon mitral protez kapak takilan hastalarda
ise INR diizeyi 3,5-4,5 olacak sekilde warfarin do-
zunun ayarlanmas: onerilmistir.* Bagka bir calis-
mada ise hastalar geleneksel INR takibi ve kendileri
6l¢ctim yaparak warfarin dozunu ayarlamak iizere 2
gruba ayrilmigtir. 2 y1l takip sonrasinda trombo-
embolik komplikasyonlar warfarin dozunu kendi-
leri ayarlayan hastalarda daha az goriilmiistiir.>

IATRiYAL FIBRILASYON

Atriyal fibrilasyon (AF) klinik pratikte karsilagilan
en yaygin ritm bozuklugudur. Ritm bozuklugu ne-
deniyle hastaneye yatislarin yaklagik olarak 1/3 den
sorumludur. AF prevalansinin %0.4-1 oldugu tah-
min edilmektedir ve prevalans yasla birlikte art-
maktadir.’5? Atriyal fibrilasyonda inme riski
artmaktadir.®® Atriyal fibrilasyonlu hastalar icin
risk kriterleri skorlamas: gelistirilmistir. Gegirilmis
inme veya gecici iskemik atak gegiren hastalar 2
puan, kalp yetersizligi, diyabet, hipertansiyon ve

75 yas iizeri 1 puan olmak iizere toplam risk skoru
belirlenmistir. Bu risk skorlamasina gore yillik in-
me oranlar1 éngoriilmiistiir. Bir puana sahip olan
hastanin y1llik inme gegirme orami %2,8, alt1 pua-
na sahip olan bir hastanin yillik inme gegirme ora-
ni1 ise %18,2 olarak belirlenmistir. Bir baska risk
siniflamasina gore protez kapak, mitral darlik ve in-
me veya gecici iskemik atak geciren hastalar ytik-
sek risk sinifina sokulmustur. Diyabet, hiper-
tansiyon, 75 iizerinde yas, kalp yetersizligine sahip
olma orta risk sinifina dahil edilmistir. Koroner ar-
ter hastalig1, tirotoksikoz, 65-74 yasa ve kadin cin-
siyete sahip olma diisiik risk sinifina ayrilmigtir. Bu
risk siniflamasina gore de antitrombotik ve antiko-
agiilan tedavi tavsiye edilmistir (Tablo 1).*

J DIGER ORAL ANTIKOAGULAN TEDAVI
ENDIKASYONLARI

Aspirin tedavisine ragmen rekiirren inme riskine sa-
hip, atriyal septum anevrizmasi ve beraberinde pa-
tent foramen ovalesi olan nedeni bilinmeyen
iskemik inmeli hastalarda uzun siireli antikoagiilan
tedavi endikasyonu vardir.”® Uygun klinik ¢alisma-
lar olmadig igin siniis ritmindeki mitral darlig1 olan
hastalarda, kapak hastalig: ile iliskisi olan atriyal fib-
rilasyonda, iskemik serebrovaskiiler hastaliklar-
da,’6"7 atriyal fibrilasyon dokiimante edile- memig
olmasina ragmen sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
azalmus hastalarda,*® dilate kardiyomiyopatide* oral
antikoagiilan tedavi konusu netlik kazanmamistir.
Bu hususta yapilacak galismalara ihtiyag vardur.

TABLO 1: Atriyal fibrilasyonlu hastalar igin
antitrombotik tedavi.

Risk sinifi Tavsiye edilen tedavi

Risk yok Aspirin 85-325 mg/giin

Aspirin 81-352 mg/giin veya warfarin (INR 2.5)
Yitksek risk veya birden fazla orta risk ~ Warfarin (INR 2-3)
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