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ÖZET 

Doksöz, A. Atriyum fibrilasyonlu hastalarda monofazik ve bifazik 

kardiyoversiyonun kardiyak markerler üzerine olan etkisinin karşılaştırılması. 

Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Kardiyoloji Anabilim Dalı, Tıpta Uzmanlık 

Tezi, Eskişehir, 2011. Atriyum fibrilasyonunda kardiyoversiyonun kardiyak 

markerler üzerine olan etkisi birçok çalışmada araştırılmış olup, monofazik ve 

bifazik yöntemlerin karşılaştırıldığı çok az çalışma vardır. Çalışmaya elektriki 

kardiyoversiyon endikasyonu konulmuş, yaş ortalaması 64.8±10.5 olan 28’i bayan ve 

22’si erkek olmak üzere atriyal fibrilasyonu olan toplam 50 hasta dahil edildi. Daha 

önce yapılan bir çok çalışmada monofazik ve bifazik dalga formu karşılaştırılmış ve 

kardiyoversiyon uygulanan AF’li hastalarda bifazik dalga formu kullanılması ile, 

monofazik dalga kullanılmasına göre daha düşük enerji kullanıldığı ve daha yüksek 

SR’ne döndürme oranı tespit edilmiştir Bizim çalışmamızda da benzer şekilde, 

EKV'de bifazik yöntem kullanılmasıyla daha az enerji verilerek daha çok hastada SR 

sağlandı. Hastalardan işlem öncesi ve işlemden 6, 12. saatlerde cTn-I, kütle CK-MB, 

miyoglobin çalışıldı. Hastalara 15. gün ve 6. ayda kontrol vizitleri yapıldı. 

Monofazik ve bifazik dalga formu ile yapılan EKV sonrası kardiyak belirteçlerde 

(cTn-I, kütle CK-MB, miyoglobin) anlamlı bir artış olduğu, cTn-I değerlerinin diğer 

markerlere göre daha fazla hastada yükseldiği saptandı. Monofazik ve bifazik 

yöntemin kardiyak markerler üzerine olan etkisi karşılaştırıldığında, iki yöntemin 

birbirine benzer olduğu ve anlamlı bir fark olmadığı saptandı. EKV sonrası cTn-I 

pozitif  saptanan hastalarda, EKV sonrası cTn-I negatif saptanan hastalara göre EKV 

dan hemen sonra daha az SR sağlandı. Ayrıca 15. gün ve 6. ay vizitlerinde SR de 

kalan hasta sayısı yine cTn-I pozitif grupta belirgin olarak daha az saptandı. EKV 

sonrası oluşan cTn-I yüksekliği kardiyak hasarı yani kısmi nekrozu ve dolayısıyla 

fibrozisi gösterebileceğinden, EKV sonrası cTn-I yüksekliğinin uzun dönemde 

hastaların daha az SR de kalabileceğinin  bir göstergesi  olabileceği düşünüldü. 

Ancak bunun daha doğru olarak gösterilebilmesi için daha büyük çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır.. 

 

Anahtar Kelimeler:Atriyum fibrilasyonu, elektriki kardiyoversiyon, kardiyak 

troponin-I, monofazik, bifazik 
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ABSTRACT 

Doksöz, A. Comparing the effects of monophasic and biphasic cardioversion on 

cardiac markers on patients with atrial fibrillation.Eskisehir Osmangazi 

University Faculty of Medicine, Department of Cardiology, Medical Speciality 

Thesis, Eskisehir, 2011. The effect of cardioversion at atrial fibrillation on cardiac 

markers  have been investigated in many studies altough there are few studies 

comparing monophasic and biphasic methods. In the study a total of 50 patients with 

atrial fibrillation had indication of electrical cardioversion and  the average age of 

64.8 ± 10.5 and 28 female and 22 male were included. In many previous studies  

monophasic and biphasic waveform cardioversion have been compaired and in 

patients with AF lower energy  have needed with the biphasic waveform compared 

with using monophasic waveform and higher rate of  the rotation to SR were 

determined. In our study, similarly, SR was achieved in most patients by giving less 

power with using biphasic manner in ECV. CTn-I, mass CK-MB, myoglobin studied 

from the patients before the procedure and  in 6 ve 12 hours after the procedure. 

Check-up visits were performed in 15th day and 6th month. We found that a 

significant increase on cardiac markers (cTn-I, mass CK-MB, myoglobin) occured 

after the ECV performed with monofazik and biphasic waveform  and cTn-I values 

increased in more patients than other markers. Monophasic and biphasic method 

compared the effects on cardiac markers, two methods are similar to each other and 

there was no significant difference. In patients with CTn-I positive after compared 

with the patients with cTn-I-negative after ECV the rate of rotation to SR was 

achieved less. In addition, in 15th  day and 6th month visits, the number of patients 

still in SR in the cTn-I positive group was significantly less. Due to elevation on cTn-

I  after ECV can show the cardiac injury and so partial necrosis and fibrosis, we 

thouht that elevation on cTn-I after ECV  can be an indicator to stay in SR less in 

long-term.Hovewer  more studies are needed in order to show this beter. 

 

Key Words:Atrial fibrillation, electrical cardioversion, cardiac troponin- I,  

monophasic, biphasic. 
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1.GİRİŞ 

Atriyum fibrilasyonu (AF), atriyumda düzensiz elektriki aktivasyon ve buna 

bağlı olarak atriyumdaki mekanik fonksiyonlarda bozulmaya yol açan 

supraventriküler bir aritmidir. Erişkinlerde görülen ritim bozuklukları içinde en sık 

olanıdır. Erkeklerde ve ilerleyen yaş ile prevalansı artmaktadır. Tromboembolizm ve 

kalp yetmezliği başta olmak üzere uzun dönemde önemli morbidite ve mortalite 

nedenidir. Elektriki kardiyoverisyon yöntemi (EKV) uzun zamandır atriyum 

fibrilasyonu tedavisinde kullanılan bir yöntemdir. Kardiyoversiyon işleminden sonra 

hastalarda tromboembolik komplikasyonları önlemek amacıyla 48 saatten uzun süreli 

AF’da işlemden önce ve sonra warfarin ile antikoagulasyon önerilmektedir . 

Kardiyoversiyon işlemi farmakolojik veya elektriki olarak uygulanmaktadır. 

Elektriki kardiyoversiyon işlemi monofazik dalga formu veya bifazik dalga formu 

kullanılarak yapılmaktadır. Daha önce yapılan bir çok çalışmada monofazik ve 

bifazik dalga formu karşılaştırılmış ve kardiyoversiyon uygulanan AF’lu hastalarda 

bifazik dalga formu kullanılması ile, monofazik dalga kullanılmasına göre daha 

düşük enerji kullanıldığı ve daha yüksek SR’ne döndürme oranı tespit edilmiştir. 

Ayrıca bir çok küçük çalışmada da EKV sonrası kardiyak hasarı gösteren kütle CK-

MB, troponin-I ve miyoglobin gibi kardiyak belirteçlerin sınırlı miktarda arttığı 

gösterilmiştir. Ancak monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV’ nun kardiyak 

belirteçler üzerine olan etkisini tam anlamıyla karşılaştırılan bir çalışma yoktur. 

Ayrıca EKV işleminden sonra meydana gelen kardiyak belirteçlerdeki yükselmenin 

uzun dönemde sinüs ritminin korunmasına etkisini inceleyen bir çalışmaya 

rastlamadık.   

Biz çalışmamızda kardiyak markerlerin (kütle CK-MB, troponin-I, 

miyoglobin) monofazik dalga formu veya bifazik dalga formu kullanılarak yapılan 

EKV işlemlerinden nasıl etkilendiklerini araştırdık. Bu sayede AF ritmini SR’ne 

döndürmede kullanılan EKV işleminde monofazik dalga formu veya bifazik dalga 

formu seçiminin kardiyak belirteçleri arttırmadaki etkisi dolayısıyla kardiyak hasara 

yol açma derecesinde fark olup olmadığı konusunda yararlı bilgiler elde ederek, 

seçilecek dalga formu ile oluştutulacak kardiyak hasarın en aza indirilmesi mümkün 

olacaktır. Ayrıca EKV sonrası kardiyak belirteçlerdeki yükselmenin uzun dönemde 
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sinüs ritminin korunmasına etkisini inceleyerek, daha çok hastanın SR kalmasını 

sağlayabiliriz. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

Atriyum fibrilasyonu (AF) insanları etkileyen en yaygın sürekli aritmidir. 

Patoloji çalışmalarında fibrozis ve yağ infiltrasyonu ile birlikte atriyal miyokardiyum 

kaybı bulunmuş, ancak sadece yaşla birlikte meydana gelen birçok benzer 

değişiklikler belirlenmiştir. Atriyal fibrilasyonun idamesi çok sayıda simültane 

oluşan küçük dalga, devamlı ateşlenme veya ikisi ile beraber olan reentrye bağlı 

olabilir (40).  

2.1. Atriyum Fibrilasyonunun Epidemiyolojisi 

Atriyum fibrilasyonu, atriyumda düzensiz elektriki aktivasyon ve buna bağlı 

olarak atriyumdaki mekanik fonksiyonlarda bozulmaya yol açan supraventriküler bir 

aritmidir. Erişkinlerde görülen ritim bozuklukları içinde en sık olanıdır (19). 

Prevalansı yaş ile birlikte artan morbidite ve mortalite açısından önemli bir aritmidir. 

Genç erişkinlerde  %0.5’den az, 40-70 yaş arası %1.5, 70 yaş üzerinde ise %10 

görülmektedir (20). Framingham çalışmasında AF’lu hastaların yaş ortalaması 75 ve 

tüm hastaların üçte ikisinin 65 ila 85 yaşları arasında olduğu saptanmıştır. Yine aynı 

çalışmada erkeklerde daha sık olduğu (%2.2’ye karşılık %1.7) saptanmıştır (21).   

Atriyum fibrilasyonun prevalansını etkileyen faktörlerden biri de 

kardiyovasküler hastalığın olup olmamasıdır. Atriyum fibrilasyonuna başka bir 

kardiyovasküler hastalık eşlik etmiyor ise lone AF olarak isimlendirilir. Tüm AF 

grupları göz önüne alındığında lone AF sıklığı %10-30’luk kısmını oluşturur (22, 

23). Çoğu AF olgularında eşlik eden kardiyovasküler hastalık mevcuttur. Kronik 

atriyum fibrilasyonu görülme sıklığını arttıran faktörler arasında koroner kalp 

hastalığı, kalp yetmezliği, alkol kullanımı, hipertansif kalp hastalığı, kalp kapak 

hastalığı, diabetes mellitus, sol ventrikül hipertrofisi, hipertiroidizm, cerrahi girişim, 

hipertrofik kardiyomiyopati, konjenital kalp hastalıkları, pulmoner emboli, kronik 

obstruktif akciğer hastalığı sayılabilir. Gelişmiş ülkelerde hipertansiyon (%37-39) ve 

koroner kalp hastalığı (%17-29) en sık nedenler iken gelişmekte olan ülkelerde 

romatizmal kalp hastalıkları ön sıralardadır (24,30). Ayrıca altta yatan kalp kapak 

hastalıklarına eşlik eden sol atriyum büyüklüğü ile AF arasında ilişki bulunmaktadır 

(31, 32) . 
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Yapılan çok sayıdaki klinik çalışmalarda, SR’deki hastalar ile 

karşılaştırıldığında AF’lu hastalarda iki kat daha fazla ölüm olmaktadır. Ayrıca 

kardiyovasküler hastalığın eşlik ettiği AF’lu olgularda, lone AF’lu olgulara göre 

prognoz daha kötüdür. Buna örnek olarak kalp kapak hastalığı olan AF olgularında 

iskemik stroke %17 iken, kapak hastalığı olmayanlarda %5 civarında görülmektedir 

(33). Atriyum fibrilasyonunda prognozu etkileyen önemli faktörler hastanın yaşı, 

cinsiyeti, eşlik eden kalp hastalığı varlığı ve ciddiyetidir (34).  

2.2. Atriyum Fibrilasyonunda Elektrokardiyografi 

Elektrokardiyografide sinüs ritmindeki p dalgaları görülmez, fibrilasyon veya 

f dalgaları mevcuttur. Atriyum fibrilasyonundaki f dalgalarının hızı dakikada 350 ile 

600 vuru arasındadır ve amplitüdü, intervalleri ve morfolojileri farklıdır. 

Elektrokardiyografide (EKG) belirgin fibrilasyon dalgası varlığında kaba dalgalı AF, 

belirgin olmayan fibrilasyon dalgası varlığında ise ince dalgalı AF olarak adlandırılır 

(34). Atriyoventriküler nodun normal olarak çalıştığı olgularda EKG’de eşit olmayan 

R-R aralıkları mevcuttur. İyi seçilemeyen atrial aktiviteye düzensiz ventriküler 

aktivasyon eşlik ediyor ise bu ritim AF lehinedir. EKG’de dar QRS olur, fakat 

preeksitasyon sendromları veya dal bloğu gibi durumlar mevcut ise geniş QRS 

olabilir. Ventrikül hızı genelde 90-170 /dakika arasındadır. 

   

 

Şekil 2.1 . EKG’de V1 derivasyonda düzensiz aralıklı QRS, f dalgaları (fibrilasyon 

dalgaları) ile karakterize AF ritmi. 

 

2.3. Atriyum Fibrilasyonunun Sınıflandırması 

 Atriyum fibrilasyonunun sınıflandırılmasında çeşitli terminolojiler kullanılır. 

Kullanılan parametreler arasında etiyoloji, semptom, ventrikül hızı, yüzey EKG 

görünümü, zaman içindeki seyri, başlangıç şekli, elektrofizyolojik özellikler, fokal 

radyofrekansa yanıt bulunmaktadır (35). Paroksismal AF, 7 günden önce sonlanır. 
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Özellikle 24 saatten önce kendiliğinden SR’ne dönme eğilimindedir. Eğer 

kendiliğinden SR’ne dönmez ise medikal veya elektriki kardiyoversiyon ile SR’ne 

döndürülebilir. Persistant AF’da ise AF atağı 7 günden uzun sürer. AF atağı er ya da 

geç, spontan veya daha fazla kardiyoversiyon ile SR’ne döner. Bu AF grubunda 

kardiyoversiyon başarısını etkileyen en önemli faktörler altta yatan kardiyovasküler 

hastalıklar ve sol atriyum çapıdır. AF süresi 1 aydan uzun olduğunda kronik olarak 

ifadelenir. Atriyum fibrilasyon ne kadar eski ise kardiyoversiyon başarısı o derece 

azalır. Permenant AF’de ise kardiyoversiyon ile SR sağlanamaz, etkin antikoagulan 

tedavi ve ventrikül hızı kontrolü önerilir. Lone AF ise yapısal kalp hastalığının 

olmadığı, paroksismal, direngen veya kalıcı AF’dir (36, 37). (Şekil2.2). 

 

Şekil 2.2. Atriyal fibrilasyon (AF) paternleri. 1: Genellikle 7 gün ya da daha kısa 

(çoğu 24 saatten kısa) süren ataklar; 2: 7 günden daha uzun süren ataklar; 3: 

Kardiyoversiyon başarısız ya da denenmemiş; 4: Gerek paroksismal AF, gerekse 

direngen AF yineleyebilir. 

 

2.4. Atriyum Fibrilasyonunun Fizyopatolojisi 

            Atriyum fibrilasyonunun fizyopatolojisinde farklı görüşler öne sürülmektedir. 

Histopatolojik değişiklikler arasında atriyal fibrozis ve atriyum kasında kitlesel 

olarak azalma, fizyolojik olarak atriyum kompliyansında artma, atriyumun mekanik 

fonksiyonlarında kayıp ve anatomik olarak atriyum genişlemesi, AF’nda görülen 

ortak değişikliklerdir (38,39). 
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Atriyum fibrilasyonunun başlamasına neden olan temel mekanizma hızlı 

elektriki uyarı oluşturan ektopik bir odak ya da reentry olabilir. Son dönemde, 

atriyum fibrilasyonunun mekanizmasının, atriyumda refrakter doku parçacıklarının 

çevresinde gezinen bağımsız dalgacıklardan oluşan çok sayıda rastgele reentry ya da 

esas olarak pulmoner venlerden, daha az olarak vena kava süperior ya da Marshall 

ligamanından kaynaklanan odaksal bir aktivite artışı olduğu düşünülmektedir (40). 

Atriyum fibrilasyonuna neden olan mekanizma ve pulmoner ven gibi bir odağın 

tespit edilmesi, radyofrekans katater ablasyonu veya cerrahi yöntemler ile AF 

rekürrensinden başarılı olarak korunulacağı için önemlidir (41).   

Atriyumdaki elektrofizyolojik özellikler arasında; purkinje lifleri ve ventrikül 

kası ile karşılaştırıldığında rölatif olarak kısa aksiyon potansiyel süresi, 

reaktivasyonun kısmen faz 3 esnasında ve genelde diastolik potansiyele dönüşün 10-

50 msn içinde oluşması, artan hız ile refraktör periodun kısalması, çok hızlı ileti 

oluşması sayılabilinir (42-44).  

Paroksismal AF çok sık olmayarak kronik AF gelişmesine neden olabilir. 

Atriyum fibrilasyonu birkaç dakika içinde daha sonra daimi olabilecek geçici atriyal 

elektrofizyolojik değişiklere neden olur. Sonuçta AF, AF’na neden olabilir. Atriyum 

fibrilasyonu ile atriyal refrakterlikte progresif azalmaya neden olan 

taşikardiomiyopati ve atriyal elektiriksel yeniden biçimlenme (‘remodelling’) 

gelişebilmektedir (45, 46). Elektiriksel yeniden biçimlenme (EYB), AF’nun refrakter 

periyotta indüklediği değişikler ile oluşan elektriki aktivasyonda yüksek hız sonucu 

oluşmaktadır (47).  

Aylarca veya yıllarca süren AF’ndan sonra dahi EYB birkaç gün içinde geri 

dönebilir, kasılma işlevinin düzelmesi ise AF’nun süresine bağlı olarak birkaç ay 

sürebilir (7, 48, 49). Atriyum fibrilasyonunun sinüs ritmine dönüştürülmesi sol 

atriyum ve sol atriyal appendikste geçici olarak mekanik işlev bozukluğuna 

(“stunning”) neden olmaktadır ve bu AF’da kendiliğinden, farmakolojik ya da 

elektriksel olarak sinüs ritmine dönüşümden sonra gözlemlenebilmektedir (50-54). 

Süresi bilinmeyen ya da 48 saatten uzun süreli AF hastalarında kardiyoversiyondan 

önce 3 hafta, sonrasında 4 hafta antikoagülasyon önerilmektedir. Daha kısa süreli AF 

bulunan hastalarda sol atriyumda trombüs ve sistemik emboli belgelenmiştir, ancak 

antikoagülasyon gereksinimi daha belirsizdir (36). 
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 Zaman içinde AF’nunda atriyumda yapısal değişiklikler meydana gelir. Hücre 

büyüklüğünde artış, perinükleer glikojen birikimi, miyofibrillerde kayıp, 

sarkoplazmik retikulum ve mitokondride yapısal değişiklikler, hücrenin yapısal 

proteinlerinde değişikler saptanmıştır (55). Atriyum fibrilasyonunda gözlemlenen bu 

yapısal değişiklikler dejeneratif bir süreç lehine değil, aşırı kalsiyum yüküne ve 

metabolik strese karşı fizyolojik adaptasyon süreci lehinedir (38). Sonuç olarak 

atriyum kasında yeniden şekillenme oluşmaktadır. Ayrıca, uzun süreli AF’lu 

hastaların atriyal miyositlerinin arasında interstisyel fibrozis artışı saptanmıştır (56). 

Uzun süreli AF ritminde olan kalpte oluşan atriyal fibrozis, yeni reentri halkalarının 

gelişmesine neden olup AF’nun daha kalıcı hal almasına yol açar. 

2.5.Atriyum Fibrilasyonunun Hemodinami Üzerine Etkileri 

 Atriyum fibrilasyonunda oluşan iki fizyopatolojik mekanizma sonucu 

hemodinamik etkiler oluşur. İlki atriyal kontraksiyonun kaybıdır. Atriyumdaki kanın 

diyastolde ventriküle geçen miktarının ¾’ü erken dönemde pasif dolum ile geçer. Sol 

ventrikül kompliyansının azaldığı aort darlığı, hipertansiyon gibi durumlarda, atriyal 

kontraksiyon sonucu oluşan katkı çok önemlidir. Özellikle hızlı ventrikül cevaplı AF 

gibi durumlarda, bu katkı kaybolarak toleransı zor bir durum ortaya çıkabilir. 

Hastada dispne, ortopne, akciğer ödemi gelişebilir. Özellikle sol ventrikül 

fonksiyonları bozuk hastalarda atriyal katkının olmaması kliniği çok olumsuz etkiler. 

Ayrıca ventrikül hızı arttığı zaman diyastolik süre azalır, bu durumda özellikle 

diyastole kan akımı olan koroner arter etkilenip perfüzyon bozukluğu olur. Bu da 

yaygın koroner arter hastalığı olan kişilerde iskemiye sekonder sol ventrikül 

disfonksiyonu ile sonuçlanabilir (37).   

2.6. Atriyum Fibrilasyonunda Klinik 

Atriyum fibrilasyonlu hastalarda öykü, fizik muayene ve semptomlar ile, 

epizot sıklığı, süresi, presipite eden faktörler, sonlanışı, ilaç tedavisine yanıt, eşlik 

eden kalp hastalığı ve döndürülebilir nedenler hakkında bilgi edinilir. Atriyum 

fibrilasyonun çoğu atağı (%10) asemptomatiktir (57). Asemptomatik epizotlar 

genelde 48 saat içinde sonlanır (58). Semptomlar arasında çarpıntı, halsizlik, baş 

dönmesi, azalmış egzersiz kapasitesi ve dispne olabilir. Eşlik eden kalp hastalığı 
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varlığında ve bunun ciddiyetine göre angina, kalp yetmezliği ve hipotansiyona neden 

olabilir (58).   

 Atriyum fibrilasyonlu hastalarda fizik muayene bulgusu olarak düzensiz 

nabız, juguler a dalgasının yokluğu, özellikle ventrikül hızı arttığı zaman nabız 

defisiti saptanabilir. Ventrikül hızı çok arttığı veya yavaşladığı zaman presenkop-

senkopa neden olabilir. Bazen ilk atak serebral ya da sistemik embolik olay olabilir. 

Nonvalvular AF, serebral emboli ile en ilişkili kalp hastalığıdır. Nonvalvular AF’lu 

vakalarda stroke riski AF’u olmayanlara göre 5-7 kat daha fazladır. Nonvalvular 

AF’lu hastalarda stroke için risk faktörleri; eski stroke veya geçici iskemik atak 

öyküsü, hipertansiyon, ileri yaş, konjestif kalp yetmezliği, koroner arter hastalığı, sol 

atriyal dilatasyon, kalp kapak hastalığı, diabetes mellitus varlığıdır (59). Yaşı 75’den 

küçük ve eşlik eden risk faktörü olmayan hastada inme riski rölatif olarak düşüktür. 

Kronik ve paroksismal AF arasında stroke açısından fark yoktur. Tromboemboli riski 

fazla olduğu için AF’lu hastalarda antikoagulasyon tedavisi önemlidir. 

Antikoagulasyon yokluğunda AF’da stroke insidansı yıllık % 3-5 civarıdır (60, 61). 

Özel bir durumun eşlik etmediği hastalarda warfarin tedavisi ile önerilen 

internasyonal normalize oran (INR) 2.0 –3.0 arası tutulmasıdır (62). Eğer 

tromboemboli öyküsü, romatizmal kalp kapak hastalığı, protez kalp kapağı mevcut 

ise INR 2.5-3.5 arası tutulmalıdır. Bu hastalara etkin INR düzeyine ulaşıncaya kadar 

intravenöz heparinizasyon önerilir. Bunların yanında düşük molekül ağırlıklı heparin 

tedavisi giderek yaygınlaşmak ile birlikte ilk planda tercih edilmezler. Akut koroner 

olayın eşlik ettiği vakalarda başlanmış ise devam edilebilinir fakat metal protez kalp 

kapaklı hastalarda tercih edilmezler. Gebe hastalarda ise ancak faktör X düzeyi takibi 

ile verilebilir (36).  

2.7. Atriyum Fibrilasyonunda Ekokardiyografi 

Atriyum fibrilasyonu ve diğer aritmilerde ekokardiyografi (EKO) ilk 

değerlendirme esnasında eşlik eden kalp hastalıklarını saptamada, tedavinin 

etkinliğini göstermede ve prognostik bilgiler açısından çok önemlidir. Atriyum 

fibrilasyonuna eşlik eden kalp hastalıkları arasında EKO ile saptanabilecek arasında 

konjental anomaliler, miyokart hastalıkları, kalp kapak hastalıkları, perikart ve 

koroner arter hastalığına bağlı değişiklikler sayılabilinir. Hem transtorasik 

ekokardiyografi (TTE) hem de transözofajiyal ekokardiyografi (TÖE) bunları 
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saptamakta etkindir (63). Ayrıca AF’nda tromboemboli açısından yüksek riskli 

hastaları saptamakta etkilidir (64). Transtorasik EKO sol atriyum boyutunu ölçmekte 

faydalıdır. Mitral kapak hastalığı, hipertansiyonu, sol ventrikül dilatasyonu olan 

AF’lu hastalarda sol atriyal dilatasyon yaygındır (65). Bunun yanı sıra AF’nun 

kendisi de sol atriyal dilatasyon nedenidir (66). Sol atriyal dilatasyon varlığı 

prognostik olarak önemlidir çünkü varlığında uzun dönemde SR korunma olasılığı 

düşmektedir (67-69). Transözofajiyal EKO ile TTE’ya göre sol atriyum (SA) ve sol 

atriyal apendiks (SAA) daha iyi görüntülenir. Böylece tromboemboliye neden 

olabilecek SAA’deki trombüs veya kompleks aort plakları saptanabilir (64). Yapılan 

çalışmalarda 4 haftalık etkin antikoagulasyon tedavisi ile TÖE ile SA incelenmesi 

sonrası kardiyoversiyon yapılması arasında benzer sonuçlar gözlenmiştir (70). 

Transözofajiyal EKO’nun SA trombüs için sensivitesi % 93-100, spesifitesi % 99-

100 olarak tespit edilmiştir (71, 72). Yapılan bazı çalışmalarda TÖE eşliğinde 

yapılan kardiyoversiyon ile işlemden en az 3 hafta önce başlanan etkin 

antikoagulasyon tedavisi sonrası yapılan kardiyoversiyon tromboembolik 

komplikasyonlar açısından karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmamıştır (73). 

 Spontan eko kontrast (SEK) ise efektif olmayan atriyal kasılma ve 

atriyumdaki düşük akım sonucu oluşan artmış eritrosit agregasyonunu yansıttığı 

düşünülen duman benzeri ekolar veren TTE veya TÖE bulgusudur (74, 75). Eritrosit 

agregasyonuna ise özellikle fibrinojenin ve diğer plazma proteinlerinin eritrositleri 

agregasyondan koruyan normal elektrostatik güçleri düzenleyerek kırmızı hücre rulo 

formasyonu oluşturarak neden olduğu saptanmıştır (76). Stroke Prevention in Atrial 

Fibrillation III (SPAF III) çalışmasında SEK’ın tromboemboli riskinin artması ile 

ilişkili olduğu saptanmıştır (64). Mitral kapakta yetmezlik olan kronik AF’lu 

olgularda SEK daha az görülmektedir (77). Warfarin tedavisi ile trombüs 

rezolusyonu ve tromboembolik olaylarda azalma olmakla birlikte, SEK oluşumu 

azalmamaktadır (76, 78, 79).  

 Atriyal apendiks kan akım velositesi ile apendikste trombüs oluşumu ve SEK 

yoğunluğu arasında ilişki mevcuttur. Kan akım velositesinde belirgin düşüş olduğu 

zaman (< 15 cm/sn) inme riski artmaktadır (77, 80-82). Atriyal apendiks kan akım 

velositesi yüksek olan hastalara kardiyoversiyon yapıldığında 1 yıl sonra SR’de 

kalma ihtimali yüksektir (83). 
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2.8. Atriyum Fibrilasyonunda Tedavi 

 Atriyum fibrilasyonlu hastaların tedavisi planlanırken birçok faktör 

gözününde bulundurulmalıdır. Paroksismal AF ve persistant AF tedavisinde epizot 

esnasında hastada semptom varlığı ve altta yatan kalp hastalığı varlığı önemlidir 

(36). 

 Paroksismal AF’nun spontan SR’e dönme eğilimi olduğu için akut tedavisi 

semptom yokluğunda konservatif olarak yaklaşmaktır. Akut tedavi iki bölümden 

oluşur. İlki betabloker, kalsiyum kanal bloker veya digoksin (kalp yetmezliği var ise 

ilk tercihtir) ile kalp hızı kontrolüdür. İkincisi ise hemodinamik olarak stabil olmayan 

hastaya EKV yapılmasıdır. Hemodinamik olarak stabil fakat semptomlar tolere 

edilemeyecek düzeyde ve ilk saptanmış AF atağı ise EKV veya farmakolojik 

kardiyoversiyon uygulanabilir. Elektriki kardiyoversiyonun başarısı daha fazla ve 

farmakolojik kardiyoversiyonda kullanılan ilaçların proaritmik etkileri olabileceği 

için EKV daha çok tercih edilmektedir. Sık atak gözlenen ve semptomatik 

paroksismal AF’lu hastalara rekürrensten korunmak için tedavi uygulanmalıdır (36).  

Rekürren paroksismal AF veya persistant AF’lu hastaları SR’de tutmak için 

çeşitli antiaritmik ilaçlar kullanılır. Kalp hastalığı yok veya minimal ise flecainide, 

propafenon, sotalol tercih edilmeli, eğer bunlar etkisiz ise amiodaron, dofetilide veya 

katater ablasyon uygulanmalıdır. Kalp yetmezliği mevcut veya ejeksiyon 

fraksiyonu< %35 ise amiodaron, dofetilide veya katater ablasyon uygulanmalıdır. 

Koroner arter hastalığı mevcut ise dofetilide, sotalol tercih edilmeli, eğer bunlar 

etkisiz ise amiodaron veya katater ablasyon uygulanmalıdır. Hipertansiyona sol 

ventrikül hipertrofisi eşlik ediyor ise amiodaron veya katater ablasyon, 

hipertansiyona sol ventrikül hipertrofisi eşlik etmiyor ise flecainide, propafenon, 

sotalol tercih edilmeli, eğer bunlar etkisiz ise amiodaron, dofetilide veya katater 

ablasyon uygulanmalıdır (36). Kalp yetmezlikli hasta grubunda yapılan SPAF III 

çalışmasında antiaritmik ilaç kullanımı sonrası mortalitenin yüksek olması nedeniyle 

SR sağlandıktan sonra antiaritmik tedaviye kesin fayda yok ise devam edilmemelidir 

(64). Ayrıca AFFIRM ve Kanada AF çalışmalarının alt grup analizlerinde 

amiodaronun SR korumada diğer antiaritmik ilaçlara göre daha etkili olduğu 

saptanmıştır (84, 85).  
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 Yapılan bir meta-analizde nonvalvular AF’lu hastalarda oral antikoagulan 

tedavinin paroksismal AF ve permenant AF’da, iskemik inmede azalma açısından 

benzer olarak saptanmıştır (86). Sık ve uzamış ataklı AF’lu hastalara permenant 

AF’lu hastalardaki gibi oral antikoagulan tedavi uygulanmalıdır (62). 

 Hız kontrolü ve antikoagulan tedavi kardiyoversiyona dirençli vakalardaki 

tedavidir. Antikoagulan tedavi ile yıllık inme riskinde %12’den %4’e düşüş 

saptanmıştır (87). Nonvalvular AF’lu olgularda iskemik inme ve sistemik emboli 

riskinde, eski inme veya geçici iskemik atak varlığında rölatif risk 2.5 kat, diabetes 

mellitus varlığında rölatif risk 1.7 kat, hipertansiyon varlığında rölatif risk 1.6 kat, 

kalp yetmezliği varlığında rölatif risk 1.4 kat artmaktadır (88). Warfarinin genel 

populasyon için önerilen dozu INR 2.0-3.0 arası olacak şekilde uygulanmalıdır (36). 

Warfarin alan hastalarda yıllık major kanama riski %1.3 olarak saptanmıştır. 75 yaş 

üstünde olan, kontrolsüz hipertaniyonu olan ve INR>3.0 olan vakalarda intrakraniyal 

kanama riski artmıştır (59). Atriyum fibrilasyonlu hastalarda inmeden korunmada 

warfarin tedavisi, aspirin tedavisine göre daha etkindir (89). Aspirin ve warfarin ile 

kombinasyon tedavisinin yararı AFASAK 2 çalışmasında gösterilmiştir (90). Düşük 

molekül ağırlıklı heparinin, unfraksiyone heparine karşı avantajları arasında obezite, 

böbrek yetmezliği, gebelik gibi bazı özel durumlar dışında laboratuar ile izlem 

gerektirmemesi, yarı ömrünün uzun olması, biyoyararlılığının daha fazla olmasıdır. 

Fakat AF’lu hastalarda düşük molekül ağırlıklı heparin ile ilgili az sayıda çalışma 

vardır (91-92). Tromboembolinin önlenmesinde gelişmekte olan ilaç dışı tedavi 

yöntemleri arasında doğrudan cerrahi, intravasküler kataterler ile veya 

transperikardiyal yaklaşım ile SAA’in amputasyonu veya ucunun kesilmesi 

bulunmaktadır (93, 94). 

 Son yıllarda AF’lu hastalarda yapılan çalışmalarda tedavide hız kontrolü mü 

yoksa ritim kontrolü mü yapılması gerekliliği üzerine ilgi artmıştır. Bunu araştırmak 

için yapılan AFFIRM ve RACE çalışmalarında AF ritminde hız kontrolü stratejisi ile 

SR tutma stratejisi arasında semptomlarda düzelme ve yaşam kalitesi açısından 

birbirlerine üstünlük sağlayamadıkları saptanmıştır (95, 96) . Her iki tedavi 

stratejisinin birbirine göre avantajlı olduğu veya olmadığı durumlar vardır. Hız 

kontrolü ile birçok AF’li hastada semptomlarda iyileşme gözlenmektedir. Ritim 

kontrolü grubunda proaritmi riski daha fazladır. Hız kontrolü, ritim kontrolüne göre 



12 

 

daha hızlı ve ucuzdur. Ritim kontrolünde ventrikül yanıtı düzenli olduğu için 

semptomlarda iyileşme daha yeterli olabilmektedir. Ritim kontrolü uygulandığında, 

hız kontrolüne göre hemodinami daha olumludur. Hız kontrolü yapılırken kullanılan 

medikasyon kalp piline gereksinim olacak kadar bradikardiye neden olabilir. Sinüs 

ritmi sağlanmış AF’lu hastalarda antikoagulasyonun güvenli kesilmesi ile ilgili kesin 

delil yoktur (97). 

 Atriyum fibrilasyonunun farmakolojik hız kontrolünde dikkat edilmesi 

gereken hususlar vardır. Hız kontrolü tedavisinin hastanede başlanması şart değildir. 

Hedeflenen istirahat kalp hızı 60-80 atım/dakika, egzersiz esnasında ise 90-115 

atım/dakika olmalıdır. Atriyum fibrilasyonunda hız kontrolü stratejisinde prensip 

atriyoventriküler düğümdeki iletinin yavaşlatılması esasına dayanır. 

Kullanılabilinecek ilaçlar arasında digoksin, kalsiyum kanal blokerleri, beta 

blokerler, amiodaron bulunmaktadır (36). Seçilmiş AF’lu olgularda kalıcı kalp pili 

implantasyonu ile birlikte atriyoventriküler nod ablasyonu kalp hızını ve semptomları 

etkili kontrol eder (98-100). 

2.9. Atriyum Fibrilasyonunun Tedavisinde Kardiyoversiyon 

Atriyum fibrilasyonu tedavisinde ritim kontrolü stratejisi için elektriki veya 

farmakolojik kardiyoversiyon işlemleri uygulanmaktadır. Farmakolojik 

kardiyoversiyonda kullanılan ilaçlar SR sağlamak ve korumada %50-70 başarılıdır 

ve proaritmi riski taşımaktadırlar (101). Elektriki veya farmakolojik kardiyoversiyon 

işlemleri arasında tromboemboli ve inme riski açısından fark yoktur (36). Eksternal 

elektriki kardiyoversiyonda başarı şansı %70-90 civarıdır (102). Eksternal EKV’nun 

başarısız olduğu hastalarda internal EKV daha başarılıdır (103). Sinüs ritmi sağlanan 

hastalarda yüksek nüks oranı mevcuttur. Altı aylık takipte ilaçsız nüks oranı %69 

iken, ilave olarak antiaritmik tedavi verildiğinde altı aylık takipte nüks oranı %52 

olarak saptanmıştır (104). Ayrıca 2006 ESC/AHA/ACC AF tedavisi kılavuzunda da 

EKV’un antiaaritmik ilaç tedavisi ile birlikte uygulanması önerilmektedir (36).  

 Paroksismal AF ve persistant AF’lu hastalarda kardiyoversiyon sonrası 

SR’nin korunmasında sıklıkla amiodaron kullanılmaktadır. Sol ventrikül hipertrofili, 

kalp yetmezlikli, miyokart infarktüsü geçirmiş ve diğer koroner arter hastalıklı 

hastalarda amiodaronun düşük proaritmik etkisi olduğu için tercih edilir (84-85, 105-

116). Dörtyüzüç hastanın dahil edildiği Kanada AF çalışmasında hastaların % 46’sı 
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ilk atağındaki paroksismal AF ve % 56’sı 6 aydan kısa süreli persistant AF’lulardan 

oluşmaktaydı. Amiodaron verilip takip edilen hastaların % 69’unda AF atakları 

önlenmiştir. Fakat sotalol % 39 ve propranololün ise % 39’luk SR’ni koruma oranı 

ile daha düşük başarısı saptanmıştır (85). Amiodaron bu üstünlüğünü başka bir 

çalışmada kinidine karşı da sağlamıştır (109). Son dönemde AF tedavisinde 

kullanılan fakat henüz ülkemizde kullanılmayan bir ajan ilaç olan dofetilide ile 

yapılan SAFIRE-D çalışmasında günlük 500 mg dofetilide dozu ile plasebo 

karşılaştırıldığında, altı ay sonunda dofetilide kolunda % 66, plaseo kolunda %21 SR 

tespit edilmiştir (117). 

 Kardiyoversiyon kardiyak aritmilerin birçoğunda kullanılmaktadır. Elektriki 

ve farmakolojik olarak yapılmaktadır. Bir haftadan daha kısa AF’da farmakolojik 

kardiyoversiyonun başarısı daha fazladır. Süre uzadıkça başarı da azalır (118-121). 

 Elektriki kardiyoversiyonda enerji göğüs duvarına konulan kaşıklar 

vasıtasıyla kardiyak siklustaki QRS kompleksine, senkron veya defibrilasyonda ise 

senkron olmayarak uygulanabilir. Elektriki kardiyoversiyon verilen senkron şok ile 

reentry siklusu içine girmiş dokuyu depolarize eder. Siklus içindeki tüm uyarılabilir 

dokuyu depolarize ederek dokuyu refrakter hale getirir ve aritmi daha fazla devam 

edemez (122). Genel kanı olarak rölatif olarak yüksek enerji seviyesi uygulanması ile 

fibrillatör aktivite daha başarılı sonlandırılır (123, 124). Kardiyoversiyon (KV) 

işleminden sonra hastalarda tromboembolizmi önlemek amacıyla 48 saatten uzun 

süreli AF’da işlemden 3 hafta öncesinden başlayıp ve 4 hafta sonrasına kadar 

warfarin ile antikoagulasyon önerilmektedir (4-6). Elektriki KV’un başarısını elektrot 

pozisyonu, kaşık büyüklüğü, elektrodun elde taşınır veya cilde yapıştırılır olması 

etkiler. Anteroposterior pozisyon, anterolateral pozisyona göre daha başarılıdır (125, 

126). Elde taşınır elektrot ile yapılan EKV’da başarı oranı cilde yapıştırılır elektrod 

ile yapılan EKV’ daki başarı oranına göre daha yüksektir (127). Ayrıca EKV 

esnasında monofazik dalga formu veya bifazik dalga formu kullanımı arasında da 

sonuçlar açısından fark bulunmaktadır. Monofazik dalga formunda elektronlar tek 

yönlü akmakta, bifazik dalga formunda ise polarite ve elektronlar tersine dönerek 

akmaktadır (Şekil 2.2). Bifazik dalga formlu defibrilatörler monofazik dalga formlu 

defibrilatörlere göre AF’nun sonlandırmada daha efektiftirler ve daha düşük enerji 

gerekir (18, 128-131). Atriyum fibrilasyonunda ortalama başarılı enerji düzeyi 
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monofazik dalga formu için 200 J, bifazik dalga formu için 100 J olarak saptanmıştır 

(18). 

 

 

Şekil 2.3 . Bifazik ve monofazik dalga formları. Üstte 100 J ile yapılmış sönük 

monofazik dalga formlu şok. Altta 70 J ile yapılmış doğrusal bifazik dalga formlu 

şok (130) . 

 

Elektif EKV’dan önce hastanın ekstremite nabızlarının kontrolünü de içeren 

dikkatli bir fizik muayene yapılmalıdır. Elektriki KV’dan önce ve sonra 12 

derivasyonlu EKG, elektroşok esnasında ise ritim trasesi çekilmelidir. Kan sayımı, 

elektrolitleri ve metabolik durumu gözden geçirilmelidir. Son birkaç gün içinde 

dijital almamış olmalıdırlar. Kardiyoversiyon öncesi hasta aç bırakılmalı ve sedasyon 

uygulanmalıdır. Elektriki KV esnasında acil müdahale şartları hazırda tutulmalıdır. 

Başarılı EKV sonrası SR sağlanan hastalarda % 1-3 emboli görülebilir. Bundan 

korunmak için 48 saatten daha uzun süreli AF’da elektif EKV’dan en az 3 hafta 

öncesinden başlayıp 4 hafta sonrasına kadar INR 2.0-3.0 olacak şekilde warfarin ile 
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antikoagulasyon önerilmektedir. Ayrıca EKV sonrası EKG’de ST-T dalga 

değişiklikleri olabilir. Eğer EKV sonrası ST segment yükselmesi gelişir ve 2 

dakikadan uzun sürer ise miyokart hasarına işaret eder (59). Ayrıca EKV sonrası 

çeşitli aritmiler gözlenebilir. Özellikle R dalgasıyla senkron olmayan elektroşok 

verilmesi sonrası ventrikül fibrillasyonu görülebilir (132-133). Diğer görülebilen 

EKV komplikasyonları arasında miyokart disfonksiyonu, geçici hipotansiyon, 

pulmoner ödem, ciltte yanık sayılabilinir (134-137). EKV’nun bu komplikasyonları 

ya ek tedavi gerekmeksizin sonlanır ya da çoğunlukla etkin müdahale ile giderilir 

(138). 

2.10.Miyokard Hasarının Belirlenmesinde Biyokimyasal Göstergeler  

İdeal bir kardiyak enzim yada protein kalbe özgün olmalıdır. miyakardda 

yüksek konsantrasyonda bulunmalı, miyokard dışındaki dokularda ve dolaşımda 

saptanmamalıdır. Ayrıca miyokard hasarı ile erken yükselip yeterli süre serumda 

ölçülebilir seviyede bulunmalıdır. Ancak tekrarlayan miyokard hasarının 

saptanmasını engelleyecek kadar uzun kalmaması da önemlidir. Seviyesi miyokard 

hasarının derecesi ile orantılı olarak artmalıdır. Serumda varlığı ve miktarı ile 

hastanın sonlanımı arasında bir ilişki olmalıdır. Ölçüm yöntemi ucuz, kolay, hızlı ve 

kantitatif olmalıdır. Ancak bu özelliklerin tamamını içeren bir kardiyak enzim veya 

protein henüz tanımlanmamıştır (1).   

2.10.1.Miyoglobin 

Miyoglobin kalp ve iskelet kasında bol miktarda bulunan düşük molekül 

ağırlıklı(17,8kDa) bir proteindir. A.MI için duyarlı bir belirteçtir. Ancak özgüllüğü 

yoktur. Hasar sırasında miyokarddan hızla salınır ve böbreklerden itrah edilir. Hızlı 

kinetiği nedeniyle miyoglobin, akut bir olayın başlangıcından sonra erken 

dönemde(ilk 1-3 saat içinde) yükselir ve bu nedenle, kardiyak hasarın erken 

saptanması ve/veya ekarte edilmesi açısından güvenilir bir belirteçtir.  

Özgüllüğü olmadığı için klinikte esas önemli olan pozitif prediktif değerinden 

ziyade, negatif prediktif değeridir. Semptomlar başladıktan sonraki 4-6 saat 

içerisinde miyoglobinde artış olmaması kardiyak hasarı ekarte etmek için çok değerli 

bir kriterdir. Bu da acil servisler gibi hızlı triajın önemli olduğu ortamlarda çok 

önemli bir avantaj sağlamaktadır (2). 
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2.10.2.Kreatin Kinaz Ve Kreatin Kinaz-MB(CK/CK-MB) 

            CK, yüksek enerjili fosfatların ATP’den kreatine transferini sağlayan bir 

enzimdir. Kas hücrelerinde mitokondri ve sitozol içinde yer alır. M ve B 

zincirlerinden oluşan 3 farklı izoenzim şeklinde bulunur. CK-MM; tüm dokularda 

bulunan dominant formdur. CK-BB; beyin, böbrek ve gastrointestinal sistemde 

bulunur. CK-MB; kalp, iskelet kası ve az miktarda ince bağırsak, diyafram, uterus, 

dil ve prostatta bulunur (3). 

            Miyokardda yer alan total CK’nın %20 si MB formundadır. Bu da MI 

tanısında hassaslık ve özgüllüğe sebep olur. İskelet kasında ise %5 oranında bulunur. 

Bu nedenle travma ve inflamasyonda seviyesinin yükselmesi özgüllüğünü 

azaltmaktadır. CK-MB’nin bir diğer kısıtlılığı da yüksek moleküler ağırlığı nedeniyle 

minör miyokard hasarını gösterememesidir.  

            Serum CK ve CK-MB’nin plazma aktivitesi AMI başlangıcından 4-8 saat 

sonra normal sınırlarını aşar. 20-24 saatte pik yapar ve 48-72 saat içerisinde normal 

düzeylerine ulaşır. Ancak serum enzim tayini ile kesin MI tanısı için semptomların 

başlamasından itibaren 6-12 saat geçmesi gerekir. Total CK ve CK-MB düzeyleri 

enfarktüs büyüklüğü ile koreledir ve prognozun önemli bir belirteçidir. 

           CK-MB seruma geçtikten sonra, MB1 ve MB2 olarak ikiye ayrılır. Plazmada 

normalde CK alt tipleri dengededir. MI meydana geldiğinde MB2 düşük oranda 

seruma geçer ve daha CK ve CK-MB seviyeleri normal iken MB2/ MB1 oranında 

bariz bir değişiklik olur. MB2/ MB1 oranının ≥1.5 olması MI lehine yorumlanır. 

CKMB altgrup analizi AMI’ın ilk 6 saatteki tanısında %91 hassasiyet ve özgüllük  

sunmuştur. İlk 6 saatteki negatif prediktif değeri ise %97’dir. Aynı dönemde 

miyoglobinin negatif prediktif değeri %95’dir. 

           CK-MB’nin Yanlış Pozitif Olduğu Durumlar: 

 Kronik ağır egzersiz 

 Kardiyak travma, Kontuzyon, Cerrahi 

 İnflamasyon (muskuler distrofi, inflamatuar kas hastalığı) 

 Kas travması, İntramuskuler enjeksiyon, Rabdomiyoliz 

 Konvulsiyonlar 

 Elektrik carpması, Kardiyoversiyon 

 Pulmoner emboli 
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 Miyokardit, Perikardit 

 Hipotiroidi 

 Kronik bobrek yetersizliği 

 Makro CK-1 varlığı 

             İntrakoroner girişimlerden sonra oluşan CK-MB yukselmelerinin onemi ve 

oranı konusunda celişkili yayınlar vardır. Komplikasyonsuz girişimlerden sonra CK-

MB yukselmesinin çok nadir olduğunu iddia eden calışmalar olmasına karşın, bu 

oranı çok yuksek bulan calışmalar da mevcuttur. 

             Teorik olarak yukselmeyi açıklayan 3 mekanizma vardır; 

1- İşlem komplikasyonları (diseksiyon, yan dal okluzyonu gibi) 

2- İşlem sırasında balon okluzyonu, distale mikroembolizasyon 

3- Girişim sonrası kollateral kaybı 

             Doğal olarak bu faktorlerin yol açacağı hasar derecesi farklıdır ve farklı 

duzeylerde CK-MB yukselmesi oluşur. Ancak yine de şu andaki bilgilerimize gore 

işlem sonrası her CK-MB yuksekliği dikkate alınmalıdır. 

             Girişim sonrası bazal değere gore ≥3 kat artışı yeni bir MI olarak kabul 

edilmektedir. 

             CK-MB limitasyonları; 

1- CK-MB artış ve azalışında atipik bir sureç varsa ve özellikle uzun sureli ise 

iskelet kası hasarı duşunulmelidir. 

2- Eğer total CK aktivitesinin %5’den azını CK-MB oluşturuyorsa iskelet 

kası kaynağı araştırılmalıdır. 

3- Total CK’nın 20-30 kat gibi yuksek oranlarda artışı sebebin iskelet kası 

kaynaklı olabileceğini düşündürmelidir. Ancak CK-MB/CK oranı >%2.5 ise 

kardiyak kökenli olma ihtimali yüksektir. 

4- Hipotiroidizmde azalmış klerens yüksek seviyelere neden olur. 

5- Makro CK-1 (CK + makroglobulin kompleksi) elektroforezde CK-MB 

yerine göç eder ve yalancı pozitif sonuca yol acar. Yaşlı hastalarda insidans 

%1.6’dır. 

6- Kardiyoversiyon (DC/CV) plazma total CK aktivitesini arttırır ancak 

tekrarlanmadığı sürece CK-MB düzeyini arttırmaz. 
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2.10.3.Kardiyak Troponinler 

            İskelet ve kalp kasının kontraksiyonunda anahtar rolü oynayan aktin filamenti 

üc komponentten meydana gelmektedir (Şekil.2.4). Bunlar F-aktin, tropomiyozin ve 

troponin molekulleridir. Aktin filamentinin esas yapısını cift sarmal şeklindeki F-

aktin molekülü oluşturmaktadır. Tropomiyozin istirahat durumunda F-aktin 

zincirlerinin aktif bolgesini kapatarak aktin ile myozin arasında kontraksiyona neden 

olan etkileşmeyi önlemektedir. 

 

Şekil 2.4. Aktin – tropomiyozin ve troponin kompleksi. Kontraksiyon aşamasında bu 

komplekse miyozin bağlanır. Ortalama 6-7 aktin molekülü 1 tropomiyozin zincirine 

bağlanır. cTnC sarkoplazmik retikulumdan gelen Ca++ ‘ u bağlar. cTnI bu bağlanma 

gerçekleşene kadar aktin- miyozin köprüleşmesini engeller. 

 

            Troponin kompleksi ise 3 molekülden oluşmaktadır. Bunlar troponin T, I  ve 

C’dir. Troponin C kalsiyumu bağlayarak kontraksiyon olayını başlatırken, troponin I 

aktini bağlar ve istirahat sırasında aktin-miyozin etkileşimini inhibe eder. Troponin T 
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ise troponin kompleksinin tropomiyozine bağlanmasını sağlar. Duz kas   hucrelerinde 

kontraksiyonu duzenleyen bir troponin kompleksi ise yoktur (8). Bu hucrelerde 

kontrak- siyon miyozin hafif zinciri-2’nin fosforilasyonu ile duzenlenmektedir.  

            Ventrikül miyokardı 10.8 mg/gr yaş troponin T icermektedir. Bu miktar tro-           

onin I’nın iki katıdır (9). Bu da akut myokard enfarktüsü sırasında neden troponin 

T’nindaha fazla yükseldiğini açıklar. Troponin T’nin molekul ağırlığı 33.000 dalton, 

trop- onin I’nın molekül ağırlığı ise 23.500 daltondur. Daha büyük  olan  troponin T  

akut    myokard hasarı  sonrası daha erken  salınmaktadır. Her iki  troponin de 

kontraktil e- lemente bağlı olmasına rağmen troponin T’nin %6-8’i, troponin I’nın 

ise %2.8-4.1’i serbest olarak sitoplazmada bulunmaktadır. Dolayısıyla troponin T 

kanda daha hızlı ve daha fazla oranda yukselmektedir (10). 

            Troponin C iskelet kasında ve kalp kasında aynı genler tarafından 

kodlanmasına karşın troponin T ve I farklı genler tarafından kodlanmaktadır. Bu da 

troponin T ve I’yı ölçen farklı biyokimyasal yontemlerin gelişmesine katkıda 

bulunmuştur.                                 

            Troponinlerin  miyositlerdeki kontraktil elementten troponin T-I-C olarak 

salındığı, bu üclü kompleksin ise dolaşımda yıkıma uğrayarak ikili troponin I-C 

komp leksi ile serbest troponin T oluştuğu one surulmuştur. Ayrıca serbest troponin 

T’nin sitoplazmadan da salınarak akut myokard enfarktusu sonrası  serum  troponin 

havuzuna katkıda bulunduğu düşünülmektedir. Serbest troponin I’nın serumda 

bulunmaması bu proteinin  kandan  hızla  temizlendiğini  veya diğer  proteinlere  

bağlanmış olabileceğini düşündürmektedir. 

            Troponin T’nin kronik bobrek yetmezliği olan  hastalarda  yükseldiği  

gösterilmiştir. Bu durumun sebebi olarak, kronik böbrek yetmezliğinde artmış fetal 

troponin T’nin yanlış pozitif tanıya yol açması öne sürülmüştür. Bazı  çalışmalarda  

ise uzun suredir hemodiyalize giren hastalarda troponin T’nin yuksek bulunmasının, 

subendokardiyel iskemi yada üremik myokard  hasarı  ile  ilişkili  olduğu  

gosterilmiştir. Kronik  böbrek  yetersizliğinde  troponin I’nın  da  yükselmesine   

rağmen  orantısal olarak troponin T’deki yükselmenin daha fazla olduğu 

bildirilmiştir.  
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           Akut Miyokard İnfarktüsünde Kardiyak Troponinler                                                                                     

           Troponinlerin en önemli kullanım alanı AMI’nun erken tanısıdır. Troponin T 

ve I’nın  yatak başı  kalitatif  ve  hızlı  kitleri A.MI  tanısında  kabul  görmüştürler. 

Troponin T tek  bir üretici firma tarafından üretilmekte olduğu icin AMI 

tanısında kabul görmüş tek  bir eşik değer vardır ancak troponin I bir cok  farklı  

firma  tara- fından üretilmektedir.  Bu  nedenle klinisyenler kendi laboratuarlarında 

kullanılan troponin  I  kitinde  önerilen  eşik  değeri  baz  almalıdırlar.  Yapılan  

çalışmalarda troponinlerin AMI’ndeki duyarlılık ve özgünlüğünün  diğer  kardiyak 

enzimlerden daha yuksek olduğu bildirilmiştir. Troponin T ve I’nın salınma 

kinetikleri birbirine benzemektedir.  Her  ikisi  de AMI’nden  sonraki ilk 3 saat  

içerisinde  yukselmeye başlarlar ve nekrotik  miyokarddaki  dejenere olmuş 

kontraktil aparattan salınmaya devam ederler. TroponinI’daki artış 7-10 gün, 

troponin T’deki artış ise AMI sonrası 10-14 gün devam eder. Bu uzamış sureler 

AMI’nun gecikmiş  tanısında  faydalıdır. AMI sonrası  troponin  T’nin  salım  

kinetiği  başarılı  reperfuzyon  olan  ve olmayan hastalarda incelenmiştir. Başarılı 

reperfüzyonda görülen bifazik salımdaki erken pik serbest sitoplazmik havuzun 

salımına, geç  pik  ve  süregelen  salınım  ise kontraktil elementteki bağlı kısmın 

salımına bağlıdır. Reperfüzyon  olmayan  hastalarda ise troponin T’nin devamlı 

salındığı gosterilmiştir. Troponin I’nın salınımı ise muhtemelen serbest sitoplazmik 

kısmının cok az olmasına bağlı olarak  monofaziktir. 

             Myokard hasarından sonra troponin T’nin nisbi konsantrasyonu troponin I’ 

dan daha yuksek olarak bulunmuştur. Bu durum troponin T’nin serbest sitoplazmik 

kısmının fazla olması ve serumda immunoreaktif fragmanının  bulunması  ile  açık- 

lanmıştır. Her iki troponin de normalde kanda bulunmamaktadır. 

             Troponinlerin ölçümü AMI’nden sonra miyokard hasarının yaygınlığı 

hakkında da bilgi vermektedir. Bir calışmada  sintigrafik  olarak enfarkt buyukluğu 

ile troponin I ve T ölçümü arasında korelasyon saptanmıştır. Başka bir calışmada 

AMI ile başvuran hastalarda başvurudan 12-24 saat sonra bakılan troponin T değeri 

2.8’in üstünde olan hastalarda ejeksiyon  fraksiyonunun %100  duyarlılıkla %40’ın 

altında bulunduğu gosterilmiştir (11) 
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  Akut Koroner Sendromlarda Kardiyak Troponinler 

              Troponinlerin en onemli kullanım alanlarından biri de minor miyokard 

hasarının belirlenmesidir. Serumda rutin kullanımda olan konvansiyonel 

biyokimyasal gostergeler normal bulunurken kardiyak troponinlerin yukselmesi 

minor miyokard hasarı olarak tanımlanmaktadır.  İlk kez NSTE-AKS’larda saptanan 

ve daha sonra perkutan  koroner  girişimler sonrası da gündeme gelen bu durumlarda 

troponinlerin geri donüşümlü iskemiye bağlı olarak sitoplazmik havuzdan mı 

salındığı yoksa mikroenfarktüs  sonucu yapısal elemente bağlı kısımdan mı salındığı 

bilinmemektedir. Yan dal tıkanması veya distal embolizasyona bağlı olarak 

miyokardın oksijen ihtiyacı ile oksijen sunumu arasında ani bir dengesizliğin olduğu, 

bunun ise miyokardda kücük nekroz alanlarının oluşmasına katkıda bulunduğu öne 

surulmektedir.  

            Artmış troponin değerleri olan hastalar kardiyak komplikasyonlar ve ölüm 

açısından artmış risk altındadırlar. Bu artış, CK-MB artışı görülmeyen hastalarda da 

saptanmıştır. Kandaki troponin T ve I seviyeleri ile ölum riski arasında doğrusal bir 

ilişki vardır. Troponin duzeyi arttıkca ölüm riski de artar. Uzun donem prognozda 

kötüleşmeye neden olan esas olayın kücük nekroz alanlarında oluşan mikro-reentry 

dairelerine bağlı ventrikuler aritmiler olduğu öne sürülmektedir. Bir diğer olasılık 

mikroembolilerin kollateral damarlarda akımı engelleyip diğer tıkalı damarlarda 

iskemiyi potansiyalize etmesi ve bunun ventrikuler aritmi ve daha buyuk enfarktüs 

için yatkınlık oluşturmasıdır. 

            Troponin T ve I yalnızca enfarktüs tanısında değil aynı zamanda NSTE-AKS 

hastalarında risk belirlemesinde ve yüksek riskli hastalarda tedaviyi yonlendirmede 

faydalıdır. 

            Troponinlerin kullanımında en önemli sorunlardan biri maliyetin yuksek 

olmasıdır. Ancak troponin ölçümü ile tanısal doğruluğun artması, uygun olmayan 

uzun dönem ilaç tedavisinin önüne geçmektedir. Bu da maliyeti dolaylı olarak 

azaltmaktadır (11). 

           Troponin Ölçümü 

           Troponine özgü antikorlar kullanılarak kanda cTn duzeyleri 

belirlenebilmektedir. Kardiyak troponin-T için tek bir ölçüm kiti bulunurken, cTn-I 

için birden fazla ölçum kiti vardır ve her bir antikor farklı epitop ve fragmanları 
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ölçmektedir. Bu nedenle, ölçumler arasında standardizasyon sağlanamamıştır. Farklı 

ölçüm kitlerine ait cTn-I sınır (cut-off) değerleri değişmektedir. Ek olarak, cTn’lerin 

bazen kompleks halde salınmaları (cTn-T, I ve C kompleksi şeklinde) ölçümlerde 

farklı sonuçların elde edilmesine neden olmaktadır; çünkü, ölçümlerde kullanılan 

farklı antikorlardan bir kısmı kompleks içindeki cTn formunu tanıyamamaktadır. Bu 

durum, cTn-I ölçümünde standardizasyon oluşmamasına neden olmaktadır (12, 13). 

Bu nedenle, cTn-T icin ölçülebilme sınırı ve yüksek kabul edilen sınır belli iken 

(sırasıyla ≥0.04 μg/l ve ≥0.1 μg/l), cTn-I icin bilinmemektedir (14). Bundan dolayı, 

cTn-I için kabul edilen sınır değer, her kit için farklı olabilecek şekilde %99 

persentilin üzerinde olmasıdır. Ancak, bu durum istenmeyen yalancı cTn-I 

pozitifliklerine neden olmaktadır(15).  

             Hem cTn-T hem de cTn-I icin yatak başı yapılabilen ölçümler vardır. Ancak, 

bunlar hızlı sonuç verse de, pahalı olması ve analitik zorluklar nedeniyle yaygın 

şekilde kullanılmamaktadır. Normal şartlarda laboratuvarda cTn ölçümü yaklaşık 25-

45 dakika surmektedir; ölçümün 60 dakikayı aşması durumunda yatak başı cTn 

ölçümünün tercih edilebileceği bildirilmektedir (16). 

Kardiyak Troponin Yüksekliği İle Seyreden Akut Koroner Dışı Klinik                          

Durumlar 

             Her ne kadar cTn yuksekliği koroner iskeminin önemli bir göstergesi olsa da, 

başka klinik durumlarda da yükselebileceği goz önünde bulundurulmalı ve her 

zaman koroner iskemi lehine yorumlanmamalıdır. 

             Yapılan bir çalışmada, toplumda cTn-T duzeyi yüksekliği (≥0.1 μg/l) %0.7 

oranında bulunmuş ve bunun sol ventrikül disfonksiyonu, diyabetes mellitus, sol 

ventrikül hipertrofisi ve orta düzeyde renal yetersizlikle ilişkili olduğu gösterilmiştir  

(17). 

              Yalnızca sağlıklı bireylerde değil, herhangi bir nedenle hastaneye başvuran 

veya hastaneye yatırılan hastalarda cTn düzeylerinin yüksek ölçülebileceği 

bilinmektedir. Alcalai ve ark.nın (25) yaptığı bir çalışmada, 10 aylık bir donem 

içinde hastaneye çeşitli nedenlerle başvuran hastaların tümünde cTn-T duzeyi 

ölçülmüş ve cTn-T duzeyinin >0.1 μg/l ölçüldüğü 635 hastanın %53’une akut 

koroner sendrom tanısı konurken, %41’inde cTn-T yüksekliğinin trombotik nedenli 

olmadığı bulunmuş, %6’sında ise herhangi bir neden bulunamamıştır. Bu çalışmanın 
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sonucları, hastaneye başvuran hastaların önemli bir kısmında cTn yuksekliği olduğu 

halde, bunun nedeninin koroner arter hastalığı olmadığını göstermektedir. Anılan 

çalışmada troponin yüksekliğinin trombotik nedenli olmadığı hastalar incelenmiş, 

bunların %5’inde miyokardit veya aritmi gibi iskemik olmayan kardiyak olaylar, 

%8’inde sepsis, %5’inde cerrahi durumlar (travma, yoğun gastrointestinal kanama, 

bağırsak tıkanıklığı, vb.), %2’sinde renal yetersizlik görülmüş, %2’sinde ise 

kardiyopulmoner resüsitasyon yapılmıştır. Aynı çalışmada elde edilen onemli bir 

diğer bulgu da, akut koroner sendrom tanısı konan hastalarda cTn-I düzeyi ortalama 

1.5 μg/l iken, trombotik nedenli olmayan troponin yüksekliği olan hastalarda 0.6 μg/l 

bulunmasıdır (p<0.01). cTn-I duzeyi <1.0 μg/l olan hastalarda göreceli olarak akut 

koroner sendrom olasılığı düşüktür. Bu durumda antiagregan veya antitrombotik 

tedavi uygulanmasının herhangi bir yararı yoktur, hatta altta yatan hastalığın seyrini 

olumsuz etkileyebilmektedir (26).  

            Akut Koroner Sendrom Dışında, Troponin Yüksekliği ile Seyreden 

Klinik  Durumlar: 

- Kalp yetersizliği (akut ve kronik) 

- Aort diseksiyonu, aort kapak hastalıkları veya hipertrofik kardiyomiyopati 

- Kardiyak kontüzyon, kardiyoversiyon, ablasyon, pacing, endomiyokardiyal 

biyopsi 

- Miyokardit ve perikardit gibi inflamatuvar hastalıklar 

- Hipertansif kriz 

- Taşiaritmi ve bradiaritmiler 

- Pulmoner embolizm veya ciddi pulmoner hastalık 

- Hipotroidizm 

- Takatsubo sendromu 

- Akut nörolojik olaylar (inme ve kanama, vb.) 

- Kronik veya akut renal yetersizlik 

- İnfiltratif hastalıklar (hemokromatozis, amiloidozis, vb.) 

- İlaç toksisitesi (adriamisin, 5-florourasil, yılan zehiri, vb.) 

- Rabdomiyoliz 

- Vücudun %30’undan fazlasını kapsayan yanık 

- Ciddi genel durum bozukluğu (sepsis, solunum yetersizliği, vb.) 
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           Kardiyoversiyon-Kardiyak Resüsitasyon Ve Troponin Yükselmesi  

           Elektif elektriksel kardiyoversiyon sonrası cTn yükselmesi nadirdir ve eğer 

yükselme varsa, bu düşük duzeylerde olmaktadır (27-29). cTn’lerde artış sıklıkla 

kardiyak arrest sonrası resüsite edilen hastalarda gözlenmektedir (56). Bunun 

nedeninin kardiyak travma, hipoksi, hipotansiyon veya elektriksel hasar olduğu 

düşünülmektedir. Kardiyak resüsitasyon sonrası hastaneye getirilerek EKG, talyumlu 

miyokard sintigrafisi ve otopsi sonucunda miyokard infarktüsü saptanmayan 

hastaların %80-85’inde cTn’ler yuksek bulunmuştur (83). 

            Ani kardiyak ölümden kurtulan hastalarda miyokard infarktüsü ayırıcı tanısı 

önemlidir. Elektrokardiyografi değişiklikleri, kardiyak biyokimyasal belirteçlerde 

kardiyak resusitasyona bağlı değişiklikler görülmektedir ve dolayısıyla bu durum 

tanıyı zorlaştırmaktadır. Bu nedenle, takip örneklemelerde artış göstermeyen düşük 

düzeyde yüksekliklerin kardiyak resüsitasyonla, artarak zirveye ulaşan ve sonra 

düşmeye başlayan cTn değerlerinin miyokard infarktusüyle ilişkilendirilmesi 

uygundur. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

Bu çalışma Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’nda 

21 Mayıs 2010 tarihinde görüşülmüş ve 2010/ 92 sayılı kararı ile uygun bulunup, 1 

Haziran 2010 ve 1 Şubat  2011 tarihleri arasında Eskişehir Osmangazi Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesi Kardiyoloji Ana Bilim Dalında prospektif olarak yapılmıştır.  

Çalışmaya 48 saatten daha uzun süreli atriyum fibrilasyonu ritminde olduğu 

tespit edilen, elektriki kardiyoversiyon endikasyonu konmuş ve bu işlemi kabul eden 

yaş ortalaması 64,8 ± 10,5 olan 22’si erkek ve 28’i bayan olmak üzere toplam 50 

hasta çalışmaya dahil edilmiştir. 

EKV işleminden önce tüm olguların öyküsü, rutin muayenesi yanında rutin 

olarak sistemik venden tam kan sayımı, serum potasyum ve kreatinin, tiroid 

fonksiyon testleri, troponin-I, kütle CK-MB , miyoglobin, trombosit sayımı, PT, PTT 

ve aPTT çalışıldı. Ayrıca akciğer grafisi, 12 derivasyonlu EKG, M-mode, iki boyutlu 

ve renkli Doppler ekokardiyografileri (Acuson-Sequia 256, SIEMENS, 3.5 mHz 

prop ile) yapıldı. 

Elektriki kardiyoversiyon yapılmasında genel olarak kontrendike durumu 

bulunan hastalar, işlemi kabul etmeyenler, sol atriyumda trombüsü olanlar, yakın 

zamanda emboli geçirenler, digoksin intoksikasyonu olanlar, kronik enflamatuar 

hastalığı olanlar, gebe olanlar, hipo/hipertiroidizmi olanlar, elektrolit bozukluğu 

olanlar, pnomoni ve diğer enfeksiyonu olanlar, son otuz gün içinde geçirilmiş akut 

kardiyovasküler olayı olanlar, malignansisi olanlar, mitral kapak alanı 2 cm
2’

 den 

küçük olanlar, sol atriyum çapı 45 cm’ den büyük olanlar çalışmaya dahil 

edilmemiştir. 

Tüm olgulara işlemden önce mutlaka TTE ve TÖE yapılarak sol atriyum ve 

özellikle sol atriyal appendiksde SEK ve/veya trombüs olup olmadığı ve 

fonksiyonlarına bakıldı. 

Trombüs belirlenmeyen vakalar kliniğe yatırıldıktan itibaren almakta 

oldukları oral antikoagülana devam edildi, antikoagülan almayanlara ise intravenöz 

heparin başlandı, digoksin almakta olan olgularda, digoksin EKV işleminden 24-48 

saat önce kesildi. Warfarin alanlarda INR değerinin 2-3 arası olması sağlandı. 
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Kardiyoversiyon işlemi transtorasik anterolateral yöntemle monofazik ve 

bifazik olarak yapıldı. Monofazik şoklar eksternal bir defibrilatör (Nihon Kohden 

Cardiolife) ile R dalgası ile senkronize olacak şekilde verildi. Bifazik şoklar ise 

eksternal defibrilatör ( Medtronic Lifepak 20) ile R dalgası ile senkronize olacak 

şekilde verildi. Monofazik elektroşok uygulanırken kullanılacak kaşıkların yüzeyi 

73.5 cm 
2
; bifazik elektroşok uygulanırken kullanılacak kaşıkların yüzeyi 76.5 cm 

2 
 

olarak planlandı. Kardiyoversiyon uygulamaları aynı araştırıcı tarafından yapıldı 

(Dr.A.D). 

Olgular iki gruba randomize edildi. Birinci gruptakilere monofazik dalga 

formu ile EKV, ikinci gruptakilere ise bifazik dalga formu ile EKV yapıldı. 

Olguların kardiyoversiyon işlemi transtorasik yöntemle; monofazik (ilk 

olarak 200 J ile, eğer başarı sağlanamaz ise, 300 J, 360 J ve 360 J ile olmak üzere 

tekrar edilecek) veya, bifazik (ilk olarak 100 J ile, eğer başarı sağlanamaz ise, 150 J, 

200 J ve 200 J ile olmak üzere tekrar edilecek) yapıldı. İşlemden hemen sonra 

hastanın fizik muayenesi ve komplikasyon açısından değerlendirilmesi ile birlikte 

EKG’si çekildi. 

Başarılı olmayan defibrilasyon işlemleri arasında bir sonraki şoku 

uygulamadan önce muhtemel bir miyokard hasarından kaçınmak için en az iki dakika 

süreyle beklenildi. İşlem sırasında sürekli EKG kaydı yapıldı. Şok sonrası 30 sn 

içinde bir tek P dalgasının görülmesi halinde işlem başarılı olarak değerlendirildi. 

Bütün hastalar EKV işlemi öncesi antikoagule edildi. Oral antikoagülan 

kullanan olgularda INR 2-3 arasında olması istenirken, önceden oral antikoagulan 

kullanmayan hastalarda EKV öncesi heparinle kısa dönem antikoagulasyon yapıldı 

(2-3 gün süreyle aPTT 1.5-1.7 kat artacak şekilde). Hastaların EKV işlemi TÖE ile 

sol atriyumda trombusun olmadığı görüldükten sonra yapıldı. İşlem sonrası sinüs 

ritmi sağlanan vakalarda en az 4 hafta, sağlanmayanlarda ise devamlı surette olacak 

şekilde warfarin ile etkin antikoagulasyon sağlandı. İşlem için en az 6-8 saat aç 

olmaları istenen hastalar EKV esnasında intravenöz damar yolu açılarak sedatize 

edildi. Bu amaçla işlem sabahı 5 mg diazepam oral yolla verilirken, EKV’ dan 

hemen önceyse midazolam 0.1 mg/kg intravenöz yolla uygulandı. 

İşlemle ilgili olarak verilen enerji düzeyleri, işleme alınan cevap, meydana 

gelen komplikasyonlar kaydedildi. Çalışma başlangıcında her hastaya uygulanacak 
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işlem ve tedaviler ayrıntılarıyla anlatıldı ve rızaları alındı. EKV işleminden 6 saat ve 

12 saat sonra cTnI, kütle CK-MB, miyoglobin çalışmak için kanlar alındı. Alınan 

kanlardan 4000 rpm de 5 dak. santrifüj edildi. Siemens Dimension pond plus 

cihazıyla spektrofotometrik yöntem ile ölçümler yapıldı. cTnI için  üst sınır 

0.1ng/ml, kütle CK-MB için; 3,6ng/ml, miyoglobin için; 92ng/ml olarak kabul edildi. 

Bu değerlerin üzerindeki değerler anlamlı olarak kabul edildi.   

               Benzer yaş grubu aralığında ve daha önceden polikliniğimize kardiyak 

yakınmalarla başvurup herhangi bir kardiyak patoloji saptanamamış erkek ve kadın 

toplam 20 olgunun ölçülen cTnI değerleri, (Siemens –Dimension cTnI 

Heterogeneous İmmunoassay Module ) referans grup adına daha önce tayin edilmiş 

saptanabilen en düşük limit (lower limit of detection) ve üst limit (cut off) ile 

karşılaştırıldı.  

Bugün NACB (National Academy Clinical Biochemistry ) tarafından kabul 

gören görüş cut-off düzeyi olarak referans toplumdan elde edilen 99.persentil 

düzeyinin kullanılmasıdır. İdeal olanı 99.persentil düzeyinin en fazla %10 

CV(coefficient of variation - katsayı değişkenliği )  ile tespit edilebilmesidir. Analitik 

çalışmaların işaret ettiğine göre, cTnI laboratuar sistemlerinde % 10 CV, 0.1 ng/ml 

seviyesinde yakalanmaktadır ve bu değer resmi cut off değeri olarak kullanılmalıdır 

(139, 140). 

EKV işlemden sonra tüm olgulara 15. günde ve 6. ayda kontrol vizitleri 

yapıldı. Hastaların öyküsü alınıp, rutin muayeneleri  yapıldı. Her hastanın  EKG’si 

çekilip, bilgiler kaydedildi.       

İstatistiksel Analiz: Sürekli değişkenler ortalama±standart sapma (SD), kategorik 

değişkenler yüzde olarak ifade edildi. Sürekli değişkenlerin analizinde student t testi 

veya Mann Whitney U testi, kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ki kare testi 

kullanıldı. Tüm çalışma populasyonunun kardiyoversiyon öncesi ile sonrası 12. saat 

Troponin, CK-MB ve miyoglobin düzeyleri arasındaki farkın değerlendirilmesinde 

Paired Samples testi kullanıldı.  Tüm karşılaştırmalarda p<0.05 düzeyi anlamlı kabul 

edildi. İstatiksel analizler SPSS 16.0 programı kullanılarak yapıldı (SPSS Inc., 

Chicago, IL).  
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4.BULGULAR 

  

Yapılan randomizasyondan sonra 50 hastanın 25 tanesine monofazik dalga 

formu ile EKV, 25 tanesine ise bifazik dalga formu ile EKV uygulandı. Monofazik 

dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgular ile bifazik dalga formu 

ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgular yaş, cinsiyet, diyabetes mellitus, 

hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanımı, vucut kitle indeksi, geçirilmiş embolik 

olay, koroner arter hastalığı, sol atriyum çapı, eko bulguları, tam kan sayımı, böbrek 

fonksyon testleri, tiroid fonksyon testleri açısından karşılaştırıldığında birbirlerine 

benzer olarak değerlendirildi. Hastalara verilen kümülatif enerji düzeyleri 

hesaplandığında; ortalama  458±421joule, monofazik dalga formu ile EKV 

uygulanan olgularda 682±462joule, bifazik dalga formu ile EKV uygulanan 

olgularda 234±211joule verildiği saptandı. Monofazik dalga formu ile EKV 

uygulanan grup ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan grup arasında verilen 

kümülatif enerji düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiki olarak anlamlı fark 

saptandı(p değeri<0.001). Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan grupta verilen 

kümülatif enerji düzeyinin daha fazla olduğu gözlendi  (Tablo 4.1).  
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Tablo 4.1. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgular 

(Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu 

olgular (Grup 2) ile karşılaştırılması. 

 Toplam 

(n=50) 

Monofazik 

(n=25) 

Bifazik 

(n=25) 

P 

değeri 

Yaş (yıl) 64.8±10.5 64.1±9.5 65.5±11.6 0.63 

Kadın (n,%) 28 (56) 16 (64) 12 (48) 0.2 

DM (n,%) 18 (36) 12 (48) 6 (24) 0.07 

HT (n,%) 33 (66) 15 (60) 18 (72) 0.28 

HPL (n,%) 21 (42) 12 (48) 9 (36) 0.3 

Sigara (n,%) 20 (40) 10 (40) 10 (40) 0.6 

VKİ (kg/m
2
) 29.1±3.6 29.8± 3 28.4±4 0.16 

KAH (n,%) 18 (36) 11 (44) 7 (28) 0.16 

Geçirilmiş SVO 

(n,%) 

11 (22) 7 (28) 4 (16) 0.22 

LV EF (%) 59.5±8.1 58.2±8.1 60.9±8 0.24 

IVS (mm) 9.6±1.5 9.7±1.4 9.5±1.7 0.64 

PD (mm) 9.5±1.5 9.7±1.6 9.3±1.5 0.44 

LA çap (mm) 41.1±2.5 41.7±2.1 40.5±2.8 0.09 

Kümülatif enerji  

düzeyi (Joule) 

458±421 682±462 234±211 <0.001 

Kre (mg/dl) 1.1±0.4 1.1±0.3 1.1±0.4 0.66 

Hemoglobin (gr/dl) 13.1±1.9 12.7±1.9 13.4±2 0.2 

Beyaz küre(10ˆ3/ml  

)  

7712±2423 7644±3161 7780±1408 0.8 

Trombosit(10ˆ3/ml  ) 226.000±51.8

000 

240.000±5960

0 

212.000±39.

000 

0.06 

TSH (  uIU/ml ) 1.85±1.1 1.65±1.1 2.05±1.1 0.2 

sT3 (uIU/ml ) 2.74±0.63 2.9±0.6 2.6±0.6 0.08 

 

 

Toplam EKV yapılan 50 hastanın, birinde kendiliğinden düzelen, diğerinde 

ise 1 mg atropin ile düzelen 2 hastada sinüs bradikardisi ritmi gözlendi. Bir hastada 

ise başarılı işlemden yedi gün sonra geçici iskemik atak gözlendi. Hastaya 

antiiskemik tedavi uygulanması ile semptomlar kontrol altına alındı. Başka bir 

hastada ise midazolama bağlı solunum depresyonu gelişti, hasta kısa süreli entübe 

edilip, flumazenil ile solunumu geri döndü. Bir gün kliniğimizde izlenen hasta daha 

sonra taburcu edildi.  
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Çalışmaya katılan 50 hastaya yapılan EKV işlemi sonrasında 8 hastada SR 

sağlanamayarak başarısız olundu. İşlem, 42 hastada SR sağlanarak %84 oranında 

başarılıydı. 15. Gün vizitinde bu hastaların 36(%72) sında SR gözlenirken, 6. Ay 

vizitinde 32(%64) hstanın SR’de kaldığı gözlendi. Çalışmamızın birinci grubunu 

oluşturan 25 hastaya yapılan monofazik dalga formu ile EKV işlemi sonrasında 6 

hastada SR sağlanamayarak başarısız olundu. İşlem %76 oranında başarılıydı. Bu 

gruptaki hastaların 15. günde 16(%64) tanesi, 6. ayda ise 14(%56) tanesi SR olarak 

saptandı. Çalışmamızın ikinci grubunu oluşturan 25 hastaya yapılan bifazik dalga 

formu ile EKV işlemi sonrasında ise 2 hastada SR sağlanamayarak başarısız olundu. 

İşlem %92 oranında başarılıydı. Bu gruptaki hastaların 15. günde 20(%80) tanesi, 6. 

ayda ise 18(%72) tanesi SR de kaldı. Bifazik dalga formlu defibrilatörle yapılan 

kardiyoversiyonun sinüs ritmi sağlamadaki başarısı monofazik dalga formlu 

defibrilatörlere göre daha yüksek saptanmakla birlikte istatistiki olarak anlamlı 

değildi.(p değeri:0.12) 15. Gün ve 6. Ayda sinüs ritminde kalma başarısı 

karşılaştırıldığında bifazik dalga formu ile EKV yapılan grupta daha yüksek olduğu 

ancak istatistiki olarak anlamlı olmadığı gözlendi(15. Gün p değeri:0.17, 6.ay p 

değeri:0.19) (Tablo 4.2). 

 

Tablo 4.2. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgular 

(Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu 

olguların (Grup 2) SR sağlanma, işlemden 15 gün sonrasında SR’de 

kalma, işlemden 6 ay sonrasında SR’de kalma, ve çalışmaya alınan tüm 

hastaların SR sağlanma, işlemden 15 gün sonrasında SR’de kalma, 

işlemden 6 ay  sonrasında SR’de kalma oranlarının karşılaştırılması. 

 Toplam 

(n=50) 

Monofazik (n=25) Bifazik 

(n=25) 

P 

değeri 

İşlemden hemen 

sonra sinus ritmi 

(n,%) 

42 (84) 19 (76) 23 (92) 0.12 

15. gün sinus ritmi 

(n,%) 

36 (72) 16 (64) 20 (80) 0.17 

6.ay sinus ritmi 

(n,%) 

32 (64) 14 (56) 18 (72) 0.19 

 



31 

 

               Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu 

hastalardan işlem öncesi, işlemden 6 saat  sonra ve işlemden 12 saat sonra olmak 

üzere 3’er defa kütle CK-MB, miyoglobin, cTn-I çalışıldı.  

               Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu 

hastaların işlem öncesi cTn-I düzeyleri, işlemden 6 saat ve 12 saat sonraki cTn-I 

düzeyleri ile karşılaştırıldığında cTn-I düzeylerinin artış eğiliminde olduğu saptandı. 

Özellikle yapılan analizin çoklu karşılaştırmalarında görüldüğü gibi işlem öncesi 

cTn-I düzeyleri(median:0) ile işlemden 6 saat sonraki cTn-I düzeyleri(median:0.05) 

arasında ve işlem öncesi cTn-I düzeyleri(median:0) ile işlemden 12 saat sonraki cTn-

I düzeyleri(median:0.12) arasında belirgin olarak artış yönünde fark saptandı. 

İstatistiksel olarak anlamlı olduğu gözlendi (p değeri:0,01). Monofazik dalga formu 

ile EKV yapılan atriyum fibrilasyonlu olgularda olan 6. ve 12. Saat cTn-I 

düzeylerindeki artışla, bifazik dalga formu ile EKV yapılan atriyum fibrilasyonlu 

olgularda olan 6. ve 12. saat cTn-I düzeylerindeki artış karşılaştırıldığında istatiksel 

olarak fark saptanmadı. Birbirine benzer olduğu gözlendi (6. saat p değeri:0.54, 12. 

saat p değeri:0.56).  

                 Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum 

fibrilasyonlu hastaların işlem öncesi kütle CK-MB düzeyleri, işlemden 6 saat ve 12 

saat sonraki kütle CK-MB düzeyleri ile karşılaştırıldığında kütle CK-MB 

düzeylerinin artış eğiliminde olduğu ve  istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı. 

Özellikle yapılan analizin çoklu karşılaştırmalarında işlem öncesi kütle CK-MB 

düzeyleri (median:1.06) ile işlemden 6 saat sonraki kütle CK-MB düzeyleri 

(median:1.37) arasında ve işlem öncesi kütle CK-MB düzeyleri (median:1,06) ile 

işlemden 12 saat sonraki kütle CK-MB düzeyleri(median:1.84) arasında  artış 

yönünde fark saptandı. Bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı ( 

≤0,01). Monofazik dalga formu ile EKV yapılan atriyum fibrilasyonlu olgularda olan 

6. ve 12. saat kütle CK-MB düzeylerindeki artışla, bifazik dalga formu ile EKV 

yapılan atriyum fibrilasyonlu olgularda olan 6. ve 12. saat kütle CK-MB 

düzeylerindeki artış karşılaştırıldığında istatiksel olarak fark saptanmadı. Birbirine 

benzer olduğu gözlendi (6. saat p değeri:0.89, 12. saat p değeri:0.92). 

                 Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum 

fibrilasyonlu hastaların işlem öncesi miyoglobin düzeyleri, işlemden 6 saat ve 12 saat 
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sonraki miyoglobin düzeyleri ile karşılaştırıldığında miyoglobin düzeylerinin artış 

eğiliminde olduğu ve  istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı (p değeri: 0,03). 

Özellikle yapılan analizin çoklu karşılaştırmalarında işlem öncesi miyoglobin 

düzeyleri (median:48,6) ile işlemden 6 saat sonraki miyoglobin düzeyleri 

(median:62,4) arasında ve işlem öncesi miyoglobin düzeyleri (median:48,6) ile 

işlemden 12 saat sonraki miyoglobin düzeyleri (median:70,6) arasında  artış yönünde 

fark saptanmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı. Monofazik 

dalga formu ile EKV yapılan atriyum fibrilasyonlu olgularda olan 6. ve 12. saat 

miyoglobin düzeylerindeki artışla, bifazik dalga formu ile EKV yapılan atriyum 

fibrilasyonlu olgularda olan 6. ve 12. saat miyoglobin düzeylerindeki artış 

karşılaştırıldığında istatiksel olarak fark saptanmadı. Birbirine benzer olduğu 

gözlendi (6. saat p değeri:0.80, 12. saat p değeri:0.43) (Tablo 4.3). 

 

Tablo 4.3. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgular 

(Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu 

olguların(grup 2) işlem öncesi, işlemden 6 ve 12 saat sonraki cTn-I, kütle 

CK-MB, miyoglobin düzeylerinin karşılaştırılması. 

 Toplam 

(n=50) 

Monofazik (n=25) Bifazik 

(n=25) 

P 

değeri 

Tn-I (ng/ml) 

      İşlem öncesi 

      6. saat 

      12. saat 

 

0 

0.051±0.05 

0.124±0.15 

 

0 

0.056±0.052 

0.111±0.097 

 

0 

0.047±0.050 

0.137±0.191 

 

- 

0.54 

0.56 

Kütle CK-MB 

        İşlem öncesi 

        6. saat 

        12. saat 

 

1.06±1.03 

1.37±1.16 

1.84±1.54 

 

1.13±0.22 

1.13±0.21 

1.53±0.30 

 

0.92±0.18 

1.21±0.24 

1.58±0.31 

 

0.44 

0.89 

0.92 

Miyoglobin(ng/ml) 

        İşlem öncesi 

        6. saat 

        12. saat 

 

48.6±21.5 

62.4±26.8 

70.6±29.7 

 

20.7±4.1 

22.2±5.2 

31.6±6.3 

 

22.5±4.5 

27.9±5.6 

27.9±5.5 

 

0.51 

0.80 

0.43 

 

 

               Gruplar arasında, çalışılan troponin cihazına ait (Siemens Dimension cTnI 

Heterogeneous İmmunoassay Module) normal populasyon verileri temel alındığında,  
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cTn-I üst limitini 0.1ng/ml olarak belirlemiştik. EKV yapıldıktan 12 saat sonra cTn-I 

değeri 0.1ng/ml üstündeki değerler pozitif olarak kabul edildi. Monofazik dalga 

formu ve bifazik dalga formu ile EKV yapılan 50 hastadan 23 (%46) tanesinde 

pozitif olarak saptandı. Monofazik dalga formu ile EKV yapılan 25 hastanın 12 

(%48) tanesinde cTn-I pozitif saptanırken, bifazik dalga formu ile EKV yapılan 25 

hastanın 11 (%44) tanesinde cTn-I pozitif saptandı. Troponin-I pozitifleşmesi 

açısından gruplar karşılaştırıldığında; monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV 

arasında fark saptanmadı (p değeri:0.5). 

               Normal populasyon verileri temel alındığında kütle CK-MB üst limitini 

3,5ng/ml olarak belirlemiştik. EKV yapıldıktan 12 saat sonra kütle CK-MB değeri 

3,5ng/ml üstündeki değerler pozitif olarak kabul edildi. Monofazik dalga formu ve 

bifazik dalga formu ile EKV yapılan 50 hastadan 11 (%22) tanesinde pozitif olarak 

saptandı. Monofazik dalga formu ile EKV yapılan 25 hastanın 5 (%20) tanesinde 

kütle CK-MB pozitif saptanırken, bifazik dalga formu ile EKV yapılan 25 hastanın 

6(%24) tanesinde kütle CK-MB pozitif saptandı. Kütle CK-MB pozitifleşmesi 

açısından gruplar karşılaştırıldığında; monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV 

arasında fark saptanmadı (p değeri:0.5). 

            Normal populasyon verileri temel alındığında miyoglobin üst limitini 

92ng/ml olarak belirlemiştik. EKV yapıldıktan 12 saat sonra miyoglobin değeri 

92ng/ml üstündeki değerler pozitif olarak kabul edildi. Monofazik dalga formu ve 

bifazik dalga formu ile EKV yapılan 50 hastadan 12 (%24) tanesinde pozitif olarak 

saptandı. Monofazik dalga formu ile EKV yapılan 25 hastanın 6(%24) tanesinde 

miyoglobin pozitif saptanırken, bifazik dalga formu ile EKV yapılan 25 hastanın 6 

(%24) tanesinde miyoglobin pozitif saptandı. Miyoglobin pozitifleşmesi açısından 

gruplar karşılaştırıldığında; monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV arasında fark 

saptanmadı (p değeri:0.63) (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgular 

(Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu 

olguların(grup 2) işlemden 12 saat sonra  cTn-I, kütle CK-MB, 

miyoglobin düzeyleri pozitif olarak değerlendirilen olgu sayısının 

karşılaştırılması. 

 Toplam 

(n=50) 

Monofazik 

(n=25) 

Bifazik 

(n=25) 

P 

değeri 

Troponin pozitif olanlar 

(n,%) 

23 (46) 12 (48) 11 (44) 0.5 

CK-MB pozitif (n,%) 11 (22) 5 (20) 6 (24) 0.5 

Miyoglobin pozitif 

(n,%)  

12 (24) 6 (24) 6 (24) 0.63 

 

            Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV yapılan ve SR sağlanan 42 

hastanın 17 tanesinde cTn-I pozitif, geriye kalan 25 tanesinde ise cTn-I negatif 

saptandı. Bir başka değişle işlem sonrası cTn-I pozitif saptanan 23 hastanın işlemden 

hemen sonra SR ne dönen hasta sayısı17 (%73,9), cTn-I negatif saptanan 27 hastanın 

ise 25 (%92,6) tanesinde işlemden hemen sonra SR sağlanmıştı. Troponin-I 

pozitifleşmesine göre hastaların işlemden hemen sonra SR ne dönmeleri 

karşılaştırıldığında; troponin-I pozitif olanlarda daha az olduğu gözlendi. Ancak 

istatiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p değeri:0.08).    

                 15. Gün vizitlerinde hastalar değerlendirildiğinde, troponin-I pozitif olan 

23 hastanın 12 (%52,2) tanesinin SR de kaldığı, troponin-I negatif saptanan 27 

hastanın ise 24 (%88,9) tanesinin SR de kaldığı gözlendi. Monofazik ve bifazik dalga 

formu ile EKV yapılan atriyum fibrilasyonlu olguların işlemden 15 gün sonra SR de 

kalmaları ile işlemden 12 saat sonra troponin-I pozitifleşmesine göre 

karşılaştırıldığında; troponin-I pozitifleşen grubun, troponin-I negatif gruba göre 

belirgin olarak daha az SR de kaıdığı gözlendi. Bu belirgin fark istatiksel olarak da 

anlamlı saptandı (p değeri:0.005). 

               6. ay vizitlerinde hastalar değerlendirildiğinde, troponin-I pozitif olan 23 

hastanın 10 (%43,5) tanesinin SR de kaldığı, troponin-I negatif saptanan 27 hastanın 

ise 22 (%81,5) tanesinin SR de kaldığı gözlendi. Troponin-I pozitif grubun 6 ay 

sonra belirgin olarak daha az SR de kaldığı gözlendi. Bu fark istatiksel olarak da 
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anlamlı saptandı (p değeri:0.006) Monofazik ve bifazik dalga formu ile yapılan EKV 

işleminden 12 saat sonra troponin-I pozitifleşmesinin, hastaların tekrar AF ye 

dönmeleri arasında istatiksel olarak anlamlı olan bir ilişki saptandı (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5. Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV yapılan hastaların işlemden 

hemen sonra, 15. gün ve 6. ayda   SR de kalma oranlarının, işlemden 12 

saat  sonra Troponin-I pozitifleşmesine göre karşılaştırılması. 

 Toplam 

(n=50) 

Tn-I  pozitif grup 

        (n=23) 

Tn-I negatif 

grup 

          

(n=27) 

P 

değeri 

İşlemden hemen 

sonra sinus ritmi 

(n,%) 

42 (84) 17 (73.9) 25 (92.6) 0.08 

15. gün sinus ritmi 

(n,%) 

36 (72) 12 (52.2) 24 (88.9) 0.005 

6.ay sinus ritmi 

(n,%) 

32 (64) 10 (43.5) 22 (81.5) 0.006 

 

              Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV yapılan 50 hastanın 26(%52) 

tanesinde birinci EKV ile SR sağlandı. Bu hastaların 10 tanesinde monofazik dalga 

formu, 16 tanesinde bifazik dalga formu kullanılmıştı. Birinci EKV ile SR sağlamada 

iki grup arasında belirgin fark olmakla birlikte istatistiki olarak anlamlı fark  

saptanmadı (p değeri:0.08). İkinci EKV ile SR sağlanan hasta sayısı 6 (%12), 3. EKV 

ile SR sağlanan hasta sayısı 5(%10), 4. EKV ile SR sağlanan hasta sayısı 5 (%10) 

olarak saptandı. İkinci, üçüncü ve dördüncü EKV ile SR sağlamada iki grup 

karşılaştırıldığında belirgin fark gözlenmedi, benzer olduğu gözlendi (p değeri≥0,5). 

              Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV uygulanan hastalarda SR 

sağlamak için ortalama yapılan EKV sayısı 2.1±1,3 olarak saptandı. Monofazik dalga 

formu ile EKV uygulanan grupta SR sağlamak için ortalama yapılan EKV sayısı  

2.4±1.3 olarak saptanırken, bifazik dalga formu ile EKV uygulanan grupta ise 

1.7±1.1 olarak saptandı. Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan grup, monofazik 

dalga formu ile EKV uygulanan grupla karşılaştırıldığında; bifazik dalga formu ile 

EKV yapılan grubun daha az enerji düzeyi ve daha az EKV sayısı ile SR sağladığı 
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saptandı. Ancak bu fark istatiksel olarak anlamlı saptanmadı (p değeri:0.06) (Tablo 

4.6) 

 

Tablo 4.6. SR sağlanan Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum 

fibrilasyonlu olgular (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV 

uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgulara(grup 2) uygulanan toplam 

EKV sayısının karşılaştırılması 

 Toplam 

(n=50) 

Monofazik 

(n=25) 

Bifazik 

(n=25) 

P 

değeri 

Birinci KV ile NSR 

sağlanan hastalar (n, %) 

26 (52) 10 (40) 16 (64) 0.08 

İkinci  KV ile NSR 

sağlanan hastalar (n, %) 

6 (12) 3 (12) 3 (12) 0.66 

Üçüncü KV ile NSR 

sağlanan hastalar (n, %) 

5 (10) 3 (12) 2 (8) 0.5 

Dördüncü KV ile NSR 

sağlanan hastalar (n, %) 

5 (10) 3 (12) 2 (8) 0.98 

Toplam KV sayısı 2.1±1.3 2.4±1.3 1.7±1.1 0.06 
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5.TARTIŞMA 

 

Atriyum fibrilasyonu (AF) en yaygın kronik kardiyak ritim bozukluğudur. 

Başta kalp yetmezliği ve tromboembolizme neden olarak önemli morbidite ve 

mortalite nedenidir. Sinüs ritmindeki hastalar ile karşılaştırıldığında AF’lu hastalarda 

iki kat daha fazla ölüm olmaktadır. Atriyum fibrilasyonu tedavisinde elektriki 

kardiyoversiyonun başarı şansı %70-90’ dır. Farmakolojik kardiyoversiyonda 

kullanılan ilaçların proaritmik etkileri olabileceği için EKV daha çok tercih 

edilmektedir. Elektriki kardiyoversiyon işlemi monofazik dalga formu veya bifazik 

dalga formu kullanılarak yapılmaktadır. Daha önce yapılan bir çok çalışmada 

monofazik ve bifazik dalga formu karşılaştırılmış ve kardiyoversiyon uygulanan 

AF’lu hastalarda bifazik dalga formu kullanılması ile, monofazik dalga 

kullanılmasına göre daha düşük enerji kullanıldığı ve daha yüksek SR’ne döndürme 

oranı tespit edilmiştir. Ayrıca bir çok küçük çalışmada da EKV sonrası kardiyak 

hasarı gösteren kütle CK-MB, troponin-I ve miyoglobin gibi kardiyak belirteçlerin 

sınırlı miktarda arttığı gösterilmiştir. Bu artışın mekanizması ve patogenezi tam 

olarak anlaşılamamıştır. Mekanizma kısmen doğru akım şokların, oksidatif 

fosforilasyonla hücre içine zarar vererek hasar oluşturduğu  düşünülmektedir.    

         Gurevitz OT ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada bifazik dalga 

formlu defibrilatörler ile yapılan elektriki kardiyoversiyonun, monofazik dalga 

formlu defibrilatörler ile yapılan elektriki kardiyoversiyon ile karşılaştırılmasında 

bifazik dalga formlu defibrilatörlerin monofazik dalga formlu defibrilatöre göre 

AF’nu sonlandırmada daha etkin olduğu ve daha düşük enerji gerektirdiği 

saptanmıştır (141). Bizim çalışmamızda da sinüs ritmini sağlamakta kullandığımız 

ana yöntem EKV’du. Biri monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum 

fibrilasyonlu olgular, diğeri bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum 

fibrilasyonlu olgular olmak üzere yirmibeşer hastalık iki çalışma grubu oluşturuldu. 

Toplam 50 olguya yapılan EKV sonrası 42’sinde (%84) başarı sağlandı, bunların 

monofazik dalga formu ile EKV uygulanan 25’inden 19’unde (%76), bifazik dalga 

formu ile EKV uygulanan 25’inden 23’ünde (%92) başarı sağlandı. Bu iki farklı 

EKV yönteminin kardiyak markerler üzrine olan etkileri arasındaki farkı araştırmak 

istediğimiz için ayrıca kontrol grubu oluşturulmadı. Fakat hasta sayısının nispeten az 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Gurevitz%20OT%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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olması çalışmamızın kısıtlılıkları arasındaydı. Biz de çalışmamızda bifazik dalga 

formlu defibrilatörler ile yapılan EKV’un başarısının (%92), monofazik dalga formlu 

defibrilatörler ile yapılan EKV’un başarısından (%76) daha fazla olduğunu saptadık. 

Ayrıca bifazik dalga formlu defibrilatörler ile yapılan başarılı EKV’dan 15 gün sonra 

yapılan kontrolde SR’de saptanması (%80), 6 ay sonra SR saptanması(%72), 

monofazik dalga formlu defibrilatörler ile yapılan başarılı EKV’dan 15 gün sonraki 

kontrolde SR’de saptanması (%64), 6 ay sonra SR saptanmasına (%56) göre daha 

fazlaydı. Gurevitz OT ve arkadaşlarının bulgularına benzer olarak elde ettiğimiz bu 

bulgular sonucunda bifazik dalga formlu defibrilatörler ile yapılan EKV gerek SR 

sağlamada daha başarılı olması gerek SR’de kalma süresinin daha uzun olması 

nedeniyle monofazik dalga formlu defibrilatörler ile yapılan EKV’ya göre öncelikli 

tercih sebebi olması gerektiğini düşündürmektedir. 

Çalışmamızda monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV yapılan olgularda 

yapılan EKV sayısını karşılaştırdık. Daha önce yapılan çalışmalara benzer şekilde 

monofazik dalga formu ile EKV yapılan grupta EKV sayısı ve dolayısıyla verilen 

kümülatif enerji sayısı daha fazla saptandı. Monofazik ve bifazik dalga formu ile 

EKV uygulanan hastalarda SR sağlamak için ortalama yapılan EKV sayısı 2.1±1,3 

olarak saptandı. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan grupta SR sağlamak için 

ortalama yapılan EKV sayısı  2.4±1.3 olarak saptanırken, bifazik dalga formu ile 

EKV uygulanan grupta ise 1.7±1.1 olarak saptandı. Ayrıca birinci EKV ile SR 

sağlanma başarılarına göre iki grup karşılaştırıldığında; bifazik dalga formlu ile EKV 

yapılan olgularda %64 iken monofazik dalga formu ile EKV yapılan olgularda %40 

olarak saptandı. Bu nedenle yukarıda özetlediğimiz gibi EKV yapılırken bifazik 

dalga formlu defibrilatörlerin öncelikli tercih olması gerektiğini söyleyebiliriz.    

Atriyum fibrilasyonlu hastalarda monofazik dalga formlu defibrilatörler ile 

yapılan EKV ile bifazik dalga formlu defibrilatörler ile yapılan EKV işlemi sonrası 

SR sağlamadaki başarı ve kullanılan enerjinin karşılaştırılması açısından birçok 

çalışma bulunmaktadır. Fakat monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV uygulanan 

atriyum fibrilasyonlu hastalarda işlem sonrası kardiyak markerleri karşılaştıran çok 

az sayıda çalışma mevcuttur.   

Sanchez ve arkadaşlarının 2002 yılında 30 hasta ile yaptığı çalışmada, 

eksternal ve internal kardiyoverisyon sonrası 2, 8ve 24. saatlerde CK, kütle CK-MB, 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Gurevitz%20OT%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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cTn-I, miyoglobin değerlerine bakılmış. Eksternal kardiyoversiyon monofazik veya 

bifazik yapılıp, gruplara ayrılmamış. 50-360 joule (235±106) enerji kullanılmış. 

İnternal kardiyoversiyon yapılan grupta ise ortalama 37 joule enerji verilerek 

yapılmış. Bu çalışma sonucunda hastaların %33 ünde kütle CK-MB, miyoglobin ve 

CK da anormal değerler saptanırken, cTn-I da anlamlı bir artış saptanmamış. İnternal 

ve eksternal kardiyoversiyon arasında herhangi bir fark saptanmamış (144-148). 

Bizim çalışmamızda ise cTn-I ve  diğer belirteçlerde istatistiksel olarak anlamlı 

yükseklik saptandı. Ancak yukarıdaki çalışmadan farklı olarak cTn-I düzeylerinde 

anlamlı sayılabilecek bir artış saptadık.   Bu farkın nedenini bizim çalışmamızda 

hastalara verilen kümülatif enerji düzeyinin daha fazla olmasına bağlayabiliriz (2002 

yılında yapılan çalışmada ortalama kümülatif enerji: 235±106, bizim çalışmamızda 

ortalama kümülatif enerji: 458±421)   

 Santos ve arkadaşlarının 2001 yılında 76 atriyum fibrilasyonlu ve atrial 

flatterli hastayla yaptıkları çalışmada, hastalara yapılan monofazik EKV sonrası 6. ve 

24. saatlerde CK, kütle CK-MB, cTn-I, miyoglobin değerlerine bakıldı. CK, kütle 

CK-MB, cTn-I, miyoglobin değerlerinde  EKV sonrasında miyokardiyal hasarı 

gösterecek anlamlı bir artış saptanmamış (142). Ancak verilen kümülatif enerji 

düzeyi ile CK, kütle CK-MB,  miyoglobin değerleri arasında artış yönünde pozitif bir 

korelasyon saptanmış. Bizim çalışmamızda da bu çalışmaya parelel olarak cTn-I 

değerlerinde EKV işleminden 12 saat sonra bakılan troponin düzeyi ile kümülatif 

enerji düzeyi arasında korelasyon analizi yapıldığında iki değişken arasında orta 

derecede pozitif yönde korelasyon saptandı ( r= 0.41, p=0.003).  

 Piechota ve arkadaşlarının 2007 yılında 22 hastayla yapılan çalışmalarında 

atriyum fibrilasyonlu hastalata monofazik veya bifazik EKV sonrası 6. ve 12. 

Saatlerde cTn-I düzeyleri incelenmiş. Özellikle sol ventrikül diyastol sonu çapı 

yüksek olan ve ejeksiyon fraksiyonu düşük olan hastalarda istatiksel olarak anlamlı 

sayılabilecek cTn-I pozitifliği saptanmıştır (143).  

Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV nun kardiyak belirteçler üzerine 

olan etkisi daha az çalışmada araştırılmıştır. DA Kosior ve arkadaşlarının 2005 

yılında 48 hastayla yaptığı çalışmada monofazik ve bifazik kardiyoversiyonun cTn-I 

ve miyoglobin üzerine olan etkileri karşılaştırılmış ve monofazik grubunda verilen 

kümülatif enerji düzeyinin daha yüksek olması nedeniyle cTn-I ve miyoglobin 
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artışları daha anlamlı bulunmuştur. Bizim çalışmamızda ise yukardaki çalışmadan 

farklı olarak; monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV nun kardiyak markerler 

üzerine olan etkisi benzer bulunmuştur.  

Monofazik ve bifazik EKV nun kardiyak markerler üzerine olan etkisi bir çok 

çalışmada incelenmiş olup, EKV sonrası troponin pozitif saptanan olguların negatif 

saptanan olgulara göre SR de kalma oranını inceleyen çalışmaya literatürde 

rastlamadık. Bizim çalışmamızda monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV yapılan 

atriyum fibrilasyonlu olguların işlemden 12 saat sonraki cTn-I düzeylerinin pozitif 

olması ve olmamasına göre hastaları iki gruba ayırdık. Bu hastaların EKV 

işleminden hemen sonra, 15.gün ve 6.ay daki elektrokardiyografilerini inceleyerek 

karşılaştırma yaptık. Troponin-I pozitif saptanan olgularda  işlem sonrası SR 

sağlanma oranı %73,9 iken, troponin-I negatif saptanan olgularda işlem sonrası SR 

sağlanma oranı %92,6 olarak saptandı. Troponin-I negatif grupta SR sağlanma oranı  

daha fazla olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (p değeri:0.08). 

Onbeşinci gün vizitlerinde elektrokardiyografiler incelendiğinde; troponin-I pozitif 

saptanan olgularda  SR kalma oranı %52,2 iken, troponin-I negatif saptanan grupta 

SR de kalma oranı %88,9 olarak saptadık. Troponin-I negatif grupta 15 gün sonra  

SR de kalma oranı belirgin olarak daha fazla olmakla birlikte istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p değeri:0.005). Altıncı ay vizitlerinde elektrokardiyografiler 

incelendiğinde; troponin-I pozitif saptanan olgularda  SR kalma oranı %43,5 iken, 

troponin-I negatif saptanan grupta SR de kalma oranı %81,5 olarak saptadık. 

Troponin-I negatif grupta 6 ay sonra SR de kalma oranı belirgin olarak daha fazla 

olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlıydı (p değeri:0.006). Troponin-I pozitif 

grupta daha az SR sağlanması ve SR sağlanan hastaların daha çok AF ye dönmesi, 

EKV sonrası oluşan kısmi miyokardiyal hasara bağlanabileceği düşünüldü. Atriyum 

fibrilasyonunun fizyopatolojisinde farklı görüşler öne sürülmekle birlikte, 

histopatolojik değişiklikler arasında atrial fibrozis ve atriyum kasında kitlesel olarak 

azalma, fizyolojik olarak atriyum kompliyansında artma, atriyumun mekanik 

fonksiyonlarında kayıp ve anatomik olarak atriyum genişlemesi AF de ortak görülen 

değişikliklerdir. EKV sonrası oluşan cTn-I yüksekliği kardiyak hasarı yani kısmi 

nekrozu ve dolayısıyla fibrozisi gösterebileceğinden, EKV sonrası cTn-I 

yüksekliğinin uzun dönemde hastaların SR de kalmayı azaltan bir gösterge 
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olabileceği düşünüldü. Ancak bunun daha doğru olarak gösterilebilmesi için çok 

daha büyük çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır.  
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

  

Atriyum fibrilasyonunda sinüs ritmini sağlamak için yapılan kardiyoversiyon 

kardiyoloji pratiğinde rutin bir uygulamadır. Elektriki kardiyoversiyon monofazik 

dalga formlu EKV yöntemi veya bifazik dalga formlu EKV yöntemi ile 

yapılmaktadır. Bu iki yöntemin SR sağlamadaki başarıları açısından çeşitli veriler 

mevcuttur. Ancak çalışmamızda diğer çalışmalara benzer olacak şekilde, AF li 

hastalarda EKV için bifazik dalga formu kullanılmasının, monofazik dalga formu 

kullanılmasına göre daha düşük enerji kullanıldığı ve SR sağlamada daha başarılı 

olduğu gözlenmiştir. Bu nedenle AF li hastalarda EKV işleminde bifazik 

defibrilatörlerin kullanılmasının daha doğru bir yaklaşım olacağını düşünmekteyiz.  

          Bir çok küçük çalışmada  EKV sonrası kardiyak hasarı gösteren kütle CK-MB, 

troponin-I ve miyoglobin gibi kardiyak belirteçlerin sınırlı miktarda arttığı 

gösterilmiştir. Çalışmamızda EKV işleminden sonra kardiyak markerlerde(kütle CK-

MB, troponin-I, miyoglobin) istatistiksel olarak anlamlı bir yükselme olduğu  

gözlenmiştir. Monofazik veya bifazik dalga defibrilatörlerle  EKV nun kardiyak 

markerler üzerine olan etkisinin benzer olduğu, ancak EKV sırasında verilen 

kümülatif enerji düzeyi ile cTn-I artışının pozitif korelasyon gösterdiği saptanmıştır.  

          EKV sonrası cTn-I pozitif  saptanan hastalarda, EKV sonrası cTn-I negatif 

saptanan hastalara göre EKV dan hemen sonra daha az SR sağlandı. Ayrıca 15. gün 

ve 6. ay vizitlerinde SR de kalan hasta sayısı yine cTn-I pozitif grupta belirgin olarak 

daha az saptanmıştır. EKV sonrası oluşan cTn-I yüksekliği kardiyak hasarı yani 

kısmi nekrozu ve dolayısıyla fibrozisi gösterebileceğinden, EKV sonrası cTn-I 

yüksekliğinin uzun dönemde hastaların daha az SR de kalabileceğinin  bir göstergesi  

olabileceği  düşünüldü. Ancak bunun daha  doğru  olarak  gösterilebilmesi  için  daha   

büyük çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.    
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