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OZET

Doksoz, A. Atriyum fibrilasyonlu hastalarda monofazik ve bifazik
kardiyoversiyonun kardiyak markerler iizerine olan etkisinin karsilastirilmasi.
Eskisehir Osmangazi Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dah, Tipta Uzmanhk
Tezi, Eskisehir, 2011. Atriyum fibrilasyonunda kardiyoversiyonun Kkardiyak
markerler ilizerine olan etkisi bir¢ok calismada arastirilmis olup, monofazik ve
bifazik yontemlerin karsilastirildigi ¢ok az calisma vardir. Calismaya elektriki
kardiyoversiyon endikasyonu konulmus, yas ortalamasi 64.8+10.5 olan 28’1 bayan ve
22’si erkek olmak fiizere atriyal fibrilasyonu olan toplam 50 hasta dahil edildi. Daha
once yapilan bir ¢ok ¢alismada monofazik ve bifazik dalga formu karsilastirilmis ve
kardiyoversiyon uygulanan AF’li hastalarda bifazik dalga formu kullanilmasi ile,
monofazik dalga kullanilmasina gore daha diisiik enerji kullanildig: ve daha yiiksek
SR’ne dondiirme orami tespit edilmistir Bizim calismamizda da benzer sekilde,
EKV'de bifazik yontem kullanilmasiyla daha az enerji verilerek daha ¢ok hastada SR
saglandi. Hastalardan islem oncesi ve islemden 6, 12. saatlerde cTn-I, kiitle CK-MB,
miyoglobin c¢aligildi. Hastalara 15. giin ve 6. ayda kontrol vizitleri yapildi.
Monofazik ve bifazik dalga formu ile yapilan EKV sonrasi kardiyak belirteclerde
(cTn-1, kiitle CK-MB, miyoglobin) anlaml1 bir artis oldugu, cTn-I degerlerinin diger
markerlere gore daha fazla hastada yiikseldigi saptandi. Monofazik ve bifazik
yontemin kardiyak markerler lizerine olan etkisi karsilagtirildiginda, iki yontemin
birbirine benzer oldugu ve anlamh bir fark olmadig1 saptandi. EKV sonrasi cTn-I
pozitif saptanan hastalarda, EKV sonrasi ¢Tn-I negatif saptanan hastalara géore EKV
dan hemen sonra daha az SR saglandi. Ayrica 15. giin ve 6. ay vizitlerinde SR de
kalan hasta sayis1 yine cTn-I pozitif grupta belirgin olarak daha az saptandi. EKV
sonrast olusan c¢Tn-I yliksekligi kardiyak hasari yani kismi nekrozu ve dolayisiyla
fibrozisi gosterebileceginden, EKV sonrast c¢Tn-I yiiksekliginin uzun dénemde
hastalarin daha az SR de kalabileceginin bir gostergesi olabilecegi diisiiniildii.
Ancak bunun daha dogru olarak gosterilebilmesi i¢in daha biiyiik ¢alismalara ihtiyag
duyulmaktadir..

Anahtar Kelimeler:Atriyum fibrilasyonu, elektriki kardiyoversiyon, kardiyak

troponin-1, monofazik, bifazik
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ABSTRACT

Doksoz, 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-1, mass CK-MB, myoglobin) occured
after the ECV performed with monofazik and biphasic waveform and cTn-1 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-1 positive group was significantly less. Due to elevation on cTn-
| 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.GIRIS

Atriyum fibrilasyonu (AF), atriyumda diizensiz elektriki aktivasyon ve buna
bagli olarak atriyumdaki mekanik fonksiyonlarda bozulmaya yol agan
supraventrikiiler bir aritmidir. Eriskinlerde goriilen ritim bozukluklar1 i¢inde en sik
olanidir. Erkeklerde ve ilerleyen yas ile prevalansi artmaktadir. Tromboembolizm ve
kalp yetmezligi basta olmak iizere uzun dénemde onemli morbidite ve mortalite
nedenidir. Elektriki kardiyoverisyon yontemi (EKV) uzun zamandir atriyum
fibrilasyonu tedavisinde kullanilan bir yontemdir. Kardiyoversiyon isleminden sonra
hastalarda tromboembolik komplikasyonlar1 6nlemek amaciyla 48 saatten uzun siireli
AF’da islemden 6nce ve sonra warfarin ile antikoagulasyon 6nerilmektedir .

Kardiyoversiyon islemi farmakolojik veya elektriki olarak uygulanmaktadir.
Elektriki kardiyoversiyon islemi monofazik dalga formu veya bifazik dalga formu
kullanilarak yapilmaktadir. Daha 6nce yapilan bir ¢ok calismada monofazik ve
bifazik dalga formu karsilastirilmis ve kardiyoversiyon uygulanan AF’lu hastalarda
bifazik dalga formu kullanilmasi ile, monofazik dalga kullanilmasina goére daha
diisiik enerji kullanildig1 ve daha yiiksek SR’ne dondiirme orani tespit edilmistir.
Ayrica bir ¢ok kiiciik ¢calismada da EKV sonrasi kardiyak hasar1 gosteren kiitle CK-
MB, troponin-I ve miyoglobin gibi kardiyak belirteglerin sinirli miktarda arttigi
gosterilmistir. Ancak monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV’ nun kardiyak
belirtegler {izerine olan etkisini tam anlamiyla karsilastirilan bir ¢aligma yoktur.
Ayrica EKV isleminden sonra meydana gelen kardiyak belirteclerdeki yiikselmenin
uzun donemde siniis ritminin korunmasina etkisini inceleyen bir ¢aligmaya
rastlamadik.

Biz c¢aligmamizda kardiyak markerlerin (kiitle CK-MB, troponin-I,
miyoglobin) monofazik dalga formu veya bifazik dalga formu kullanilarak yapilan
EKV islemlerinden nasil etkilendiklerini arastirdik. Bu sayede AF ritmini SR’ne
dondiirmede kullanilan EKV isleminde monofazik dalga formu veya bifazik dalga
formu sec¢iminin kardiyak belirtecleri arttirmadaki etkisi dolayisiyla kardiyak hasara
yol agma derecesinde fark olup olmadigi konusunda yararli bilgiler elde ederek,
secilecek dalga formu ile olustutulacak kardiyak hasarin en aza indirilmesi miimkiin

olacaktir. Ayrica EKV sonrasi kardiyak belirteglerdeki ylikselmenin uzun dénemde



siniis ritminin korunmasina etkisini inceleyerek, daha cok hastanin SR kalmasini

saglayabiliriz.



2. GENEL BIiLGIiLER

Atriyum fibrilasyonu (AF) insanlar1 etkileyen en yaygin stirekli aritmidir.
Patoloji ¢alismalarinda fibrozis ve yag infiltrasyonu ile birlikte atriyal miyokardiyum
kayb1 bulunmus, ancak sadece yasla birlikte meydana gelen birgok benzer
degisiklikler belirlenmigtir. Atriyal fibrilasyonun idamesi c¢ok sayida simiiltane
olusan kiiciik dalga, devamli ateslenme veya ikisi ile beraber olan reentrye bagh

olabilir (40).

2.1. Atriyum Fibrilasyonunun Epidemiyolojisi

Atriyum fibrilasyonu, atriyumda diizensiz elektriki aktivasyon ve buna bagl
olarak atriyumdaki mekanik fonksiyonlarda bozulmaya yol agan supraventrikiiler bir
aritmidir. Erigkinlerde goriilen ritim bozukluklari i¢inde en sik olamidir (19).
Prevalansi yas ile birlikte artan morbidite ve mortalite agisindan 6nemli bir aritmidir.
Geng eriskinlerde %0.5’den az, 40-70 yas arast %1.5, 70 yas tizerinde ise %10
goriilmektedir (20). Framingham ¢alismasinda AF’lu hastalarin yas ortalamasi 75 ve
tiim hastalarin iicte ikisinin 65 ila 85 yaslar1 arasinda oldugu saptanmistir. Yine ayn
caligmada erkeklerde daha sik oldugu (%2.2’ye karsilik %1.7) saptanmustir (21).

Atriyum  fibrilasyonun prevalansim1  etkileyen faktorlerden biri de
kardiyovaskiiler hastaligin olup olmamasidir. Atriyum fibrilasyonuna bagka bir
kardiyovaskiiler hastalik eslik etmiyor ise lone AF olarak isimlendirilir. Tiim AF
gruplart goz 6niine alindiginda lone AF sikligi %10-30’luk kismini olusturur (22,
23). Cogu AF olgularinda eslik eden kardiyovaskiiler hastalik mevcuttur. Kronik
atriyum fibrilasyonu goriilme sikligini arttiran faktorler arasinda koroner kalp
hastaligi, kalp yetmezligi, alkol kullanimi, hipertansif kalp hastaligi, kalp kapak
hastalig1, diabetes mellitus, sol ventrikiil hipertrofisi, hipertiroidizm, cerrahi girisim,
hipertrofik kardiyomiyopati, konjenital kalp hastaliklari, pulmoner emboli, kronik
obstruktif akciger hastaligi sayilabilir. Gelismis iilkelerde hipertansiyon (%37-39) ve
koroner kalp hastaligi (%17-29) en sik nedenler iken gelismekte olan iilkelerde
romatizmal kalp hastaliklar1 6n siralardadir (24,30). Ayrica altta yatan kalp kapak
hastaliklarina eslik eden sol atriyum biiyiikligii ile AF arasinda iliski bulunmaktadir
(31, 32) .



Yapilan ¢ok sayidaki klinik caligmalarda, SR’deki hastalar ile
karsilastirildiginda AF’lu hastalarda iki kat daha fazla 6lim olmaktadir. Ayrica
kardiyovaskiiler hastaligin eslik ettigi AF’lu olgularda, lone AF’lu olgulara gore
prognoz daha kétiidiir. Buna 6rnek olarak kalp kapak hastaligi olan AF olgularinda
iskemik stroke %17 iken, kapak hastalig1 olmayanlarda %5 civarinda goriilmektedir
(33). Atriyum fibrilasyonunda prognozu ctkileyen 6nemli faktorler hastanin yasi,

cinsiyeti, eslik eden kalp hastalig1 varligi ve ciddiyetidir (34).

2.2. Atriyum Fibrilasyonunda Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografide siniis ritmindeki p dalgalar1 gériilmez, fibrilasyon veya
f dalgalar1 mevcuttur. Atriyum fibrilasyonundaki f dalgalarinin hiz1 dakikada 350 ile
600 wvuru arasindadir ve amplitiidii, intervalleri ve morfolojileri farklidir.
Elektrokardiyografide (EKG) belirgin fibrilasyon dalgasi varliginda kaba dalgali AF,
belirgin olmayan fibrilasyon dalgasi varliginda ise ince dalgali AF olarak adlandirilir
(34). Atriyoventrikiiler nodun normal olarak ¢alistig1 olgularda EKG’de esit olmayan
R-R araliklar1 mevcuttur. Iyi secilemeyen atrial aktiviteye diizensiz ventrikiiler
aktivasyon eslik ediyor ise bu ritim AF lehinedir. EKG’de dar QRS olur, fakat
preeksitasyon sendromlari veya dal blogu gibi durumlar mevcut ise genis QRS

olabilir. Ventrikiil hiz1 genelde 90-170 /dakika arasindadir.

W1

Y

Sekil 2.1 . EKG’de V1 derivasyonda diizensiz aralikli QRS, f dalgalar1 (fibrilasyon
dalgalan) ile karakterize AF ritmi.

2.3. Atriyum Fibrilasyonunun Siniflandirmasi

Atriyum fibrilasyonunun siniflandirilmasinda ¢esitli terminolojiler kullanilir.
Kullanilan parametreler arasinda etiyoloji, semptom, ventrikiil hizi, ylizey EKG
goriiniimii, zaman i¢indeki seyri, baslangic sekli, elektrofizyolojik 6zellikler, fokal

radyofrekansa yanit bulunmaktadir (35). Paroksismal AF, 7 giinden once sonlanir.



Ozellikle 24 saatten &nce kendiliginden SR’ne donme egilimindedir. Eger
kendiliginden SR’ne donmez ise medikal veya elektriki kardiyoversiyon ile SR’ne
dondiirtilebilir. Persistant AF’da ise AF atagi 7 giinden uzun siirer. AF atagi er ya da
gee, spontan veya daha fazla kardiyoversiyon ile SR’ne doner. Bu AF grubunda
kardiyoversiyon basarisini etkileyen en 6nemli faktorler altta yatan kardiyovaskiiler
hastaliklar ve sol atriyum capidir. AF siiresi 1 aydan uzun oldugunda kronik olarak
ifadelenir. Atriyum fibrilasyon ne kadar eski ise kardiyoversiyon basaris1i o derece
azalir. Permenant AF’de ise kardiyoversiyon ile SR saglanamaz, etkin antikoagulan
tedavi ve ventrikiil hiz1 kontrolii Onerilir. Lone AF ise yapisal kalp hastaliginin

olmadigi, paroksismal, direngen veya kalict AF’dir (36, 37). (Sekil2.2).
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Sekil 2.2. Atriyal fibrilasyon (AF) paternleri. 1: Genellikle 7 giin ya da daha kisa
(cogu 24 saatten kisa) sliren ataklar; 2: 7 giinden daha uzun siiren ataklar; 3:
Kardiyoversiyon basarisiz ya da denenmemis; 4: Gerek paroksismal AF, gerekse
direngen AF yineleyebilir.

2.4. Atriyum Fibrilasyonunun Fizyopatolojisi

Atriyum fibrilasyonunun fizyopatolojisinde farkli goriisler one siiriilmektedir.
Histopatolojik degisiklikler arasinda atriyal fibrozis ve atriyum kasinda kitlesel
olarak azalma, fizyolojik olarak atriyum kompliyansinda artma, atriyumun mekanik
fonksiyonlarinda kayip ve anatomik olarak atriyum genislemesi, AF’nda goriilen

ortak degisikliklerdir (38,39).



Atriyum fibrilasyonunun baglamasina neden olan temel mekanizma hizli
elektriki uyar1 olusturan ektopik bir odak ya da reentry olabilir. Son donemde,
atriyum fibrilasyonunun mekanizmasinin, atriyumda refrakter doku pargaciklarinin
cevresinde gezinen bagimsiz dalgaciklardan olusan ¢ok sayida rastgele reentry ya da
esas olarak pulmoner venlerden, daha az olarak vena kava siiperior ya da Marshall
ligamanindan kaynaklanan odaksal bir aktivite artis1 oldugu distiniilmektedir (40).
Atriyum fibrilasyonuna neden olan mekanizma ve pulmoner ven gibi bir odagin
tespit edilmesi, radyofrekans katater ablasyonu veya cerrahi yontemler ile AF
rekiirrensinden basarili olarak korunulacagi igin 6nemlidir (41).

Atriyumdaki elektrofizyolojik 6zellikler arasinda; purkinje lifleri ve ventrikiil
kast ile karsilagtirlldiginda rolatif olarak kisa aksiyon potansiyel siiresi,
reaktivasyonun kismen faz 3 esnasinda ve genelde diastolik potansiyele doniigiin 10-
50 msn iginde olugmasi, artan hiz ile refraktor periodun kisalmasi, ¢ok hizl ileti
olusmasi sayilabilinir (42-44).

Paroksismal AF cok sik olmayarak kronik AF gelismesine neden olabilir.
Atriyum fibrilasyonu birkag¢ dakika i¢inde daha sonra daimi olabilecek gecici atriyal
elektrofizyolojik degisiklere neden olur. Sonugta AF, AF’na neden olabilir. Atriyum
fibrilasyonu ile atriyal refrakterlikte progresif azalmaya neden olan
tasikardiomiyopati ve atriyal elektiriksel yeniden bicimlenme (‘remodelling’)
gelisebilmektedir (45, 46). Elektiriksel yeniden bigimlenme (EYB), AF’nun refrakter
periyotta indiikledigi degisikler ile olusan elektriki aktivasyonda yiiksek hiz sonucu
olugmaktadir (47).

Aylarca veya yillarca siiren AF’ndan sonra dahi EYB birka¢ giin i¢inde geri
donebilir, kasilma islevinin diizelmesi ise AF’nun siiresine bagl olarak birka¢ ay
stirebilir (7, 48, 49). Atriyum fibrilasyonunun siniis ritmine doniistiiriilmesi sol
atriyum ve sol atriyal appendikste gegici olarak mekanik islev bozukluguna
(“stunning”) neden olmaktadir ve bu AF’da kendiliginden, farmakolojik ya da
elektriksel olarak siniis ritmine doniisiimden sonra gézlemlenebilmektedir (50-54).
Siiresi bilinmeyen ya da 48 saatten uzun siireli AF hastalarinda kardiyoversiyondan
once 3 hafta, sonrasinda 4 hafta antikoagiilasyon 6nerilmektedir. Daha kisa siireli AF
bulunan hastalarda sol atriyumda trombiis ve sistemik emboli belgelenmistir, ancak

antikoagiilasyon gereksinimi daha belirsizdir (36).



Zaman i¢inde AF’nunda atriyumda yapisal degisiklikler meydana gelir. Hiicre
buyiikliglinde artis, periniikleer glikojen birikimi, miyofibrillerde kayip,
sarkoplazmik retikulum ve mitokondride yapisal degisiklikler, hiicrenin yapisal
proteinlerinde degisikler saptanmistir (55). Atriyum fibrilasyonunda gézlemlenen bu
yapisal degisiklikler dejeneratif bir siire¢ lehine degil, asir1 kalsiyum yiikiine ve
metabolik strese karsi fizyolojik adaptasyon siireci lehinedir (38). Sonug olarak
atriyum kasinda yeniden sekillenme olusmaktadir. Ayrica, uzun siireli AF’lu
hastalarin atriyal miyositlerinin arasinda interstisyel fibrozis artig1 saptanmistir (56).
Uzun siireli AF ritminde olan kalpte olusan atriyal fibrozis, yeni reentri halkalarinin

gelismesine neden olup AF’nun daha kalic1 hal almasina yol acar.

2.5.Atriyum Fibrilasyonunun Hemodinami Uzerine Etkileri

Atriyum fibrilasyonunda olusan iki fizyopatolojik mekanizma sonucu
hemodinamik etkiler olusur. Ilki atriyal kontraksiyonun kaybidir. Atriyumdaki kanin
diyastolde ventrikiile gecen miktarinin %21 erken donemde pasif dolum ile geger. Sol
ventrikiil kompliyansinin azaldig1 aort darligi, hipertansiyon gibi durumlarda, atriyal
kontraksiyon sonucu olusan katki ¢cok dnemlidir. Ozellikle hizl1 ventrikiil cevapli AF
gibi durumlarda, bu katki kaybolarak toleransi zor bir durum ortaya cikabilir.
Hastada dispne, ortopne, akciger O6demi gelisebilir. Ozellikle sol ventrikiil
fonksiyonlar1 bozuk hastalarda atriyal katkinin olmamasi klinigi ¢ok olumsuz etkiler.
Ayrica ventrikiil hizi arttigi zaman diyastolik siire azalir, bu durumda o6zellikle
diyastole kan akimi olan koroner arter etkilenip perfiizyon bozuklugu olur. Bu da
yaygin koroner arter hastalifi olan kisilerde iskemiye sekonder sol ventrikiil

disfonksiyonu ile sonuglanabilir (37).

2.6. Atriyum Fibrilasyonunda Klinik

Atriyum fibrilasyonlu hastalarda oykii, fizik muayene ve semptomlar ile,
epizot sikligi, siiresi, presipite eden faktorler, sonlanisi, ilag tedavisine yanit, eslik
eden kalp hastalifi ve dondiiriilebilir nedenler hakkinda bilgi edinilir. Atriyum
fibrilasyonun ¢ogu atagr (%10) asemptomatiktir (57). Asemptomatik epizotlar
genelde 48 saat iginde sonlanir (58). Semptomlar arasinda ¢arpinti, halsizlik, bas

donmesi, azalmis egzersiz kapasitesi ve dispne olabilir. Eslik eden kalp hastalig



varliginda ve bunun ciddiyetine gore angina, kalp yetmezligi ve hipotansiyona neden
olabilir (58).

Atriyum fibrilasyonlu hastalarda fizik muayene bulgusu olarak diizensiz
nabiz, juguler a dalgasmin yoklugu, o6zellikle ventrikiil hiz1 artti§i zaman nabiz
defisiti saptanabilir. Ventrikiil hiz1 ¢ok arttigi veya yavasladigi zaman presenkop-
senkopa neden olabilir. Bazen ilk atak serebral ya da sistemik embolik olay olabilir.
Nonvalvular AF, serebral emboli ile en iligkili kalp hastaligidir. Nonvalvular AF’lu
vakalarda stroke riski AF’u olmayanlara gore 5-7 kat daha fazladir. Nonvalvular
AF’lu hastalarda stroke icin risk faktorleri; eski stroke veya gegici iskemik atak
Oykiisii, hipertansiyon, ileri yas, konjestif kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi, sol
atriyal dilatasyon, kalp kapak hastaligi, diabetes mellitus varligidir (59). Yas1 75’den
kiigiik ve eslik eden risk faktorii olmayan hastada inme riski rolatif olarak diisiiktiir.
Kronik ve paroksismal AF arasinda stroke agisindan fark yoktur. Tromboemboli riski
fazla oldugu i¢cin AF’lu hastalarda antikoagulasyon tedavisi Onemlidir.
Antikoagulasyon yoklugunda AF’da stroke insidansi yillik % 3-5 civaridir (60, 61).
Ozel bir durumun eslik etmedigi hastalarda warfarin tedavisi ile Onerilen
internasyonal normalize oran (INR) 2.0 -3.0 arast tutulmasidir (62). Eger
tromboemboli Oykiisli, romatizmal kalp kapak hastaligi, protez kalp kapagi mevcut
ise INR 2.5-3.5 arasi tutulmalidir. Bu hastalara etkin INR diizeyine ulagincaya kadar
intravendz heparinizasyon onerilir. Bunlarin yaninda diisiik molekiil agirlikli heparin
tedavisi giderek yayginlagmak ile birlikte ilk planda tercih edilmezler. Akut koroner
olayin eslik ettigi vakalarda baslanmis ise devam edilebilinir fakat metal protez kalp
kapakli hastalarda tercih edilmezler. Gebe hastalarda ise ancak faktor X diizeyi takibi
ile verilebilir (36).

2.7. Atriyum Fibrilasyonunda Ekokardiyografi

Atriyum fibrilasyonu ve diger aritmilerde ekokardiyografi (EKO) ilk
degerlendirme esnasinda eslik eden kalp hastaliklari1 saptamada, tedavinin
etkinligini gdstermede ve prognostik bilgiler agisindan ¢ok OSnemlidir. Atriyum
fibrilasyonuna eslik eden kalp hastaliklar1 arasinda EKO ile saptanabilecek arasinda
konjental anomaliler, miyokart hastaliklari, kalp kapak hastaliklari, perikart ve
koroner arter hastaliina bagli degisiklikler sayilabilinir. Hem transtorasik

ekokardiyografi (TTE) hem de transdzofajiyal ekokardiyografi (TOE) bunlari



saptamakta etkindir (63). Ayrica AF’nda tromboemboli agisindan yiiksek riskli
hastalar1 saptamakta etkilidir (64). Transtorasik EKO sol atriyum boyutunu 6lgmekte
faydalidir. Mitral kapak hastaligi, hipertansiyonu, sol ventrikiil dilatasyonu olan
AF’lu hastalarda sol atriyal dilatasyon yaygindir (65). Bunun yani sira AF’nun
kendisi de sol atriyal dilatasyon nedenidir (66). Sol atriyal dilatasyon varlig
prognostik olarak onemlidir ¢ilinkii varliginda uzun dénemde SR korunma olasiligi
diismektedir (67-69). Transozofajiyal EKO ile TTE’ya gore sol atriyum (SA) ve sol
atriyal apendiks (SAA) daha iyi goriintiilenir. Boylece tromboemboliye neden
olabilecek SAA’deki trombiis veya kompleks aort plaklari saptanabilir (64). Yapilan
caligmalarda 4 haftalik etkin antikoagulasyon tedavisi ile TOE ile SA incelenmesi
sonrast kardiyoversiyon yapilmasi arasinda benzer sonuglar gozlenmistir (70).
Transozofajiyal EKO’nun SA trombiis i¢in sensivitesi % 93-100, spesifitesi % 99-
100 olarak tespit edilmistir (71, 72). Yapilan bazi calismalarda TOE esliginde
yapilan kardiyoversiyon ile islemden en az 3 hafta Once baslanan etkin
antikoagulasyon tedavisi sonrast yapilan kardiyoversiyon tromboembolik
komplikasyonlar agisindan karsilastirildiginda anlamli fark saptanmamaistir (73).

Spontan eko kontrast (SEK) ise efektif olmayan atriyal kasilma ve
atriyumdaki diisiik akim sonucu olusan artmis eritrosit agregasyonunu yansittigi
diisiiniilen duman benzeri ekolar veren TTE veya TOE bulgusudur (74, 75). Eritrosit
agregasyonuna ise Ozellikle fibrinojenin ve diger plazma proteinlerinin eritrositleri
agregasyondan koruyan normal elektrostatik giicleri diizenleyerek kirmizi hiicre rulo
formasyonu olusturarak neden oldugu saptanmigtir (76). Stroke Prevention in Atrial
Fibrillation III (SPAF III) calismasinda SEK’in tromboemboli riskinin artmasi ile
iligkili oldugu saptanmistir (64). Mitral kapakta yetmezlik olan kronik AF’lu
olgularda SEK daha az gorilmektedir (77). Warfarin tedavisi ile trombiis
rezolusyonu ve tromboembolik olaylarda azalma olmakla birlikte, SEK olusumu
azalmamaktadir (76, 78, 79).

Atriyal apendiks kan akim velositesi ile apendikste trombiis olusumu ve SEK
yogunlugu arasinda iliski mevcuttur. Kan akim velositesinde belirgin diisiis oldugu
zaman (< 15 cm/sn) inme riski artmaktadir (77, 80-82). Atriyal apendiks kan akim
velositesi yiiksek olan hastalara kardiyoversiyon yapildiginda 1 yil sonra SR’de

kalma ihtimali yiiksektir (83).



10

2.8. Atriyum Fibrilasyonunda Tedavi

Atriyum fibrilasyonlu hastalarin tedavisi planlanirken birgok faktor
goziiniinde bulundurulmalidir. Paroksismal AF ve persistant AF tedavisinde epizot
esnasinda hastada semptom varlig1 ve altta yatan kalp hastaligi varligi 6nemlidir
(36).

Paroksismal AF’nun spontan SR’e donme egilimi oldugu icin akut tedavisi
semptom yoklugunda konservatif olarak yaklasmaktir. Akut tedavi iki boliimden
olusur. Ilki betabloker, kalsiyum kanal bloker veya digoksin (kalp yetmezligi var ise
ilk tercihtir) ile kalp hiz1 kontroliidiir. Ikincisi ise hemodinamik olarak stabil olmayan
hastaya EKV yapilmasidir. Hemodinamik olarak stabil fakat semptomlar tolere
edilemeyecek diizeyde ve ilk saptanmis AF atagi ise EKV veya farmakolojik
kardiyoversiyon uygulanabilir. Elektriki kardiyoversiyonun basarist daha fazla ve
farmakolojik kardiyoversiyonda kullanilan ilaglarin proaritmik etkileri olabilecegi
icin EKV daha c¢ok tercih edilmektedir. Sik atak gozlenen ve semptomatik
paroksismal AF’lu hastalara rekiirrensten korunmak i¢in tedavi uygulanmalidir (36).

Rekiirren paroksismal AF veya persistant AF’lu hastalar1 SR’de tutmak i¢in
cesitli antiaritmik ilaglar kullanilir. Kalp hastaligi yok veya minimal ise flecainide,
propafenon, sotalol tercih edilmeli, eger bunlar etkisiz ise amiodaron, dofetilide veya
katater ablasyon wuygulanmalidir. Kalp yetmezligi mevcut veya ejeksiyon
fraksiyonu< %35 ise amiodaron, dofetilide veya katater ablasyon uygulanmalidir.
Koroner arter hastaligi mevcut ise dofetilide, sotalol tercih edilmeli, eger bunlar
etkisiz ise amiodaron veya katater ablasyon uygulanmalidir. Hipertansiyona sol
ventrikiil hipertrofisi eslik ediyor ise amiodaron veya katater ablasyon,
hipertansiyona sol ventrikiil hipertrofisi eslik etmiyor ise flecainide, propafenon,
sotalol tercih edilmeli, eger bunlar etkisiz ise amiodaron, dofetilide veya katater
ablasyon uygulanmalidir (36). Kalp yetmezlikli hasta grubunda yapilan SPAF III
calismasinda antiaritmik ila¢ kullanimi1 sonras1 mortalitenin yiiksek olmasi1 nedeniyle
SR saglandiktan sonra antiaritmik tedaviye kesin fayda yok ise devam edilmemelidir
(64). Ayrica AFFIRM ve Kanada AF calismalarinin alt grup analizlerinde
amiodaronun SR korumada diger antiaritmik ilaglara goére daha etkili oldugu

saptanmustir (84, 85).
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Yapilan bir meta-analizde nonvalvular AF’lu hastalarda oral antikoagulan
tedavinin paroksismal AF ve permenant AF’da, iskemik inmede azalma agisindan
benzer olarak saptanmustir (86). Sik ve uzamis atakli AF’lu hastalara permenant
AF’lu hastalardaki gibi oral antikoagulan tedavi uygulanmalidir (62).

Hiz kontrolii ve antikoagulan tedavi kardiyoversiyona direngli vakalardaki
tedavidir. Antikoagulan tedavi ile yillik inme riskinde %12’den %4’e diisiis
saptanmustir (87). Nonvalvular AF’lu olgularda iskemik inme ve sistemik emboli
riskinde, eski inme veya gecici iskemik atak varliginda rolatif risk 2.5 kat, diabetes
mellitus varliginda rolatif risk 1.7 kat, hipertansiyon varliginda rolatif risk 1.6 kat,
kalp yetmezligi varliginda rolatif risk 1.4 kat artmaktadir (88). Warfarinin genel
populasyon i¢in onerilen dozu INR 2.0-3.0 aras1 olacak sekilde uygulanmalidir (36).
Warfarin alan hastalarda yillik major kanama riski %1.3 olarak saptanmistir. 75 yas
tistiinde olan, kontrolsiiz hipertaniyonu olan ve INR>3.0 olan vakalarda intrakraniyal
kanama riski artmustir (59). Atriyum fibrilasyonlu hastalarda inmeden korunmada
warfarin tedavisi, aspirin tedavisine gore daha etkindir (89). Aspirin ve warfarin ile
kombinasyon tedavisinin yarart AFASAK 2 calismasinda gosterilmistir (90). Diistik
molekiil agirlikli heparinin, unfraksiyone heparine kars1 avantajlari arasinda obezite,
bobrek yetmezligi, gebelik gibi bazi 6zel durumlar disinda laboratuar ile izlem
gerektirmemesi, yart dmriiniin uzun olmasi, biyoyararliliginin daha fazla olmasidir.
Fakat AF’lu hastalarda diisiik molekiil agirlikli heparin ile ilgili az sayida ¢alisma
vardir (91-92). Tromboembolinin 6nlenmesinde gelismekte olan ila¢ dis1 tedavi
yontemleri arasinda dogrudan cerrahi, intravaskiiler kataterler ile veya
transperikardiyal yaklasim ile SAA’in amputasyonu veya ucunun kesilmesi
bulunmaktadir (93, 94).

Son yillarda AF’lu hastalarda yapilan ¢alismalarda tedavide hiz kontrolii mii
yoksa ritim kontrolii mii yapilmasi gerekliligi lizerine ilgi artmistir. Bunu arastirmak
icin yapilan AFFIRM ve RACE c¢aligsmalarinda AF ritminde hiz kontrolii stratejisi ile
SR tutma stratejisi arasinda semptomlarda diizelme ve yasam kalitesi agisindan
birbirlerine {stiinliik saglayamadiklari saptanmistir (95, 96) . Her iki tedavi
stratejisinin birbirine gore avantajli oldugu veya olmadigi durumlar vardir. Hiz
kontrolii ile bircok AF’li hastada semptomlarda iyilesme gozlenmektedir. Ritim

kontrolii grubunda proaritmi riski daha fazladir. Hiz kontrolii, ritim kontroliine goére
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daha hizli ve ucuzdur. Ritim kontroliinde ventrikiil yaniti diizenli oldugu igin
semptomlarda iyilesme daha yeterli olabilmektedir. Ritim kontrolii uygulandiginda,
hiz kontroliine gére hemodinami daha olumludur. Hiz kontrolii yapilirken kullanilan
medikasyon kalp piline gereksinim olacak kadar bradikardiye neden olabilir. Siniis
ritmi saglanmis AF’lu hastalarda antikoagulasyonun giivenli kesilmesi ile ilgili kesin
delil yoktur (97).

Atriyum fibrilasyonunun farmakolojik hiz kontroliinde dikkat edilmesi
gereken hususlar vardir. Hiz kontrolii tedavisinin hastanede baslanmasi sart degildir.
Hedeflenen istirahat kalp hizi 60-80 atim/dakika, egzersiz esnasinda ise 90-115
atim/dakika olmalidir. Atriyum fibrilasyonunda hiz kontrolii stratejisinde prensip
atriyoventrikiiler ~ diiglimdeki  iletinin  yavaslatilmast  esasina  dayanir.
Kullanilabilinecek ilaglar arasinda digoksin, kalsiyum kanal blokerleri, beta
blokerler, amiodaron bulunmaktadir (36). Segilmis AF’lu olgularda kalic1 kalp pili
implantasyonu ile birlikte atriyoventrikiiler nod ablasyonu kalp hizini ve semptomlari
etkili kontrol eder (98-100).

2.9. Atriyum Fibrilasyonunun Tedavisinde Kardiyoversiyon

Atriyum fibrilasyonu tedavisinde ritim kontrolii stratejisi igin elektriki veya
farmakolojik ~ kardiyoversiyon  islemleri  uygulanmaktadir. =~ Farmakolojik
kardiyoversiyonda kullanilan ilaglar SR saglamak ve korumada %50-70 basarilidir
ve proaritmi riski tagimaktadirlar (101). Elektriki veya farmakolojik kardiyoversiyon
islemleri arasinda tromboemboli ve inme riski agisindan fark yoktur (36). Eksternal
elektriki kardiyoversiyonda basar1 sanst %70-90 civaridir (102). Eksternal EKV’nun
basarisiz oldugu hastalarda internal EKV daha basarilidir (103). Siniis ritmi saglanan
hastalarda yiiksek niiks oran1 mevcuttur. Alt1 aylik takipte ilagsiz niiks oran1 %69
iken, ilave olarak antiaritmik tedavi verildiginde alt1 aylik takipte niiks oram1 %52
olarak saptanmistir (104). Ayrica 2006 ESC/AHA/ACC AF tedavisi kilavuzunda da
EKV’un antiaaritmik ilag tedavisi ile birlikte uygulanmasi 6nerilmektedir (36).

Paroksismal AF ve persistant AF’lu hastalarda kardiyoversiyon sonrasi
SR’nin korunmasinda siklikla amiodaron kullanilmaktadir. Sol ventrikiil hipertrofili,
kalp yetmezlikli, miyokart infarktiisii gecirmis ve diger koroner arter hastalikli
hastalarda amiodaronun diisiik proaritmik etkisi oldugu i¢in tercih edilir (84-85, 105-

116). Dortyiizii¢ hastanin dahil edildigi Kanada AF ¢aligmasinda hastalarin % 46’s1
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ilk atagindaki paroksismal AF ve % 56’s1 6 aydan kisa siireli persistant AF’lulardan
olusmaktaydi. Amiodaron verilip takip edilen hastalarin % 69’unda AF ataklar
onlenmistir. Fakat sotalol % 39 ve propranololiin ise % 39’luk SR’ni koruma orani
ile daha diisiik basarisi saptanmistir (85). Amiodaron bu istiinliiglinii baska bir
calismada kinidine karsi da saglamistir (109). Son donemde AF tedavisinde
kullanilan fakat heniiz {lilkemizde kullanilmayan bir ajan ila¢ olan dofetilide ile
yapilan SAFIRE-D c¢alismasinda giinlik 500 mg dofetilide dozu ile plasebo
karsilastirildiginda, alt1 ay sonunda dofetilide kolunda % 66, plaseo kolunda %21 SR
tespit edilmistir (117).

Kardiyoversiyon kardiyak aritmilerin bir¢ogunda kullanilmaktadir. Elektriki
ve farmakolojik olarak yapilmaktadir. Bir haftadan daha kisa AF’da farmakolojik
kardiyoversiyonun basarist daha fazladir. Siire uzadikca basari da azalir (118-121).

Elektriki kardiyoversiyonda enerji gogiis duvarima konulan kagiklar
vasitastyla kardiyak siklustaki QRS kompleksine, senkron veya defibrilasyonda ise
senkron olmayarak uygulanabilir. Elektriki kardiyoversiyon verilen senkron sok ile
reentry siklusu i¢ine girmis dokuyu depolarize eder. Siklus i¢indeki tiim uyarilabilir
dokuyu depolarize ederek dokuyu refrakter hale getirir ve aritmi daha fazla devam
edemez (122). Genel kani olarak rolatif olarak yiiksek enerji seviyesi uygulanmasi ile
fibrillator aktivite daha basarili sonlandirihir (123, 124). Kardiyoversiyon (KV)
isleminden sonra hastalarda tromboembolizmi 6nlemek amaciyla 48 saatten uzun
sireli AF’da islemden 3 hafta Oncesinden baslayip ve 4 hafta sonrasina kadar
warfarin ile antikoagulasyon onerilmektedir (4-6). Elektriki KV un basarisini elektrot
pozisyonu, kasik biiyiikliigii, elektrodun elde tasinir veya cilde yapistirilir olmasi
etkiler. Anteroposterior pozisyon, anterolateral pozisyona gore daha basarilidir (125,
126). Elde taginir elektrot ile yapilan EKV’da basari orani cilde yapistirilir elektrod
ile yapilan EKV’ daki basar1 oranina gore daha yiiksektir (127). Ayrica EKV
esnasinda monofazik dalga formu veya bifazik dalga formu kullanimi arasinda da
sonuglar acisindan fark bulunmaktadir. Monofazik dalga formunda elektronlar tek
yonlii akmakta, bifazik dalga formunda ise polarite ve elektronlar tersine donerek
akmaktadir (Sekil 2.2). Bifazik dalga formlu defibrilatdrler monofazik dalga formlu
defibrilatorlere gore AF nun sonlandirmada daha efektiftirler ve daha diisiik enerji

gerekir (18, 128-131). Atriyum fibrilasyonunda ortalama basarili enerji diizeyi
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monofazik dalga formu i¢in 200 J, bifazik dalga formu i¢in 100 J olarak saptanmistir
(18).
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Sekil 2.3 . Bifazik ve monofazik dalga formlari. Ustte 100 J ile yapilmis soniik
monofazik dalga formlu sok. Altta 70 J ile yapilmis dogrusal bifazik dalga formlu
sok (130) .

Elektif EKV’dan 6nce hastanin ekstremite nabizlarinin kontroliinii de igeren
dikkatli bir fizik muayene yapilmalidir. Elektriki KV’dan once ve sonra 12
derivasyonlu EKG, elektrogsok esnasinda ise ritim trasesi ¢ekilmelidir. Kan sayimu,
elektrolitleri ve metabolik durumu gozden gecirilmelidir. Son birka¢ giin iginde
dijital almamis olmalidirlar. Kardiyoversiyon oncesi hasta a¢ birakilmali ve sedasyon
uygulanmalidir. Elektriki KV esnasinda acil miidahale sartlar1 hazirda tutulmalidir.
Basarili EKV sonrast SR saglanan hastalarda % 1-3 emboli goriilebilir. Bundan
korunmak i¢in 48 saatten daha uzun siireli AF’da elektif EKV’dan en az 3 hafta

oncesinden baslayip 4 hafta sonrasina kadar INR 2.0-3.0 olacak sekilde warfarin ile
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antikoagulasyon Onerilmektedir. Ayrica EKV sonrast EKG’de ST-T dalga
degisiklikleri olabilir. Eger EKV sonrasi ST segment yiikselmesi gelisir ve 2
dakikadan uzun siirer ise miyokart hasarina isaret eder (59). Ayrica EKV sonrasi
cesitli aritmiler gdzlenebilir. Ozellikle R dalgasiyla senkron olmayan elektrosok
verilmesi sonrast ventrikiil fibrillasyonu goriilebilir (132-133). Diger goriilebilen
EKV komplikasyonlar1 arasinda miyokart disfonksiyonu, gecici hipotansiyon,
pulmoner d6dem, ciltte yanik sayilabilinir (134-137). EKV’nun bu komplikasyonlari
ya ek tedavi gerekmeksizin sonlanir ya da ¢ogunlukla etkin miidahale ile giderilir
(138).

2.10.Miyokard Hasarmin Belirlenmesinde Biyokimyasal Gostergeler

Ideal bir kardiyak enzim yada protein kalbe dzgiin olmalidir. miyakardda
yiikksek konsantrasyonda bulunmali, miyokard disindaki dokularda ve dolasimda
saptanmamalidir. Ayrica miyokard hasari ile erken yiikselip yeterli siire serumda
Olciilebilir seviyede bulunmalidir. Ancak tekrarlayan miyokard hasarmin
saptanmasini engelleyecek kadar uzun kalmamasi da onemlidir. Seviyesi miyokard
hasarinin derecesi ile orantili olarak artmalidir. Serumda varligi ve miktart ile
hastanin sonlanimi arasinda bir iligki olmalidir. Olgiim ydntemi ucuz, kolay, hizl ve
kantitatif olmalidir. Ancak bu 6zelliklerin tamamini iceren bir kardiyak enzim veya

protein heniiz tanimlanmamugtir (1).

2.10.1.Miyoglobin

Miyoglobin kalp ve iskelet kasinda bol miktarda bulunan diisiik molekiil
agirlikli(17,8kDa) bir proteindir. A.MI i¢in duyarl bir belirtegtir. Ancak 6zgilliigi
yoktur. Hasar sirasinda miyokarddan hizla salinir ve bobreklerden itrah edilir. Hizli
kinetigi nedeniyle miyoglobin, akut bir olayin baslangicindan sonra erken
donemde(ilk 1-3 saat icinde) ylikselir ve bu nedenle, kardiyak hasarin erken
saptanmasi ve/veya ekarte edilmesi agisindan giivenilir bir belirtegtir.

Ozgiilliigii olmadig: igin klinikte esas 6nemli olan pozitif prediktif degerinden
ziyade, negatif prediktif degeridir. Semptomlar bagladiktan sonraki 4-6 saat
icerisinde miyoglobinde artis olmamasi kardiyak hasar1 ekarte etmek icin ¢ok degerli
bir kriterdir. Bu da acil servisler gibi hizli triajin énemli oldugu ortamlarda ¢ok

onemli bir avantaj saglamaktadir (2).
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2.10.2.Kreatin Kinaz Ve Kreatin Kinaz-MB(CK/CK-MB)

CK, yiiksek enerjili fosfatlarin ATP’den kreatine transferini saglayan bir
enzimdir. Kas hiicrelerinde mitokondri ve sitozol i¢inde yer alir. M ve B
zincirlerinden olusan 3 farkli izoenzim seklinde bulunur. CK-MM; tiim dokularda
bulunan dominant formdur. CK-BB; beyin, bobrek ve gastrointestinal sistemde
bulunur. CK-MB; kalp, iskelet kas1 ve az miktarda ince bagirsak, diyafram, uterus,
dil ve prostatta bulunur (3).

Miyokardda yer alan total CK’nin %20 si MB formundadir. Bu da MI
tamsinda hassaslik ve dzgiilliige sebep olur. Iskelet kasinda ise %5 oraninda bulunur.
Bu nedenle travma ve inflamasyonda seviyesinin yiikselmesi ozgiilliigiini
azaltmaktadir. CK-MB’nin bir diger kisitlilig1 da yiiksek molekiiler agirligi nedeniyle
mindr miyokard hasarini gosterememesidir.

Serum CK ve CK-MB’nin plazma aktivitesi AMI baslangicindan 4-8 saat
sonra normal sinirlarini asar. 20-24 saatte pik yapar ve 48-72 saat icerisinde normal
diizeylerine ulasir. Ancak serum enzim tayini ile kesin MI tanis1 i¢in semptomlarin
baslamasindan itibaren 6-12 saat gecmesi gerekir. Total CK ve CK-MB diizeyleri
enfarktiis biiyiikliigii ile koreledir ve prognozun énemli bir belirtegidir.

CK-MB seruma gegtikten sonra, MB1 ve MB2 olarak ikiye ayrilir. Plazmada
normalde CK alt tipleri dengededir. MI meydana geldiginde MB2 diisiik oranda
seruma geger ve daha CK ve CK-MB seviyeleri normal iken MB2/ MB1 oraninda
bariz bir degisiklik olur. MB2/ MBI oraninin >1.5 olmasi MI lehine yorumlanir.
CKMB altgrup analizi AMI'n ilk 6 saatteki tanisinda %91 hassasiyet ve ozgiilliikk
sunmustur. Ik 6 saatteki negatif prediktif degeri ise %97’dir. Aym dénemde
miyoglobinin negatif prediktif degeri %95’dir.

CK-MB’nin Yanhs Pozitif Oldugu Durumlar:

e Kronik agir egzersiz

o Kardiyak travma, Kontuzyon, Cerrahi

e inflamasyon (muskuler distrofi, inflamatuar kas hastalig1)

e Kas travmasi, Intramuskuler enjeksiyon, Rabdomiyoliz

e Konvulsiyonlar

o Elektrik carpmasi, Kardiyoversiyon

e Pulmoner emboli
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o Miyokardit, Perikardit

e Hipotiroidi

e Kironik bobrek yetersizligi

e Makro CK-1 varligi

Intrakoroner girisimlerden sonra olusan CK-MB yukselmelerinin onemi ve
orani konusunda celiskili yayinlar vardir. Komplikasyonsuz girisimlerden sonra CK-
MB yukselmesinin ¢ok nadir oldugunu iddia eden calismalar olmasina karsin, bu
orani ¢ok yuksek bulan calismalar da mevcuttur.

Teorik olarak yukselmeyi agiklayan 3 mekanizma vardir;

1- Islem komplikasyonlar1 (diseksiyon, yan dal okluzyonu gibi)

2- Islem sirasinda balon okluzyonu, distale mikroembolizasyon

3- Girigim sonrasi kollateral kayb1

Dogal olarak bu faktorlerin yol acacagi hasar derecesi farklidir ve farkli
duzeylerde CK-MB yukselmesi olusur. Ancak yine de su andaki bilgilerimize gore
islem sonrast her CK-MB yuksekligi dikkate alinmalidir.

Girisim sonras1 bazal degere gore >3 kat artis1 yeni bir MI olarak kabul
edilmektedir.

CK-MB limitasyonlari;

1- CK-MB artis ve azalisinda atipik bir sure¢ varsa ve 6zellikle uzun sureli ise

iskelet kas1 hasar1 dusunulmelidir.

2- Eger total CK aktivitesinin %5’den azini CK-MB olusturuyorsa iskelet

kas1 kaynag arastirilmalidir.

3- Total CK’nin 20-30 kat gibi yuksek oranlarda artis1 sebebin iskelet kasi

kaynakl1 olabilecegini diisiindiirmelidir. Ancak CK-MB/CK oran1 >%2.5 ise

kardiyak kokenli olma ihtimali ytiksektir.

4- Hipotiroidizmde azalmis klerens yiiksek seviyelere neden olur.

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

yerine gog eder ve yalanci pozitif sonuca yol acar. Yash hastalarda insidans

%1.6°dur.

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

tekrarlanmadigi siirece CK-MB diizeyini arttirmaz.
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2.10.3.Kardiyak Troponinler

Iskelet ve kalp kasmin kontraksiyonunda anahtar rolii oynayan aktin filamenti
ic komponentten meydana gelmektedir (Sekil.2.4). Bunlar F-aktin, tropomiyozin ve
troponin molekulleridir. Aktin filamentinin esas yapisini cift sarmal seklindeki F-
aktin molekiilii olusturmaktadir. Tropomiyozin istirahat durumunda F-aktin
zincirlerinin aktif bolgesini kapatarak aktin ile myozin arasinda kontraksiyona neden

olan etkilesmeyi 6nlemektedir.

Sekil 2.4. Aktin — tropomiyozin ve troponin kompleksi. Kontraksiyon asamasinda bu
komplekse miyozin baglanir. Ortalama 6-7 aktin molekiilii 1 tropomiyozin zincirine
baglanir. cTnC sarkoplazmik retikulumdan gelen Ca++ ¢ u baglar. cTnl bu baglanma

gerceklesene kadar aktin- miyozin kopriilesmesini engeller.

Troponin kompleksi ise 3 molekiilden olusmaktadir. Bunlar troponin T, I ve
C’dir. Troponin C kalsiyumu baglayarak kontraksiyon olaymi baslatirken, troponin I

aktini baglar ve istirahat sirasinda aktin-miyozin etkilesimini inhibe eder. Troponin T



19

ise troponin kompleksinin tropomiyozine baglanmasini saglar. Duz kas hucrelerinde
kontraksiyonu duzenleyen bir troponin kompleksi ise yoktur (8). Bu hucrelerde
kontrak- siyon miyozin hafif zinciri-2’nin fosforilasyonu ile duzenlenmektedir.

Ventrikiil miyokardi1 10.8 mg/gr yas troponin T icermektedir. Bu miktar tro-
onin I'nin iki katidir (9). Bu da akut myokard enfarktiisii sirasinda neden troponin
T’nindaha fazla yiikseldigini agiklar. Troponin T nin molekul agirligi 33.000 dalton,
trop- onin I’'nin molekiil agirligr ise 23.500 daltondur. Daha biiyiik olan troponin T
akut  myokard hasar1 sonrasi daha erken salinmaktadir. Her iki troponin de
kontraktil e- lemente bagli olmasina ragmen troponin T’nin %6-8’1, troponin I’'nin
ise %2.8-4.1°1 serbest olarak sitoplazmada bulunmaktadir. Dolayisiyla troponin T
kanda daha hizli ve daha fazla oranda yukselmektedir (10).

Troponin C iskelet kasinda ve kalp kasinda ayni genler tarafindan
kodlanmasina karsin troponin T ve I farkli genler tarafindan kodlanmaktadir. Bu da
troponin T ve I’'y1 6lgen farkli biyokimyasal yontemlerin gelismesine katkida
bulunmustur.

Troponinlerin - miyositlerdeki kontraktil elementten troponin T-1-C olarak
salindigi, bu iicli kompleksin ise dolasimda yikima ugrayarak ikili troponin I-C
komp leksi ile serbest troponin T olustugu one surulmustur. Ayrica serbest troponin
T’nin sitoplazmadan da salinarak akut myokard enfarktusu sonras1 serum troponin
havuzuna katkida bulundugu diisiiniilmektedir. Serbest troponin I'min Serumda
bulunmamast bu proteinin kandan hizla temizlendigini veya diger proteinlere
baglanmis olabilecegini diislindiirmektedir.

Troponin T’nin kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda yiikseldigi
gosterilmistir. Bu durumun sebebi olarak, kronik bobrek yetmezliginde artmis fetal
troponin T’nin yanlis pozitif tantya yol agmasi One siiriilmiistiir. Baz1 caligmalarda
ise uzun suredir hemodiyalize giren hastalarda troponin T’nin yuksek bulunmasinin,
subendokardiyel iskemi yada iiremik myokard hasart ile iligkili oldugu
gosterilmistir. Kronik bobrek yetersizliginde troponin I'nin da yiikselmesine
ragmen  orantisal olarak troponin T’deki yilikselmenin daha fazla oldugu

bildirilmistir.
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Akut Miyokard Infarktiisiinde Kardiyak Troponinler
Troponinlerin en énemli kullanim alani AMI’nun erken tanisidir. Troponin T
ve 'nin yatak bas1 kalitatif ve hizli kitleri A.MI tanisinda kabul gormiistiirler.

Troponin T tek bir iiretici firma tarafindan iiretilmekte oldugu icin AMI
tanisinda kabul goérmiis tek bir esik deger vardir ancak troponin I bir cok farkl
firma tara- findan iretilmektedir. Bu nedenle klinisyenler kendi laboratuarlarinda
kullanilan troponin 1 kitinde Onerilen esik degeri baz almalidirlar. Yapilan
calismalarda troponinlerin AMI’ndeki duyarlilik ve 6zgiinliigliniin diger kardiyak
enzimlerden daha yuksek oldugu bildirilmistir. Troponin T ve I’'nin salinma
Kinetikleri birbirine benzemektedir. Her ikisi de AMI’nden sonraki ilk 3 saat
icerisinde  yukselmeye baslarlar ve nekrotik miyokarddaki dejenere olmus
kontraktil aparattan salinmaya devam ederler. Troponinl’daki artis 7-10 giin,
troponin T’deki artig ise AMI sonras1t 10-14 giin devam eder. Bu uzamis sureler
AMD’'nun gecikmis tanisinda faydalidir. AMI sonrasit troponin T’nin salim
kinetigi basarili reperfuzyon olan ve olmayan hastalarda incelenmistir. Basarili
reperfiizyonda goriilen bifazik salimdaki erken pik serbest sitoplazmik havuzun
salimina, ge¢c pik ve siiregelen salimim ise kontraktil elementteki bagli kismin
salimina baghdir. Reperfiizyon olmayan hastalarda ise troponin T’nin devamli
salindig1 gosterilmistir. Troponin I'nin salinimi ise muhtemelen serbest sitoplazmik
kisminin cok az olmasina bagli olarak monofaziktir.

Myokard hasarindan sonra troponin T’nin nisbi konsantrasyonu troponin I’
dan daha yuksek olarak bulunmustur. Bu durum troponin T’nin serbest sitoplazmik
kisminin fazla olmasi ve serumda immunoreaktif fragmaninin bulunmas: ile agik-
lanmustir. Her iki troponin de normalde kanda bulunmamaktadir.

Troponinlerin 6l¢iimii AMI'nden sonra miyokard hasarinin yayginhig
hakkinda da bilgi vermektedir. Bir caligmada sintigrafik olarak enfarkt buyuklugu
ile troponin I ve T ol¢ilimii arasinda korelasyon saptanmistir. Bagka bir caligmada
AMI ile bagvuran hastalarda bagvurudan 12-24 saat sonra bakilan troponin T degeri
2.8’in lstlinde olan hastalarda ejeksiyon fraksiyonunun %100 duyarlilikla %40’ 1n

altinda bulundugu gosterilmistir (11)
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Akut Koroner Sendromlarda Kardiyak Troponinler

Troponinlerin en onemli kullanim alanlarindan biri de minor miyokard
hasarmin  belirlenmesidir. Serumda rutin kullanimda olan konvansiyonel
biyokimyasal gostergeler normal bulunurken kardiyak troponinlerin yukselmesi
minor miyokard hasari olarak tanimlanmaktadir. ilk kez NSTE-AKS’larda saptanan
ve daha sonra perkutan koroner girisimler sonrasi da giindeme gelen bu durumlarda
troponinlerin geri doniisiimlii iskemiye bagli olarak sitoplazmik havuzdan mi
salindig1 yoksa mikroenfarktiis sonucu yapisal elemente baglh kistmdan m1 salindigt
bilinmemektedir. Yan dal tikanmasi veya distal embolizasyona bagli olarak
miyokardin oksijen ihtiyaci ile oksijen sunumu arasinda ani bir dengesizligin oldugu,
bunun ise miyokardda kiiciik nekroz alanlarinin olusmasina katkida bulundugu 6ne
surulmektedir.

Artmig troponin degerleri olan hastalar kardiyak komplikasyonlar ve &liim
acisindan artmis risk altindadirlar. Bu artis, CK-MB artis1 goriilmeyen hastalarda da
saptanmigtir. Kandaki troponin T ve I seviyeleri ile 6lum riski arasinda dogrusal bir
iligki vardir. Troponin duzeyi arttikca 6lim riski de artar. Uzun donem prognozda
kotiilesmeye neden olan esas olayin kiiciik nekroz alanlarinda olusan mikro-reentry
dairelerine bagli ventrikuler aritmiler oldugu 6ne siiriilmektedir. Bir diger olasilik
mikroembolilerin kollateral damarlarda akimi engelleyip diger tikali damarlarda
iskemiyi potansiyalize etmesi ve bunun ventrikuler aritmi ve daha buyuk enfarktiis
icin yatkinlik olusturmasidir.

Troponin T ve I yalnizca enfarktiis tanisinda degil ayn1 zamanda NSTE-AKS
hastalarinda risk belirlemesinde ve yiiksek riskli hastalarda tedaviyi yonlendirmede
faydalhdir.

Troponinlerin kullaniminda en 6nemli sorunlardan biri maliyetin yuksek
olmasidir. Ancak troponin dl¢limii ile tanisal dogrulugun artmasi, uygun olmayan
uzun donem ila¢ tedavisinin Oniine gegmektedir. Bu da maliyeti dolayli olarak

azaltmaktadir (11).

Troponin Ol¢iimii
Troponine  Ozgii  antikorlar  kullanilarak  kanda c¢Tn  duzeyleri
belirlenebilmektedir. Kardiyak troponin-T igin tek bir 6l¢lim kiti bulunurken, cTn-I

icin birden fazla 6lgum kiti vardir ve her bir antikor farkli epitop ve fragmanlar
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6l¢gmektedir. Bu nedenle, dlgumler arasinda standardizasyon saglanamamustir. Farkli
Olctim kitlerine ait ¢Tn-I sinir (cut-off) degerleri degismektedir. Ek olarak, cTn’lerin
bazen kompleks halde salinmalar1 (¢Tn-T, I ve C kompleksi seklinde) 6lgtimlerde
farkli sonuglarin elde edilmesine neden olmaktadir; ¢iinkii, 6l¢iimlerde kullanilan
farkli antikorlardan bir kism1 kompleks igindeki ¢Tn formunu tantyamamaktadir. Bu
durum, cTn-I dlglimiinde standardizasyon olusmamasina neden olmaktadir (12, 13).
Bu nedenle, cTn-T icin Olgiilebilme smirt ve yiiksek kabul edilen smir belli iken
(sirasiyla >0.04 ug/l ve >0.1 pg/l), cTn-1 icin bilinmemektedir (14). Bundan dolayz,
cTn-I i¢in kabul edilen smir deger, her kit i¢in farkli olabilecek sekilde %99
persentilin iizerinde olmasidir. Ancak, bu durum istenmeyen yalanct cTn-I
pozitifliklerine neden olmaktadir(15).

Hem cTn-T hem de cTn-I icin yatak bas1 yapilabilen 6l¢iimler vardir. Ancak,
bunlar hizl1 sonu¢ verse de, pahali olmasi1 ve analitik zorluklar nedeniyle yaygin
sekilde kullanilmamaktadir. Normal sartlarda laboratuvarda cTn dl¢limii yaklasik 25-
45 dakika surmektedir; O6l¢limiin 60 dakikay1 asmasi durumunda yatak basi c¢Tn

6l¢limiiniin tercih edilebilecegi bildirilmektedir (16).

Kardiyak Troponin Yiiksekligi ile Seyreden Akut Koroner Disi Klinik
Durumlar

Her ne kadar cTn yuksekligi koroner iskeminin 6nemli bir gostergesi olsa da,
baska klinik durumlarda da yiikselebilecegi goz onilinde bulundurulmali ve her
zaman koroner iskemi lehine yorumlanmamalidir.

Yapilan bir ¢alismada, toplumda cTn-T duzeyi yiiksekligi (>0.1 pg/l) %0.7
oraninda bulunmus ve bunun sol ventrikiil disfonksiyonu, diyabetes mellitus, sol
ventrikiil hipertrofisi ve orta diizeyde renal yetersizlikle iliskili oldugu gosterilmistir
@an).

Yalnizca saglikli bireylerde degil, herhangi bir nedenle hastaneye bagvuran
veya hastaneye yatirilan hastalarda cTn diizeylerinin yiiksek Olciilebilecegi
bilinmektedir. Alcalai ve ark.nin (25) yaptigi bir ¢aligmada, 10 aylik bir donem
icinde hastaneye c¢esitli nedenlerle bagvuran hastalarin tiimiinde cTn-T duzeyi
Olciilmiis ve cTn-T duzeyinin >0.1 pg/l 6lciildigii 635 hastanin %53 ’une akut
koroner sendrom tanis1 konurken, %41’inde cTn-T yiiksekliginin trombotik nedenli

olmadig1 bulunmus, %6’sinda ise herhangi bir neden bulunamamaistir. Bu ¢alismanin
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sonuclari, hastaneye bagvuran hastalarin 6nemli bir kisminda c¢Tn yuksekligi oldugu
halde, bunun nedeninin koroner arter hastaligit olmadigini gostermektedir. Anilan
calismada troponin yliksekliginin trombotik nedenli olmadig1 hastalar incelenmis,
bunlarin %5’inde miyokardit veya aritmi gibi iskemik olmayan kardiyak olaylar,
%8’inde sepsis, %5’inde cerrahi durumlar (travma, yogun gastrointestinal kanama,
bagirsak tikanikligi, vb.), %?2’sinde renal yetersizlik goriilmiis, %2’sinde ise
kardiyopulmoner resiisitasyon yapilmistir. Ayni ¢alismada elde edilen onemli bir
diger bulgu da, akut koroner sendrom tanisi konan hastalarda ¢Tn-I diizeyi ortalama
1.5 pg/l iken, trombotik nedenli olmayan troponin yiiksekligi olan hastalarda 0.6 pg/l
bulunmasidir (p<0.01). cTn-I duzeyi <1.0 pg/l olan hastalarda goéreceli olarak akut
koroner sendrom olasilig1 diisliktiir. Bu durumda antiagregan veya antitrombotik
tedavi uygulanmasinin herhangi bir yarar1 yoktur, hatta altta yatan hastaligin seyrini
olumsuz etkileyebilmektedir (26).

Akut Koroner Sendrom Disinda, Troponin Yiiksekligi ile Seyreden
Klinik Durumlar:

- Kalp yetersizligi (akut ve kronik)

- Aort diseksiyonu, aort kapak hastaliklar1 veya hipertrofik kardiyomiyopati

- Kardiyak kontiizyon, kardiyoversiyon, ablasyon, pacing, endomiyokardiyal

biyopsi

- Miyokardit ve perikardit gibi inflamatuvar hastaliklar

- Hipertansif kriz

- Tagiaritmi ve bradiaritmiler

- Pulmoner embolizm veya ciddi pulmoner hastalik

- Hipotroidizm

- Takatsubo sendromu

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

- Kronik veya akut renal yetersizlik

- Infiltratif hastaliklar (hemokromatozis, amiloidozis, vb.)

- Tlag toksisitesi (adriamisin, 5-florourasil, y1lan zehiri, vb.)

- Rabdomiyoliz

- Viicudun %30’undan fazlasini kapsayan yanik

- Ciddi genel durum bozuklugu (sepsis, solunum yetersizligi, vb.)
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Kardiyoversiyon-Kardiyak Resiisitasyon Ve Troponin Yiikselmesi

Elektif elektriksel kardiyoversiyon sonrasi cTn ylikselmesi nadirdir ve eger
yiikselme varsa, bu diisiik duzeylerde olmaktadir (27-29). cTn’lerde artis siklikla
kardiyak arrest sonrasi resiisite edilen hastalarda gozlenmektedir (56). Bunun
nedeninin kardiyak travma, hipoksi, hipotansiyon veya elektriksel hasar oldugu
diisiiniilmektedir. Kardiyak resiisitasyon sonrasi hastaneye getirilerek EKG, talyumlu
miyokard sintigrafisi ve otopsi sonucunda miyokard infarktiisii saptanmayan
hastalarin %80-85inde cTn’ler yuksek bulunmustur (83).

Ani kardiyak o6liimden kurtulan hastalarda miyokard infarktiisii ayirict tanisi
onemlidir. Elektrokardiyografi degisiklikleri, kardiyak biyokimyasal belirteclerde
kardiyak resusitasyona bagli degisiklikler goriilmektedir ve dolayisiyla bu durum
tanty1 zorlastirmaktadir. Bu nedenle, takip 6rneklemelerde artis gostermeyen diisiik
diizeyde yiiksekliklerin kardiyak resiisitasyonla, artarak zirveye ulasan ve sonra
diismeye baslayan cTn degerlerinin miyokard infarktusiiyle iliskilendirilmesi

uygundur.
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nda
21 Mayis 2010 tarihinde goriisiilmiis ve 2010/ 92 sayili karar1 ile uygun bulunup, 1
Haziran 2010 ve 1 Subat 2011 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi
T1p Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji Ana Bilim Dalinda prospektif olarak yapilmistir.

Calismaya 48 saatten daha uzun siireli atriyum fibrilasyonu ritminde oldugu
tespit edilen, elektriki kardiyoversiyon endikasyonu konmus ve bu islemi kabul eden
yas ortalamasi 64,8 £+ 10,5 olan 22’si erkek ve 28’1 bayan olmak iizere toplam 50
hasta calismaya dahil edilmistir.

EKYV isleminden 6nce tiim olgularin 6ykiisii, rutin muayenesi yaninda rutin
olarak sistemik venden tam kan sayimi, serum potasyum ve kreatinin, tiroid
fonksiyon testleri, troponin-I, kiitle CK-MB , miyoglobin, trombosit sayimi, PT, PTT
ve aPTT calisildi. Ayrica akciger grafisi, 12 derivasyonlu EKG, M-mode, iki boyutlu
ve renkli Doppler ekokardiyografileri (Acuson-Sequia 256, SIEMENS, 3.5 mHz
prop ile) yapildi.

Elektriki kardiyoversiyon yapilmasinda genel olarak kontrendike durumu
bulunan hastalar, islemi kabul etmeyenler, sol atriyumda trombiisii olanlar, yakin
zamanda emboli gecirenler, digoksin intoksikasyonu olanlar, kronik enflamatuar
hastalig1 olanlar, gebe olanlar, hipo/hipertiroidizmi olanlar, elektrolit bozuklugu
olanlar, pnomoni ve diger enfeksiyonu olanlar, son otuz giin i¢inde geg¢irilmis akut
kardiyovaskiiler olay1 olanlar, malignansisi olanlar, mitral kapak alan1 2 cm* den
kiiciik olanlar, sol atriyum ¢apt 45 cm’ den biiyik olanlar caligmaya dahil
edilmemistir.

Tiim olgulara islemden 6nce mutlaka TTE ve TOE yapilarak sol atriyum ve
ozellikle sol atriyal appendiksde SEK ve/veya trombiis olup olmadigi ve
fonksiyonlarma bakildu.

Trombiis belirlenmeyen vakalar klinige yatirildiktan itibaren almakta
olduklari oral antikoagiilana devam edildi, antikoagiilan almayanlara ise intravendz
heparin baslandi, digoksin almakta olan olgularda, digoksin EKV isleminden 24-48

saat once kesildi. Warfarin alanlarda INR degerinin 2-3 arasi olmasi saglandi.
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Kardiyoversiyon islemi transtorasik anterolateral yontemle monofazik ve
bifazik olarak yapildi. Monofazik soklar eksternal bir defibrilator (Nihon Kohden
Cardiolife) ile R dalgas1 ile senkronize olacak sekilde verildi. Bifazik soklar ise
eksternal defibrilator ( Medtronic Lifepak 20) ile R dalgasi ile senkronize olacak
sekilde verildi. Monofazik elektrosok uygulanirken kullanilacak kasiklarin yiizeyi
73.5 cm % bifazik elektrogok uygulanirken kullanilacak kasiklarin yiizeyi 76.5 cm 2
olarak planlandi. Kardiyoversiyon uygulamalar1 ayni arastirici tarafindan yapildi
(Dr.A.D).

Olgular iki gruba randomize edildi. Birinci gruptakilere monofazik dalga
formu ile EKV, ikinci gruptakilere ise bifazik dalga formu ile EKV yapildi.

Olgularin kardiyoversiyon islemi transtorasik yontemle; monofazik (ilk
olarak 200 J ile, eger basar1 saglanamaz ise, 300 J, 360 J ve 360 J ile olmak iizere
tekrar edilecek) veya, bifazik (ilk olarak 100 J ile, eger basar1 saglanamaz ise, 150 J,
200 J ve 200 J ile olmak iizere tekrar edilecek) yapildi. Islemden hemen sonra
hastanin fizik muayenesi ve komplikasyon acisindan degerlendirilmesi ile birlikte
EKG’si ¢ekildi.

Basarili olmayan defibrilasyon iglemleri arasinda bir sonraki soku
uygulamadan 6nce muhtemel bir miyokard hasarindan kaginmak i¢in en az iki dakika
siireyle beklenildi. Islem sirasinda siirekli EKG kaydi yapildi. Sok sonrasi 30 sn
icinde bir tek P dalgasinin goriilmesi halinde islem basarili olarak degerlendirildi.

Biitiin hastalar EKV islemi Oncesi antikoagule edildi. Oral antikoagiilan
kullanan olgularda INR 2-3 arasinda olmasi istenirken, 6nceden oral antikoagulan
kullanmayan hastalarda EKV 6ncesi heparinle kisa donem antikoagulasyon yapildi
(2-3 giin siireyle aPTT 1.5-1.7 kat artacak sekilde). Hastalarmn EKV islemi TOE ile
sol atriyumda trombusun olmadig1 gériildiikten sonra yapildi. Islem sonrasi siniis
ritmi saglanan vakalarda en az 4 hafta, saglanmayanlarda ise devamli surette olacak
sekilde warfarin ile etkin antikoagulasyon saglandi. Islem igin en az 6-8 saat ag
olmalar1 istenen hastalar EKV esnasinda intravendz damar yolu agilarak sedatize
edildi. Bu amagla islem sabah1 5 mg diazepam oral yolla verilirken, EKV’ dan
hemen 6nceyse midazolam 0.1 mg/kg intravendz yolla uygulandi.

Islemle ilgili olarak verilen enerji diizeyleri, isleme alan cevap, meydana

gelen komplikasyonlar kaydedildi. Calisma baslangicinda her hastaya uygulanacak
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islem ve tedaviler ayrintilartyla anlatildi ve rizalart alindi. EKV isleminden 6 saat ve
12 saat sonra cTnl, kiitle CK-MB, miyoglobin ¢alismak i¢in kanlar alindi. Alinan
kanlardan 4000 rpm de 5 dak. santrifiij edildi. Siemens Dimension pond plus
cihaziyla spektrofotometrik yontem ile Ol¢limler yapildi. cTnl igin st smnir
0.1ng/ml, kiitle CK-MB i¢in; 3,6ng/ml, miyoglobin i¢in; 92ng/ml olarak kabul edildi.
Bu degerlerin tizerindeki degerler anlamli olarak kabul edildi.

Benzer yas grubu araliginda ve daha oOnceden poliklinigimize kardiyak
yakinmalarla bagvurup herhangi bir kardiyak patoloji saptanamamis erkek ve kadin
toplam 20 olgunun olgiilen cTnl degerleri, (Siemens -—Dimension cTnl
Heterogeneous Immunoassay Module ) referans grup adina daha énce tayin edilmis
saptanabilen en diisiik limit (lower limit of detection) ve st limit (cut off) ile
karsilastirildi.

Bugiin NACB (National Academy Clinical Biochemistry ) tarafindan kabul
goren goriis cut-off diizeyi olarak referans toplumdan elde edilen 99.persentil
diizeyinin kullanilmasidir. Ideal olam 99.persentil diizeyinin en fazla %10
CV/(coefficient of variation - katsay1 degiskenligi ) ile tespit edilebilmesidir. Analitik
calismalarin isaret ettigine gore, cTnl laboratuar sistemlerinde % 10 CV, 0.1 ng/ml
seviyesinde yakalanmaktadir ve bu deger resmi cut off degeri olarak kullanilmalidir
(139, 140).

EKV islemden sonra tiim olgulara 15. giinde ve 6. ayda kontrol vizitleri
yapildi. Hastalarin 6ykiisii alinip, rutin muayeneleri yapildi. Her hastanin EKG’si

cekilip, bilgiler kaydedildi.

Istatistiksel Analiz: Siirekli degiskenler ortalamazstandart sapma (SD), kategorik
degiskenler yiizde olarak ifade edildi. Siirekli degiskenlerin analizinde student t testi
veya Mann Whitney U testi, kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda ki kare testi
kullanildi. Tiim ¢alisma populasyonunun kardiyoversiyon oncesi ile sonrast 12. saat
Troponin, CK-MB ve miyoglobin diizeyleri arasindaki farkin degerlendirilmesinde
Paired Samples testi kullanildi. Tiim karsilagtirmalarda p<0.05 diizeyi anlamli kabul
edildi. Istatiksel analizler SPSS 16.0 programu kullanilarak yapildi (SPSS Inc.,
Chicago, IL).
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4.BULGULAR

Yapilan randomizasyondan sonra 50 hastanin 25 tanesine monofazik dalga
formu ile EKV, 25 tanesine ise bifazik dalga formu ile EKV uygulandi. Monofazik
dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgular ile bifazik dalga formu
ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgular yas, cinsiyet, diyabetes mellitus,
hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanimi, vucut kitle indeksi, ge¢irilmis embolik
olay, koroner arter hastalig1, sol atriyum ¢api, eko bulgulari, tam kan sayimi, bobrek
fonksyon testleri, tiroid fonksyon testleri agisindan karsilastirildiginda birbirlerine
benzer olarak degerlendirildi. Hastalara verilen kiimiilatif enerji diizeyleri
hesaplandiginda; ortalama  458+421joule, monofazik dalga formu ile EKV
uygulanan olgularda 682+462joule, bifazik dalga formu ile EKV uygulanan
olgularda 234+211joule verildigi saptandi. Monofazik dalga formu ile EKV
uygulanan grup ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan grup arasinda verilen
kiimilatif enerji diizeyleri karsilastirildiginda istatistiki olarak anlamli fark
saptandi(p degeri<0.001). Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan grupta verilen
kiimtlatif enerji diizeyinin daha fazla oldugu gozlendi (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 karsilagtirilmasi.

Toplam Monofazik Bifazik P

(n=50) (n=25) (n=25) degeri
Yas (y1l) 64.8+10.5 64.1£9.5 65.5:11.6 0.63
Kadin (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
VKI (kg/m°) 29.1+3.6 29.8+3 28.4+4 0.16
KAH (n,%) 18 (36) 11 (44) 7 (28) 0.16
Gegirilmis SVO | 11 (22) 7 (28) 4 (16) 0.22
(n,%)
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 ¢ap (mm) 41.142.5 41.742.1 40.5+2.8 0.09
Kiimiilatif enerji | 458+421 682+462 234+211 <0.001
diizeyi (Joule)
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 kiire(10°3/ml | 771242423 7644+3161 778041408 0.8
)
Trombosit(10"3/ml ) | 226.000+£51.8 | 240.000+£5960 | 212.000+39. | 0.06

000 0 000
TSH ( ulU/ml) 1.85+1.1 1.65+1.1 2.05+1.1 0.2
sT3 (ulu/ml) 2.74+0.63 2.9£0.6 2.6+0.6 0.08

Toplam EKYV yapilan 50 hastanin, birinde kendiliginden diizelen, digerinde

ise 1 mg atropin ile diizelen 2 hastada siniis bradikardisi ritmi gozlendi. Bir hastada

ise basarili islemden yedi giin sonra gecici iskemik atak gozlendi. Hastaya

antiiskemik tedavi uygulanmasi ile semptomlar kontrol altina alindi. Baska bir

hastada ise midazolama bagli solunum depresyonu gelisti, hasta kisa siireli entiibe

edilip, flumazenil ile solunumu geri dondii. Bir giin klinigimizde izlenen hasta daha

sonra taburcu edildi.
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Calismaya katilan 50 hastaya yapilan EKV islemi sonrasinda 8 hastada SR
saglanamayarak basarisiz olundu. Islem, 42 hastada SR saglanarak %84 oraninda
basariliydi. 15. Giin vizitinde bu hastalarin 36(%72) sinda SR gozlenirken, 6. Ay
vizitinde 32(%64) hstanin SR’de kaldig1 gbzlendi. Calismamizin birinci grubunu
olusturan 25 hastaya yapilan monofazik dalga formu ile EKV islemi sonrasinda 6
hastada SR saglanamayarak basarisiz olundu. Islem %76 oraninda basariliydi. Bu
gruptaki hastalarin 15. giinde 16(%64) tanesi, 6. ayda ise 14(%56) tanesi SR olarak
saptand1. Calismamizin ikinci grubunu olusturan 25 hastaya yapilan bifazik dalga
formu ile EKV islemi sonrasinda ise 2 hastada SR saglanamayarak basarisiz olundu.
Islem %92 oraninda basariliydi. Bu gruptaki hastalarm 15. giinde 20(%80) tanesi, 6.
ayda ise 18(%72) tanesi SR de kaldi. Bifazik dalga formlu defibrilatrle yapilan
kardiyoversiyonun siniis ritmi saglamadaki basarisi monofazik dalga formlu
defibrilatorlere gore daha yiiksek saptanmakla birlikte istatistiki olarak anlamli
degildi.(p degeri:0.12) 15. Giin ve 6. Ayda siniis ritminde kalma basarisi
karsilastirildiginda bifazik dalga formu ile EKV yapilan grupta daha yiiksek oldugu
ancak istatistiki olarak anlamli olmadigr gozlendi(15. Giin p degeri:0.17, 6.ay p
degeri: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
olgularin (Grup 2) SR saglanma, islemden 15 giin sonrasinda SR’de
kalma, islemden 6 ay sonrasinda SR’de kalma, ve calismaya alinan tiim
hastalarin SR saglanma, islemden 15 giin sonrasinda SR’de kalma,

islemden 6 ay sonrasinda SR’de kalma oranlarinin karsilastirilmasi.

Toplam Monofazik (n=25) | Bifazik P
(n=50) (n=25) degeri
Islemden  hemen | 42 (84) 19 (76) 23 (92) 0.12
sonra sinus ritmi
(n,%)
15. giin sinus ritmi | 36 (72) 16 (64) 20 (80) 0.17
(n,%)
6.ay sinus ritmi | 32 (64) 14 (56) 18 (72) 0.19
(n,%)




31

Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalardan islem Oncesi, islemden 6 saat sonra ve islemden 12 saat sonra olmak
tizere 3’er defa kiitle CK-MB, miyoglobin, cTn-I ¢alisildi.

Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalarin iglem Oncesi cTn-l diizeyleri, islemden 6 saat ve 12 saat sonraki cTn-I
diizeyleri ile karsilastirildiginda cTn-I diizeylerinin artis egiliminde oldugu saptandi.
Ozellikle yapilan analizin ¢oklu karsilastirmalarinda goriildiigii gibi islem oncesi
cTn-I diizeyleri(median:0) ile islemden 6 saat sonraki cTn-I diizeyleri(median:0.05)
arasinda ve islem oncesi cTn-I diizeyleri(median:0) ile islemden 12 saat sonraki ¢Tn-
I diizeyleri(median:0.12) arasinda belirgin olarak artis yoniinde fark saptandi.
Istatistiksel olarak anlamli oldugu gézlendi (p degeri:0,01). Monofazik dalga formu
ile EKV yapilan atriyum fibrilasyonlu olgularda olan 6. ve 12. Saat cTn-I
diizeylerindeki artisla, bifazik dalga formu ile EKV yapilan atriyum fibrilasyonlu
olgularda olan 6. ve 12. saat cTn-I diizeylerindeki artis karsilagtirildiginda istatiksel
olarak fark saptanmadi. Birbirine benzer oldugu gozlendi (6. saat p degeri:0.54, 12.
saat p degeri:0.56).

Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum
fibrilasyonlu hastalarin islem 6ncesi kiitle CK-MB diizeyleri, islemden 6 saat ve 12
saat sonraki kiitle CK-MB diizeyleri ile karsilastinldiginda kiitle CK-MB
diizeylerinin artis egiliminde oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi.
Ogzellikle yapilan analizin ¢oklu karsilastirmalarinda islem oncesi kiitle CK-MB
diizeyleri (median:1.06) ile islemden 6 saat sonraki kiitle CK-MB diizeyleri
(median:1.37) arasinda ve islem oncesi kiitle CK-MB diizeyleri (median:1,06) ile
islemden 12 saat sonraki kiitle CK-MB diizeyleri(median:1.84) arasinda artis
yoniinde fark saptandi. Bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (
<0,01). Monofazik dalga formu ile EKV yapilan atriyum fibrilasyonlu olgularda olan
6. ve 12. saat kiitle CK-MB diizeylerindeki artisla, bifazik dalga formu ile EKV
yapilan atriyum fibrilasyonlu olgularda olan 6. ve 12. saat kiitle CK-MB
diizeylerindeki artis karsilastirildiginda istatiksel olarak fark saptanmadi. Birbirine
benzer oldugu gozlendi (6. saat p degeri:0.89, 12. saat p degeri:0.92).

Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum

fibrilasyonlu hastalarin iglem 6ncesi miyoglobin diizeyleri, islemden 6 saat ve 12 saat
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sonraki miyoglobin diizeyleri ile karsilastirildiginda miyoglobin diizeylerinin artig
egiliminde oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p degeri: 0,03).
Ozellikle yapilan analizin coklu karsilastirmalarinda islem ©ncesi miyoglobin
diizeyleri (median:48,6) ile islemden 6 saat sonraki miyoglobin diizeyleri
(median:62,4) arasinda ve islem Oncesi miyoglobin diizeyleri (median:48,6) ile
islemden 12 saat sonraki miyoglobin diizeyleri (median:70,6) arasinda artig yoniinde
fark saptanmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi. Monofazik
dalga formu ile EKV yapilan atriyum fibrilasyonlu olgularda olan 6. ve 12. saat
miyoglobin diizeylerindeki artisla, bifazik dalga formu ile EKV yapilan atriyum
fibrilasyonlu olgularda olan 6. ve 12. saat miyoglobin diizeylerindeki artis
karsilastirildiginda istatiksel olarak fark saptanmadi. Birbirine benzer oldugu

gozlendi (6. saat p degeri:0.80, 12. saat p degeri: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
olgularin(grup 2) islem oncesi, islemden 6 ve 12 saat sonraki cTn-I, kiitle

CK-MB, miyoglobin diizeylerinin karsilagtirilmasi.

Toplam Monofazik (n=25) | Bifazik P
(n=50) (n=25) degeri
Tn-1 (ng/ml)
Islem 6ncesi 0 0 0 -
6. saat 0.051+0.05 0.056+0.052 0.047+£0.050 | 0.54
12. saat 0.124+0.15 0.111£0.097 0.137+0.191 | 0.56
Kiitle CK-MB
Islem 6ncesi 1.06+1.03 1.13+0.22 0.92+0.18 0.44
6. saat 1.37+1.16 1.13+0.21 1.21+0.24 0.89
12. saat 1.84+1.54 1.53+0.30 1.58+0.31 0.92
Miyoglobin(ng/ml)
Islem 6ncesi | 48.6+21.5 20.7+4.1 22.5+4.5 0.51
6. saat 62.4+£26.8 22.2+£5.2 27.9+£5.6 0.80
12. saat 70.6+29.7 31.6+6.3 27.9£5.5 0.43

Gruplar arasinda, ¢alisilan troponin cihazina ait (Siemens Dimension cTnl

Heterogeneous Immunoassay Module) normal populasyon verileri temel alindiginda,
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cTn-I st limitini 0.1ng/ml olarak belirlemistik. EK'V yapildiktan 12 saat sonra cTn-|
degeri 0.1ng/ml istiindeki degerler pozitif olarak kabul edildi. Monofazik dalga
formu ve bifazik dalga formu ile EKV yapilan 50 hastadan 23 (%46) tanesinde
pozitif olarak saptandi. Monofazik dalga formu ile EKV yapilan 25 hastanin 12
(%48) tanesinde cTn-I pozitif saptanirken, bifazik dalga formu ile EKV yapilan 25
hastanin 11 (%44) tanesinde cTn-I pozitif saptandi. Troponin-I pozitiflesmesi
acisindan gruplar karsilastirildiginda; monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV
arasinda fark saptanmadi (p degeri:0.5).

Normal populasyon verileri temel alindiginda kiitle CK-MB iist limitini
3,5ng/ml olarak belirlemistik. EKV yapildiktan 12 saat sonra kiitle CK-MB degeri
3,5ng/ml iistiindeki degerler pozitif olarak kabul edildi. Monofazik dalga formu ve
bifazik dalga formu ile EKV yapilan 50 hastadan 11 (%22) tanesinde pozitif olarak
saptand1i. Monofazik dalga formu ile EKV yapilan 25 hastanin 5 (%20) tanesinde
kiitle CK-MB pozitif saptanirken, bifazik dalga formu ile EKV yapilan 25 hastanin
6(%24) tanesinde kiitle CK-MB pozitif saptandi. Kiitle CK-MB pozitiflesmesi
acisindan gruplar karsilastirildiginda; monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV
arasinda fark saptanmadi (p degeri:0.5).

Normal populasyon verileri temel alindiginda miyoglobin st limitini
92ng/ml olarak belirlemistik. EKV yapildiktan 12 saat sonra miyoglobin degeri
92ng/ml istiindeki degerler pozitif olarak kabul edildi. Monofazik dalga formu ve
bifazik dalga formu ile EKV yapilan 50 hastadan 12 (%24) tanesinde pozitif olarak
saptandi. Monofazik dalga formu ile EKV yapilan 25 hastanin 6(%?24) tanesinde
miyoglobin pozitif saptanirken, bifazik dalga formu ile EKV yapilan 25 hastanin 6
(%24) tanesinde miyoglobin pozitif saptandi. Miyoglobin pozitiflesmesi agisindan
gruplar karsilastirildiginda; monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV arasinda fark

saptanmadi (p degeri: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
olgularin(grup 2) islemden 12 saat sonra cTn-I, kiitle CK-MB,

miyoglobin diizeyleri pozitif olarak degerlendirilen olgu sayisinin

karsilastirilmast.
Toplam Monofazik Bifazik P
(n=50) (n=25) (n=25) degeri
Troponin pozitif olanlar | 23 (46) 12 (48) 11 (44) 0.5
(n,%)
CK-MB pozitif (n,%) 11 (22) 5 (20) 6 (24) 0.5
Miyoglobin pozitif | 12 (24) 6 (24) 6 (24) 0.63
(n,%)

Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV yapilan ve SR saglanan 42
hastanin 17 tanesinde cTn-l pozitif, geriye kalan 25 tanesinde ise cTn-l negatif
saptandi. Bir bagka degisle islem sonras1 cTn-I pozitif saptanan 23 hastanin islemden
hemen sonra SR ne donen hasta sayisi17 (%73,9), cTn-I negatif saptanan 27 hastanin
ise 25 (%92,6) tanesinde islemden hemen sonra SR saglanmisti. Troponin-I
pozitiflesmesine gore hastalarin islemden hemen sonra SR ne donmeleri
karsilastirildiginda; troponin-l pozitif olanlarda daha az oldugu gozlendi. Ancak
istatiksel olarak anlamli olmadig: saptandi (p degeri:0.08).

15. Giin vizitlerinde hastalar degerlendirildiginde, troponin-l pozitif olan
23 hastanin 12 (%52,2) tanesinin SR de kaldigi, troponin-1 negatif saptanan 27
hastanin ise 24 (%388,9) tanesinin SR de kaldig1 gozlendi. Monofazik ve bifazik dalga
formu ile EKV yapilan atriyum fibrilasyonlu olgularin iglemden 15 giin sonra SR de
kalmalar1 ile islemden 12 saat sonra troponin-I pozitiflesmesine gore
karsilastirildiginda; troponin-I pozitiflesen grubun, troponin-I negatif gruba gore
belirgin olarak daha az SR de kaidig1 gozlendi. Bu belirgin fark istatiksel olarak da
anlamli saptand1 (p degeri:0.005).

6. ay vizitlerinde hastalar degerlendirildiginde, troponin-1 pozitif olan 23
hastanin 10 (%43,5) tanesinin SR de kaldigi, troponin-I negatif saptanan 27 hastanin
ise 22 (%81,5) tanesinin SR de kaldig1 gozlendi. Troponin-I pozitif grubun 6 ay
sonra belirgin olarak daha az SR de kaldig1 gozlendi. Bu fark istatiksel olarak da
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anlamli saptand1 (p degeri:0.006) Monofazik ve bifazik dalga formu ile yapilan EKV
isleminden 12 saat sonra troponin-I pozitiflesmesinin, hastalarin tekrar AF ye

donmeleri arasinda istatiksel olarak anlamli olan bir iligki saptandi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV yapilan hastalarin islemden
hemen sonra, 15. giin ve 6. ayda SR de kalma oranlarinin, islemden 12

saat sonra Troponin-I pozitiflesmesine gore karsilastiriimasi.

Toplam Tn-1 pozitif grup | Tn-1 negatif | P
(n=50) (n=23) grup degeri
(n=27)
Islemden  hemen | 42 (84) 17 (73.9) 25 (92.6) 0.08
sonra sinus  ritmi
(n,%)
15. gilin sinus ritmi | 36 (72) 12 (52.2) 24 (88.9) 0.005
(n,%)
6.ay sinus ritmi | 32 (64) 10 (43.5) 22 (81.5) 0.006
(n,%)

Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV yapilan 50 hastanin 26(%52)
tanesinde birinci EKV ile SR saglandi. Bu hastalarin 10 tanesinde monofazik dalga
formu, 16 tanesinde bifazik dalga formu kullanilmigti. Birinci EKV ile SR saglamada
iki grup arasinda belirgin fark olmakla birlikte istatistiki olarak anlamli fark
saptanmadi (p degeri:0.08). ikinci EKV ile SR saglanan hasta sayis1 6 (%12), 3. EKV
ile SR saglanan hasta sayis1 5(%10), 4. EKV ile SR saglanan hasta sayis1 5 (%10)
olarak saptandi. ikinci, iiglincii ve dérdiincii EKV ile SR saglamada iki grup
karsilastirildiginda belirgin fark gozlenmedi, benzer oldugu gozlendi (p degeri>0,5).

Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV uygulanan hastalarda SR
saglamak i¢in ortalama yapilan EKV sayis1 2.1+1,3 olarak saptandi. Monofazik dalga
formu ile EKV uygulanan grupta SR saglamak icin ortalama yapilan EKV sayisi
2.4£1.3 olarak saptanirken, bifazik dalga formu ile EKV uygulanan grupta ise
1.741.1 olarak saptandi. Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan grup, monofazik
dalga formu ile EKV uygulanan grupla karsilastirildiginda; bifazik dalga formu ile
EKYV yapilan grubun daha az enerji diizeyi ve daha az EKV sayisi ile SR sagladigi
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saptand1. Ancak bu fark istatiksel olarak anlamli saptanmadi (p degeri:0.06) (Tablo
4.6)

Tablo 4.6. SR saglanan 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

EKYV sayisinin karsilastirilmasi

Toplam Monofazik Bifazik P
(n=50) (n=25) (n=25) degeri
Birinci KV ile NSR | 26 (52) 10 (40) 16 (64) 0.08
saglanan hastalar (n, %)
Ikinci KV ile NSR |6 (12) 3(12) 3(12) 0.66
saglanan hastalar (n, %)
Uciincii KV ile NSR | 5(10) 3(12) 2(8) 0.5
saglanan hastalar (n, %)
Dérdiincii KV ile NSR | 5 (10) 3(12) 2(8) 0.98
saglanan hastalar (n, %)
Toplam KV sayisi 2.1+1.3 2.4+1.3 1.7+1.1 0.06
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5.TARTISMA

Atriyum fibrilasyonu (AF) en yaygin kronik kardiyak ritim bozuklugudur.
Bagta kalp yetmezligi ve tromboembolizme neden olarak onemli morbidite ve
mortalite nedenidir. Siniis ritmindeki hastalar ile karsilagtirildiginda AF’lu hastalarda
iki kat daha fazla Oliim olmaktadir. Atriyum fibrilasyonu tedavisinde elektriki
kardiyoversiyonun basar1 sanst %70-90° dir. Farmakolojik kardiyoversiyonda
kullanilan ilaglarin proaritmik etkileri olabilecegi icin EKV daha ¢ok tercih
edilmektedir. Elektriki kardiyoversiyon islemi monofazik dalga formu veya bifazik
dalga formu kullanilarak yapilmaktadir. Daha 6nce yapilan bir ¢ok calismada
monofazik ve bifazik dalga formu karsilastirilmis ve kardiyoversiyon uygulanan
AF’lu hastalarda bifazik dalga formu kullanilmas1 ile, monofazik dalga
kullanilmasina gore daha diisiik enerji kullanildig1 ve daha yiiksek SR’ne dondiirme
orani tespit edilmistir. Ayrica bir ¢ok kiigiik ¢alismada da EKV sonrasi kardiyak
hasar1 gosteren kiitle CK-MB, troponin-I ve miyoglobin gibi kardiyak belirteglerin
simnirli miktarda arttigi gosterilmistir. Bu artigin mekanizmasi ve patogenezi tam
olarak anlasilamamistir. Mekanizma kismen dogru akim soklarin, oksidatif
fosforilasyonla hiicre i¢ine zarar vererek hasar olusturdugu diisiiniilmektedir.
Gurevitz OT ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir galigmada bifazik dalga
formlu defibrilatorler ile yapilan elektriki kardiyoversiyonun, monofazik dalga
formlu defibrilatorler ile yapilan elektriki kardiyoversiyon ile karsilastirilmasinda
bifazik dalga formlu defibrilatdrlerin monofazik dalga formlu defibrilatére gore
AF’nu sonlandirmada daha etkin oldugu ve daha diisiik enerji gerektirdigi
saptanmistir (141). Bizim g¢alismamizda da siniis ritmini saglamakta kullandigimiz
ana yontem EKV’du. Biri monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum
fibrilasyonlu olgular, digeri bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum
fibrilasyonlu olgular olmak iizere yirmibeser hastalik iki ¢alisma grubu olusturuldu.
Toplam 50 olguya yapilan EKV sonrast 42’sinde (%84) basar1 saglandi, bunlarin
monofazik dalga formu ile EKV uygulanan 25’inden 19’unde (%76), bifazik dalga
formu ile EKV uygulanan 25’inden 23’iinde (%92) basar1 saglandi. Bu iki farkli
EKYV yonteminin kardiyak markerler lizrine olan etkileri arasindaki farki arastirmak

istedigimiz i¢in ayrica kontrol grubu olusturulmadi. Fakat hasta sayisinin nispeten az
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olmasi ¢alismamizin kisithliklar1 arasindaydi. Biz de c¢alismamizda bifazik dalga
formlu defibrilatorler ile yapilan EKV’un basarisinin (%92), monofazik dalga formlu
defibrilatorler ile yapilan EKV’un basarisindan (%76) daha fazla oldugunu saptadik.
Ayrica bifazik dalga formlu defibrilatorler ile yapilan basarili EKV’dan 15 giin sonra
yapilan kontrolde SR’de saptanmasi (%80), 6 ay sonra SR saptanmasi(%72),
monofazik dalga formlu defibrilatorler ile yapilan basarili EKV’dan 15 giin sonraki
kontrolde SR’de saptanmasi (%64), 6 ay sonra SR saptanmasina (%56) gore daha
fazlaydi. Gurevitz OT ve arkadaslarinin bulgularina benzer olarak elde ettigimiz bu
bulgular sonucunda bifazik dalga formlu defibrilatorler ile yapilan EKV gerek SR
saglamada daha basarili olmasi gerek SR’de kalma siiresinin daha uzun olmasi
nedeniyle monofazik dalga formlu defibrilatorler ile yapilan EKV’ya gore oncelikli
tercih sebebi olmasi gerektigini diisiindiirmektedir.

Calismamizda monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV yapilan olgularda
yapilan EKV sayisini karsilastirdik. Daha once yapilan calismalara benzer sekilde
monofazik dalga formu ile EKV yapilan grupta EKV sayis1 ve dolayisiyla verilen
kiimiilatif enerji sayis1 daha fazla saptandi. Monofazik ve bifazik dalga formu ile
EKV uygulanan hastalarda SR saglamak i¢in ortalama yapilan EKV sayis1 2.1+1,3
olarak saptandi. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan grupta SR saglamak i¢in
ortalama yapilan EKV sayis1 2.44+1.3 olarak saptanirken, bifazik dalga formu ile
EKV uygulanan grupta ise 1.7+1.1 olarak saptandi. Ayrica birinci EKV ile SR
saglanma basarilarina gore iki grup karsilastirildiginda; bifazik dalga formlu ile EKV
yapilan olgularda %64 iken monofazik dalga formu ile EKV yapilan olgularda %40
olarak saptandi. Bu nedenle yukarida ozetledigimiz gibi EKV yapilirken bifazik
dalga formlu defibrilatorlerin oncelikli tercih olmasi gerektigini soyleyebiliriz.

Atriyum fibrilasyonlu hastalarda monofazik dalga formlu defibrilatorler ile
yapilan EKV ile bifazik dalga formlu defibrilatorler ile yapilan EKV iglemi sonrasi
SR saglamadaki basar1 ve kullanilan enerjinin karsilastirilmasi agisindan birgok
caligma bulunmaktadir. Fakat monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV uygulanan
atriyum fibrilasyonlu hastalarda islem sonrasi kardiyak markerleri karsilastiran ¢ok
az sayida calisma mevcuttur.

Sanchez ve arkadaslarinin 2002 yilinda 30 hasta ile yaptig1 c¢alismada,

eksternal ve internal kardiyoverisyon sonrasi 2, 8ve 24. saatlerde CK, kiitle CK-MB,
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cTn-I, miyoglobin degerlerine bakilmis. Eksternal kardiyoversiyon monofazik veya
bifazik yapilip, gruplara ayrilmamis. 50-360 joule (235+106) enerji kullanilmus.
Internal kardiyoversiyon yapilan grupta ise ortalama 37 joule enerji verilerek
yapilmis. Bu ¢alisma sonucunda hastalarin %33 tinde kiitle CK-MB, miyoglobin ve
CK da anormal degerler saptanirken, cTn-I da anlamli bir artis saptanmamus. internal
ve eksternal kardiyoversiyon arasinda herhangi bir fark saptanmamis (144-148).
Bizim g¢alismamizda ise ¢Tn-I ve diger belirteclerde istatistiksel olarak anlamli
yiikseklik saptandi. Ancak yukaridaki calismadan farkli olarak cTn-I diizeylerinde
anlamli sayilabilecek bir artis saptadik. Bu farkin nedenini bizim ¢alismamizda
hastalara verilen kiimiilatif enerji diizeyinin daha fazla olmasina baglayabiliriz (2002
yilinda yapilan ¢alismada ortalama kiimiilatif enerji: 235+106, bizim calismamizda
ortalama kiimiilatif enerji: 458+421)

Santos ve arkadaslarinin 2001 yilinda 76 atriyum fibrilasyonlu ve atrial
flatterli hastayla yaptiklar1 ¢aligmada, hastalara yapilan monofazik EKV sonrasi 6. ve
24. saatlerde CK, kiitle CK-MB, cTn-I, miyoglobin degerlerine bakildi. CK, kiitle
CK-MB, cTn-I, miyoglobin degerlerinde EKV sonrasinda miyokardiyal hasar1
gosterecek anlamli bir artis saptanmamis (142). Ancak verilen kiimiilatif enerji
diizeyi ile CK, kiitle CK-MB, miyoglobin degerleri arasinda artis yoniinde pozitif bir
korelasyon saptanmis. Bizim c¢alismamizda da bu c¢alismaya parelel olarak cTn-I
degerlerinde EKV isleminden 12 saat sonra bakilan troponin diizeyi ile kiimiilatif
enerji dlizeyi arasinda korelasyon analizi yapildiginda iki degisken arasinda orta
derecede pozitif yonde korelasyon saptandi ( r= 0.41, p=0.003).

Piechota ve arkadaglarinin 2007 yilinda 22 hastayla yapilan ¢aligmalarinda
atriyum fibrilasyonlu hastalata monofazik veya bifazik EKV sonras1 6. ve 12.
Saatlerde cTn-I diizeyleri incelenmis. Ozellikle sol ventrikiil diyastol sonu capi
yiiksek olan ve ejeksiyon fraksiyonu diisiik olan hastalarda istatiksel olarak anlamli
sayilabilecek cTn-I pozitifligi saptanmistir (143).

Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV nun kardiyak belirtegler lizerine
olan etkisi daha az caligmada arastirilmistir. DA Kosior ve arkadaglarinin 2005
yilinda 48 hastayla yaptig1 ¢aligmada monofazik ve bifazik kardiyoversiyonun cTn-I
ve miyoglobin iizerine olan etkileri karsilagtirilmig ve monofazik grubunda verilen

kiimiilatif enerji diizeyinin daha yiiksek olmasi nedeniyle ¢Tn-l1 ve miyoglobin
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artiglar1 daha anlamli bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda ise yukardaki ¢alismadan
farkli olarak; monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV nun kardiyak markerler
tizerine olan etkisi benzer bulunmustur.

Monofazik ve bifazik EKV nun kardiyak markerler iizerine olan etkisi bir cok
calismada incelenmis olup, EKV sonrasi troponin pozitif saptanan olgularin negatif
saptanan olgulara gore SR de kalma oranimi inceleyen c¢alismaya literatiirde
rastlamadik. Bizim ¢alismamizda monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV yapilan
atriyum fibrilasyonlu olgularin iglemden 12 saat sonraki cTn-I diizeylerinin pozitif
olmast ve olmamasima gore hastalar1 iki gruba ayirdik. Bu hastalarin EKV
isleminden hemen sonra, 15.glin ve 6.ay daki elektrokardiyografilerini inceleyerek
karsilastirma yaptik. Troponin-I pozitif saptanan olgularda islem sonrast SR
saglanma oran1 %73,9 iken, troponin-I negatif saptanan olgularda islem sonrasi SR
saglanma oran1 %92,6 olarak saptandi. Troponin-I negatif grupta SR saglanma orani
daha fazla olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p degeri:0.08).
Onbesinci giin vizitlerinde elektrokardiyografiler incelendiginde; troponin-I pozitif
saptanan olgularda SR kalma oranm1 %52,2 iken, troponin-l negatif saptanan grupta
SR de kalma oran1 %88,9 olarak saptadik. Troponin-I negatif grupta 15 giin sonra
SR de kalma orani belirgin olarak daha fazla olmakla birlikte istatistiksel olarak
anlamhiydi (p degeri:0.005). Altinc1 ay vizitlerinde elektrokardiyografiler
incelendiginde; troponin-I pozitif saptanan olgularda SR kalma orant %43,5 iken,
troponin-I negatif saptanan grupta SR de kalma orami %81,5 olarak saptadik.
Troponin-I negatif grupta 6 ay sonra SR de kalma orani belirgin olarak daha fazla
olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamliydi (p degeri:0.006). Troponin-I pozitif
grupta daha az SR saglanmasi ve SR saglanan hastalarin daha ¢ok AF ye donmesi,
EKYV sonrasi olusan kismi miyokardiyal hasara baglanabilecegi diisiiniildii. Atriyum
fibrilasyonunun fizyopatolojisinde farkli gorlisler oOne siirilmekle birlikte,
histopatolojik degisiklikler arasinda atrial fibrozis ve atriyum kasinda kitlesel olarak
azalma, fizyolojik olarak atriyum kompliyansinda artma, atriyumun mekanik
fonksiyonlarinda kayip ve anatomik olarak atriyum genislemesi AF de ortak goriilen
degisikliklerdir. EKV sonrasi olusan c¢Tn-I yiiksekligi kardiyak hasar1 yani kismi
nekrozu ve dolayisiyla fibrozisi gosterebileceginden, EKV sonrasi cTn-I

yiiksekliginin uzun doénemde hastalarin SR de kalmay1 azaltan bir gosterge



41

olabilecegi diisiiniildii. Ancak bunun daha dogru olarak gosterilebilmesi i¢in ¢ok

daha biiyiik ¢alismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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6.SONUC VE ONERILER

Atriyum fibrilasyonunda siniis ritmini saglamak i¢in yapilan kardiyoversiyon
kardiyoloji pratiginde rutin bir uygulamadir. Elektriki kardiyoversiyon monofazik
dalga formlu EKV yontemi veya bifazik dalga formlu EKV ydntemi ile
yapilmaktadir. Bu iki yontemin SR saglamadaki basarilar1 agisindan ¢esitli veriler
mevcuttur. Ancak calismamizda diger calismalara benzer olacak sekilde, AF li
hastalarda EKV i¢in bifazik dalga formu kullanilmasinin, monofazik dalga formu
kullanilmasima gore daha diisiik enerji kullanildigi ve SR saglamada daha basarili
oldugu gozlenmistir. Bu nedenle AF li hastalarda EKV isleminde bifazik
defibrilatorlerin kullanilmasinin daha dogru bir yaklasim olacagini diisiinmekteyiz.

Bir ¢ok kiigiik ¢alismada EKYV sonrasi kardiyak hasar1 gosteren kiitle CK-MB,
troponin-I ve miyoglobin gibi kardiyak belirteglerin smirli miktarda arttigi
gosterilmistir. Calismamizda EKV isleminden sonra kardiyak markerlerde(kiitle CK-
MB, troponin-I, miyoglobin) istatistiksel olarak anlamli bir yiikselme oldugu
gozlenmistir. Monofazik veya bifazik dalga defibrilatdrlerle EKV nun kardiyak
markerler iizerine olan etkisinin benzer oldugu, ancak EKV sirasinda verilen
kiimiilatif enerji diizeyi ile cTn-I artiginin pozitif korelasyon gosterdigi saptanmustir.

EKV sonrast ¢cTn-I pozitif saptanan hastalarda, EKV sonrasi ¢Tn-I negatif
saptanan hastalara gére EKV dan hemen sonra daha az SR saglandi. Ayrica 15. giin
ve 6. ay vizitlerinde SR de kalan hasta sayisi yine ¢Tn-I pozitif grupta belirgin olarak
daha az saptanmistir. EKV sonrasi olusan cTn-I yiiksekligi kardiyak hasar1 yani
kismi nekrozu ve dolayisiyla fibrozisi gosterebileceginden, EKV sonrasi c¢Tn-I
yiiksekliginin uzun dénemde hastalarin daha az SR de kalabileceginin bir gostergesi
olabilecegi diisiiniildii. Ancak bunun daha dogru olarak gosterilebilmesi i¢in daha

biiyiik caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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