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OZET

TARAKTAS M. Atriyum fibrilasyonunda bifazik ve monofazik
kardiyoversiyonun koagulasyon sistemine etkisi. Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dah, Tipta Uzmanhk Tezi,
Eskisehir, 2009. Atriyum fibrilasyonda kardiyoversiyonun hemostaz iizerine olan
etkileri arastirlmis olmakla birlikte monofazik ve bifazik kardiyoversiyon
yontemlerini karsilastiran bir calisma yoktur. Calismaya elektriki kardiyoversiyon
endikasyonu konmus ve yas ortalamasi 64,3 + 9,7 olan 14’1 erkek ve 26’s1 bayan
olmak iizere toplam 40 hasta dahil edildi. Kardiyoversiyon islemi transtorasik
anterolateral yontemle monofazik ve bifazik olarak yapildi. EKV’un koagulasyon ve
inflamasyona etkisini arastirmak i¢in islemden hemen Once, islemden 5 dakika
sonras1 ve islemden 30 dakika sonrasi olmak iizere 3 kere fibrinojen, D-dimer, sP-
Selectin, aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler icindeki
degerleri, lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve
CD45 PerCP+ ) lenfositler igindeki degerleri, Protrombin fragment 1+2 degerleri,
monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CDA45
PerCP+ ) monositler igindeki degerleri, notrofil + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) notrofil icindeki degerleri ve hs-
CRP ise EKV islem oncesi ve islemden 1 hafta sonra olmak iizere 2 kere calisildi.
Monofazik ve bifazik dalga formlariyla EKV yapilan hastalarin ¢aligilan bu degerleri
karsilastirildiginda her iki yontem ile hs-CRP disindaki markerlarda artis olmakla
birlikte iki yontem arasinda istatistiki olarak belirgin fark bulunmamistir. hs-CRP
diizeylerinde her iki grupta da birinci haftada islem Oncesine gore diisiis
gozlenmistir. Bunun nedeni olarak hs-CRP’nin bir hafta sonra tekrarlanmig olmasini
disiinmekteyiz. Sonugta iki EKV yontemi arasinda olasi tromboembolik
komplikasyon ac¢isindan birbirlerine iistiinlilk saglayamadigini ve bu ydnden

birbirlerine tercih sebebi olamayacaklarini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Atriyum fibrilasyonu, elektriki kardiyoversiyon, koagulasyon,

inflamasyon, trombosit fonksiyonlar
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ABSTRACT

TARAKTAS M. The effect of biphasic and monophasic cardioversion on
coagulation system in atrial fibrillation. Eskisehir Osmangazi University
Faculty Of Medicine, Department Of Cardiology, Speciality in Medicine Thesis,
Eskisehir, 2009. Previous research has studied the effect of cardioversion on
hemostasis in the atrial fibrillation, however a comparative study between
monophasic and biphasic cardioversion methods does not exist. In this study there
are total of 40 patients who underwent electrical cardioversion (ECV). Fourteen of
the patients are male and 26 of them are female, and the average age is 64,3 £ 9,7.
Monophasic and biphasic cardioversion procedures have been applied with
transthorasic anterolateral method. To explore the effect of ECV on coagulation and
inflammation, fibrinogen, D-dimer, sP-Selectin, the percentage of active
thrombocites (CD41 FITC+ ve CD62P PE+) among all thrombocites, the percentage
of aggregate of lenfocyte + thrombocite (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+) among all
lenfocytes, Prothrombin fragment 1+2, the percentage of aggregate of monocyte +
thrombocite (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+) among all monocytes, the percentage
of aggregate of neutrophil + thrombocite (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+) among all
neutrophils are studied total of 3 times; just before, 5 minutes after, and 30 minutes
after the procedure. In addition, hs-CRP is studied total of 2 times; just before and 1
week after the procedure. When we compared these values for patients who
underwent monophasic and biphasic waveform ECV, all the markers except hs-CRP
increased, however the differences were not statistically significant. We observed
that hs-CRP levels decreased in the first week when compared with before procedure
levels. We believe the reason for this is the repeated hs-CRP one week after the
procedure. As a result, neither of these two ECV methods is superior to each other
from a thromboembolic complication point of view, and therefore there is no

motivation to prefer one against the other.

Keywords: Atrial fibrillation, electrical cardioversion, coagulation, inflammation,

thrombocite functions



vii

ICINDEKILER

SAYFA
OZET v
ABSTRACT vi
ICINDEKILER vii
SIMGELER VE KISALTMALAR DIZINI ix
TABLOLAR DIZINI xii
Lo GIRIS et 1
2. GENEL BILGILER ......cocuiuiiiiiiitiiieiee e 3
2.1. Atriyum Fibrilasyonunun Epidemiyolojisi........cccoooueeeimiiieiinniiieiniiieeiniiee e, 3
2.2. Atriyum Fibrilasyonunda Elektrokardiyografi............cccccovviiiiiiiiiiiiniieeeeene, 4
2.3. Atriyum Fibrilasyonunun Siniflandirmasi............ccccceeeviiieiiniiieiiiieinniee e, 4
2.4. Atriyum Fibrilasyonunun Fizyopatolojisi..........cccceeeriiiiereiiiie e 5
2.5. Atriyum Fibrilasyonunun Hemodinami Uzerine EtKileri...............ccccovvevrernnnnen.. 7
2.6. Atriyum Fibrilasyonunda KIniK...........ccccccoriiiiiiniiiiiiieceeee e 7
2.7. Atriyum Fibrilasyonunda Ekokardiyografi ............ccceeeiiiiriiiiiiiiiiieieeicee e, 8
2.8. Atriyum Fibrilasyonunda Tedavi..........cccccoviiiiiiiiiiiiniiieiieiececceeee e 9
2.9. Atriyum Fibrilasyonun Tedavisinde Kardiyoversiyon............ccccoccceererieeeenne. 12
2.10. Normal HEMOSLAZ ........eeeriiiiiiiiiiiiee ittt e 15
2.10.1. Primer HeMOSIAZ ........ccooiiiiiiiiiiiiiiiiieceeietee et e 15
2.10.2. Sekonder HEMOSTAZ. .........ccovieiriiiiiiiiiiic it 19

2.10.3. FIDINOIEIK SISTEIMI..civtuenieiieiee ettt ettt e e et e e et s eevaaas 22



viii

2.10.4. Trombositlerin Fonksiyon ANalizi..........ccccceeeiiiieieniiiieiniieeeeiee e 23
2.11. Atriyum Fibrilasyonu ve HEmMOStazZ ...........ccoovveiviiiiieeriiiiiiieeee e 24
3. GEREC ve YONTEMLER .........ccccccceueviiiieieieieceeeee ettt 26
4. BULGULAR ..ottt ettt st 31
S.TARTISMA L ...ttt et 68
6. SONUC VE ONERILER ........c.cccoceviiiieiiiiieiecceee e, 74

KAYNAKLAR ..ot 75



ADP:
AF:

AFASAK 2:

AFFIRM:

aPTT:
Ark.
ATP:
ATIIL:
B-TG:
CAPRAF:
CRP:
EKG:
EKO:
EKV:
EYB:
FDPs:
FP A:
FP B:

FS:

SIMGELER VE KISALTMALAR

Adenozin difosfat
Atriyum fibrilasyonu

The second Copenhagen Atrial Fibrillation, Aspirin and Anticoagulant
Theraphy Study

Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management
Study

Aktive parsiyel tromboplastin zamani
Arkadaslar

Adenozin trifosfat.

Antitrombin III

Beta thromboglobulin

Candesartan in the Prevention of Relapsing Atrial Fibrillation
C reaktif protein

Elektrokardiyografi

Ekokardiyografi

Elektriki kardiyoversiyon
Elektiriksel yeniden bigimlenme
Fibrin yikim tiriinleri.

Fibrinopeptid A

Fibrinopeptid B

Fosfatidil serin



HK:
hs-CRP:
INR:
KV:
M.T.:
PAF:
pAI-1:
PDGEF:
PF4:
PK:
PL:
PMNL:
PT:

RACE:

SA:
SAA:

SAFIRE-D:

SEK:
SPAF III:
SR:

TF:

Yiiksek molekiiler agirlikli kininojen
Yiiksek sensiviteli C reaktif protein
internasyonal normalize oran
Kardiyoversiyon

Murat Taraktas

Platelet aktive edici faktor
Plazminojen aktivator inhibitor- 1
Platelet derived growth faktor
Platelet faktor 4

Prekalikrein

Fosfolipid

Polimorf niiveli 16kositler

Protrombin zamani

Rate Control versus Electrical cardioversion for persistent atrial

fibrillation Study
Sol atriyum

Sol atriyal apendiks

Symptomatic atrial fibrillation investigation and randomized

evaluation of dofetilide) Study

Spontan eko kontrast

Stroke Prevention in Atrial Fibrillation 111

Siniis ritmi

Doku faktor



TFPI:
TH:
TNF:
TOE:
t-pA:
TSP:
TTE:

TxA2:

Doku faktor yolu inhibitorii
Trombin.

Doku nekrotizan faktor
Transozofajiyal ekokardiyografi
Doku plazminojen aktivatorii
Thrombospondin

Transtorasik ekokardiyografi
Tromboksan A2

Urikinase tipi plazminojen

von Willebrand Faktor

Xi



Xii

TABLOLAR

Tablo 3.1. Calismada bakilan kan parametreleri ve degerlendirildikleri fonksiyonlar.28
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 karsilastirilmasi. ........cccceeeeeieieeniiireeeeee e, 31
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) kullandiklar ilaglar 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 5 dakika sonrasinda SR’de kalma, islemden 30 dakika
sonrasinda SR’de kalma, islemden 1 hafta sonrasinda SR’de kalma ve
caligmaya alinan tiim hastalarin SR saglanma, islemden 5 dakika
sonrasinda SR’de kalma, islemden 30 dakika sonrasinda SR’de kalma,
islemden 1 hafta sonrasinda SR’de kalma oranlarinin karsilastirilmasi.....33
Tablo 4.3. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgular
(Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularda (Grup 2) hasta basina ortalama uygulanan joule ve EKV sayis1 34
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) SR saglanma, islemden 5 dakika sonrasinda SR’de



Xiii

kalma, islemden 30 dakika sonrasinda SR’de kalma, islemden 1 hafta
sonrasinda SR’de kalma ve ¢alismaya alinan tiim hastalarin SR saglanma,
islemden 5 dakika sonrasinda SR’de kalma, islemden 30 dakika sonrasinda
SR’de kalma, islemden 1 hafta sonrasinda SR’de kalma oranlarinin
Karstlagtirtlmast.. ......oooeiiiiiiiicee e 35
Tablo 4.5. Calismada bakilan kan parametreleri ve alinma zamanlari...................... 36
Tablo 4.6. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin iglem oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki
fibrinojen degerlerinin kargilagtirtlmast............ooocueeeiniiiiiiiniiiiiniieennne. 37
Tablo 4.7. Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin
islem oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki fibrinojen
degerlerinin karsilagtirtlmast.. ........ceeeivieriiiiiiieien e 38
Tablo 4.8. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar
(Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalarin (Grup 2) fibrinojen diizeyleri karsilastirilmast......................... 39
Tablo 4.9. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin iglem 6ncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki D-
dimer degerlerinin karsilagtirilmasi.. .........cccceeveiiiiriiiini i, 40

Tablo 4.10. Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin
islem Oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki D-dimer
degerlerinin karsilastirtlmast.. ......c.eeeeeiiieeiiiiee e 41

Tablo 4.11. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalar (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum

fibrilasyonlu hastalarin (Grup 2) D-dimer diizeyleri karsilagtirilmasi... .42



Xiv

Tablo 4.12. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin islem 6ncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki sP-
Selectin degerlerinin karsilagtirtlmast. .........ccoeeeeieieiiiiie i 43
Tablo 4.13. Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin
islem 6ncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki sP-Selectin
degerlerinin karsilagtirtlmast... c....c.eeeeeiiieeiiiie e 44
Tablo 4.14. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalar (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum
fibrilasyonlu hastalarin (Grup 2) sP-Selectin diizeyleri karsilastirilmasi..45
Tablo 4.15. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin iglem 6ncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki
aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler
icindeki degerlerinin kargilagtirtlmast..........cccceeeeiiieriiiiiiiniee e 46
Tablo 4.16. Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin
islem Oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki aktive
trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler igindeki
degerlerinin karsilagtirtlmast... .....cc.oeeeriiiiiiiiiie e 47
Tablo 4.17. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalar (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum
fibrilasyonlu hastalarin (Grup 2) aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve
CD62P PE+) trombositler icindeki degerlerinin karsilastirilmasi............ 48
Tablo 4.18. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin iglem 6ncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki
lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve
CD45 PerCP+ ) lenfositler icindeki degerlerinin karsilastirilmast........... 49
Tablo 4.19. Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin
islem oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki lenfosit +
trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45
PerCP+ ) lenfositler i¢indeki degerlerinin karsilagtirilmast..................... 50

Tablo 4.20. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalar (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum

fibrilasyonlu hastalarin (Grup 2) lenfosit + trombosit aggregati olarak



XV

degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler igindeki
degerlerinin karsilastirtlmast..................on L 51

Tablo 4.21. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin igslem 6ncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki
Protrombin fragment 1+2 degerlerinin karsilastirilmast................c......... 52

Tablo 4.22. Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin

islem Oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki Protrombin
fragment 1+2 degerlerinin karsilastirtlmast.. ........ooceeeerniieeeiniieeennnneen. 53
Tablo 4.23. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalar (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum
fibrilasyonlu hastalarin (Grup 2) Protrombin fragment 1+2 degerlerinin
Karsilastirilmast... .....ooooiiiiiiiiii e 54
Tablo 4.24. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin iglem 6ncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki
monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve
CD45 PerCP+ ) monositler i¢indeki degerlerinin karsilagtirilmasi.......... 56
Tablo 4.25. Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin
islem oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki monosit +
trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45
PerCP+ ) monositler icindeki yiizde degerlerinin karsilagtirilmasi......... 57
Tablo 4.26. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalar (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum
fibrilasyonlu hastalarin (Grup 2) monosit + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler i¢indeki
degerlerinin karsilagtirtlmast... .....cc.oeeeriiiiiiiiie e 58
Tablo 4.27. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin iglem 6ncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki
notrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve
CD45 PerCP+ ) notrofil igindeki degerlerinin karsilagtirilmasi............... 59
Tablo 4.28. Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin
islem Oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki notrofil +

trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45



XVi

PerCP+ ) notrofil icindeki degerlerinin karsilastirilmast........................ 60
Tablo 4.29. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalar (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum
fibrilasyonlu hastalarin (Grup 2) notrofil + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) nétrofil i¢indeki yiizde
degerlerinin karsilagtirtlmast. ..........oeevriiiiiiiiiin i 61
Tablo 4.30. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin iglem Oncesi ile islemden 1 hafta sonraki hs-CRP degerlerinin
Karstlagtirtlmast... ....eeeeerereciiiiieee e e 62
Tablo 4.31. Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin
islem Oncesi ile iglemden 1 hafta sonraki hs-CRP degerlerinin
Karstlagtirtlmast... ....eeeeerireciiiiieee e e 62
Tablo 4.32. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalar (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum
fibrilasyonlu hastalarin (Grup 2) hs-CRP degerlerinin karsilastirilmasi...63
Tablo 4.33. Calismaya alinan 40 hastanin fibrinojen degerlerinin EKV islemi 6ncesi
ve sonrast g0zden geCirilmesi... ...c.eeeeeieieeiiiiieee e 63
Tablo 4.34. Calismaya alinan 40 hastanin D-dimer degerlerinin EKV islemi 6ncesi
ve sonrast g0zden geCirilmesi... «..c.eeeveeueeeiiiiieee e 64
Tablo 4.35. Calismaya alinan 40 hastanin sP-Selektin degerlerinin EKV islemi
oncesi ve sonrast gozden gegirilmesi.........oocouveeeeiiiireniiiieeiee e 64
Tablo 4.36. Calismaya alinan 40 hastanin aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve
CD62P PE+) trombositler icindeki degerlerinin EKV islemi 6ncesi ve
sonrast g0zden geCirilmesi... ..covvvueeerriiiriiiiiiiiiiieceecee e 65
Tablo 4.37. Calismaya alinan 40 hastanin lenfosit + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler i¢indeki
degerlerinin EKV islemi 6ncesi ve sonras1 gézden gecirilmesi.............. 65
Tablo 4.38. Calismaya alinan 40 hastanin monosit + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler i¢indeki
degerlerinin EKV iglemi 6ncesi ve sonras1 gézden gecirilmesi.............. 66
Tablo 4.39. Calismaya alinan 40 hastanin Protrombin fragment 1+2 degerlerinin

EKYV islemi 6ncesi ve sonrasi gozden gecirilmesi... .......ceeeevveeenneenn. 67



XVii

Tablo 4.40. Calismaya alinan 40 hastanin notrofil + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) notrofil i¢indeki
degerlerinin EKV iglemi 6ncesi ve sonras1 gézden gecirilmesi.............. 67

Tablo 4.41. Calismaya alinan 40 hastanin hs-CRP degerlerinin EKV islemi oncesi ve

sonrasi gozden geCirilmesi... ....oocvvverereeririiiiiiieeee e, 67



1. GIRIS

Atriyum fibrilasyonu (AF) sik gorillen bir kronik kardiyak ritim
bozuklugudur(1). Erkeklerde ve ilerleyen yas ile prevalanst artmaktadir(2).
Tromboembolizm ve kalp yetmezligi basta olmak iizere uzun donemde Onemli
morbidite ve mortalite nedenidir(3). Atriyum fibrilasyonu elektriki kardiyoversiyon
(EKV) yontemi kullanarak siniis ritmine dondiiriilebilir. Kardiyoversiyon isleminden
sonra hastalarda tromboembolik komplikasyonlar1 onlemek amaciyla 48 saatten uzun
siireli AF’da islemden 6nce ve sonra warfarin ile antikoagulasyon onerilmektedir(4-
6).

Kardiyoversiyondan sonra siniis ritmi (SR) saglanan hastalarda
tromboembolik olaylarin mekanizma ve patogenezi tamamen anlasilamamistir.
Mekanizma kismen gecikmis sol atriyum sistoli ve sol atriyumun mekanik
disfonksiyonu veya uzun siireli AF’nun SR’e dondiiriilmesi sonrasi olusan stunning
ve bunlara baglh olarak staz gelisimi ile agiklanmaktadir(7-8). Kardiyoversiyondan
hemen sonra hemostatik mekanizmalarda aktivasyon artist simirli calismalarda
gosterilmistir(9). Gerek trombositlerin  ve gerekse koagulasyon sisteminin
aktivasyonunu gosteren testler ve EKV arasindaki iligkiler aragtirilmistir. Bu testler
arasinda bulunan prothrombin fragment 1+2, D-dimer, sP-Selectin, CD62 P /PE,
MOIgG1 /RPE, MOIgG2b /FITC, CD41 FITC ile AF ve koagulasyon sistemi
arasinda iligki oldugu gosterilmistir(10-17).

Kardiyoversiyon islemi farmakolojik veya elektriki olarak uygulanmaktadir.
Elektriki kardiyoversiyon islemi monofazik dalga formu veya bifazik dalga formu
kullanilarak yapilmaktadir. Kardiyoversiyon uygulanan AF’lu hastalarda bifazik
dalga formu kullanilmasi ile, monofazik dalga kullanilmasina gore daha diisiik enerji
kullanildig1 ve daha yiiksek SR’ne dondiirme oranmi tespit edilmistir(18). Fakat
monofazik dalga formu veya bifazik dalga formu kullanilarak yapilan EKV islemi
sonras1 hemostatik faktorler iizerine etkileri iizerine yapilan ¢aligma yoktur.

Biz calismamizda hemostatik faktorlerin 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 seciminin hemostatik sistem goz Oniinde

bulunduruldugunda fark olup olmadigi konusunda yararli bilgiler elde ederek



secilecek dalga formu ile tromboembolik komplikasyonlarin daha az goriilmesi

olasidir.



2. GENEL BILGILER
Atriyum fibrilasyonu, atriyumda diizensiz elektriki aktivasyon ve buna bagl
olarak atriyumdaki mekanik fonksiyonlarda bozulmaya yol acan supraventrikiiler bir

aritmidir.

2.1. Atriyum Fibrilasyonunun Epidemiyolojisi

Atriyum fibrilasyonu, erigkinlerde goriilen ritim bozukluklar1 i¢inde en sik
olanmidir(19). Prevalansi yas ile birlikte artan morbidite ve mortalite agisindan 6nemli
bir aritmidir. Geng erigkinlerde %0.5’den az, 40-70 yas aras1 %1.5, 70 yas iizerinde
ise %10 civarinda goriilmektedir(20). Framingham calismasinda AF’lu hastalarin yas
ortalamas1 75 ve tiim hastalarin {igte ikisinin 65 ila 85 yaglar arasinda oldugu
saptanmistir. Yine aym calismada erkeklerde daha sik oldugu (%?2.2’ye karsilik
91.7) saptanmustir(21).

Atriyum  fibrilasyonun prevalansin1 etkileyen faktorlerden biri de
kardiyovaskiiler hastaligin olup olmamasidir. Atriyum fibrilasyonuna baska bir
kardiyovaskiiler hastalik eslik etmiyor ise lone AF olarak isimlendirilir. Tim AF
gruplar1 goz Oniine alindiginda lone AF siklig1 %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 hastaligi, diabetes
mellitus, sol ventrikiil hipertrofisi, hipertiroidizm, cerrahi girisim, hipertrofik
kardiyomiyopati, konjenital kalp hastaliklari, pulmoner emboli, kronik obstruktif
akciger hastaligr sayilabilir. Gelismis iilkelerde hipertansiyon (%37-39) ve koroner
kalp hastalig1 (%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 biiyiikliigii ile AF arasinda iligski bulunmaktadir(31-32).

Yapilan c¢ok sayidaki klinik c¢alismalarda, 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 kotiidiir. Buna 6rnek olarak kalp kapak hastaligl olan AF olgularinda
iskemik stroke %17 iken, kapak hastaligt olmayanlarda %S5 civarinda
goriilmektedir(33). Atriyum fibrilasyonunda prognozu etkileyen onemli faktorler

hastanin yasi, cinsiyeti, eslik eden kalp hastalig1 varlig1 ve ciddiyetidir(24).



2.2. Atriyum Fibrilasyonunda Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografide siniis ritmindeki p dalgalar goriilmez, fibrilasyon veya
f dalgalart mevcuttur. Atriyum fibrilasyonundaki f dalgalarinin hiz1 dakikada 350 ile
600 vuru arasindadir ve amplitiidii, intervalleri ve morfolojileri farklidir.
Elektrokardiyografide (EKG) belirgin fibrilasyon dalgas1 varliginda kaba dalgali AF,
belirgin olmayan fibrilasyon dalgas1 varliginda ise ince dalgali AF olarak
adlandirilir(34). Atriyoventrikiiler nodun normal olarak ¢alistigi olgularda EKG’de
esit olmayan R-R araliklar1 mevcuttur. lyi secilemeyen atrial aktiviteye diizensiz
ventrikiiler aktivasyon eslik ediyor ise bu ritim AF lehinedir. EKG’de dar QRS olur,
fakat preeksitasyon sendromlar1 veya dal blogu gibi durumlar mevcut ise genis QRS

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

W1

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

2.3. Atriyum Fibrilasyonunun Simiflandirmasi

Atriyum fibrilasyonunun smiflandirilmasinda ¢esitli terminolojiler kullanilir.
Kullanilan parametreler arasinda etiyoloji, semptom, ventrikiil hizi, yiizey EKG
goriiniimil, zaman i¢indeki seyri, baslangi¢ sekli, elektrofizyolojik 6zellikler, fokal
radyofrekansa yanit bulunmaktadir(35). Paroksismal AF, 7 giinden once sonlanir.
Ozellikle 24 saatten oOnce kendiliginden SR’ne donme egilimindedir. Eger
kendiliginden SR’ne dénmez ise medikal veya elektriki kardiyoversiyon ile SR’ne
dondiiriilebilir. Persistant AF’da ise AF atag1 7 giinden uzun siirer. AF atagi er ya da
gec, spontan veya daha fazla kardiyoversiyon ile SR’ne doner. Bu AF grubunda
kardiyoversiyon basarisini etkileyen en énemli 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 basarist o derece



azalir. Permenant AF’de ise kardiyoversiyon ile SR saglanamaz, etkin antikoagulan
tedavi ve ventrikill hiz1 kontrolii onerilir. Lone AF ise yapisal kalp hastaliginin

olmadigi, paroksismal, direngen veya kalici AF’dur(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) siiren 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 6ne siiriillmektedir.
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 hizh
elektriki uyar1 olusturan ektopik bir odak ya da reentry olabilir. Son donemde,
atriyum fibrilasyonunun mekanizmasinin, atriyumda refrakter doku parcaciklarinin
cevresinde gezinen bagimsiz dalgaciklardan olusan cok 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 diistiniilmektedir(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 icin 6nemlidir(41).

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

Paroksismal AF ¢ok sik olmayarak kronik AF gelismesine neden olabilir.
Atriyum fibrilasyonu birka¢ dakika i¢inde daha sonra daimi olabilecek geg¢ici atriyal
elektrofizyolojik degisiklere neden olur. Sonugta AF, AF’na neden olabilir. Atriyum
fibrilasyonu ile atriyal refrakterlikte progresif azalmaya neden olan
tagikardiomiyopati ve atriyal elektiriksel yeniden bi¢imlenme (‘remodelling’)
gelisebilmektedir(45-46). Elektiriksel yeniden bicimlenme (EYB), AF nun refrakter
periyotta indiikledigi degisikler ile olusan elektriki aktivasyonda yiiksek hiz sonucu
olusmaktadir(47).

Aylarca veya yillarca siiren AF’ndan sonra dahi EYB birkag¢ giin icinde geri
donebilir, kasilma islevinin diizelmesi ise AF’nun siiresine bagl olarak birkac ay
siirebilir(7,48-49). Atriyum fibrilasyonunun siniis ritmine doniistiiriilmesi sol atriyum
ve sol atriyal appendikste gecici olarak mekanik iglev bozukluguna (“stunning”)
neden olmaktadir ve bu AF’da kendiliginden, farmakolojik ya da elektriksel olarak
siniis ritmine doniisiimden sonra gozlemlenebilmektedir(50-54). Siiresi bilinmeyen
ya da 48 saatten uzun siireli AF hastalarinda kardiyoversiyondan once 3 hafta,
sonrasinda 4 hafta antikoagiilasyon Onerilmektedir. Daha kisa siireli AF bulunan
hastalarda sol atriyumda trombiis ve sistemik emboli belgelenmistir, ancak
antikoagiilasyon gereksinimi daha belirsizdir(36).

Zaman icinde AF’nunda atriyumda yapisal degisiklikler meydana gelir. Hiicre
biiylikliigiinde artis, periniikleer glikojen birikimi, miyofibrillerde kayip,
sarkoplazmik retikulum ve mitokondride yapisal degisiklikler, hiicrenin yapisal
proteinlerinde degisikler saptanmistir(55). Atriyum fibrilasyonunda gozlemlenen bu
yapisal degisiklikler dejeneratif bir siire¢ lehine degil, asir1 kalsiyum yiikiine ve
metabolik strese karsi fizyolojik adaptasyon siireci lehinedir(38). Sonug¢ olarak

atriyuam kasinda yeniden sekillenme olugmaktadir. Ayrica, uzun siireli AF’lu



hastalarin atriyal miyositlerinin arasinda interstisyel fibrozis artisi saptanmistir(56).
Uzun siireli AF ritminde olan kalpte olusan atriyal fibrozis, yeni reentri halkalarinin

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

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 34’#i erken dénemde pasif dolum ile geger. Sol ventrikiil
kompliyansinin azaldigi aort darligi, hipertansiyon gibi durumlarda, atriyal
kontraksiyon sonucu olusan katki cok énemlidir. Ozellikle hizli ventrikiil cevapli AF
gibi durumlarda, bu katki kaybolarak toleranst zor bir durum ortaya ¢ikabilir.
Hastada dispne, ortopne, akciger Odemi gelisebilir. Ozellikle sol ventrikiil
fonksiyonlar1 bozuk hastalarda atriyal katkinin olmamasi klinigi ¢ok olumsuz etkiler.
Ayrica ventrikiil hiz1 arttii zaman diyastolik siire azalir, bu durumda ozellikle
diyastole kan akimi olan koroner arter etkilenip perfiizyon bozuklugu olur. Bu da
yaygin koroner arter hastalign 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 hastaligt ve dondiiriilebilir nedenler hakkinda bilgi edinilir. Atriyum
fibrilasyonun cogu atagi (%10) asemptomatiktir(57). Asemptomatik epizotlar
genelde 48 saat icinde sonlanir(58). Semptomlar arasinda c¢arpinti, halsizlik, bas
donmesi, azalmis egzersiz kapasitesi ve dispne olabilir. Eslik eden kalp hastaligi
varliginda ve bunun ciddiyetine gore angina, kalp yetmezligi ve hipotansiyona neden
olabilir(58).
Atriyum fibrilasyonlu hastalarda fizik muayene bulgusu olarak diizensiz nabiz,
juguler a dalgasinin yoklugu, ozellikle ventrikiill hiz1 arttigi zaman nabiz defisiti
saptanabilir. Ventrikill hiz1 ¢ok arttifi veya yavasladigi zaman presenkop-senkopa
neden olabilir. Bazen ilk atak serebral ya da sistemik embolik olay olabilir.
Nonvalvular AF, serebral emboli ile en iliskili kalp hastaligidir. Nonvalvular AF’lu

vakalarda stroke riski AF’u olmayanlara gére 5-7 kat daha fazladir. Nonvalvular



AF’lu hastalarda stroke igin risk faktorleri; eski stroke veya gecici 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 acisindan fark yoktur. Tromboemboli riski
fazla oldugu icin AF’lu hastalarda antikoagulasyon tedavisi Onemlidir.
Antikoagulasyon yoklugunda AF’da stroke insidans1 yillik % 3-5 civaridir(60-61).
Ozel bir durumun eslik etmedigi hastalarda warfarin tedavisi ile ©nerilen
internasyonal normalize oran (INR) 2.0 -3.0 arast tutulmasidir(62). Eger
tromboemboli Oykiisii, romatizmal kalp kapak hastaligi, protez kalp kapagr mevcut
ise INR 2.5-3.5 arasi tutulmalidir. Bu hastalara etkin INR diizeyine ulasincaya kadar
intravendz heparinizasyon Onerilir. Bunlarin yaninda diisiik molekiil agirlikli heparin
tedavisi giderek yayginlasmak 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 Xa diizeyi

takibi ile verilebilir(36).

2.7. Atriyum Fibrilasyonunda Ekokardiyografi

Atriyum fibrilasyonu ve diger aritmilerde ekokardiyografi (EKO) ilk
degerlendirme esnasinda eslik eden kalp hastaliklarmm1 saptamada, tedavinin
etkinligini gostermede ve prognostik bilgiler acisindan cok Onemlidir. Atriyum
fibrilasyonuna eslik eden kalp hastaliklar1 arasinda EKO ile saptanabilecek arasinda
konjenital anomaliler, miyokart hastaliklari, kalp kapak hastaliklari, perikart ve
koroner arter hastaligina bagh degisiklikler sayilabilinir. Hem transtorasik
ekokardiyografi (TTE) hem de transozofajiyal ekokardiyografi (TOE) bunlar
saptamakta etkindir(63). Ayrica AF’nda tromboemboli acisindan yiiksek riskli
hastalar1 saptamakta etkilidir(64). Transtorasik EKO sol atriyum boyutunu Slgmekte
faydalhidir. Mitral kapak hastaligi, hipertansiyonu, sol ventrikiil dilatasyonu olan
AF’lu hastalarda sol atriyal dilatasyon yaygindir(65). Bunun yam sira AF’nun
kendisi de sol atriyal dilatasyon nedenidir(66). Sol atriyal dilatasyon varlig
prognostik olarak onemlidir ¢iinkii varliginda uzun donemde SR korunma olasiligi
diigsmektedir(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 plaklar1 saptanabilir(64). Yapilan
calismalarda 4 haftalik etkin antikoagulasyon tedavisi ile TOE ile SA incelenmesi
sonrast kardiyoversiyon yapilmasi arasinda benzer sonuclar gozlenmistir(70).
Transozofajiyal EKO’nun SA trombiis i¢in sensivitesi % 93-100, spesifitesi % 99-
100 olarak tespit edilmistir(71-72). Yapilan bazi ¢alismalarda TOE esliginde yapilan
kardiyoversiyon ile igslemden en az 3 hafta once baslanan etkin antikoagulasyon
tedavisi sonras1 yapilan kardiyoversiyon tromboembolik komplikasyonlar agisindan
karsilastirildiginda anlamh fark saptanmamistir(73).

Spontan eko kontrast (SEK) ise efektif olmayan atriyal kasilma ve atriyumdaki diisiik
akim hiz1 sonucu olusan artmis eritrosit agregasyonunu yansittig1 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 saptanmistir(76). Stroke Prevention in Atrial Fibrillation
III (SPAF III) calismasinda SEK’1n tromboemboli riskinin artmasi ile iliskili oldugu
saptanmistir(64). Mitral kapakta yetmezlik olan kronik AF’lu olgularda SEK daha az
goriilmektedir(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).

2.8. Atriyum Fibrilasyonunda Tedavi

Atriyum fibrilasyonlu hastalarin tedavisi planlanirken bircok faktoér goziiniinde
bulundurulmalidir. Paroksismal AF ve persistant AF tedavisinde epizot esnasinda
hastada semptom varlig1 ve altta yatan kalp hastalig1 varligi 6nemlidir(36).
Paroksismal AF nun spontan SR’e déonme egilimi oldugu i¢in 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

EKYV yapilmasidir. Hemodinamik olarak stabil fakat semptomlar tolere edilemeyecek
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diizeyde ve ilk saptanmis AF atagi ise EKV veya farmakolojik kardiyoversiyon
uygulanabilir. Elektriki kardiyoversiyonun basaris1 daha yiiksek olup farmakolojik
kardiyoversiyonda kullanilan ilaglarin proaritmik etkileri olabilecegi icin EKV daha
cok 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 icin
cesitli antiaritmik ilaglar kullanilir. Kalp hastaligi yok veya minimal ise flecainide,
propafenon, sotalol tercih edilmeli, eger bunlar etkisiz ise amiodaron, dofetilide veya
katater ablasyon uygulanmalidir. Kalp yetmezligi mevcut veya ejeksiyon
fraksiyonu< %35 ise amiodaron, dofetilide veya katater ablasyon uygulanmalidir.
Koroner arter hastaligt 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¢ kullanim1 sonrasi 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 gore daha etkili
oldugu saptanmistir(84-85).

Yapilan bir meta-analizde nonvalvular AF’lu hastalarda oral antikoagulan tedavinin
paroksismal AF ve permenant AF’da, iskemik inmede azalma agisindan benzer
olarak saptanmistir(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 saptanmistir(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 igin

onerilen dozu INR 2.0-3.0 arasi olacak sekilde uygulanmalidir(36). Warfarin alan
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hastalarda yillik major kanama riski %1.3 olarak saptanmistir. 75 yas iistiinde olan,
kontrolsiiz hipertansiyonu olan ve INR>3.0 olan vakalarda intrakraniyal kanama riski
artmistir(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 agirliklh heparinin, unfraksiyone heparine karsi avantajlarn arasinda obezite,
bobrek yetmezligi, gebelik gibi bazi 6zel durumlar disinda laboratuar ile izlem
gerektirmemesi, yar1 Omriiniin uzun olmasi, biyoyararliliginin daha fazla olmasidir.
Fakat AF’lu hastalarda diisiik molekiil agirlikli heparin ile ilgili az sayida calisma
vardir(91-92). Tromboembolinin Onlenmesinde gelismekte olan ila¢ dis1 tedavi
yontemleri arasinda dogrudan cerrahi, intravaskiiler Kkataterler ile veya
transperikardiyal yaklasim ile SAA’in amputasyonu veya ucunun kesilmesi
bulunmaktadir(93-94).

Son yillarda AF’lu hastalarda yapilan c¢alismalarda tedavide hiz kontrolii mii yoksa
ritim kontrolii mii yapilmasi gerekliligi {izerine ilgi artmistir. Bunu arastirmak igin
yapilan AFFIRM ve RACE calismalarinda AF ritminde hiz kontrolii stratejisi ile SR
tutma stratejisi arasinda semptomlarda diizelme ve yasam kalitesi acisindan
birbirlerine {iistiinlilkk saglayamadiklar1 saptanmistir(95-96). Her iki tedavi
stratejisinin birbirine gore avantajli oldugu veya olmadigi durumlar vardir. Hiz
kontrolii ile bircok AF’lu hastada semptomlarda iyilesme gozlenmektedir. Ritim
kontrolii grubunda proaritmi riski daha fazladir. Hiz kontroli, ritim kontroliine gore
daha hizli ve ucuzdur. Ritim kontroliinde ventrikiil yanit1 diizenli oldugu ig¢in
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 olmahdir. Atriyum fibrilasyonunda hiz kontrolii stratejisinde prensip

atriyoventrikiiller  diigiimdeki  iletinin  yavaslatilmas1  esasina  dayanir.
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Kullanilabilinecek ilaglar arasinda digoksin, kalsiyum kanal blokerleri, beta
blokerler, amiodaron bulunmaktadir(36). Secilmis AF’lu olgularda kalici kalp pili
implantasyonu ile birlikte atriyoventrikiiler nod ablasyonu kalp hizim1 ve semptomlari

etkili kontrol eder(98-100).

2.9. Atriyum Fibrilasyonun Tedavisinde Kardiyoversiyon

Atriyum fibrilasyonu tedavisinde ritim kontrolii stratejisi i¢in elektriki veya
farmakolojik ~ kardiyoversiyon  islemleri  uygulanmaktadir. = Farmakolojik
kardiyoversiyonda kullanilan ilaclar 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 basar sans1t %70-90 civaridir(102). Eksternal EKV’nun
basarisiz oldugu hastalarda internal EKV daha basarilidir(103). Siniis ritmi saglanan
hastalarda yiiksek niiks oram1 mevcuttur. Alt1 aylik takipte ilagsiz niiks orant %69
iken, ilave olarak antiaritmik tedavi verildiginde alt1 aylik takipte niiks oram %52
olarak saptanmistir(104). Ayrica 2006 ESC/AHA/ACC AF tedavisi kilavuzunda da
EKV’un antiaaritmik ila¢ tedavisi ile birlikte uygulanmasi 6nerilmektedir(36).
Paroksismal AF ve persistant AF’lu hastalarda kardiyoversiyon sonrast SR’nin
korunmasinda siklikla amiodaron kullanilmaktadir. Sol ventrikiil hipertrofili, kalp
yetmezlikli, miyokart infarktiisii gecirmis ve diger koroner arter hastalikli hastalarda
amiodaronun diigiik proaritmik etkisi oldugu ig¢in tercih edilir(84-85,105-116).
Dortytiziic hastanin dahil edildigi Kanada AF calismasinda hastalarin % 46’s1 ilk
atagindaki paroksismal AF ve % 56’s1 6 aydan kisa siireli persistant AF’lulardan
olusmaktaydi. Amiodaron verilip takip edilen hastalarin % 69’unda AF ataklar
onlenmigtir. Fakat sotalol % 39 ve propranololiin ise % 39’luk SR’ni koruma orani
ile daha diisiik basarisi saptanmistir(85). Amiodaron bu istiinliigiinii bagka bir
calismada kinidine karsi da saglamistir(109). Son dénemde AF tedavisinde
kullanilan fakat heniiz iilkemizde kullanilmayan bir 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).
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Kardiyoversiyon kardiyak aritmilerin bircogunda kullanilmaktadir. Elektriki ve
farmakolojik olarak yapilmaktadir. Bir haftadan daha kisa AF’da farmakolojik
kardiyoversiyonun basaris1 daha fazladir. Siire uzadikca bagar1 da azalir(118-121).

Elektriki kardiyoversiyonda enerji gogiis duvarina konulan kagiklar vasitasiyla
kardiyak siklustaki QRS kompleksine, senkron veya defibrilasyonda ise senkron
olmayarak uygulanabilir. Elektriki kardiyoversiyon senkron sok ile reentry siklusu
icine girmis dokuyu depolarize eder. Siklus icindeki 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 sonlandirilir(123-124). Kardiyoversiyon (KV)
isleminden sonra hastalarda tromboembolizmi 6nlemek amaciyla 48 saatten uzun
sireli AF’da islemden 3 hafta Oncesinden baslaylp ve 4 hafta sonrasina kadar
warfarin ile antikoagulasyon 6nerilmektedir(4-6). Elektriki KV un basarisini elektrot
pozisyonu, kagik biiyiikliigii, elektrodun elde tasinir veya cilde yapistirilir olmasi
etkiler. Anteroposterior pozisyon, anterolateral pozisyona gore daha basarilidir(125-
126). Elde tasinir elektrot ile yapilan EKV’da basar1 oram 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 defibrilatérler monofazik dalga formlu
defibrilatorlere gére AF’ nun sonlandirmada daha efektiftirler ve daha diisiik enerji
gerekir(18,128-131). Atriyum fibrilasyonunda ortalama bagarili enerji diizeyi
monofazik dalga formu icin 200 J, bifazik dalga formu igin 100 J olarak

saptanmistir(18).
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Sekil 2.2 : 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 iceren
dikkatli bir fizik muayene yapilmalidir. Elektriki KV’dan once ve sonra 12
derivasyonlu EKG, elektrosok esnasinda ise ritim trasesi ¢ekilmelidir. Kan sayimu,
elektrolitleri ve metabolik durumu goézden gecirilmelidir. Son birka¢ giin i¢inde
dijital almamis olmalidirlar. Kardiyoversiyon 6ncesi hasta a¢ birakilmali ve sedasyon
uygulanmalidir. Elektriki KV esnasinda acil miidahale sartlart hazirda tutulmalidir.
Basarili EKV sonrasi SR saglanan hastalarda % 1-3 emboli goriilebilir. Bundan
korunmak icin 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

antikoagulasyon Onerilmektedir. Ayrica EKV sonrasi EKG’de ST-T dalga
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degisiklikleri olabilir. Eger EKV sonrast ST segment yiikselmesi gelisir ve 2
dakikadan uzun siirer ise miyokart hasarina isaret eder(59). Ayrica EKV sonrasi
cesitli aritmiler gozlenebilir. Ozellikle R dalgasiyla senkron olmayan elektrosok
verilmesi sonrasi ventrikiil fibrillasyonu goriilebilir(132-133). Diger goriilebilen
EKV komplikasyonlar1 arasinda miyokart disfonksiyonu, gecici hipotansiyon,
pulmoner 6dem, ciltte yanik sayilabilinir(134-137). EKV’nun bu komplikasyonlar
ya ek tedavi gerekmeksizin sonlanir ya da c¢ogunlukla etkin miidahale ile

giderilir(138).

2.10.Normal Hemostaz

Hemostaz, kanin dolagimda sivi halde kalmasin1 saglayan fizyolojik
mekanizmadir. Damar hasar sonrasi kan pihtisi olusumu ve daha sonra ayni damarin
fonksiyonunu devam ettirmesi i¢in damarin pihtidan temizlenerek acildigi
prosesdir(139). Hemostazin ii¢c onemli komponenti koagiilasyon sistemi, trombositler
ve fibrinolitik sistemdir.

Normal hemostaz ii¢ faza ayrilir.

2.10.1.Primer Hemostaz

Travmadan sonraki 1-2 saniye iginde refleks olarak zedelenen damarda
olusan vazokonstrilkksiyon o damarda akimin yavaslamasina neden olur.
Sirkiilasyondaki trombositler endoteldeki hasar reseptorleri aracilign ile fark eder ve
zedelenen endotele yapisirlar(140).

Trombositler von willabrand faktér (vWF) araciligi ile kollajene yapisip sekil
degistirirler, fibriller boyunca yayilip tromboksan A2 (TxA2), adenozin difosfat
(ADP) ve serotonin salarak yeni trombositlerin aktivasyonunu saglarlar.
Trombositlerin TxA2 ve ADP ile aktivasyonu sonras1 pihtiya katilirlar. Bu fibrin ile
trombositlerin ylizeyindeki glikoprotein IIb-IIla’nin simetrik koprii olusturmas ile
olusur. Damar hasar1 ile ortaya ¢ikan doku faktorii ile FVII kompleks olusturarak
trombin olusturur ki bu da potent bir trombosit aktivatoriidiir. Cesitli yolaklar ile
olusan ADP, trombin ve platelet aktive edici faktor (PAF) trombositleri aktive eder.
PAF Iokosit aktivasyonunda da gorev almaktadir(141-143).

Trombositler primer hemostazda gorev alan en Onemli kan hiicreleridir.

Dolagimda iken 3.6 - 0.7 um ¢apinda, 0.9 — 0.3 um kalinliginda olup aniikleer, ovaid
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veya yuvarlaktirlar. Membran, graniiller dens tiibiiler sistem, yiizey kanalikiiler
sistemi, peroksizom ve mitokondriden olusur(144).

Trombositlerdeki graniiller arasinda 1-) alfa (o) graniilleri, 2-) dens body, 3-)
lizozom, 4-) mikroperoksizom bulunur (Sekil 2.2).

Alfa granil
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Sekil 2.2: Trombositin sematik goriiniimii(iist), alfa ve dens grandiller ile kanalikiilar
sistem goriilmektedir. Altta ise trombositlerin depo iiriin sekresyonu, adezyonu, ve
diger trombositler ile etkilesimi gibi major fonksiyonlar1 gériinmektedir.
VWEF: von Willebrand faktor; TSP: thrombospondin; PF4: platelet faktor 4; PDGF:
platelet derived growth faktor; B-TG: beta thromboglobulin; ADP: adenozin difosfat;
ATP: adenozin trifosfat.

1-) alfa (o) graniilleri : Trombositlerdeki en yogun bulunan graniillerdir.
Caplar1 300 — 500 nm capindadir. Oval yuvarlak yapidadir. Igeriginde von
Willebrand faktor, trombospondin, plalet derived growth faktor (PDGF), platelet



17

faktor 4 (PF4), fibronektin bulunur. Aktive trombositlerde bu icerikler salinmakta ve
membrandaki bazi proteinlerin ekspresyonu artmaktadir(144).

2-) Dens body : Ortas1 koyu, etrafinda halo bulunan 200 — 300 nm ¢aph
yapidir. Trombosit basina ortalama 5 adet bulunur. Adenozin trifosfat (ATP),
adenozin difosfat (ADP), kalsiyum, magnezyum, serotonin, graniilofizin ve P-
selektin icermektedir(144).

3-) Lizozom : 175 — 200 nm ¢aphdir(144).

4-) Mikroperoksizom : Trombositlerde az miktarda bulunup 90 nm
caphdir(144).

Trombosit membran glikoproteinleri genelde reseptor gorevi gormektedir.
Trombosit membran glikoproteinleri arasinda 1-) Glikoprotein IIb-IIla (CD 41), 2-)
Glikoprotein Ib-IX (CD 42), 3-) CD 61, 4-) CD 63, 5-) P-selektin (CD62P), 6-)
Soluble P-selektin, 7-) von Willebrand faktor (vVWF) bulunmaktadir.

1-) Glikoprotein IIb-IIIa (CD 41) : Her bir trombositte yaklasik 50 000 adet
bulunmakta olup molekiill agirlign 142 000 daltondur. Fibrinojen ve vWF
reseptoriidiir. Trombosit inaktif haldeyken 20 000 — 40 000 kadar alfa graniillerde
depolanmaktadir. Trombosit aktivasyonu gerceklestiginde ise kanalikiiler sistem
araciligiyla membrana taginmaktadir. Bu glikoprotein trombosit agregasyonunda en
onemli role sahiptir. Fibrin araciligiyla trombositlerin birbirine, vWF araciligiyla ise
trombositin damar endoteline baglanmasini saglar(145).

2-) Glikoprotein Ib-IX (CD 42) : Her bir trombositte yaklasik 25 000 adet
bulunmakta olup molekiil agirligi 170 000 daltondur. Trombosit ile vVWF arasindaki
iliskiyi saglayarak trombositlerin damar duvarina adezyonunu saglar(144).

3-) CD 61: Megakaryositler, trombositler ve endotelyal hiicrelerde bulunur.
Molekiil agirlig1 95 — 110 kilodalton civaridir. Trombosit agregasyonu ve endoteliyal
hiicrelerin vitrektin ile diger ekstraselliller matriks proteinlerine adezyonundan
sorumludur(144-145).

4-) CD 63: Trombositlerdeki lizozomal membranlarda bulunur. Trombositin
aktivasyonu ile ylizeye tasinir. Monosit ve makrofajlarda da bulunur. Trombosit
adezyonunda gorev alir. Ayrica aktive endotelyuma noétrofil adezyonuna aracilik

eder(145).
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5-) P-selektin (CD62P) : Trombositlerin o graniillerinde ve endoteliyal
hiicrelerin ~ weibel-palade  cisimciklerinde  depolanmis  hiicre = adezyon
molekiiliidiir(146). Glikoprotein ligand-1 araciligiyla aktive olmus trombositlerin
Iokositlere baglanmasinda etkilidir. Trombin veya oksidatif stres tarafindan
endotelyal hiicrelerden vWF saliniminin uyarilmasina depolardan P-selektin salinimi
eslik eder. P-selektin birka¢ dakika i¢inde hiicre yiizeyine eksprese edilir. P-selektin
ekspresyonu polimorf niiveli 16kositlerin (PMNL) endotel iizerine ve trombositlere
yapismasi ile sonuclanir. P-selektin endotel, lokositler ve aktive trombositler
arasindaki iliskiyi yOneten bir hiicre adezyon molekiili olup trombosit
aktivasyonunun belirleyicilerindendir. Ayrica P-selektin nétrofillerde siiperoksit
olusumunu inhibe ederek endoteli korur(147).

6-) Soluble P-selektin: Trombosit aktivasyonunun belirleyicisidir. Aktive
trombosit veya endoteliyal hiicrelerince dolagima salgilanan P-selektin tiirevidir. P-
selektine kars1 antikorlarin nétrofil adezyonunu inhibe ettigi saptanmigtir. Soluble P-
selektinin antiinflamatuar fonksiyonu olup bu nétrofil aktivasyonunun inhibisyonu
ve lokosit ile endoteliyal hiicre etkilesiminin inhibisyonu ile olmaktadir(146).
Soluble P-selektin pihtilasma esnasinda aktive trombositlerden salinmaktadir.
Trombosit aktivasyonunun gostergesi olarak kullanilmaktadir(148).

7-) von Willebrand faktor (vWF) : Viicuttaki molekiil agirligi en fazla olan
proteinlerden birisidir (10 000 kilodalton). Endotelyal hiicreler ve megakaryositlerde
prepropeptit olarak {iretilir. Hasarli vaskiiler duvarda endotel, trombosit ve
makromolekiiller arasinda koprii gérevi goriir ve adezyonu saglar. Bu da trombiis
olusumunu baglatir. Aktive protein C’nin faktor VIII'i inaktive etmesine engel
olur(144).

Trombositlerin 4 ©nemli fonksiyonel gorevleri vardir. Bunlar arasinda
adezyon (subendoteliyal matrikse tutunma), agregasyon (kiimelesme), sekresyon
(graniillerdeki proteinlerin salinimi), prokoagulan aktivite (trombin aktivasyonu)
mevcuttur. Trombosit stimulanlar1 arasinda bulunan kollajen ve trombin potent,
adenozin difosfat (ADP) ve epinefrin rolatif daha az potenttir(149-151).
Trombositlerin subendoteliyal matrikse tutunmasi yiizeylerindeki reseptorler ve von
willebrand faktor araciliiyla olur(152). Trombosit yiizeyinde integrin denilen adezif

protein reseptor ailesine iiye olan glikoprotein IIb-Illa bulunur. Uyarilan
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trombositlerde bu reseptor degisiklige ugrayip fibrinojene karsi affinitesi artar.
Fibrinojen ise aktive trombositler arasinda koprii gorevi goren simetrik bir
molekiildiir. Bu aktive trombositlerin son ortak yoludur(153). Trombositlerin
salgilayip stimulasyonu arttiran maddeler mevcuttur. Bunlar arasinda ADP,
serotonin, fibrinektin, fibrinojen, tromboksan A2, platelet-derived growth faktor
(PDGF) bulunur(154-155).

Kardiyovaskiiler hastaliklarda (AF dahil) trombosit fonksiyonlarini
engelleyen ilaclar siklikla kullanilmaktadir. Aspirin  ve diger nonsteroid
antiinflamatuar ilaglar prostoglandin sentezini engeleyerek, dipiridamol cAMP’yi
engelleyerek, klopidogrel ADP baglanmasini engelleyerek, tirofiban ise glikoprotein
IIb-Illa  reseptor inhibisyonu ile antitrombosit etkili ilaclar arasinda

bulunmaktadir(156-157).

2.10.2.Sekonder Hemostaz

Koagiilasyon mekanizmasi endotel hiicre biitiinliigiinun kaybolmasiyla kanla
temas eden doku faktoriiniin FVII'yi aktive etmesiyle baslamaktadir (ekstrinsik yol).
Doku faktor (TF) diger adiyla tromboplastin, FVII/VIla ile ¢ok giiclii bir bag
olusturur. FVII plazmada inaktif enzim (zimojen) olarak dolasirken TF’e
baglandiginda FVII proteoliz ile FVIIa ya doniisiir. Faktor VIIa+TF kompleksinin
enzimatik aktivitesi yiiksektir ve membran yiizeyine yapisir. Boylece koagulasyonun
lokal olarak aktivasyonu olur. Sinirli proteoliz ile FIX’u, aktive ederken (FIXa) diger
bir yoldan dogrudan dogruya FX u FXa’ya doniistiiriir. Ister FIXa, FVIIIa- trombosit
yiizeyindeki fosfatidil serin (FS) araciligi ile olsun ister FVIIa +TF yoluyla olusmusg
olsun neticede aktive olan FX (FXa); FVa, FII (Trombin), FS hep birlikte
protrombinaz adi verilen kompleksi olusturur ve protrombinin trombine (FIla)
doniisiimii saglanir. Trombin fibrinojen (faktdr I) molekiiliinden 6nce fibrinopeptid A
(FP A), fibrinopeptid B (FP B) pargalarin1 kopararak fibrin monomerleri daha sonra
monomerlerin bir araya gelmesi ile fibrin polimerlerini olusturur. Trombin ayni
zamanda FXIII’i (fibrin stabilize eden faktor) aktive ederek fibrin polimerlerinin
capraz baglarinin olusmasi ve giiclii fibrin pihtisinin meydana gelmesini saglar.
Koagiilasyon sisteminde ekstrinsik yol (TF) araciligiyla baslayan ve az miktarda

fibrin olusumu ile sonlanan ilk koagiilasyon aktivasyonu endotelden salinan doku
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faktor yolu inhibitorii (TFPI) araciligr ile bloke edilir. Bu nedenle devreye intrinsik
yol girer. Intrinsik yolun trombin araciligiyla FXI’in aktive edilmesiyle devreye
girdigi, aktive FXI (FXIa)’in FIX’u aktive ettigi (FIX a) ve neticede FIX, kofaktor
olarak bulunan FVIII, FX ve trombosit FS’in tenase kompleksini olusturarak FX’u
FXa’ya doniistiirdiigli goriilir. Bundan sonraki asamada yine yukarida ifade edilen
protrombinaz kompleksi aracilifi ile protrombinin trombine doniisiimii ve
fibrinojenden ¢ok daha fazla fibrin olusumu ile arzulanan diizeyde koagulumun
meydana geldigi goriiliir. Intrinsik yolun aktivasyonuyla birlikte yeterli fibrin
olusumunun saglandig bu faza gelisme faz1 ad1 verilir(139,158-169).

Koagiilasyonu aktive eden her yol ayni seviyede bir inhibitor sistemle kontrol
altinda tutulmaktadir. Hemostatik mekanizmanin sadece hasar bolgesinde aktive
olmasi1 bu inhibitor sistem sayesinde olur. Hasarli damar tamir progesi tamamlanir
tamamlanmaz dolasima acilmaktadir. inhibitér mekanizmalarindan 6nemli biri TF ve
FVIla araclig ile baslayan kogiilasyonun aktivasyonunun doku faktor yolu inhibitorii
(TFP]) aracilign ile inhibe edilmesidir. TFPI primer olarak endotelde sentez edilir.
Heparin TFPI diizeyini arttinr. TFPI yegane fizyolojik TF:FVIIa kompleksi
inhibitoriidiir. Koagiilasyonu sinirlayan ve karacigerde sentez edilen bir diger protein
antitrombin III (ATIII) tiir. ATIII 6ncelikle serbest dolasan enzimleri inhibe eder. Bu
sayede koagiilasyon progesinin vaskiiler hasarin oldugu yerle sinirh kalmasi saglanir.
ATII effektif serin proteaz inhibitoriidiir. Heparin benzeri molekiillerle aktivitesi
belirgin artar. ATII; faktor Xla, IXa, Xa, IIa’y1 oncelikle inaktive eder(170-173).

Protein C antikoagiilan sistemi ise K vitamini bagiml protein olup FVIIIa ve
Va’y1 inaktive eder. Trombin’in endotelde bulunan trombomodulin ile birlesmesi ile
aktive olmakta ve aktive Protein C (aPC) FVII ve FV’i inhibe ederek koagiilasyon
sistemini inaktive edebilmektedir. Protein C’nin aktivasyonunda trombositlerin

aktivasyonu arttirici rol oynadiklar1 gosterilmistir(174-175) (Sekil 2.3 ve Sekil 2.4).
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FX
Doku faktori l
tasiyan hiicre FXIa
FIX _+ _,l FIXa
TF
FVIIa FVIII
Aktive
trombositler
FX—>FXa EX + FXa
F Va
PL i -FVa
Protrombin — . Trombin ., Aktive
trombositler
Protrombin

Fibrinojen — ", Fibrin
FXIII
Sekil 2.3 : Koagulasyon kaskadinda doku faktorii yolunun pihtt olusumundaki
roliinii, diger yollarla iliskisini, trombinin koagulasyon kaskadini ilerletmede
feedback etki ile koagulasyon faktorlerini aktive etmesinin sematizasyonu. TF:Doku
faktorii; HK: Yiiksek molekiiler agirlikli kininojen; PK:Prekalikrein; PL:Fosfolipid;
PT:Protrombin; TH:Trombin.
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Intrinsik Sistem  Ehetrinsik Sistem

Trombosit

K3 membram

Vot o || Protrombinas

kompleksi
Fibrinojen

Tromhosit Protrorhbin  — S Tromhin e

Xllla Fibrin

Sekil 2.4: Trombosit membran reseptorleri (glikoprotein Ia, Ib, and IIb/Illa), adezyon
makromolekiilleri (von Willebrand faktér, vWF), ve hasarl1 damar duvar1 arasindaki
iligkinin sematik goriiniimii. Trombosit aktivasyonu kollajen, trombin, ADP ve
serotonin, tromboksan A2 araciligiyla olmak iizere bircok yolla olabilmektedir.
Inrinsik ve ekstrinsik koagulasyon sistemleri ile trombosit membrani arasindaki iliski

sag tarafta gosterilmistir(176).

2.10.3.Fibrinolitik Sistem

Trombiis i¢indeki fibrin, doku plazminojen aktivatoriiniin (t-pA) aktivasyonu
icin en 6nemli uyandir. t-pA trombiis varligi ile aktive olunca inaktif enzim olan ve
karacigerde sentez edilen plasminojen aktif enzim olan plazmine doniisiir. Urikinaz
tipi plazminojen (u-pA) ise fibrinden bagimsiz bir sekilde aktive olur. t-pA ve u-pA
endotel hiicreleri ve aktive trombositlerden salinan plazminojen aktivator inhibitor- 1
(pAl-1) tarafindan inhibe edilebilmektedir. PAI-2 ise u-pA’y1 tp-A’dan daha fazla
inhibe edebilmektedir. Aktif enzim olan plazmin fibrine baglandiginda major
inhibitorii olan alfa2 antiplazminin inhibe edici etkisinden kurtulabilmektedir.
Fibrine bagh plazmin ¢apraz baglar1 olan fibrini parcalayarak fibrin yikim iirtinlerini
olusturur. Fibrinolitik sistemi (plazminojen) aktive etme potansiyeli olan daha zayif

aktivatorler ise kallikrein, faktor XI (XIa), FXII (FXIIa)’dir. Endotel duvarinda tipki
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monositler ve makrofajlarda oldugu gibi u-pA ve anneksin II reseptorii ihtiva ederler.
Bu sekilde plazmin jenerasyonunun etkinligini arttirirlar(177-183) (Sekil 2.5).

profierinolizin PLASMINOIEN (globulin
Doku plazminoien aktivattnd (t—PA)+
Plasminoien akfive ediciler

1-Kanda

2-Dokularda

3-Idrarda (Urokinaz)
v 4-Mikroorganizmalarda (streptokinaz)

PLASMIN (proteclitk ergim)

v

FIBRIN (bir protein)

Fibrin parcalanma Grinleri
(suda erlven polipeptider)

Alfa, - antiplazmin—g,.  (Plazmin irhibitidrd)

Sekil 2.5: Plazminojen, plazminin prekiirsor molekiilii, fibrin ve iki plazminojen
aktivatorlerinden birine baglanir. Bu li¢lii kompleks proenzim olan plazminojenin
aktive olup proteolitik plazmine doniisiimiinii saglar. Plazmin, fibrini parcalayip
fibrin yikim {riinleri olusturur. Fibrin yikim tiriinlerinden 6nemlilerden biri D-
dimerdir. Plazmin genis substrat spesifitesine sahiptir. Fibrinojen ve bazi plazma

proteinleri ile pihtilagma faktorlerini yikar. FDPs: Fibrin yikim iiriinleri.

2.10.4.Trombositlerin Fonksiyon Analizi

Trombosit fonksiyonlarm saptamak i¢in uzun siiredir ¢alisiimaktadir(184).
Giiniimiizde trombosit fonksiyonlarin1 gosteren az sayida giivenilirligi sinirli test
bulunmaktadir. in vitro trombosit fonksiyonlarin1 gostermek bu hiicrelerin degisen
sartlar1 ¢abuk yamit vermesi nedeniyle giictiir. Trombosit fonksiyon ve sayimini
gostermede kullanilan testler arasinda manuel trombosit sayimi, otomatik hiicre
sayim metodlari, optik sayim metodlari, akim sitometrik metod, trombosit fonksiyon
testi icin trombosit sayim orant metodu, klasik trombosit aggregometri, tam kan
aggregometri, hafif dagilim metodu, hizli trombosit fonksiyon analizi, kanama

zamani bulunmaktadir(185-196).
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Akim  sitometrik analiz trombosit ve aktivasyon markerlariin
gosterilmesinde olduk¢a yeni ve etkili bir yontemdir. Bu yontemde monoklonal
antikorlar kullanmilmaktadir. Akim sitometrik analiz aktive trombositleri, az veya
fazla  trombosit reaktivitesini, trombosit-lIokosit agregatlarini, trombosit
mikropartikiillerini, trombosit devrini goOsterebilir. Ayrica bu analiz tromboz
egilimini de gosterebilir. Bu yontemde tam kan kullaniminin trombositten zengin
plazma kullanimina gore avantajlari arasinda diisiik miktarda taze kan ile az yanilgil
sonuglar alnmasi, trombositopenili hastada kullanilabilmesi, ADP gibi trombosit
agonistleri ile in vitro stimiilasyon yapilarak hassas ol¢iimler yapilabilinir olmasi
sayilabilinir. CD62p, CD63, CD40L, Gpllb/Illa kompleksleri gibi trombosit
aktivasyon markerlan 6l¢iilebilinmektedir(147,197-198).

2.11.Atriyum Fibrilasyonu ve Hemostaz

Atriyum fibrilasyonunun en Onemli komplikasyonu tromboembolidir.
Trombiis  olusumu  patofizyolojisinde  staz, endotel  bozuklugu ve
hiperkoagulabiliteden olusan Virchow triyadi onemlidir. Sol atriyum dilatasyonu, iyi
kasilmayan sol ventrikiil, kalp kapak hastaliginin eslik ettigi veya kardiyoversiyon
sonrasi stunninge bagh olarak AF’lu olgularda inme ve emboli artmis olup bu durum
Virchow triyadinin ilk iki maddesi olan staz ve endotel bozukluguna baglanmistir.
AF ayrica hiperkoagulabiliteye ve protrombotik duruma neden olabilir(199-201).

Atriyum fibrilasyonu olgularinda trombogenez artisinin plazma markerlert
olan trombin-antitrombin kompleksleri, protrombin fragment 1 + 2, fibrinojen ve
fibrin yikim {iriinii olan D-dimer seviyelerinde, endotel disfonksiyonu veya hasarini
gosteren plazma von Willebrand faktor seviyelerinde ayrica trombosit aktivasyon
marker1 olan glikoprotein Ib/IX veya IIb/llla, platelet faktor 4 ve beta-
thromboglobulin  seviyelerinde  artis  saptanmistir(202-205).  Inflamasyon
markerlarindan C reaktif protein (CRP) ve interlokin-6, AF’lu hastalarda
hiperkoagulabilite artigin1 gosterir ve SA ve SAA’de SEK artis1 ve inme riski ile
iliskilendirilmislerdir(13,206-207). Trombosit yiizeyinde bulunan glikoprotein olan
soluble P-selektin trombosit aktivasyonunu gosterir ve AF’ nundaki trombiis olusumu
ile iliskilidir(208).

Elektriki KV yapilan AF’lu olgularda SR saglama basaris1 veya basarisizligi

ile inflamasyon markerlarinin (soluble E-Selektin, P-Selektin, intraseliiler adezyon
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molekiilii, vaskiiler hiicre adezyon molekiilii, yiiksek sensiviteli C reaktif protein (hs-
CRP) ) iliskisi olmadig saptanmistir(209). CAPRAF calismasinda ise EKV 6ncesi
ve sonrasi serum hs-CRP, doku nekrotizan faktor (TNF), interlokin-6, P-selektin, E-
selektin, CD-40 ligand, ve vaskiiler hiicre adezyon molekiilii-1 diizeyleri Olciilmiis
olup diisiik bazal hs-CRP ve E-selektin seviyeleri ile EKV sonras1 SR korunmasi
arasinda iliski saptanmistir(210). Yine yapilan bir baska calismada CRP’nin
antiaritmik tedavi alan EKV yapilmis AF’lu hastalarda AF rekiirrensi ile bagimsiz
olarak iligkili oldugu saptanmistir(211).

Atriyum fibrilasyonu ile hemostatik faktorler arasinda birgok iliski
bulunmaktadir. Monofazik dalga formu veya bifazik dalga formu kullanilarak
yapilan EKYV islemi sonrasi hemostatik faktorler iizerine etkileri iizerine yapilan bir
calismaya literatiirde rastlamadik. Bizim arastirmamiz, EKV isleminde kullanilan
dalga formu (monofazik veya bifazik) ile hemostatik faktorlere etki arasindaki
iliskiyi ortaya c¢ikarmaya yonelik planlanmistir. Ve sonu¢ olarak EKV iglemi
esnasinda iki ayr1 dalga formunun kullanilmasiyla yapilan bu caligmanin, bu dalga
formlarindan hangisinin koagulasyon sistemine daha az etki ettigini saptamaya
yardimc1 olup, daha Once elde edilmis bilgilere katki saglayarak AF tedavisinde

etkinligin artmas1 olasidir.
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nda
25 / Aralik/ 2006 tarihinde goriisiilmiis ve 2006/ 690 sayili karar ile uygun bulunup,
1 Aralik 2007 ve 31 Ekim 2008 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali ve i¢ Hastaliklari; Hematoloji
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 ortalamas1 64,3 + 9,7 olan 14’li erkek ve 26’s1 bayan olmak iizere toplam 40
hasta calismaya dahil edilmistir.

EKYV isleminden once tiim olgularin 6ykiisii, rutin muayenesi yaninda rutin
olarak sistemik venden tam kan sayimi, serum potasyum ve kreatinin, tiroid
fonksiyon testleri, trombosit sayimi, PT, INR 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) yapilda.

Elektriki kardiyoversiyon yapilmasinda genel olarak kontrendike durumu
bulunan hastalar, islemi kabul etmeyenler, sol atriyumda trombiisii olanlar, yakin
zamanda emboli gegirenler, digoksin intoksikasyonu olanlar, kronik enflamatuar
hastaligi olanlar, gebe olanlar, hipo/hipertiroidizmi olanlar, elektrolit bozuklugu
olanlar, enfeksiyonu olanlar, son otuz giin i¢cinde gecirilmis akut kardiyovaskiiler
olay1 olanlar, malignansisi olanlar, mitral kapak alan1 2 cm” den kiiciik olanlar, sol
atriyum cap1 45 cm’ den biiyiik olanlar ¢calismaya 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
fonksiyonlarina bakildi.

Trombiis belirlenmeyen vakalar klinige yatirildiktan itibaren almakta
olduklart oral antikoagulana devam edildi, antikoagulan almayanlara ise intravenoz
heparin baslandi, digoksin almakta olan olgularda, digoksin EKV isleminden 24-48
saat once kesildi. Warfarin alanlarda INR degerinin 2.0-3.0 aras1 olmas1 saglandi.
Tiim vakalara EKV islemi 6ncesi amiodaron verildi.

Kardiyoversiyon islemi transtorasik anterolateral yontemle monofazik ve

bifazik olarak yapildi. Monofazik soklar eksternal bir defibrilator (Nihon Kohden



27

Cardiolife) ile R dalgasi 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 elektrosok uygulanirken kullanilacak kasiklarin yiizeyi 76.5 cm 2
olarak planlandi. Kardiyoversiyon uygulamalart ayni arastirici tarafindan yapildi
(M.T)).

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

Olgularin kardiyoversiyon islemi transtorasik yoOntemle; 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 basar saglanamaz ise, 150 J,
200 J ve 200 J ile olmak iizere tekrar edilecek) yapildi. Islemden hemen sonra
hastanin fizik muayenesi ve komplikasyon agisindan degerlendirilmesi ile birlikte
EKG’si ¢ekildi.

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

Biitiin hastalar EKV iglemi Oncesi antikoagule edildi. Oral antikoagiilan
kullanan olgularda INR 2.0-3.0 arasinda olmas1 istenirken, Onceden oral
antikoagulan kullanmayan hastalarda EKV oOncesi heparinle kisa doénem
antikoagulasyon yapildi (2-3 giin siireyle aPTT 1.5-1.7 kat artacak sekilde).
Hastalarin EKV islemi TOE ile sol atriyumda trombusun olmadig1 goriildiikten sonra
yapildi. Islem sonrasi siniis ritmi saglanan vakalar en az 4 hafta, dsnmeyenlerse
devamli surette olacak sekilde warfarin ile etkin antikoagulasyon saglandi. islem icin
en az 6-8 saat a¢ olmalari istenen hastalar EKV esnasinda intravenéz damar yolu
acilarak sedatize edildi. Bu amacla islem sabahi 5 mg diazepam oral yolla verilirken,
EKV’ dan hemen 6nceyse midazolam 0.1 mg/kgr intraven6z yolla uygulandi.

Hastalarda ¢alisilan kan parametreleri arasinda bulunan fibrinojen, D-dimer,
Protrombin fragment 1+2 koagulasyon sistemi ile iliskili; sP-Selectin, aktive
trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler icindeki degerleri,
lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+
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) lenfositler icindeki degerleri, monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen
(CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler igindeki degerleri, nétrofil + trombosit
aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) noétrofil icindeki
degerleri trombosit fonksiyonlar ile iligkili; hs-CRP ise inflamasyon ile iliskilidir

(Tablo 3.1).

Tablo 3.1: Calismada bakilan kan parametreleri ve degerlendirildikleri fonksiyonlar

Fibrinojen Koagulasyon sistemi
D-dimer Koagulasyon sistemi
sP-Selectin Trombosit fonksiyonlar

Aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve

Trombosit fonksiyonlari
CD62P PE+ ) trombositler icindeki degerleri

Lenfosit + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 Trombosit fonksiyonlar
PerCP+ ) lenfositler i¢indeki degerleri

Notrofil + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 Trombosit fonksiyonlari
PerCP+ ) notrofil icindeki degerleri

Monosit + trombosit aggregati olarak

degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 Trombosit fonksiyonlari
PerCP+ ) monositler icindeki degerleri
Protrombin fragment 1+2 Koagulasyon sistemi
hs-CRP Inflamasyon

Hastalardan hematolojik parametreler icin gereken kan ornekleri plastik
enjektorler kullanilarak antekubital venden sitrath tiipe alinmistir. Trombosit akim
sitometri degerlendirilmesi BECTON DICKSON FACSCalibur marka cihazda
calisilmistir. Kullanilan antikor kitleri eBioscience marka idi. Trombosit aktivasyon
ve aggregatlarinin akim sitometri ile degerlendirilmesi i¢in alinan kan 6rnegi PBS ile
10 kat diliie edildi (10x ). Iki tiipiin birine izotipik kontrollerden (Mouse IgG2b
FITC/ Mouse IgG1PE) konuldu. Diger tiipe CD41 FITC/ CD62P-PE/ CD45 PerCp
konuldu. 10 kat diliie kandan 2 tiipe 25’er pl konuldu. Oda 1s1sinda, karanlikta 15 dk
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inkiibe edildi. 500 pul soguk PBS konuldu, BD Facs Calibur cihazinda Cellquest
programinda okutuldu. Once trombosit kapist alinip, trombositlerdeki aktivasyon,
lenfosit, monosit, nétrofil kapisit alinip trombosit agregatlar1 Slgiildii. Elde edilen
veriler FSC-SSC grafigi kullanilarak trombosit kapisinda aktive trombositlerin
(CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler i¢indeki yiizdesi bulundu. Daha sonra
elde edilen veriler CD45PerCP-SSC grafigi kullanilarak lenfosit kapisinda lenfosit +
trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ )
lenfositler i¢indeki yilizdesi bulundu. Ardindan CD45PerCP-SSC grafigi kullanilarak
monosit kapisinda monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41
FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler i¢indeki ylizdesi bulundu. Ve ardindan
CD45PerCP-SSC  grafigi kullanilarak noétrofil kapisinda nétrofil + trombosit
aggregat1 olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) notrofil icindeki
yiizdesi bulundu.

Protrombin fragment 142 icin dabe behring marka kit ve sP-Selectin icin
bender medsystems, Vienna, Austria marka kit ELISA yonteminde TRITURUS
GRIFOLS marka cihazda kullanildi. Bu testler EKV isleminden hemen Once,
islemden 5 dk sonrasi ve islemden 30 dk sonrasi olmak {iizere tekrarlandi. Bu
parametrelerden hs-CRP, BECKMAN COULTER nefelometre cihaz1 ve
BECKMAN COULTER marka kit ile ¢alisildi. hs-CRP iglem 6ncesi ve iglemden 1
hafta sonra olmak iizere 2 kere tekrarlandi. Islemle ilgili olarak verilen enerji
diizeyleri, isleme alinan cevap, meydana gelen komplikasyonlar kaydedildi. Calisma
baslangicinda her hastaya uygulanacak islem ve tedaviler ayrintilariyla anlatildi ve
rizalan alindi. EKV islemden bir hafta sonra tiim olgularin 6ykiisii, rutin muayenesi
yaninda EKG, hsCRP, PT, PTT ve aPTT calisildi. Koagulasyon testleri ACL TOP
Coagulation Analyzer (Instrumentation Laboratories) cihazda calisildi. Protrombin
zamani (PT) icin HemosIL. RecombiPlasTin kit (Instrumentation Laboratories),
aktive parsiyel tromboplastin zamam (aPTT) i¢in HemosIL SynthASil kit
(Instrumentation Laboratories), fibrinojen i¢in HemosIL Fibrinogen-C XL kit
(Instrumentation  Laboratories), D-Dimer icin HemosIL. D-Dimer kit
(Instrumentation Laboratories) kullanildi.

Istatistiksel degerlendirme fakiiltemiz Bioistatistik Anabilim Dalinda SPSS

13.0 ve SigmaStat 3.1 istatistik programlariyla normalite testleri, belirtici istatistikler,
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t testi, friedman repeated measures analysis of variance on ranks, wilcoxon signed

ranks test kullanilarak yapilmistir.
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4.BULGULAR
Yapilan randomizasyondan sonra 40 hastanin 20 tanesine monofazik dalga formu ile
EKV, 20 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, vucut kitle indeksi, warfarin
kullanimi, antiplatelet tedavi kullanimi, gecirilmis embolik olay, hipertansiyon,
koroner arter hastaligi, diyabetes mellitus, EKV 6ykiisii, sol atriyum cap1 agisindan

karsilastirildiginda birbirlerine benzer olarak degerlendirildi (Tablo 4.1).

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 karsilagtirilmas.

GRUP 1 GRUP 2
(n=20) (n=20)

Yas 61,80 + 7,68 66,85 + 11,03
Erkek / Kadin 5/15 9/11
Vucut kitle indeksi 29,99 £+ 6,2 28,11 £4,8
Warfarin kullanimi 9 8
Antiplatelet tedavi 12 14
Gegirilmis embolik olay 1 2
Hipertansiyon 14 13
Koroner arter hastaligi 3 5
Diyabetes mellitus 5 7
EKV oykiisii 3 2
Sol atriyum ¢ap1 (mm) 43,27 £2,19 43,30 £2,47
Sol ventrikiil ejeksiyon 0,60+ 0,5 0,59 0,7
fraksiyonu

Calismaya alinan tiim hastalardan 6 (%15) tanesi digoksin, 26 (%65) tanesi asetil
salisilik asit, 25 (%62,5) tanesi betabloker, 8 (%20) tanesi kalsiyum kanal blokér, 17
(%42,5) tanesi warfarin, 7 (%17,5) tanesi statin, 3 (%7,5) tanesi nitrat, 8 (%20) tanesi

anjiotensin doniistiiriicli enzim inhibitorii, 5 (%12,5) tanesi anjiotensin reseptor
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blokorii, 0 (%0) tanesi propafenon, 2 (%5) tanesi insiilin, 9 (%22,5) tanesi oral
antidiyabetik kullanmaktaydi. Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum
fibrilasyonlu olgulardan 5 (%25) tanesi digoksin, 12 (%60) tanesi asetil salisilik asit,
13 (%65) tanesi betabloker, 5 (%25) tanesi kalsiyum kanal blokor, 9 (%45) tanesi
warfarin, 5 (%25) tanesi statin, 1 (%5) tanesi nitrat, 5 (%25) tanesi anjiotensin
doniistiiriicii enzim inhibitorii, 0 (%0) tanesi anjiotensin reseptor blokorii, 0 (%0)
tanesi propafenon, 2 (%10) tanesi insiilin, 5 (%25) tanesi oral antidiyabetik
kullanmaktaydi. Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgulardan 1 (%5) tanesi digoksin, 14 (%70) tanesi asetil salisilik asit, 12 (%60)
tanesi betabloker, 3 (%15) tanesi kalsiyum kanal blokor, 8 (%40) tanesi warfarin, 2
(%10) tanesi statin, 2 (%10) tanesi nitrat, 3 (%25) tanesi anjiotensin doniistiiriicii
enzim inhibitorii, 5 (%25) tanesi anjiotensin reseptdr blokorii, 0 (%0) tanesi
propafenon, 0 (%0) tanesi insiilin, 4 (%?20) tanesi oral antidiyabetik kullanmaktaydi
(Tablo 4.2).
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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) kullandiklar ilaglar.

Grup 1 (n=20) Grup 2 (n=20) Hasta sayis1 (%)
Digoksin 5 (%25) 1 (%5) 6 (%15)
Asetil salisilik asit 12 (%60) 14 (%70) 26 (%65)
Betabloker 13 (%65) 12 (%60) 25 (%62,5)
Kalsiyum kanal
blokor 5 (%25) 3 (%15) 8 (%20)
Warfarin 9 (%45) 8 (%40) 17 (%42,5)
Statin 5 (%25) 2 (%10) 7 (%117.,5)
Nitrat 1 (%5) 2 (%10) 3 (%1.5)
Anjiotensin
doniistiiriicii enzim 5 (%25) 3 (%25) 8 (%20)
inhibitorii
Anjiotensin
reseptor blokorii 0 (%0) > (%2) > (%12:3)
Propafenon 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Insiilin 2 (%10) 0 (%0) 2 (%5)
Oral antidiyabetik 5 (%25) 4 (%20) 9 (%22,5)

Toplam EKV yapilan 40 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 alindu.

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularda
hasta basina ortalama uygulanan joule ve hasta basina ortalama uygulanan EKV
sayist olarak saptandi. Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu

olgularda hasta bagina ortalama uygulanan joule ve hasta bagina ortalama uygulanan

EKYV sayisi olarak saptandi (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgular
(Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu

olgularda (Grup 2) hasta basina ortalama uygulanan joule ve EKV sayisi.

Grup 1 (n=20) Grup 2 (n=20)
Hasta basina ortalama
599 340
uygulanan joule
Hasta basina ortalama
2,2 2,35
uygulanan EKV sayisi

Calismaya katilan 40 hastaya yapilan EKV islemi sonrasinda 7 hastada SR
saglanamayarak basarisiz oldu. Islem %82,5 oraninda basariliydi. Ve 15 tanesi (%
75) islemden 5 dakika sonrasinda SR’de, yine 15 tanesi (% 75) islemden 30 dakika
sonrasinda SR’de ve 11 tanesi (%55) islemden 1 hafta sonrasinda SR’de olarak
saptandi. Calismamizin birinci grubunu olusturan 20 hastaya yapilan monofazik
dalga formu ile EKV islemi sonrasinda 5 hastada SR saglanamayarak basarisiz oldu.
Islem %75 oraninda basariliydi. Bu gruptaki hastalarin 29 tanesi(% 72,5) islemden 5
dakika sonrasinda SR’de, yine 29 tanesi(% 72,5) islemden 30 dakika sonrasinda
SR’de ve 23 tanesi(%57,5) islemden 1 hafta sonrasinda SR’de olarak saptandi.
Calismamizin ikinci grubunu olusturan 20 hastaya yapilan bifazik dalga formu ile
EKYV islemi sonrasinda ise 2 hastada SR saglanamayarak basarisiz oldu. islem %90
oraninda basariliydi. Bu gruptaki hastalarin 14 tanesi (% 70) islemden 5 dakika
sonrasinda SR’de, 14 tanesi (% 70) islemden 30 dakika sonrasinda SR’de, ve 12
tanesi(% 60) islemden 1 hafta sonrasinda SR’de olarak saptandi (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) SR saglanma, islemden 5 dakika sonrasinda SR’de

kalma, islemden 30 dakika sonrasinda SR’de kalma, islemden 1 hafta

sonrasinda SR’de kalma ve ¢alismaya alinan tiim hastalarin SR saglanma,

islemden 5 dakika sonrasinda SR’de kalma, islemden 30 dakika sonrasinda

SR’de kalma, islemden 1 hafta sonrasinda SR’de kalma oranlarinin

karsilastirilmasi.
Grup 1 (n=20) | Grup 2 (n=20) | Hasta say1s1(%)
Islem sonrasi 15 (%75) 18 (%90) 33(%82,5)
SR saglananlar
5. dakika SR 15 (%75) 14 (%70) 29(%72,5)
30. dakika SR 15 (%75) 14 (%70) 29(%72,5)
1. hafta SR 11 (%55) 12 (%60) 23(%57.5)

Monofazik ve bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu

hastalardan islem Oncesi, islemden 5 dakika sonra ve islemden 30 dakika sonra

olmak iizere 3’er defa fibrinojen, D-dimer, sP-Selectin, aktive trombositlerin (CD41

FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler icindeki degerleri, lenfosit + trombosit
aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler

icindeki degerleri, Protrombin fragment 1+2, monosit + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler i¢indeki degerleri,
notrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+

) notrofil icindeki degerleri ¢alisildi. Yine her iki grupta islem Oncesi ve islemden bir

hafta sonra hs-CRP degerleri calisild1 (Tablo 4.5) .
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Tablo 4.5: Calismada bakilan kan parametreleri ve alinma zamanlari.

Islem 5. 30. 1.
oncesi | dakika | dakika | hafta

Fibrinojen + + + -
D-dimer
sP-Selektin + + + -

Aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve
CD62P PE+ ) trombositler i¢indeki degerleri

Lenfosit + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 + + + -
PerCP+ ) lenfositler icindeki degerleri

Protrombin fragment 142 + + + -

Monosit + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 + + + -
PerCP+ ) monositler i¢cindeki degerleri

Notrofil + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 + + + -
PerCP+ ) notrofil icindeki degerleri

hs-CRP + - - +

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem oOncesi (0. dakika) fibrinojen diizeyleri, islemden 5 dakika sonraki fibrinojen
diizeyleri, islemden 30 dakika sonraki fibrinojen diizeyleri karsilastirildiginda
istatistiki olarak anlamli fark saptanmustir. Ozellikle yapilan analizin c¢oklu

karsilastirmalarinda goriildiigi gibi islem ©Oncesi (0. dakika) fibrinojen diizeyleri
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(median: 386,5) ile islemden 5 dakika sonraki fibrinojen diizeyleri (median: 408)
arasinda ve iglem oncesi (0. dakika) fibrinojen diizeyleri (median: 386,5) ile islemden
30 dakika sonraki fibrinojen diizeyleri (median: 431,5) arasinda belirgin olarak artig
yoniinde fark saptanmustir. Islemden 5 dakika sonraki fibrinojen diizeyleri (median:
408) ile islemden 30 dakika sonraki fibrinojen diizeyleri (median: 431,5) arasinda

artis gozlenmektedir fakat bu da istatistiki olarak anlamli degildir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin iglem Oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki

fibrinojen degerlerinin karsilastirilmas.

N Median 25% 75% P
0. dakika 20 386,5 317,5 419
5. dakika 20 408 355 441,5 | p<0,001
30. dakika| 20 431,5 359 449

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem Oncesi (0. dakika) fibrinojen diizeyleri (median: 307,5), islemden 5 dakika
sonraki fibrinojen diizeyleri (median: 356,5), islemden 30 dakika sonraki fibrinojen
diizeyleri (median: 339,5) karsilastinldiginda istatistiki olarak anlamh fark
saptanmustir. Ozellikle yapilan analizin coklu karsilagtirmalarinda goriildiigii gibi
islem oncesi (0. dakika) fibrinojen diizeyleri (median: 307,5) ile islemden 5 dakika
sonraki fibrinojen diizeyleri (median: 356,5) arasinda ve islem oncesi (0. dakika)
fibrinojen diizeyleri (median: 307,5) ile islemden 30 dakika sonraki fibrinojen
diizeyleri (median: 339,5) arasinda belirgin olarak artis yoniinde fark saptanmistir.

Islemden 5 dakika sonraki fibrinojen diizeyleri (median: 356,5) ile islemden 30
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dakika sonraki fibrinojen diizeyleri (median: 339,5) arasinda da artig saptanmakta

fakat istatistiki olarak anlamli degildir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7: Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin
islem Oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki fibrinojen

degerlerinin karsilastirilmasi.

N Median 25% 75% P
0. dakika 20 307,5 287,5 350
5. dakika 20 356,5 316,5 385,5 p<0,001
30. dakika 20 339,5 314,5 397

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05
5. dakika ile 30. dakika p>0,05
0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar ile bifazik

dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin fibrinojen diizeyleri

karsilastirildiginda tablolar benzerlik gostermektedir (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar
(Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu

hastalarin (Grup 2) fibrinojen diizeyleri karsilagtiritlmasi.

GRUP Median 25 75 p
0. dakika | GRUP 1 386,5 315,25 420,5
GRUP 2 307,5 285,25 354,5 p>0.05

5. dakika | GRUP 1 408 3515 447,75
GRUP 2 356,5 314,75 388,25 p>0.05
30. dakika | GRUP 1 4315 359 449,5

GRUP 2 339,5 310,75 400,5 p>0.05

Mann-Whitney Test

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem Oncesi (0. dakika) D-dimer diizeyleri (median: 277,5), islemden 5 dakika
sonraki D-dimer diizeyleri, islemden 30 dakika sonraki D-dimer diizeyleri (median:
359) karsilagtirildiginda istatistiki olarak anlaml fark saptanmustir. Ozellikle yapilan
analizin ¢oklu karsilastirmalarinda goriildiigii gibi islem oncesi (0. dakika) D-dimer
diizeyleri (median: 277,5) ile islemden 30 dakika sonraki D-dimer diizeyleri (median:
285,5) arasinda belirgin olarak artis yoniinde fark saptanmustir. Islem oncesi (0.
dakika) D-dimer diizeyleri (median: 277,5) ile islemden 5 dakika sonraki D-dimer
diizeyleri (median: 359) arasinda ve 5 dakika sonraki D-dimer diizeyleri (median:
285,5) ile islemden 30 dakika sonraki D-dimer diizeyleri (median: 359) arasinda da
artis gozlenmekle birlikte istatistiki olarak anlaml1 degildir (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin iglem oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki

D-dimer degerlerinin kargilagtirilmasi.

N Median 25% 75% p
0 dakika 20 277,5 220,5 522,5
5 dakika 20 285,5 208,5 534,5 | p<0,001
30 dakika 20 359 252,5 410,75

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p>0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika P<0,05

Tukey Test

Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem oOncesi (0. dakika) D-dimer diizeyleri (median: 190) , islemden 5 dakika
sonraki D-dimer diizeyleri (median: 241) , islemden 30 dakika sonraki D-dimer
diizeyleri (median: 263) karsilastirildiginda istatistiki olarak anlamli fark
saptanmustir. Ozellikle yapilan analizin coklu karsilastirmalarinda goriildiigii gibi
islem Oncesi (0. dakika) D-dimer diizeyleri (median: 190) ile islemden 5 dakika
sonraki D-dimer diizeyleri (median: 241) arasinda ve islem oOncesi (0. dakika) D-
dimer diizeyleri (median: 190) ile islemden 30 dakika sonraki D-dimer diizeyleri
(median: 263) arasinda belirgin olarak artis yoniinde fark saptanmustir. Islemden 5
dakika sonraki D-dimer diizeyleri (median: 241) ile islemden 30 dakika sonraki D-
dimer diizeyleri (median: 263) arasinda da artis gozlenmekle birlikte belirgin fark

saptanamamigstir (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10: Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin
islem oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki D-dimer

degerlerinin karsilastirilmasi.

N Median 25% 75% p
0 dakika 20 190 125 326,5
5 dakika 20 241 155,5 345,5 p<0,001
30 dakika 20 263 173 388

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar ile
bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar islem Oncesi
(0. dakika) D-dimer diizeyleri, islemden 5 dakika sonraki D-dimer diizeyleri,
islemden 30 dakika sonraki D-dimer diizeyleri karsilastirildiginda islem oncesi ile
islemden 5 dakika sonraki degerlerin ve islemden 5 dakika sonraki ile 30 dakika
sonraki degerler arasinda tablolarda benzerlik gozlenmektedir. Islem oncesi ve
islemden 30 dakika sonraki degerler karsilastirildiginda bifazik dalga formu ile EKV
uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarda ve iki grup arasindaki tablolarda da

benzerlik gbzlenmektedir (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalar (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum

fibrilasyonlu hastalarin (Grup 2) D-dimer diizeyleri karsilagtirilmasi.

GRUP Median 25 75 p
) GRUP 1 266,85 | 197,775 | 465,275
0. dakika p>0.05
GRUP 2 189.,9 120,6 330,15
5. dakika | GRUP 1 287,05 | 224,475 | 525,775 0,05
GRUP2 | 241,15 151,95 349,8 p=
30. dakika | GRUP 1 314,2 205,9 536,075
p>0.05

GRUP2 | 262,85 1719 390,85

Mann-Whitney Test

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem oncesi (0. dakika) sP-Selektin diizeyleri (median: 56), islemden 5 dakika
sonraki sP-Selektin diizeyleri (median: 146,5), islemden 30 dakika sonraki sP-
Selektin diizeyleri (median: 136) karsilastirildiginda istatistiki olarak anlamli fark
saptanmustir. Ozellikle yapilan analizin coklu karsilagtirmalarinda goriildiigii gibi
islem oncesi (0. dakika) sP-Selektin diizeyleri (median: 56) ile islemden 5 dakika
sonraki sP-Selektin diizeyleri (median: 146,5) arasinda ve islem oOncesi (0. dakika)
sP-Selektin diizeyleri (median: 56) ile islemden 30 dakika sonraki sP-Selektin
diizeyleri (median: 136) arasinda belirgin olarak artis yoniinde fark saptanmistir.
Islemden 5 dakika sonraki sP-Selektin diizeyleri (median: 146,5) ile islemden 30
dakika sonraki sP-Selektin diizeyleri (median: 136) arasinda diisiis yoniinde bir iligki

olup istatistik olarak anlamli fark saptanamamistir (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin iglem Oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki

sP-Selektin degerlerinin karsilastirilmasi.

N Median 25% 75% p
0 dakika 20 56 20,5 162
5 dakika 20 146,5 82,5 310,5 p<0,001
30 dakika 20 136 60 244

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem oOncesi (0. dakika) sP-Selektin diizeyleri (median: 15,5), islemden 5 dakika
sonraki sP-Selektin diizeyleri (median: 68,5) , islemden 30 dakika sonraki sP-
Selektin diizeyleri (median: 56) karsilastirildiginda istatistiki olarak anlamli fark
saptanmustir. Ozellikle yapilan analizin coklu karsilagtirmalarinda goriildiigii gibi
islem oncesi (0. dakika) sP-Selectin diizeyleri (median: 15,5) ile islemden 5 dakika
sonraki sP-Selectin diizeyleri (median: 68,5) arasinda ve islem oncesi (0. dakika) sP-
Selektin diizeyleri (median: 15,5) ile islemden 30 dakika sonraki sP-Selektin
diizeyleri (median: 56) arasinda belirgin olarak artis yoniinde fark saptanmistir.
Islemden 5 dakika sonraki sP-Selektin diizeyleri (median: 68,5) ile islemden 30
dakika sonraki sP-Selektin diizeyleri (median: 56) arasinda diisiis gozlenmekle

birlikte istatistiksel olarak belirgin fark saptanamamistir (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13: Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin
islem oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki sP-Selektin

degerlerinin karsilastirilmasi.

N Median 25% 75% P
0 dakika 20 15,5 5 104,5
5 dakika 20 68,5 17 275 p<0.001
30 dakika 20 56 19,5 127

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar ile
bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar islem Oncesi
(0. dakika) sP-Selektin diizeyleri, islemden 5 dakika sonraki sP-Selektin diizeyleri,
islemden 30 dakika sonraki sP-Selektin diizeyleri karsilastirildiginda tablolar
benzerlik gostermektedir (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalar (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum

fibrilasyonlu hastalarin (Grup 2) sP-Selektin diizeyleri karsilagtirilmasi.

GRUP Median 25 75 p
GRUP 1 55,75 19,475 165
0. dakika p>0.05
GRUP 2 15,4 4,85 114,25

5. dakika | GRUP 1 146,5 78,7 328,3 p>0.05
GRUP 2 68,25 15,675 280

30. dakika | GRUP 1 136,15 59,7 246,725
GRUP 2 56,2 18,475 131,45

Mann-Whitney Test

p>0.05

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem oncesi (0. dakika) aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ )
trombositler icindeki degerleri (median: 5,45), islemden 5 dakika sonraki aktive
trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler igindeki degerleri
(median: 8,65), islemden 30 dakika sonraki aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve
CD62P PE+ ) trombositler i¢indeki degerleri (median: 7,95) karsilastirildiginda
istatistiki olarak anlamli fark saptanmigtir. Ozellikle yapilan analizin c¢oklu
karsilastirmalarinda goriildiigii gibi islem Oncesi aktive trombositlerin (CD41 FITC+
ve CD62P PE+ ) trombositler i¢indeki degerleri ile islemden 5 dakika sonraki aktive
trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler igindeki degerleri
(median: 8,65) arasinda ve islem oOncesi (0. dakika) aktive trombositlerin (CD41
FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler igindeki degerleri (median: 5,45) ile islemden
30 dakika sonraki aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler
icindeki degerleri (median: 7,95) arasinda belirgin olarak artig yoniinde fark
saptanmigtir. Islemden 5 dakika sonraki aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve
CD62P PE+ ) trombositler igindeki degerleri (median: 8,65) ile islemden 30 dakika
sonraki aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler icindeki
degerleri (median: 7,95) arasinda diisiis gozlenmekle birlikte belirgin fark

saptanamamustir (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin iglem Oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki
aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler

icindeki degerlerinin kargilagtirilmasi.

N Mean Std Dev SEM P
0 dakika 20 5,45 3,203 0,716
5 dakika | 20 8,65 466 | 1042 | PO
30 dakika 20 7,95 4,359 0,975
Normality Test.
0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem oncesi (0. dakika) aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ )
trombositler igindeki degerleri (median: 6), islemden 5 dakika sonraki aktive
trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler igindeki degerleri
(median: 7), islemden 30 dakika sonraki aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve
CD62P PE+ ) trombositler icindeki degerleri (median: 7) karsilastirildiginda
istatistiki olarak anlamli fark saptanmstir. Ozellikle yapilan analizin coklu
karsilastirmalarinda goriildiigii gibi islem Oncesi aktive trombositlerin (CD41 FITC+
ve CD62P PE+ ) trombositler i¢indeki degerleri (median: 6) ile islemden 5 dakika
sonraki aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler icindeki
degerleri (median: 7) arasinda ve islem Oncesi(0. dakika) aktive trombositlerin
(CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler i¢indeki degerleri (median: 6) ile
islemden 30 dakika sonraki aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ )
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trombositler igindeki degerleri (median: 7) arasinda belirgin olarak artis yoniinde
fark saptanmustir. Islemden 5 dakika sonraki aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve
CD62P PE+ ) trombositler igindeki degerleri (median: 7) ile islemden 30 dakika
sonraki aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler icindeki

degerleri (median: 7) arasinda belirgin fark saptanamamistir (Tablo 4.16).

Tablo 4.16: Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin
islem Oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki aktive
trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler i¢indeki

degerlerinin karsilastirilmasi.

N Median 25% 75% p
0 dakika 20 6 3 7,5
5 dakika 20 7 4,5 11 p<0,001
30 dakika 20 7 5 13

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar ile
bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar islem oncesi
(0. dakika) aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler
icindeki degerleri, islemden 5 dakika sonraki aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve
CD62P PE+ ) trombositler igindeki degerleri, islemden 30 dakika sonraki aktive
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trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+ ) trombositler igindeki degerleri
karsilastirildiginda tablolar benzerlik gostermektedir (Tablo 4.17).

Tablo 4.17: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalar (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum
fibrilasyonlu hastalarin (Grup 2) aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve

CD62P PE+) trombositler icindeki degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP Median 25 75 p
0. dakika | GRUP1 5 3 7 p>0.05
GRUP 2 6 3 7,75
5. dakika | GRUP1 7,5 5 11 p>0.05
GRUP 2 7 4,25 12
30. dakika | GRUP 1 7 4,5 13 p>0.05
GRUP 2 6,5 5,25 9

Mann-Whitney Test

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem oncesi (0. dakika) lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41
FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler icindeki degerleri (median: 3), islemden 5
dakika sonraki lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve
CD45 PerCP+ ) lenfositler icindeki degerleri (median: 4), islemden 30 dakika
sonraki lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45
PerCP+ ) lenfositler i¢indeki degerleri (median: 3,5) karsilastirildiginda istatistiki
olarak anlamli fark saptanmustir. Ozellikle yapilan analizin ¢oklu karsilastirmalarinda
goriildiigii gibi islem Oncesi lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen
(CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler i¢indeki degerleri (median: 3) ile
islemden 5 dakika sonraki lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen
(CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler icindeki degerleri (median: 4) arasinda
ve islem Oncesi(0. dakika) lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen
(CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler icindeki degerleri (median: 3) ile
islemden 30 dakika sonraki lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen

(CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler icindeki degerleri (median: 3,5)
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arasinda belirgin olarak artis yoniinde fark saptanmustir. islemden 5 dakika sonraki
lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+
) lenfositler icindeki degerleri (median: 4) ile islemden 30 dakika sonraki lenfosit +
trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ )
lenfositler icindeki degerleri (median: 3,5) arasinda diisiis gdzlenmis ve istatistiksel

olarak belirgin fark saptanamamistir (Tablo 4.18).

Tablo 4.18: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin iglem 6ncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki
lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve

CD45 PerCP+ ) lenfositler i¢indeki degerlerinin karsilastiriimasi.

N Median 25% 75% P
0 dakika 20 3 2 3
5 dakika 20 4 3 4 p<0.001
30 dakika | 20 3,5 25 4

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem oncesi (0. dakika) lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41
FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler icindeki degerleri (median: 2), islemden 5
dakika sonraki lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve
CD45 PerCP+ ) lenfositler icindeki degerleri (median: 3), islemden 30 dakika
sonraki lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45
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PerCP+ ) lenfositler i¢indeki degerleri (median: 3) karsilastirildiginda istatistiki
olarak anlamli fark saptanmustir. Ozellikle yapilan analizin ¢oklu karsilastirmalarinda
goriildiigii gibi islem Oncesi lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen
(CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler icindeki degerleri (median: 2) ile
islemden 5 dakika sonraki lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen
(CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler i¢indeki degerleri (median: 3) arasinda
ve islem Oncesi(0. dakika) lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen
(CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler icindeki degerleri (median: 2) ile
islemden 30 dakika sonraki lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen
(CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler icindeki degerleri (median: 3) arasinda
belirgin olarak artis yoniinde fark saptanmstir. Islemden 5 dakika sonraki lenfosit +
trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ )
lenfositler igindeki degerleri (median: 3) ile islemden 30 dakika sonraki lenfosit +
trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ )
lenfositler icindeki degerleri (median: 3) arasinda belirgin fark saptanamamigtir

(Tablo 4.19).

Tablo 4.19: Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin
islem oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki lenfosit +
trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45

PerCP+ ) lenfositler i¢indeki degerlerinin karsilastiriimasi.

N Median 25% 75% P
0 dakika 20 2 2 3
5 dakika 20 3 3 4 p<0,001
30 dakika 20 3 2,5 4

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.
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0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar ile
bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar islem Oncesi
(0. dakika) lenfosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve
CD45 PerCP+ ) lenfositler icindeki degerleri, islemden 5 dakika sonraki lenfosit +
trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ )
lenfositler icindeki degerleri, islemden 30 dakika sonraki lenfosit + trombosit
aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler
icindeki degerleri karsilastirildiginda tablolar benzer gdzlenmektedir (Tablo 4.20).

Tablo 4.20: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalar (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum
fibrilasyonlu hastalarin (Grup 2) lenfosit + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler i¢indeki

degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP Median 25 75 p

0. dakika | GRUPI 3 2 3 p>0.05
GRUP 2 2 2 3

5.dakika | GRUP1 4 3 4 p>0.05
GRUP 2 3 3 4

30. dakika | GRUP1 3,5 2,25 4 p>0.05
GRUP 2 3 2,25 4

Mann-Whitney Test

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem oncesi (0. dakika) Protrombin fragment 1+2 degerleri (median: 190), islemden

5 dakika sonraki Protrombin fragment 1+2 degerleri (median: 209,5), islemden 30
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dakika sonraki Protrombin fragment 1+2 degerleri (median: 214) karsilastirildiginda
istatistiki olarak anlamli fark saptanmustir. Ozellikle yapilan analizin coklu
karsilastirmalarinda goriildiigii gibi islem oncesi Protrombin fragment 1+2 degerleri
(median: 190) ile islemden 5 dakika sonraki Protrombin fragment 1+2 degerleri
(median: 209,5) arasinda ve islem oncesi (0. dakika) Protrombin fragment 1+2
degerleri (median: 190) ile islemden 30 dakika sonraki Protrombin fragment 1+2
degerleri (median: 214) arasinda belirgin olarak artis yoniinde fark saptanmustir.
Islemden 5 dakika Protrombin fragment 1+2 degerleri (median: 209,5) ile islemden
30 dakika sonraki Protrombin fragment 1+2 degerleri (median: 214) arasinda bir

miktar artis olmakla birlikte belirgin fark saptanamamaistir (Tablo 4.21).

Tablo 4.21: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin iglem Oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki

Protrombin fragment 1+2 degerlerinin karsilastirilmasi.

N Median 25% 75% P
0 dakika 20 190 107,5 223,5
5 dakika 20 209,5 130 262,5 p<0,001
30 dakika 20 214 139,5 287

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem oncesi (0. dakika) Protrombin fragment 1+2 degerleri (median: 169), islemden

5 dakika sonraki Protrombin fragment 1+2 degerleri (median: 213,5), iglemden 30
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dakika Protrombin fragment 1+2 degerleri (median: 254,5) karsilastirildiginda
istatistiki olarak anlamli fark saptanmstir. Ozellikle yapilan analizin coklu
karsilastirmalarinda goriildiigii gibi islem Oncesi Protrombin fragment 1+2 degerleri
(median: 169) ile islemden 5 dakika sonraki Protrombin fragment 1+2 degerleri
(median: 213,5) arasinda ve islem oncesi (0. dakika) Protrombin fragment 1+2
degerleri (median: 169) ile islemden 30 dakika Protrombin fragment 1+2 degerleri
(median: 254,5) arasinda belirgin olarak artis yoniinde fark saptanmustir. Fakat
islemden 5 dakika Protrombin fragment 142 degerleri (median: 213,5) ile islemden
30 dakika sonraki Protrombin fragment 1+2 degerleri (median: 254,5) arasinda hafif

artis olmakla birlikte belirgin fark saptanamamistir (Tablo 4.22).

Tablo 4.22: Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin
islem oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki Protrombin

fragment 1+2 degerlerinin karsilastirilmasi.

N Median 25% 75% P
0 dakika 20 169 95 224,5
5 dakika 20 213,5 150,5 336 p<0,001
30 dakika 20 254,5 115,5 333,5

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.
Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar ile
bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar islem 6ncesi(0.

dakika) Protrombin fragment 142 degerleri, islemden 5 dakika sonraki Protrombin
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fragment 1+2 degerleri, islemden 30 dakika sonraki Protrombin fragment 1+2

degerleri karsilastirildiginda tablolar birbirine benzer saptanmistir (Tablo 4.23).

Tablo 4.23: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalar (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum

fibrilasyonlu hastalarin (Grup 2) Protrombin fragment 1+2 degerlerinin

karsilastirilmasi.
GRUP Median 25 75 p

0. dakika GRUP 1 190 103,75 230,75 p>0.05
GRUP 2 169 92,5 227,25

5. dakika GRUP 1 209.,5 122 270,75 p>0.05
GRUP 2 213,5 147,75 342,5

30. dakika GRUP 1 214 128,75 288,5 p>0.05
GRUP 2 2545 113,75 350,25

Mann-Whitney Test

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem oncesi(0. dakika) monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41
FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler icindeki degerleri (median: 34,5) , islemden 5
dakika sonraki monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+
ve CD45 PerCP+ ) monositler icindeki degerleri (median: 44,5), islemden 30 dakika
sonraki monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45
PerCP+ ) monositler i¢indeki degerleri (median: 48,5) karsilastirildiginda istatistiki
olarak anlamli fark saptanmustir. Ozellikle yapilan analizin ¢oklu karsilastirmalarinda
goriildiigii gibi islem Oncesi monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen
(CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler i¢indeki degerleri (median: 34.,5) ile
islemden 5 dakika sonraki monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen
(CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler icindeki degerleri (median: 44,5)
arasinda ve islem Oncesi(0. dakika) monosit + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler icindeki degerleri
(median: 34,5) ile islemden 30 dakika sonraki monosit + trombosit aggregati1 olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler icindeki degerleri

(median: 48,5) arasinda artis yoniinde belirgin olarak saptanmustir. Islemden 5 dakika
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monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CDA45
PerCP+ ) monositler i¢indeki degerleri (median: 44,5) ile islemden 30 dakika sonraki
monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CDA45
PerCP+ ) monositler i¢gindeki degerleri (median: 48,5) arasinda artig olsa da belirgin

fark saptanamamuistir (Tablo 4.24).

Tablo 4.24: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin iglem 6ncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki
monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve

CD45 PerCP+ ) monositler icindeki degerlerinin kargilagtirilmasi.

N Median 25% 75% P
0 dakika 20 34,5 26,5 49

p<0,001
5 dakika 20 44,5 31 59,5
30 dakika 20 48,5 34 64,5

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem oncesi(0. dakika) monosit + trombosit aggregat1 olarak degerlendirilen (CD41
FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler igindeki degerleri (median 34), islemden 5
dakika sonraki monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+
ve CD45 PerCP+ ) monositler igindeki degerleri (median 47.5), islemden 30 dakika
sonraki monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45
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PerCP+ ) monositler igcindeki degerleri (median 46) karsilastirildiginda istatistiki
olarak anlamli fark saptanmustir. Ozellikle yapilan analizin ¢oklu karsilastirmalarinda
goriildiigii gibi islem Oncesi monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen
(CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler icindeki degerleri (median 34) ile
islemden 5 dakika sonraki monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen
(CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler icindeki degerleri(median 47.5),
arasinda ve islem Oncesi(0. dakika) monosit + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler igindeki
degerleri(median 34) ile islemden 30 dakika sonraki monosit + trombosit aggregati
olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler i¢indeki
degerleri(median 46) arasinda artis belirgin olarak saptanmistir. Aynm1 zamanda
islemden 5 dakika sonraki monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen
(CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler icindeki degerleri (median 47.5), ile
islemden 30 dakika sonraki monosit + trombosit aggregati olarak degerlendirilen
(CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler icindeki degerleri (median 46)
arasindaki diisiiste de belirgin fark saptanmistir (Tablo 4.25).
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Tablo 4.25: Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin

islem oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki monosit +
trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45

PerCP+ ) monositler icindeki yiizde degerlerinin karsilagtirilmasi.

N Median 25% 75% P
0 dakika 20 34 15,5 48
p<0,001
5 dakika 20 47,5 28,5 60
30 dakika 20 46 21 54

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05
5. dakika ile 30. dakika p<0,05
0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar ile

bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar monosit +

trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ )

monositler i¢indeki degerleri tablolar karsilastirildiginda iki grup arasinda islem

oncesi ile iglemden 5 dakika sonraki degerlerin ve islem Oncesi ile 30 dakika sonraki

degerler arasinda artis yoniinde benzerlik gozlenmistir. Fakat islemden 5 dakika

sonraki ve islemden 30 dakika sonraki diizeyler karsilastirildiginda tablolar arasinda

monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar ile bifazik

dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarda artis olmakla

birlikte tablolarda benzerlik saptanamamistir (Tablo 4.26).
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Tablo 4.26: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalar (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum
fibrilasyonlu hastalarin (Grup 2) monosit + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler i¢indeki

degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP Mean P

GRUP 1 |3825+1533 | ps005
0. dakika GRUP2 | 33,05+ 18,97

GRUP 1 |4595+1568 | ps005
5. dakika GRUP2 | 46,3+ 18,46

GRUP 1 49,05 £ 16,91 P>0.05
30. dakika GRUP 2 39,85 + 19,51

Bagimsiz t testi

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem oncesi (0. dakika) nétrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41
FITC+ ve CD45 PerCP+ ) notrofil icindeki degerleri (median 16) , islemden 5 dakika
sonraki notrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45
PerCP+ ) notrofil icindeki degerleri (median 23), islemden 30 dakika sonraki notrofil
+ trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ )
notrofil icindeki degerleri (median 24) karsilastirldiginda istatistiki olarak anlamli
fark saptanmustir. Ozellikle yapilan analizin ¢oklu karsilastirmalarinda goriildiigii
gibi islem Oncesi notrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+
ve CD45 PerCP+ ) notrofil icindeki degerleri (median 16) ile islemden 5 dakika
sonraki notrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45
PerCP+ ) notrofil icindeki degerleri (median 23) arasinda ve islem 6ncesi (0. dakika)
notrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+
) notrofil icindeki degerleri (median 16) ile islemden 30 dakika sonraki nétrofil +
trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) notrofil
icindeki degerleri (median 24) arasinda artis belirgin olarak saptanmistir. Fakat

islemden 5 dakika sonraki nétrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen
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(CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) nétrofil icindeki degerleri (median 23) ile islemden
30 dakika sonraki notrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+
ve CD45 PerCP+ ) notrofil igindeki degerleri (median 24) arasinda minimal artig

olmakla birlikte belirgin fark saptanamamustir (Tablo 4.27).

Tablo 4.27: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
olgularin iglem 6ncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki
notrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve

CD45 PerCP+ ) notrofil icindeki degerlerinin kargilagtirilmasi.

N Median 25% 75% p
0 dakika 20 16 6 24
5 dakika 20 23 8,5 45 p<0,001
30 dakika 20 24 10,5 38,5

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem oncesi (0. dakika) nétrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41
FITC+ ve CD45 PerCP+ ) notrofil i¢indeki degerleri (median 13,5) , islemden 5
dakika sonraki nétrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve
CD45 PerCP+ ) notrofil igindeki degerleri (median 19), islemden 30 dakika sonraki
notrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+
) notrofil icindeki degerleri (median 17) karsilastirildiginda istatistiki olarak anlamh
fark saptanmigtir. Ozellikle yapilan analizin ¢oklu karsilastirmalarinda goriildiigii

gibi islem Oncesi notrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+
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ve CD45 PerCP+ ) notrofil igindeki degerleri (median 13,5) ile islemden 5 dakika
sonraki notrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45
PerCP+ ) notrofil i¢indeki degerleri (median 19) arasinda ve islem 6ncesi(0. dakika)
notrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+
) notrofil i¢indeki degerleri (median 13,5) ile islemden 30 dakika nétrofil + trombosit
aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) noétrofil icindeki
degerleri (median 17) arasindaki artis belirgin olarak saptanmistir. Fakat islemden 5
dakika sonraki nétrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve
CD45 PerCP+ ) nétrofil icindeki degerleri (median 19) ile islemden 30 dakika
sonraki notrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45
PerCP+ ) notrofil icindeki degerleri (median 17) arasindaki diististe belirgin fark
saptanamamigstir (Tablo 4.28).

Tablo 4.28: Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin
islem oncesi, islemden 5 dakika sonra ve 30 dakika sonraki nétrofil +
trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45

PerCP+ ) nétrofil icindeki degerlerinin karsilastirilmasi.

N Median 25% 75% P
0 dakika 20 13,5 7,5 20
5 dakika 20 19 13 24,5 p<0,001
30 dakika 20 17 14 24,5

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar ile
bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar islem Oncesi

(0. dakika) notrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve
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CD45 PerCP+ ) notrofil igindeki yiizde degerleri, islemden 5 dakika sonraki notrofil
+ trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ )
notrofil icindeki yiizde degerleri, islemden 30 dakika sonraki nétrofil + trombosit
aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) noétrofil icindeki

yiizde degerleri karsilagtinnldiginda tablolar birbirine benzer saptanmistir (Tablo
4.29).

Tablo 4.29: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalar (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum
fibrilasyonlu hastalarin (Grup 2) nétrofil + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) nétrofil i¢indeki yiizde

degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP Median 25 75 p
0. dakika GRUP 1 16 6 24 p>0.05
GRUP 2 13,5 7,25 20,5
5. dakika GRUP 1 23 8,25 45 p>0.05
GRUP 2 19 12,5 24,75
30). dakika GRUP 1 24 9,75 39,25 p>0.05
GRUP 2 17 13,5 25,25

Mann-Whitney Test

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem oncesi (0. dakika) hs-CRP degerleri (median 0,8130) ile islemden 1 hafta
sonraki hs-CRP degerleri (median 0,8005) karsilastirildiginda belirgin fark
saptanmamustir (Tablo 4.30).
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Tablo 4.30: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu

olgularin islem 6ncesi ile islemden 1 hafta sonraki hs-CRP degerlerinin

karsilastirilmasi.
Median 25% 75% P
Islem 6ncesi 0,8130 0,3630 2,3500 P>0,05
1. hafta 0,8005 0,2860 1,8925

Wilcoxon Signed Ranks Test

Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarin
islem oncesi (0. dakika) hs-CRP degerleri (median 0,5390) ile islemden 1 hafta
sonraki hs-CRP degerleri (median 0,3745) karsilastirildiginda diisiis olmakla birlikte
belirgin fark saptanmamistir (Tablo 4.31).

Tablo 4.31: Bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgularin

islem Oncesi ile islemden 1 hafta sonraki hs-CRP degerlerinin

karsilastirilmasi.
Median 25% 75% P
1§1em oncesi 0,5390 0,2020 0,8623 P>0.05
1. hafta 0,3745 0,1990 0,8830

Wilcoxon Signed Ranks Test.

Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar ile
bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalar islem Oncesi
(0. dakika) hs-CRP degerleri ile islemden 1 hafta sonraki hs-CRP degerleri
karsilastirildiginda istatistiki olarak anlaml fark saptanmadi (Tablo 4.32).
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Tablo 4.32: Monofazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu
hastalar (Grup 1) ile bifazik dalga formu ile EKV uygulanan atriyum

fibrilasyonlu hastalarin (Grup 2) hs-CRP degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP Median 25 75 p
0. dakika GRUP 1 0,8005 0,363 2,35
GRUP 2 0,539 0,202 0,86225 p>0.05
1. hafta GRUP 1 0,813 0,286 1,8925
GRUP 2 0,3745 0,199 0,883

Mann-Whitney Test

Calismaya alinan 40 hastanin c¢alisilan kan parametreleri monofazik dalga formu ile
EKV uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgular ve bifazik dalga formu ile EKV
uygulanan atriyum fibrilasyonlu olgular olmak iizere ayirmaksizin incelendiginde
EKV’un genel olarak bu parametrelerde hs-CRP hari¢ artisa neden oldugu
gozlenmektedir (Tablo 4.33, Tablo 4.34, Tablo 4.35, Tablo 4.36, Tablo 4.37, Tablo
4.38, Tablo 4.39, Tablo 4.40, Tablo 4.41).

Tablo 4.33: Calismaya alinan 40 hastanin fibrinojen degerlerinin EKV iglemi 6ncesi

ve sonrasi gozden gegirilmesi.

Median 25% 75% P

0. Dakika | 339 295 405,5

5. Dakika 369 325.5 423,5 | p<0,001
30. Dakika| 365,5 326,5 448

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05
5. dakika ile 30. dakika p>0,05
0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.



64

Tablo 4.34: Calismaya alinan 40 hastanin D-dimer degerlerinin EKV islemi 6ncesi

ve sonrasi gozden gecirilmesi.

Median 25% 75% P
0. Dakika | 224,5 148,5 376,5
5. Dakika 257 172,5 407,5 | p<0,001
30. Dakika| 268 203 456,5

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Tablo 4.35: Calismaya alinan 40 hastanin sP-Selektin degerlerinin EKV islemi

Oncesi ve sonrasi gozden gecirilmesi.

Fib Median 25% 75% P
0. Dakika | 36,5 11,5 131,5
5.Dakika | 108,5 47,5 280 p<0,001
30. Dakika| 101 44,5 199

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.
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Tablo 4.36: Calismaya alinan 40 hastanin aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve
CD62P PE+) trombositler icindeki degerlerinin EKV islemi dncesi ve

sonrast gozden gegirilmesi.

Median 25% 75% P
0. Dakika 5 3 7
5. Dakika 7 5 11 p<0,001
30. Dakika 7 5,5 9,5

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Tablo 4.37: Calismaya alinan 40 hastanin lenfosit + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler i¢indeki

degerlerinin EKV iglemi 6ncesi ve sonrasi gdzden gecirilmesi.

Median | 25% 75% P
0. Dakika 2 2 3
5. Dakika 4 3 4 p<0,001
30. Dakika| 3 2,5 4

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.
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0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Tablo 4.38: Calismaya alinan 40 hastanin monosit + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler i¢indeki

degerlerinin EKV iglemi 6ncesi ve sonrasi gdzden gecirilmesi.

Fib Median 25% 75% P
0. Dakika | 34,5 22 48,5
5. Dakika 45 30 59,5 p<0,001
30. Dakika| 48,5 27,5 58,5

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05

5. dakika ile 30. dakika p>0,05

0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Tablo 4.39: Calismaya alinan 40 hastanin Protrombin fragment 1+2 degerlerinin

EKYV islemi 6ncesi ve sonrasi gozden gecirilmesi.

Fib Median 25% 75% P
0. Dakika 187 100 224,5
5. Dakika | 209.5 145,5 286 p<0,001
30. Dakika| 240 118,5 295

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.



0. dakika ile 5. dakika p<0,05
5. dakika ile 30. dakika p>0,05
0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.

Tablo 4.40: Calismaya alinan 40 hastanin notrofil + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) notrofil i¢indeki

degerlerinin EKV iglemi 6ncesi ve sonrast gdzden gecirilmesi.

Fib Median 25% 75% P
0. Dakika 15 7 22,5
5. Dakika 20 12 35 p<0,001
30. Dakika 19 12,5 34,5

Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks.

0. dakika ile 5. dakika p<0,05
5. dakika ile 30. dakika p>0,05
0. dakika ile 30. dakika p<0,05

Tukey Test.
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Tablo 4.41: Calismaya alinan 40 hastanin hs-CRP degerlerinin EKV islemi 6ncesi ve

sonrast gozden gegirilmesi.

Median | 25% 75% P
Islem oncesi| 0,698 | 0,273 1,53 | p>0,05
1. hafta 0,431 0,265 1,6

Wilcoxon t testi
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S5.TARTISMA

Atriyum fibrilasyonu (AF) en yaygin kronik kardiyak ritim bozuklugudur.
Basta kalp yetmezligi ve tromboembolizme neden olarak Onemli morbidite ve
mortalite nedenidir. Siniis ritmindeki hastalar ile kargilagtirldiginda AF’lu hastalarda
iki kat daha fazla 6liim olmaktadir. Jacob ve arkadaslarinin yaptifi calismada
atriyum fibrilasyonunda tromboembolik komplikasyonlar arasinda kuvvetli bir iligki
olmasina ragmen, riskin artis1 i¢in tam olarak aciklanmis bir mekanizma mevcut
degildir(11). Atriyum fibrilasyonu tedavisinde elektriki kardiyoversiyonun basari
sanst  %70-90’dir(102). Farmakolojik kardiyoversiyonda kullanilan ilaglarin
proaritmik etkileri olabilecegi icin EKV daha ¢ok tercih edilmektedir. Atriyum
fibrilasyonu ayrica hiperkoagulabiliteye ve protrombotik duruma neden olabilir(199-
201).

Kardiyoversiyon igleminden sonra hastalarda gelisebilecek tromboembolizm
onemli bir sorundur. Bu sorunu Onlemek amaciyla 48 saatten uzun siireli AF’da
islemden Once ve sonra warfarin ile antikoagulasyon Onerilmektedir.
Antikoagulasyon yoklugunda AF’da stroke insidansi yillik % 3-5 civandir(60-61).
Son yillarda yapilan ¢aligmalarda EKV’un hemostatik sisteme farkli etkileri tespit
edilmistir. Inflamasyon markerlar1 ile basarih EKV sonrasi AF rekiirrensi
arastirilmistir ve yiikseklikleri ile rekiirrens arasinda iliski saptanmistir(210).

Ayrica Gurevitz OT ve arkadaglan tarafindan yapilan bir calismada bifazik
dalga formlu defibrilatorler ile yapilan elektriki kardiyoversiyonun, monofazik dalga
formlu defibrilatorler ile yapilan elektriki kardiyoversiyon ile karsilastirilmasinda
bifazik dalga formlu defibrilatorlerin monofazik dalga formlu defibrilatére gore
AF’nu sonlandirmada daha etkin oldugu ve daha diisiik enerji gerektirdigi
saptanmistir(212). Bizim calismamizda 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 yirmiser hastalik iki calisma grubu olusturuldu.
Toplam 40 olguya yapilan EKV sonrasi 33’iinde (%82,5) basar1 saglandi, bunlarin
monofazik dalga formu ile EKV uygulanan 20’sinden 15’inde (%75), bifazik dalga
formu ile EKV uygulanan 20’sinden 18’inde (%90) basar1 saglandi. Bu iki farkli

EKV yonteminin hemostaza etkileri arasindaki farki arastirmak istedigimiz igin
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ayrica kontrol grubu olusturulmadi. Fakat hasta sayisinin nispeten az olmasi
calismamizin kisithliklart arasindaydi. Biz de ¢alismamizda bifazik dalga formlu
defibrilatorler ile yapilan EKV’un basarisinin (%90), monofazik dalga formlu
defibrilatorler ile yapilan EKV’un basarisindan (%75) daha fazla oldugunu saptadik.
Ayrica bifazik dalga formlu defibrilatorler ile yapilan basarili EKV’dan bir hafta
sonra yapilan kontrolde SR’de saptanmasi (%60), monofazik dalga formlu
defibrilatorler ile yapilan basarili EKV’dan bir hafta sonraki kontrolde SR’de
saptanmasina (%55) gore daha fazlaydi. Gurevitz OT ve arkadaglarinin 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.

Atriyum fibrilasyonlu hastalarda monofazik dalga formlu defibrilatorler ile
yapilan EKYV ile bifazik dalga formlu defibrilatorler ile yapilan EKV islemi sonrasi
SR saglamadaki basar1 ve kullanilan enerjinin karsilasgtirilmasi agisindan bircok
calisma bulunmaktadir. Fakat koagulasyon faktorleri iizerine karsilastirmali etkileri
tizerine yapilan bir caligsmaya literatiirde rastlanmamaistir.

Atriyum fibrilasyonunun koagulasyon sistemi {izerine etkileri baz1
caligmalarda degerlendirilmistir. Lip GY, ve arkadaglart tarafindan atriyum
fibrilasyonlu hastalar, paroksismal supraventrikiiler tagikardili ve siniis ritmindeki
hastalarin plazma fibrinojen ve D-dimer seviyeleri karsilagtinlmistir. Atriyum
fibrilasyonlu hastalarda bu markerlarin siniis ritmindekilere gore daha yiiksek oldugu
ve artmis trombojenez ile iliskili saptanmistir. Paroksismal supraventrikiiler
tasikardili hastalarinki ise siniis ritmindekilere benzer ve artmis trombojenez ile
iligkisiz oldugu saptanmistir(203). Jacob K ve arkadaglar1 tarafindan yapilan baska
bir calismada ise optimal antikoagiile edilen atriyum fibrilasyonlu hastalarda EKV
yapilmasi ile koagulasyon sistemi aktivasyonu ve hiperkoagulabilite arasinda iliski
olup olmadig arastirilmistir. 24 hastanin alindig1 bu ¢calismada EKV’dan 2 saat once,
2 saat sonra ve bir ay sonra plazma D-dimer, antitrombin III, fibrinojen diizeyleri
izlenmistir. Fibrinojen diizeylerinde EKV oOncesine gore EKV’dan 2 saat ve 1 ay
sonrasinda diisiis saptanmistir. Antitrombin III diizeylerinde ise EKV’dan 2 saat

sonrasinda EKV oncesi degere gore diisiis olmakla birlikte bu diisiis EKV’den bir ay
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sonrasinda normale donmektedir. D-dimer diizeylerinde ise EKV Oncesi ve
sonrasinda anlaml degisiklik saptanmamistir. Elektriki kardiyoversiyondan sonraki
erken donemde fibrinojen ve antitrombin III diizeylerindeki diisiis ile optimal
antikoagulan tedaviye ragmen EKV’un trombojenezde degisikliklere neden oldugu
gosterilmistir(11).

Sakurai ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir bagka calismada ise atriyal
flutterli hastalarda da atriyum fibrilasyonundaki hastalara benzer olarak basarili siniis
ritminin saglandigit EKV sonrasinda trombosit aktivitesi (platelet faktor 4 ve
tromboglobulin), trombotik durum (trombin-antitrombin kompleks ve protrombin
fragment 1+2) ve fibrinolitik durum (D-dimer, plazmin ve plazmin inhibitor
kompleks) arastirilmistir. Trombosit aktivasyon gostergeleri SR saglandiktan sonra
degismezken trombin-antitrombin kompleksi ve plazmin inhibitér kompleks
diizeylerinde SR saglandiktan bir hafta sonra artis gozlenmistir. Yazarlar atriyal
flutterli hastalarin SR saglandiktan sonra artmis tromboemboli riskine sahip
oldugunu ve secilmis hastalarda antikoagulasyon gerektigini savunmustur(12). Biz
calismamizda trombotik durumu fibrinojen ve protrombin fragment 142 ile
fibrinolitik durumu D-dimer diizeylerini EKV isleminden 6nce, 5 dakika sonra ve 30
dakika sonra olmak iizere degerlendirdik. Hem monofazik dalga formlu
defibrilatorler ile yapilan EKV ile bifazik dalga formlu defibrilatorler ile yapilan
EKV iglemi sonrasi bu markerlarin degerlerinde islem Oncesine gore artig
saptanmistir. Bu bize her iki dalga formu ile yapilan EKV isleminin de
hiperkoagulabiliteye neden oldugunu gostermektedir. Ve EKV sonras1 olusabilecek
tromboembolik komplikasyon agisindan monofazik dalga formlu defibrilatorler ile
yapilan EKYV ile bifazik dalga formlu defibrilatorler ile yapilan EKV iglemi arasinda
birini digerine iistiin kilan bir bulguya rastlayamadik. Secilecek dalga formu ile
olusabilecek tromboembolik komplikasyonu azaltmanmin iligkili olmadigini
diisiindiirmektedir.

Calismamizda elektriki kardiyoversiyon yapilan atriyum fibrilasyonlu
hastalarda trombosit aktivasyonunu sP-selektin diizeylerini c¢alisarak arastirdik.
Literatiirde atriyum fibrilasyonlu hastalarda trombosit aktivitesi tizerine de yapilmig
bircok caligma bulunmaktadir. Choudhury A ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada

paroksismal ve permenant atriyum fibrilasyonda trombosit aktivasyonu arastirmak



71

icin sP-selektin diizeyleri bakilmigtir. Permenant atriyum fibrilasyonunda,
paroksismal atriyum fibrilasyonuna gore sP-selektin diizeylerinde daha fazla artig
saptanmistir(208). Biz de calismamizda monofazik dalga formlu defibrilatorler ile
yapilan EKYV ile bifazik dalga formlu defibrilatorler ile yapilan EKV iglemi arasinda
trombosit aktivasyonu iizerine etkilerini karsilagtirabilmek amaciyla sP-selektin
diizeylerini ¢alistik. Hem monofazik dalga formlu defibrilatorler ile yapilan EKV ile
hem de bifazik dalga formlu defibrilatorler ile yapilan EKV islemi sonrasinda bu
markerda artis gozlemledik. Elektriki kardiyoversiyon islemi planlanan atriyum
fibrilasyonlu hastalarda secilecek dalga formu cesidi (monofazik veya bifazik) ile
olast tromboemboli riskinin azaltilmasinin iligkili olmadig1 yoniinde diisiincemizi bu
bulgu kuvvetlendirmektedir.

Calismamizda, trombosit aktivasyon belirteclerinden baska trombosit-
notrofil, trombosit-monosit ve trombosit lenfosit aggregatlarin1 da akim sitometri ile
arastirdik Caligmamizda hem monofazik dalga formu ile yapilan EKV’de hem de
bifazik dalga formu ile yapilan EKV’de islem sonrasi trombosit-notrofil, trombosit-
monosit ve trombosit lenfosit degerleri artis gostermistir. Trombosit ve 16kositlerin
birlikte lokalize olmas1 inflamasyon ve tromboz i¢in énemlidir; ve aktif trombositler,
monositler ile kompleks olusturarak monositler ile doku faktor salinimini
hizlandirir(213). Bildigimiz kadanyla elektriki kardiyoversiyon islemi uygulanan
atrial fibrilasyonlu hastalarda trombosit-notrofil, trombosit-monosit aggregatlarini
arastiran bir calisma yapilmamistir. Ancak literatiirde notrofil ve trombosit
aktivasyonu ile seyreden unstabil anjinali hastalarda, stabil anjinali hastalara nazaran
daha yiiksek oranda trombosit-notrofil aggregati saptanan calismalar vardir(214).
Sarma ve ark. akut koroner sendrom olarak kabul edilmis 25 hastayr kardiyak
olmayan gogiis agrili 27 hasta ile karsilastinlmiglar ve akut koroner sendromlu
hastalarin  dolasiminda yiiksek diizeylerde trombosit nétrofil aggregatlar
saptamiglardir. Akut miyokard infarktiisii gelisen olgularin ilk 4 saatinde dolasan
kanlarindaki trombosit notrofil aggregatlan kardiyak troponin ve kreatinin kinaz
izoenzimlerinden daha duyarli belirtecler olarak gosterilmistir(215). Bizim
calismamizda monofazik dalga formu kullanilan elektriki kardiyoversiyon yontemi
ile bifazik dalga formu kullanilan elektriki kardiyoversiyon yoOntemi

karsilastirildiginda ikisi arasinda aktive trombositlerin (CD41 FITC+ ve CD62P PE+
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) trombositler igindeki yiizde degerleri, lenfosit + trombosit aggregati olarak
degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) lenfositler igindeki yiizde
degerleri, notrofil + trombosit aggregati olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve
CD45 PerCP+ ) notrofil igindeki yilizde degerleri, monosit + trombosit aggregati
olarak degerlendirilen (CD41 FITC+ ve CD45 PerCP+ ) monositler i¢cindeki yilizde
degerleri iki grupta da artmaktadir. Her iki grupta da EKV sonrasi trombosit-nétrofil,
trombosit-monosit aggregatlarimin arttifin1 - gordiik. Elektriki kardiyoversiyon
uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarda artmis trombosit-nétrofil ve trombosit-
monosit aggregatlar1 islem sonrasi izlenen tromboembolik komplikasyonlara
yatkinhig1 arttirabilir. Elektriki kardiyoversiyon isleminin sec¢iminde trombosit
fonksiyonu a¢isindan birbirlerine iistiinlitk saglamadiklarim belirledik.

Atriyum fibrilasyonunun inflamasyon ile iligkisi c¢esitli c¢aligmalarda
arastirilmistir. Bunlardan CAPRAF calismasinda ise elektriki kardiyoversiyon
yapilan atriyum fibrilasyonlu hastalarda siniis ritminin korunmasi ile inflamasyon
markerlarinin  ve kandesartan kullamimi ile iligkisi arastinlmistir. Atriyum
fibrilasyonlu hastalara elektriki kardiyoversiyon oncesi ve sonrasi serum hs-CRP,
TNF, interlokin-6, P-selektin, E-selektin, CD-40 ligand, ve vaskiiler hiicre adezyon
molekiilii-1 diizeyleri Ol¢iilmiistiir. Calismanin sonunda siniis ritminin korundugu
hastalar ile atriyum fibrilasyonu relaps1 gergeklesen hastalarin inflamasyon
markerlart karsilastinlmistir. Diisiik bazal hs-CRP ve E-selektin seviyeleri ile
elektiriki kardiyoversiyon sonrasi siniis ritminin korunmasi arasinda iligki
saptanmistir(210). Ayrica Conway DS ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada
atriyum fibrilasyonlu hastalarda inflamasyon markerlarindan CRP ve IL-6 diizeyleri
incelenmistir. Inflamasyon markerlari ile sol atriyumda spontan ekokontrast arasinda
iliski oldugu saptanmustir. Dolayisiyla inflamasyon markerlar ile trombojenez ile
iliskili oldugu saptanmistir. Bagka calismalarda da AF’lu hastalarda artmis plazma
CRP diizeyi ile SEK arasinda ve basarili EKV sonrast AF rekiirrensi arasinda iligki
saptanmistir(13,216-217). Yaptigimiz ¢alismada hem monofazik dalga formu ile
EKYV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarda ile hem de bifazik dalga formu ile
EKYV uygulanan atriyum fibrilasyonlu hastalarda hs-CRP degerlerinin islem 6ncesine
gore birinci haftada diisiis goOsterdigini saptadik ve iki grup arasinda fark

saptanmamustir. Elektriki kardiyoversiyondan bir hafta sonra inflamatuar yanitin
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azaldigim gosteriyor. Boylece monofazik dalga formu ile elektriki kardiyoversiyon
uygulanmasi ile bifazik dalga formu ile elektriki kardiyoversiyon uygulanmasi
arasinda inflamasyon markerlarinda degisiklik g6z Oniine alindiginda segilecek
yontemin fark yaratmayacagim diisinmekteyiz. Calismamizda hs-CRP diizeyinin
islemden bir hafta sonra tekrarlanmis olmasi nedeniyle isleme bagh olasi hs-CRP
diizeylerindeki artis1 gosterememis olabiliriz. Ve islemden sonraki daha erken bir
donemde tekrarlamis olsaydik belki artis saptayabilirdik, bu durum calisma

sinirhiliklarindan birisiydi.
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6.SONUC VE ONERILER

Atriyum fibrilasyonunda siniis ritmini saglamak icin yapilan kardiyoversiyon
kardiyoloji pratiginde rutin bir uygulamadir. Antikoagulan tedavi tromboembolik
komplikasyonlardan korunmak i¢in kardiyoversiyondan once ve sonrasinda mutlaka
uygulanmalidir. Elektriki kardiyoversiyon monofazik dalga formlu EKV yontemi
veya bifazik dalga formlu EKV yontemi ile yapilmaktadir. Bu iki yontemin SR
saglamadaki basarilar1 agisindan ¢esitli veriler mevcuttur. Calismamizda, daha once
arastirilmamis bir konu olan EKV esnasinda kullanilan yontem ile koagulasyon
sistemi iizerine etkileri arasindaki iliski incelenmistir. Elde edilen verilerde hem
monofazik dalga formlu EKV yontemi ile hem de bifazik dalga formlu EKV yontemi
yapilan islemlerin oncesindeki kan degerleri ile sonrasinda alinan kan degerlerinde
hs-CRP disindaki markerlarda artis olmakla birlikte iki yontem arasinda istatistiki
olarak belirgin fark bulunmamstir. Her iki yontem de inflamasyon ve koagulasyon
sistemi aktivasyonuna yol ac¢maktadir. Sonugta vardiZimiz nokta, atriyum
fibrilasyonlu hastalarda elektriki kardiyoversiyon yapilirken segilecek monofazik
dalga formlu EKV yontemi veya bifazik dalga formlu EKV yontemi arasinda
koagulasyon sistemine etki agisindan belirgin fark olmadigidir. Bu sonuca gore
elektriki kardiyoversiyon yontemi sec¢imi ile islemin tromboembolik komplikasyonu
arasinda iliski olmayabilir. Yani daha yeni bir yontem olan bifazik EKV
uygulamasinin tromboembolik komplikasyon riskini monofazik EKV’a gore
azaltmayabilecegini diisiindiirmektedir.

Atriyum fibrilasyonlu hastalarda iki EKV yOnteminin koagulasyon sistemine
etkisinin karsilastirildig1 az sayida arastirma mevcuttur. Konu ile ilgili simdiye kadar
yapilan tim c¢aligmalar nispeten kiiciik hasta sayilarini icermenin yaninda bagka
kisithiliklara da sahiptirler. Calismamizda elektriki kardiyoversiyon yontemi olarak
monofazik veya bifazik dalga formlar1 kullanilmigtir. Daha ileriki donemlerde farkli
dalga formlarinin kullanildig1 elektriki kardiyoversiyon yontemlerinin kullanilarak
yapilacak ¢alismalarda bu uygulamanin koagulasyon sistemi iizerine etkileri saptanip
yeni tedavi prensipleri gelistirilecektir. Atriyum fibrilasyonlu hastalarda elektriki
kardiyoversiyonda segilecek farkli dalga formu ile isleme bagh gelisebilecek
tromboembolik  komplikasyonlarin  daha ileri arastirmalarla  incelenmesi

gerekmektedir.
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