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ÖZET 
Amaç: Atriyal fibrilasyonu (AF) bulunan hastalara uygu­
lanan ekstemal kardioversiyon (EKV) öncesi, olası trom­
boemboliyi önlemek için en az 3 hafta süre oral amikoa­
giilan (OAK) kullammı önerilmektedir. Son yıllarda tran­
sözefajiyal ekokardiyografi (TÖE) incelemesi ile birlikte 
kısa dönem heparin kullammımn da tromboemboli riskini 
azalllığı bildirilmektedir. Yakm zamanlarda yapılan bir­
kaç çalışmada transkraniyal Doppler (TKD) incelemesiy­
le EKV öncesi 3 /ıajialık OAK kullanan hastalarda EKV 
işlemine bağlı mikroemboli oluşmadığı ortaya konmuştur. 
Bununla beraber kısa dönem heparin tedavisi sonrası ya­
pılan EKV'da mikroemboli oluşup oluşmadığı bilinme­
mektedir. Biz çalışmamızda EKV öncesi uzun siire OAK 
kullanan hasralarla, kısa süre heparinizasyon yapılan 
hastaları, TKD yaparak EKV sonrası mikroemboli riski 
açısmdan karşılaşrmnayı amaçladık. 

Metod: Çalışmaya kronik AF'si için elektif EKV planla­
nan, TÖE ile intrakardiyak trombiisii olmadığı gösterilen 
ve transkraniyal Doppler için yeterli temporal penceresi 
olan 43 hasta (21 kadın, yaş ort 62±13) alındı. Hasralar­
dan 19 tanesi AF nedeniyle 1NR 2-3 arası olacak şekilde 
efektif OAK alırken (Grup 1 ), 24 hasraya EKV öncesi 
aP7T zamalll 70-80 ms'ye uzayocak şekilde heparinizas­
yon yapıldı (Grup 2). Serebral mikroembolileri saptamak 
için kardiyoversiyomm 30 dakika öncesi ve 30 dakika 
sonrasma kadar 2 kanallı 2 Mhz'li bir probla temporal 
kemik ii zerinden sağ ve sol orta serebral arierin M 1 seg­
mentine/en TKD sonografisi alındı. 

Bulgular: EKV sonrası 33 hastada siniis ritmi (%76) sa.{f­
lanabildi. Siniise dönenlerden 15 has ra grup 1, 18 hasta 
ise grııp 2' ye aitti. Hiç bir hasrada tromboembolik olay 
lehine klinik lmlguya rasr/anmadı Her iki gruptaki hasta­
ların hiçbirinde EKV öncesi ve sonrası yapılan TKD' de 
mikroemboli saptanmadı. 

Sonuç: TEÖ ile rrombiis varlığı dışlanan hastalarda, ge­
rek liZilll dönem OAK ile gerekse heparin/e yapılan anti­
koagiilasyon sonrası EKV, mikroemboliye neden olma­
maktadır. Kısa dönem heparin tedavisiyle, EKV işlemi er­
kenden ve giivenle yapılarak, işlem başarısı arıırılıp, si­
niis ritminde ka/mı süresi uzatılabilir. Türk Kardiyol Dem 
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Atriyal f ibrilasyonlu (AF) hastalarda, kardiyak işgü­

cünü artırmak, semptoml arı azaltmak ve tromboeın­
boli riskini azaltmak amacıyla eksternal kardiyever­

siyon (EKV) başarılı şekilde uygu l anmaktadı r ( 1). 

Bununla beraber EKV iş lemin in bizzat kendis inin de 

sis temik eınboliye neden olduğu bilinmektedir (2). 

Bu nedenle EKV ilişkili tromboembol iy i önlemek 

için EKV öncesi en az 3 hafta oral antikoagülasyon 

(OAK) tedavisi önerilmektedir (3). Öte yandan son 

yıllarda transözefajial ekokardiyografi (TÖE) kıl a­

vuzluğunda kısa dönem heparin kullanıını sonrası 

yapılan EKV, uzun dönem OAK kul l anım gereksini­

mini ortadan kald ırdığı ve sinüs ritminin e lde edil­

mesinin gecikmesini önlediği için büyük ölçüde ta­
raftar bulmaktad ır (4-6). 

Kardiyak kaynaklı tromboemboli riski yüksek olan 

bazı asemptomatik hastalarda kl inik belirti ve bulgu 

olmaksızın beyin görüntülemelerinde sessiz infarkt­

lara rastl anılın ıştır m. Dolaşımda sessiz mikroembo­

lilerin saptanmas ı daha sonra oluşabilecek sistemik 

emboli olay larını öngörmede yardımc ı olabilir. Ya­

kın zamanlarda, transkraniyal Dopple r ultrasonografi 

(TKD) sisteminin bu troınboeınbolik inme riski yük­
sek olan hasta gruplarında dol aşımdaki mikroenıbo­

lilerin saptanmasında oldukça yüksek duyarltlıkta ve 
güvenirlikte ku llanılabileceği bildirilmiştir (8-24). 

AF'Iu hastalarda uygulanan EKV'nun mikroemboli ­

ye neden olup olmadığı az sayıda araştırıcı tarafın­

dan incelenmiş, şu ana kadar yayınl anan 3 çalışmada 

da EKV ile i lişk i li mikroemboli oluşumu saptanına­

dığı bildirilmiştir (8-10) . Ancak bu çalışınalarda o lgu­

ların hepsi EKV öncesi en az 3 hafta OAK kullan­

maktaydı. Kısa dönem heparİn kullanıını sonrası 
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TÖE kılavuzluğunda yap ılan EKV'n un mikroembo­

liye neden o lup olmadığına d ai r bilg i mevcut değil­

dir. 

B iz çalışmamızda E K V öncesi e n az 3 hafta O AK 

kullanan hastalarla kısa dö ne m heparin tedavisi ya­

pılan hastaları EKV sonrası m ikroemboli oluşumu 

açıs ı ndan karşılaştırmayı ve heparİn kullanımının 

O AK kullanımı kadar g üvenli o lup olmadığın ı o rta­

ya koymayı amaçladık . 

METOD 
Hasta G urubu: 

Çalışmaya AF nedeniyle elektif EKV planlanan 43 hasta 
(2 l kadın, yaş ort. 62±13) alındı. Hastalardan 19 tanesi AF 
nedeniyle önceden OAK kullanıyordu (Grup 1 ), 24 hasta­
ya EKV öncesi heparinizasyon yapı ld ı (Grup 2). AF süresi 
2 gün ya da daha az olan, TÖE incelemcs inclc in trakard İ ­
yak ırombüs ya da patent foranıen ovale saptanan, c iddi 
(>%70) karotis arter darl ığ ı olan ve T KD için yete rsiz 
transtemporal kemik penceres i olan toplam 12 hasta çalış­
ma dışı bırakı lm ı ştı. AF etyolojileri arasında ronıatiznıa l 

kapak hastalığ ı (n= l 8), koroner kalp hastalığı (n= I l ), hi­
pertansiyon (n=8), diğer kalp hastalık ları (n=6) bulunmak­
taydı. Ortalama AF süresi 12±0.2 yıl idi. 

Eksternal ka rdiyoversiyon öncesi ve sonrası 
antikoagülasyon: 

AF nedeniyle önceden en az 3 hafta efektif dozda OAK 
kullanan hastalar 1. grubu oluşturdu ( 19 hasta). Bu grupta­
ki hastaların EKY öncesi TNR'lerin in 2-3 arasında olması­
na dikkat edildi. Daha öncesinde OAK kullanmayan hasta­
lara bolus intravcnöz hcparin (5000Ü) verildikten sonra 
aPTT değeri 70-80 nıs olacak şekilde heparin perfüzyonu 
yapıldı. EKV öncesi ortalama heparin perfüzyon süresi 
2. 1± 1.3 gün idi. EKV sonrası hastalar sinüs ri ı nıine dön­
sün veya dönmesin 1. gruptaki hastalar OAK tedavisine 
devam ederken, 2.guruptaki hastalara OAK tedavisi baş­
landı ve efektif olana kadar heparin perfüzyonuna devam 
edildi. Sinüs ritmine dönen ve l. ay sonunda sinüs ritmin­
de kalan hasta ların OAK tedavisi kesildi . 

Ekokardiyografık inceleme: 

Ekokardiyografi k incelemele r Acuson, Scquoia, C 256, 
renkli Doppler ekokardiyografi ci hazı ile yapıldı. Transto­
ras ik ekokard iyografiyle parasternal pencereelen sol ventri­
kül ve sol aıriyum boyutları standart kriteriere (25) göre M­
nıod kayıt lardan ölçülürken, sol ventrikül ejeksiyon fraksi­
yonu Simpson metodu kull an ılarak apikal görüntülerden 
e lde edi ldi (26>. Eğer transtorasik ekokardiyografiyle intra­
kardiyak tronı büs saptanmadıysa 48 saat içinde 5 MHz 
multiplan transduser kullan ı larak TÖE yapı ldı. TÖE önce­
si tüm hastalara bilgi veri ldi ve izin alındı. TÖE ile kalp 
boşluklarında özellikle sol atriyum ve sol atriyal apendiks­
te trombüs ve spontan eko kontrası arand ı. Patent foramen 
ovaleyi ckarte etmek için Yalsalva manevrası sırası nda LO 
ml aj ite salin solüsyonuyla kontrası ekokardiyografi yapı l­
dı. Bütün hastalara karolis arterle ri değerlendirmek için 
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Doppler ultrasonografi yapıldı. Elde edilen bütün görlintü­
ler video ıeybe kayıt edildi. 

Transkraniya l Doppler ult rasonografi incelemesi ve 
eksternal kardiyovers iyon: 

TKD monitorizasyonu çok kanallı TKD sistemi (Multi Dop 
X4, TCD8 software "DWL") ile hastalar supin pozisyonda 
yatar durumda istirahatte iken sol ve sağ orta serebral ar­
lerden aynı anda, EKV öncesi ve sonras ında 30'ar dk. ola­
rak yapı ldı. Damar ayırımı, prosedürlin detayları ve mikro­
emboli anal iz leri standart protokole göre uygu landı ( ın . 

Kısaca, orta serebral arterierin ilk parçaları , eşzamanlı ola­
rak 2 MHz'lik problarla temporal kenı iklerin üstlinden 50-
55 mm derinlikte bilateral tespit edildi. Doppler sinyalle ri­
nin sıabil izasyonundan sonra, problar elastik bir kafa ban­
d ı ile sabiıleştirildi. Yüksek ş iddetteki geçic i s inyalierin 
mikroemboli olarak kabul edilmesi için kullanılan kriterle r 
şunlardı : 100 MS'den kısa, temel aktiviteden en az 3dB da­
ha büyük, çoğunlukla tek yönde, TKD dalga formunda de­
ğişik yerleşinı l i ve karakteristik olarak 'çirp' scsi olan cııı. 
Bununla birlikte, biz daha yüksek bir des ibeli (3 yerine 
9dB) tercih ettik. Ek olarak, kan ıtlanmış mi kroenıbol i, çok 
kanallı teknoloj i ile iki sinyal İn zaman aralığ ı içindeki du­
rumuna göre de incelendi. Defibrilasyon sırasında arıefakı 
sinyaller alı ndı , ancak 5-30 sn içinde normal Doppler sin­
yalleri tekrar alınabildi . EKV intravenöz nı idazolanı scdas­
yonu altında eksternal defibrilator kaşıkları apeks ve s ıer­

nunı üzerine yerleştirilip standart metoda uyularak yapıl dı 

(27>. İ lk önce 200 J, eğer başarı lı olunanıazsa 360 J, yine 
başarılı olunanıazsa kaş ıkların yeri değişt i r i lerek ve kaş ık­

lara baskı uygulayarak bir kez daha 360 1 ile direk akı nı 

verildi . 

İstatistiksel analiz: 

Tüm veriler ortalama ± SO olarak ifade edildi. istatisti ksel 
önem s ıras ı p<0.05 olarak alındı. Gruplar aras ı nda sUrekli 
değişkenieri n karşılaştırı lnıasında, bağımsız gruplar için ı 
testi kullanı ld ı. Kategorik değişkenler ki-kare testiyle de­
ğerlend irildi . 

BULGULAR 

Her iki gruptaki hastal arın kl inik ve ekokardiyogra­

fik özellikle ri tablo 1 'de gösterilmişt i r. İki grup ara­

sında yaş, c ins iyet, AF e tyo loj isi, sol a triyum çapı , 

spontan e ko kontrast s ıklığı ve s is to lik ej eks iyon 

fraksiyonu açısından fa rk saptanmaz iken A F süres i 

!.grupta daha u zund u ( 14±0.3 ve 9±.02, p<0 .05). 

EKV sonras ı grup ! 'de n 15 hasta (%78) grup 2'den 

18 hasta (%75) olmak üze re to plam 33 hastada 

(%76) sinüs ritm i sağlanabildi . EK V ö ncesi yap ıl an 

TKD monitorizasyonunda to plam 43 hasta incele n­

miş o lup h içbir hastada mikroem boli s inya li kay ı t 

ed ilememi ştir. Be nzer şekilde EKV sonras ı sinlise 

dö nen toplam 33 has tada uygulanan T KD m onito ri­

zasyonund a gerek grup 1 gere kse g rup 2'de m ikro­

e mboli s inyali alınamamıştır. Hiçbi r hastada ne EKV 
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Tablo ı. Hastaların klinik ve ekokardiyogr afik özellikleri 

OAK 
kulla na n 

grup (n=19) 

Yaş ortalaması (yı l) 62±13 

AF süresi (ay) 14±0.3 

Erkek/kadın 14/5 

Sol aıriyum çapı (111111) 49±6 

Sol verıirikü l EF (%) 56.4±12 

Sol aıriyal SEK 9/19 

EKV başarı sı %78 

AF= atriya/ fibrilasyon 
EF =Ejeksiyon fraksiyonu 
SEK= Spantan ekakontrasi 
EKV= Ekstemal kardiyoversiyon 
AD= an/amlt değil 

Hepari n 
kullanan 

grup (n=24) P-değeri 

6 1±11 AD 

9±.02 p<O.Ol 

17(7 AD 

47±5 AD 

57.8±10 AD 

13/24 AD 

%75 AD 

öncesi ne de EKV sonrası serebral emboliyi düşün­

dürecek klinik bulgu ve semptoma rastlanılmamışt..ır . 

TARTIŞMA 

Emboli riskinin arttığı bazı durumlarda yapılan TKD 

monitorizasyonuyla serebral mikroemboliler tespit 

ed ilmiştir. Şu ana kadar kardiyopulmoner bypass 

cerrahisi (13), transluminal koroner arter dilatasyonu 

(15), akut miyokard infarkti.isü (16), karotis arter en­

darterektomisi (14), semptomatik veya asemptomatik 

karotis arter darlığı (17), semptomatik vertebral arter 

darlığı (18), sol ventrikül anevrizmas ı veya sol vent­

rikül disfonksiyonu (20), mekanik protez kapak mev­

cudiyeti (19) gibi klinik durumlarda serebral mikro­

emboli sinyalleri bi ld irilmi ştir. Nadareishvili ve ark. 

akut miyokard infarktüsü sonrası mikroemboli tespit 

ed ilen vakalarda, tespit edilmeyeniere göre daha sık 
kardiyak kaynaklı inme bi ld irmişlerdir (15). 

Son y ı llarda AF' lu hastalarda mikroembol i olu şum 

sıklığını araştıran çalışmalar yayınlanmış ve %0'dan 

%39'a kadar değ işen oranlarda mikroemboli saptan­

mıştır (20-24). Geniş kapsamlı ilk çalışma olan Infeld 

ve ark. tarafından yayınlanan araştırmada sempto­

matik ve asemptomatik AF hastaları arasında mikro­

embol i s ıklığ ı aç ı s ından belirgin fa rk saptanmış, 

mikroemboli aseınptomatiklerde %7 (2/27) iken di­
ğerlerinde %22 (6/27) saptanmıştır (21). Ayrıca aynı 

araştırmada mikroemboli sıklığının antikoagülasyon 

tedavisiyle azal dığı ancak tümüyle ortadan kalkma­

d ığı savunulmaktadır. Buna karşı lık yakın zamanda 

yapı lan birkaç çalışmada EKY planlanan ve en az 3 

haftalık efektif OAK kullanan hastalarda EKV önce­

si yapıl an TKD incelemesinde mikroemboli saptan­
mamıştır (8-10). Bizim çalışmam ızda da gerek OAK 

kullanı l an gerekse kısa dönem hepari n kullanılan 

hasta grubunda yapılan EKV öncesi bazal değerlen­

dinnede mikroemboli saptanmamıştı r. Daha önce 

yapı lan bazı çalışmalardan farklı olarak çal ışmam ı z­

da diğer mikroemboli kaynağı olabilecek karotis ar­

ter darlığı , intrakardiyak trombüs ya da patent fora­

men ovale (normal popülasyonda %25 sıklıkta) gibi 

patolojileri olan hastaların incelemeden ç ıkanlması 

sonuçlarım ı zın bazı çalışmalarınkinden farklı olma­

sını izaha yardımcı olabilir. 

Şu ana kadar 3 çalışınada EKV sonrası dolaşımdaki 

mikroemboli o luşumu incelenmiştir (8-10). Kay ve 

ark ile Nabavi ve ark. sırasıyla 20 ve 29 sayılık hasta 

gruplarında EKV ile i l iş ki li o labilecek mikroemboli 

oluşumu saptamamışlardır(8,10). Styall ve ark. ise 15 

hastadan sadece I tanesinde 2 adet mikroemboli sap­

tam ışl ard ır (9). Bizim sonuçlarımızda Kay ve Naba­

vi'nin çalışmal arıyla uyumlu idi ve iki hasta grubun­

da da EKV öncesi ve sonrası 30 dk. yap ılan TKD 

monitorizasyonunda mikroemboli saptanmadı. An­

cak daha önceki her 3 çalışmada da EKV öncesi en 

az 3 hafta süre li OAK kullanıını mevcut id i. Bi zim 

çalışmamızda ise bu gruba ilaveten kısa dönem he­

parin kullanımı ile antikoagüle edilmiş ikinci bir 

hasta grubu vardı. Bizim literatür araştırınam ıza göre 

çalışmamız bu yönüyle, yayınlanan il k çal ışmad ır. 

Ayrıca bizim çalışmamızda tromboemboli potansi­

yeli nispeten yüksek olan hasta grubu (hastal arın yaş 

ortalaması yüksekti , AF süreleri uzun ve TÖE ince­

lemesinde %50'sinden fazlasında spontan eko konı­

rast mevcuttu) değerlendirilm işt i r. Heparinle yapı lan 

kısa dönem ant ikoagülasyon sonrası gerek EKV ön­

cesi bazal değerlendirmede gerekse EKV sonrası 

mikroemboli saptanamamas ı , EKV öncesi heparİn 

kullanımının uzun dönem OAK kadar efektif oldu­

ğunu düşündürmekted ir. Ancak EKV işlemiyle ilgi li 

olan emboli riski nisbeten düşük (%1-4) olduğu iç in, 

heparinin mikroemboliye neden olmadığ ı şeklindeki 

düşüncemizin daha fazla sayıda hasta grubuyla des­
teklenmesi gerekmektedir. 

TÖE kı lavuzluğunda kı sa dönem heparinle erken 

EKV yapılmasının uzun dönem OAK ku llanılmasına 
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göre önemli klinik avantajları vardır. EKV başarıs ı 

AF süresiyle doğrudan ilişkilidir, ne kadar erken 
kardiyoversiyon yapılırsa başarı şansı o oranda yük­
sektir. Ayrıca AF süresinin kısa olması sinüste kal­
manın en önemli öngörücüsüdür (28,29). Bununla be­

raber kardiyoversiyon sonrası atriyal mekanik fonk­

siyonunun düzelmesi AF süresiyle doğrudan ilişkili­
dir (4). AF süresi 2 günü geçmiş bir olguda 3 haftalık 

AOK kullanımıyla kardiyoversiyon süresini gecikti­
rip kronik AF'na neden olabilecek elektrofizyolojik 
değişikliklere imkan vermektense heparİn kullanı­
mıyla mümkün olan en kısa sürede kardiyoversiyon 
uygulanmas ı daha doğru bir yaklaşım gibi görün­
mektedir. N itekim daha önce yap ıl an çalışmalar 

TÖE eşliğinde ve kısa dö nem antikoagülasyon ile 
yapılan erken EKV'nun güvenli bir strateji olduğunu 
göstermiştir (5 ,6). Ancak bu çalı şmalarda bir sınırla­

ma olarak antikoagülasyon efektifliği klinik emboli 

esas alınarak değerlendirilm i ştir. Sessiz emboliye 
neden olabilecek mikroemboliler değerlendirilme­
miştir. 

Sonuç olarak çalışmamızda, TÖE ile trombüs varlığı 
dışlanan hastalarda, gerek uzun dönem OAK gerekse 
heparin ku ll anıını sonras ı yapılan EKV s ırasında 

mikroemboliye rastlanılmamış tır. Kı sa dönem hepa­
rinle yapılan antikoagülasyon, uzun dönem OAK ka­
dar etkili göründüğünden tromboemboli riski yüksek 

hastalarda bile EKV işlem i beklemeden ve güvenle 
yapılabilir. Böylece kardiyak performanstaki iyileş­
me daha erken kazanılabil ir, i şlem başarıs ı artırılabi­

lir ve sinüste kalım süresi uzatılabilir. 
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