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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 
Arş 2002; 30: 549-553 
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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. 

KAYNAKLAR 

1. Prichett EL: Managment of atrial fibrillation. N Engl J 
Med 1992;326: 1264-7 I 

2. Kinch JW, Davidoff RV : Prevention of embolic 
events after cardioversion of atrial fibrillation: currrent and 
evolving strategies. Arch Intern Med 1995;55: I 353-60 

3. Collins LJ, Silverman DI, Douglas PS, Manning WJ: 
Cardioversion of nonrheuınatic atrial fibrillation. Reduced 
throınbotic complications w ith 4 weeks of precardioversi
on anticoagulation are related to atrial throınbus resoluti
on. Circulation 1995; 92: I 56-9 

4. Manning W J, Silverınan DI, Oettgen P, Douglas PS: 
Transesophageal echocardiograplıy facilitated early cardi
oversion from atrial fibrill ation using short-term anticoa
gulation: fina! result of a prospective 4.5-year study. J Am 
Co ll Cardiol I 995;25: 1354-61 

S. Manning WJ, S ilverman DI, Gordan SPF, Krum
holz HM, Douglas PS: Cardioversion from atrial fibrilla-

552 

tion without prolonged anticoagulation w ith use of transe
soplıageal eclıocardiograplıy to exeJude the presencc of at
rial thrombi. N Eng J Med. 1 993; 328:750-5 

6. Klein AL, Griının RA, Black IW, et al: Cardiovcrsioıı 

guided by transesophageal echocardiography: The ACU
TE pilot study: a randomized, controllod trial. Ann Intern 
Med I 997; 126:200-9 

7. Peterson P, Madsen EB, Brun B, Pedersen F, 
Gyd ensted C, Boysen G: Sileni cerebral infaretion in 
chronic atrial fibri llation. Stroke 1 987; I 8: 1098- 1 I 00 

8. Kay R, Chung HK, Wong KS, et al: Transcranial 
Doppler evaluation of microembolism imnıed iate l y after 
direct-current cardioversion for atrial fibrillation in anti co
agulated patients. Anı J Cardiol. ı 999; 84:937-8 

9. Stygall J, Kong R, Walker M, Hardman SCM, Har
rison MJ, Newman SP: Cerebral nıicroembolism detcc
ted by transcranial Doppler during cardiac procedures. 
Stroke 2000; 3 I :2508-25 1 O 

10. Nabavi DG, Allogren A, Reinecke H, et al: Absence 
of c irculating microemboli in patients with atrial fibri ll ati
on undergoing c lcctric cardioversion Cercbrovasc Dis. 
2001; 11 :95-99 

11. Ringelstein EB, Kahlscheuer B, Niggemeyer E, Otis 
SM: Transcranial Doppler sonography: Anatomical land
marks and normal velocity values. Ultrasound Med Biol 
ı 990; 16:745-61 

12. Cansensus Commillee on Criteri a of Doppler Micro
embolic Signals. Basic identification criteria of Doppler 
microemboic signals. Stroke 1995 ; 26: 11 23 

13. Pugsley W, Klinger L, Paschalis C, Treasure T, 
Harrisan MJG, Newman S: The inıpact of microemboli 
during cardiopulmonary bypass on neuropsychological 
functioning. Stroke 1994; 25:1393-9 

14. Spencer MP, T homas Gl, Nisholls SC, Sam'age LR: 
Detection of middle cerebral artery emboli during carotid 
endarterectomy using transcranial Doppler ult rasonog
raphy. Stroke 1990; 21 :415-23 

lS. Bladin CF, Bingitarn L, Grigg L, Yapanis AG, Ger
raty R, Davis SM: Transcranial Doppler detection of ınic
roenıboli during percutaneous transluminal coronary angi
oplasty. Stroke 1998; 29:2367-70 

16. Nadareis hvili ZG, Choudary Z, Joyner C, Brodie 
D, Norris JW: Cerebral ınicroenıbol ism in acute nıyocar
dial infarction. Stroke 1 999; 30:2679-82 

17. Siebler M, Kleinschmidt A, Sitzer M, Steinmetz H, 
Freund HJ: Cerebral ın icroemboli in syınptonıatic and 
asyınptoınatic lıigh-grade carotid artery stenosis. Neuro
logy 1994; 44:615-8 

18. Dielti RR, Sliwka U, Rautenberg W , Schwartz A: 
Evidence for enıbolizatioıı from a posterior artcry thronı
bus by transcranial Doppler nıonitori ng. Stroke 1 993; 
24:606-8 

19. Georgiadis D, Grosset DE, Kelman A, Fa ichey A, 
Lees KR: Prevalcnce and characteristic of intracranial 



Ö. Göktekin ve ark.: Arriyal Fibrilasyonlu Hasralarda Eksrenıal Kardiyoversiyon Sonrast Mikroemboli Riski 

microembolic signals in patients with different types of 
prostheıic valves. Stroke 1994; 25:587-92 

20. Nabavi DG, Arato S, Droste DW, et al: Microembo
lic load asympıonıatic patienıs wiıh cardiac aneurysnı, se
vere venıricular dysfunction and atria1 fibrillation. Clinical 
and henıorheo l ogica l correlatcs. Cerebrovasc Dis 
1998;8:214-21 

21. Infeld B, Bowser DN, Gerraty RP, Voukelatos J, 
Grigg L, Mitchell P J: Cerebra1 nıicroenıboli in atrial fib
rillation detected by transcrania1 Doppler u1trasonography. 
Cerebrovasc Dis 1996; 6:339-45 

22. Culliane M, Wainwright R, Brown A, Monagha n 
M, Markus HS: Asynıptomatic enıbolization in subjects 
with atrial fibri llation not taking anticoagulants. Stroke. 
1998;29:18 10-5 

23. Sliwka U, J op FP, Wissuva D, et a l: Occurrence of 
transcranial Doppler high-intesity ıransient signals in pati
ents wi th potenti a1 cardiac sources of enıbo1isnı. A pros
pecıive study. Stroke 1995; 26:1225-30 

24. Tong DC, Bolger A, Albers GW: Ineidence of trans· 
cranial Doppler-detected cerebral microemboli in patients 
referred for echocardiography. Stroke 1994; 25:2 138-4 1 

25. Salın DJ, DeMaria A, Kisslo J, Weyma n A: Recom
mendations regarding quantitation in M-mod echocardiog
raphy: results of a survey of cchocardiograph measure
menıs. Circulation 1978;58: 1072-83 

26. Schiller NB, Shah PM, Crawford M, et al: Recom
mendations for quantitation of the lcfı ventricle by two-di
mensional echocardiography. American Soceity of Echo
cardiography. Commitlee on sıandarts, subcommitee on 
quantitation of two-dimensional echocardiograms. J Am 
Soc Echocardiogr 1989;2:358-67 

27. Lown B, Perlroth MG, Kaidey S, Abe T , Harken 
DE: Cardioversion of atrial fibrillation: a report on the tre
atment of 65 episodes in 50 patients. N Engl J Med 1963; 
269:325-3 1 

28. Dehty M, Chassat C, Roy D, Mercier LA : Doppler 
cchocardiographic predictors of recurrence of atrial fi bril
lation after cardioversion. Am J Cardiol;l988;62:723-6 

29. Dittrich HC, Erickson JS, Schneiderman T, Blacky 
R, Savides T, Nicod PH: Echocardiographic and elin ical 
predictors for outcome of eleeti ve cardioversion atrial fib
rillation. Am J Cardiol. 1989;63: 193-7 




