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KISALTMALAR 

ACC  : Amerika Kardiyoloji Koleji 

ACE  : Anjiotensin dönüştürücü enzim 

AF  : Atriyal fibrilasyon 

AHA  : Amerika Kalp Birliği 

ASA  : Asetilsalisilik asit 

AV  : Atriyoventriküler 

CRP  : C reaktif protein 

CV  : Kardiyoversiyon 

DDG  : Doku doppler görüntüleme 

DM  : Diyabetes Mellitus 

DT  : Deselerasyon zamanı 

ECC  : Avrupa Kardiyoloji Derneği 

EHRA  : Avrupa kalp ritm birliği 

EKG  : Elektrokardiyografi 

IL-6  : Interlökin 6 

IVRT  : İzovolumetrik relaksasyon zamanı 

KAH  : Koroner Arter Hastalığı 

KBA  : Kriyobalon ablasyon 

LA  : Sol atriyum 

LAVI  : Sol atriyum volüm indeksi 

LV  : Sol ventrikül 

LVH  : Sol ventrikül hipertrofisi 

NYHA  : New York kalp cemiyeti 

OAK  : Oral antikoagülan 

RF : Radyofrekans ablasyon 

TGF- β1  : Transforming growth faktöe beta 1 
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FUROSEMİDİN AKUT ATRİYAL FİBRİLASYONUN SİNÜS RİTMİNE 

ÇEVRİLMESİNDEKİ ETKİNLİĞİ 

ÖZET 

Giriş ve Amaç: Atriyal fibrilasyon (AF) klinikte en fazla görülen aritmi tipidir. AF’nin 

patofizyolojisinde temel olarak atriyal yapısal anormallikler ve elektrofizyolojik 

mekanizmalar rol oynamaktadır. Yapılan çalışmalarda akut atriyal fibrilasyonu olan 

hastalarda sol atriyum volümünün ve basıncının sinus ritminde olan hastalara göre 

artmış olduğu görülmüştür. Çalışmanın amacı atriyal fibrilasyonu olan hastalarda volüm 

düşürücü ilaç olan furosemidin normal sinüs ritmine dönmesine olan etkisini ve 

etkinliğinin araştırılmasıdır. 

Materyal ve Metod: Ocak 2016 – Haziran 2016 arasında Erciyes Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi’ne akut atriyal fibrilasyon nedeni ile başvuran 40 hasta çalışmaya 

alındı. Tüm hastalara transtorasik ekokardiyografi yapıldı. Hastalar rastgele iki gruba 

ayrıldı. Bir gruba medikal kardiyoversiyon öncesi intravenöz 40 mg Furosemid yapıldı. 

Ardından tüm hastalara 24 saatlik Amiodarone infüzyonu verildi. 24 saatin sonunda 

hastaların elektrokardiyografisi çekilerek ritmlerine bakıldı. AF’si devam eden hastalara 

elektriksel kardiyoversiyon uygulandı. Gruplar arası karşılaştırmalar bağımsız iki örnek 

t testi ve Mann-Whitney U testi ile yapıldı. Kategorik değişkenler arası ilişkiye Ki-Kare 

testinin exact yöntemi ile bakıldı. 

Bulgular: Furosemid alan ve almayan grup karşılaştırıldığında elektriksel 

kardiyoversiyon ihtiyacı açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

izlenmedi (11 (%55)- 9(%45); p:0,752). Elektriksel kardiyoversiyon yapılan hastalar 

istatistiksel anlamlı olarak daha yaşlıydı. (63.3 ± 10.3 ve 54.4 ± 13.9; p:0.028). 

Elektriksel kardiyoversiyon yapılan hastaların istatiksel olarak anlamlı olarak sol 

atriyum volümlerinin ve sol atriyum volüm indekslerinin daha fazla olduğu, mitral E 

dalga tepe hızının daha yüksek, IVRT ve DT’lerinin ise daha kısa olduğu, hem Mitral 

E/lateral E’ oranının hem de Mitral E/septal E’ oranının kardiyoversiyon yapılan 

hastalarda istatistiksel anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu saptandı. Elektriksel 

kardiyoversiyon yapılan hastaların istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek 

beyaz küre sayısına ve Pro-BNP düzeyine sahip oldukları görüldü. 
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Sonuç: Atriyal fibrilasyonu sinüs ritmine döndürmede amiadaronun yanı sıra furosemid 

verilmesinin bir etkisi olmadığı yaptığımız çalışmada görüldü.  

Anahtar Kelimeler: Atriyal Fibrilasyon, Medikal Kardiyoversiyon, Amiodarone, 

Furosemid 
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THE EFFECT OF FUROSEMID IN CONVERTİNG ATRIAL FIBRILLATION 

TO SINUS RYRHIM 

ABSTRACT 

Background and aim: Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia in 

clinical practice. Mainly atrial structural and electrophysiological abnormalities play a 

role in the pathophysiology of AF. Many studies comparing patients with AF and sinus 

rythm found that patients with AF have higher left atrial volume and pressure. The aim 

of the present study is to weigh the effects and impacts of furosemid, a volume lowering 

drug, in converting sinus rythim among patients with AF. 

Methods: 40 patients who were admitted to Erciyes University Medicine Faculty 

Hospital with acute atrial fibrillation were included in the this study between January 

2016- June 2016. Transthoracic echocardiography perfomed in all patients. Patients 

were randomly assigned into two groups. 40 mg intravenous furosemide was given to a 

group before medical cardioversion and than intravenous infusion of amiodarone was 

given for 24 hours in both groups. Paired student T test and Mann Whitney U test were 

used to compare the groups. The relationship between categorical variables were 

analyzed by the exact method of chi-square test. 

Results: There was no statistical significant difference in terms of the needs of the 

electrical cardioversion when both groups compared who were on furosemide therapy 

or not. (11 (%55)- 9(%45); p:0,752). Patients who were undergoing electrical 

cardioversion were older (63.3 ± 10.3 ve 54.4 ± 13.9; p:0.028). Patients who were 

undergoing electrical cardioversion had higher left atrial volume, left atrial volume 

index, Mitral E wave peak velocity, Mitral E/ Lateral E’ ratio, Mitral E/ septal E’ ratio, 

Pro-BNP level, and white blood cell count and lower IVRT and DT as statistically 

significant. 

Conclusions: Our study showed that furosmide has no impact in converting sinus 

rythim among patients with AF addition to amiodarone therapy.  

Key Words: Atrial Fibrillation, Medical Cardioversion, Furosemide, Amiodarone  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Atriyal fibrilasyon (AF) klinikte en sık rastlanan aritmi tipidir (1).Genel nüfustaki 

görülme sıklığı % 1-2 olmakla birlikte yaş ile prevelansı ve insidansı artmaktadır (2). 

Ritim bozukluğu ile acile başvuruların ve hastaneye yatışların en sık nedeni olmakla 

beraber yaşam kalitesinde, fonksiyonel kapasitede, kardiyak performansta ve yaşam 

süresinde azalma ile ilişkilidir (3). 

Atriyal fibrilasyon, sinus ritmine döndürülebilmesine göre ve oluşum süresine bağlı 

olarak sınıflandırılmaktadır. Bu sınıflandırmaya göre ilk 48 saatte spontan olarak sinüs 

ritmine dönen ve 7 gün veya daha az süren formuna paroksismal atriyal fibrilasyon; 7 

gün üzerinde süren ve kardiyoversiyonla sinüs ritmine dönebilen formuna persistan 

atriyal fibrilasyon, 1 yılın üzerinde kardiyoversiyonla sinüs ritmine dönme ihtimali olan 

formuna uzun süreli persistan atriyal fibrilasyon, sinus ritmine dönme ihtimali olmayan 

formuna permenant (kalıcı) atriyal fibrilasyon denir (4). 

Atriyal fibrilasyonun patofizyolojisinde temel olarak atriyal yapısal anormallikler ve 

elektrofizyolojik mekanizmalar rol oynamaktadır. Atriyal yapısal anormallikler arasında 

fibrozis, dilatasyon, iskemi, infiltrasyon ve hipertrofi yer alırken elektrofizyolojik 

mekanizmalar arasında pulmoner venlerden kaynaklanan hızlı spontan aktiviteler, 

parasempatik ve sempatik otonomik sistemin aktivasyonu, renin- anjiotensin- aldesteron 

sisteminin stimülasyonu yer almaktadır (5). 
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En sık rastlanan klinik semptomlar anksiyete, çarpıntı, dispne, baş dönmesi, göğüs 

ağrısı ve yorgunluktur . İnme, AF’nin en ciddi komplikasyonu olup, mortalitenin en 

önemli nedenidir (5). 

AF tedavisindeki üç temel strateji inmenin önlenmesi, hız ve ritim kontrolüdür. İnmenin 

önlenmesinde antikoagülan tedavi, hız kontrolünde beta blokerler, kalsiyum kanal 

blokerleri, digoksin ve atriyoventriküler nod ablasyonu, ritm kontrolünde ise antiaritmik 

ilaçlar, elektriksel kardiyoversiyon, katater ablasyonu ve cerrahi yöntemler 

kullanılmaktadır (5). 

Yapılan çalışmalarda akut atriyal fibrilasyonu olan hastalarda sol atriyum volümünün ve 

basıncının sinus ritminde olan hastalara göre artmış olduğu görülmüştür (6-8). Bu 

kanıttan yola çıkarak bir volüm azaltıcı ilaç olan furosemidin sol atriyum volüm ve 

basıncını düşürerek sinüs ritme dönmeyi hızlandıracağını ve kolaylaştıracağını 

düşünmekteyiz. Furosemid, nispeten güçlü ve kısa ömürlü, hızlı başlangıçlı diürez sağlayan bir 

lup diüretiğidir. Furosemid’i Avrupa Kardiyoloji Derneği’nin Kalp Yetmezliği 

kılavuzunda akut dekompanse kalp yetmezliği olan hastalarda volüm azaltıcı olarak 

önerilen doz olan 40 mg olarak vermeyi planladık. 

Bu çalışmanın amacı akut atriyal fibrilasyonu olan hastalarda furosemidin normal sinüs 

ritmine dönmesine olan etkisini ve etkinliğini araştırmaktır. Akut atriyal fibrilasyon 

tanısı ile kliniğimize yatan hastalar furosemid alacak olan ve olmayan olmak üzere 2 

gruba rastgele randomize edilerek transtorasik ekokardiyografi yapıldıktan sonra 

öncelikle hastalara amiadaron ile medikal kardiyoversiyon uyguladık. Daha sonra sinüs 

ritmi sağlanamayan hastalara elektriksel kardiyoversiyon yaptık. Furosemid verilen 

grup ile kontrol grubu arasındaki sinüs ritmine dönme oranını ve transtorasik 

ekokardiyografi bulgularını karşılaştırdık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Atrial fibrilasyon, düzensiz atriyal aktivite ve bunun neden olduğu atriyal mekanik 

fonksiyonların bozulmasıyla karakterize supraventriküler bir taşiaritmik ritim 

bozukluğudur (9). Görülme sıklığı % 1-2 olmakla beraber yaş ile birlikte insidans ve 

prevelansı artmaktadır (2). 60 yaş altındaki popülasyonda % 1 oranında gözlenirken, 75-

84 yaş arasındaki popülasyonda görülme sıklığı % 12 ye kadar çıkmaktadır (10). 80 

yaşın üzerindeki hastaların ise yaklaşık üçte birinde görülmektedir (3, 11). Avrupa 

kökenli kişiler için 40 yaş üstü erkeklerde AF gelişme riski % 26, kadınlarda % 23 

olarak saptanmıştır (12). 

Atriyal fibrilasyonun oluşumunda ve devam etmesinde birçok mekanizma sorumludur. 

Bu nedenle yönetimi klinisyenler açısından zor ve karmaşıktır. Hasta hiç semptom 

vermediği gibi çok ciddi şikayetler ile de başvurabilir. Sık hastaneye yatış, 

hemodinamik bozukluklar ve tromboembolik olaylar AF ile ilgili mortalite ve morbidite 

nedenleridir. AF beş kat artmış inme riski ile ilişkili olup bu risk yaş ile birlikte 

artmaktadır (13, 14). AF ilişkili inme AF ile ilgili olmayan inmeden daha ciddidir (15). 

Ayrıca AF üç kat artmış kalp yetmezliği riski, iki kat artmış demans riski ve mortalite 

ile de ilişkilidir (14, 16-18). AF’si olan hastaların olmayanlara göre 2 kat daha fazla 

hastaneye yatışları olurken, AF’si olanların hastane içi ölüm oranı % 2.1 iken 

olmayanların % 0.1 dir (19, 20). 
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2.1. AF’NİN TANIMI VE KLİNİK BULGULARI 

AF koordinasyonsuz atriyal aktivasyon ve bunun sonucunda inefektif atriyal kasılmanın 

meydana geldiği bir supraventriküler taşikardidir (11, 21, 22). Karakteristik 

elektrokardiyografisinde (EKG) düzensiz R-R aralıkları (atriyoventriküler (AV) ileti 

mevcut ise) ve düzensiz atriyal aktivite görülürken P dalgaları görülmez. 

AF’nin hemodinamik etkileri ventrikül hızının çok hızlı ya da çok yavaş olmasının, 

koordineli atriyal kontraksiyon kaybının, atımdan atıma ventrikül doluşunun 

değişkenlik göstermesinin ve sempatik aktivasyonun sonucunda oluşur (23, 24, 25). 

Hastanın kliniği çok değişken olabilir; hiç semptom olmamasından yorgunluk, çarpıntı, 

nefes darlığı, hipotansiyon, senkop ve kalp yetmezliği bulgularına kadar görülebilir 

(26). En sık görülen semptom ise yorgunluktur. AF’nin klinik yansıması genellikle altta 

yatan kalp hastalığının alevlenmesi şeklinde olur (27, 28). Ayrıca AF özellikle sol 

atriyal apendikste trombüs oluşumuna neden olarak inme ve periferal tromboemboli 

riskini arttırır. 

Aksesuar bir AV ileti yolu yokluğunda ventriküler hızı AV noda gelen ileti sayısı, AV 

nod refrakter periyodu ve ileti zamanı belirler (29-31). AV noda gelen her atriyal uyarı 

nod hücrelerinin refrakter periyodu olması nedeniyle duraklamaya uğrar. Bu durum 

ardışık uyarılmaları önler (32). 

Atriyal kontraksiyon kaybı özellikle mitral stenoz, hipertansiyon, hipertrofik 

kardiyomiyopati, restriktif kardiyomiyopati gibi diyastolik dolumun bozulduğu 

durumlarda kardiyak outputun azalmasına neden olur (28, 33, 34). Bazı hastalar sinüs 

ritmine dönse bile atriyal mekanik fonksiyonlar atriyal yeniden şekillenmeye, altta yatan 

atriyal hastalığa ve AF’nin süresine bağlı olarak düzelmeyebilir (35). Ventrikül 

kontraksiyonu da değişken diyastolik dolum nedeniyle sabit kalmaz (36, 37). Aynı kalp 

hızı ile karşılaştırıldığında sinüs ritmine göre AF’de kardiyak output azalmışken, dolum 

basınçları artmıştır. 
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2.2.  AF’NİN SINIFLAMASI 

AF epizod süresi açısından aşağıdaki gibi sınıflandırılır (21, 22, 38): 

 Paroksismal AF: 7 günden az sürer ve kendiliğinden düzelebilir. AF epizodlarının 

arası değişken olabilir. 

 Persistan (Israrcı) AF: 7 günden uzun sürer. 

 Uzun süreli ısrarcı AF: 12 aydan uzun sürer. 

 Permanent (Kalıcı) AF: Hasta ve klinisyen tarafından sinüs ritmine 

çevrilmeyeceğinin kabullenildiği AF tipidir. 

İmplante edilebilir pacemaker ve defibrilatörler AF süresinin, hızının ve epizod 

sıklığının saptanmasında yararlı olabilir (39, 40). AF’nin epizod süresi açısından 

sınıflandırılmasının nedeni katater ablasyonu gibi tedavilerin paroksismal AF’de 

permanent AF’ye göre daha iyi klinik sonuçlar vermesidir (22). 

 
 
AF = atriyal fibrilasyon. CV = kardiyoversiyon. Aritmi paroksismalden (kendi kendine sonlanan ve 
çoğunlukla <48 saat süren) ısrarcıya [kendi kendine sonlanmayan veya kardiyoversiyon (CV) gerektiren], 
uzun süreli ısrarcı (1 yıldan daha uzun bir süre süren) ve nihayetinde kalıcı (kabul edilen) AF’ye ilerleme 
eğilimi göstermektedir. İlk başlayan AF tekrarlayan atakların ilki olabilir veya halihazırda kalıcı olarak 
adlandırılabilir. 
 

Şekil 1. Farklı AF tipleri. 



 6

2.2.1. Lone AF 

Lone AF tanımı hipertansiyonu, diyabetes mellitusu ve klinik ya da ekokardiyografik 

olarak kardiyovasküler hastalığı olmayan genç hastalar için kullanılan süreden bağımsız 

bir tanımdır (41). AF’nin süresi belli olmadığı için bu tanıma göre tedavi kararı vermek 

uygun değildir. Bu hastaların tromboemboli ve ölüm açısından prognozları daha iyidir. 

Zamanla hastalar yaşlanmaya veya sol atriyum genişlemesi gibi yapısal kalp 

anormalliklerine bağlı olarak “lone AF” kategorisinden çıkabilirler. 

2.3. AF OLUŞUM MEKENİZMALARI 

AF atriyum dokusunun anormal impuls oluşturmasına neden olan bir takım atriyal 

yapısal ve elektrofizyolojik anormallikler nedeniyle oluşur. 

2.3.1. Atriyal Yapısal Anormallikler 

Atriyumda meydana gelen herhangi bir yapısal anomali AF gelişim riskini arttırır (42). 

Hipertansiyon, koroner arter hastalığı (KAH), kalp kapak hastalığı, kardiyomiyopati ve 

kalp yetmezliği gibi atriyum duvar gerilimini arttıran, atriyal dilatasyona neden olan ve 

sol atriyum basıncını arttıran durumlar atriyumda inflamasyon, fibrozis ve hipertrofi 

gibi yapısal değişikliklere neden olurlar. Bununla birlikte KAH’a bağlı atriyal iskemi, 

amiloidozis, hemakromatozis ve sarkoidozis gibi infiltratif hastalıklar da AF’ye zemin 

oluşturur. AF riskini arttıran ekstrakardiyak durumlar ise hipertansiyon, uyku apnesi, 

obezite, alkol/ilaç kullanımı ve hipertroidizmdir. Bu nedenlerin hepsi atriyal hücrelerin 

yapı ve fonksiyonlarında patofizyolojik değişimlere neden olurlar. Yapısal kalp 

hastalığı olmayan paroksismal AF’li hastaların atriyal biopsilerinde miyokardit ve 

fibrozisle uyumlu inflamatuar infiltratrasyonlar saptanmıştır (43). AF’si olan hastaların 

ve hızlı atriyal pacing yapılan hayvanların atriyumunda glikojen birikintilerinden dolayı 

miyosit hasarı, hücresel nekroz ve apoptozise bağlı gap junction anormallikleri ve 

mitokondriyal bozukluklar görülmüştür (44-46). Bu yapısal anormalliklerin sonucu 

olarak aritmojenik yatkınlık oluşturan heterojen, normal olmayan impuls üretimi 

meydana gelir. 

Miyokardiyal fibrozis AF’si olanlarda sık rastlanan bir durumdur (47). Atriyumlar 

ventriküllerden daha fazla fibroblast barındırırlar ve profibrotik sinyallere çok 
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duyarlıdırlar. Atriyum gerilimi renin- anjiotensin – aldasteron sistemini (RAAS) aktive 

eder. Bu aktivasyon tranforming growth faktör beta 1 (TGF-β1) başta olmak üzere 

birçok profibrotik faktörün salınmasına neden olur. Fibrozis oluşumundan sorumlu 

diğer etkenler inflamasyon ve genetik faktörlerdir. Yapılan çalışmalarda atriyal 

fibrozisin inme riskini arttırdığı ve katater ablasyon başarısını azalttığı gösterilmiştir 

(48, 49). 

2.3.2. Elektrofizyolojik Mekenizmalar 

Atriyal fibrilasyonun başlaması için bir tetikleyici, devam etmesi için ise uygun bir 

anatomik zemin gerekir. Bunların her ikisi de tedavi için potansiyel hedeflerdir. AF’nin 

başlamasını ve devam etmesini sağlayan elektrofizyolojik mekenizmalar için çeşitli 

hipotezler öne sürülmüştür (22). 

2.3.2.1. AF’nin Tetikleyicileri 

Ektopik fokal uyarımlar genellikle AF’yi başlatır (50-52). Genelikle bu uyarımlar 

pulmoner venlerin içine uzanan sol atriyum uzantılarından kaynaklanır. Bu bilgi 

pulmoner venlerin radyofrekans katater ablasyon ile tedavisi için köşetaşı olmuştur (22). 

Pulmoner venlerin ve atriyopulmoner ven bileşkesinin benzersiz anatomisi ve 

elektrofizyolojik durumu onların aritmojenik yatkınlığından sorumlu olabilir. Atriyal 

miyokardiyal lifler bireyler arasında değişkenlik göstermekle birlikte pulmoner venlerin 

çevresinde ve sol atriyumun posteriorunda farklı doğrultularda seyir izler. Pulmoner ven 

miyositlerindeki sodyum kanallarının inaktivasyonu ve miyosit liflerinin 

doğrultusundaki ani değişiklikler bu miyositlerdeki dinlenme potansiyelini etkileyerek 

reentry oluşumuna neden olurlar (53). Ayrıca pulmoner ven miyositlerinin kendisi de 

anormal otomatisite göstererek hızlı fokal uyarılara neden olabilir. Anormal aktivite 

oluşumuna pulmoner venlerde bulunan intestisiyel hücreler ve melanositler de katkıda 

bulunur. Her ne kadar ektopik fokal uyarılar sıklıkla pulmoner venlerden kaynaklansa 

da sol atriyumun posteriorundan, Marshall ligamentinden, koroner sinüsten, inferior 

vena cavadan, septumdan ve appendiksten de kaynaklanabilir (54, 55). 

İntrasellüer kalsiyum artışı sarkoplazmik retikulumdan diyastolik kalsiyum sızıntısına 

ve geç afterdepolarizasyona neden olarak AF gelişmesinde rol oynayabilir (56-60). 
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2.3.2.2. AF’nin Sürdürülmesi 

Atriyal fibrilasyonun sürdürülmesi için çeşitli teoriler öne sürülmüştür. Heterojen ileti 

ve refrakterlikle ilişkili çoklu birbirinden bağımsız reentran dalgalar olması bunlardan 

birisidir. Bir diğeri kardiyak sinir siteminden gelen uyarıya duyarlı birden fazla ektopik 

fokal uyarı üreten yer olmasıdır. Fonksiyonel reentry, random reentry ve mikro-

makrorentry dalgaları ise AF’nin sürdürülmesinde ortaya koyulmuş diğer teorilerdir 

(22, 47, 61-.68). 

2.3.2.3. Otonom Sinir Sistemini Rolü 

Sempatik ve parasempatik sinir siteminin aktivasyonu atriyal aritmileri tetikleyebilir 

(62, 69). Asetilkolin potasyum kanal aktivasyonu yaparak heterojen atriyal aksiyon 

potansiyelinin süresini ve refrakter aralığını kısaltarak reentry duyarlılığını arttırır. 

Sempatik sinir sistemi ise hücre içi kalsiyum düzeyini arttırarak otomatasiteyi ve 

tetikleyici aktivite oluşumunu kolaylaştırır. 

Kardiyak otonom sinir sistemini oluşturan ganglionlar pulmoner ven-sol atriyum 

bileşkesi ve Marshall ligamenti çevresindeki epikardiyal dokuda bulunur. Hayvanlarda 

yapılan çalışmalarda bu ganglionların uyarılmasının hızlı atriyal aktivitenin 

tetiklenmesine neden olduğu görülmüştür. Bazı çalışmalarda kalbin otonomik 

ganglionların ablasyonu pulmoner ven ablasyonuna üstün bulunmuştur (70- 72). 

Yapısal kalp hastalığı olmayan bazı hastalarda uyku ve yemek yeme gibi parasempatik 

sistemi aktive eden durumlarda AF’nin ortaya çıktığı görülmüştür ve ‘vagal uyarı aracılı 

AF’ olarak adlandırılmıştır (73). Egzersiz gibi sempatik tonusu arttıran durumlarda 

AF’yi tetikleyebilir (74). 

2.3.3. Patofizyolojik Mekanizmalar 

2.3.3.1. Atriyal Taşikardiye Bağlı Remodelling 

AF devam etme süresine göre paroksismalden permanenta kadar progresyon 

gösterebilir. Kardiyoversiyon sonrası sinüs ritminin idamesi 6 aydan kısa süren 

AF’lerde daha başarılıdır (75). AF’nin uzun süre devam etmesi atriyumlarda elektriksel 

ve yapısal remodellinge neden olarak sinüs ritme dönüşü zorlaştırır (76). 
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2.3.3.2. İnflamasyon ve Oksidatif Stres 

Kardiyak cerrahi ve perikardit gibi inflamasyona neden olan durumlar C reaktif protein 

(CRP) düzeyi ile ilişkili olarak AF’ye neden olabilirler (77). AF’li hastaların atriyum 

miyositlerinde inflamatuvar infiltratlara sıklıkla rastlanır. CRP ve interlökin-6 (IL-6) 

düzeyleri AF’li hastalarda yüksek bulunmuştur. CRP düzeyi yüksekliği AF gelişimi ve 

kardiyoversiyon başarısı için bir öngörücüyken, IL-6 promoter gen bölgesindeki 

mutasyonlar postoperatif AF gelişim riskini arttırmaktadır (78). 

Yaşlanma, çevresel stres, inflamasyon ve RAAS aktivasyonu atriyumlarda oksidatif 

hasara neden olur. Reaktik oksijen radikallerinin üretiminde rol oynayan genlerin 

upregulasyonu sonucunda AF’li hastaların atriyumlarında oksidatif değişiklikler 

meydana gelir. Atriyal pacing ile taşikardi oluşturulan domuzlarda ve AF’si olan 

hastalarda süperoksit radikalinin üretiminin arttığı saptanmıştır (79). Bir antioksidan 

olan askorbat kullanımının bazı çalışmalarda postoperatif AF gelişimini azalttığı 

gösterilmiştir (80). 

2.3.3.3. Renin - Anjiotensin – Aldosteron Sistemi 

Renin- Anjiotensin- Aldosteron Sistemi’nin aktivasyonu atriyum ve ventriküllerde 

yapısal ve elektriksel değişiklikler yaparak aritmiye uygun zemin yaratır (81). Ek olarak 

hücre içi kalsiyumu arttırak; hipertrofiye, apopitozise, sitokin salınımına, inflamasyona, 

oksidatif strese neden olarak; fibrozis gelişimi ile sonuçlana bir takım hücre sinyal 

kaskadlarını aktive ederek ve hemodinamik yan etkileri ile de aritmiye olan duyarlılığı 

arttırır. Anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) genindeki değişiklikler plazma 

Anjiotensin II artışına neden olarak AF gelişme riskini arttırırlar. Kardiyak disfonsiyonu 

ya da hipertansiyonu olan hastalarda ACE inhibitörleri ile tedavi AF gelişme riskini 

azaltır. Ancak bu ilaçların endikasyonsuz, yalnızca AF için kullanılması AF gelişmesini 

ve tekrarlamasını engellemez (82,83). 

Aldosteron, Anjiotensin II aracılı inflamasyon ve fibroziste önemli rol oynar. Primer 

hiperaldosteronizmi olan hastalarda AF sıklığının arttığı saptanmıştır. Kalp yetmezliği 

olan hastalarda spironalakton ve eplerenon kullanımın AF gelişmesini azalttığı 

gösterilmiştir (84). 
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2.4. AF ETYOLOJİSİ 

Yaşlanma olasılıkla yaşa bağlı atriyal miyokard kaybı ve izolasyonu ile ilişkili iletim 

sorunları nedeniyle, AF gelişim riskini arttırmaktadır. 

Hipertansiyon ilk tanı konan AF için ve inme, sistemik tromboembolizm gibi AF ile 

ilgili komplikasyonlar için bir risk faktörüdür. 

Semptomatik kalp yetersizliği [New York Kalp Derneği (NYHA) sınıf II-IV] AF 

hastalarının %30’unda bulunmakla birlikte AF altta yatan nedene ve kalp yetersizliği 

şiddetine bağlı olarak kalp yetersizliği olan hastaların %30-40’ına varan bir kısmında 

bulunmaktadır. Kalp yetersizliği hem AF’nin bir sonucu (örn. taşikardiyomiyopati veya 

akut başlangıçlı AF’de dekompansasyon) hem de artmış atriyal basınca ve aşırı hacim 

yüküne, ikincil valvüler disfonksiyona veya kronik nörohumoral stimülasyona bağlı 

olarak bir aritmi nedeni olabilir (26, 85). 

Kalp kapak hastalıkları AF hastalarının yaklaşık %30’unda bulunmaktadır (26, 85). Sol 

atriyal (LA) gerilmeye bağlı olarak gelişen AF, mitral darlık ve/veya yetmezliğinin bir 

erken evre belirtisidir. AF aort kapakçık hastalığının geç evrelerinde meydana 

gelmektedir. “Romatizmal AF” geçmişte sık rastlanan bir bulgu iken, günümüzde 

Avrupa’da nispeten seyrektir. 

Birincil elektriksel kardiyak hastalıklar da dahil olmak üzere, kardiyomiyopatiler 

özellikle genç hastalarda artmış AF riski taşımaktadır. Göreceli olarak seyrek rastlanan 

kardiyomiyopatiler AF hastalarının %10’unda bulunmaktadır. Tek başına AF’si olan 

hastaların küçük bir kısmı elektriksel kardiyomiyopatiler için bilinen mutasyonları 

taşımaktadır. 

Atriyal septal defekt daha eski anketlerde hastaların %10-15’inde AF ile 

ilişkilendirilmektedir. Bu ilişki geçmişte inme veya geçici iskemik atak geçirmiş ve 

atriyal septal defekti olan hastaların antitrombotik tedavisi için önemli klinik etkilere 

sahiptir. 

Atriyal fibrilasyon riski oluşturan diğer konjenital kalp defektleri arasında büyük 

arterlerin transpozisyonu için yapılan Mustard veya Fontan operasyonundan sonraki 

dönem ve tek ventrikülü olan hastalar yer almaktadır. 
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Koroner arter hastalığı AF popülasyonunun en az %20’sinde mevcuttur (26, 85). 

Komplike olmayan KAH’ın tek başına atriyal iskemi oluşturarak AF’ye yatkınlığı 

artırıp artırmadığı ve AF’nin koroner perfüzyon ile nasıl etkileştiği belirsizdir (87). 

Aşikar tiroid işlev bozukluğu AF’nin tek nedeni olabilir ve AF ile ilgili 

komplikasyonlara yatkınlığı arttırabilir. Bazı çalışmalarda hipertiroidizmin veya 

hipotiroidizmin AF popülasyonlarında nispeten daha seyrek olduğu bulunmuştur, ancak 

subklinik tiroid işlev bozukluğu AF’ye katkıda bulunuyor olabilir (26, 85) 

Obezite AF hastalarının %25’inde bulunmaktadır ve ortalama vücut kitle indeksi büyük 

bir Alman AF kaydında 27.5 kg/m2 olarak belirlenmiştir (orta düzeyde obeze eşdeğer) 

(26). 

Tıbbi tedavi gerektiren diyabetes mellitus (DM), AF hastalarının %20’sinde 

bulunmaktadır ve atriyal hasara katkıda bulunabilir. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, AF hastalarının %10-15’inde bulunmaktadır ve 

muhtemelen AF için spesifik bir yatkınlaştırıcı faktör olmaktan ziyade genel olarak 

kardiyovasküler risk için bir belirteçtir. 

Uyku apnesi, özellikle hipertansiyon, DM ve yapısal kalp hastalığı ile ilişkili olduğunda 

atriyal basınç ve boyutunda gözlenen apne ile indüklenen artışlar veya otonomik 

değişimler nedeniyle AF için fizyopatolojik bir faktör olabilir. 

Kronik böbrek hastalığı AF hastalarının %10-15’inde bulunmaktadır. Böbrek 

yetersizliği, kontrollü veriler seyrek olmasına karşın AF ile ilgili kardiyovasküler 

komplikasyon riskini arttırabilir. 

2.5. HASTA YÖNETİMİ VE AF’NİN TEDAVİSİ 

Atriyal fibrilasyonlu hastaları değerlendirirken önümüze çıkabilecek çeşitli problemlere 

çözüm bulmamız gerekmektedir. Öncelikle atrial fibrilasyonun süresi ve altta yatan 

tetikleyici faktörlere göre AF sınıflandırılması yapılmalı ve özellikle AF hızını arttıran 

faktörlere yönelik medikasyonlar yapılmalıdır. İkinci olarak çözülmesi gereken 

problemler; hız kontrolü veya ritm kontrolü hakkında karar vermek, hız kontrolü 

seçilmesi durumunda hangi ilaçların kullanması gerektiğine, ritm kontrolü seçildiğinde 
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nasıl sinus ritmine çevrilmesi ve sinus ritminde hastaları nasıl tutulması konularına 

karar vermektir. Son olarak da antikoagülasyonun gerekliliği, gerekliyse hangi ajanlarla 

ve ne kadar süre yapılması sorularına cevap bulunması gerekmektedir. 

2.5.1. Ritim kontrolü mü? Hız kontrolü mü? 

Literatürde yapılan birçok çalışma AF’de ritm kontrolüyle hız kontrolünü 

karşılaştırmıştır. PIAF, AFFIRM, RACE, STAF, HOT CAFE, AF-CHF, J-RH YTHM, 

CAFÉ-2 çalışmalarında mortalite açısından iki strateji birbirinden farklı bulunmamıştır 

(88-92). Peki sinüs ritmi doğal ritim olmasına rağmen bu çalışmalarda neden bir yarar 

elde edilememiştir? Bu sorunun en mantıklı cevabı başarılı kardiyoversiyon sonrasında 

hastaların sinüs ritminde tutulmasında yaşanan başarısızlıktır. Ne yazık ki elimizdeki 

antiaritmik ilaçların etkileri istenilen kadar yüksek değildir buna karşın yan etkileri bir 

hayli fazladır. 

Hız kontrolü ile hastanın semptomları kontrol altına alınamıyorsa ritm kontrolünü 

önermeli miyiz? 2010 Avrupa kılavuzunda semptomlara göre Avrupa Kalp Ritm Birliği 

(EHRA) skoru oluşturulmuştur. EHRA1 ve yaşlı olgularda Avrupa kılavuzu sınıf 1 

düzeyinde hız kontrolünü önermektedir. Yeterli hız kontrolüne rağmen semptomatik 

olan, EHRA 2 ve üzeri olgularda ise ritim kontrolü önerilmektedir (Sınıf 1). AF 

ablasyon tedavisinin dışlanmadığı, genç semptomatik hastalarda ilk yaklaşım olarak 

ritim kontrolü önerilmektedir (sınıf 2a). AF düzeltilebilir bir tetik veya substrata 

(iskemi, tirotoksikoz gibi) bağlı ise ve AF ilişkili kalp yetmezliğinde ritim kontrolü sınıf 

2 kanıt düzeyi A olarak önerilmiştir (93). 

Tablo 1. AF ile ilişkili semptomların EHRA skoru. 
AF İLE İLGİLİ SEMPTOMLARIN SINIFLANDIRILMASI (EHRA SKORU) 

EHRA I Semptom yok. 

EHRA II Hafif semptomlar ; günlük aktivite etkilenmemektedir. 

EHRA III Ciddi semptomlar ; günlük aktivite etkilenmektedir. 

EHRA IV Özürlülüğe yol açan semptomlar ; günlük aktivite gerçekleştirilememektedir. 

AF: Atriyal fibrilasyon EHRA: Avrupa Kalp Ritmi Birliği 
 

Kanada 2010 AF kılavuzu daha net çizgilerle ritim ve hız kontrolü gereken hastaları 

belirlemektedir. 65 yaş üstü, hafif semptomları olan, hipertansif, konjestif kalp 
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yetmezliği kliniği olmayan, daha önce antiaritmik ilaç kullanım başarısızlığı olan ve 

ritim kontrolü istemeyen hastalara hız kontrolünü önermiştir. Yine bu kılavuzda 65 yaş 

altı, ciddi semptomatik, konjestif kalp yetmezliği olan hastalara ritim kontrolü 

önerilmektedir (94, 95). Hız kontrolünde AV nod bloke edici ajanlar kullanılmalıdır 

(Tablo 2). Ritim kontrolünde ise medikal veya elektriki kardiyoversiyona ek olarak 

ablasyon tedavisi yer almaktadır. 

Tablo 2. Hız kontrolü için kullanılan ilaçlar. 

 

ER: genişletilmiş salınımlı formülasyonlar; N/A: uygulanabilir değil. 
a.Yalnızca kalıcı olmayan atriyal fibrilasyonu olan hastalarda. 
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İstirahatta kalp hızı 80/dk’nın altında, egzersizde kalp hızı 110/dk’nın altında olarak 

bilinen katı hız kontrolü önerileri RACE-2 çalışması sonrasında istirahat kalp hızı 

110/dk’nın altında olacak şekilde ılımlı hız kontrolü olarak değiştirilmiştir. Hız kont-

rolünde intravenöz yoldan metoprolol 2.5 mg-5 mg, esmolol 10 mg, propranolol 1 mg, 

verapamil 5mg, digoksin 0.5-1 mg olarak önerilmektedir. Diğer ilaçlarla hız kontrolü 

sağlanamadığında amiodaron Avrupa ve Amerika kılavuzlarında sınıf 2a olarak 

önerilmektedir. Kalp yetmezliği varlığında hız kontrolünde digoksin ve amiodaron her 

iki kılavuz tarafından önerilmektedir (Sınıf 1). Oral idame tedavisinde beta-blokerler, 

nondihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri önerilmektedir. Diğer oral tedavilere ek 

olarak Amerika kılavuzu oral amiodaron‘u sınıf 2b olarak önermektedir . Farmakolojik 

tedavi yetersiz veya yan etki fazlaysa AV nod ablasyonu ve pacemaker uygulaması sınıf 

2a olarak önerilmektedir (96). 

2.5.2. Medikal ve Elektriksel Kardiyoversiyon 

Atriyal fibrilasyonun ilk 48 saat içerisinde olduğundan emin olduğumuzda unfraksiyone 

heparin veya düşük molekül ağırlıklı heparin uygulamasının ardından hemodinamisi 

stabil hastalarda ilk olarak medikal kardiyoversiyon denenmelidir, sinüs ritmine 

çevirmede başarısız olunması durumunda elektriksel kardiyoversiyon yapılmalıdır. 

Medikal kardiyoversiyonda yapısal kalp hastalığı olmayan hastalarda ilk tercih olarak 

flecainide, propafenon, dofetilide, ibutilide ilaçlarından biri (Avrupa Kardiyoloji 

Derneği (ESC) 2012 güncellemesi ve Amerika Kardiyoloji Koleji/Amerika Kalp Birliği 

(ACC/AHA) 2014 AF kılavuzu sınıf 1) önerilmektedir. Digoksin ve sotalol idame teda-

vide önerilmesine karşın sinüs ritmine çevirmede kullanımı önerilmemektedir. Diğer 

antiaritmik ilaçların sinüs ritmine çevirmede başarısız olması durumunda veya yapısal 

kalp hastalığı varlığında amiodaron tercih edilmelidir. Amiodaron’a alternatif olarak 

piyasaya sürülen, yan etki açısından daha güvenilir kabul edilen Dronedaron, 

Andromeda çalışmasındaki mortalite artışına yol açmasından dolayı NYHA3-4, sol 

ventrikül (LV) ejeksiyon fraksiyonu %35’in altında olan ve kalıcı AF’si olan hastalarda 

amiodaron yerine kullanımı önerilmemektedir (97, 98). Yeni bir antiaritmik olan 

Vernekalant atrial Kv1.5 öncelikli olmak üzere Kir3.1/3.4, IKach, Ito ve geç Ina 

kanalları üzerinden etki eder. Klas 3 antiaritmik olan vernekalant atrial repolarizasyonu 

geciktirir. Hayvan deneylerinde 4 kat fazla dozda QT uzaması ve torsades de pointese 

yol açmıştır. EKG’de QT mesafesinde 20-25 msn, QRS’de 8 msn uzamaya yol açar. 
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Sistolik kan basıncı 100mmHg altında, 30 gün içerisinde akut koroner sendrom hikayesi 

varlığında, ciddi aort darlığında, NYHA 3-4 kalp yetmezliğinde kullanılması 

kontrendikedir. Faz 2 ve 3 çalışmaları olan ACT 1-2-3,Scene 2 ve CRAFT 

çalışmalarında 3 saatten 7 güne kadar AF’yi sinus ritmine çevirmede plaseboya göre 

üstün bulunmuştur (%50’ye %10). AVRO çalışmasında amiodaron ile karşılaştırılmış 

olup AF’yi sinus ritmine çevirmede amiodarondan daha etkili bulunmuştur. Bu 

çalışmalar sonrasında ESC 2012 AF kılavuzu güncellemesinde vernekalant, yapısal kalp 

hastalığı olmayan hastalarda 3 saatten 7 güne kadar olan AF’lerde sınıf 1, postop 3 güne 

kadar olan AF’lerde ve <7gün olan orta derecede yapısal kalp hastalığı olan bireylerde 

sınıf 2b öneri düzeyiyle yerini almıştır (99-101). İlacın Amerka Birleşik Devlerleri’nde 

bulunmaması nedeniyle ACC/AHA kılavuzlarında bu ilaç ile ilgili herhangi bir öneri 

bulunmamaktadır. 

Medikal kardiyoversiyon başarısız olduğunda elektriki kardiyoversiyon denenmelidir. 

AF için tavsiye edilen başlangıç 200 joule’dir (102). Joglar ve arkadaşları 64 hastalık 

bir kardiyoversiyon çalışmasında AF süresi 48 saatten fazlaysa başlangıç olarak 360 

joule’nin 100 ve 200 joule’den daha efektif ve güvenilir olduğunu göstermiştirler (103). 

Transtorasik şok ile kardiyoversiyonda başarı sağlanamazsa sağ atrial katater ile yüksek 

enerjide şok uygulama denenebilir (104). 

Hipertroidi, alkol gibi altta yatan nedenler olduğunda yada altta yatan neden olmayan 

lone AF’de sinüs ritmine çevirmek için medikal veya elektriksel kardiyoversiyon 

yeterlidir çünkü AF’nin tekrarlama olasılığı azdır (105). Tekrarlayan AF ataklarında 

veya medikal tedavi ile semptomların azaltılamadığı hasta grubunda 

kardiyoversiyondan daha fazlasına ihtiyaç duyulmaktadır. Günümüzde gerek etki 

gerekse yan etki açısından mükemmel bir antiaritmik ilaç bulunmamaktadır. Elimizde 

bulunan ilaçların sinus ritmini korumadaki etkinliği yeterli düzeylerde değildir. Cerrahi 

olarak Maze prosedürü daha önceleri kullanılmakla beraber günümüzde cerrahi ve 

perkütan olarak ablasyon yöntemleri elimizdeki önemli silahlar olarak gözükmektedir. 

Perkütan yolla ablasyon, pulmoner ven ağızlarının ve gangliyon bölgeleri gibi AF’ye 

neden olabilecek odakların radyofrekans, laser, ultrasound ve kriyo yöntemlerinde 

birisiyle ablate edilmesidir. Radyofrekans ablasyon (RF) yöntemi, beraberinde CARTO 

veya NAVIX gibi haritalama yöntemleriyle kullanıldığında etkinliği yüksek bir 
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yöntemdir. Kriyoablasyon yöntemiyle pulmoner ven ağızlarının soğutularak ablate 

edilmesi yeni olarak klinik uygulamaya girmiş olup güvenirliği ve ekinliği STOP AF 

çalışmasında gösterilmiştir (106). İşlem süresi RF ablasyona göre daha kısa olup 

komplikasyon oranları da daha azdır. İnme ve geçici iskemik atak kriyobalon 

ablasyonunda (KBA) %0,3 RF de %0,6, kardiak tamponad KBA da %0,6 RF de %1, 

pulmoner ven stenozu KBA da %1,8 RF de %0,2, özefagus fistülü KBA %0.5 RF de 

%0,04 (107). KBA öncesi mutlaka pulmoner ven anatomisini değerlendirmek için 

bilgisayarlı tomografi çekilmelidir. Ana pulmoner ven gibi anatomik varyansı olanlarda 

KBA yöntemi uygulanamamaktadır. Ablasyon sonrasında ilk 3 aylık dönemde ablate 

edilen dokuya bağlı ritim düzensizlikleri ve rekürrens görülebildiği için antiaritmik 

tedavi, ablate edilen dokuda sersemlemeye bağlı staz olması ve trombüs için nidus 

oluşması nedeniyle antikoagülan tedavi önerilmektedir. Bu 3 aylık periyoda kör period 

adı verilmiştir ve ablasyon sonrası rekürrensin bu peryottan sonra değerlendirilmesi 

önerilmiştir (108-110). Antiaritmikler ablasyonun sebep olduğu inflamasyona bağlı 

proaritmik etkileri azaltıp erken AF rekürrensini engelleyebilirler. Amiadoron kısa 

süreyle kullanımda iyi tolere edildiği ve toksisite riski düşük olduğu için tercih 

edilebilir. Aynı zamanda aritmi ortaya çıktığında hız kontrolü sağlar. Ablasyon sonrası 

ideal antiaritmik tedavi süresi bilinmemekte birlikte 3-6 ay sonra başarıyı 

değerlendirmek için kesilmesi denenebilir. Ablasyon sonrası rekürrenslerde AF’nin 

daha az semptomatik olduğu ve antiarimiklere daha iyi cevap verdiği görülmüştür 

(111). Antikoagülan tedavi ise en az 3 ay önerilmekte olup kesilip kesilmeyeceğine 

CHA2DS2Vasc skoruna bakılarak karar verilmelidir. İki ve üzeri skorda antikoagülan 

tedavi süresiz olarak verilmelidir. Atriyal fibrilasyon için ablasyon tedavisi; ritm 

kontrolü arzu edilen ciddi semptomatik, medikal tedaviye cevap vermeyen paroksismal 

AF’li hastalara uzmanlaşmış merkezlerde yapılması önerilmektedir (Sınıf 1 ACC/AHA 

2014, ESC 2012). Yine bu kılavuzlarda getirilen yeni öneri ise paroksismal AF de 

seçilmiş hastalarda ilk tedavi şekli olarak ablasyon tedavisinin (Sınıf 2a) önerilmesidir 

(Şekil 2). Semptomatik persistan AF’de en az bir adet klas 1 veya klas 3 antiaritmik 

ilaca direnç var ise ablasyon sınıf 2a düzeyinde önerilmektedir (ACC/AHA 2014). 
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Önemli bir altta yatan kalp hastalığı olan hastalarda ve LV hipertrofisinin olmadığı hipertansiyon gibi, 
kalp hastalığı hiç olmayan veya minimal düzeyde olan hastalar için, AF’ye yönelik olarak antiaritmik ilaç 
ve kateter ablasyonu entegrasyonu önerilmiştir. †Daha yoğun LA ablasyonuna ihtiyaç duyulabilir; 
*çoğunlukla PVI uygundur. AF: atriyal fibrilasyon; KAH: koroner arter hastalığı; KKY: konjestif kalp 
yetersizliği; HT: hipertansiyon; LVH: sol ventrikül hipertrofisi; NYHA: New York Kalp Cemiyeti; PVI: 
pulmoner ven izolasyonu. Antiaritmik ajanlar her tedavi kutusunda alfabetik sırada listelenmektedir. 
 
Şekil 2. Yapısal kalp hastalığı olan ve olmayan hastalar için ablasyon ve antiaritmik 

ilaç tedavisi arasındaki seçimi.  
 

Ablasyon tedavisi planlarken hasta seçiminde bazı özelliklere dikkat etmemiz gerekir. 

Hasta seçiminde elimizde net kriterler bulunmamakla beraber literatürdeki büyük 

çalışmalarda (112-116) sol atriyum çapı 5.5-6 cm den büyük, LV ejeksiyon fraksiyonu 

%40’dan az olan, atriyal trombüs ya da kitlesi olan, NYHA 2 ve üzeri kalp yetmezliği 

olan, antikoagülan tedavinin kontraendike olduğu, geri dönüşebilir bir AF sebebi olan 

hastalarda önerilmemektedir. Hem ACC/AHA hem de ESC/EHRA kılavuzlarında yine 

de medikal tedaviye refrakter semptomatik hastalarda kalp yetmezliği ve/veya atriyal 



 18

genişleme olsa bile zayıf bir düzeyde ablasyon önerilmiştir (sınıf 2b). Herhangi bir 

nedenden kardiyak cerrahiye giden hastalarda ablasyon önerilmektedir. 

2.5.3. Antikoagülan Kullanımı ve Süresi 

Antikoagülan endikasyonu CHADS2 skoruyla belirlenirken 2010 ESC kılavuzu sonrası 

CHA2DS2VASc olarak yenilenmiştir (Tablo 3). Kalp yetmezliği 1 puan, yaş ≥ 75 2 

puan 65-75 yaş 1 puan, diyabet 1 puan, inme, geçici iskemik inme 2 puan, vasküler 

hastalık 1 puan, kadın cinsiyet 1 puan olmak üzere 9 puan üzerinden değerlendirilen 

skor sisteminde 2 ve üzeri puan alan hastalarda oral antikoagülan (OAK) kullanımı 

önerilmektedir. 1 puan alan hastalarda asetil salisilik asit (ASA) veya OAK 

önerilmektedir. 65 yaş öncesi sadece kadın cinsiyetten 1 puan alan hastalar dahil olmak 

üzere ASA veya OAK önerilmemektedir. Aynı kılavuzda kanama riskide HASBLED 

skoruyla belirlenmiştir (117-118) (Tablo 4). 

Tablo 3. CHA2DS2-VASc skor sistemi 

 
 

Tablo 4. HASBLED skor sistemi 
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Atriyal fibrilasyonda tedavi seçeneği günümüzde altta yatan sebebe göre değişmektedir. 

Valvüler AF’de warfarin sodyum elimizdeki tek seçenek olarak görülmekle beraber 

non-valvuler AF’de yeni oral antikoagülan ilaçlar (OAK) umut vaat etmektedir. 

Ülkemiz gibi gelişmekte olan ülkelerde valvuler AF önemini korumaktadır. Yakın 

zamanlarda yapılan çok merkezli epidemiyolojik bir çalışma olan ‘AFTER’ (Atrial 

Fibrillation in Turkey: Epidemiologic Registry) çalışmasında ülkemizde valvuler patlo-

jilere bağlı AF prevelansı %22 bulunup, gelişmiş ülkelere göre bu oran daha fazla 

bulunmuştur (119). ‘’AFTER’’ çalışmasında inme prevelansı %15 bulunmuş olup kadın 

cinsiyette bu oran erkek cinsiyete oranla 1.5 kat fazla bulunmuştur (119). Yine ülke-

mizde yapılan önemli çalışmalardan ‘’TEKHARF’’ çalışmasında kadın cinsiyette inme 

riski 1.5-2 kat fazla bulunmakla beraber bu bulgular Avrupa ve Amerika kılavuzlarıyla 

uyumludur (120). Valvuler AF’de hala elimizdeki en büyük silah warfarin sodyum 

olmakla beraber ‘’AFTER’’ çalışmasında maalesef optimal düzeyler sadece %41.3 

hastada sağlanabildiği görülmüştür (119). Yeni OAK’lardan olan dabigatran RE-

ALIGN çalışmasında protez kapaklarda denenmiş olup, çalışma dabigatran kolunda 

kanama ve kapak trombozunun daha sık görülmesi üzerine erken sonlandırılmıştır. ATI-

5923 kod adıyla üretilen Tecarfarin faz 2 çalışmaları yayınlanmış olup valvüler AF’de 

warfarine rakip olabilecek gibi görünmektedir (121). Tecarfarin esterazlarca metabolize 

olup CYT-P450 sistemini etkileyen ilaçlarla, yiyeceklerle etkileşimi daha azdır. 

Takiplerinde warfarin gibi INR kullanılır. 

Son yıllarda nonvalvuler AF’de Faktör Xa ve thrombin inhibitörleri olmak üzere iki 

yeni OAK ilaç grubu kullanıma girmiştir. Direk Faktör Xa inhibitörlerinden rivoraxaban 

1100 merkezde 14.000 den fazla hasta alınan ROCKET-AF çalışmasında nonvalvuler 

AF’de tek doz kullanımı warfarinle karşılaştırılmış olup non inferior bulunmuştur (122). 

Diğer bir Faktör Xa inhibitörü olan Apixaban ARISTOTLE çalışmasında warfarinle 

karşılaştırılmış olup warfarine non inferior bulunmuştur, total mortalitede ek yarar 

sağladığı gösterilmiştir (123). Direkt thrombin inhibitörü olan dabigatran 44 ülkede 951 

merkezde 18113 hastada RE-LY çalışmasında warfarinle karşılaştırılmış olup; 150 mg 

2x1 warfarine superior, 110 mg 2x1 non inferior bulunmuştur. 110 mg 2x1 warfarine 

göre kanama açısından daha güvenilir bulunmuştur (124, 125). Kılavuzların yeni OAK 

açısından önerileri şu şekilde özetlenebilir; ESC 2012 kılavuzu warfarini ön planda 

tutmak ile birlikte yapısal kalp hastalığına bağlı olmayan atriyal fibrilasyonlu hastalarda 
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HASBLED kanama skoru 0-2 olanlarda sınıf 2a öneriyle dabigatran 150mg 2x1, 

HASBLED skoru ≥2 olanlarda dabigatran 110 mg 2x1, sınıf 1 olarak önermektedir. 

ACC/AHA 2014 kılavuzu nonvalvuler AF’de dabigatran, rivaroksaban ve apiksabanı 

warfarin ile benzer kanıt düzeyinde (Sınıf 1B) ve warfarin ile INR’nin teröpatik aralıkta 

tutulamaması durumunda warfarine alternatif olarak(Sınıf 1C) önermektedir. Kanada 

2012 kılavuzu ise yeni OAK ilaçları warfarinin yerine önermektedir. Dabigatran, 75 yaş 

hastalarda kısmen 80 yaş üzeri hastalarda kesin doz azaltımı yapılmalıdır (123-125). 

 

ACEI: anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü; AF: atriyal fibrilasyon; ARB: 
anjiyotensin reseptör blokeri; PUFA: çoklu doymamış yağ asidi; TE = 
tromboembolizm. 

 
Şekil 3. AF’si olan hastalar için tedavi kaskadı. 
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AF: atriyal fibrilasyon; DCC: doğru akım kardiyoversiyon; LA: sol atrium; LAA: sol atriyal apendiks; 
OAK: oral antikoagülan; SR: sinüs ritmi; TÖE: transözofageal ekokardiyografi. 
 
Şekil 4. Hemodinamik açıdan stabil AF’nin kardiyoversiyonu, TÖE kılavuzluğunda 

yapılan kardiyoversiyonun rolü ve müteakip antikoagülasyon stratejisi.  
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2.6. AF’DE EKOKARDİYOGRAFİ 

2.6.1. Diyastolik Fonksiyonlar ve Ekokadiyografi ile Diyastolik Fonksiyonların 

Değerlendirilmesi 

Bir ya da her iki ventrikülde, ventriküler doluşa karşı direnç gelişmesi sonucu basınç-

volüm ilişkisinin bozulması diyastolik disfonksiyon olarak tanımlanır. Diyastolik 

disfonksiyon, diyastol sırasındaki relaksasyon anormallikleri ve/veya LV restriksiyonu 

sonucu ortaya çıkar. Diyastolik kalp yetersizliği kapak hastalıkları olmaksızın korunmuş 

LV sistolik fonksiyonlarıyla birlikte kalp yetersizliği semptom ve bulgularının olması 

olarak tanımlanır. Diyastolik disfonksiyonu olan pek çok hasta asemptomatiktir. 

Hastaneye yatırılan ve polikliniklere başvuran 70 yaş üstündeki hastalarda diyastolik 

kalp yetersizliği prevalansı % 50’ye ulaşmaktadır (127, 128). 

Ventriküler diyastol dört evreye ayrılır: (1) izovolümetrik relaksasyon, (2) erken LV 

doluşu, (3) diyastaz ve (4) atriyal kontraksiyon sırasında doluş 

 
AK: Atriyal kontraksiyon, EDD: Erken diyastolik doluş, IVRT: izovolumetrik relaksasyon zamanı 

 
Şekil 5. Diyastolün evreleri. 
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 İzovolümetrik Relaksasyon 

Miyokardiyal relaksasyon aort kapağının kapanması ile başlar, mitral kapağın açılması 

ve kanın LV’ye hızlı doluşu sırasında da devam eder. Normal bir ventrikülde 

kontraksiyon tamamlandığında, ventrikül relaksasyonu sırasında LV basıncı hızla 

düşmeye başlar. LV basıncı LA basıncının altına düşünce, LA’dan LV’ye doğru olan 

akım, transmitral akım hızı eğrisini oluşturur (129). Bu sırada devam eden relaksasyon 

ve ventrikülün emme kuvveti etkisi nedeniyle LV basıncı düşmeye devam eder. Erken 

diyastolde LV basıncı minimum seviyeye iner (130). 

 Hızlı Doluş 

Bu periyot mitral kapağın açılmasından ventriküler doluşun pik düzeye çıktığı süreye 

kadar olan dönemi kapsar. Bu dönem miyokard relaksasyonundan, LA ile LV 

arasındaki basınç gradiyentinden, miyokardiyumun pasif kompliyansından ve 

viskoelastik kuvvetten etkilenir (131). 

 Diyastaz (Yavaş Doluş) 

Bu evre hızlı doluş evresini takiben ortaya çıkar. Bu fazda kan periferden sağ ventriküle 

ve akciğerlerden sol ventriküle akar. Ventriküler doluşa katkı yapan bu küçük ve yavaş 

akım; kademeli olarak atriyal, ventriküler ve venöz basınçlar ile ventrikül volümü 

tarafından belirlenir. Bu noktada miyokardiyal relaksasyon durmuştur. Daha fazla 

kavite genişlemesi pasif kompliyansla ve miyokard sertliğinin izin verdiği ölçüde 

düzenlenmektedir. Middiyastol sırasında LA ve LV basınçları eşit olmasına rağmen 

ileriye kan akımı eylemsizlik kuvveti nedeniyle devam eder (132). 

 Atriyal Kontraksiyon 

Diyastol sonunda atriyum kontraksiyonu ile ventrikül volümünde ve basıncında bir 

miktar artış olur. Atriyal kontraksiyon diyastolik doluşa yaklaşık olarak % 20-25 katkı 

sağlar. Fakat diyastolik disfonksiyon derecesine göre bu katkı % 40’a kadar da 

yükselebilir (133). Atriyal kontraksiyonun ventriküler doluşa kazandırdığı miktar altta 

yatan ventriküler kompliyansa, atriyum kasılmasına ve atriyal kasılmanın 

başlangıcındaki LV basıncına bağlıdır . Atriyal kasılma sırasındaki LV basıncı veya LV 

kompliyansındaki azalma atriyal katkıyı azaltır. 
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Transtorasik ekokardiyografide hem M-Mod ve 2 boyutlu görüntüler hem de Doppler 

görüntüleme ile miyokard fonksiyonlarıyla ilgili önemli bilgiler elde edilebilmektedir. 

Özellikle diyastolik LV fonksiyonlarını değerlendirmede rutin bir uygulama olan mitral 

diyastolik akımın konvansiyonel nabız dalga (PW) Doppler ile incelenmesine ek olarak 

önyük ve artyükten bağımsız olması nedeni ile doku Doppler görüntüleme (DDG) 

metodu da LV’nin diyastolik fonksiyonlarını belirlemede yaygın olarak kullanılmaya 

başlanmıştır (175). LV diyastolik doluşu, miyokardiyal gevşeme (relaksasyon), 

kompliyans, kardiyak ritim ve perikardiyal kompliyans gibi pekçok faktörden etkilenir. 

Diyastolik doluş sıklıkla erken transmitral akım tepe hızı (E), geç doluş tepe hızı (A), 

E/A oranı, E dalgasının tepe noktasından bazal çizgiye ulaşması için geçen süre olan 

deselerasyon zamanı (DT) ve aort kapağının kapanmasından mitral kapak açılmasına 

kadar geçen süre olarak tanımlanan izovolümetrik relaksasyon zamanı (IVRT) temel 

alınarak sınıflandırılır. Ekokardiyografi ile diyastolik doluşun kapsamlı 

değerlendirilmesi ve doluş basınçlarının tahmin edilmesi için DDG, pulmoner ven ve 

hepatik ven Doppler incelemelerinin yapılması ve mitral akım yayılma hızının (Vp) 

renkli M-Mod ile değerlendirilmesi gerekir. Global diyastolik fonksiyonu yansıtan 

mitral akım PW Doppler hızları henüz değişmemişken, DDG ile bölgesel diyastolik 

fonksiyon bozukluğu saptanabilmektedir. DDG’de primer ölçümler; sistolik (S), erken 

diyastolik (E’) ve geç diyastolik (A’) mitral anüler hızları içerir. Global LV diyastolik 

fonksiyonun değerlendirilmesi için mitral anülüs septal ve lateral taraflarında doku 

Doppler sinyallerinin ölçülmesi ve ortalamasının alınması tavsiye edilir. Oranlar E’/A’ 

ve E/E’ oranını içerir (136). E/E’ oranı LV doluş basınçlarının tahmininde önemli rol 

oynar. 

Hafif derecede diyastolik disfonksiyonu (anormal relaksasyon, Evre 1) olan hastalarda; 

mitral E/A oranı <0.8, DT >200 msn, IVRT >100 msn, pulmoner venöz akımda görülen 

baskın akım sistolik akım (S>D), anüler E’ <8 cm/sn ve E/E’<8 (septal ve lateral) ve 

mitral Vp <50 cm/sn’dir. Uzun süreli hipertansiyon ya da hipertrofik kardiyomiyopati 

gibi ciddi miyokardiyal relaksasyon bozukluğu olan bazı hastalar haricinde E/A oranı 

<0.8 olduğu çoğu durumda ortalama LA basıncı artmamıştır. 

Orta derecede diyastolik disfonksiyonu (Evre 2, psödonormal) olan hastalarda mitral 

E/A oranı 0,8-1,5 arasında olur ve DT normal değerlerine (160-200 msn) döner. 
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Valsalva manevrası sırasında E/A oranı ters dönerek 0,5 veya altına düşer. E/E’ 

(ortalama) oranı 9-12 arasında ve E’<8 cm/sn'dir. Pulmoner venöz akımda S<D’dir ve 

mitral Vp de yavaşlamaktadır. Evre 2 diyastolik disfonksiyon, LV doluş basınçlarında 

hafif-orta artış ile relaksasyonda bozulmayı temsil eder. 

Ciddi diyastolik disfonksiyon (Evre 3, restriktif diyastolik doluş ) LV kompliyansının 

azalıp LA basıncının belirgin arttığı durumlarda izlenebilir. IVRT <60 msn, E/A oranı 

>2, DT <160 msn, ortalama E/E’ oranı >13 (ya da septal E/E’ > 15 ve lateral E/E’ >12) 

olur ve restriktif LV doluşu meydana gelir. 

Değerlendirme esnasında hastaların yaşı ve kalp hızları (mitral E, E/A oranı ve mitral 

anüler E’ kalp hızının artışı ile azalır) göz önünde bulundurulmalıdır. Kardiyovasküler 

hastalık öyküsü olmayan 60 yaş üstü bireylerin çoğunda E/A oranı <1 ve DT >200 

msn'dir. Bu tür değerlerin kardiyovasküler hastalık göstergelerinin yokluğunda (örnek: 

LV hipertrofisi) yaşa göre normal olduğu düşünülebilir. 

AF’si olan hastalarda klasik diyastolik doluş paterni sınıflama kriterleri uygulanamaz. 

Mitral giriş akımında A dalgası olmaz ve pulmoner vendeki sistolik ileri akım velositesi 

hemen daima küçülmüşltür. Mitral E dalgasının pik velositesi ve DT’si kardiyak 

siklusun uzunluğuna göre değişmektedir. E dalgasının pik akselerasyon zamanı LV 

doluş basıncı ile iyi korelasyon gösterdiği saptanmıştır fakat ölçümü zordur (137). 

Klinik çalışmalarda sinüs ritmindeki hastalarda özelliklede LV sistolik fonksiyonu 

azalmış olanlarda, artmış LV doluş basıncı ile birlikte kısa DT olduğu gösterilmiştir 

(138-139). Bununla birlikte DT, QRS başlangıcından önce sonlanan E dalgasından 

ölçülmelidir. Diyastolik doluş periyodu çok kısa olduğu zaman, E dalgası erken sonlanır 

ve kısa DT olur. E/E’ atriyal fibrilasyonlu hastada pulmoner kapiller kama basıncı ile 

koreledir (140). 

2.6.2. AF ve Pulmoner Ven Akım Velositeleri 

Normal pulmoner ven (PV) akım paterni üç veya dört fazlı patern göstermektedir; 

birinci ileri doğru olan sistolik dalga (S1), ikinci ileri doğru olan sistolik dalga (S2), PD, 

atriyum kasılması ile oluşan PRA. Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda S1 kaybolur ve 

genellikle S2 PRA’dan küçüktür. 
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An: Anormal, DDG: Doku dopler görüntüleme, Mc: Mitral kapak kapanması, Mo: 
Mitral kapak açılması, MVI: Mitral kapak inflow, PVA: Pulmoner ven akımları, Vp: 
Akım yayılma hızı 
 
Şekil 6. Transtorasik ekokardiyografi ile diyastolik disfonksiyonun sınıflandırılması. 

 

2.7. FUROSEMİD 

2.7.1. Farmokodinamik Özellikleri 

Furosemid, nispeten güçlü ve kısa ömürlü, hızlı başlangıçlı diürez sağlayan bir lup 

diüretiğidir. Henle kulpunun kalın inen kolunun luminal hücre membranında yer alan 

Na+K+2Cl-eş-transport sistemini bloke eder: Dolayısıyla, furosemidin salüretik 

etkisinin etkililiği, ilacın bir anyon transport mekanizması yoluyla tübüler lümene 

ulaşmasına bağlıdır. Diüretik etki, Henle kulpunun bu kesiminde sodyum klorür 

reabsorpsiyonunun inhibisyonundan kaynaklanmaktadır. Artmış sodyum atılımının 

ikincil etkileri, idrar atılımında (ozmotik olarak bağlanan suya bağlı) artış ve distal 

tübüler potasyum sekresyonunda artıştır. Furosemid, macula densada tübülo-glomerüler 

geri bildirim mekanizmasını kesintiye uğratır ve bunun sonucu da, salüretik aktivitede 

hiçbir azalma olmamasıdır. Furosemid RAAS’ın doza bağlı olarak stimülasyonuna 

neden olur. Kalp yetersizliğinde, furosemid kardiyak pre-loadda (venöz kapasitans 
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damarları seyrelterek) akut bir azalmaya neden olur. Bu erken vasküler etkinin 

prostaglandin aracılığıyla oluştuğu ve RAAS ve bozulmamış prostaglandin sentezinin 

aktivasyonu ile yeterli böbrek fonksiyonunu gerekli kıldığı düşünülmektedir. 

Furosemidin antihipertansif etkililiği sodyum atılımında artışa, kan hacminde azalmaya 

ve vasküler düz kasın vazokonstriktör uyaranlara duyarlılığında azalmaya bağlanabilir. 

Furosemidin diüretik etkisi, intravenöz dozdan sonra 15 dakika içinde ve oral dozdan 

sonra 1 saat içinde görülür. 10 mg ila 100 mg dozlarda furosemid alan sağlıklı 

bireylerde diürez ve natriürezde doza bağlı bir artış olduğu gösterilmiştir. Sağlıklı 

kişilerde etki süresi, 20 mg intravenöz furosemid dozundan sonra yaklaşık 3 saat ve 40 

mg oral dozdan sonra 3 – 6 saattir. 

2.7.2. Farmakokinetik özellikleri 

Furosemid gastrointestinal yoldan hızla emilir. İlacın emilimi geniş bireyler arası ve 

birey içi değişkenlik gösterir. Sağlıklı gönüllülerde furosemidin biyoyararlanımı, 

tabletler için yaklaşık %50 - %70 ve oral çözelti için %80’dir. Hastalarda, ilacın 

biyoyararlanımı altta yatan hastalıklar dahil çeşitli faktörlerden etkilenir ve %30’a kadar 

düşebilir (örn. Nefrotik sendromda). Besinlerle birlikte alındığında furosemidin 

emiliminin etkilenip etkilenmediği ve ne ölçüde etkilendiği farmasötik formülasyona 

bağlıdır. Furosemidin dağılım hacmi kg vücut ağırlığı başına 0.1 – 0.2 litredir. Dağılım 

hacmi altta yatan hastalığa bağlı olarak daha yüksek olabilir. Furosemid plazma 

proteinine, esas olarak albümine güçlü (%98 üzerinde) bağlanır. Furosemidin 

eliminasyonu büyük ölçüde değişmemiş ilaç olarak, esas olarak proksimal tübüle 

sekresyon yoluyla gerçekleşir. İntravenöz uygulamadan sonra furosemid dozunun %60 

ila %70’i bu yolla atılır. Furosemidin bir glukuronit metaboliti idrarda geri alınan 

maddelerin %10 ila %20’sinden sorumludur. Kalan doz, muhtemelen safra 

sekresyonunu takiben feçes yoluyla atılır. İntravenöz uygulamadan sonra furosemidin 

terminal yarılanma ömrü yaklaşık 1 – 1.5 saattir. Furosemid anne sütünde atılır. 

Furosemid plasental bariyeri geçer ve fetüse yavaş yavaş taşınır. Fetüs veya yeni doğan 

bebekte anne ile aynı konsantrasyonda bulunur. 

2.7.3. Endikasyonlar 

 Kronik konjestif kalp yetersizliği ile bağıntılı sıvı retansiyonu (eğer diüretik tedavi 

gerekiyorsa), 
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 Akut konjestif kalp yetersizliği ile bağıntılı sıvı retansiyonu, 

 Kronik böbrek yetersizliği ile bağıntılı sıvı retansiyonu, 

 Gebelik veya yanıklara bağlı olan dahil, akut böbrek yetersizliğinde sıvı atılımının 

idame ettirilmesi, 

 Nefrotik sendromla bağıntılı sıvı retansiyonu (eğer diüretik tedavisi gerekiyorsa), 

 Karaciğer hastalığıyla bağıntılı sıvı retansiyonu (eğer aldosteron antagonistleriyle 

tedavinin desteklenmesi gerekiyorsa), 

 Hipertansiyon, 

 Hipertansif kriz (destekleyici önlem olarak) 

 Zorlu diürez desteği. 

2.7.4. Kontrendikasyonları 

 Furosemide ya da ampulünün içerdiği herhangi bir yardımcı maddesine aşırı duyarlılığı olan 

hastalarda kontrendikedir. Sulfonamidlere (örn., sulfonamid antibiyotikler veya sulfonilüreler) 

alerjik olan hastalar furosemide çapraz duyarlılık gösterebilir. 

 Hipovolemi veya dehidratasyonu olan hastalarda kontrendikedir. 

 Furosemide yanıt vermeyen anürik böbrek yetersizliği olan hastalarda kontrendikedir. 

 Şiddetli hipopotasemisi ve hiponatremisi olan hastalarda kontrendikedir. 

 Hepatik ensefalopatiyle bağıntılı pre-komatöz ve komatöz durumları olan hastalarda 

kontrendikedir. 

2.7.5. Yan Etkileri 

Furosemid, sodyum ve klorür ve sonuç olarak su atılımında bir artışa neden olur. 

Ayrıca, diğer elektrolitlerin (özellikle potasyum, kalsiyum ve magnezyum) atılımı da 

artar. Semptomatik elektrolit bozuklukları ve metabolik alkaloz, giderek artan elektrolit 

eksikliği şeklinde ya da örn., böbrek fonksiyonu normal olan hastalara yüksek 

furosemid dozları uygulandığında, akut şiddetli elektrolit kayıpları şeklinde gelişebilir. 

Elektrolit bozukluklarının uyarıcı belirtileri arasında susamada artış, baş ağrısı, 

konfüzyon, kas krampları, tetani, kas zayıflığı, kalp ritim bozuklukları ve 

gastrointestinal semptomlar sayılabilir. Altta yatan hastalıklar (örn., karaciğer sirozu, 

kalp yetersizliği), birlikte kullanılan ilaçlar ve beslenme gibi faktörler elektrolit 
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bozuklukların gelişimini etkiler. Özellikle, kusma ve diyarenin bir sonucu olarak 

potasyum eksikliği meydana gelebilir. Furosemidin diüretik etkisi özellikle yaşlı 

hastalarda hipovolemi ve dehidratasyona yol açabilir ya da katkıda bulunabilir. Şiddetli 

sıvı azalması, tromboz gelişme eğilimi ile birlikte hemokonsantrasyona yol açabilir. 

Furosemid kan basıncında azalmaya yol açabilir; eğer bu azalma belirginse, 

konsantrasyon ve reaksiyonlarda bozulma, başta basınç hissi, baş ağrısı, baş dönmesi, 

sersemlik, zayıflık, görme bozukluğu, ağız kuruluğu, ortostatik intolerans gibi belirti ve 

semptomlar görülebilir. İdrar üretiminde artış, idrar çıkışı obstrüksiyonu olan hastalarda 

şikayetleri uyarabilir ya da şiddetlendirebilir. Bu nedenle, örneğin mesane boşalma 

bozuklukları, prostat hiperplazisi veya uretra daralması olan hastalarda olası ikincil 

komplikasyonların eşlik ettiği akut idrar retansiyonu görülebilir. Furosemid ile tedavi 

kan kreatinin ve üre düzeylerinde geçici artışlara ve kolesterol ve trigliserid serum 

düzeylerinde bir artışa yol açabilir. Serum ürik asit düzeyleri artabilir ve gut atakları 

görülebilir. Furosemid ile glukoz toleransı azalabilir. Diabetes mellitus hastalarında bu 

durum metabolik kontrolün bozulmasına yol açabilir; latent diabetes mellitus manifest 

olabilir. Bulantı, kusma veya diyare gibi gastrointestinal reaksiyonlar nadir olarak 

görülebilir. İzole olgularda, intrahepatik kolestaz, karaciğer transaminazlarında bir artış 

veya akut pankreatit gelişebilir. Nadir olgularda, özellikle de böbrek yetersizliği, 

hipoproteinemi (örn. nefrotik sendromda) olan hastalarda ve/veya intravenöz furosemid 

çok hızlı verildiğinde, çoğunlukla geçici olmakla birlikte işitme bozuklukları ve tinnitus 

görülebilir. Zaman zaman deri ve mukus membran reaksiyonları görülebilir, örn. 

şiddetli kaşıntı, ürtiker, diğer döküntüler veya büllöz lezyonlar, eritema multiforme, 

eksfolyatif dermatit ve purpura. Şiddetli anafilaktik veya anafilaktoid reaksiyonlar (örn. 

şokla birlikte) nadir olarak görülebilir. İnterstisyel nefrit, vaskülit veya eozinofili 

nadirdir. Nadir olarak, ateş veya parestezi ve zaman zaman ışığa duyarlılık görülebilir. 

Seyrek olarak trombositopeni görülebilir. Nadir olgularda, lökopeni ve izole olgularda 

agranülositoz, aplastik anemi veya hemolitik anemi gelişebilir. Prematüre bebeklerde 

furosemid nefrokalsinoz/nefrolityazisi hızlandırabilir. Furosemidin prematüre bebeklere 

yaşamın ilk haftası içinde uygulanması halinde, patent duktus arterioususun devam etme 

riskini arttırabilir. İntramüsküler enjeksiyonu takiben ağrı gibi lokal reaksiyonlar 

görülebilir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Ocak 2016 – Haziran 2016 arasında Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’ne 

akut atriyal fibrilasyon nedeni ile başvuran hastalar tarandı. Belirlenen dahil edilme ve 

dışlama kriterlerine uygun 40 hasta çalışmaya alındı. Dahil edilme kriterleri; 

 18 yaşından büyük olmak 

 EKG’de ritmin akut atrial fibrilasyon olması 

Dışlama kriterleri ise; 

 18 yaşından küçük olmak 

 Hamilelik 

 Dekompanse kalp yetmezliği 

 Furosemide karşı bilinen alerjik durum 

 Daha önce furosemid kullanıyor olmak 

 Ciddi kalp kapak hastalığı olması 

 Kronik ya da akut böbrek yetmezliği olan hastalar 
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Hastalar furosemid alacak olan ve olmayan olmak üzere rastgele 2 gruba ayrıldı. Tüm 

hastalara transtorasik ekokardiyografi yapıldı. Anamnezi güvenilir olmayan ya da 48 

saatten uzun süre şikayeti devam eden hastalara transözafagial ekokardiyografi yapıldı. 

Ardından furosemid alacak olan hastalara intravenöz yoldan 40 mg furosemid puşe 

yapıldı. Tüm hastalara 300 mg Amiadarone 100 cc % 0,9’luk serum fizyolojik (SF) 

içerisinde 15-30 dakikada daha sonra 600 mg Amiadarone 500 cc % 0,9’luk SF 

içerisinde 24 saatte intravenöz gidecek şekilde verildi. 24 saatin sonunda hastaların 

EKG’si çekilerek ritmlerine bakıldı. AF’si devam eden hastalara elektriksel 

kardiyoversiyon uygulandı. 

3.1. Ekokardiyografi 

Ekokardiyografik değerlendirme Vingmed System 7 (GE Vingmed Sound; Horten, 

Norveç) ekokardiyografi cihazı ile 2.5MHz transduser kullanılarak gerçekleştirildi. 

İnceleme, Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin önerilerine uygun olarak sol lateral 

dekübit pozisyonda yapıldı. Parasternal uzun aks, parasternal kısa aks, apikal dört 

boşluk ve apikal iki boşluk pencerelerinden iki boyutlu görüntüleme yapıldı. İnceleme 

sırasında eş zamanlı EKG ve kalp hızı takibi yapıldı. Tüm ölçümler; atrial 

fibrilasyondaki hastalarda beş kez tekrar edilerek ortalamaları alındı. Parasternal uzun 

aks penceresinden; sol ventrikül sistolik ve diyastolik çapları, interventriküler septum 

kalınlığı ve sol ventrikül posteriyor duvar kalınlığı ölçüldü. Apikal iki ve dört boşluk 

pencereler kullanılarak modifiye Simpson yöntemi ile sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu hesaplandı. Parasternal uzun aks penceresinden aort ve mitral kapak, 

parasternal kısa aks penceresinden pulmoner kapak, apikal dört boşluk görüntüden 

mitral ve triküspit kapak yapı ve fonksiyonları değerlendirildi. Kapaklar üzerine CW 

Doppler örnek volümü yerleştirilerek maksimum ve ortalama gradiyentler elde edildi. 

Pik triküspit yetersizlik akım hızı kullanılarak modifiye Bernoulli denklemi ile sistolik 

pulmoner arter basıncı elde edildi . Apikal iki boş luk ve dört boş luk pencereleri 

kullanılarak ekokardiyografi cihazında mevcut program ile modifiye Simpson kuralına 

göre sol ventriküler ejeksiyon fraksiyonu, sol atriyal boyut, alan ve hacim hesaplandı. 

LA volümü vücut yüzey alanına oranlanarak sol atriyal hacim indeksi (LAVI) 

hesaplandı. 
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Şekil 7. İki boyutlu yöntemle sol atriyal volüm ölçülmesi. Alan ve uzunluk 
belirlendikten sonra ‘’V = 8 A2 x A1 / 3 π Lo ‘’ formülüyle hacim, otomatik 
program ile hesaplanmaktadır. (Lo: ortalama atriyal uzunluk, V: Volüm, L: 
atriyal uzunluk, A: atriyal alan) 

 

Diyastolik fonksiyonların saptanması aşamasında PW Doppler kürsörü apikal dört 

boşluk kesitlerde mitral anüler çizginin 1 cm üstüne konularak transmitral akım 

örnekleri 100 mm/sn hızında yazdırılmıştır. Ekspiryum sonundaki en az 3 farklı akım 

örneklerinin ortalaması alınarak, E dalga tepe hızı, DT ve IVRT sürelerinin ölçümleri 

yapıldı. Apikal dört boşluk görüntüde 5 mm’lik doku Doppler örnek hacmi mitral 

anülüsün septal ve lateral kenarlarına yerleştirilerek ölçümler yapıldı. Erken diyastolik 

tepe (E’), sistolik akım tepe (S) hızları ölçüldü. 

Apikal dört boşluk görüntüde renkli akım eşliğinde PV içerisine PW Doppler kursörü 

yerleştirilerek PV ileri sistolik dalga (S) ve PV ileri diyastolik dalga (D) değerleri 

ölçüldü. 

3.2. İstatistiksel Analiz 

Veriler IBM SPSS Statistics 22.0 (IBM Corp., Armonk, New York, ABD) istatistik 

paket programında değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler olarak birim sayısı(n), 

yüzde(%), ortalama±standart sapma ( ݔ̅ േ ݏݏ ) , medyan(min-max) değerleri olarak 

verildi. Sayısal değişkenlere ait verilerin normal dağılımı Shapiro Wilk normallik testi 
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ve Q-Q grafikleri ile değerlendirildi. Gruplar arası karşılaştırmalar normal dağılım 

gösteren değişkenlerde bağımsız iki örnek t testi, normal dağılım göstermeyen 

değişkenlerde Mann-Whitney U testi ile yapıldı. Kategorik değişkenler arası ilişkiye Ki-

Kare testinin exact yöntemi ile bakıldı. p<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya akut atriyal fibrilasyon tanısı ile yatırılan ve sinüs ritmine çevrilmesi 

planlanan 40 hasta alındı. 20’sine amiodaron infüzyonu öncesi 40 mg intravenöz 

furosemid verildi. Furosemid alan ve almayan hastaların yaş ortalaması sırasıyla 55 ± 

13 ve 62 ± 12 (p=0,111) idi. Gruplar arasında cinsiyet açısından istatististiksel olarak 

anlamlı fark yoktu (p=0,099). Her iki grupta da 15’er (%75) hastaya işlem öncesi TEE 

yapıldı. Gruplar arasında diyabet, hipertansiyon, koroner arter hastalığı ve kalp hızı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Hastaların bazal karakteristik 

özelliklerinin gruplara göre karşılaştırılması Tablo 5’de gösterilmiştir. 
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Tablo 5. Hastaların bazal karakteristikleri. 
 

Hasta Özellikleri Furosemid Alan 

(N:20) 

Furosemid 

Almayan (N:20) 

P değeri 

Yaş (yıl) 55 ± 13 62 ± 12 0.111 

Erkek cinsiyet 14 ( %70) 8 ± (% 40) 0.099 

Kilo (kg) 76 ± 6 78 ± 10 0.598 

Boy (cm) 166 ± 7 170 ± 10 0.204 

Vücut yüzey alanı (m2) 1.7208 ± 0.018037 1.7909 ± 0.27076 0.342 

TEE 15 (%75) 15 (%75) 1.000 

Diyabet 3 (%15) 4 (%20) 1.000 

Hipertansiyon 8 (%40) 14 (%70) 0.111 

Koroner Arter Hastalığı 2 (%10) 2 (%10) 1.000 

Kriyo öyküsü 3 (%15) 1 (%5) 0.605 

İlaç kullanımı 

 ACE inhibitörü 

 Beta bloker 

 CA Kanal Blokeri 

 ASA 

 

6 (%30) 

2 (%10) 

2 (%10) 

2 (%10) 

 

11 (%55) 

3 (%15) 

5 (%25) 

5 (%25) 

 

0.200 

1.000 

0.407 

0.407 

 

Kalp hızı (atım/dk) 138.4 ± 20.3 136.1 ± 18.3 0.776 

TEE: Transözfagial ekokardiyografi, ACE: Anjiotensin dönüştürücü enzim, CA: 
Kalsiyum, ASA: Asetilsalisilikasit 

 

Her iki gruba yapılan TTE sonucu saptanan ekokardiyografik bulgular arasında 

istatistiksel olarak fark saptanmadı. LA çapı, LA volümü, LAV indeksi, Mitral E/septal 

E’, Mitral E/lateral E’ oranı normal referans aralıklarına göre karşılaştırıldığında daha 

yüksek bulundu. Hastaların ekokardiyografik bulgularının gruplara göre karşılatırılması 

Tablo 6’da gösterilmiştir. 
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Tablo 6. Hastaların TTE bulguları 
 

Ekokardiyografi bulguları 
Furosemid Alan 

(N:20) 

Furosemid 

Almayan (N:20) 

P değeri 

LVESD (cm) 3.1 ± 0.4 3.2 ± 0.3 0.463 

LVEDD (cm) 4.7 ± 0 .3 4.7 ± 0.3 1.000 

IVS (cm) 1.0 ± 0.1 1.0± 0.1 0.923 

PWD (cm) 0.9 ± 0.1 0.9 ± 0.1 0.924 

EF (%) 62.6 ± 4.8 60.5 ± 4.8 0.18 

LA (cm) 3.8 ± 0.3 4.0 ± 0.3 0.095 

LAV (cm3) 32.5 ± 9.9 35.0 ± 9.7 0.298 

LAVI (cm³/ m²) 19.8 ± 6.7 19.9 ± 6.1 0.957 

E dalga tepe hızı (cm/sn) 60.9 ± 9.2 60.8 ± 10.6 0.962 

IVRT (ms) 55.2 ± 3.6 52.7 ± 3.7 0.273 

DT (ms) 48.8 ± 3.0 47.4 ± 3.4 0.138 

Pulmoner S (cm/sn) 45.0 ± 5.2 45.7 ± 5.2 0.676 

Pulmoner D (cm/sn) 54.5 ± 2.9 53.7 ± 2.6 0.373 

S/D 0.84 ± 0.06 0.81 ± 0.06 0.213 

E’(lateral) (cm/sn) 5.9 ± 0.6 5.6 ± 0.5 0.101 

S (lateral) (cm/sn) 2.9 ± 0.3 2.7 ± 0.5 0.141 

E’(septal) (cm/sn) 5.5 ± 0.6 5.5 ± 1.0 0.514 

S (septal) (cm/sn) 2.7 ± 0.4 2.8 ± 0.6 0.564 

E/E’(septal) 15.6 ± 3.5 11.4 ± 1.7 0.448 

E/E’(lateral) 10.4 ± 2.4 11.7 ± 1.7 0.068 

sPAB 26.5 ± 7.0 29.0 ± 8.3 0.372 

Kapak patolojisi olanlar 11 (%55) 13 (%65) 0.748 

LVESD: Sol ventrikül sistol sonu çapı, LVEDD: Sol ventrikül diyastol sonu çapı, IVS: 
İnterventriküler septum kalınlığı, PWD: Posterior duvar kalınlığı, EF: Sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonu, LA: Sol atriyum çapı, LAV: Sol atriyum volümü, LAVI: Sol 
atriyum volüm indeksi, IVRT: İzovolemik relaksasyon zamanı, DT: Deselerasyon 
zamanı, sPAB: Pulmoner arter sistolik basıncı 
 

Hastaların laboratuvar sonuçlarına bakıldığında gruplar arasında anlamlı bir fark 

olmamasına rağmen hastaların Pro-BNP değerleri normal referans aralığına göre daha 

yüksekti. Labaratuvar sonuçlarının karşılaştırılması Tablo 7’de gösterilmiştir. 
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Tablo 7. Hastaların laboratuvar bulguları 
 

Laboratuar bulguları Furosemid alan 

(N:20) 

Furosemid Almayan 

(N:20) 

P değeri 

BUN (mg/dl) 16.3 ± 4.3 18.6 ± 4.0 0.076 

Cre (mg/dl) 0.8 ± 0.2 0.8 ± 0.1 0.616 

Sodyum (mmol/lt) 140.8 ± 3.1 139.9 ± 2.1 0.294 

Potasyum (mmol/lt) 4.4 ± 0.4 4.5 ± 0.4 0.490 

Klor (mmol/lt) 103.1 ± 2.8 103.1 ± 2.1 0.950 

AST (U/lt) 23.1 ± 6.5 24.1 ± 3.9 0.232 

ALT (U/lt) 22.0 ± 7.2 22.0 ± 5.2 0.614 

Hemoglobin (gr/dl) 14.8 ± 2.0 14.0 ± 1.2 0.141 

Beyaz küre sayısı (x103/mm3) 8.4 ± 2.4 8.3 ± 2.2 0.852 

Trombosit sayısı (x103/mm3) 248.4 ± 54.2 251.3 ± 59.9 0.873 

Pro-BNP (pg/ml) 1262 ± 1430 1264 ± 1247 0.725 

BUN: Kan üre azotu, Cre: Kreatinin, AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin 
transaminaz, Pro-BNP: Pro B-tipi natriüretik peptit 
 

Furosemid alan ve almayan grup karşılaştırıldığında elektriksel kardiyoversiyon ihtiyacı 

açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi (Tablo 8). 
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Tablo 8.  Hastaların elektriksel kardiyoversiyon ihtiyacı 
 

Elektriksel 

kardiyoversiyon ihtiyacı 

Furosemid Alan 

(N:20) 

Furosemid 

Almayan (N:20) 

P değeri 

Olan 11 (%55) 9 (%45) 0.752 

Olmayan 9 (%45) 11 (%55) 

 

Çalışmaya alınan 40 hastanın 20’sinin 24 saat amiodaron infüzyonu sonrası çekilen 

EKG’sinde atriyal fibrilasyonun devam ettiğinin görülmesi üzerine bu hastalara 

elektriksel kardiyoversiyon yapıldı. Elektriksel kardiyoversiyon ihtiyacı olan ve 

olmayan hastalar karşılaştırıldığında kardiyoversiyon yapılan hastaların istatistiksel 

anlamlı olarak daha yaşlı olduğu görüldü (63.3 ± 10.3 ve 54.4 ± 13.9; p:0.028). Her iki 

grupta da erkek ve kadın sayısı eşitti. İstatistiksel olarak anlamlı olmasa da 

kardiyoversiyon yapılan hastaların daha fazla diyabetik, hipertansif olduğu, 

özgeçmişinde koroner arter hastalığı ve AF nedeniyle kriyoablasyon öyküsü bulunduğu 

saptandı. Her iki gruptaki hastaların ilaç kullanımlarına bakıldığında ise 

kardiyoversiyon yapılan hastaların anlamlı olarak daha fazla ACE inhibitörü kullandığı, 

istatiksel olarak anlamlı olmasa da bu hastalar da ASA ve beta bloker kullanımının daha 

fazla olduğu izlendi. Kardiyoversiyon ihtiyacı olan hastaların geliş EKG’lerine 

bakıldığında daha yüksek kalp hızına sahip oldukları görüldü (151.3 ± 12.9 ve 123.2 ± 

13.1; p:0,00). Kardiyoversiyon ihtiyacı olan ve olmayan hastaların bazal karakteristik 

özellikleri Tablo 9’da gösterilmiştir. 
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Tablo 9. Kardiyoversiyon ihtiyacı olan ve olmayan hastaların bazal karakteristikleri. 

Hasta özellikleri Elektriksel 
kardiyoversiyon 
yapılan (N:20) 

Elektriksel 
kardiyoversiyon 

yapılmayan (N:20) 

P değeri 

Yaş (yıl) 63.3 ± 10.3 54.4 ± 13.9 0.027* 

Erkek cinsiyet 11 (%55) 11 (%55) 1.000 

Kilo (kg) 78.5 ± 8.6 76.3 ± 9.3 0.438 

Boy (cm) 167.4 ± 8.5 168.9 ± 9.8 0.609 

Vücut yüzey alanı 

(m2) 

1.6431 ± 0.2394 1.8686 ± 0.1560 0.001* 

TEE 15 (%75) 15 (%75) 1.000 

Diyabet 6 (%30) 1 (%5) 0.091 

Hipertansiyon 13 (%65) 9 (%45) 0.341 

Koroner Arter 

Hastalığı 

4 (%20) 0 (%0) 0.106 

Kriyo öyküsü 4 (%20) 0 (%0) 0.106 

İlaç kullanımı 

 ACE inhibitörü 

 Beta bloker 

 CA Kanal Blokeri 

 ASA 

 

13 (%65) 

4 (%20) 

2 (%10) 

6 (%30) 

 

4 (%20) 

1 (%5) 

5 (%25) 

1 (%5) 

 

0.010* 

0.342 

0.407 

0.091 

Kalp hızı (atım/dk) 151.3 ± 12.9 123.2 ± 13.1 < 0.001* 
 

TEE: Transözfagial ekokardiyografi, ACE: Anjiotensin dönüştürücü enzim, CA: 
Kalsiyum, ASA: Asetilsalisilikasit 
 

Elektriksel kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan hastaların TTE bulgularına 

bakıldığında kardiyoversiyon yapılan hastaların istatiksel olarak anlamlı olarak 

interventriküler septumlarının daha kalın, sol atriyum volümlerinin ve sol atriyum 

volüm indekslerinin daha fazla, mitral E dalga tepe hızının daha yüksek, IVRT ve 

DT’lerinin ise daha kısa olduğu görüldü. Pulmoner S ve D pik velositelerinin anlamlı 

olarak kardiyoversiyon yapılan hastalarda daha kısa olduğu saptandı. Hem Mitral 

E/lateral E’ oranının hem de Mitral E/septal E’ oranının kardiyoversiyon yapılan 

hastalarda istatistiksel anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu görüldü. Kapak patolojisi 
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açısından bakıldığında da kapak hastalağı olan hasta sayısının kardiyoversiyon yapılan 

hastalarda istatiksel olarak anlamlı olarak daha fazla olduğu izlendi. Kardiyoversiyon 

ihtiyacı olan ve olmayan hastaların TTE bulgularının karşılaştırılması Tablo 10’da 

gösterilmiştir. 

Tablo 10. Kardiyoversiyon ihtiyacı olan ve olmayan hastaların TTE bulguları. 
Ekokardiyografi 
bulguları 

Elektriksel 
kardiyoversiyon 
yapılan (N:20) 

Elektriksel 
kardiyoversiyon 

yapılmayan (N:20) 

P değeri 

LVESD (cm) 3.2 ± 0.4 3.09 ± 0.2 0.287 

LVEDD (cm) 4.8 ± 0.3 4.7 ± 0.3 0.231 

IVS (cm) 1.0 ± 0.1 0.9 ± 0.1 0.022* 

PWD (cm) 1.0 ± 0.1 0.9 ± 0.1 0.173 

EF (%) 60.8 ± 5.7 62.2 ± 3.2 0.375 

LA (cm) 3.9 ± 0.3 3.8 ± 0.3 0.114 

LAV (cm3) 36.9 ± 10.4 30.5 ± 8.1 0.023* 

LAVI (cm³/ m²) 22.6 ± 6.6 17.1 ± 4.8 0.003* 

E dalga tepe hızı (cm/sn) 67.2 ± 9.5 54.5 ± 4.7 <0.001* 

IVRT (ms) 45.1 ± 2.1 51.1 ± 2.5 <0.001* 

DT (ms) 51.3 ± 2.4 56.5 ± 3.2 <0.001* 

Pulmoner S (cm/sn) 41.1 ± 3.0 49.6 ± 3.8 <0.001* 

Pulmoner D (cm/sn) 52.3 ± 1.8 55.9 ± 2.4 <0.001* 

S/D 0.78 ± 0.04 0.88 ± 0.03 <0.001* 

E’(lateral) (cm/sn) 5.5 ± 0.5 5.5 ± 0.8 0.882 

S (lateral) (cm/sn) 2.8 ± 0.4 2.7 ± 0.4 0.530 

E’(septal) (cm/sn) 5.4 ± 0.5 5.6 ± 1.0 0.505 

S (septal) (cm/sn) 2.7 ± 0.4 2.8 ± 0.6 0.932 

E/E’(septal) 17.0 ± 20.5 10.0 ± 1.5 <0.001* 

E/E’(lateral) 12.2 ± 1.8 9.9 ± 1.6 <0.001* 

sPAB 29.7 ± 8.1 25.7 ± 6.9 0.103 

Kapak patolojisi olanlar 16 (%80) 8 (%40) 0.022* 

LVESD: Sol ventrikül sistol sonu çapı, LVEDD: Sol ventrikül diyastol sonu çapı, IVS: 
İnterventriküler septum kalınlığı, PWD: Posterior duvar kalınlığı, EF: Sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonu, LA: Sol atriyum çapı, LAV: Sol atriyum volümü, LAVI: Sol 
atriyum volüm indeksi, IVRT: İzovolemik relaksasyon zamanı, DT: Deselerasyon 
zamanı, sPAB: Pulmoner arter sistolik basıncı 
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Tablo 11: Elektriksel kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan hastaların LAV ve 
LAVI’lerini karşılaştırılması. 

 
LAV: Sol atriyum volümü, LAVI: Sol atriyum volüm indeksi  
 
 

 
Tablo 12. Elektriksel kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan hastaların IVRT ve 

DT’larının karşılaştırılması. 

 

IVRT: izovolumetrik relaksasyon zamanı, DT: Deselerasyon zamanı 
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Tablo 13. Elektriksel kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan hastaların Mitral E/Septal 
E’ ve Mitral E/Lateral E’ oranları arasındaki ilişki. 

 

Kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan hastaların laboratuar bulguları 

karşılaştırıldığında elektriksel kardiyoversiyon yapılan hastaların istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde daha yüksek beyaz küre sayısına ve Pro-BNP düzeyine sahip oldukları 

görüldü. Kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan hastaların laboratuar bulguları Tablo 

14’de gösterilmiştir. 
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Tablo 14. Kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan hastaların laboratuar bulguları 

Laboratuar bulguları Elektriksel 

kardiyoveriyon 

yapılan (N:20) 

Elektriksel 

kardiyoversiyon 

yapılmayan (N:20) 

P değeri 

BUN (mg/dl) 18.1 ± 4.0 16.8 ± 4.3 0.352 

Cre (mg/dl) 0.8 ± 0.1 0.7 ± 0.1 0.238 

Sodyum (mmol/lt) 139.8 ± 2.4 140.9 ± 2.7 0.198 

Potasyum (mmol/lt) 4.5 ± 0.4 4.4 ± 0.4 0.63 

Klor (mmol/lt) 103.0 ± 2.6 103.2 ± 2.2 0.752 

AST (U/lt) 23.3 ± 5.4 23.8 ± 5.4 0.431 

ALT (U/lt) 20.3 ± 6.2 23.8 ± 5.9 0.020* 

Hemoglobin (gr/dl) 14.1 ± 1.5 14.8 ± 1.8 0.186 

Beyaz küre sayısı (x103/mm3) 9.3 ± 2.6 7.4 ± 1.5 0.011* 

Trombosit sayısı (x103/mm3) 240.3 ± 40.5 259.3 ± 62.4 0.293 

Pro-BNP (pg/ml) 1845.5 ± 1649.2 681.9 ± 412.2 < 0.001* 

BUN: Kan üre azotu, Cre: Kreatinin, AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin 
transaminaz, Pro-BNP: Pro B-tipi natriüretik peptit 
 
 
Tablo 15. Elektriksel kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan hastaların Pro-BNP 

düzeyleri arasındaki ilişki. 
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Furosemid verilmeyen hastalar arasında kardiyoversiyon ihtiyacı olan ve olmayanlara 

bakıldığında kardiyoversiyon yapılan hastaların istatiksel olarak anlamlı olmasa da 

yaşlarının daha yüksek olduğu, daha fazla diyabet, hipertansiyon ve koroner arter 

hastalığına sahip oldukları görüldü. Kardiyoversiyon yapılan hastaların istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde daha fazla ACE inhibitörü kullandığı ve kalp hızlarının daha 

yüksek olduğu saptandı. Furosemid almayan hastaların kardiyoversiyon yapılan ve 

yapılmayan alt gruplarının bazal karakteristik özelliklerinin karşılaştırılması Tablo 

16’da gösterilmiştir 

Tablo 16. Furosemid almayan hastaların kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan alt 
gruplarının bazal karakteristikleri.  

Hasta özellikleri Elektriksel 

kardiyoversiyon 

yapılan (N:9) 

Elektriksel 

kardiyoversiyon 

yapılmayan (N:11) 

P değeri 

Yaş (yıl) 67.1 ± 5.8 58.2 ± 14.7 0.091 

Erkek cinsiyet 3 (%33.3) 5 (%45.4) 0.465 

Kilo (kg) 79.0 ± 7.0 74.7 ± 5.2 0.140 

Boy (cm) 165.5 ± 6.6 166.9 ± 8.3 0.699 

Vücut yüzey alanı (m2) 1.7338 ±0.2423 1.8376 ± 0.097 0.208 

TEE 7 (%77.7) 8 (%72.7) 0.604 

Diyabet 3 (%33.3) 1(%9.1) 0.217 

Hipertansiyon 8 (%88.8) 6 (%54.5) 0.119 

Koroner Arter 

Hastalığı 

2 (%22.2) 0 (%0) 0.189 

Kriyo öyküsü 1 (%11.1) 0 (%0) 0.450 

İlaç kullanımı 

 ACE inhibitörü 

 Beta bloker 

 CA Kanal Blokeri 

 ASA 

 

8 (%88.8) 

3 (%33.3) 

1 (%11.1) 

4 (%44.4) 

 

3 (%27.2) 

0 (%0) 

4 (%36.3) 

1 (%9.1) 

 

0.009* 

0.074 

0.221 

0.098 

Kalp hızı (atım/dk) 149.5 ± 12.6 125.1 ± 14.1 0.007* 

TEE: Transözfagial ekokardiyografi, ACE: Anjiotensin converting enzim, CA: 
Kalsiyum, ASA: Asetilsalisilikasit 
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Furosemid almayan hastaların TTE bulgularına bakıldığında kardiyoversiyon yapılan 

hastaların sol atriyum volüm indeksinin ve mitral E dalga tepe hızının istatistiksel 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptandı. Bu hastalarda mitral E/septal E’ ve mitral 

E/septal E’ oranları arasında anlamlı fark izlenmedi. Kalp kapak patolojisi olan hasta 

sayısı anlamlı olmasa da bu grupta daha yüksekti. Tablo 17’te furosemid almayan 

hastaların kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan alt gruplarının TTE bulguları 

gösterilmiştir. 

Tablo 17. Furosemid almayan hastaların kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan alt 
gruplarının TTE bulguları 

Ekokardiyografi 
bulguları 

Elektriksel 
kardiyoversiyon 
yapılan (N:9) 

Elektriksel 
kardiyoversiyon 
yapılmayan (N:11) 

P değeri 

LVESD (cm) 3.3 ± 0.4 3.1 ± 0.2 0.246 

LVEDD (cm) 4.9 ± 0.3 4.6 ± 0.2 0.166 

IVS (cm) 1.1 ± 0.1 0.9 ± 0.1 0.004* 

PWD (cm) 1.0 0.1 0.9 ± 0.1 0.057 

EF (%) 59.4 ± 5.6 41.3 ± 4.1 0.392 

LA (cm) 4.0 ± 0.3 3.9 ± 0.3 0.474 

LAV (cm3) 38.0 ± 0.7 32.4 ±10.1 0.117 

LAVI (cm³/ m²) 22.1 ± 6.1 18.1 ± 5.8 0.184 

E dalga tepe hızı (cm/sn) 68.1 ± 10.8 54.8 ± 5.8 0.003* 

IVRT (ms) 46.0 ± 1.0 51.0 ± 1.6 <0.001* 

DT (ms) 52.1 ± 2.1 57.8 ± 2.4 <0.001* 

Pulmoner S (cm/sn) 40.0 ± 2.6 49.0 ± 2.5 <0.001* 

Pulmoner D (cm/sn) 52.3 ± 1.5 56.2 ± 2.5 0.001* 

S/D 0.75 ± 0.03 0.86 ± 0.03 <0.001* 

E’(lateral) (cm/sn) 5.4 ± 0.5 4.9 ± 0.5 0.095 

S (lateral) (cm/sn) 2.8 ± 0.6 2.5 ± 0.5 0.201 

E’(septal) (cm/sn) 5.5 ± 0.5 5.4 ± 1.3 0.412 

S (septal) (cm/sn) 2.8 ± 0.3 2.8 ± 0.8 0.552 

E/E’(septal) 12.2 ± 1.6 10.7 ± 1.6 0.080 

E/E’(lateral) 12.4 ± 1.5 11.2 ± 1.1 0.068 

sPAB 31.1 ± 8.9 27.2 ± 7.8 0.375 

Kapak patolojisi olanlar 7 (%77.7) 6 (%66.6) 0.272 

LVESD: Sol ventrikül sistol sonu çapı, LVEDD: Sol ventrikül diyastol sonu çapı, IVS: 
İnterventriküler septum kalınlığı, PWD: Posterior duvar kalınlığı, EF: Sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonu, LA: Sol atriyum çapı, LAV: Sol atriyum volümü, LAVI: Sol 
atriyum volüm indeksi, IVRT: İzovolemik relaksasyon zamanı, DT: Deselerasyon 
zamanı, sPAB: Pulmoner arter sistolik basıncı 
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Furosemid almayan hastaların kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan alt gruplarının 

laboratuvar değerlerine bakıldığında beyaz küre sayısının ve pro-BNP düzeyinin 

kardiyoversiyon yapılanlarda daha yüksek olduğu görüldü. Furosemid almayan 

hastaların kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan alt gruplarının laboratuvar 

sonuçlarına göre karşılaştırılması Tablo 18’de gösterilmiştir. 

Tablo 18. Furosemid almayan hastaların kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan alt 
gruplarının laboratuvar sonuçları. 

Laboratuar bulguları Elektriksel 

kardiyoveriyon 

yapılan (N:9) 

Elektriksel 

kardiyoversiyon 

yapılmayan (N:11) 

P 

değeri 

BUN (mg/dl) 18.8 ± 3.6 18.4 ± 4.5 0.821 

Cre (mg/dl) 0.7 ± 0.1 0.8 ± 0.1 0.532 

Sodyum (mmol/lt) 139.1 ± 1.5 140.6 ±2.3 0.115 

Potasyum (mmol/lt) 4.6 ± 0.4 4.5 ± 0.4 0.713 

Klor (mmol/lt) 102.8 ± 2.2 103.2 ± 1.9 0.681 

AST (U/lt) 22.7 ± 3.4 25.1 ± 4.2 0.201 

ALT (U/lt) 19.8 ± 5.2 23.8 ± 4.8 0.095 

Hemoglobin (gr/dl) 13.7 ± 0.7 14.3 ± 1.5 0.376 

Beyaz küre sayısı (x103/mm3) 9.6 ± 2.5 7.3 ± 1.2 0.016* 

Trombosit sayısı (x103/mm3) 247.8 ± 56.4 254.0 ± 65.2 0.825 

Pro-BNP (pg/ml) 1837.7 ± 1713.5 781.7 ±391.8 0.038* 

BUN: Kan üre azotu, Cre: Kreatinin, AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin 
transaminaz, Pro-BNP: Pro B-tipi natriüretik peptit 
 

Furosemid alan hastalar arasında kardiyoversiyon yapılanlara bakıldığında vücut yüzey 

alanının diğer hastalara göre anlamlı olarak daha yüksek ve kalp hızlarının daha fazla 

olduğu görüldü. Furosemid alan hastaların kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan alt 

gruplarının bazal karakteristikleri Tablo 19’da gösterilmiştir. 
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Tablo 19. Furosemid alan hastaların kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan alt 
gruplarının bazal karakteristikleri 

Hasta özellikleri Elektriksel 

kardiyoversiyon 

yapılan (N:11) 

Elektriksel 

kardiyoversiyon 

yapılmayan (N:9) 

P değeri 

Yaş (yıl) 60.2 ± 12.3 49.6 ± 11.9 0.069 

Erkek cinsiyet 8 (%72.7) 6 (%66.6) 0.574 

Kilo (kg) 78.0 ± 10.1 78.2 ± 12.3 0.979 

Boy (cm) 168.9 ± 9.8 171.3 ± 11.3 0.616 

Vücut yüzey alanı 

(m2) 

1.5690 ± 0.2201 1.9064 ±0.2075 0.003* 

TEE 8 (%72.7) 7 (%77.7) 0.604 

Diyabet 3 (%27.2) 0 (%0) 0.145 

Hipertansiyon 5 (%45.4) 3 (%33.3) 0.465 

Koroner Arter 

Hastalığı 

2 (%18.1) 0 (%0) 0.289 

Kriyo öyküsü 3 (%27.2) 0 (%0) 0.145 

İlaç kullanımı 

 ACE inhibitörü 

 Beta bloker 

 CA Kanal Blokeri 

 ASA 

 

5 (%45.4) 

1 (%9.1) 

1 (%9.1) 

2 (%18.1) 

 

1 (%11.1) 

1 (%11.1) 

1 (%11.1) 

0 (%0) 

 

0.119 

0.711 

0.711 

0.289 

Kalp hızı (atım/dk) 152.7 ± 13.3 120.8 ± 11.2 <0.001* 

TEE: Transözfagial ekokardiyografi, ACE: Anjiotensin dönüştürücü enzim, CA: 
Kalsiyum, ASA: Asetilsalisilikasit 
 

Furosemid alan hastaların kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan alt gruplarının TTE 

bulguları karşılaştırıldığında sol atriyum volüm indeksinin ve mitral E dalga tepe hızının 

istatistiksel anlamlı olarak kardiyoversiyon yapılan hastalarda daha yüksek olduğu 

saptandı. Bu hastalarda mitral E/septal E’, mitral E/lateral E’ oranı anlamlı olarak daha 

fazlaydı. Kalp kapak patolojisi olan hasta sayısı anlamlı olarak bu grupta daha yüksekti. 

Tablo 20’de furosemid alan hastaların kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan alt 

gruplarının TTE bulguları gösterilmiştir. 
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Tablo 20. Furosemid alan hastaların kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan alt 
gruplarının TTE bulguları. 

Ekokardiyografi 

bulguları 

Elektriksel 

kardiyoversiyon 

yapılan (N:11) 

Elektriksel 

kardiyoversiyon 

yapılmayan (N:9) 

P değeri 

LVESD (cm) 3.1 ± 0.4 3.0 ± 0.2 0.641 

LVEDD (cm) 4.8 ± 0.3 4.7 ± 0.3 0.749 

IVS (cm) 1.0 ± 0.1 1.0 ± 0.1 0.628 

PWD (cm) 1.0 ± 0.2 0.9 ± 0.1 1,0 

EF (%) 62.0 ± 5.9 63.3 ± 3.3 0.559 

LA (cm) 3.9 ± 0.4 3.6 ± 0.1 0.071 

LAV (cm3) 36.0 ± 11.9 28.2 ± 4.1 0,112 

LAVI (cm³/ m²) 23.1 ± 7.3 15.9 ± 3.2 0,006* 

E dalga tepe hızı (cm/sn) 66.5 ± 8.8 54.1 ± 3.1 0.010* 

IVRT (ms) 44.4 ± 2.0 51.2 ± 3.4 <0,001* 

DT (ms) 50.7 ± 2.6 55.0 ± 3.5 0,006* 

Pulmoner S (cm/sn) 42.0 ± 3.1 50.2 ± 3.2 <0,001* 

Pulmoner D (cm/sn) 52.2 ± 2.0 55.4 ± 2.4 0,005* 

S/D 0.79 ± 0.04 0.89 ± 0.02 <0,001* 

E’(lateral) (cm/sn) 5.5 ± 0.5 6.3 ± 0.5 0,016* 

S (lateral) (cm/sn) 2.8 ± 0.4 3.0 ± 0.0 0,503 

E’(septal) (cm/sn) 5.2 ± 0.6 5.8 ± 0.6 0,080 

S (septal) (cm/sn) 2.6 ± 0.5 2.7 ± 0.4 0,603 

E/E’(septal) 21.0 ± 27.5 9.1 ± 0.7 <0,001* 

E/E’(lateral) 12.1 ± 2.1 8.4 ± 0.6 <0,001* 

sPAB 28.6 ± 7.7 23.8 ± 5.4 0,131 

Kapak patolojisi olanlar 9 (%81.8) 2 (%22.2) <0,001* 

LVESD: Sol ventrikül sistol sonu çapı, LVEDD: Sol ventrikül diyastol sonu çapı, IVS: 
İnterventriküler septum kalınlığı, PWD: Posterior duvar kalınlığı, EF: Sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonu, LA: Sol atriyum çapı, LAV: Sol atriyum volümü, LAVI: Sol 
atriyum volüm indeksi, IVRT: İzovolemik relaksasyon zamanı, DT: Deselerasyon 
zamanı, sPAB: Pulmoner arter sistolik basıncı 
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Furosemid alan hastaların laboratuar bulgularına bakıldığında sadece Pro-BNP 

düzeyinin istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu diğer bulgular arasında ise 

bir fark izlenmediği görüldü. Furosemid alan hastaların kardiyoversiyon yapılan ve 

yapılmayan alt gruplarının laboratuvar sonuçlarına göre karşılaştırılması Tablo 21’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 21. Furosemid alan hastaların kardiyoversiyon yapılan ve yapılmayan alt 
gruplarının laboratuvar sonuçlarına göre karşılaştırılması. 

Laboratuar bulguları Elektriksel 

kardiyoveriyon 

yapılan (N:9) 

Elektriksel 

kardiyoversiyon 

yapılmayan (N:11) 

P 

değeri 

BUN (mg/dl) 17.4 ± 4.4 14.8 ± 3.2 0.165 

Cre (mg/dl) 0.9 ± 0.1 0.7 ± 0.2 0.053 

Sodyum (mmol/lt) 140.4 ± 3.0 141.3 ± 3.3 0.545 

Potasyum (mmol/lt) 4.5 ± 0.5 4.4 ± 0.4 0.693 

Klor (mmol/lt) 103.0 ± 3.1 103.2 ± 2.7 0.923 

AST (U/lt) 23.8 ± 6.8 22.2 ± 6.5 0.766 

ALT (U/lt) 20.6 ± 7.1 23.8 ± 7.3 0.295 

Hemoglobin (gr/dl) 14.3 ± 2.0 15.4 ± 1.9 0.235 

Beyaz küre sayısı (x103/mm3) 9.1 ± 2.7 7.7 ± 1.9 0.225 

Trombosit sayısı (x103/mm3) 234.4 ± 44.9 262.7 ±62.0 0.203 

Pro-BNP (pg/ml) 1855.1 ± 1670.2 560.0 ± 425.7 0.004*

BUN: Kan üre azotu, Cre: Kreatinin, AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin 
transaminaz, Pro-BNP: Pro B-tipi natriüretik peptit 
 

Kardiyoversiyon yapılan hastaların bazal karakteristiklerine bakıldığında furosemid alan 

hastalar arasında almayanlara göre erkek cinsiyet sayısının istatistiksel olarak anlamlı 

olarak daha fazla olduğu, istatistiksel olarak anlamlı olmasa da kriyo öyküsü olan hasta 

sayısının bu hasta grubunda daha fazla olduğu görüldü. Furosemid alan hasta grubunda 

kalp hızı anlamlı düzeyde olmasa da daha yüksekti. Kardiyoversiyon yapılan hastaların 

furosemid alan ve almayan alt gruplarının bazal karakteristikleri Tablo 22’de 

gösterilmiştir. 
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Tablo 22. Kardiyoversiyon yapılan hastaların furosemid alan ve almayan alt gruplarının 
bazal karakteristikleri. 

Hasta Özellikleri Furosemid Alan 

(N:11) 

Furosemid 

Almayan (N:9) 

P değeri 

Yaş (yıl) 60.2 ± 12.3 67.1 ± 5.8 0.146 

Erkek cinsiyet 8 (%72) 3 (%33) 0,034* 

Diyabet 3 (%27.2) 3 (%33.3) 0,992 

Hipertansiyon 5 (%45.4) 8 (%88.8) 0,556 

Koroner Arter Hastalığı 2 (%18.1) 2 (%22.2) 0,993 

Kriyo öyküsü 3 (%27.2) 1 (%11.1) 0,741 

İlaç kullanımı 

 

 ACE inhibitörü 

 Beta bloker 

 CA kanal Blokeri 

 ASA 

 

 

5 (%45.4) 

1 (%9.1) 

1 (%9.1) 

2 (%18.1) 

 

 

8 (%88.8) 

3 (%33.3) 

1 (%11.1) 

4 (%44.4) 

 

 

0,556 

0,321 

0,956 

0,478 

Kalp hızı (atım/dk) 152.7 ± 13.3 149.5 ± 12.6 0,426 

TEE: Transözfagial ekokardiyografi, ACE: Anjiotensin dönüştürücü enzim, CA: 
Kalsiyum, ASA: Asetilsalisilikasit 

 

Kardiyoversiyon yapılan hastaların furosemid alan ve almayan alt gruplarının TTE 

bulgularına bakıldığında S/D oranı, mitral E/lateral E’ ve mitral E/septal E’ oranının 

istatiksel anlamlı olarak furosemid alan grupta daha yüksek olduğu saptandı. Kapak 

patolojisi olan hasta sayısı istatistiksel olarak anlamlı olmasa da furosemid alan grupta 

dafa fazlaydı. Kardiyoversiyon yapılan hastaların furosemid alan ve almayan alt 

gruplarının TTE bulgularının karşılaştırılması Tablo 23’te gösterilmiştir. 
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Tablo 23. Kardiyoversiyon yapılan hastaların furosemid alan ve almayan alt gruplarının 
TTE bulgularının karşılaştırılması 

Ekokardiyografi bulguları Furosemid Alan 

(N:11) 

Furosemid 

Almayan (N:9) 

P değeri 

LVESD (cm) 3.1 ± 0.4 3.3 ± 0.4 0.463 

LVEDD (cm) 4.8 ± 0.3 4.9 ± 0.3 0.582 

IVS (cm) 1.0 ± 0.1 1.1 ± 0.1 0.223 

PWD (cm) 1.0 ± 0.2 1.0 ± 0.1 0.095 

EF (%) 62.0 ± 5.9 59.4 ± 5.6 0.340 

LA (cm) 3.9 ± 0.4 4.0 ± 0.3 0.481 

LAV (cm3) 36.0 ± 11.9 38.0 ± 8.7 0.503 

LAVI (cm³/ m²) 23.1 ± 7.3 22.1 ± 6.1 0.882 

E dalga tepe hızı (cm/sn) 66.5 ± 8.8 68.1 ± 10.8 0.726 

IVRT (ms) 44.4 ± 2.0 46.0 ± 1.8 0.080 

DT (ms) 50.7 ± 2.6 52.1 ± 2.1 0.234 

Pulmoner S (cm/sn) 42.0 ± 3.1 40.0 ± 2.6 0.146 

Pulmoner D (cm/sn) 52.2 ± 2.0 52.3 ± 1.5 0.943 

S/D 0.79 ± 0.04 0.75 ± 0.03 0.045* 

E’(lateral) (cm/sn) 5.5 ± 0.5 5.4 ± 0.5 0.710 

S (lateral) (cm/sn) 2.8 ± 0.4 2.8 ± 0.6 0.882 

E’(septal) (cm/sn) 5.2 ± 0.6 5.5 ± 0.5 0.412 

S (septal) (cm/sn) 2.8 ± 0.3 2.6 ± 0.5 0.370 

E/E’(septal) 21,0 ± 27.5 12.1 ± 1.6 0.035* 

E/E’(lateral) 12.4 ± 2.1 12.0 ± 2.5 0.042* 

sPAB 28.6 ± 7.7 31.1 ±8.9 0.656 

Kapak patolojisi olanlar 9 (%81.8) 7 (%77.7) 0,842 

LVESD: Sol ventrikül sistol sonu çapı, LVEDD: Sol ventrikül diyastol sonu çapı, IVS: 
İnterventriküler septum kalınlığı, PWD: Posterior duvar kalınlığı, EF: Sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonu, LA: Sol atriyum çapı, LAV: Sol atriyum volümü, LAVI: Sol 
atriyum volüm indeksi, IVRT: İzovolemik relaksasyon zamanı, DT: Deselerasyon 
zamanı, sPAB: Pulmoner arter sistolik basıncı 
 

Kardiyoversiyon yapılan hastaların furosemid alan ve almayan alt gruplarının 

laboratuvar bulgularına bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı olmasa da furosemid 

alan gruptaki hastaların Pro-BNP seviyeleri daha yüksek saptandı. Tablo 24’te 
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kardiyoversiyon yapılan hastaların furosemid alan ve almayan alt gruplarının 

laboratuvar bulgularının karşılaştırılması gösterilmiştir. 

Tablo 24. Kardiyoversiyon yapılan hastaların furosemid alan ve almayan alt gruplarının 
laboratuvar bulgularının karşılaştırılması 

Laboratuar bulguları Furosemid alan 

(N:11) 

Furosemid almayan 

(N:9) 

P değeri 

BUN (mg/dl) 17.4 ± 4.4 18.8 ± 3.6 0.447 

Cre (mg/dl) 0.9 ± 0.1 0.7 ± 0.1 0.067 

Sodyum (mmol/lt) 140.4 ± 3.0 139.1 ± 1.5 0.241 

Potasyum (mmol/lt) 4.5 ± 0.5 4.6 ± 0.4 0.647 

Klor (mmol/lt) 103.0 ± 3.1 102.8 ± 2.8 0.873 

AST (U/lt) 23.8 ± 6.8 22.7 ± 3.4 0.824 

ALT (U/lt) 20.6 ± 7.1 19.8 ± 5.2 0.941 

Hemoglobin (gr/dl) 14.3 ± 2.0 13.7 ± 0.7 0.466 

Beyaz küre sayısı 

(x103/mm3) 

9.1 ± 2.7 9.6 ± 2.5 0.682 

Trombosit sayısı 

(x103/mm3) 

234.4 ± 44.9 247.8 ± 56.4 0.553 

Pro-BNP (pg/ml) 1855.1 ± 1670.2 1837.7 ± 1713.5 0.766 

BUN: Kan üre azotu, Cre: Kreatinin, AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin 
transaminaz, Pro-BNP: Pro B-tipi natriüretik peptit 

 

Yapılan analiz sonucu AF’si olan hastaların LAVI’leri ile Mitral E dalga tepe hızı (p: 

<0.001), Mitral E/lateral E’ oranı (p: <0.001) arasında doğru orantılı ve IVRT (p: 

0.001), DT (0.008), pulmoner S (p: 0.001), pulmoner D (p: 0.005) arasında ters orantılı 

bir değişim olduğu görüldü. Pro-BNP düzeyi ile Mitral E/lateral E’ (p:<0.001), LAVI 

(p:0,002), Mitral e dalga tepe hızı (0.002) ile doğru orantılı; IVRT (p: <0.001), DT 

(p:<0.001), Pulmoner S (p:<0.001) ve Pulmoner D (p:0.002) ile ters orantlı ilişki 

saptandı. 
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Tablo 25. Pro-BNP ile LAVI arasındaki pozitif korelasyon 

 
LAVI: Sol atriyum volüm indeksi 
 
 
Tablo 26. Pro-BNP düzeyleri ile Mitral E/Lateral E’ oranı arasındaki pozitif korelasyon. 
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5. TARTIŞMA 

Son yıllarda AF’de tedavi yöntemlerini karşılaştıran geniş çaplı çalışmalar 

yayımlanmıştır. Atrial Fibrillation Follow-Up Investigation of Rhythm Management 

(AFFIRM), Rate Control Versus Electrical Cardioversion for AF (RACE) ve Strategies 

for Treatment of AF (STAF) çalışmalarında ritm ve hız kontrol stratejileri 

karşılaştırılmıştır. Mortalite açısından grublar arasında anlamlı fark saptanmamış olup, 

hız kontrolünün AF tedavisinde yeterli olabileceği sonucuna varılmıştır (89,90,92). 

AFFIRM çalışmasının yapılan bir altgrup analizinde çalışmadaki 3677 hasta retrospektif 

olarak değerlendirilmiş ve sağkalım belirleyicileri ‘’ontreatment’’ analiz kullanılarak 

incelenmiştir (89). Bu analizde sinüs ritminin, sağkalım üzerinde etkisi olan iki 

bağımsız prediktörden biri olduğu görülmüştür. Ayrıca sinüs ritmindeki hastalarda ölüm 

oranları istatiksel olarak anlamlı şekilde daha az olarak izlenmiştir (89). Ancak sinüs 

ritminde kalmanın bu olumlu sonuçları antiaritmik ilaçların olumsuz yan etkileri ile 

dengelenmektedir. Sinüs ritmi korunan hastalarda mortalitedeki azalma DIAMOND ve 

CHF-STAT çalışmalarında da gösterilmiştir (142,143). Sinüs ritminin korunmasının 

yaşam kalitesini arttırdığı ve semptomları iyileştirdiği bazı çalışmalarda ispatlanmıştır 

(151). 

5.1. SOL ATRİYUM, AF VE MEDİKAL KARDİYOVERSİYON 

Çalışmamıza sinüs ritmine çevrilmesi planlanan 40 akut AF’li hasta aldık. Literatürde 

olduğu gibi AF’si olan erkek hasta sayısı daha fazlaydı. Hastaları rastgele iki gruba 

ayırarak bir gruba medikal kardiyoversiyon öncesi 40 mg intravenöz furosemid verdik. 
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İki grup arasında medikal kardiyoversiyon sonrası elektriksel kardiyoversiyon ihtiyacı 

olan hasta sayısında anlamlı fark saptayamadık. Hastalara Furosemid vermemizdeki 

amaç AF’li hastada artmış olan LA volüm ve basıncını düşürerek hastaların daha hızlı 

bir şekilde ve elektriksel kardiyoversiyona ihtiyacı kalmadan hastaların ritmini sinüse 

çevirmekti. Sol atriyum ventrikül sistolü esnasında rezervuar (depolama), erken 

diyastolde iletim (pulmoner venlerden gelen kanın sol ventriküle iletimi), geç diyastolde 

de sol ventrikül doluşuna katkıda bulunan aktif bir pompa görevi yapmaktadır (146). 

Atriyum boyutları, atriyal fonksiyonun belirleyicisi olarak kabul edilmektedir. Sol 

atriyal genişleme atriyal yapısal yeniden şekillenmenin progresyonuna neden olur ve 

AF’nin başlangıcı ve sürdürülmesinde anahtar rol oynar. LA volümü AF’si olan 

hastalarda artmıştır ve AF oluşumunu da içeren kardiyovasküler sonlanımların önemli 

bir öngördürücüsüdür (147). Herhangi bir sebeple oluşan atriyal basınç artışının, 

RAAS’ın merkezinde olduğu nörohümoral sistemin aktivasyonu sonrası gelişen 

miyokardiyal fibrozis ve atriyal elektriksel yeniden biçimlenme, atriyal fibrilasyon 

fizyopatolojisinde iyi tanımlanmış bir mekanizmadır (149). 

Tenekecioğlu ve arkadaşlarının en az bir AF atağı geçirmiş hipertansif hastalar ile hiç 

AF atağı geçirmemiş hastaları karşılaştırmış olduğu bir çalışmada AF öyküsü olan 

hastaların sol atriyum çapı, sol atriyum volümü ve sol atriyum volüm indeksinin diğer 

hastalardan istatistiksel olarak anlamlı derecede büyük olduğunu saptamıştır (6). Okçün 

ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada sol atriyum çapının 4 cm’den büyük 

olduğu hastalarda AF gelişim riskinin anlamlı derecede fazla olduğu gösterilmiştir 

(144). Chen J ve arkadaşlarının sol atriyum anatomisinin bilgisayarlı tomografi (BT) ile 

değerlendirdiği ve atriyal fibrilasyon ile ilişkisini ortaya koyduğu bir çalışmada AF’li 

hastalarda sol atriyum boyut ve volümünün AF’si olmayan hastalara göre anlamlı olarak 

daha fazla olduğu bulunmuştur (145). Maran T ve arkadaşlarının lone AF’si olan 

hastalar ile normal hastaları karşılaştırdığı bir başka çalışmada sol atriyum çapının ve 

sol atriyum alanının istatiksel anlamlı olarak AF’li hastalarda daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir (150). Pierre ve arkadaşlarının AF’li hastalar ile kontrol grubunu 

karşılaştırdığı bir çalışmada AF’li hastalarda invaziv ölçülen ortalama sol atriyum 

basıncının daha yüksek olduğunu göstermişlerdir. 

LAV atriyal yeniden şekillenmeyi gösteren en önemli belirteçlerdendir. LV doluş 

basınçlarının artışı sol atriyal genişlemeye, atriyal duvar geriliminde, etkin refrakter 
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periyod dispersiyonunda ve fibroziste artışa neden olur. Meydana gelen elektriksel ve 

yapısal yeniden şekillenme sonucunda AF tetiklenebilir. AF’nin uzun süre devam 

etmesiyle LA dilatasyonu daha da artıp atriyal kasılma fonksiyonu bozulabilir. AF’nin 

kateter ablasyonundan sonra sinüs ritminin sağlanmasıyla sol atriyumda yapısal ve 

fonksiyonel düzelmeler görülebilmektedir. Bu da AF’nin kendisinin de sol atriyal 

genişlemeye neden olduğunu destekler niteliktedir. 

LAVI’nin lone AF’li hastalarda kardiyovasküler olayların öngördürücüsü olduğu 

belirtilmektedir. 46 lone AF hastasının ortalama 27 yıl takip edildiği bir çalışmada 

LAVI’nin tanı anında veya izlemde 32 ml/m²’nin üzerinde olmasının, yaş ve klinik risk 

faktörleri için düzeltme yapıldıktan sonra ölüm, serebral infarktüs, miyokart infarktüsü 

ve konjestif kalp yetersizliği gibi istenmeyen olayların en güçlü bağımsız 

öngördürücüsü olduğu gösterilmiştir (148). Sol atriyumu küçük olanların klinik seyrinin 

ise daha iyi olduğu bildirilmiştir. 

Bizim çalışmamızda da tüm hastalara bakıldığında sol atriyum çapı, sol atriyum volümü 

ve sol atriyum volüm indeksinin Amerika Ekokardiyografi Cemiyeti’nin kullandığı 

normal referans değerler baz alındığında bu değerlere göre daha yüksek olduğu görüldü. 

Amiodaron AF’yi sinüs ritmine çevirmede çok etkili bir antiaritmik ilaçtır. Amiadaron 

ile yapılan klinik çalışmalarda ilaç başlanıldıktan 24 saat sonrasında sinüs ritmine dönen 

hasta oranı % 64 olarak bulunmuştur (152-153). Hastaların sinüs ritmine dönmesinde 

AF’nin başlangıç süresinin yanında kalp yetmezliği ve koroner arter hastalığı öyküsü 

olmasının da etkili olduğu gösterilmiştir (152-154). Galve ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada 24 saatlik amiadaron infüzyon tedavisinin AF’si olan hastaların % 68’ini 

sinüs ritmine çevirdiğini saptamıştır. Sinüs ritmine dönen ve dönmeyen hastaları 

karşılaştırdığında ise sinüs ritmine dönen hastaların daha genç, sol atriyumlarının daha 

küçük ve supraventriküler taşikardi öyküsünün olmadığını göstermiştir (155). Kreiss ve 

arkadaşlarının yaptığı bir başka çalışmada sinüs ritmine dönme oranı % 55 olarak 

saptanmış ve sinüs ritmi sağlanan hastaların sol atriyum çaplarının daha küçük olduğu 

görülmüştür (156). Kochiadakis ve arkadaşlarının bir çalışmasında amiodaron hastaların 

% 48’ inde sinüs ritmi sağlandığı ve 48 mm’den daha küçük sol atriyumu olan 

hastalarda bu oranın % 88.5 olduğu saptanmıştır. Sol atriyum çapı ile hastaların sinüs 

ritme dönüş hızı arasında pozitif korelasyon olduğu gösterilmiştir (157). 
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Çalışmamızda tek başına amiodaron infüzyonunun sinüs ritmine çevirmedeki başarı 

oranı % 55 olarak saptadık. Amiodaron tedavisi öncesi hastalara furosemid 

verdiğimizde ise istatistiksel olarak anlamlı bir değişim olmadı. Amiodaron infüzyonu 

sonrası elektriksel kardiyoversiyon ihtiyacı olan ve olmayan hastaları 

karşılaştırdığımızda literatüre benzer sonuçlar elde edildi. Elektriksel kardiyoversiyon 

ihtiyacı olan hastalar daha yaşlı ve kronik hastalık öyküsü (diyabet, hipertansiyon, 

koroner arter hastalığı) daha fazlaydı. İlginç olarak kriyoablasyon öyküsü olan 

hastaların hiçbirisi medikal kardiyoversiyona cevap vermedi. İlaç kullanımlarına 

bakıldığında ise amiodaron infüzyonu başarısız olan hastalar daha fazla ACE inhibitörü, 

beta bloker ve ASA kullandığı görüldü. Literatürde olduğu gibi amiodaron infüzyonuna 

cevap veren hastaların sol atriyum çapı, sol atriyum volümü ve sol atriyum volüm 

indeksleri diğer hastalara kıyasla daha küçüktü. 

LA boyutları, volümü ve volüm indeksi sadece AF gelişmesinde değil kardiyoversiyon 

sonrası sinüs ritminin idamesinde de önemlidir. Caputo ve ark. (160) başarılı elektriksel 

kardiyoversiyon yapılan hastaların birinci yıl sonundaki takiplerinde LAVI’nin AF 

tekrarlarıyla ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Başka bir çalışmada AF’nin başarılı 

kateter ablasyonundan sonra 3.ayda LA çapının % 69,2 duyarlılık ve % 66,2 özgüllükle 

sinüs ritminin idamesini öngördürdüğü belirtilmiştir (161). 

LA boyutlarının; AF’ın gelişmesi ve kronikleşmesiyle, AF’de tedavi başarısıyla ve 

ileride meydana gelebilecek istenmeyen kardiyovasküler olaylarla ilişkili olması 

nedeniyle AF hastaları tanı anında ve takipte LA boyutları ve fonksiyonları açısından 

yakın takip edilmeli, takipte ortaya çıkabilecek risk faktörleri de göz önünde 

bulundurularak hastalarda seçilecek tedavi yöntemleri planlanmalıdır. 

5.2. LV DİYASTOLİK FONKSİYONLARI, AF VE MEDİKAL 

KARDİYOVERSİYON 

Toplum bazlı epidemiyolojik çalışmalarda LV diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda 

AF prevelansının yüksek olduğu (% 25-30) bildirilmiştir (158). Buna karşın diyastolik 

disfonksiyonun da gelecekte AF gelişiminin bağımsız öngördürücüsü olduğu 

gösterilmiştir (179). 



 58

LV relaksasyon anormallikleri pasif LA boşalmasında azalmaya ve atriyal diyastol 

sırasında atriyal basıncın yükselmesine neden olur. Bu da atriyal sistolün başlangıcında 

daha geniş bir sol atriyum hacmine ve atriyal ejeksiyonun kompansatuar artışına yol 

açar (162). Zamanla LA ve pulmoner venler genişler. Bu genişleme ve gerilme atriyal 

etkin refrakter periyodun kısalmasıyla ya da refrakterlik dispersiyonunda artışla birlikte 

elektriksel yeniden şekillenmeye neden olarak AF’yi tetikler (163). 

Tsang ve ark. (159) 840 yaşlı hastada yaptıkları bir çalışmada ortalama 4 yıllık takip 

sonunda 80 hastada nonvalvuler AF geliştiğini, diyastolik disfonksiyon varlığının ve 

ciddiyetinin yaşlılarda ilk nonvalvuler AF atağının bağımsız öngördürücüsü olduğunu 

bildirmişlerdir. Benzer şekilde Rosenberg ve arkadaşları da (166) E dalga tepe hızı, sol 

atriyum boyutu ve A dalga hız-zaman integrali (VTI) gibi diyastolik fonksiyon 

parametrelerinin AF’nin bağımsız öngördürücüleri olduğunu belirtmişlerdir. 

LV diyastolik fonksiyonlarını incelemede doku Doppler görüntüleme ile mitral anülüs 

dinamiklerinin değerlendirilmesi çeşitli sınırlılıkları olan standart mitral inflow 

indekslerinden daha üstündür. Mitral E dalga tepe hızı LV relaksasyonuna ve LA 

doluşuna bağlı olarak oluşur (137). Yüksek pik E velositesi normal sol ventrikül 

relaksayonunu ve düşük sol atriyum basıncını gösterir. . AF’li hastalarda diyastolik 

fonksiyon bozukluğu meydana geldiğinde Mitral E dalga tepe hızı progresif olarak 

azalır (180-181). Literatüre bakıldığında bazı çalışmalarda istatiksel anlamlı olmasa da 

mitral E pik velositesi ile LV dolum basıncı arasında pozitif korelasyon saptanmıştır 

(137,140,175,178). Bizim çalışmamızda tüm hastalara bakıldığında Mitral E pik 

velositesi Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin önerdiği referans aralığının alt 

sınırında olduğunu saptadık. Mitral E pik velositesi ile LA volüm indeksi arasında 

pozitif korelasyon olduğunu gördük. 

Erken diyastolik mitral anülüs tepe hızı (lateral E’) LV relaksasyonunun önyükten 

bağımsız bir göstergesidir ve erken diyastolik transmitral tepe akım hızı (Mitral E)’nın 

(lateral E’)’ne oranı LV doluş basıncını tahmin etmede yaygın olarak kullanılmaktadır. 

Mitral E/lateral E’ oranı LV doluş basıncı ile korele olduğu Dokainish ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada gösterilmiştir (167). Sohn ve arkadaşları ise AF hastaları üzerinde 

yaptıkları çalışma ile mitral E/lateral E’ oranının LV doluş basıncı ile ilişkili olduğunu 

saptamıştır(140). Nagueh ve arkadaşlarının bir çalışmasında Mitral E/lateral E’ oranının 
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11’den büyük olmasının LV doluş basıncının 15 mmHg’dan fazla olduğunu % 75 

sensivite ve % 93 spesifite ile gösterilmiştir (137). Kusunose ve arkadaşlarının yaptığı 

bir çalışmada mitral E/lateral E’ oranının pulmoner kapiller kama basıncı 15 

mmHG’dan büyük olan AF’li hastalarda 15 mmHG’dan küçük olanlara göre 

istatistiksel anlamlı olarak daha fazla olduğu görülmüştür (171). Bir başka çalışmada da 

pulmoner kapiller kama basıncının 12’den fazla olan hastalarda istatistiksel anlamlı 

olarak Mitral E/lateral E’ oranının yüksek olduğu gösteilmiştir. Bu oran AF’si olan 

hastalarda ciddi kardiyak olayların kuvvetli bir öngörücüsü olmakla birlikte hastalığın 

prognozu ve hastanın egzersiz kapasitesi ile koreledir(168-170). Mitral E/lateral E’ 

oranının 13’ün üzerinde olmasının yaşlı AF’li hastalarda kalp yetmezliği gelişmesini 

öngördüğü Arques ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada gösterilmiştir (172). Sağlıklı 

kontrol grubuyla karşılaştırıldığında, lone AF hastalarında diyastolik disfonksiyon 

varlığına işaret eden ekokardiyografik bulgular olmasa da, hemodinamik 

değerlendirmede LV diyastol sonu basınçlarının anlamlı oranda daha yüksek olduğu 

Jais ve ark.’ın yaptığı çalışmada gösterilmiştir (13±5’e karşı 8±3) (164). Thamilarasan 

ve ark. AF’si olan 24 hastayla 24 sağlıklı olguyu karşılaştırdıkları çalışmalarında AF ‘li 

hastalarda transmitral E dalga hızını ve doku dopple görüntüleme ile mitral anüler E’ 

hızlarını daha düşük saptayarak diyastolik fonksiyon bozukluğu olduğunu 

göstermişlerdir (159). Aynı çalışmada AF’si olan hastaların sol ventrikül duvar 

kalınlıklarının AF’si olmayan hasta grubuna daha kalın olduğu saptanmıştır (159). 

Okura ve arkadaşlarının AF’li hastalar üzerinde yaptığı bir çalışmada mitral E/lateral E’ 

oranının 15’ten fazla olan hastalarda sol atriyum çapının, diastol sonu volümün, sol 

ventrikül kitle indeksinin daha fazla olduğunu ve bu hastalarda takipte konjestif kalp 

yetmezliğinin ve tüm nedenlere bağlı motalitenin daha yüksek olduğunu göstermişlerdir 

(170).Çalışmamıza aldığımız hastalarda da literatürde olduğu gibi Mitral E/lateral E’ 

oranının yüksek olduğunu saptadık. Mitral E/lateral E’ oranı ile LA volüm indeksi 

arasında pozitif korelasyon olduğunu gördük. 

Tsang ve arkadaşları 840 yaşlı hastada yaptıkları bir çalışmada ortalama 4 yıllık takip 

sonunda 80 hastada nonvalvuler AF geliştiğini, diyastolik disfonksiyon varlığının ve 

ciddiyetinin yaşlılarda ilk nonvalvuler AF atağının bağımsız öngördürücüsü olduğunu 

bildirmişlerdir (159). Benzer şekilde Rosenberg ve arkadaşları da E dalga tepe hızı, sol 
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atriyum boyutu ve A dalga hız-zaman integrali gibi diyastolik fonksiyon 

parametrelerinin AF’nin bağımsız öngördürücüleri olduğunu belirtmişlerdir (166). 

AF’li hastalarda mitral deselarasyon zamanının (DT) ölçümü LV doluş basıncının 

değerlendirilmesinde yararlı olacağı birçok çalışmada gösterilmiştir (137,173,174). 

Matsukida ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada DT<100 msn ise pulmoner kapiller 

kama basıncının 18 mmHg’den fazla olduğunu % 80 sensivite ve % 85 spesifite ile 

saptamıştır (175). DT LV doluş basıncı yükseldiğinde azalan sol ventrikül 

kompliyansına bağlı olarak kısalır (176). LV doluş basıncı ile DT’nin negatif 

korelasyon gösterdiği birçok çalışmada gösterilmiştir (137, 177-179). Okura ve 

arkadaşlarının AF’li hastalar üzerinde yaptığı çalışmada ise DT süresi kısa olan 

hastaların surveylerinin daha kısa olduğu görülmüştür (170). Çalışmamızda da 

literatürde olduğu gibi hastaların DT’lerini normal değerlerin altında olduğunu saptadık. 

DT ile LA volüm indeksi ve Mitral E/lateral E’ arasında negatif korelasyon olduğu 

görüldü. 

AF’li hastalarda IVRT ile pulmoner kapiller kama basıncı arasında negatif korelasyon 

olduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (137,178,179,182). Çalışmaya aldığımız 

hastalarda da literatüre benzer şekilde Mitral E/lateral E’ oranı yüksek olan hastalarda 

IVRT’nin kısa olduğunu saptadık. IVRT ile LA volüm indeksi arasında da negatif 

korelasyon vardı. 

Diyastolik disfonksiyonun elektriksel kardiyoversiyon veya pulmoner ven izolasyonu 

sonrası AF tekrarlarında da önemli olduğu bildirilmiştir. Caputo ve ark. (160) 

elektriksel kardiyoversiyon sonrası sinüs ritmine dönen AF’li hastalarda E/E’ oranının 

ikinci hafta ve birinci yıldaki tekrarların bağımsız öngördürücüsü olduğunu 

belirtmişlerdir. Chen ve arkadaşları da pulmoner izolasyonu yapılan 103 hastanın 3 

aylık takiplerinde E/E’oranının % 80,8 duyarlılık ve % 81,8 özgüllükle AF tekrarının 

bağımsız öngördürücüsü olduğunu göstermişlerdir (161). 

Diyastolik fonksiyonlar ile amiodaron ile yapılan medikal kardiyoversiyon ilişkisini 

araştıran herhangibir çalışma literatürde bulunmamaktadır. Bu bakımdan çalışmamız 

AF’li hastalarda diyastolik parametreler ile amiodaron ile yapılan medikal 

kardiyoversiyonun başarısı arasındaki ilişkiyi değerlendiren ilk çalışmadır. Yalnızca 

amiodaron ya da amiodaron öncesi furosemid alan ve medikal kardiyoversiyon ile sinüs 
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ritmi sağlanamayan hastalara bakıldığında bu hastaların Mitral E dalga tepe hızının, 

Mitral E/lateral E’ ve Mitral E/septal E’ oranının daha yüksek; DT ve IVRT’lerinin ise 

daha kısa olduğunu saptadık. Medikal kardiyoversiyona cevap vermeyen ve furosemid 

alan hastaların almayanlara göre Mitral E/septal E’ oranı daha fazlaydı. Saptadığımız bu 

bilgiler ışığında sol venrikül dolum basıncı ve dolaysıyla sol atriyum basıncı yüksek 

olan hastalarda medikal kardiyoversiyon ile sinüs ritmi sağlanma oranının düşük olduğu 

söyleyebili. Bu hastalara amiodaronun yan etkileri göz önüne alındığında direk 

elektriksel kardiyoversiyon denemek mantıklı olabilir. 

5.3. PULMONER VEN DALGALARI, AF VE MEDİKAL KARDİYOVERSİYON 

Normal sinüs ritmi olan hastalarda pulmoner ven dalgaları trifazik ya da quadrifazik 

görünümde olur. Bu dalgalar, biri ya da ikisi ileri sistolik dalga, biri ileri diyastolik 

dalga ve biri de atriyal kasılma sonucu meydana gelen atriyal diyastolik geri akım 

dalgasıdır (191). Pulmoner ven dalgalarının AF’si olan hastalarda nasıl değiştiği birçok 

çalışmada gösterilmiştir. Tipik bulgu atriyal geri akımın kaybolması, sistolik dalga pik 

velositesinin azalması ve diyastolik dalgadan daha küçük seviyelere gelmesi, erken 

sistolik ileri dalganın kaybolmasıdır (185-187). 

Diyastol sonu atriyal geri akımın kaybolması AF’li hastaların çoğunda görülen bir 

durumdur. Bu tipik bulgu global atriyal kontraktilitenin kaybolmasının bir sonucu 

olarak oluşur (186). Çalışmamızdaki hastaların hiçbirisinde literatürde de olduğu gibi 

atriyal diyastolik geri akım izlenmedi. 

Pulmoner sistolik dalga pik velositesi (pulmoner S) AF’li hastalarda düşük saptanmıştır. 

Bu durum AF’li hastalarda atriyum relaksasyonunun, kompliyansının ve rezervuar 

fonsiyonunun azaldığının ve atriyal duvar geriliminin arttığının göstergesidir (187-188). 

Lindgren ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada pulmoner S velositesinin düşük olması 

ile AF’nin süresinin ilişkili olduğu bununla birlikte atriyal mekanik yeniden 

şekillenmenin bir göstergesi olabileceği gösterilmiştir (189). Ayrıca düşük Pulmoner 

S’in başarılı kardiyoversiyon sonrası AF’ni rekürrensi ile de ilişkili olduğu saptanmıştır 

(190). 

Chirillo ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada pulmener ven dalgaları ile ortalama 

pulmoner kama basıncı arasında negatif korelasyon olduğu görülmüştür (177). Bu ilişki 
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sol ventrikül doluş basıncı arttığında diyastol sırasında sol ventrikül ve sol atriyum 

basınçlarının erken eşitlendiği manasına gelir. 

Çalışmamızda da literatürde olduğu gibi Pulmoner S velositesini düşük saptandı. S 

velositesi tüm hastalarda Pulmoner D velositesinden daha düşüktü. Mitral E/lateral E’ 

oranı ve LA volüm indeksi ile Pulmoner S arasında negatif korelasyon vardı. Mitral 

E/lateral E’ oranının LV doluş basıncı ve LA basıncı ile ilişkili olduğunu düşünürsek 

Pulmoner S pik velositesi ile sol kalp doluş basınçları arasında negatif korelasyon 

saptadığımız söylenebilir. 

Literatürde amiodaron infüzyonu ile yapılan medikal kardiyoversiyon çalışmalarında 

pulmoner ven dalgaları ile ilgili herhangi bir bilgi saptanamadı. Bu nedenle çalışmamız 

amiodaron ile yapılan medikal kardiyoversiyon başarısının pulmoner ven dalgaları ile 

ilişkisini inceleyen ilk çalışmadır. Çalışmamamızda elektriksel kardiyoversiyon ihtiyacı 

olan tüm hastalara bakıldığında pulmoner S ve D pik velositesinin medikal 

kardiyoversiyona cevap veren hastalara oranla daha düşük olduğunu saptandı. Düşük 

pulmoner S velositesinin sol kalp basınçlarının yüksek olduğunu düşündüğümüzde 

medikal kardiyoversiyonun bu hastalarda başarısızlık oranının daha yüksek olduğunu 

söyleyebiliriz. Pulmoner S pik velositesi düşük olan hastalarda amiodaronun yan etkileri 

göz önüne alındığında direk elektriksel kardiyoversiyon uygulamak mantıklı olabilir. 

5.4. PRO-BNP, AF VE MEDİKAL KARDİYOVERSİYON 

Pro-BNP atriyum ve ventriküllerden duvar geriliminin artışına yanıt olarak salgılanan 

bir hormondur. BNP salınımı sonucu sodyum emilimi, renin ve anjiotensin salınımı 

azalırken parasempatik sistem aktive olur. 

Pro-BNP düzeyleri kalp yetmezliği hastaları dekompanse olduğunda durumun ciddiyeti 

ile korele olarak yükselir. AF’si olan hastalarda da Pro-BNP seviyelerinin yükseldiği 

birçok çalışmada gösterilmiştir (194-197). Yükselmenin sebebi tam açıklanamamakla 

birlikte atriyal miyositlerin geriliminin artması ve inflamasyon olduğu düşünülmektedir 

(194). Tuinenburg ve arkadaşları AF’si olan hastalarda sağ atriyum apendiksinden Pro-

BNP artışına neden olan mRNA gen ekspresyonunun arttığını göstermişlerdir (200). 

Shin ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada Pro-BNP düzeylerinin AF’li hastalarda 

yüksek olmasına rağmen, AF süresi ve LA boyutları ile ilişkili olmadığını saptanmıştır 
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(196). Pro-BNP seviyesinin AF başladıktan sonra nasıl hızlıca yükseldiği bilinmemekle 

birlikte Tsuchida ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada AF başladıktan 4 saat sonra 

Pro-BNP düzeylerinin yükseldiği saptanmıştır (198). Ellinor ve arkadaşlarının AF’li 

hastalarla sinüs ritmindeki hastaları karşılaştırdığı bir çalışmada Pro-BNP seviyelerini 

AF’li hastalarda daha yüksek saptamışlardır. Pro-BNP düzeyleri yüksek olan hastaların 

kalıcı AF’ye progrese olma oranının daha fazla olduğu bulmuşlardır (192). Schnabel ve 

arkadaşlarının genel popülasyon üzerinde yaptığı bir çalışmada ise Pro-BNP 

düzeylerinin AF’li bireylerde daha yüksek olduğunu (202) ve normal sinüs ritminde 

olan bireylerde Pro-BNP yüksekliği ile AF insidansı arasında pozitif ilişki olduğunu 

göstermişlerdir (202,203). Yaowu ve arkadaşlarının yaptığı 11 çalışmayı içeren bir meta 

analizde çalışmaların 2’sinde Pro-BNP seviyeleri ile AF’li hastalar arasında bir ilişki 

saptanmamışken diğer 9 çalışmada AF’li hastalarda Pro-BNP seviyelerini yüksek 

bulmuşlardır (204). Sitar Taut ve arkadaşlarının kalp yetmezliği olan hastalar arasında 

AF’si olanların sinüs ritminde olan hastalara göre daha yüksek Pro-BNP seviyelerine 

sahip olduklarını saptamışlardır (199). 

Pro-BNP seviyeleri ile LV doluş basıncını ve LA ölçülerini gösteren ekokardiyografik 

parametreler arasında birçok çalışmada ilişki saptanmıştır. Pro-BNP düzeyi ile Mitral 

E/lateral E’ oranı arasında pozitif korelasyon olduğu Lee ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada gösterilmiştir (193). Kornej ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise AF’li 

hastalarda Pro-BNP seviyesi ile sol atriyum büyüklüğü arasında pozitif korelasyon 

olduğu görülmüştür (201). Shin Kim ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada AF’li 

hastalarda Pro-BNP seviyelerini sinüs ritmindeki hastalara oranlada daha yüksek 

olduğunu saptamakla birlikte Pro-BNP seviyeleri ile LA çapı, LA volüm indeksi, Mitral 

E pik velositesi arasında pozitif yönde, DT, Pulmoner S velositesi ve Pulmoner S/D 

oranı arasında negatif yönde bir korelasyon olduğu saptanmıştır (205). 

Bizim çalışmamızda Pro-BNP seviyelerini literatürde olduğu gibi yüksek saptandı. Pro-

BNP seviyeleri ile LA volüm indeksi, Mitral E pik velositesi, Mitral E/lateral E’ oranı, 

Mitral E/septal E’ oranı arasında pozitif korelasyon varken, IVRT, DT, Pulmoner S ve 

D pik velositeleri arasında negatif korelasyon vardı. 

Amiodaron infüzyonu ile yapılan medikal kardiyoversiyon çalışmalarında Pro-BNP 

seviyeleri ile medikal kardiyoversiyon arasındaki ilişkiyi ortaya koyan herhangi bir 
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bilgiye rastlanmadı. Bu açıdan çalışmamız bu ilişkiyi inceleyen ilk çalışmadır. 

Çalışmamızda medikal kardiyoversiyona cevap vermeyen hastaların Pro-BNP 

seviyelerini diğer hastalara oranla daha yüksek saptadındı. Furosemid alan gruba kendi 

içinde baktığımızda medikal kardiyoversiyona cevap veren hastaların Pro-BNP 

seviyeleri daha düşüktü. Furosemid almayan grupta ise medikal kardiyoversiyona cevap 

veren ve vermeyen hastalar arasında Pro-BNP açısından anlamlı fark yoktu. 

AF’si olan ve Pro-BNP seviyeleri yüksek olan hastalara amiodaronunun yan etkileri 

düşünüldüğünde medikal kardiyoversiyon yerine direk elektriksel kardiyoversiyon 

yapılması mantıklı olabilir. Pro-BNP seviyeleri çalışmamızda olduğu gibi normalin 5-6 

kat üzerindeki hastalara amiadorane tedavisine furosemid eklemenin yararlı olabileceği 

kanısındayız. 

5.5. İNFLAMASYON, AF VE MEDİKAL KARDİYOVERSİYON 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda inflamasyonun AF’nin başlaması ve 

sürdürülmesindeki rolü üzerinde durulmaktadır. Lone AF’si olan hastaların atriyal ve 

ventriküler biyopsilerinde inflamatuar infiltratların saptanması AF de inflamasyonun 

rolü olduğunu düşündürmüştür (43, 208). AF’li hastalarda CRP, protrombin fragmanları 

ve interlökin-6 gibi biyobelirteçlerin yüksek saptanması da bu durumu destekler 

niteliktedir (45, 207, 208). 

İnflamasyonun hangi mekanizma ile AF’ye neden olduğu açık değildir. Bu inflamatuvar 

süreçte RAAS ve anjiyotensin 2’nin inflamatuar sitokinlerin üretimiyle sonuçlanan 

etkilerinin olabileceği yönünde görüşler vardır (209). Atriyal dokudaki inflamasyon, 

hücresel düzeyde kalsiyum akımını bozabilir ve elektriksel yeniden şekillenmeye yol 

açarak AF’nin tetiklenmesine, tekrarlamasına ve kronikleşmesine neden olabilir (210). 

Watanabe ve arkadaşları elektriksel yeniden şekillenme ile sonuçlanacak atriyal yapısal 

yeniden şekillenmenin ortaya çıkışında CRP düzeylerindeki artışın rolü olduğunu 

belirtmişlerdir. Uzun süreli paroksismal AF’si olan hastaların CRP düzeylerinin kısa 

süreli paroksismal AF’si olanlara göre daha yüksek olduğunu saptayarak CRP 

düzeylerindeki artışın AF yükünde artış ile ilişkili olabileceğini ve paroksismal AF 

hastalarında bu durumun atriyal yapısal yeniden şekillenmenin öngördürücüsü olduğunu 

göstermişlerdir (210). 
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Yao ve arkadaşlarının AF hastalarında yaptığı bir çalışmada inflamasyon ile AF ilişkisi 

gösterilmiş ve paroksismal AF hastalarında izlenen geçici CRP yüksekliğinin sinüs 

ritminin yeniden sağlanması ile ortadan kalktığı belirtilmiştir. Bu çalışmada 

inflamasyon artışının AF’nin sebebi mi yoksa sonucu mu olduğu belirtilmese de 

inflamasyonla ilişkili stres reaksiyonun AF’nin başlamasında önemli olabileceği 

üzerinde durulmuştur (211). Bir başka çalışmada ise inflamasyonun AF’nin sebebi mi 

yoksa sonucu mu sorularına yanıt aranmıştır. 15 AF hastasının farmakolojik 

kardiyoversiyon öncesinde ve kardiyoversiyondan 24 saat ve 2 hafta sonra hsCRP, IL-6 

ve TNF alfa ölçümleri yapıldığında, kardiyoversiyon sonrası inflamatuar belirteç 

düzeylerinin halen yüksek seyretmesi nedeniyle inflamasyonun AF’ye neden olabileceği 

yönünde görüş bildirilmiştir (211). 

Shimao Dai ve arkadaşlarının AF’li hastalar üzerinde yaptığı bir çalışmada CRP 

seviyelerinin ve beyaz küre sayılarının AF’li hastalarda sinüs ritmindeki hastalara oranla 

daha yüksek olduğu ve CRP seviyesi ile beyaz küre sayısı arasında pozitif korelasyon 

olduğu saptanmıştır (212). 

Bizim çalışmamızda inflamasyon belirteci olarak hastaların beyaz küre sayısına bakıldı. 

Medikal kardiyoversiyona cevap veren hastaların beyaz küre sayısını elektriksel 

kardiyoversiyon yapılan hastalarınkine kıyasla daha düşük saptandı. Literatürde 

amiadaronun medikal kardiyoversiyon başarısı ile beyaz küre sayısını inceleyen bir veri 

bulamadık. Bu nedenle çalışmamız bu konuda bilgi sağlayan tek çalışmadır. 
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6. KISITLILIKLAR 

Çalışmaya alınan hasta sayısının az olması, ekokardiyografik ölçümler her ne kadar 

dikkatli yapılsa da hastaların ekojinitesi ve atriyal fibrilasyonu olması nedeni ile 

özellikle pulmoner ven PW ve CW Doppler ölçümlerinin sağlıklı olmaması, pulmoner 

ven Doppler velositelerinin tranözafagial ekokardiyografi ile bakılmamış olması 

çalışmanın sınırlılıkları arasındadır. 
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7. SONUÇ 

Atriyal fibrilasyonu sinüs ritmine döndürmede amiadaronun yanı sıra furosemid 

verilmesinin bir etkisi olmadığı yaptığımız çalışmada görüldü. Ancak sol atriyum hacmi 

ve basıncı ile sol ventrikül diyastol sonu basıncının ekokardiyografik ölçümlerle yüksek 

olduğu saptanan, Pro-BNP düzeyi yüksek olan hastalara furosemidin etkili olabileceği 

bulunan sonuçlar ışığında söylenilebilir. Ekokardiyografik olarak sol atriyum volüm 

indeksi ve sol ventrikül diyastol sonu basıncı yüksek saptanan hastaların medikal 

kardiyoversiyona cevap vermediği çalışmamızda saptandı. Medikal kardiyoversiyon ve 

furosemidin atriyal fibrilasyonu sinüs ritmine çevirmede etkinliğini değerlendirmek için 

daha fazla hasta sayısı ile yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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