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GİRİŞ VE GENEL BİLGİLER 

Atriyum fibrilasyonu (AF), atriyumlarda dakikada 350-600 

arasında düzensiz uyarının çıktığı, hemodinamik olarak etkili 

atriyal kontraksiyenların ortadan kalktığı ve kronik aritmi-

ler arasında en sık rastlanan bir aritmi şeklidir. Romatiz-

mal kalp hastalıklarının ve özellikle mitral darlığının (MD) 

seyri sırasında yüksek oranda görülmesi yanında atriyal sep­

tal defekt, kardiyomyopati, pulmoner emboli, koroner kalp 

hastalığı, kalp cerrahisi, tireotoksikoz ve perikardit sey­

rinde de oldukça sık görülmektedir 1 . Hiçbir nedene bağlı ol­

maksızın gelişen ve Lone AF diye de adlandırılan tipi, AF'lu 

olguların Brand
2

a göre % 10, Kopecky 3 ye göre % 2.2 sini oluş-
turmaktadır. Ayrıca, genellikle sağlam kişilerde görülebilen 

ve paroksismal seyreden tipi de bulunmaktadır. 

ve 

Genel populasyonda AF'nun görülme sıklığı, çalışmalara 

ülkelere göre değişmektedir. Onundarson ve ark.
4 , 32-64 

yaş gurubunda rastgele seçtikleri 9067 kişiden sadece 25'inde 

(% 0.28) kronik AF tespit etmişlerdir. Brand 2 ise rastgele 

takip edilen 30-62 yaş gurubundaki 5209 olguluk seride 376 
s AF (% 7.2) bildirmiştir. Aranev ve ark. daha yaşlı (yaş or-

talaması 82) 588 rastgele seçilen kişide 67 AF (% ll) olgusu 

saptadılar. Yaşla beraber görülme sıklığı da artan AF, bazı 

yönleri ile büyük klinik öneme sahiptir. Bunlardan ilki, 

AF'un kalbin fonksiyonları üzerine olan etkisidir. AF'de at-

riyal kontraksiyenun ortadan kalkması, bu fonksiyonun ventri­

küler doluşa olan katkısının da ortadan kalkmasına neden olur. 
6 Bu da kardiyak out-put'da bir azalmaya neden olur Yine, 

AF'da görülen ventrikül yanıtındaki düzensizlik de ventrikül-
7 

lerin ekonomik çalışmasına engel olur Ayrıca, önceden at-

riyo-ventriküler iletimi bloke edilmemiş olgularda, AF ilk 

geliştiği anda genellikle hızlı bir ventriküler yanıta neden 

olur. Meydana gelen taşikardi ile özellikle kompanse halde 

bulunan olgular semptomatik hale gelirler veya mevcut yakın-

maları daha da artar. AF'un diğer bir önemli problemi ise 
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sık olarak sistemik trombo-embolik olaylara neden olmasıdır. 

1960 yılında Goldman
8

, kronik AF'lu olguların % 30'unda bir 

veya birkaç ciddi embolik hadise oluştuSunu, MD olgularında 

meydana gelen embolilerin % 90'ının AF'lu hastalarda meydana 

geldiSini belirtmiş ve romatizmal kalp hastalıklarında ölfim~ 

lerin % l0-20'sinin emboliden kaynaklandıSını göstermiştir. 

Kannel ve ark. 9 ise kapak dışı AF'lu olgularda "stroke" ge­

lişme insidansının kontrol gurubuna göre S kat, Flegel ve 

ark. 10 ise bu oranın 6.9 kat olduğunu göstermişlerdir. Embo­

lik olaylar daha çok AF'un akut fazında ya da sinus ritmine 
ı 

döndtiğfi devrede oluşmaktadır . ÇoSu zaman, yaşamsal öneme 

haiz bu özellikleri nedeniyle AF gelişen olguların takip ve 

teaavisinde esas amaç, bu ritm bozukloSunun dfizeltilmesi ve 

normal sinus ritminin yeniden saslanması olmuş, bunun mfimkfin 

olmadığı olgularda ise ventriktil yanıtı elden geldiğince nor­

mal sınırlarda tutolmaya çalışılmış ve trombo-embolik olay­

ları önlemeye yönelik çeşitli tedaviler uygulanmıştır. 

AF'un sinus ritmine döndtirfilmesinde önceleri çeşitli 

farmakalejik ajanlar kullanılmış ve bunların içinden en et~ 

kili olar~ kinidin bulunmuştur (farmakolojik kardiyoversiyon). 

Kinidin ile kardiyoversiyonda başarı şansının % 10-20 olduğu 

bildirilmiş ve bu ilacın AF profilaksisinde de oldukça etki­

li olduğu gösterilmiştir 1 . 1960'lı yılların başında ise 

doğru akım şoku ile elektriki kardiyoversiyon (KV) tedavi 

alanına girmiş ve yapılan çalışmalarda bu yöntemin farmake­

lejik kardiyoversiyona göre daha emin ve başarılı olduğu gös-

terilmiştir. Bildirilen başarı oranı % 70-95 olup, bu ora-

nın aynı zamanda mevcut aritminin tipine bağlı olduğu da gös­

terilmiştir1•11. KV sonrası bazı olgularda embolikolayların 
meydana gelmesi, bu işlerole ilgili olarak antikoagfilan teda­

vinin gfindeme gelmesine neden olmuştur. Halen, KV'dan en az 

iki hafta önce antikoagfilan tedaviye başlanması ve bunun 

KV'dan sonra birkaç hafta sfire ile devam edilmesi tavsiye 

edilmekte ise de, bu konuda hala tam çözümlenınemiş problemler 
s 

vardır. KV sonrası emboli riskini gerek Goldman ve gerekse 
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12 
Lown ve ark. % 1.5 olarak bildirirken, aynı riski Freeman 

ve ark.
13 

300 girişimde % 1.7, Morris ve ark.
14 % 2.4-3.3 

olarak bildirmişlerdir. Bjerkelund ve Orning 15 • 16 , 572 olgu­

luk seride antikoagülan alanlarda emboli riskini % 0.8, an­

tikogülasyon uygulanmayan seride ise % 5.3 olarak bulmuş­

lardır. Resnekov
17 

emboli riskini % 1.1 olarak bildirirken, 
18 

Selzer ve ark. 204 KV olgusunda bu riski % 2 olarak bul-

muşlar ve olgulardan sadece önceden emboli öyküsü olanlarına 

antikoagülan tedavi vermişler, diğerlerine vermemişlerdir. 

Aberg ve ark.
19 

176 olguluk serilerinde 2 emboli olayının ol­

duğunu (% 1.1), olguların tümünün uygun antikoagülan tedavi 

aldığını ve bu emboli oranının antikoagülan tedavi verilmeyen 

olgularla aynı olduğunu bildirmişlerdir. 

KV sonrası gelişen embolik olayların, atriyumlarda he­

nüz gevşek yapıda bulunan ve organize olmamış trombüsün, si­

nus ritmi elde edilmesi ile başlayan atriyal kontraksiyenun 

kuvveti ile tamamının ya da bir kısmının yerinden ayrılıp 

dolaşıma katılması ile oluştuğu kabul edilmektedir. Bu ne-

denle antikoagülan tedavinin KV'dan önce, atriyumlarda ol­

ması muhtemel bu tip trombüs organizasyonuna engel olacak . 

yeterli bir sürede verilmesi tavsiye edilmektedir. Bu süre 

de en az 2 hafta olarak belirtilmektedir. Bu tedavinin ne 

kadar süre ile devak ettirileceği ise daha da tartışmalıdır. 

Çünkü embolik olayların KV'dan sonra en erken ve en geç ne 

zaman olacağı konusunda kesin bir kanıt yoktur. Embolinin 

meydana gelmesi atriyal effektif kontraksiyenun yeniden or­

taya çıkmasına bağlandığından20 ve bu fonksiyonun da bazı 
olgularda haftalarla belirtilen sürede o~taya çıkabileceği 

göz önüne alındığında antikoagülasyona ne kadar süre ile de­

vam edileceği konusu henüz net değildir. 

Elektriki KV'un tedavi alanına girmesinden sonra, KV 

sonrası sinus ritmine dönme, bu ritmde uzun süre kalma ve 

meydana gelen hemodinamik değişiklikler hakkında çeşitli 

çalışmalar yapılmıştır. Hemodinamik değişiklikler için 

mitral kapak diyastolik basınç gradiyenti, atriyal "a 11 dal-
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galarının oluşması ve kalp boşluklarının basınç değişiklik­

leri ile kalbin performansını gösteren faktörler incelenmiş-

tir. Bu çalışmalarda önceleri ya invaziv girişimlerle, ya 

da artık güntimüzde rutin kullanımdan kalkan apekskardiyogra-

fi, kinetokardiyografi gibi yöntemler uygulanmıştır. Bı:.ın-

ların sonucunda KV ile sinus ritmine dönen olgularda, genel­

likle kabul edilen, kardiyak fonksiyonlardaki dtizelmenin da­

ha çok atriyal mekanik fonksiyonların yeniden devreye sokul­

masından ileri geldiği, ancak bazı olgularda KV ile elektri­

ki olarak atriyal depolarizasyonun gösterilmesine rağmen, 

atriyal kontraksiyana ait hemodinamik "a" dalgasının ya da 

daha sonraları ekokardiyografide mitral ön yapraktaki A dal­

gasının ortaya çıkmadığı, zamanla ortaya çıktığı ve yine za­

manla amplittidtintin arttığı gösterilmiştir 7 • 20 - 28 

Ekokardiyografinin kullanım alanına girmesi ile bu yapı­

lan çalışmalar daha kolay, daha hızlı ve daha doğru yapılma­

ya başlanmış, Doppler ekokardiyografi de bu çalışmalarda he-

men tamamen invaziv girişimlerin yerini almıştır. Biz de 

Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Bilim Dalı'nda 

yatarak takip edilen 38 AF'lu olguda KV ile elde edilen ba­

şarı oranını ve bunu etkileyen faktörlerle, oluşan hemodina­

mik değişiklikleri oluşturan faktörleri M-mode, iki boyutlu 

ekokardiyografi ve Doppler ekokardiyografi ile incelemeye 

çalıştık. 
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YÖNTEM VE GEREÇLER 

Çalışmaya çeşitli tanıları olan AF'lu 38 olgu alındı. 

16'sı erkek ve 22'si kadın olan bu olguların yaş ortalaması 

50.2 ± 11.1 (mean ± SD) yıl idi. Olgularımızın 27 tanesi roma­

tizmal k6kenli ve mitral kapak lezyonu da bulunan kapak hasta­

larından, geriye kalan ll olgu ise non-valvuler hastalardan 

oluşuyordu. Kapak hastalarının 16'sı saf mitral rlarlığı (MD) 

9'u miRst kapak hastası ve 2'si ise mitral pozisyonunda protez 

kapaklı idi. Non-valvuler gurupta ise 7 olguda aterosklerotik 

kalp hastalığı, 2 olguda tedavi g6rmekte olan hipertiroidi, 1 

olguda kardiyomyopati tanıları vardı. Geriye kalan 1 olguda 

ise, AF oluşturacak herhangi bir patoloji saptanamadığı için 

Lone AF tanısı kondu. Kapak olgularının yaş ortalamaları 

47.33 ± 10.44 yıl iken, non-valvuler AF'lu gurubun yaş ortala­

ması 57.36 ± 9.73 yıl idi. Tüm olgularda,rutin muayeneler ya­

nında KV'dan 6nce, KV'dan hemen sonra, 1 gün sonra ve 1 hafta­

dan sonra olmak üzere 12 Derivasyon EKG çekildi, M-mode, iki 

boyutlu ekokardiyografi ve Doppler Ekokardiyografi 6lçümleri 

yapıldı. Olguların gerek dosyalarından, gerekse daha 6nce çe­

kilmiş EKG'lerinden ve genellikle 6ykülerinden yararlanılarak 

AF süreleri saptanmaya çalışıldı. 

Ekokardiyografik incelemeler iki boyutlu ticari (real time) 

"phase arrayll sistem ekokardiyografi cihazı (Toshiba SSH 60A) 

ile yapıldı. Hastalar 45 derece sol yan pozisyonda yatarken 

sol atriyumun parasternal uzun aks, parasternal kısa aks ve 

apikal d6rt odacık pozisyonundaki çapları 6lçüldü ve bu çapla­

rın çarpımı ile sol atriyal volüm (SAV) elde edildi. Sol atri­

yumun bu üç değişik kesitteki çapları Amerikan Ekokardiyografi 

Derneğinin (ASE) tavsiye ettiği şekildi ve end-diyastolik faz­

da 6lçüldü. Doppler 6lçümleri ise, yine aynı cihazın Doppler 

ünitesi ile yapıldı. Mitral kapaktaki diyastolik akım profili 

ap i ka 1 d 6 r t o d a c ı k po z i s y o n u n d a , ll c ur s o r 1 i n e ll mi t r a 1 ka p ak 

akımına paralel gelecek şekilde yerleştirilerek elde edildi. 

Alınan akım profillerinin gerek g6zle ve gerekse sesle takibi 

yapılarak en net olanların 6lçümleri yapıldı ve 6lçümler AF'lu 
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olgularda 5 ayrı 5rnekten alınıp ortalamaları bulunarak de~er­

lendirildi. Mitral kapak akım profilinde, diyastolik erken 

dolu ş peak gradiyen değeri "E peak", sin us ri tınine d5nen olgu­

larda da geç diyastolde atriyal kontraksiyonla meydana gelen 

peak değeri de "A peak" olarak 51çüldü. Gradiyen de~erleri 

Doppler cihazı tarafından otomatik olarak verildi. Bu Dopp­

ler ölçümleri "continuous wave" Doppler y5ntemi kullanılarak 

yapıldı. 

KV'dan önce olgular idame dozda digoksin almakta idiler. 

Digoksine ilave olarak bazı olgulara kinidin ve bazı olgula­

ra da veraparnil başlandı. Olgularda KV'dan 5nce veraparnil 24 

saat, digoksin ise 24-48 saat 5nceden kesildi. KV ile sinus 

ritmi elde edilen olgulara rutin olarak digoksin ve kinidin 

verildi. KV'dan 3 gün önce olgulara heparin 2x7500 Ü SC, 

coumadin lOmg PO başlandı. Bu iki ilaç, KV'dan sonra kesildi. 

Doğru akım şoku ile yapılan KV işlemi, bir anestezist 

tarafından verilen thiopental anestezisi altında gerçekleşti­

rildi. Bu işlernde Nihon Kahden marka defibrilatör cihazı 

olgunun EKG'sindeki QRS kompleksleri ile senkronize edilerek 

KV yapıldı. Verilen enerji düzeyleri, sinus ritmi elde edi­

lineeye kadar SO'şer joules arttırıldı. Cihazın verebildiği 

en yüksek değer olan 400 joules verildiğinde de sinus ritmi 

elde edilemeyen olgular başarısız olarak kabul edildi. KV' 

dan sonra sinus ritmi elde edilen olgularda daha önce belir­

tilen ölçümler,yine daha önce belirtilen zamanlarda tekrar­

landı. 

İstatistiksel heiaplar eşleştirilmiş t testi, student t 

testi, Pearson korelasyon analizi ve multiple regresyon ana­

lizi kullanılarak yapıldı. İstatistiksel de~erlerin p(O.OS 

olanları, istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 

Çalışmaya alınan 38 AF'lu 27 tanesi valvuler, ll tanesi 

ise non-valvuler (NV) idi. Valvuler olguların yaş ortalamala­

rı ile (47.33 ± 10.44) NV olguların yaş ortalarnaları (57.36 ± 
9.73) karşılaştırıldı~ında, NV olguların yaş ortalamalarının 

belirgin olarak daha yüksek oldu~u görüldü (p<0.05). 

38 AF'lu olgunun 2 tanesi farmakalejik olmak üzere 27 ta-

nesi KV ile sinus ritmine döndü(% 71). Sinüs ritrnine dönen 

olguların 19 tanesi valvüler (% 70), 3 tanesi ise NV idi (%30). 

KV ile sinus ritmine dönmeyen olguların 8 tanesi valvuler (% 73) 

ve geriye kalan 3 tanesi ise NV olgu idi (% 27).: KV öncesi 

~üm valvuler olgularda SAV ortalaması ile NV olguların KV önce­

si SAV'ortalamaları karşılaştırıldı~ında, aralarında istatis­

tiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı( SAV ortalamaları 

sırası ile 220.81 ± 196.89 ve 138.18 ± 78.28 crn 3 , p)0.05). KV 

ile sinus ritmine dönen tüm olgularda, KV'dan önceki SAV orta­

larnası il~, sinus ritmine dönmeyen tüm olguların KV'dan önceki 

SAV ortalaması karşılaştırıldı~ında ise, aralarında istatistik­

sel olarak da anlamlı bir fark oldu~u, sinus ritmine dönen ol­

guların KV'dan önceki SAV ortalamasının belirgin küçük oldu~u 

görüldü. SAV ortalamaları sırası ile 151.44 ± 74.42 ve 318.56 

± 285.46 cm 3 idi( p(O.Ol). Yine, sinus ritmine dönen valvuler 

olguların KV öncesi SAV ortalarnası ile, sinus ritrnine dönmeyen 

valvuler olguların KV'dan önceki SAV ortalamaları karşılaştırıl­

dığında da yine istatistiksel olarak anlamlı. fark olduğu görül­

dü. SAV ortalamaları sırası ile 160.17 ± 71.41 ve 357.26 i 
308.75 crn 3 idi ( p(0.05). Aynı işlem saf MD olgularında yapıl­
dı~ında ise aralarında anlamlı bir fark saptanmadı (sinus rit­

mine dönmeyen olgu 4 tane idi). 

Bütün sinus ritmine dönen olgularda KV'dan önceki SAV ile 

KV'dan sonra ilk yapılan ölçümdeki SAV karşılaştırılda, KV ile 

sinus ritrnine dönmekle SAV'de bir fark olmadı~ı görüldü (p)0.05). 

Aynı işlem KV'dan 1 gün ve l hafta sonra bulunan SAV'ler ile 

de yapıldı~ında, yine SAV'de KV ile sinus ritrnine dönmekle, kı­

sa bir zaman içinde de~işiklik olmadığı görüldü. Bu karşılaş-
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tırmalar, sadece valvuler olgular ve sadece MD olguları gbz b­

ntine alınarak yapıldı~ında da SAV'de KV ile sinus ritmine dbn­

mekle bir değişiklik olmadığı gbrüldü. 

Sinus ritmine d6nen tüm olgularda atriya1 kontraksiyana 

ait A dalgası arandığında, 

bir A dalgası saptanamadı. 

7 olguda ilk blçümlerde belirgin 

KV'dan hemen sonra Doppler ekokar-

diyografi ile belirgin bir A dalgası saptanamayan bu olguların 

3 tanesinde ilk gtin içinde, 2 tanesinde ilk hafta içinde, 1 ta­

nesinde de KV'dan 45 gün sonra A dalgası ortaya çıktı. Diğer 

1 olguda ise ilk l hafta içinde henüz belirgin bir A dalgası 

oluşmadan AF gelişti. A dalgası oluşmayan bu 7 olgunun 6 tane-

si valvuler (% 86), 1 tanesi de NV olgu idi (% 14). 

A dalgası meydana gelen tüm olguların yaş ortalaması ile 

A dalgası hemen çıkmayan tüm olguların yaş ortalamaları karşı­

laştırıldığında, aralarında 6nemli bir fark saptanmadı. Bu iki 

gurubun yaş ortalamaları sırası ile 47.95 + 10.86 ve 52.57 ± 

6.55 yıl idi (p)0.05). A dalgası meydana gelen valvuler olgu-

larla NV A dalgası gelişen olguların yaş ortalamaları karşılaş­

tırıldığında ise, bu iki gurup arasında belirgin yaş farkı ol­

duğu ve NV olguların yaş ortalamalarının daha yüksek olduğu gö­

rüldü. Heriki gurubun yaş ortalamaları sırası ile 42.61 ± 
8.14 ve 57.86 ± 8.05 yıl idi (p<O.OOl). 

Sinus ritmine dönüp A dalgası hemen ortaya çıkan olguların 

KV öncesi SAV ortalaması ile A dalgası ortaya çıkmayan olgula-

rın KV öncesi SAV ortalaması karşılaştırıldığında, aralarında 

anlamlı bir fark olmadığı gözlendi. Bu iki gurubun SAV ortala­

maları sırası ile 155.01 ± 82.48 ve 135.5 ± 40.22 cm 3 idi (p)0.05) 

Aynı karşılaştırma, kapak olguları ve MD olguları için de ya­

pıldığında ,bunlarda da bir fark tesbit edilemedi. 

Sinus ritmine dönen tüm olguların KV öncesi E peak gradi­

yenleri (EPG), sinus ritmine dönmeyen tüm olguların KV öncesi 

EPG ile karşılaştırıldığında aralarında önemli bir fark olmadı­

ğı görüldü. Bu EPG ortalamaları sırası ile 11.15 ± 6.29 ve 

12.2 ± 7.24 mmHg idi (p)0.05). KV ile sinus ritmine dönen tüm 

kapak olgularının KV öncesi EPG ortalaması ile sinus ritmine 
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dönmeyen tUrn kapak hastalarının KV öncesi EPG ortalarnası kar­

şılaştırıldığında da aralarında belirgin bir fark bulunamadı. 

Bu iki gurubun da EPG ortalamaları sırası ile 14.21 ± 4.65 ve 

14.63 ± 5.8 mmHg idi (p)0.05). Aynı değerlendirme saf MD ol­

guları için yapıldığında da bir fark saptanmadı. MD olgula­

rında ortalama EPG değerleri sıra ile 13.33 ± 3.55 ve 14.25 

± 6.85 mmHg olarak bulundu ( p)0.05). Bu karşılaştırma, sinus 

ritmine dönüp A dalgası hemen gelişen tüm olguların KV öncesi 

EPG ortalaması ile KV 1 dan hemen sonra A dalgası oluşmayan ol­

guların KV öncesi EPG ortalaması ile yapıldığında, aralarında 

istatistiksel olarak önemli bir farkın olduğu görüldil. Bu iki 

gurubun KV öncesi EPG ortalamaları sırası ile 9.3 ± 5.32 ve 

17.5 ± 5.96 mmHg idi (p(O.Ol). Bu karşılaştırma kapak olgula­

rı göz önüne alındığında da, aralarında istatistiksel fark yi­

ne vardı. Bu guruplarıo da EPG ortalamaları sırası ile 12.69 

± 3.11 ve 17.5 ± 5.96 mmHg idi (p<0.05). Aynı işlem saf MD 

olguları için yapıldığında da istatistiksel fark devam ediyor­

du. Bu gurubun da EPG ortalamaları sıra ile 11.78 ± 2.17 ve 

18 ± 2.65 mmHg idi (p(O.Ol). 

Sinus ritmi elde edilen tüm olguların KV öncesi EPG 1 leri 

ile, KV 1 dan hemen sonra, 1 gün sonra ve 1 hafta sonra ölçülen 

EPG 1 leri arasında anlamlı bir fark~:bulunamadı. KV 1 dan önce 

ölçülen EPG ortalaması 27 olguda 11.2n ± 6.3 mmHg iken, KV 1 dan 

sonraki ilk ölçümlerdeki ort~lama değer 23 olguda 11.45 ± 7.6 

mmHg idi. İkinci ölçümdeki ortalama 10.4 ± 7.7 ve üçüncü öl­

çümdeki ortalama da 10 ± 5.98 mmHg olarak bulundu. Aynı kar­

şılaştırma sadece kapak olguları ve sadece MD ölguları göz 

önüne alındığında da istatiki bir fark yoktu. 

A dalgası olan olgular göz önüne alındığında ise netice­

ler değişti. KV 1 dan sonra sinus ritmine dönen ve A dalgası he­

men ortaya çıkan olguların KV öncesi EPG ortalaması KV 1 dan he­

men sonra ölçülen EPG ortalaması ile karşılaştırıldığında, a­

ralarında istatistiksel olarak da anlamlı bir fark olduğu ve 

EPG 1 nin KV 1 dan sonra bu olgularda azaldığı görüldü. EPG orta­

lamaları sıra ile 9.49 ± 5.36 ve 8.49 ± 5.19 mmHg idi (p<0.05). 

Bu karşılaştırma, kapak olguları için ve MD olguları için de 
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yapıldıSında, aralarındaki istatistiksel azalma yine vardı. 

(Her iki gurup için de p(O.OS). Bu karşılaştırma, NV gurup 

için olgu sayısı yetersiz olduSundan yapılamadı. Sinus ritmi­

ne dönen olguların KV'dan sonra ölçülen EPG'leri arasında, tüm 

olgularÇa, kapak olgularında ve MD olgularında karşılaştırma 

yapıldıgında, aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanamadı. Yani, sinus ritmine dönen olgularda, takip yapı­

lan süre içinde EPG'lerinde zamanla azalma olmadı. 

Sinus ritmine dönen olgular Pearson korelasyon analizi ile 

incelendiklerinde, bu olgularda A dalgasının KV'dan hemen son­

ra. ort~ya çıkması, olguların KV'dan önceki EPG'leri ile ters 

yönde ilişkili bulundu. Yani, KV öncesi EPG'i yüksek olan ol­

gularda, KV ile sinus ritmi elde edildiği zaman, A dalgasının 

ortaya çıkma ihtimalinin az olduğu görüldü (p<0.05 ve r=-0.5). 

Yine, sinus ritmine dönen olgularda KV'dan sonra A dalgasının 

ortaya çıkması multıple regresyon analizi ile incelendiğinde, 

yaş ile KV öncesi EPG'in, beraberce etkileri ile A dalgasının 

oluşumunu ters yönde etkiledikleri görüldü (p<O.Ol ve A dalga­

sı= 1.343-0.0l(yaşx EPG). Kapak olguları ile NV olgulardaA 

dalgasının ortaya çıkışı yine Pearson korelasyon analizi ile 

incelendiğinde, her iki hastalık gurubu arasında A dalgasının 

ortaya çıkışı açısından bir fark olmadığı anlaşıldı (p)0.05). 

Bütün olgularda AF süresi tayini yapılamadı. AF süresi 

tayini yapılabilen 30 olgunun 17 tanesinde bu süre 6 aydan da­

ha uzun iken, 13 olguda bu süre 6 aydan daha kısa idi. AF sü­

resi uzun olan 17 olgunun 9 tanesi sinus ritmine dönerken, AF 

süresi daha kısa olan 13 olguda ise sinus ritmine dönen olgu 

sayısı ll idi. A dalgası KV'dan hemen sonra oluşmayan olgular­

dan 3 tanesi AF süresi uzun gurupta yer alırken, AF süresi kı­

sa olan gurupta ise A dalgası hemen gelişmeyen olgu sayısı 2 

idi. AF süresinin 6 aydan uzun veya kısa olmasının sinus rit­

mine dönmeyi ne şekilde etkilediğini Pearson korelasyon anali­

zi ile incelediğimizde, süresi daha uzun olan olgularda sinus 

ritmine dönme şansının az olduğunu gördük (p(O.OS). AF süre­

sinin uzun olup olmamasının ise yine bu analizde A dalgasının 
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ortaya çıkışını etkilemedigini tesbit ettik (p)0.05). Ancak, 

AF silresi tesbit edilebilen ttim olgularda A dalgasının geç mey­

dana geldi~i olgu sayısı 5 idi. 

Olgulara ait ttim ölçtimler tablo-l'de verildi. 
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38 olguluk AF serimizde 27 olgu kapak hastası iken, ll 

olgu ise non-valvuler AF idi. Kapak olgularının yaş ortala­

maları 47.33 ± 10.44 bulundu. Bu ortalama yaş, klinikte gBz­

lenen kapak olgularının yaş ortalamalarından daha yüksek gB­

rünmektedir. Bilindigi gibi romatizmal ateşin 5-15 yaşları 

arasında sık gBrüldüğü ülkemizde semptomların da en geç 15-35 

yaşlar arasında ortaya çıkması beklenir. AF'lu olguların 

yaş ortalamasının 47 olması, bu yüzden, sık rastladığımız bu 

olguların ortalama yaşlarından oldukça ileri gBrünmektedir. 

Benzer şekilde 21 olguluk KV yapılan romatizmal kapak hasta­

lığı tanısı olan AF'lu olgularda da ortalama yaş 50 yıl 

olarak bulunmuştur 29 . Bu olguların yaş ortalamasının rutin 

kapak olgularına gBre yüksek olması, diğer faktBrlerin ya­

nında muhtemelen AF gelişen kapak olgularının daha eski olgu-

lar olmasına bağlı olabilir. Yine de bizim kapak hastası ol-

gularımızın yaş ortalaması, ll kişilik NV olgularınki ile 

karşılaştırıldığında, kapak olgularının belirgin küçük olduğu· 

g5rüldü(p.(0.05). Bu da, NV gurupta bulunan 7 olguluk ate­

rosklerotik kalp hastalığı tanısından ileri gelse gerektir. 

Kapak olguları ile NV olguların SAV'leri karşılaştırıl­

dığında her iki gurubun SAV'leri arasında belirgin bir fark 

bulunamadı. Sayısal olarak her iki gurup arasında % 38'lik 

bir fark olmasına rağmen bu farkın istatistiksel anlamı ol­

maması, kapak olgularındaki SAV ortalamasının standart sapma­

sının yüksek olmasından ileri geldiği düşünüldü. 

Toplam 38 olgunun incelendiği bu çalışmada KV ile 27 ol­

gu sinus ritmine dönerken (% 71), bu olgulardan 2 tanesinde 

sirrus ritmi farmakelejik KV ile elde edildi. KV ile sinus 

ritmine dBnen olguların 19 tanesi kapak olgusu, 8 tanesi ise 

NV olgu idi. Kapak olgularının 12 tanesi saf MD idi. Sirrus 

ritmine dBnmeyen ll olgunun ise 8 tanesi kapak hastası iken, 

3 tanesi NV olgu idi. Lipkin ve ark. 7 20 olguluk KV serile­

rinde 14 olgunun sirrus ritmine d5ndüğünü, 20 olgunun 5'inin 
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kapak hastası olduğunu, 15 hastanın ise NV olduğunu bildir-

miştir. Bu olgularda ortalama sol atrial çap 43 + 5 mm idi. 
?8 -

ark.- ise AF'lu 19 hastaya KV yaptıklarını, 12 ol-Bailey ve 

gunun sinus ritmine döndüğünü, 7 olgunun ise başarısız oldu­

ğunu, sinus ritmine dönmeyen 6 olgunun romatizmal kapak has­

tası, 1 tanesinin ise kardiyomyopati olduğunu belirttiler. 

Sinus ritmine dönmeyen bu olguların operasyon ve biyopsi bul­

gularında belirgin sol atriyal büyüme ve dejeneratif değişik­

likler vardı. Sinus ritmi elde edilen 27 olgudan ölçümü yapı­

labilen 26 olgunun 151.44 + 74.16 cm 3 bulunan SAV'ü ile, si­

nus ritmi elde edilemeyen ve ölçümü yapılabilen 10 olgunun 

318.56 + 285.46 cm
3 

olarak bulunan SAV ortalaması karşılaş­
tırıldığında, aralarında istatistiksel olarak önemli bir fark 

olduğu görülmüştür (p ( 0.01) (şekil-1). Bu bulgu SAV büyü-

dükçe KV ile sinus ritminin yeniden elde edilme şansının 
30 

azaldığını düşündürmektedir. Nitekim Höglund ve ark. KV 

ile sinus ritmine dönme şansının sol atriyum büyüklüğü, yaş 

ve AF süresi ile ilgili olduğunu belirtmişlerdir. Timuralp 
29 

ve ark. da 21 olguluk serilerinde KV ile sinus ritmi elde 

edilmesinde en önemli etkenin SAV olduğunu göstermişlerdir. 
41 

Dittrich ve ark. 85 olguluk serilerinde, KV ile başarı 

şansının ne AF süresi ne de sol atriyum çapı ile ilgili ol­

duğunu belirtmelerine rağmen, kendi olgularında sinus ritmi 

elde edilen gurupta, sinus ritmi elde edilemeyen gurubun or­

talamalarında, .. büyük çakı.şma olduğunu da bildirmişlerdir. 
31 Nitekim Davies ve ark. da 100 AF'lu olgunun nekropsi çalış-

masında, AF süreleri uzun olan olguların atriyumlarının ince­

lenmesinde (74 olgu) hem sağ hem de sol atriyum voltimlerinde 

artış olduğunu, bu olguların atriyum~arında ve sinus düğüm­

leri ile internodal yollarda ileri derecede adale hücre kaybı 

ve fibrozis olduğunu, bu olguların sinus ritmi ile bağdaşa-
1 

mayacağını bildirmişlerdir. Sol atriyum büyüklüğü doğal ola-

rak hastada mevcut kapak ve hemodinamik bozukluğun şiddeti 

ile paralel olacaktır. Böylece küçük SAV'lerinin hemodinami-

sinin iyi olması gerekir. Sinus ritmine dönen 27 olguda ilk 
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bakışta kapak olgularının daha az oldu~u yukarıdaki bilgi­

le~e göre düşünülebilir. Sonuç incelendi~inde ise, sinus 

ritmine dönen 18 kapak olgusu ve 8 NV olgu görülmektedir. 

Di~er taraftan, sinus ritmine dönmeyen ll olgunun da 8 ta-

nesi kapak, 3 tanesi ne NV olgudur. Böylece valvuler, yani 

büyük sol atriyum ile, NV, yani küçük sol atriyumun, sinus 

ritmine dönen ve dönmeyen guruplar içindeki da~ılımları bü­

yük bir fark göstermemektedir. Yukarıdaki bilgiler ışı~ında, 

sinus ritmine dönen ve dönmeyen gurup farkını, valvuler ve 

NV arası farkın etkilemedi~i görülmektedir. Böylece, eli-

mizde sonuç olarak; sinus ritmine dönen gurupta daha küçük 

bir SAV kalmaktadır. SAV, literatürde bugüne kadar bizim 

yöntemimizle ölçülerek, bu tür· bir araştırmaya konu edilme-

miştir. Daha önceki çalışmalarda genellikle sol atriyumun 

bir tek boyutu M-mode ile uzun veya kısa eksenden ölçülmüş­

tür. İki çalışmada ise sol atriyal dört odacık pozisyonun­

da alan ölçümü yapılmıştır 4 • 11 . Biz, sol atriyumu belirgin 

geometrik şekle benzetilememesine karşılık, en yakın benzer 

şeklin 3 ayrı boyutu olan dikdörtgenler prizmasına benzedi­

~ini kabul ediyoruz. Böylece, birbirinden oldukça farklı 

üç boyut alınarak hesaplanan SAV'ün gerçe~e en yakın sonucu 

verece~ini düşünüyoruz. Bu ölçümle de, KV yapılan AF'lu ol-

gularad sinus ritmine dönüp dönmemeyi, büyük oranda SAV' un 

etkilediğini ortaya koymuş olduk. 

AF'nun en önemli sorunlarından bir tanesinin sistemik 

embolizasyon olduğu bilinmektedir 4 • 9 • 10 • 13 . NV olgularda bu 

embolizasyonun valvuler olgulara göre daha seyrek oldu~u 8 

hatta Lone AF'lu olgularda daha da nadir olup tedavi gerek­

tirmediği de bildirilmektedir 32 Buna karşılık, kapak olgu 

larında embolizasyon olayının ortaya çıkması, çogu zaman bir 

cerrahi endikasyon oluşturmaktadır. AF'nda, emboli riskini 

azaltmak için, KV kliniğimizde sık başvurulan bir yöntemdir. 

Bu konuda, kliniğimizin kuruldugu 1977 yılından itibaren, 

kendi gözlem ve deneyimlerimizle düşüncelerimiz doğrultusun­

da, literatürdeki antikoagulasyon açısından çok farklı bir 
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şekilde KV'a hazırladı~ımız ve uyguladı~ımız yüzlerce olguda 

hiçbir önemli konplikasyona rastlanmadığı gibi, başarı oranı 

da literatürün altına inmemiştir. Bu serimizdeki kapak olgu-

larımızın KV ile sinus ritmine dönenlerinde, hesaplanan SAV 

ortalaması ile, sinus ritmine dönmeyenierin SAV ortalaması 

karşılaştırıldığında da aralarında istatistiksel olarak an­

lamlı bir fark olduğu ve sinus ritmie dönen olguların SAV'le­

rinin daha küçük olduğu görülmüştür (p<0.05)( Şekil-I). Bü­

yük volümlerin eski olgularda oluşması mantıklı gelmekle be­

raber, olgu sayısı böyle bir subgurupta istatistik hesap yap-

mak için elverişli değildir. Bu nedenle, çok büyük sol atri-

yumu olan olguların sinus ritmine dönmeme ihtimalinin yüksek 

oldu~u önceden bilinmeli, hat~a bu olgularda AF'nun yeniden 

gelişme şansının yüksek olduğu akla getirilmelidir 30 • 32 • 34 . 

Küçük sol atriyumların sinus ritmine dönme şansının yük­

sek, büyük sol atriyumların ise sinus ritmine dönme şansları­

nın az olduğu toplam olgu gurubumuzda ve kapak olguları guru­

bunda ortaya konmuş idi. Saf MD olgularında ise bu farklılı-

ğı elde edemedik. Bunun bir nedeni, MD'nda hemodinami, kapak 

açıklığı ve hastalık süresine sol atriyum büyüklüğünün fazla 

bağımlı olmaması gösterilebilir. Bu sonucu etkileyen bir di-

~er önemli etken de, sinus ritmine dönmeyen MD olgu sayısının 

sadece 4 olması gösterilebilir. 

Literatürde sık sık sinus ritmindeki büyük sol atriyumla­

rın AF'nu oluşturmadı~ı, buna karşılık AF oluştuğu andan iti-

b . ı d"l ı· ·-· .. .. ··ı k d" 24,31,35 aren atrıya ı atasyanun ge ıştıgı one suru me te ır 

Bu tartışmalı konuya bir başka yönden açıklama getirebilmek 

için, KV'dan sonra sinus ritmi elde edilen olgularda SAV'li 

yeniden ölçtük. KV öncesine göre; KV'dan hemen sonraki, 1 

gün sonraki ve 1 hafta sonraki SAV'ler tüm olgular, kapak ol­

guları ve MD olguları göz önüne alındığında SAV'de herhangi­

bir farklılık bulunamadı(Şekil-3 ve Şekil-4). Bizim bu bul­

gumuzun aksine DeMaria ve ark. 24 35 supraventriküler aritınisi 
olan(31 tanesi AF'lu) NV olguya KV yapmışlardır. 35 olgunun 

hepsi de sinus ritmine döndürülmüş ve bu olgularda KV öncesi, 
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sonrası M-mode ekokardiyografi ile sol atriyum ortalama çapları-

nı almışlardır. Ancak, sol atriyum capları hem KV 6ncesi ve 

hem de KV sonrası end-diyastolde ve atriyal kontraksiyon sonra-

sı ölçülmüştü. AF sırasında sol atriyumda belirgin bir atri-

yal kontraksiyon olmadı~ından, DeMaria'nın 6lçüm yaptıgı fazda 

sol atriyumda bir çap azalması sôz konusu olmayıp, AF'lu olgu­

larda bu çap end-sistolde 6lçülen sol atriyal diyastolik çapa 

yakındır. Halbuki KV'dan sonra, atriyal kontraksiyenların oluş­

tu~u olgularda, sol atriyum arka duvarının 6ne hareketi gôrele­

bilmekte ve bu da sol atriyal çapı zaten küçültmektedir. Dola­

yısı ile, sistolik çapın diyastolik çaptan daha küçük olaca~ı 

aşikar iken, DeMaria'nın yaptı~ı KV 6ncesi ve sonrası sol atri­

yal çapların farklı olması, KV ile bu olgularda sinus ritmi el­

de edildi~inde, sol atriyumun küçüldü~ünü gôstermese gerektir. 

Yine, Keren ve ark. 35 saf MD olan, sa~ atriyum büyümesi yapacak 

bir patolojik bulgusu olmayan ve sinus ritmindeki olgularla, 

AF'nda olan ve aralarında hemodinamik olarak bir fark bulunma-

yan olguları iki guruba ayırmışlardır. 

ci guruba da AF olan olguları almışlar. 

İlk guruba sinus, ikin­

Bu olguların sinus 

ritminde olanlarında sa~ atriyum 6lçümleri normal olgular ile 

aynı iken, AF'lu olguların sa~ atriyum 6lçümlerini normale ve 

sinus ritmindeki olgulara gôre daha büyük bulduklarında, has­

talığın şiddetinin ve hemodinamik özelliklerinin aynı olduğu 

varsayılan iki gurup arasında sa~ atriyum büyüklük farkının, i­

kinci guruptaki AF'na bağlı oldu~unu ve atriyal büyümenin AF'nun 

sebebi de~il, sonucu olduğu kanaatına varmışlar fakat, tüm ö­

zelliklerinin aynı oldu~unu belirttikleri iki gurupta, AF'nun 

niye sadece ikinci gurupta oluştu~unu açıklamamışlardır. Ni­

tekim, Orlando ve ark. 25 KV ile sinus ritmi elde edilen 15 ol­

guda KV ôncesi ve sonrası 6lçülen sol atriyal çaplarda bir fark 

bulamamışlarıdr. 

Sinus ritmine dônen ve A dalgası hemen çıkan olguların SAV' 

lerinin daha küçük, buna karşılık A dalgası hemen çıkmayan ol­

gularda, uzun süre ya da duvar dejenerasyonu nedeniyle daha bü-

yük SAV bulunması gerekirdi. A dalgası hemen çıkan tüm olgula-

rın ve A dalgası hemen çıkan kapak olgularının SAV'leri 155.01 
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+ 82.47 ve 161.85 ± 82.86 cm 3 iken, bu gurupların A dalgası he­

men çıkmayanlarının SAV'leri sırasi ile 139.5 ± 40.2 ve 156.8 

± 47 cm 3 bulundu. Bu değerler, guruplar içinde değerlendiril-

diklerinde ise aralarında istatistiksel olarak bir fark buluna-

madı(p)O.OS)(Şekil-2). Böylece, voltimlin duvar dejenerasyonu 

yapmayacağı fakat, basınçla oluşan duvar gerginliğinin sol at­

riyum duvarında dejenerasyon yaparak mekanik sistolli geciktire-

ceği düşüncemiz haklı çıkmaktadır. Aynı değerlendirme MD olgu-

.larında yapıldığında da istatistiksel bir fark bulunmamakla bir­

likte, bu subguruptaki olgu sayısı azlığı(istatistiksel hesaba 

S olgu alınabildi) bu gurubun neticesinin glivenilirliğini a­

zaltmaktadır. 

KV ile sinus ritrnine dönen tüm olguların KV öncesi EPG'le­

ri incelendiğinde, bu değerin 11.15 ± 6.29 mmHg olduğu, sinus 

ritmine dönmeyen tüm olguların ortalaması olan 12.2 ± 7.24 mm 

Hg'lık değer ile karşılaştırıldığında ise aralarında anlamlı 

bir farkın olmadığı görüldü(p)0.05). Aynı değerlendirme sa­

dece kapak olguları göz önüne alındığında da 14.21 ± 4.65 ve 

14.63 ± 5.8 mmHg değerleri arasında yine fark olmadığı gözlen­

di(p)0.05). Bu farklı olrnayış, MD olguları göz önüne alındı-

ğında da geçerli idi. KV ile sinus ritmi elde edilen gurup ile 

sinus ritmi elde edilemeyen gurubun EPG'leri arasında anlamlı 

ilişkinin bulunmaması, KV ile sinus ritmine dönme şansını, ol­

guların KV'dan önceki EPG'lerinin etkilemediğini düşündürmek­

tedir. Nitekim, Tirnuralp ve ark. 29 yaptıkları çalışmada, 21 

olguluk MD ön planda rornatizrnal kapak hastalığı olan AF'lu se­

ride KV ile sinus ritmine dönmeyi hemodinamik değişkenierin 

etkilemediğini göstermişlerdir. 

Sinus ritrnine dönen gerek tüm olgular ve gerekse sadece 

kapak olguları göz önüne alındığında, A dalgası KV'dan hemen 

sonra meydana gelen olguların EPG'leri, A dalgası meydana gelrne­

yenlerle karşılaştırıldığında, aralarında anlamlı bir fark bu­

lunması hemodinamik açıdan açıklanabilir gözükmektedir( sırası 

ile p(O,Ol ve p(O.OS). Yüksek gradiyenli, diğer deyişle 

yüksek basınçlı olgularda sol atriyum duvar gerginliğinin daha 

fazla olması gerekir. Bu duvar stresincieki artış, atriyal myo-
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sitlerde dejenerasyon oluşturabilir. Buna karşılık, kapak 

olgularımız tUmfiyle MD olgularından meydana gelmediSi için, 

sol atriyum basınç ve komplians ilişkisi sabit degildir. Az 

da olsa bu gurup ta mitral yetrnezligi bulunması, sol atriyurn 

duvarındaki yeterli kompliansın oluşmasına, stresin azalma­

sına neden olabilir. Bfittin bu sınırlarnalara ragrnen, yilksek 

gradiyenli olgularda A dalgasının hemen oluşmaması, atriyurn 

duvar dejenerasyonu ve bir nevi atriyal elektrornekanik dis~­

siyasyonu dtiştindUrmektedir. Sinus ritmi belirtisi olan atri­

yal depolarizasyonun P dalgasının elektrokardiyogramda gbrtil­

mesine ragmen, mekanik olayın belirtisi olan atriyal sistel­

deki akım artışının tesbit edilmemesi, atriyal elektromeka­

nik disosiyasyon terimini haklı kılmaktadır. Bu olayın atri­

yal basınç artışının sbz konusu olmadıgı NV olgularda da or­

taya çıkması, kapak olgularında basınçla ilişkili olabilece­

ğini dfişfindfiğfimfiz ileri düzeydeki dejenerasyonun bu olgular­

da zaten mevcut olan bu patolojinin de ileri düzeyde olduğu-

na işaret edebilir. MD olgularında, SAV'ün hemen hemen nor-

mal sınırlarda kalmasına karşılık, basıncın ilere derecede 

yükseldiği bilinmektedir. Öyle ki, telekardiyogramlarda ak­

ciğer konjesyonu bir tarafa bırakılırsa, yüksek sol atriyum 

basıncına rağmen kalp gölgesi neredeyse normal sınırlar için­

de bulunabilir. Olgularımızda saf MD subgurubu olarak sol 

atriyum sistolü ile ilgili A dalgası ortaya çıkan olgularda 

delaylı olarak sol atriyal basınç göstergesi olan EPG, fib­

rilasyon halinde 11.78 ± 2.18 mmHg iken, A dalgası hemen or­

taya çıkmayan gurupta ise( 3 olgu) 18.0 ± 2.65 mmHg olarak 

bulunmuş ve aralarındaki fark yine istatistiksel olarak öne­

mini korumuştur (p(O.Ol). Ancak, bu gurupta A dalgası olma­

yan olgu sayısının sadece 3 olduğuna dikkat etmek gerekir. 

Bu istatistiksel karşılaştırmalar, NV olgu gurubunda, olgu 

sayısının yetersizliği nedeniyle yapılamamıştır. 

A dalgası ortaya çıkıp çıkmaması gbz bnüne alınmaksızın 

tüm sinus ritmine dönen olguların KV öncesi EPG'leri ile KV 

sonrası EPG'leri karşılaştırıldığında, aralarında anlamlı bir 

fark olmadığı gbrüldü. Bu işlem gerek tüm kapak olguları ve 
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gerekse MD subgurubu göz önüne alınarak yapıldığında da, EPG' 

lerde KV ile sinus ritmine dönmekle, mitral kapaktaki gradiyen 

farkı azalma göstermemiştir. Ancak, guruplar aktif atriyal bo­

şalmanın olduğu A dalgasının hemen tesbit edildiği olgulardan 

oluşturulduğunda, tüm olgularda KV öncesi EPG ile KV sonrası 

E?G arasında istatistiksel olarak da önemli bir azalmanın ol­

duğu görülmüştür (p(O.OS)( Şekil-6). Bu olgularda, KV'dan 

hemen sonra ölçülen EPG'le 1 gün sonra ve 1 hafta sonra öl­

çülen EPG'ler arasında ise bir fark saptanamamıştır. Kapak 

olguları göz önüne alındığında, bu gurubun A dalgası hemen 

ortaya çıkan olgularının KV öncesi EPG'i ile KV sonrası EPG' 

leri arasında da belirgin bir azalmanın olduğu saptanmıştır 

(p(O.OS)( Şekil-7). Bu fark, MD olgularında da aynı şekile 

tesbit edilmiştir(p(O.OS). Sinus ritmine dönen olgularda, 

atriyal kontraksiyeola sol atriyumun daha iyi boşalması ge-

rekir. Böylece, ventrikül doluşuna atriyal katkının artması 

ile de sol ventrikül performasyonunda artış, olguların da 
6 

semptomlarında gerileme beklenir. 1965 yılında Reale , 12 

KV ile sinus ritmine dönen mitral kapak olgusunda KV öncesi 

ve hemen. sonrası sağ ve sol kalp boşlukların hemodinamik o­

larak incelediğinde, KV sonrası tüm olgularında "a" dalgası­

nın hemen oluştuğunu bildirmiştir. Oysa, seçim yapılmadan 

gerçekleştirilen KV olgu serilerinde, sinus ritmi elde edi­

lenlerde A dalgasının hemen ortaya çıkışının bazı olgularda 

görülmediği bilinmektedir. Bu araştırıcı, sinus ritmine dö­

nen olgularda, fonksiyonlarda belirgin düzelme olduğunu, sağ 

ve sol ventrikül end-diyastolik basınçlarının sıra ile orta­

lama % 30 ve % 19 azaldığını, ortalama sol atriyal basıncın 

4 olguda azaldığını, 6 olguda arttığını ve 2 olguda da değiş­

mediğini bildirmiş, sol atriyal basıncı artan 6 olguda bu 

artışın "a" dalga amplitüdünden veya "v" dalgasının bulunma­

sından ileri geldiğini belirtmiştir. Shapiro ve ark.
36 

4 

valvuler, 7 NV AF'lu, KV ile sinus ritmine dönen olguy~ in­

celediklerinde, her iki gurubun KV öncesi ortalama pulmoner 

kapiller wedge basıncının, sinus ritmine dönmekle azaldığını, 

sadece kapak olgularında da bu azalmanın mevcut olduğunu, 

olguların hepsinde atriyal "a" dalgasının bulunduğunu belirt-
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mişlerdir. Rowlands ve ark. 26 13 valvuler, 5 NV AF'lu olguyu 

incelediklerinde, olgulardan 13'ünde KV ile sinus ritmi~oluştu­

ğunu belirttiler(% 72). Sinu~ ritmine dönen olguların 8 tane­

sinde sol atriyal basınç trasesi alındığında, 5 olguda ortalama 

sol atriyal basıncın azaldığını, "a" dalgası oluşmayan olgular­

da kardiyak out-put değişmez iken, "a" dalgası ortaya çıkanlar-

da bu değer artış gösterdi. Nitekim, bizim olgularımızın A dal-

gası hemen ortaya çıkanlarında, KV'dan sonra sol atriyal basın­

cı delaylı olarak gösteren EPG'de azalmalar tesbit edilmiştir. 

Ancak, bu azalma, KV'dan 1 gün ve 1 hafta sonraki ölçümlerde 

devam etmemiştir. Lipkin ve ark. 7 1988 yılında yaptıkları ça­

lışmada, KV'dan önceki değerle karşılaştırma yapmamalarına rağ­

men, KV'dan sonra 1. gün ölçülen E peak velositi değerinin 28. 

gün ölçülenle belirgin bir fark göstermediği belirtmişlerdir. 

NV olgularımızda yeterli olgu sayısının bulunmaması nedeniyle 

bu karşılaştırmalar yapılamamıştır. 

A dalgası, M-mode ekokardiyografide, mitral ön yaprağın 

etkili bir atriyal sistole bağlı olarak öne doğru yeniden ha-

reket etmesinden meydana gelir. Doppler ekokardiyografide ise 

bu dalganın karşılığı, mitral kapak diyastolik akım profilin­

deki geç diyastolde meydana gelen ikinci pik akımına uyar. 

Dolayısı ile, atriyal sistolün hemodinamik olarak değerlendi-

rilmesi, bu pikin ölçümü ile yapılır. Ekokardiyografinin kul-

lanım alanına girmesinden önce ya invaziv yöntemler ya da bugün 

artık pek kullanılmayan yöntemlerle atriyal kontraksiyenlar in­

celenmiştir. AF'lu olgularda KV ile sinus ritmi elde edilen­

lerde bazan, gerek sol gerekse sağ atriyal kontraksiyonlara ait 

"a" dalgalarının ortaya çıkmadığı farkedilmiştir. Bu olay da-

ha sonraları ekokardiyografi ve Doppler ekokardiyografi ile de 
.. t . 1 .. 7,22,24,25,26,28,33,37 A . 1 Ad l gos erı mıştır trıya a gasının or-

taya çıkınama oranı, muhtemelen seçilen olguların özelliklerine 

bağlı olarak % 8 ile % 50 arasında değişmektedir 22 • 37 Bizim 

serimizde ise bu oran % 26 olarak bulunmuştur. A dalgasının 

ortaya çıkınama nedenleri etraflıca araştırılmış bir konu değil­

dir. İkram ve ark. 37 "a" dalga gecikmesinin daha ziyade roma­

tizmal kapak hastalarında görüldüğünü ve bu olayın atriyal du­

varın romatizmal hastalığından ileri gelebileceğini belirtmiştir. 
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26 
Ro"·lands ve ark. ise, "a" dalgası gelişmeyen olguların SAV'le-

rinin btiytik oldu~unu ancak, SAV'ti btiytik olan di~er olgularda 

"a" dalgasının görillebildiğini belirtmişlerdir. Logan 28 ise, 

"a" dalgasının gecikmesi Uzerine KV ile verilen enerji mikta­

rının ve uygulanan şok sayısının etkili olmadı~ını göstermiş­

tir. Di~er araştırıcıfar da, A dalgasının hemen ortaya çıktı­

ğı olgularda bile, KV'dan hemen sonra ölçtilen A peak değerle­

rinin zamanla arttı~ını, bu artışın bazı olgularda daha yavaş 

oldu~unu ve bazan 1 aylık bir stireyi geçebildi~ini göstermiş­

lerdir7•21•33•38•39. Ttim olgularımızı, KV'dan sonra A dalgası 

çıkan ve çıkmayan olgular olarak guruplandırd~ımızda, A dalga­

sının ortaya çıkışını etkileyebilecek faktörleri (yaş, cins, 

SAV, EPG, AF stiresi, tanı) Pearson korelasyon analizi ile ince­

ledi~imizde, daha önceden yilksek gradiyenin A dalgasının orta­

ya çıkışını geciktirebilece~i-.şeklindeki dtiştincemizi destekler 

şekilde, A dalgasının ortaya çıkışını, olguların KV'dan önceki 

EPG'lerinin ters yönde etkiledi~ini gördtik(p(0.05 ve r=-0.50). 

A dalgasının ortaya çıkışı EPG'den etkilenebilmekle beraber, 

yaşın ilerlemesinden de etkilenebilir. Yaş, hem hastalık sü-

resinin uzun oldu~unun bir göstergesi olarak ortaya çıkabilir, 

hem de ateroskleroz ça~ını bize gösterir. Bu nedenle, multiple 

regresyon analizi ile de yine çeşitli de~işkenlerin A dalgası­

nın ortaya çıkışını ne şekilde etkilediklerini göstermek ama­

cıyla inceledi~imizde; A dalgasının ortaya çıkışını yaş ile 

beraber, KV öncesi gradiyenin (EPG) ters yönde etkilediğini 

gördük (p<o.oı· veR= 0.68). Multiple regresyon e~risinin 

fonksiyonu ise A dalgası= 1.343- 0.01( yaş x EPG) şeklinde idi 

(Şekil-S). AF silresi 6 aydan eski olan 17 olgudan 9 tanesi si-

nus ritmine dönerken, AF silresi 6 aydan kısa olan 13 olgunun 

ll tanesi sinus ritmine dönmUş idi. Fibrilasyon silresi uzadık­

ça, sebebi tam bilinmemekle beraber, olguların sinus ritmine 

KV ile dönmeleri gtiçleşmektedir 40 . Bu ytizden biz de AF sUrele­

ri yönlinden KV ile sinus ritmi elde edilen olgularda A dalgası­

nın ortaya çıkışını incelediğimizde, aralarında bir ilişkinin 

olmadı~ını, bu stirenin ise KV ile sinus ritmine dönmede önemli 

etkisi oldu~unu gördtik(p(0.05). A dalgasının ortaya çıkışı Uze­

rine altta yatan temel hastalı~ın etkisini araştırdı~ımızda da 

olgun un val vu 1 er ya da NV olma sı nın, A dalgasını n· ort ?:Ya çıkı­

şını etkilemedi~ini tesbit ettik( p)0.05). 
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SONUÇLAR 

1. AF'lu olgularda KV ile sinus ritmine dönme şansı, 

olguların KV öncesi SAV'leri ve AF'nun süresine bağlı ola­

rak değişmektedir. Sol atriyumları büyük ve AF süreleri 

6 aydan fazla olan olguların KV ile sinus ritmine dönme şans­

ları az olarak görülmüştür. 

2. KV ile sinus ritmine dönen olgularda atriyal kontrak­

siyonların başlaması ile SAV'ü küçülmemiştir. 

3. KV ile sinus ritmi elde edilenlerde EPG'in KV'dan 

sonra azalması, sadece efektif sol atriyal kontraksiyenların 

başladığı ve A dalgası hemen çıkan olgularda meydana gelmiştir, 

4. KV'dan sonra, efektif sol atriyal kentreaksiyonu gös­

teren A dalgasının, olguların KV öncesi EPG ve yaşlarına bağ­

lı olarak meydana geldiği gösterilmiş olup bu konuda gerek 

yurt içi ve gerekse yurt dışı literatürde mukayese edilebi­

lecek başka bir araştırmaya rastlanılamadığından, preliminer 

bir çalışma olduğu sonucuna varılmıştır. 

5. NV olgularda KV ile sinus ritmine dönenierin sol at­

riyal fonksiyonlarının incelenmesi için daha büyük olgu sa­

yısına sahip çalışmalara ihtiyaç vardır. 

6. KV ile sinus ritmi elde edilen olgularda, uzun vade­

de hemodinamik düzelmenin devam edip etmediğinin tayini ge­

rekmektedir. 

7. KV ile sinus ritmi elde edilen olgularda SAV'nün uzun 

süre ile takibi, AF ile beraber bulunan SAV'deki büyüklüğün 

AF'na bağlı olup olmadığını açıklayabilecektir. 
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TABLO I : TÜM OLGULARIN ÖLÇÜMLERİ 
"1o Y SAVl SAV2 SAV3 SAV4 EPVl EPV2 EPV3 l;:p\llı GL r_;2 CJ c;,~ 
i---~~--~~~~~---~i~~~---~~~~ij---~~~~ö---1~gz---~~~~---~~6~---i~~6---~~---~i---i~---i~ 

2 56 ---- ----- ----- ----- g,82 ---- ---- ---- 3 
3 70 137.9 ----- 112.8 ----- +.19 ---- 1.06 ---- 6 
4 59 110.5 ----- 108.2 93.1 1.45 ---- 1.2 1.15 8 
s 53 214.3 ----- 184.5 197.5 1.45 ---- 2.35 1.75 8 
6- 60 112.8 157.4 122.5 95.2 1.6 1.12 1.04 0.93 10 
7 54 115.2 ----- 101.4 ----- 0.49 ---- 0.44 ---- ı 
8 56 52.0 54.9 27.8 ----- 1.12 0.78 0.67 ---- s 
9 55 195.1 352.8 309.5 172.0 2.53 2.53 2.35 1.75 26 
10 60 140.4 260.4 246.0 197.2 2.27 2.68 2.61 2.09 21 
ll 52 108.3 242.5 178.0 ----- 2.09 1.81 1.56 ---- 17 
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Seki! 2: ,6, Dcılgasi cikan ve cikmayan olgulardcı SA\' 
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Sekil 3: Sinuse donenierde KV'den once ve sonraki SAV 

' 3) S.A . .\/ (cm 
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Seki\ 4: Sinuse donen kapak ol·gularinda KY oncesı ve 
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Seki! 5: Sinuse donerı tum okıularda K\1 oneesi 
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Seki! 6: A Dafgasi eikan tum olgulardcı f<V 1den once 

GR.AD(mmHg) 
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Seki! 7: A Dalgasi olan kapak olgularinda K\l'den once 

GRAD(mmHg) 
ve sonra ki g radiyen 
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Şekil 8:-. A dalgasının Yaş x EPG'den etkilenmesi (multıple regresyon analizi 

y= A dalgası, z= EPG, x= Yaş) 

_y=l.34-0.0l*x*z 
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