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GiRIS VE AMAC

Romatizmal kalp hastalig: titkemizde spemli bir kardiyak hastalanma ve
slim nedenidir Romatizmal kalp hastaliklarindan en sik olarak mitral
kapak hastaliklarma rastlanmaktadr. Bu amagla gok sayida hastada
kateter- balon valviiloplasti veya kapak ameliyat1 gereksinimi olmaktadir.
Hastalarm bir kismina tani son doneme depin konulamamakta ve bu
hastalar ¢ogunlukla acil servislerde akut akciger 6demi tablolarinda ilk
kez hekime bagvurmaktadi. Bu klinik depisimden araya giren
agirlagtinics etkenler sorumlu tutulmaktadir. Atriyal fibrilasyon  bu
etkenlerin en sik rastlanilanlarmdan biridir.

Atriyal fibrilasyon acil polikliniklerde ve kardiyoloji pratiginde en
sik rastlanan aritmidir. Bu aritmi hastalar tarafindan bazen kolay tolere
edilememektedir. Ozellikle altta yatan bir kalp hastalig oldugunda akut
dsnemde onemli  hemodinamik bozukluklara, kardiyoversiyon
gereksinimine neden olabilmektedir. Uzun donemde ise hem kalp debi
diisikliigine, hemde tromboembolizm riskinde artisa neden
olabilmektedir.

Romatizmal mitral darhiginda atriyal fibrilasyon gelisimi ile
rromboembolik komplikasyonlarin sikhigi ve hemodinamik bozuklugun
diizeyi artmaktadir(1) Gelismis iilkelerde akut romatizmal ates

sikligindaki azalma ile birlikte romatizmal kalp hastaligi ve bu nedenle
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olusan atriyal fibrilasyon sikliginda azalma gozlenmekle birlikte (2) bu
f;. : _'&urum iilkemizde hala onemini korumaktadir (3). Atriyal fibrilasyonla
:"'lz(omplike olan mitral darlign olgularmin  klinikk, hemodinamik ve

;-:'--.'ekokardiyograﬁk zelliklerini aragtiran az sayida arastuma vardi(3-4)

"Bu ¢abigmada romatizmal mitral darhigi olan olgulanin  klinik,

" ekokardiyografik ve hemodinamik o6zellikleri incelenmis, atriyal

fibrilasyonla seyreden grup ile sinis ritmi bulunan olgularda ortak

ozellikler aranarak, mitral darhifinda atriyal fibrilasyon geligiminin

belirleyicileri olup olmadi arastirilmak istenmistir.




GENEL BIiLGILER

MiTRAL DARLIGI

i\/ﬁtral darligt (MD) sol atriyamdan  sol ventrikiile olan kan akigmm,

bozulmus mitral aparatus sebebi ile engellenmesidir(lﬁ)h

Etyoloji
 Mitral darhgmmn en snemli nedeni gegirilmig akut romatizmal ates$
| hastahgidir.  Atriyal trombus, vegetasyonlar veya miksoma da sol

o atriyamdan sol ventrikiile olan kan akimina engel olabilir. MD' nin nadir

nedenleri; erigkinlerde mitral aniilis ve yaprakciklarm kalsifikasyonu,
gocuklarda ise kapak displazisi veya kapagn parasit deformitesidir(1,6).
Patoloji

Romatizmal valviilit, yaprakciklarm ve korda tendineanin skarlagmasi ve
kontraktiirine neden olur, komissiirlerin adezyonu ve fuzyonu gelisir;
bunlarin sonucunda kapak huni seklini alir. Atriyumdan bakildiginda
orifis eksantrik,  bahk agzi seklinde gorilir. Zamanla fibrotik yapi
iizerinde kalsifikasyon gelisebilir.

Saf MD' da sol ventrikil hacmi genellikle normaldir. Siddetli MD
olgularinda ise sol ventrikiil atrofik, ince duvarlh ve kigik kaviteli
olabilir. Sol atriyum hacmi normalden genistir ve duvar kalinlagmagtir;
bu durum MD' nin derecesine ve szellikle atriyal duvardaki patolojik
degisikliklere baghdur. Bazen sol atriyum ¢ok geniglemis ve duvan

incelmis olabilir, Sol atriyum duvant histolojik olarak normal olabilir veya




o é;:ede yaygin fibrozis ve kas liflerinde pargalanmalar gosterebilir.
Yu boslugu iginde ozellikle atriyal apendekste trombiislere sik
3sﬂan1r Hafif MD olgularinda sag ventrikiil normal olabilir Pulmoner
ip ;'z;nsiyonlu olgularda sag ventrikilin konsantrik hipertrofisi, sag kalp
3 :"sizligi bulunan olgularda ise sag ventrikiil ve sag atriyum
dtlafasyonu goralir.

mﬁal darhig1 olgularnin yaklagik % 50-60' mda gocuklukta gegirilen
fématizmal ates epizodu belirlenir. Cocuklukta akut romatizmal atesin
(ARA) klasik bulgular1 gozden kagmig olabilir. Agu kardit ile seyreden
ARA atag olan gocuklarm % 50-60' inda eriskin donemde valviiler kalp
hastalig1 gelisir. Kadinlarda erkeklere oranla 3 kat daha sik goriiliir(1,6).
Fizyopatoloji

Mitral kapagin normal enine kesitte alam 4-6 santimetrekaredir. Mitral
kapak alam (MVA) 2 santimetrekarenin altma diiger ise diyastolde sol
atriyum (LA) ve sol ventrikiil (LV) arasinda 6nemli basing gradiyenti
gelisir, Mitral kapak yolu ile olan kan akimi engellenince LA basmci ve
voliimii artar Bu artiglar, geriye dogru pulmoner venoz sisteme yansir.
Sol atriyum ve pulmoner venoz basinglarm kronik artigt pulmoner
arteriyollerde mediyal hipertrofi ve intimal fibrozis ile reaktif pulmoner
kontraksiyon yapar. Sonugta pulmoner arteriyal hipertansiyon (PHT)

gelisirr  Reaktif PHT pulmoner kapiller yataga olan kan akimin

engelleyerek kapiller hidrostatik basinct ve pulmoner konjesyonu azaltir.
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' da; sol atriyumda  ve ileri donemde sag ventrikiilde basing

vard(1,6)
pik Bulgular
Jfitra kapak alam (MVA) 2.5 santimetrekarenin iizerinde olan olgular

'fielli.k.le semptomsuzdurlar MVA 2-25 santimetrekare olan olgular

id 'ﬂi egzersizler sirasinda;  1.5-2 santimetrekare olan olgular ise orta

rééede egzersizlerde semptomatikdirler. MVA 1-1.5 santimetrekare

61’2&1 olgularda hafif egzersizierde semptomatik olurlar MVA 1
: ;timetrekare ve daha diisiik ise giddetli MD vardir, bu olgularda yeterli
__alp debisi saglayabilmek igin sol atriyum basmcinn pulmoner ddem
S}apacak diizeylere gikmast gerekir Bu olgularda diigik kalp debisine
:bagh semptomlar on plandadir(1,6).

: Mitral darhginda gorilen semptomlan {i¢ grupta toplamak miimkiindi:

| A-Mitral darliginin siddeti ile ilgili semptomlar

1. Dispne

2. Ortopne

3. Paroksismal noktiirnal dispne (PND)

4. Akut akciger odemi

5. Hemoptizi

B-Mitral darligmin giddeti ile iligkisiz semptomlar

1 infektif endokardit (seyrek)

7 Sistemik tromboembolizm




@;I;f-l.(atriyal ekstrasistoller, atriyal fibrilasyon vb.)
eaknf pulmoner hipertansiyon ile iligkili semptomlar
:. ::Iziik odem

orgunluk, halsizlik

.l_e'.'s::;1.<151k11g1 (Ortner sendromu)

_é,krarhyan akut bronsit ataklan

Fablo 1: Mitral darhigmin kapak agikhgma gore semptomlar:

Daxhk derecesi MVA (cm”) | Semptomiar

:_;:-Minimal >2.5 Asemptomatik

._'-ﬂaﬁf 1525 Hafif efor dispnesi

[ Orta 1-1.5 Dispne, ortopne, PND,
Yorgunluk

| Siddetli <1 {stirahat dispnesi,
hepatomegali, ddem

Fizik muayene

Inspeksiyonda malar rash goriilebilir. Kan basinci genellikle normaldir
Nabiz atriyal fibrilasyon varsa diizensizdir. Karotis nabiz ¢ikisi ve
amplitiidin zayiftir. Sol ventrikiil impulsu zayif veya kaybolmustur.

Parasternal sag ventrikiil impulsu palpabl olabilir




tral darhginin tipik oskiiltasyon bulgulari; S1' de siddetlenme, S2' den
b1r siire sonra igitilen mitral agilma sesi; diyastolik rulman ve

: eﬁdo-preSiStOHk ifirimdir. Mitral darliginin erken doneminde

aéfolik rulman isitilmez, ancak egzersizden sonra hasta sol lateral
iitis pozisyonunda dinlenir ise igitilebilir. Sintis ritmi olan hastalarm
_;:_g_og_'linda diyastolik rulman presistolik siddetlenme gosterir. Agir mitral
éf_11g1 durumunda diyastolik rulman tiim diyastolii kaplar ve S2-agilma
:'_Z.-s:ési arahg daralir.  Uzun siren agwr mitral darligma bagh gelisen
ulmoner hipertansiyon durumunda P2 sertlesir, pulmoner yetersizligin
";':.__é'.rken diyastolik furimii (Graham-Steel) ; trikiispit yetersizliginin
ifiirimit igitilir. Boyun ven distansiyonu ve sag ventrikiil aktivasyonunda
arti saptanir(1,6).
Mitral darlifanin fizik muayene bulgulari:

1. Diizensiz nabiz (irregiiler)
2. Malar rash
3. Pulmoner konjesyon (akcigerde ral ve plevral efiizyon)
4. S1'in siddetlenmesi
5. Pulmoner hipertansiyonlu olgularda artmig P2 sesi
6. Eiken diyastolik agilma sesi (OS)
7. Diyastolik rulman (DR)

8. Normal siniis ritimli olgularda diyastolik ifiiriimiin presistolik artigi
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entrikil yetersizligi olan olgularda boyun ven dolgunlugu, sag
éﬂtrﬁl impulsuﬁda artis, hepatomegali, hepatojuguler refli,
eri ik odem, pulmoner yetersizligin erken diyastolik ufiiriimii,
ﬂ(usplt yetersizligin holosistolik tfiiriimii

okardiyografi

tral darhiginin  karakteristik EKG bulgusu genis, c¢entiklenmis P
dalgalan ( P mitrale) D2 de en belirgin olarak izlenir. V1' de P nin
' .:inal negatif defleksiyonun derinligi 1 milimetre ve genigligi 0.04
.yeyi gecer(1,6). Diger EKG bulgular :

 Atriyal fibrilasyon

2 Sag aks deviasyonu

3 Sag ventrikiil hipertrofisi (V1 de R>S)

. Telekardiyograﬁ

" Sol ventrikill gentglemesi olmadan sol atriyum geniglemesi ve pulmoner
- vendz hipertansiyona bagli pulmoner vaskiler redistiriibisyon temel
bulgulardir. Hastaligin seyrinde ge¢ doénemde pulmoner arterlerin
genislemesi, sag ventrikiil geniglemesi, mitral kapak kalsifikasyonu veya
yaygin interstisiyel akciger 6demi bulgulan siklikla goriiliir(1,6).

Mitral darliginin radyolojik bulgulari:

1. Sol atriyal dilatasyon

e Kalbin sol kenarinin diizlegmesi veya konveks olmasi
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.'-:ﬁg; yonlii teleradyografide sol atriyamun arkaya dogru

_ _'d’ﬁer venoz hipertansiyon
-'Pulm;ner vaskiiler redistiiribisyon
1 éf;tisiyel ddem

'{rral efiizyon

: Piﬁmoner arter geniglemesi

._;__s'ag ventrikiil geniglemesi

‘Mitral kapak kalsifikasyonu

Ekokardiyograﬁ

Mitral darhigimn tamsinda Ekokardiyografi en givenilir yontemdir.
Karekteristik M-mod ekokardiyografi bulgular; on yaprakgigin EF
| egiminde azalma arka yaprakcifin  diyastolde One harekets,
yaprakciklarda kalinlagma ve sol atriyal dilatasyondur. 2 boyutlu
ckokardiyografide  kapak agikhift gorilebilir ve hesaplanabilir, sol
ventrikiil kavitesi ve duvar hareketleri genellikle normaldir, pulmoner
hipertansiyon gelismig ise buna ait bulgular saptanir(7-12).

Doppler ekokardiyografide kapak alam1 ve transvalviller gradiyent

yaninda pulmoner arter basimet hesaplanabilir(7-12).
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ip kateterizasyonu

kateterizasyonu ile mitral darhignm varligl kamtlanir ve siddeti
deperlendirilir Ayrica birlikte bulunabilen mitral yetersizliginin derecesi,

sol - ventrikiilin genigligi ve fonksiyonlar1, pulmoner arter basinct

erlendirilir Pulmoner kapiller ug basmct ile sol ventrikiil diyastol

deg
_'sbnu basinct arast fark mitral gradiyenti verir. Ayrica kalp hizi, kalp
débisi ve mitral kapak gradiyenti bilinir ise mitral kapak alam
saplanabilir.
:'I;\/Iitral kapak kalsifikasyonu ve hareket kisitliign sol ventrikislografide
E:g('milebﬂir(13)“

Ayrica Tam

1-Mitral yetersizligi: Onemli mitral yetersizliginde diyastolde mitral
kapaktan gecen kan voliimil artigina bagl diyastolik rulman isitilebilir,
ancak mitral darligiin diger bulgulari ile ayrim yapilir(1,6).
2-Hipertiroidi: Bu hastalarda kalp debisi artmustir, bazen diyastolde
mitral veya trikiispit kapaktan gegen kan voliimii artigina bagl diyastolik
rulman isitilebilir. Hiperaktif kardiyovaskiiler, santral ve periferik sinir
sistemi bulgular1 yaninda ekokardiyografi yardim ile mitral darhigmdan
ayrilir(1,6).

3-Cor triatriyum: Sol atriyamu bolmelere ayiran ve pulmoner venlerden
kamn sol ventrikiile serbestge gegisini engelleyen bir membran vardtr.

Nadir gorillen bu konjenital malformasyonda sistolik ve diyastolik
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: :ﬁ;ler' isitilebilir. Atriyal  fibrilasyon genellikle  gelismez.
;k;}diyograﬁde normal mitral kapag ile birlikie sol atriyal membran
g0 m‘ Kalp kateterizasyonunda mitral darligr bulgulan saptamr(1,6).

. Sol atriyal miksoma: Siklikla mitral orifisini diyastolde tikayarak

Iﬁi{fal dathgina benzer semptom ve bulgular olugturan bening bir

{ﬁmérdﬁr‘ Hastanin pozisyon degisikligi ile tfurtimun siddet ve zamani
é;:gisir Ekokardiyografik olarak mitral kapak gerisinde sol atriyum
_ié:inde timor gorimir(1,6).

:S-Atriyal septal defekt: Genis sag-sol santh atriyal septal defekt
olgularmnda trikiispit kapaga ait transvalviiler kan akimm artigt diyastohik
rulman sebebi olabilir. Teleradyografide pulmoner kan akimu artigina
: bagh hipervaskiilarite gorulir. Ancak ekokardiyografide mitral kapak
| normaldir, sag ventrikill geniglemis bulunur, interatriyal defekt ve
pulmoner kan akiminda artis saptanir(1,6).

Dogal Seyir ve Prognoz

Bat: iilkelerinde akut romatizmal ates hastalarmm gogu 13-19 yaglant
arasmdadir. Takip eden 10 yil iginde hasta asemptomatiktir ve genellikle
bir firim igitilmez Bundan sonraki 10 yil iginde hasta semptomatik
olmaya baslar ve hastaligm ilerlemesi ile birlikte yasamin 4-3. dekatinda
balon valviiloplasti veya cerrahi tedavi geregi olmaktadir. Hastalarn %
50 sinde semptomlar giderek artar, digerlerinde klink durum araya giren

bir nedenle aniden bozulmaktadir. Atriyal fibrilasyon, ates, emosyonel

|




14

s, anemi, hipertiroidi veya gebelik bu bozulmanin bashca

i{ﬁmplikasyonlar

1. Atriyal fibrilasyon

5 Sistemik embolizm: Mitral darlipinda  sistemik emboli 1nsidanst

yaklagik % 20" dir. Sistemik emboli olan olgularin % 80' inde atriyal
fibrilasyon vardir. Sistemik embolizm goriilen olgularin % 33' iinde
tekrarlayan emboli gelisir. Serebral embolizmde mortalite % 50
civarindadir. Biitin sistemik emboli lokalizasyonlart ile birlikte
mortalite % 15-16' dir

_ Pulmoner emboli ve infarktis: Pulmoner embolizm ile pulmoner
infarktiis 6zellikle pulmoner vaskiiler rezistanst yitksek mitral darlif
olgularmmn sik bir komplikasyonudur Mitral darhigt pulmoner
konjesyon sebebi ile pulmoner infarktis gelismesine zemin yatatan
hastalhklardan biridir

. Pulmoner hipertansiyon ve sag kalp yetmezligi: Pulmoner
hipertansiyon ile birlikte sag ventrikil hipertrofi ve dilatasyonu
gelisir.  Sistemik venéz konjesyon sonrast periferik  6dem,
hepatomegali, asit ve bunlara baglh semptomlar geligebilir.

Brongit: Mitral darhfinda sik goriillmesinin nedeni siirekli ve siddetli

pulmoner konjesyondur.

AT

T




15

| atriyumun masif trombozu: Hastalarin % 2' sinde goriilir ve

fibrilasyon ile birliktedir. Masif trombus sol atriyum

triyal

> ugunﬂll yansindan fazlasini iggal edebilir. Serbest veya saph
ufomijuslar (ball-valve) mitral orifiis tikayarak senkop ve am olime
eden olabilir.

Bakteriyel endokardit: Saf mitral darh1 olgularinda seyrektir

;tral Darlip: ile Birlikte Gériilebilen Lezyonlar

. Romatizmal aort kapak hastalig1

3’-"Mitral yetmezligi

- Trikiispit yetersizligi ve darlif

Atriyal septal defekt (Lutambacher sendromu)

;'Haﬁf-ona Siddette Mitral Darhig1 Bulgular:

Semptomlar hafiftir. (fonksiyonel kapasite 1-2' dir)

S2-MAS aralig: genigtir. (>0.10 sn )

Erken ve geg diyastolik rulman vardar.

EKG' de normal siniis ritmivardir, sag ventrikiil hipertrofisi yoktur.
Telekardiyografide hafif sol atriyal dilatasyon vardwr, kapak
kalsifikasyonu yoktur, pulmoner konjesyon bulgulart mimimaldir.
Ekokardiyografide kapak hafif bozuktur, kapak alam 1

santrimetrekareden biyiiktiir.
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._ M;;tral Darh Bulgular

énii)tomlar siddetlidir (fonksiyonel kapasite 3 ve tizeridir).

2: MAS arahg daralmigtir

] cii.iodiyastolik rulman vardir.

EKG' de atriyal fibrilasyon, sag ventrikiil hipertrofisi vardir.
."_"i‘.elt;kar'diyograﬁde sol atriyal dilatasyon, kapak kalsifikasyonu ve
- pulmoner konjesyon bulgular bulunabilir.

._"':Ekokax'diyograﬁde mitral 6n yaprak kalinlasmasi ve hareketinin

“belirgin kisitlanmasi, ortalama diyastolik gradiyentin 13 mm Hg ve

' {izerine ¢ikmasi, kapak alamimin 1 santrimetrekare ve altina inmesi

s
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AL FIBRILASYON

ya""ﬁbrilasyon en sik goriilen atriyal aritmidir Yaslanma ile siklif1

éi'sterir.‘ Gorilme siklign 25-30 yaslarmda % 0.05 iken 69 yas

nrasinda %o 5 diizeyindedir  Atriyal hizi 350-600/ dakika olan ve

y -;P dalgast segilemeyen kaotik bir ritimdir, Atriyumlarin normal

ontr:e.\ksiyonu kaybolmustur. Atriyoventrikiiler (AV) nod hizh ve

__énsiz bir sekilde impuls akim ile kargilasir. Impulsiarm gogu AV

oda refrakter donemde ulagarak burada kalir ve bir kismu ventrikiillere
"'-1§5t1g1 igin Izl ve dizensiz venirikil cevab1 olugturur. Atriyal
fi&rilasyonda ortalama ventrikil hizi 160/ dakikadir(2)

Atriya fibrilasyon paroksismal veya kronik sekilde geligebilir. Saghklh
i;isiler'de gelisen paroksismal atriyal fibrilasyona "Lone atriyal
fibrilasyon" denir. Kronik atriyal fibrilasyon hemen hemen daima
- temelde bir kalp hastaligi bulundugunu gosterir. Hastalarin % 90" indan
fazlasinda romatizmal kalp hastaligi (6zellikle mitral darlif), esansiyel
hipertansiyon ve koroner kalp hastalifi sorumludur. Belirgin bir kalp
hastaligi bulunmayan yash kisilerde (40 yas tizerinde) gelisen atriyal
fibrilasyon durumunda hipertiroidi akla getirilmelidir. Paroksismal atriyal
fibrilasyon; normal kigilerde, preeksitasyon sendromu bulunan hastalarda,
infeksiyon veya akut miyokart infarktisi olan hastalarda gorillebilir.

Atriyal fibrilasyon gpizodlart birkag saniye ile birkag gin arasinda

e

AKBEM7 ?ji-.!NF_RS\"i"EiEZ

i

d‘



¢ok sayida reentrant looplarin yer aldigt

friyum  geniglemesi (temelinde mitral darh@ veya yetersizligi

. Hipertansif kalp hastalif:

- Koroner arter hastaligi

. Romatizmal mitral kapak hastaligt (mitral darligs ve/veya mitral
yetersizligi)

- Kardiyomiyopatiler (Dilate veya hipertrofik)

. Konjestif kalp yetersizligi

- Hasta sinus sendromu

- Post-torakotomi sendromu (6zellikle mitral ve aort kapak girisimleri

sonrasinda)

. Hipertiroidi

:
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a d1t (Ozellikle konstriktif)
'en'ii.t:al kalp hastalig1 (ASD vb )
yqp:z.i.tik (Lone AF)
fé;Pmkinson-White sendromu
-"0.1., toksinler, kafein.

‘pulmoner embolizm

6 Infekiif endokardit
: Cbr—pulmonale
8. Hemokromatosiz

triyal fibrilasyon iki nedenle tehlikelidir:

-Hizli ventrikiil cevabi atim voliimiinii diisirerek 6zellikle hipertrofik ve

_k_ojmpliyans1 azalms ventrikiil bulunan hastalarda hipotansiyon ve

akciger 6demine neden olabilir. Bu durumlarda atriyal kontraksiyon sol
~ventrikiil dolusuna ve kalp debisine 6nemli katk: saglar.

2-Atriyal kontraksiyonun bozulmas: atriyumlarda kan stazina ve trombus
gelismesine neden olabilir. Bu nedenle kronik atriyal fibrilasyon bulunan
kisilerde stroke dahil olmak tizere tromboemboli riski énemli Olgude
artar,

Klinik Bulgular

Atriyal fibrilasyon asemptomatik olabilirsede genellikle garpinti, bag

donmesi, halsizlik veya senkop gibi semptomlara neden olur. Sistolik

=
=
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diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda atriyoventrikiler
'-mzésyonun kaybr kalp debisinde azalma ve konjestif kalp

e kotillesme yapabilir. Diizensiz bir nabiz bulundugunda

ligind
a fibrilasyondan siiphe edilir. Apekste isitilen kalp hiz1 periferik
:i)alpe edilenden daha hizli ise " pulse defisit" vardir. Dizensizlik
_ulsé defisit atriyal fibrilasyon i¢gin diyagnostik degildir, ¢iinkii aym
1gu1ar degisik dereceli AV blok bulunan ati iyal tagikardide veya
yal flatterde, multipl ektopik atimlardada tespit edilebilir.

er venoz nabizda atriyal kontraksiyon yetersizligi sonucu "a" dalgasi
x" ¢okintiisiiniin yerini pozitif "c" ve "v" dalgalar1 almigtir. Birlikte
| spit yetersizligi varsa "c" ve "v" dalgalart ¢ok belirgin olur; sistolik

vendz pulsasyon izlenir. Nabiz dolgunlugu siklus uzunlufuna gore

::Bu degisiklikler ventrikiil sistoliniin baslangicinda AV kapaklarin
:'pozisyonuna baghdir Uzun siklusta kapaklar kapanma pozisyonuna daha
yakin durumda oldugu igin isitilen sesler yumusaktir.
Flektrokardiyografi

Atriyal fibrilasyon dalgalan veya f dalgalar1 300-600/ dakika hizdadir ve
V1' de en iyi gorilirler. Bu f dalgalan genellikle diizensizdir, farkh
bityiiklik ve gekildedir. Kaba dalgah atriyal fibrilasyon (F dalgalar1)

genellikle romatizmal kalp hastaliklart ve ozellikle mitral kapak
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y liklarinda gorilirken, ince dalgali (f dalgali) atriyal fibrilasyon
'kéﬁik kalp hastaliklar ile birlikte olma egilimindedir.

entrikiil cevabil tamamen diizensizdir. Atriyal fibrilasyonda ritm birden
iizenli olur 1ise digital toksisitesi disinilmelidir Bu durum
;dlyoventr'ikﬁler' ritmi gosterit. QRS kompleksi genellikle normaldir
ancak aberan ventrikiiler ileti var ise QRS genig ve kalp hizlidir. Belirgin
_dﬁzensizlik bulunmasi bu formu gergek ventrikiiler tasikardiden ayirur.
EKG aritmi tamsi yamsua sol-sag ventrikiil hipertrofisi, gecirilmis
miyokard infarktiisii hakkindada bilgi verir.

Ekokardiyografi (7-12)

Organik kalp hastaligimin tespiti yapili, sol atriyumun genigligi ve sol
ventrikiil fonksiyonlar1 degerlendirilir.

~Holter monitérizasyonu, stress testi, "event-recorder”; paroksismal
- aritmilerin ve ventrikiil cevabinin belirlenmesi ile diger aritmiler ve ileti
‘bozukluklarmin arastirilmasinda faydalidir.

- Prognoz

Atriyal fibrilasyon durumunda morbidite riski 5 kat mortalite riski 2 kat

artar. Embolik stroke insidans1 artmustur.

ik

5;;'.:“.
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L DARLIGINDA ATRIYAL FIBRILASYON
p:_[.(:)..matik mitral darhig olgulariin % 40-75'inde atriyal fibrilasyon
tugu bildirilmistir. Yas ilerledikge atriyal fibrilasyonun olugma
;11é1 artar. Mitral darlig: olan gocuklarda atriyal fibrilasyon meydana
ise daima aktif romatizmal pankarditisten siphelenilmelidir. Atriyal
"'i__lasyon ne kadar erken olusur ise prognoz o kadar kottdir(15,21)

Mitral darhifinda atriyal fibrilasyonun olusma mekanizmasi kesin olarak

linmemektedir. Sol atriyum basincini ve hacminin artmasi; hipertrofi

ve dilatasyona sebep olur Bu basmg ve hacim yiiki sol atriyumun
pektroﬁzyolqjik ozelliklerini degistirerek atriyal aritmilere zemin
hazirlayabilir(15-21).

Atriyumdaki internodal traktuslarin fibrosizi, sinoatriyal diigiimiin hasara
ugramasida atriyal fibrilasyon olusumunda rol oynayabilir. Bu bulgularin
- hig birisi spesifik degildir ve atriyal fibrilasyon ile birlikte bulunan diger
hastaliklarda da goriilebilir. Sol atriyum hacmi ile atriyal fibrilasyon
olusumu arasinda bir iligki yoktur ancak atriyal fibrilasyonlu mitral
darlig1 olgularinda sol atriyum gok genigleyebilir(1 521).

Mitral darliginda atriyal fibrilasyonun olugumu hastaligin hemodinamik
ve klinik tablosunu degistirebilir. Bu bakimdan oldukga oSnemlidir.
Atriyal kontraksiyonun ventrikiil dolusuna katkisinin ortadan kalkmast ve
diyastolik dolus fazimin tagikardi nedeni ile kisalmasi, sol atriyum

basincimin ve pubmoner venéz basmncimin dahada artmasina ve kalp
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inin belirgin dismesine neden olur. Boylece hastamn klinik durumu

giriasu-, dispne siddetlenir, ortopne ve akut akciger 6dem geligebitir.
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B ;géilsmanln kapsamu i¢ine alinan hasta ve kontrol grubu ile kullamlan
o ge:'mler asagidaki sekilde incelenmistir:

C 'isma gruplar1:

K:;)ntr‘ol grubu

: -iEIéktrokardiyo grafi

ﬁkokardiyograﬁ

alp kateterizasyonu ve anjiyografi Et@!{
5_;—Istatistiksel yontemler |
1'-_.:Cah$ma Gruplan

- Hastalar: Bu c¢alismada Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi

Kardiyoloji Anabilim dalinda klinik, ekokardiyografik ve

hemodinamik olarak incelenen 173 romatizmal mitral darlifi olgusu

degerlendirildi.  Mitral darhigi tamisi  ekokardiyografik ve

hemodinamik bulgular ile konuldu. Hastalar ekokardiyografik ve

hemodinamik inceleme yapildign donemde klinik durumuna gore b
tibbi tedavi ( digoksin, diiiretik, anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitorleri vb.) almakta idi. Hastalarin yas, cinsiyet, romatizmal
kalp hastalifi olarak takip siireleri ve New-york kalp dernegi
siniflamasma gore fonksiyonel kapasiteleri (5) dosya kayitlarindan

cikartildi.
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aligma digi birakilan hastalar:

Rbmatizmal kalp hastahg ile birlikte atriyal fibrilasyon geligimine

ﬁ;den olabilecek diger hastahgt olan olgular (hipertansiyon, koroner

arter hastalig1, konstriktif perikardit, atriyal septal defekt vb.)

Daha onceden kardiyak cerrahi veya perkitan mitral balon

.valvﬁloplasti yapilan hastalar

. Paroksismal atriyal fibrilasyonu olan hastalar

'.".-I\/Iitral kapak alam 2.5 santrimetrekareden bityiik olan hastalar.

. Onemli mitral yetersizligi (3-4. derece) ve aort yetersizlifi (2-4.
derece olan hastalar)

b- Kontrol grubu: Akdeniz Universitesi Hastanesi  Kardiyoloji
;:.Polﬂclinigine kontrol amaci ile bagvuran, herhangi bir semptom ve
" bulgusu olmayan, ilag kullanmayan, yag ve cins dagilim hasta grubu ile
uyumlu 42 saghikli birey degerlendirild:.

2-Elektrokardiyografi:

Atriyal fibrilasyon tamsi elektrokardiyografide izoelektrik ¢izginin
irregiiler centiklenmesi ve ventrikiller atimlarmn irregiiler aralikli olmast
ile konuldu(6) Hastalarin atriyal fibrilasyonunu 2 haftadan uzun siirmesi
durumunda atriyal fibrilasyon kronik olarak kabul edildi Kronik atriyal
fibrilasyonu olan hastalar grup 1 ve normal siniis ritmi olan hastalar grup

2 olarak siiflandirildi.

1

i
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(iiyograﬁk inceleme Toshiba Sonolayer cihazi ile 2.5 mHz dublex
sduéef kullamlarak yapildi Hastalara sol yan dekibiitis pozisyonu
i .:M-mod ve 2-boyutlu ekokardiyografi kullamlarak perikard,
ak - morfolojileri, sag ve sol kalp bosluklarmmn geniglikleri
‘_ggr}endirildi‘ Parasternal uzun aks konumunda aort gapi, sol atriyum
-- sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu caplart olgildi (7-8).
ar: femal uzun aks konumunda M-mod ekokardiyografide mitral kapak
yapragm EF egiminin azalmasi ve arka yapragin one hareketli olmasi
2:_5.boyutlu ekokardiyografide mitral 6n yapragmn "doming" hareketinin
masl durumunda mitral darlign tams1 konuldu. Mitral kapak alam
aifésternal kisa aks konumunda planimetrik olarak olgiildi (9-10). Mitral
apagin romatizmal tutulumu Wilkins (11) skor sistemi kullanilarak
ecelendirildi. Mitral, aort ve trikiispit kapak yetersizlikleri Doppler
::'l&okardiyograﬁ kullamlarak standart yontem ile degerlendirildi(12).

_ ::-Kalp kateterizasyonu ve Anjiyografi

EHastalann tiimiine iglem anlatildi ve yazih izinleri alindL Islem supin
pozisyonda ve ag iken yapildL [slemden bir saat once premedikasyon
olarak 5 miligram diazepam oral verildi, Fonksiyonel kapasitesi sumf 1V
olan olgular tibbi tedavi ile smuf II durumuna geldikten sonra
kateterizasyon iglemine alindi. Hastanin durumuna gore sag veya sol

femoral arter ve vene Seldinger teknik ile "introducer sheat” yerlestirildi.
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Liile "pigtail kateter”" pulmoner kapiller ug pozisyonuna balon
etef yerlestirildi Sol ventrikiil ve pulmoner kapiller ug basinci es

olarak kaydedilerek ortalama diyastolik mitral gradiyent

lﬁn‘diﬂ Daha sonra balon uglu katetere geri gekis yapilarak basing

kayit edildi ve pulmoner arter, sag ventrikil ve sa§ atriyum
'"(;laﬁ hesaplandy; takiben pigtail katetere geri gekis yapilarak basing
aggs_i_.kaydl yapildi ve sol ventrikiil ve aort ici basinglart hesaplandi. Sol

il icine uygun miktarda opak madde verilerek sol atriyuma opak

St_inuglar ortalamazstandart sapma olarak gosterildi. Elde edilen sonuglar
SPSS-PC program kullamlarak degerlendildi. Hastalar ile kontrol grubu
. "independent samples T tests”" ile
kargilagtinldt. "P" degerinin 0.05' ten kiigitk olmasi istatistik olarak
| anlamli kabul edildi.

BULGULAR

1-Hastalar:

80 hastada atriyal fibrilasyon (grupl); 93 hastada normal siniis ritmi (grup
2) saptandi. Grup 1' 58 kadm, grup 2 de 77 kadin; kontrol grubunda 11

kadin bulundu Cinsiyet dagihm hastalar ve kontrol grubu ve 1ki hasta

b
i
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g arasinda farklilik gostermedi (TabloA p>0.05) Atriyal fibrilasyonu
hastalar normal siniis ritmindeki hastalara gore daha yash
f£12.9‘ e karst 38.2£11 9, p<0.01) ve semptomlu gegen siireleri daha
(108 2+117.9' ¢ karsi 50.6£53.1 ay; p<0.01) bulundu.(TabloB)
riyal fibrilasyonu olan hastalarda fonksiyonel kapasitesi sif IH-IV (
74 ¢ karst % 19; p<0.01) , normal sinils ritmi olan hastalarda
fonksiyonel kapasitesi sinuf I-II olan hastalarin daha fazla oldugu ( % 81
je_'-léaISI % 26; p<0.01) bulundu.(Tablo F)

Ekokardiyograﬁk bulgular:
Atriyal fibrilasyon saptanan hasta grubunda mitral kapak skorunun daha
buyuk (8.0+2.1' ¢ kargt 6.5 £1.7 p<0.01), sol atriyum gapimn daha bityitk
;(53.‘1i12.8' e karst 41.6+7 8, p<0.01) sol ventrikiil diyastol sonu ¢apmni
'_daha bityiik, (51.4 +8.7' ¢ kars1 47.448.3, p<0.002) ve sol ventrikil sistol
sonu ¢apinin daha biiyiik oldugu (34.1£7.3' e kars1 30.8+7 1; p<0.007)
~organik trikiispit kapak tutulumunun daha sik oldugu (%61' e karg1 % 32
p<0.01), grade 1-2 mitral yetersizliginin daha sik oldugu (%71'e karst %
© 51;p<0.03) saptand:. Her iki grupta mitral kapak alami (1.28+0.36 ¢ kars1
1.38:0.38; p>0.05) benzer bulundu.
Kontrol grubunun sol atriyum, sol ventrikiil diyastol sonu ve sistol sonu
¢aplari her iki hasta grubunun degerlerinden diisiik bulundu(Tablo C)

3-Hemodinamik Bulgular
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Jer iki grupta ortalama diyastolik mitral gradiyent benzer bulundu.




TABLO A: HASTALA

RIN VE KONTROL GRUBUNUN CINSIYETE

GORE DAGILIMI

KADIN

ERKEK

132

43

ONTROL GRUBU

31

i1

TABLO B : HASTALARIN VE KONTROL GRUBUNUN YAS

‘KONTROL GRUBU

ORTALAMALARI
SAYI YAS
_ _HASTA-STNUS RITMI 93 38.2+11 9
"HASTA- ATRIYAL 80 45 7129
"FIBRILASYON
42 40 148 1
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C JASTA VE KONTROL GRUBUNUN SOL ATRIYUM VE SOL
VENTRIKUL iC CAPLARI

HASTASINDS | HASTA-ATRIYAL | KONTROL
RITM FIBRILASYON GRUBU
(N=93) (N=30) (N=42)

416£78 53 1£12 8 3143 4
47 448 3 514284 4383 2
30 8+7 1 34 1x73 26 922 3

(@ HASTA-NSR |
EHASTAAF |
CIKONTROL

LACAP| LVEDG LVESG




BLO D : EKOKARDIYOGRAFIK OZELLIKLER

HASTA-SINUS | HASTA-ATRIYAL ISTATISTIK
RITMI FIBRRILASYON
(N=93) (N=80)
RAL SKOR 6.5£17 8 0£2 1 <) 0]
TRAL KAPAK AL ANT 1384039 1 28+0.36 P>0.03
TTRAL YETERSIZLIGI 47 (%31) 57 (%71) P<0 03
oradel-2)
TRIKUSPIT KAPAK 32 61 P<0 01
TUTULUMU (%)

MY (i-2,%) TR KAP TUT

(%)

[EHASTA-NSR |
EHASTAAF |

20,
15}
104

{@HASTA-NSR 1
HASTA-AF |

—

MITRAL MITRAL
GRAD SKOR
VA o kare)

HASTA-NSR

HASTA-AF

o
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i HEMODINAMIK BULGULAR

FHTRAL GRADIVENT

HASTA-SINUS | HASTA-ATRIYAL ISTATISTIK
RITMI FIBRILASYON
(N=93) (N==80)
TRIYUM BASINCI 62%19 7 4432 P<) 02
NIONER ARTER 429=14 1 128118 p>005
i OLIK BASINCE {mm Hg)
ONER KAPILLER UC 22 G652 23146 1 p>0 03
JCT (mm Hg)
VENTRIKUL DIYASTOL 8135 8 423 3 >0 05
NU BASINCI (mm Hg)
14 9+£58 173462 P>0 05

m Hg)

| HASTA-NSR!
RREa &
el
R
=
o :

e

i

I

ii..:



10 F- SEMPTOM SURESI VE ACTRLIGININ RITM ILE ILGISI

[EFONK KAP (3-4) |
|EFONK. KAP (1-2) |

HASTA-AF

|
|

[BFONK KAP (3-4) |
|[BFONK. KAP (1-2)

|
|
J

<

[m SEMPTOM SURES! |

FIASTA-SINUS | HASTA ATRIYAL [STATISTIK
RiTMI FIBIRILASYON
(N=93) (N=80)
81 26 P<( 01
19 74 P<0 01
[(AY) 50 633 1 108 2::117 9 P<0 01
T
HASTA-NSR
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ARTISMA

_‘omatizmal mitral darliginda atriyal fibrilasyon olusumunu etkileyen

ég,itli faktotler vardir Sol atriyum basing ve duvar gerilimindeki artiga

1kincil gelisen hipertrofi ve  dilatasyonun atriyal miyokardm

jektrofizyolojik ozelliklerini  degistirerek atriyal fibrilasyona neden

" bldugu bildirilmistir(14-15). Buna kargin sinoatriyal dugiim, internodal

iraktiislerin ve atriyal miyokardda olusan inflamasyon ve fibrosizin

atriyal uyanmin yoninii degistirerek primer olarak atriyal fibrilasyona
neden oldugunu ileri séiren galigmalar da vardir(16-17). Klinik bilgi,
ekokardiyografi ve kalp kateterizasyon bulgulann ile; hemodinamik
bozuklugun diizeyi ve inflamatuvar ve fibrotik degisikliklerin yaygmmlig
le ilgili Slgutlerin degerlendirildigi bu calismada atriyal fibrilasyon ile
komplike olan mitral darlig: hastalannm siniis ritmindeki hastalara gore
~ daha ileri yasta olduklari, daha uzun sireli ve daha ciddi semptomlar
~ bulundugu, sol atriyum ve sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu ¢aplar ile
~ mitral kapak skorunu daha biyik oldugu, mitral kapak gradiyentleri ve
pulmoner arter basinglarimn benzer oldugu, sag atriyum basinciun daha
bityiik oldugu bulunmustur.

Caligmamizda atriyal fibrilasyon gelisen hasta grubunun normal siniis
ritmi olan hastalarimiza gore daha yasl ve daha uzun siireli semptomlar

olan hastalardan olustugu saptanmigtir. Non-valviiler kalp nedenli atriyal
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fibrilasyon sikhigmin yagla artig iyi bilinmektedir (2). Romatizmal
valviller kalp hastahklarinda yasin atriyal fibrilasyonu olusumunda
- bagimsiz bir risk faktorit oldugu bildirilmigtir (3). Literatirde semptom
: siresinin atriyal fibrilasyon geligimi ile iligkisini inceleyen bir ¢aligmaya
rastlanmammstir.  Hastalanimizda  atriyal fibrilasyon geligen hasta
- grubunun daha yash ve daha uzun siireli semptomlar1 olan hastalardan
olusmas: hastalik siireci uzun olan hastalarda atriyal fibrilasyonun
geligtigini disindiirmektedir.

Atriyal fibrilasyonu olan hastalarimizda mitral kapak alanlari, diyastolik
ortalama mitral gradiyent ve pulmoner kapiller ug basinglan ile pulmoner
arter basinglan siniis ritmindeki hastalarimiza benzer bulunmugtur. Mitral
kapaga ait ortalama diyastolik gradiyentin artisi ile atriyal fibrilasyon
sikligimn artisim bildiren ¢aligmalarin yamsira (3) mitral kapak alam ve
sol atriyam basincindaki degisikliklerin atriyal fibrilasyon gelisimini
etkilemedigini bildiren ¢alismalarda vardir (16-17). Calisgmamizda atriyal
fibrilasyonu olan hastalarda hemodinamik bulgularin siniis ritmi olan
hastalara benzer bulunmasi atriyal fibrilasyonun primer olarak atriyumun
inflamatuvar ve fibrotik tutulumunun bir sonucu oldugu distincesini
desteklemektedir

Atriyal fibrilasyonu olan olgularin buyik bir kismi (%74) NYHA smf

III-IV; normal siniis ritmindeki olgularin énemli bir kismi NYHA smif
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11 (%81) grubunda bulunmugstur. Bu bulgular mitral darhiginda atriyal
'brilasyon gelisiminin  fonksiyonel  kapasiteyi kotiilestirdigini
sstermektedir.  Atriyal fibrilasyonu olan hastalarmn  hemodinamik
ulgulatnm siniis ritmi olan hastalarin hemodinamik bulgularma benzer
olmastna ragmen fonksiyonel kapasitesinin daha bozuk olmas1 dikkat
_fgekicidirt. Yeni baslayan hizli ventrikiil cevapl atriyal fibrilasyonu olan
-.mitral darlig1 olgularinda mitral gradiyent ve pulmoner kapiller ug basinct
belirgin olarak artmaktadir Buna kargin kalp hizinin kontrol altma
alindig1 kronik dénemde sol atriyum basing ve duvar gerilimi siniis ritm
olan hastalarn diizeyine inmektedir(1,6).

Hastalarimizda kalp kateterizasyonunu istirahat swasinda ve kalp hiz:
kontrol altina alindiktan sonra yapilmis olmasinimn istirahat hemodinamik
bulgularimin benzer bulunmasmma neden olabilecegini dusiniyoruz,
Atriyal fibrilasyonu olan hastalarimuizin efor kapasitelerindeki belirgin
kisitlanmamin nedeninin efor sumasinda kalp hmizinda olan artigmn normal
sinis ritmindeki hastalara gore daha fazla olmasi(18) ile
agiklanabilecegini dusiinityoruz Bu hastalara kateter sirasinda efor
yaptirilarak olgtimlerin tekrar konuya agikhk getirecektir.

Sol atriyal genisleme mitral darhgmin énemli bulgularindan biri olup
tromboembolizm i¢in énemli bir risk faktoriidiir(1,17). Normal sagliklt

bireylerden olusan kontrol grubumuzda sol atriyum g¢ap1 31 443.4 mm

bulunmugtur. Literatirde bu bulgu 19-40 mm olarak bildirilmektedir
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19). Sol atriyumu genis olan hastalarda atriyal fibrilasyon geligtigini
ildiren ¢alismalar yamswa afriyal fibrilasyon geligimi ile atriyum
enisliginin  arttigmu  bildiren ¢aligmalarda vardir(3,4,16,17,20) Sol
riyum  gapt  sinds ritmi olan hastalarimizda normalden hafif genis,
'.triyal fibrilasyonu olan hastalarimizda ise belirgin olarak genis

bulunmugtur. Bu bulgular mitral darhgnda olan hemodinamik ve

inflamatuvar degisikliklerin sol atriyum hacmini normal bireylere gére
artudiFy, atriyal fibrilasyon geligiminin bu artist daha belirgin hale
- getirdigini gostermektedir.

- Atriyal fibrilasyonu olan hastalarimmzda hafif veya orta derecede mitral
;-yetersizligi veya organik trikiispit kapak tutulumuna daba sik
-rastlanmistir. Mitral darhgma eslik eden hafif-orta derecede mitral
yetersizligi ve trikiispit yetersizligi olan hastalarda afriyal fibrilasyon
sikhigr piir mitral darligr olgularma arttigt bildirilmektedir(3,4) Mitral
darligina eslik eden hafif veya orta derecede mitral  yetersizlifi
olgularinda sol atriyumun hem basing hemde voliim yiikii artisinin atriyal
fibrilasyon sikliginin artisinda muhtemel bir mekanizma olabilecegini
diisiindiirmektedir. Atriyal fibrilasyonu olan hastalarimizda organik
trikiispit kapak tutulum sikligi ve sag atriyum basinct daha yiksek
bulunmustur. Organik trikiispit kapak tutulumunda bulunan trikuspit
yetersizligi sag atriyum basing ve voliim yikiind artirmaktadir. Bu

hastalarda sag atriyum basing ve duvar geriliminin artigmmn atriyal

SN————
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[asyon olusumunda ek bir faktor olabilecegini diigiiniiyoruz. Atriyal

u olan hastalanmizda mitral kapaga ek olarak trikiispit kapak

'syon
-uﬁlunun sik olmasi ve mitral kapak skorunun daha yitksek bulunmasi
hz_istalarda daha yaygin ve agir bir romatizmal tutulum oldugu
iincelerini desteklemektedir.

trljfal fibrilasyon olan hastalarimizda sol ventrikiiliin sistol ve diyastol

nu gaplarinda anlaml bir arti saptanmistir ~ Mitral darliginda sol

ulusa komsu posterobazal miyokardda atrofik ve skarli dokunun
sigesel  kontraktilite bozukluguna neden oldugu ve ejeksiyon
fraksiyonunu azalttigr bildirilmistir(21,22). Sol ventrikiilin volim veya
basing yiiklenmesi olmadan genislemesinin yaygmn bir miyokard
inflamasyonun ve fibrosizinin sonucu olabilecegini digiiniiyoruz. Bu
hastalarda subklinik so! ventrikiil disfonksiyonunun arastirilmasi uygun
olacaktir.

Sonug olarak romatizmal mitral darhg olgularinda atriyal fibrilasyonun
1-daha yash vedaha uzun siireli semptomlar olan hastalarda gelistigini ve
daha ciddi semptomlara neden oldugunu 2-istirahat hemodinamik
bulgularmn (diyastolik mitral graiyent, pulmoner kapiller ug basinci ve
pulmoner arter basinci) siniis ritmingki hastalara benzer oldugu, 3-daha
yaygin fibrotik reaksiyonu diigiindiiren bulgulann oldugu (mitral kapak

skorunu yiksekligi, mizal yetersizligi vg organik trikuspit kapak
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itulumunun olmas:, sol ventrikiil gaplannin artisi gibi) saptanmigtit

jteratiir ve bulgulanmizin esliginde atriyal fibrilasyon ile komplike olan
fitral stenozu olan olgularda daha yaygm romatizmal tutulum ve daha

ciddi semptomlarin oldugu, bu hastalarin hemodinamik degerlendirimi

_s_lfasmda efor yapilarak basing olgimlerinin deperlendirimimn uygun

oIdugunu diigiiniiyoruz.




+1

iral darhign (MD) ve atriyal fibrnilasyonu (AF)

shismada romatizmal mi

--n._.'sgi kadin 80 hastamn klinik, 2 boyutlu ve Doppler ckokardiyografi

ol ve sag kalp Kateterizasyon bulgulan degerlendirildi (grupl).
__ug:lar siniis ritmi olan 93 mitral darh1 olgusunun (grup 2) bulgulan

Klinik-ekokardiyografik Ve hemodinamik

karsilagtirildt

erlendirme 1-7 gun i¢inde yapildt Atriyal fibrilasyonu olan hastalann

aha yash (457129 ¢ karst 382+119; p<0 01) oldugu; daha ciddi

op 74 vs %19) daha uzun streli

femptomlarl oldugu (NYHA simf 111

emptomlar oldupu (108 141179 ¢ karg 50 6531 ay; p<0.01)

Ortalama diyastolik mitral gradiyent(l? 3462 vs 1495 8

vs 13820 38; p>0 05); pulmonet

saptandi.

p>0 05), mitral kapak alani (1 28+0 30’

arter basinet (42.8+11 g vs 429+141; p>0.05) her iki grupta benzel

bulundu Trikiispit kapak tutulumu (%61 vs %0

mitral yetersizligt (% 71 vs % 51

bulundu. Sol atriyum ¢apl (53.1+128 V8 41 6%

atriyum basinci (7432 ye karsi 6 2+

<0 01) AF olan hastalarda da

kapak skoru (8 042 1vs 65+17p

bulundu

Sonug olarak 1- AF daha yagsly, daha uzun s{ire

daha ciddi semptomiar! olan hastalarda geligmektedir

bozuklugun derecesl (mitra} kapak gradiyenti, p

32 p<0.01) ve 1-2 Derece

p<003) Ab olan hastalarda daha sik

78, p<001) ve sag

19 p<002) ve Wwilkins mifral

ha yiksek

li semptomiart olan ve

7 -Hemodinamik

ulmoner arter hasinct) AF
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3.Romatizmal aktivitenin  yaygmhgini

ng 1le degismemektedit.
mitral kapak skorunun yitkseklift  ve trikiispit  kapak

_tﬁlumunun siklign AF grubunda daha fazladim Bu bulgular mitral
nda atriyal fibrilasyon geligiminde yaygin bir romatizmal

jyokard hasarinmn varhgm dﬁsﬁndurmektedir ‘
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