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GiRIS VE AMAC

Romatizmal kalp hastahig tilkemizde snemli bir kardiyak hastalanma ve
slim nedenidir Romatizmal kalp hastaliklarmdan en sik olarak mitral
kapak hastaliklarina rastlanmaktadr. Bu amagla gok sayida hastada
kateter- balon valviiloplasti veya kapak ameliyati gereksinimi olmaktadir.
Hastalarm bir kismina tani son déneme degin konuiamamakta ve bu
hastalar coguniukla acil servislerde akut akciger odemi tablolarinda 1lk
kez hekime basvurmaktadir. Bu klinik degisimden araya giren
agirlagtimcs etkenler sorumlu tutulmaktadir. Atriyal fibrilasyon  bu
etkenlerin en sik rastlanitanianindan 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 hastalig1 oldugunda akut
donemde onemli  hemodinamik bozukluklara, kardiyoversiyon
gereksinimine neden olabilmektedir. Uzun dénemde ise hem kalp debt
diigikliigine, hemde tromboembolizm  riskinde  artiga neden
olabilmektedir.

Romatizmal mitral darhginda atriyal fibrilasyon geligimi 1ile
tromboembolik komplikasyonlarin sikhigi ve hemodinamik bozuklugun
diizevi artmaktadir(1) Geligmis iilkelerde akut romatizmal ates

sikligindaki azalma ile birlikte romatizmal kalp hastalifl ve bu nedenle




olusaﬂ atriyal fibrilasyon sikliginda azalma gozlenmekle birlikte (2) bu
;ii.;'.:_;éd.urum iilkemizde hala 6nemini korumaktadir (3). Atriyal fibrilasyonla
'_-.:__'-.l;omplike olan mitral darlign olgularinin  klinikk, hemodinamik ve
;':-_:'ekokardiyografﬂ( ozelliklerini arastiran az sayida arastirma vardu(3-4),
| Bu calismada romatizmal mitral darligt olan olgularin  Kklinik,

:ekokardiyograﬁk ve hemodinamik ozellikleri incelenmis, atriyal
| fibrilasyonla seyreden grup ile sinis ritmi bulunan olgularda ortak
ozellikler aranarak, mitral darhiginda atriyal fibrilasyon geligiminin

belirleyicileri olup olmadig aragtirilmak istenmistir.




GENEL BiLGILER

ﬁéiiTRAL DARLIGI

.':ZIEIZMMal darhign (MD) sol atriyamdan  sol ventrikiile olan kan akigmim,
: ._-bdzulmus mitral aparatus sebebi ile engellenmesidir(1 ,6).

 Etyoloji

"f:-.:::;b./ﬁtral darhgmm en Onemii nedeni gegirilmis akut romatizmal ates
hastalifidir. Atriyal trombus, vegetasyonlar veya miksoma da sol
| atriyumdan sol ventrikiile olan kan akimna engel olabilir. MD' nin nadir
nedenleri; erigkinlerde mitral aniiliis ve yaprakciklarm kalsifikasyonu,
gocuklarda ise kapak displazisi veya kapagn paragiit deformitesidir(1,6).
Patoloji

Romatizmal valvillit, yaprakciklarin ve korda tendineanin skarlagmasi ve
kontraktiirine neden olut, komissiirlerin adezyonu ve fuzyonu gelisir;
bunlarin sonucunda kapak huni seklini alr. Atriyumdan bakildiginda
orifis eksantrik, bahk agz1 seklinde gorilir Zamanla fibrotik yapi
iizerinde kalsifikasyon gelisebilir.

Saf MD' da sol ventrikil hacmi genellikle normaldir. Siddetli MD
olgularinda ise sol ventrikiil atrofik, ince duvarlt ve kiiciik kaviteli
olabilir. Sol atriyum hacmi normalden genigtir ve duvat kalinlagmagtiy;
bu durum MD' nin derecesine ve szellikle atriyal duvardaki patolojik
degisikliklere baghdir. Bazen sol atriyum ¢ok geniglemis ve duvarl

incelmis olabilir. Sol atriyum duvart histolojik olarak normal olabilir veya




erecede yaygm fibrozis ve kas liflerinde pargalanmalar gosterebilir.
yum boslugu iginde szellikle atriyal apendekste trombiislere sik

-sﬂémr Hafif MD olgularinda sag ventrikiil normal olabilir Pulmoner

pértanswonlu olgularda sag ventr ikiiliin konsantrik hipertrofisi, sag kalp

etéfSizligi bulunan olgularda ise sag ventrikil ve sag atriyum

ilatasyonu gorittir.

".'--:M;tral darhig olgularinm yaklagk % 50-60' inda gocuklukta gegirilen

'-::'E'romatlzmal ates epizodu belirlenir. Cocuklukta akut romatizmal atesin

5:':_-'_ (ARA) klasik bulgular1 gozden kagmis olabilir Agir kardit ile seyreden
ARA atag1 olan gocuklarm % 50-60° mda erigkin dénemde valviiler kalp
: hastalip1 gelisir. Kadinlarda erkeklere oranla 3 kat daha sik gorilir(1,6).
Fizyopatoloji

Mitral kapagin normal enine kesitte alam 4-6 santimetrekaredir. Mitral
kapak alant (MVA) 2 santimetrekarenin altma diger ise diyastolde sol
atriyum (LA) ve sol ventrikiil (LV) arasmda ¢nemli basmg gradiyenti
geligir. Mitral kapak yolu ile olan kan akimi engellenince LA basimci ve
voliimii artar. Bu artiglar, geriye dogru pulmoner venoz sisteme yansir.
Sol atriyum ve pulmoner venoz basmglarm kronik artigi pulmoner
arteriyollerde mediyal hipertrofi ve intimal fibrozis ile reaktif pulmoner
kontraksiyon yapar. Sonugta pulmoner arteriyal hipertansiyon (PHT)
gelisir.  Reaktif PHT pulmoner kapiller yataga olan kan akimin

engelleyerek kapiller hidrostatik basmet ve pulmoner konjesyonu azaltir,
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, a; sol atriyumda ve ileri donemde sag ventrikiilde basing

"'tfal .kapak alam (MVA) 2.5 santimetrekarenin iizerinde olan olgular

enclhkle semptomsuzdurlar MVA 2-2.5 santimetrekare olan olgular

dd'eth egzersizler siasmnda; 1 5.0 santimetrekare olan olgular ise orta

recede egzersizlerde semptomatikdirler. MVA 1-1.5 santimetrekare

lan olgularda hafif egzersizlerde semptomatik olurlar MVA 1
a’ntlmetlekare ve daha diisiik ise giddetli MD vardir, bu olgularda yeterli
::'zilp debisi saglayabilmek igin sol atriyum basmcinn pulmoner ddem
::'apacak diizeylere gikmasi gerekir Bu olgularda diigik kalp debisine
:_. .:::bagh semptomlar on plandadir(1,6).

Mitral darhginda gorilen semptomlan {i¢ grupta toplamak miimkiindi:
| A-Mitral darliginin giddeti 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



arpllltl (atriyal ekstrasistoller, atriyal fibrilasyon vb.)

akﬁf.pulmoner hipertansiyon ile ilikili semptomlar

s kisikhg (Ortner sendromu)

éﬁarhyan akut bronsit ataklar

1blo 1: Mitral darhgmn kapak acikhigmma gore semptomiari

Darhk derecesi MVA (cm”) Semptomlar

>2.5 Asemptomatik

1525 Hafif efor dispnesi

| Orta 1-1.5 Dispne, ortopne, PND,
Yorguniuk

| Siddetli <1 {stirahat dispnest,

' hepatomegali, 6dem

Fizik muayene

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

Parasternal sag ventrikiil impulsu palpabl olabilir.




151_-:::dax‘11g1n1n tipik oskiiltasyon bulgulan; S1' de siddetlenme, S2' den
sa blr siire sonra igitilen mitral agilma ses, diyastolik rulman ve
qsiép.c.lo-presistolik ifirimdir. Mitral darlifinm erken déneminde
yastollk rulman igitilmez, ancak egzersizden sonra hasta sol lateral

ehBﬁtis pozisyonunda dinlenir ise igitilebilir. Siniis ritmi olan hastalarin

6gﬁnda diyastolik rulman presistolik siddetlenme gosterir. Agir mitral
'-_;_dé;llgl durumunda diyastolik rulman tim diyastolii kaplar ve S2-agilma
se51 arahgt darahr. Uzun siren agir mitral darlifia bagh gelisen

j_;pﬁlmoner hipertansiyon durumunda P2 sertlesir, pulmoner yetersizligin

f-_'ei‘ken diyastolik furimi (Graham-Steel) ; trikiispit yetersizliginin
ufurumu isitilir. Boyun ven distansiyonu ve sag ventrikiil aktivasyonunda
artis saptanir(1,6).

- Mitral darliginin fizik muayene bulgular::

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. Erken diyastolik agilma sest (OS)

7. Diyastolik rulman (DR)

8. Normal siniis ritimli olgularda diyastolik ifiirtimiin presistolik artigi
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ag:"- véntrikiil yetersizligi olan olgularda boyun ven dolgunlugu, sag
entnkul impulsunda artis, hepatomegali, hepatojuguler refli,

é'i:iferik odem, pulmoner yetersizligin erken diyastolik ifiiriimii,

_.:"&:ikﬁSpit yetersizligin holosistolik iiftirtmi

Elektrokardiyografi

M1tral darligmin karakteristik EKG bulgusu genis, ¢entiklenmig P

-Ig:eﬂan ( P mitrale) D2 de en belirgin olarak izlenir. V1' de P nin

:ténﬁinal negatif defleksiyonun derinligi 1 milimetre ve genighigi 0.04
jéé_ﬂiyeyi geger(1,6). Diger EKG bulgular: :

1 Atriyal fibrilasyon

2 Sag aks deviasyonu

3 Sag ventrikiil hipertrofisi (V1 de R>S)

. .Telekardiyografi
. Sol ventrikiil geniglemesi olmadan sol atriyum geniglemesi ve pulmoner
vendz hipertansiyona bagli pulmoner vaskiiler redistiriibisyon temel
bulgulardir. Hastaligin seyrinde ge¢ donemde pulmoner arterlerin
genislemesi, sag ventrikiil genislemesi, mitral kapak kalsifikasyonu veya
yaygin interstisiyel akciger 6demi bulgular siklikla goriilir(1,6).
Mitral darliginin radyolojik bulgulari:
1. Sol atriyal dilatasyon

¢ Kalbin sol kenarimin diizlesmesi veya konveks olmas:
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ml':_':ﬁg; yonli teleradyografide sol atriyumun arkaya dogru

ana pronsun yiikselmesi
Pulmoner vendz hipertansiyon

lmoner vaskiiler redistiiribisyon

Interstisiyel 6dem
'_rPIjéirral efizyon

Pulmoner arter geniglemest

4 _:f;'Ség ventrikiil genislemesi

5. Mitral kapak kalsifikasyonu

- _i}kokardiyografi

Mitral darliginin  tanisinda Ekokardiyografi en givenilir yontemdir.
Karekteristik M-mod ekokardiyografi bulgulari; on yaprak¢igmm EF
egiminde azalma arka yaprakcifin  diyastolde One hareketi,
o yaprakciklarda kalinlagma ve sol atriyal dilatasyondur. 2 boyutlu
ckokardiyografide  kapak agikhift gorilebilir ve hesaplanabilir, sol
ventrikiil kavitesi ve duvar hareketleri genellikle normaldir, pulmoner
hipertansiyon geligmig ise buna ait bulgular saptanir(7-12).

Doppler ekokardiyografide kapak alam ve transvalviler gradtyent

yaninda pulmoner arter basinci hesaplanabilir(7-12).
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1p Kkateterizasyonu

alp kateterizasyonu ile mitral darhigmimn varligr kamtlanir ve siddeti
fé'g.érlendirilir Ayrica birlikte bulunabilen mitral yetersizliinin derecesi,
'é,i ventrikillin genighgi ve fonksiyonlan, pulmoner arter basinct
eéerlendirilir Pulmoner kapiller u¢ basmei ile sol ventrikiil diyastol
§'dnu basmel arast fark mitral gradiyenti verir. Ayrica kalp hiz1, kalp
éébisi ve mitral kapak gradiyenti bilinir ise mitral kapak alami
ﬁesaplanabilirx.

Mtral kapak kalsifikasyonu ve hareket kisitlilign sol ventrikiilografide
goriitebilir(13).

Ayriaa Tam

1-Mitral yetersizligi: Onemli mitral yetersizlipinde diyastolde mitral
” kapaktan gegen kan volimil artigina bagh diyastolik rulman isitilebilir,

ancak mitral darligimn diger bulgular ile ayrim yapihir(1,6).

2-Hipertiroidi: Bu hastalarda kalp debisi artmustit, bazen diyastolde
mitral veya trikiispit kapaktan gegen kan voliimii artisina bagh diyastolik
rulman isitilebilir Hiperaktif kardiyovaskiiler, santral ve periferik sinir
sistemi bulgular yaninda ekokardiyografi yardmmt ile mitral darlhigindan
ayrihr(1,6).

3-Cor triatriyum: Sol atriyumu bolmelere aymran ve pulmoner venlerden
kamn sol ventrikiile serbest¢e gecisini engelleyen bir membran vardir.

Nadir gorilen bu konjemital malformasyonda sistolik ve diyastolik

i,.
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mle[ isitilebilir. Atriyal  fibrilasyon  genellikle geligmez.

L (;igéfdiyogf‘aﬁde normal mitral kapag ile birlikte sol atriyal membran

rulux Kalp kateterizasyonunda mitral darlign bulgular saptamr(1,6)
-3..S.'ol atriyal miksoma: Siklikla mitral orifisini diyastolde tikayarak

mitral darth@mna benzer semptom Ve bulgular olugturan bening bir

mordir.  Hastanin pozisyon degigikligi ile ifirimiin siddet ve zamani
degisir  Ekokardiyografik olarak mitral kapak gerisinde sol atriyum
iqinde timor goriintir(1,6).

S-Atriyal septal defekt: Genis sag-sol santh atriyal septal defekt

olgularinda trikiispit kapaga ait transvalviiler kan akim artigt diyastolik
rulman sebebi olabilir. Teleradyografide pulmoner kan akimi artigia
bagh hipervaskiilarite goriiliir. Ancak ekokardiyografide mitral kapak
normaldir, sag ventrikiil geniglemis bulunur, interatriyal defekt ve
pulmonet kan akiminda artig saptanir(1.6).

Dogal Seyir ve Prognoz

Rat1 iilkelerinde akut romatizmal ates hastalarinin gogu 13-19 yaglan
arasndadir Takip eden 10 yil iginde hasta asemptomatiktir ve genellikle
bir ufiirim igitilmez Bundan sonraki 10 yil iginde hasta semptomatik
olmaya baslar ve hastaligm ilerlemest ile birlikte yasamin 4-5. dekatinda
balon valviiloplasti veya cerrahi tedavi geregi olmaktadir. Hastalarm %
50 sinde semptomlar giderek artar, digerlerinde klinik durum araya giren

bir nedenle aniden bozulmaktadir. Atriyal fibrilasyon, ates, emosyonel
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-omplikasyonlar

Atriyal fibrilasyon

> sistemik embolizm: Mitral darliginda sistemik emboli insidanst

yaklagik % 20' dir. Sistemik emboli olan olgularm % 80' inde atriyal

. fibrilasyon vardir. Sistemik embolizm gorilen olgularin % 33' iinde

tekrarlayan emboli geligir. Serebral embolizmde mortalite % 350

civarmndadir. Biitin sistemik emboli lokalizasyonlart ile birlikte

mortalite % 15-16" dir

_ Pulmoner emboli ve infarktiis: Pulmoner embolizm ile pulmoner

infarktiis ozellikle pulmoner vaskiiler rezistansi yitksek mitral darhify

olgularmm sik bir komplikasyonudur. Mitral darlifi pulmoner
konjesyon sebebi ile pulmoner infarktis geligmesine zemin yaratan
hastaliklardan biridir.

. Pulmoner hipertansiyon ve sag Kkalp yetmezligi: Pulmoner
hipertansiyon ile birlikte sag ventrikiil hipertrofi ve dilatasyonu
geligir. Sistemik vendz konjesyon sonrast periferik  6dem,
hepatomegali, asit ve bunlara bagh semptomlar gelisebilir.

5 Bronsit; Mitral darliginda sik goriilmesinin nedeni stirekli ve siddethi

pulmoner konjesyondur.
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'{Iiyumun masif trombozu: Hastalarin % 2' sinde gorilur ve

alé-_ fibrilasyon ile birliktedir. Masif trombus sol atriyum

M

oslugmﬂn yansindan fazlasim iggal edebilir. Serbest veya saplt

or’ﬁbuslar (ball-valve) mitral orifiis tikayarak senkop ve am olime
"édéh olabilir.

.:_'j.é_ljkteriyel endokardit; Saf mitral darh@1 olgularinda seyrektir.

ral Darhig Ile Birlikte Goriilebilen Lezyonlar

Romatizmal aort kapak hastalifi

M1tra1 yetmezligi

Trikiispit yetersizligi ve darlif

; Atriyal septal defekt (Lutambacher sendromu)

S;ﬁaﬁf-Orta Siddette Mitral Darhg1 Bulgular

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

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

Erken ve geg diyastolik rulman vardir.

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

e Fkokardiyografide kapak hafif bozuktur, kapak alam 1

santrimetrekareden biyiiktiir.
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Mitral Darhg Bulgular

s:éﬁiptomlar siddetlidir (fonksiyonel kapasite 3 ve tizeridir).

52MAS arah@ daralmigtir.

ﬁ;iodiyastolik rulman vardir.

EKG‘ de atriyal fibrilasyon, sag ventrikiil hipertrofisi vardir
iélékardiyograﬁde sol atriyal dilatasyon, kapak kalsifikasyonu ve
:I.')'ulmoner konjesyon bulgular: bulunabilir.

.Ekokaxdiyograﬁde mitral 6n yaprak kalinlagsmasi ve hareketinin
~ belirgin kisitlanmasi, ortalama diyastolik gradiyentin 13 mm Hg ve ﬂ{%

 jizerine ¢ikmasi, kapak alaminmn 1 santrimetrekare ve altina inmest
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jyAL FIBRILASYON

A “1::':ﬁbrilasyon en sik gorilen atriyal aritmidir. Yaslanma ile sikhg
15 .gostem Goriilme sikhign 25-30 yaglarmda % 0.05 iken 69 yas
m;s_mda o, 5 diizeyindedir. Atriyal lzi 350-600/ dakika olan ve
1ya1 P dalgas: segilemeyen kaotik bir ritimdir. Atriyumlarin normal
:'ﬂ_.t:_raksiyonu kaybolmustur.  Atriyoventrikiiler (AV) nod hizh ve
u;é.nsiz bir sekilde impuls akimi ile karstlagir. Impulslarm gogu AV
da refrakter donemde ulagarak burada kalir ve bir kismi ventrikillere
';fﬁl_éstlgl igin hizli ve dizensiz ventrikiil cevab1 olugturur. Atriyal
_é':_'f.i.brilasyonda ortalama ventrikiil hizs 160/ dakikadir(2).
:Atriya fibrilasyon paroksismal veya kronik sekilde geligebilir. Saglikli
?.l.cisilerde gelisen paroksismal aftriyal fibrilasyona "Lone atriyal
- .ﬁbrilasyon" denir. Kronik atriyal fibrilasyon hemen hemen daima
temelde bir kalp hastaligi bulundugunu gosterr. Hastalarin % 90' indan
fazlasinda romatizmal kalp hastahigs (6zellikle mitral darhify), esansiyel
hipertansiyon ve koroner kalp hastalif sorumludur, Belirgin bir kalp
hastalizi bulunmayan yash kigilerde (40 yas uzerinde) gelisen afriyal
fibrilasyon durumunda hipertiroidi akla getirilmelidir. Paroksismal atriyal
fibrilasyon; normal kigilerde, preeksitasyon sendromu bulunan hastalarda,
infeksiyon veya akut miyokart infarktisi olan hastalarda gorilebilir.

Atriyal fibrilasyon gpizodlarn birkag saniye ile birkag giin arasinda

AEBEN] m ‘NFRS! [
W~ Wt
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_ﬁreh'dil; baglangi¢ ve bitigi genellikle anidir. EKG' de belirgin p
srﬁlmez, QRS kompleksleri ve T dalgalart bulunan disiik
itudlii ondiilasyonlar seklindedir(2)

..'I{IIﬁbrilasyonun mekanizmasinda, atriyal flattere benzer gekilde
yumlar iginde ¢ok sayida reentrant looplarin yer aldigi
zukfnektedir\. Ritm, fibrilasyon ve flatter arasinda tekrarlayic1 sekilde
gisme gosterir.

.'.:al fibrilasyon normal kigilerde geligebilecegi gibi, genellikle sol
friyum  geniglemesi (temelinde mitral darhift veya yetersizligi

g-lunabilir), akciger hastaliklari, hipertiroidi ve koroner arter hastaliginda

triyal fibrilasyon nedenleri(2)

| . Hipertansif kalp hastali§:

- Koroner arter hastalifi

. Romatizmal mitral kapak hastaligi (mitral darhigi ve/veya mitral
yetersiziigi)

- Kardiyomiyopatiler (Dilate veya hipertrofik)

- Konjestif kalp yetersizligi

. Hasta sinus sendromu

. Post-torakotomi sendromu (6zellikle mitral ve aort kapak girigimleri
sonrasinda)

- Hipertiroidi
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ardit (Ozellikle konstriktif)

( 'ifé'-PaI'kinson-White sendromu
] 'oL toksinler, kafein.

oner embolizm

6.Infektif' endokardit

Cor-pulmonale

é.-Hemokmmatosiz

_1$(a1 fibrilasyon iki nedenle tehlikelidir:

H1z11 ventrikiil cevabi atim volumiini diigiirerek ozellikle hipertrofik ve
kompliyans: azalmis ventrikiil bulunan hastalarda hipotansiyon ve
dkciger odemine neden olabilir. Bu durumlarda atriyal kontraksiyon sol

‘ventrikiil dolusuna ve kalp debisine 6nemli katki saflar.

-Atriyal kontraksiyonun bozulmas atriyumlarda kan stazina ve trombus
gelismesine neden olabilir. Bu nedenle kronik atriyal fibrilasyon bulunan
kigilerde stroke dahil olmak iizere tromboemboli riski ¢nemli Olgude
artar,

Klinik Bulgular

Atriyal fibrilasyon asemptomatik olabilirsede genellikle garpinti, bas

donmesi, halsizlik veya senkop gibi semptomlara neden olur. Sistolik

e T
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actolik  disfonksiyonu olan hastalarda atriyoventrikiler
'z’ééyonun kaybi kalp debisinde azalma ve konjestif kalp
_l_z_i'iginde kotillesme yapabilir. Diizensiz bir nabiz bulundugunda
rilasyondan siiphe edilir. Apekste igitilen kalp hizi periferik
__ ;;palpe edilenden daha hizh ise " pulse defisit" vardir. Diizensizlik
lse defisit atriyal fibrilasyon igin diyagnostik degildir, ¢ginkii aym
gular degisik dereceli AV blok bulunan atriyal tagikardide veya

_y_ﬁ flatterde, multipl ektopik atimlardada tespit edilebilir.

: fer vendz nabizda atriyal kontraksiyon yetersizligi sonucu "a" dalgasi
" gokuntiisiniin yerini pozitif "¢" ve "v" dalgalan almigtir Birlikte
; spit yetersizligi varsa "c" ve "v" dalgalar1 ¢ok belirgin olur; sistolik
\_-_r_cﬂoz pulsasyon izlenir Nabiz dolgunlugu siklus uwzunluguna gore
d_égisir_ S1 siddetide atimdan atima degisir; kisa diyastolik siklustan
Sbma siddeti siddetli, uzun diyastolik siklustan sonra daha yumusak olur.
Bu degisiklikler ventrikiil sistoliniin baglangicinda AV kapaklarin
pozisyonuna baghdir Uzun siklusta kapaklar kapanma pozisyonuna daha
yakin durumda oldugu igin isitilen sesler yumusaktir.

Elektrokardiyografi

Atriyal fibrilasyon dalgalan veya f dalgalar1 300-600/ dakika hizdadir ve
V1' de en iyi gorilinler. Bu f dalgalan genellikle diizensizdir, farkh
biyiiklik ve sekildedir Kaba dalgal atriyal fibrilasyon (F dalgalari)

genellikle romatizmal kalp hastaliklani ve ozellikle mitral kapak
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"Iifallklaf'ln da gorilirken, ince dalgali (f dalgal) atriyal fibrilasyon
'émik kalp hastaliklar ile birlikte olma egilimindedir

Ventrikiil cevabi tamamen diizensizdir. Atriyal fibrilasyonda ritm birden

dﬁéenli olur 1ise digital toksisitesi diisiiniilmelidir Bu durum
1d_1y0ventrikﬁler ritmi gosterir. QRS kompleksi genellikle normaldir
ancak aberan ventrikiiler ileti var ise QRS genis ve kalp hizhdir. Belirgin
diizensizlik bulunmasi bu formu gergek ventrikiiler tasikardiden ayirir.
EKG aritmi tams1 yamsira sol-sag ventrikil hipertrofisi, gegirilmig
miyokard infarktiisii hakkindada bilgi verir

Ekokardiyograﬁ (7-12)

Or'ganﬂ< kalp hastaligimin tespiti yapilu, sol atriyumun genisligi ve sol
ventrikiil fonksiyonlar1 degerlendirilir.

. Holter monitérizasyonu, stress testi, "event-recorder”; paroksismal
aritmilerin ve ventrikiil cevabinm belirlenmesi ile diger aritmiler ve ileti

 bozukluklarmm aragtiriimasinda faydalidir.

Atriyal fibrilasyon durumunda morbidite riski 5 kat mortalite riski 2 kat

~artar. Embolik stroke insidans: artmigtir

E'.\

2

!isﬂf
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RAL DARLIGINDA ATRIYAL FIBRILASYON
;fnatik mitral darligs olgularmin % 40-75'inde atriyal fibrilasyon

bildirilmistir Yas ilertedikge atriyal fibrilasyonun olugma

asilipy artar Mitral darhg olan gocuklarda atriyal fibrilasyon meydana

elir 1'.se daima aktif romatizmal pankarditisten siiphelenilmelidir. Atriyal

br_}l’asyon ne kadar erken olusur ise prognoz o kadar kotidur(1> 21)

/ t;él darliginda atriyal fibrilasyonun olusma mekanizmasi kesin olarak
;1ﬁmemektedir. Sol atriyum basincim ve hacminin artmast, hipertrofi
e dilatasyona sebep olur. Bu basing ve hacim yiikii sol atriyumun
_lektroﬁzyolqjik ozelliklerini depistirerek atriyal aritmilere zemin
: Hamrlayabilir(l 5-21),

triyumdaki internodal traktuslarin fibrosizi, sinoatriyal diigiimiin hasara
ugramasida atriyal fibrilasyon olusumunda rol oynayabilir. Bu bulgularin
hi birisi spesifik degildir ve atriyal fibrilasyon ile birlikte bulunan diger
hastairklarda da gorilebilir. Sol atriyum hacmi ile atriyal fibrilasyon
olusumu arasinda bir iligki yoktur ancak atriyal fibrilasyonlu mitral
darlip1 olgularinda sol atriyum gok genisleyebilir(15,2 1).

Mitral darliginda atriyal fibrilasyonun olusumu hastaligin hemodinamik

ve klinik tablosunu degistirebilir. Bu bakimdan oldukga Snemlidir.

Atriyal kontraksiyonun ventrikiil doluguna katkistnin ortadan kalkmasi ve
diyastolik dolus fazimn tagikardi nedeni ile kisalmasi, sol atriyum

basincimin ve pulmoner vendz basmcinin dahada artmasina ve kalp
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sinin belirgin dissmesine neden olur. Boylece hastanin klinik durumu

ir, dispne siddetlenir, ortopne ve akut akciger 6dem geligebilir.
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STALAR VE YONTEM
¢ailsmanm kapsamu i¢ine alinan hasta ve kontrol grubu ile kullanilan

5ﬁfémler‘ asagidaki sekilde incelenmigtir:

éﬁgma gruplart:
_B;étalar

Sntrol grubu
.E-I.ektrokardiyo grafi

Ekokardiyografi

#;Kalp kateterizasyonu ve anjiyografi

fIstatistiksel yontemler

-Cahisma Gruplar

. Hastalar: Bu calismada Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim dalinda klinik, ekokardiyografik ve
hemodinamik olarak incelenen 173 romatizmal mitral darlig1 olgusu
degerlendirildi.  Mitral darhg  tamsi  ekokardiyografik  ve
hemodinamik bulgular ile konuldu Hastalar ekokardiyografik ve
hemodinamik inceleme yapildign donemde klinik durumuna gore
tibbi tedavi ( digoksin, diiiretik, anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitorleri vb) almakta idi. Hastalarin yag, cinsiyet, romatizmal
kalp hastaligi olarak takip siireleri ve New-york kalp dernegi
simiflamasma gore fonksiyonel kapasiteleri (5) dosya kayitlarindan

¢ikartild.

e
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Cahsma disa birakilan hastalar:

bmatimnal kalp hastalip1 ile birlikte atriyal fibrilasyon geligimine

éden olabilecek diger hastaligs olan olgular (hipertansiyon, koroner

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

ffI)aha onceden kardiyak cerrahi veya perkitan mitral balon

3}__va1viiloplasti yapilan hastalar

| aroksismal atriyal fibrilasyonu olan hastalar

.-Mitral kapak alan1 2 5 santrimetrekareden bityiik olan hastalar.

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

derece olan hastalar)

b- Kontrol grubu: Akdeniz Universitesi Hastanesi  Kardiyoloji
'.Poliklinigine kontrol amaci ile bagvuran, herhangi bir semptom ve
:bulgusu olmayan, ila¢ kullanmayan, yag ve cins dagiimi hasta grubu ile
uyumlu 42 saglikli birey degerlendirildi.

2-Elektrokardiyografi:

Atriyal fibrilasyon tamsi elektrokardiyografide izoelektrik ¢izginin
irregitler centiklenmesi ve ventrikiiler atimlarm irregiler aralikli olmast
ile konuldu(6) Hastalarn atriyal fibrilasyonunu 2 haftadan uzun stirmesi
durumunda atriyal fibrilasyon kronik olarak kabul edildi. Kronik atriyal
fibrilasyonu olan hastalar grup 1 ve normal siniis ritmi olan hastalar grup

2 olarak simiflandirildi.
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'érdiyo‘grafi

diyografik inceleme Toshiba Sonolayer cihazi ile 2.5 mHz dublex
ser kullamlarak yapildi Hastalara sol yan dekibiitis pozisyonu
- M-mod ve 2-boyutlu ekokardiyografi kullanilarak perikard,

ak morfolojileri, sag ve sol kalp bosluklanmin  geniglikleri

:ndirildi. Parasternal uzun aks konumunda aort ¢api, sol atriyum
sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu caplann oOlguldi (7-8).
sternal uzun aks konumunda M-mod ekokardiyografide mitral kapak
épragm EF egiminin azalmasi ve arka yapragin one hareketli olmasi
;.boyutlu ekokardiyografide mitral 6n yapragin "doming" hareketinin
masi durumunda mitral darlig tamsi konuldu. Mitral kapak alam:
arasternal kisa aks konumunda planimetrik olarak 6lguldi (9-10). Mitral
pagin romatizmal tutulumu Wilkins (11) skor sistemi kullanilarak
de_recelendirildi. Mitral, aort ve trikiispit kapak yetersizlikleri Doppler
.akokardiyograﬁ kullanilarak standart yontem ile degerlendirildi(12).
4-Kalp kateterizasyonu ve Anjiyografi

:Hastala;rm tiimiine iglem anlatildi ve yazih izinleri alind:. Islem supin

pozisyonda ve ag¢ iken yapiidL [slemden bir saat dnce premedikasyon
olarak 5 miligram diazepam oral verildi Fonksiyonel kapasitesi stif IV
olan olgular tibbi tedavi ile smuf II durumuna geldikten sonra
kateterizasyon islemine alindi. Hastanm durumuna gore sag veya sol

femoral arter ve vene Seldinger teknik ile "introducer sheat” yerlestirildi.
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@13 "pigtail kateter" pulmoner kapiller u¢ pozisyonuna balon
e; yerlestirildi Sol ventriktil ve pulmoner kapiller ug basinci es
olarak kaydedilerek ortalama diyastolik mitral gradiyent
Daha sonra balon uglu katetere geri gekis yapilarak basing
:izk.g.iylt edildi ve pulmoner arter, sag ventrikiil ve sag atriyum
glar hesaplandi; takiben pigtail katetere geri ¢ekis yapilarak basing
kaydl yapild: ve sol ventrikiil ve aort i¢i basinglart hesapland1. Sol
1kul igine uygun miktarda opak madde verilerek sol atriyuma opak
. ve klinik duruma gore asendan aortaya uygun miktarda opak
_de verilerek sol ventrikille opak ge¢isi aranarak mitral ve aort

tmezligi arastirildi (13)

Sonuglar ortalama=standart sapma olarak gosterildi. Elde edilen sonuglar
SPSS-PC program kullamlarak degerlendildi. Hastalar ile kontrol grubu
.\jre hasta gruplar1 arast farklar "independent samples T tests" ile
1.<ars1la$t1r11d1< "P* degerinin 0.05' ten kiigik olmasi istatistik olarak
- anlamli kabul edildL

- BULGULAR

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

kadin bulundu Cinsiyet dagihm hastalar ve kontrol grubu ve iki hasta

j
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u arasinda farklilik gostermedi (TabloA p>0.05) Atriyal fibrilasyonu
hastalar normal siniis ritmindeki hastalara gore daha yash
';12,9' e karst 38 2£11 9, p<0.01) ve semptomlu gegen siireleri daha
108.2+117.9' ¢ karst 50.6+53.1 ay, p<0.01) bulundu(TabloB)
fibrilasyonu olan hastalarda fonksiyonel kapasitesi smuf TII-IV (
74' ¢ karst % 19; p<0.01) , normal sinis ritmi olan hastalarda
;iksiyonel kapasitesi simf I-II olan hastalarn daha fazla oldugu ( % 81’
karst % 26; p<0.01) bulundu (Tablo F)

. kokardiyografik bulgular:

_fxtnyal fibrilasyon saptanan hasta grubunda mitral kapak skorunun daha
buyuk (8 021" e karg1 6.5 £1.7 p<0.01), sol atriyum gapimin daha bityitk
i(.53.1:tl2.8‘ e karst 41.6+7 8, p<0.01) sol ventrikiil diyastol sonu ¢apmni
fédaha bityik, (51.4 +8 7' ¢ kars1 47 448 3, p<0.002) ve sol ventrikiil sistol
‘sonu capinin daha buyiik oldugu (34.1+7.3" ¢ karst 30.8+7 1, p<0.007)
organik trikiispit kapak tutulumunun daha sik oldugu (%61" e karst % 32
p<0.01), grade 1-2 mitral yetersizliinin daha sik oldugu (%71'e karst %
51;p<0.03) saptands. Her iki grupta mitral kapak alami (1.28+0.36' ¢ karst
1.38:+0.38; p>0.05) benzer bulundu.

Kontrol grubunun sol atriyum, sol ventrikiil diyastol sonu ve sistol sonu
¢aplar1 her iki hasta grubunun degerlerinden diisiik bulundu(Tablo C)

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

7.346.2' karsi, 14 9+5 8; p>0.05), pulmoner arter basimnglarn arasinda
arklilik saptanmadi (42.8+11.8'e karsi 42.9+14.1; p>0.05), sag atriyum
asinci grup 1' de grup 2' den biiyiik bulundu( 7 4£3 2 ye kargt 6.2+1.9

0.02).



ABLO A: HASTALARIN VE KONTROL GRUBUNUN CINSIYETE

GORE DAGILIMI
KADIN ERKEK
132 43
NTROL GRUBU 31 i1

TABLO B : HASTALARIN VE KONTROL GRUBUNUN YAS$

ORTALAMALARI
SAYI YAS
HASTA-SINUS RITMI 93 382119
HASTA- ATRIYAL 80 2575129
FIBRILASYON
KONTROL GRUBU I3 30128 1




HASTA-AF

MY (1-2,%) TR KAP TUT

BHASTANGR|
BHASTAAF |

"B MVA( cm-kare) |

L B
HASTA-NSR

HASTA-AF

i



. HASTA V¥ KONTROL GRUBUNUN SOL ATRIYUM VE SOL
VENTRIKUL IC CAPLARI

HASTA SINUS | HASTA-ATRIYAL KONTROL
RITNI FIBRILASYCN GRUBU
(N=93) (N=30) (N=42)
11.6£7 8 53 112 8 314434
17 448 3 51 4284 15843 2
2APT (mum)
NTRIKUL SISTOL 3087 1 34.1%7 3 26,942 3

LVEDC LVESC

- EHASTAAF |

'mHASTANSR!

T KONTROL




BLO D : EKOKARDIYOGRAFIK OZELLIKLER

HASTA-SINUS | HASTA-ATRIYAL TSTATISTIK

RiTMT FIBRILASYON

(N=93) (N=80)
HTRAL SKOR 6551 7 802 1 P01
[TRAL KAPAK ALANT 13820 39 1 2850 36 P50 05
i) S
[TRAL YE[BRSLZLIGH 7 @%31) 57 T <0 03
adei-2)
RIKOSPIT KAPAK 2 61 P01
GTULUMU (%)

80,

6017
ol
20 -

MY (1-2,%) TR KAP TUT
(%)

[EBHASTA-NSR |
HHASTA-AF |

MITRAL MITRAL
GRAD SKOR

B HASTA-NSR 1
HASTA-AF _ |

| MVA( cm-kare) |

HASTA-NSR  HASTA-AF

L




gFMODINAMIK BULGULAR

HASTA-SINUS | HASTA-ATRIYAL ISTATISTIK
RITMI FIBRILASYON
(N=93} (N=80)
TRIY UM BASINCI 6.2%] 9 7 43 2 P<0.02
(ONER ARTER 47914 1 12 8+118 p>0 05
i K BASINC! {mun He)
ONER KAPILLER UC 22652 23146 1 p>0 05
.EJCI (mmt Hg)
VENTRIKUL DIYASTOL 8135 8 4433 >0 05
(ONU BASINCI (mm Hg)
FUHTRAL GRADIYENT 14 9£5 8 17346 2 P>0 03
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§
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i
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<
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O F: SEMPTOM SURESI VE ACTRLIGININ RITM ILE iLGist

HASTA-SINUS | HASTA-ATRIYAL ISTATISTIK
RiTMI FIBRILASYON
b (N=93) (N=80)
STYONEL KAPASITE 81 26 P<0.01
2y (%)
-SfYONEL KAPASITE 19 74 P<0 01
A1) ()
'OM SURESI (AY) 50 64331 10821179 P<0 01

HASTA-NSR

[BFONK KAP (3-4} |

FONK. KAP ( 1@}
|
L
. ]

HASTA-AF

!
I
1

[BFCNK KAP (3-4) 1

|BFONK. KAP (1-2) |

|
|

SEMPTOM SURESI
E eyl
SEMPTOM SURESI |
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Romatizmal mitral darliginda atriyal fibrilasyon olusumunu etkileyen
esitli faktorler vardir, Sol atriyum basing ve duvar gerilimindeki artiga
ikincil geligen  hipertrofi  ve dilatasyonun atriyal —miyokardin
éiektroﬁzyolqjik ozelliklerini degistirerek atriyal fibrilasyona neden
oldugu bildirilmigtir(14-15). Buna kargin sinoatriyal diigiim, internodal
i;taktﬁslerin ve atriyal miyokardda olusan inflamasyon ve fibrosizin
éitriyal uyarimm yoniinii degistirerek primer olarak atriyal fibrilasyona
neden oldugunu ileri siren galigmalar da vardir(16-17). Klinik bilgi,
ekokardiyografi ve kalp kateterizasyon bulgulann ile; hemodinamik
bozuklugun diizeyi ve inflamatuvar ve fibrotik degisikliklerin yaygmmlig
ile ilgili dlgiitlerin degerlendirildigi bu calismada atriyal fibrilasyon ile

komplike olan mitral darlig: hastalarnm siniis ritmindeki hastalara gore

. daha ileri yasta oldukiari, daha uzun siweli ve daha ciddi semptomlart
bulundugu, sol atriyum ve sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu gaplar ile
mitral kapak skorunu daha biiyik oldugu, mitral kapak gradiyentleri ve
'::; pulmoner arter basinglarinin benzer oldugu, sag atriyum basimcinin daha
biiyiik oldugu bulunmustur.

Caligmanizda atriyal fibrilasyon geligen hasta grubunun normal siniis
ritmi olan hastalarimiza gore daha yaslt ve daba uzun siireli semptomlar:

olan hastalardan olustugu saptanmigtir. Non-valviiler kalp nedenli atriyal
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gbrilasyon sikhiginin yagla arttign iyi bilinmektedir (2). Romatizmal

valviller kalp hastaliklarmda vyagin atriyal fibrilasyonu olugumunda

 siiresinin atriyal fibrilasyon gelisimi ile iliskisini inceleyen bir cahismaya

rastlanmamistir.  Hastalanmizda atriyal fibrilasyon geligen hasta
grubunun daha yagl ve daha uzun siireli semptomlari olan hastalardan
_:_ olugmas1 hastalik siireci uvzun olan hastalarda atriyal fibrilasyonun
 gelistigini disstindirmektedir

Atriyal fibrilasyonu olan hastalarimizda mitral kapak alanlari, diyastohk
ortalama mitral gradiyent ve pulmoner kapiller ug basinglan ile pulmoner
arter basinglarn siniis ritmindeki hastalarimiza benzer bulunmugtur. Mitral
kapaga ait ortalama diyastolik gradiyentin artis1 ile atriyal fibrilasyon
sikkliginm artisim bildiren galigmalarin yamsira (3) mitral kapak alam ve
sol atriyum basmcmdaki degisikliklerin atriyal fibrilasyon geligimini
etkilemedigini bildiren ¢aligmalarda vardur (16-17). Caliymamizda atriyal
fibrilasyonu olan hastalarda hemodinamik bulgularin siniis ritmi olan
hastalara benzer bulunmasi atriyal fibrilasyonun primer olarak atriyumun
inflamatuvar ve fibrotik tutulumunun bir sonucu oldugu disiincesini
desteklemektedir

Atriyal fibrilasyonu olan olgularin biiyik bir kismi (%74) NYHA smif

III-IV; normal siniis ritmindeki olgularm énemli bir kismi NYHA simf
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11 (%81) grubunda bulunmugtur. Bu bulgular mitral darliginda atriyal
f)r'ilasyon gelisiminin ~ fonksiyonel  kapasiteyi kotilestirdigini
éstermektedir” Atriyal fibrilasyonu olan hastalarin hemodinamik

ulgularmm sinis ritmi olan hastalarm hemodinamik bulgularina benzer

_gekicidir. Yeni baglayan hizl ventrikil cevapl atriyal fibrilasyonu olan
“mitral darh@ olgularinda mitral gradiyent ve pulmoner kapiller ug basinci
belirgin olarak artmaktadir. Buna karsin kalp hizimn kontrol altina
: alindig1 kronik dénemde sol atriyum basing ve duvar gerilimi sinis ritmi

olan hastalarn diizeyine inmektedir(1,6).

. Hastalanmizda kalp kateterizasyonunu istirahat siasinda ve kalp hizi
kontrol altina alindiktan sonra yapilmis olmasinin istirahat hemodinamik
bulgularimin  benzer bulunmasina neden olabilecegini distuniyoruz,
Atriyal fibrilasyonu olan hastalarimizin efor kapasitelerindeki belirgin
kisitlanmamn nedeninin efor sirasinda kalp hizinda olan artigin normal
sinis ritmindeki hastalara gore daha fazla olmasi(18)  ile
agiklanabilecegini digtinityoruz. Bu hastalara kateter swrasmnda efor
yaptirilarak olgiimlerin tekrari konuya agikhk getirecektir.

Sol atriyal genisleme mitral darhgmin onemli bulgularindan biri olup
tromboembolizm igin 6énemli bir risk faktoridiir(1,17). Normal saglikh
bireylerden olugan kontrol grubumuzda sol atriyum gapt 314434 mm

bulunmustur. Literatiitde bu bulgu 19-40 mm olarak bildirilmektedir
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19). Sol attiyumu genis olan hastalarda atriyal fibrilasyon gelistigini

ildiren g¢alismalar yamsira atriyal fibrilasyon geligimi ile atriyum
¢ni§lig1'nin artipim1  bildiren g¢ahigmalarda  vardir(3,4,16,17,20)  Sol
ﬁ-iyum capi siniis ritmi olan hastalarimizda normalden hafif genis,
triyal fibrilasyonu olan hastalarimizda ise belirgin olarak genis
ulunmustur. Bu bulgular mitral darhiginda olan hemodinamik ve
nflamatuvar degisikliklerin sol atriyum hacmini normal bireylere gore
tirdigy, atriyal fibrilasyon geligiminin bu artist daha belirgin hale
getirdigini gostermektedir.
“Atriyal fibrilasyonu olan hastalarimizda hafif veya orta derecede mitral
:i: yetersizligi veya organik trikispit kapak tutulumuna daha sik
rastlanmustir. Mitral darligina eslik eden hafif-orta derecede mitral
_yetersizligi ve trikiispit yetersizligi olan hastalarda atriyal fibrilasyon
sikhipr piir mitral darlign olgularma arttigt bildirilmektedir(3,4) Mitral
. darligmma eslik eden hafif veya orta derecede mitral  yetersizligi
olgularinda sol atriyamun hem basing hemde voliim yiikii artisinin atriyal
fibrilasyon siklifimn artisinda muhtemel bir mekanizma olabilecegini
diisindirmektedir. Atriyal fibrilasyonu olan hastalannmizda organik
trikiispit kapak tutulum sikligi ve sag atriyum basmnct daha yiksek
bulunmustur. Organik trikiispit kapak tutulumunda bulunan trikiispit
yetersizligi sag atriyum basing ve voliim yikind artirmaktadir. Bu

hastalarda sag atriyum basing ve duvar geriliminin artigmin atriyal
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yon olusumunda ek bir faktor olabilecegini diisiinityoruz.  Atriyal
'.'d-s'yonu olan hastalarimizda mitral kapaga ek olarak trikiispit kapak
gmunun sik olmasi ve mitral kapak skorunun daha yiiksek bulunmast
ffastalarda daha yaygmn ve agm bir romatizmal tutulum oldugu
uﬁcelerini desteklemektedir.

al fibrilasyon olan hastalarimizda sol ventrikilin sistol ve diyastol
_:_gu. ¢aplarinda anlamli bir artig saptanmigtir Mitral darliginda sol
nirikiil boyutlarmin normal smirlar icinde olmakla birlikte mitral
ulusa komsu posterobazal miyokardda atrofik ve skarli dokunun
Sigesel kontraktilite bozukluguna neden oldugu ve ejeksiyon
aksiyonunu azaltag bildirilmistir(21,22). Sol ventrikiilin volim veya

asing yiiklenmesi olmadan geniglemesinin yaygm bir miyokard

i%;'gl_"_nﬂamasyonun ve fibrosizinin sonucu olabilecegini diigimiiyoruz. Bu
iilastalarda subklinik sol ventrikiil disfonksiyonunun arastirilmasi uygun

f;;olacaktlr.

Sonug olarak romatizmal mitral darhgi olgularinda atriyal fibnilasyonun
1-daha yash vedaha uzun siireli semptomlar olan hastalarda geligtigini ve
daha ciddi semptomlara neden oldugunu 2-istirahat hemodinamik
bulgularimin (diyastolik mitral graiyent, pulmoner kapiller ug basmct ve
pulmoner arter basincr) siniis ritmineki hastalara benzer oldugu, 3-daha
yaygm fibrotik reaksiyonu digindiiren bulgularin oldugu (mitral kapak

skorunu yitksekligi, migral yetersizligi ve organik trikiispit kapak
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- jumunun olmasi, sol ventrikiil caplarmim artist gibi) saptanmigtic
iteratiir ve bulgulanmizin esliginde atriyal fibrilasyon ile komplike olan

itral stenozu olan olgularda daha yaygin romatizmal tutulum ve daha

ddi semptomlarm oldugu, bu hastalarm hemodinamik degerlendirimi

jrasinda efor yapilarak basing olgiimlerinin degerlendiriminin uygun

Idugunu digiinityoruz.




+1

Jhismada romatizmal mitral darhig (MD) ve atriyal fibrilasyonu (AF)

58i kadin 80 hastanin Klinik, 2 boyutlu ve Doppler ckokardiyografi

ol ve sag kalp Kkateterizasyon bulgulan degerlendirildi (grupl).

onuglar sinis ritmi olan 93 mitral darhg olgusunun (grup 2) bulgulari

karstlagtinldt Klinik-ekokardiyo grafik ~ ve hemodinamik

adirme 1-7 giin iginde yapildi Atriyal fibrilasyonu olan hastalatin

eperle
38 2411 9; p<00D) oldugu; daha ciddt

aha yash (457129 ¢ karst

o, 74 vs %19) daha uzun stirelt

:'émptomlarl oldugu (NYHA simf 11

ann oldugu (108 1+1179" e kat§) 506+531 ay; p<0.01)

semptoml
al gradiyent(173i62 vs 14 9+5 8,

saptandi Ortalama diyastolik mity

p>0 05), mitral kapak alani (128+036" vs | 380 38; p>0 05); pulmoner

c1 (42 8+11 8 vs 42 9414 1; p=0.05) her iki grupta benzer

arter basmn
bulundu Trikiispit kapak tutulumu (%61 vs 0532 p<0.01) ve 1-2 Derece

51 p<0 03) AF olan hastalarda daha sik

mitral yetersizhigi (% 71 vs %o

atriyum  gapl (5314128 vs 41 6+7 8, p<001) ve sag

bulundu. Sol

atriyam basinct (74+32 ye karst 62+19 p<002) ve Wilkins mitral

<0 01) AF olan hastalarda daha yiksek

<

kapak skoru (8 042 1 vs 653 £17P

bulundu

0 siireli semptomiart olan ve

Sonug olarak 1- AF daha yaglh, daba uzu
daha ciddi semptomlari olan hastalarda gelismektedir 7-Hemodinamik

bozuklugun derecest (mitral kapak gradiyenti, pulimoner arter basinci) AF
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de depismemektedir. _Romatizmal aktivitenin yaygmhgm{
korunun  yitksekligi  ve trikiispit  kapak

n siklign AF grubunda daha fazladw Bu bulgular mitral

&1 hastalarinda atriyal fibrilasyon geligiminde yaygin bir romatizmal

"’iyokard hasarmn varligim dusundurmektedir .




43

KAYNAKLAR

_Braunwald E. Valvular heart disease In: Braunwald E. ed. Heart

Disease, A Textbook of Cardiovascular Medicine, 5t Edition.
Philadelphia: W B. Saunders Comp 1997; 1007-1076.

7-Kannel WB, Abbot RD, Savage DD, McNamara PM. Epidemiologic
" Features of Chronic Atrial Fibrillation: The Framingham Study. N Eng J
Med. 1982; 306: 1018-1022

3.Diker E, Aydogdu S, Ozdemir M, Kural T, Polat K, Gehreli S, et al
Prevelance and Predictors of Atrial Fibrillation in Rheumatic Valvular
Heart Disease. Am J. Cardiol 1996; 77:96-98.

4-Moreyra AE, Kostis IB, Wilson AC, Deac R, Kovacs TI Suciu C,
Ortan F. Independent Predictors of Atrial Fibrillation in Patients with
Mitzal Stenosis. Circulation 1996 94 (suppl I): I-572 (Abst)

5 Frtem GE Kalp Hastaliklarinda Fonksiyonel Kapasite Ozcan R (ed)
Kalb hastaliklarr'nda Istanbul: Sanal matbacilik 1983:38-40

6-Olshansky B, Waldo AL: Atrial fibrillation: Update on Mechanism,
Diagnosis, and Management Mod Conc Cardiovasc. Dis. 1987 :56:23-27.
7-Sahn DJ, DeMaria A, Kisslo J, and Weyman J. The committee on M-
mode Standardization of the American Society of Echocardiography.
Recommendation Regarding Quantitation in M-mode Echocardiography:
Resuits of a Survey of Echocardiographic Measurements Circulation

1978;58: 1072-1083




44

m Two Dimensional Echocardiography. Circulation 1980; 62: 212-218.
Glcwer MU, Warren SE, Vieweg WVR, et al: M-mode and Two
Echocardiographic ~ Correlation with Findings at
(Catheterization and Surgery in Patients with Mitral Stenosis. Am Heart J
11983:105: 98-103.
.10-Wann LS, Weyman AE, Feigenbaum H, et al Determination of
mitral valve area by cross-sectional echocardiography Ann Intern Med
1978; 88:337-341.

11-Wilkins GT, Weyman AE, Abascal VM, Block PC, Palacios I[F.
Percutaneous mitral valvotomy : An Analysis of Echocardiographic
Variables Related to Outcome and the Mechanism of Dilatation Br Heart
J. 1988;60:299-308

12-Smith MD, Evaluation of Valvular Regurgitation by Doppler
echocardiography Cardiology Clinics 1991;9: 193-229.

13- Grossman W Profiles in Valvular Heart Disease. In: Grossman W,
Baim DS eds Cardiac catheterization, angiography and intervention 5"
ed Baltimore: Williams and Wilkins, 1996; 735-756.

14-Petersen P, Kastrup J, Godtfredsen J, Boysen G. Relation Between

Left Atrial Dimension and Duration of Atrial Fibrillation. Am J Cardiol

1987;60:382-384.

sary WL, DeMaria A, Gramiak R, et al. Report of the PURLARL

Soclety of Echocardiography Committee on Nomenclature and Standaj:ts::_ . |



45

Selzet A, Cohn KE: Natural History of Mitral Stenosis: A Review.

irculation 1972;45:87 8-890.

_Probst P, Goldschlager N, Selzer A Left Atrial Size and Atrial
-;';'Fibrillation in Mitral Stenosis: Factors Influencing Their Relationship.
Circulation 1973; 48: 1282-1287

7.Keren G, Etzion T, Sherez J, Zelcer AA, Megidish R, Miller HL
Laniado S. Atrial Fibrillation and Atrial Enlargement in Patients with
':'.;":Mitral Stenosis. Am Heart J. 1987; 114: 1146-1155

i’_; 18-Ueshima K, Myers J, Ribisl PM, et al. Hemodynamic Determinants

* of Exercise Capacity in Chronic Atrial Fibrillation Am Heart J. 1993;

- 125: 1301-1305.
19-Henry WL, Gardin JM, Ware JH: Echocardiographic Measurements in
Norma! Subjects Froms Infancy to Old Age Circulation 1980;62: 1054-

1062

20-Henry WL, Morganroth J, Perlman AS, Clark CE, Redwood DR,

ltscoitz ZB, Ebstein SE: Relation Between Echocardiographic

Determined Left Afrial Size and Atrial Fibrillation Circulation 1976; 53:

273-279.

21-Gaasch WH, Folland ED. Left Ventricular Function in Rheumatic

Mitral Stenosis Eur Heart J. 1991; 12 (suppl B) 9:66-69.




46

57-Silverstein DM, Hansen DP, Ojiambo HP, Griswold HE Left

as Seen at The

Ventricular Function in Severe Pure Mitral Stenosis

Kenyatta National Fospital - Am Heart 1. 1980; 99:727 3

MG GHIVERSTILS
@QJ‘—[ t e




