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Özet 

Hiperliraidi hastalannda atriyal Jihrilasyona (AF) normal popii/asyana göre daha sık rast/anmaktadı r. On iki 
derivasyon/u yüzey elektrokardiyogranundan (EKG) hesaplanan. maksimum P dalga süresi ve P dalga disper­
siyonunun ( P DD) uzamasuun, paroksisma/ atriyal jibrilasyon ( PAF) gelişimi ile yakmda n ilişkili olduğu hilin­
mektedir. Bu çalışmada, hipertimidi tanısı almış PAF'ı olan ve olmayan hastalarda hu P dalga parametreleri, 
ötiroid sağlıklı bireylerle karş!laştmlmıştır. Aynca antitiroid tedavi sonrası bahsedilen P dalga parametrelerin­
deki de.~işim incelenmiştir. Çaltşmamıza 52 ardışık hipertimidi tanısı alan hasta dahil edildi. Tüm hasta/ann 
24 saatlik Holter kayıtlan a/mdı ve PAF varl1ğ11ıa göre bu hastalar iki gruba ayn ld1 (PAF+ 29 hasta, PAF- 23 
hasta) . Tüm hasta/annmaksimum P dalga süresi (P mak), minimum P dalga siiresi (P min) 12-derivasyon/u yii­
zey EKG kayıtlanndan ölçüldü. PDD, P mak'dan P min çıkanlarak hesaplandı. Bulgulanmıza göre hem PAF+ 
hem de PAF- hiperliraidi grubunun P mak değerlerinin kontrol gruhundan daha uzun olduğu saptandı (sırasiy­
Ia, 1/4.8±11.6 msn: 105.6±1 1msn: 91±7.6 msn, p<0.001 ). Aym şekilde, PDD değerleri de daha uzundu (sıra­
sıyla, 53.3±12 m sn; 43.6± I O m sn; 31.2±5 m sn p<0.001 ). P min değerlerinde ise anlamlı fa rk saptanmadı. Ay m 
zamanda, PAF + grubun P mak ve PDD değerleri PAF- gmba göre anlamlı şekilde daha uzundu ( P mak için 
p=0.006 . PDD için p=0.003 ). Her iki hasta grubu, antitiroid tedavi sonrasmda ötiroid hale geldikten sonra, P 
mak değerleri PAF+ grupta 106±10 n1Sn'ye gerilerken (p< O.OOJ), PDD ise 42.2 ±8.7 msn'ye geriledi 
{p <O.OOI ) . PAF- grupta ise P mak 97±14msn'ye gerilerken (p=O.OOI ), PDD değerleri 34 .5 ±6.4 msn'ye gerile­
di (p<O.OOJ ). Her iki gruptadaP min değerlerinde anlamlı değişiklik saptanmadı. Yaşta düzeltilmiş PWD PAF 
prevelansı ile anlamli olarak birliktedir. Sonuç olarak, yiizey EKG'den hesaplanan P mak ve PDD de.~er/erin­

deki artışın hipertimidi hastalannda yüksek AF gelişim riskini yansıttığ1 diişünülmüştiir. Antitiroid tedaı • i son­
rası her iki parametreele gözlenen azalmamn ise tiroid hormonlann111 atJ·iyal elektroji'zyoloji üzerindeki olumsuz 
etkilerinin azalmasına hağlanmışllr. (Türk Kardiyol Dem Arş 2004; 32: 556-563) 

Anahtar kelimeler: Antitiroid tedavi, hipertiraidi, paroksismal atriyal fibri/asyon, P dalga dispersiyon u . P dal­
ga süresi 

Su m mary 

P Wave Duration and P Wave Dispersion in Hypertlıyroidism: Effect of Antitlıyroid Treatment 

Atrialfibrillation is frequemly encountered in patients with hyperthyraidism. Previously, it was shown that pro­
longed maximum P wave durati01ı and increased P wave dispersion on 12-lead swf ace electrocard iograms 
(ECG) are close/y related to the development of paroxysmal atrial jibrillation ( PAF). In this study .. these P wav e 
parameters were measured fi'om 12-lead sınface ECG in hyperthyroid patients with or without PAF during si­
nus rhythnı and compareel to euthyroid controls.ln addition, injluence ofpharmacologic antithyroid therapy on 
these P wave parameters was investigated. F!fiy-two hyperthyroid patients were included in the study. All pa­
tients underwent 24-hour Ho/ter recordings and then, patients were divided in fo two graups according to the 
presence (PAF+; n=29) or absence (PAF-; n=23J of PAF. Maximum P wave durati011 (P max ), minimum P 
wav e d uration ( P min) w ere measured ji·om the 1 2 -/ead sıuface ECG and P di~persion ( PWD=P max-P min) 
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ııafues were the n ca fntfa1 ed. P max ııafues w ere j(Jllnd to be signifi"cantfy fonger in both P 1\F + ( 114.8± 11 .6 m s) 
and PAF- ( 1 05.6± i 1 IliS) patient group s as co111pared to controls (91 ± 7.6 m s: p<O.OO 1 for hoth comparisons). 
PWD Falues r~l both PAF +and PAF- group.ı- ıFere alsa signi{icantly higher than the control.v (53 .3±12 111s. 
43 .6± 1 O nı s c111d 3 1.2±5 m s, respectirelv: p<O.OO 1 for both comparisons). Age-adjusted PIVD ll' ere sign(flcatly 
associated with the preı-alans of PAF. Moreoı·er P 111a.r and PWD ı-alues ırere sign(flcwıtly higher in PA F+ 
group as compareri to PAF- group (p=0.006 for P nwx. p =0.003 j(w PWD ). The re were no significanr diflc•ren­
ces itı P min among groups. A.frer restaration r~f euthyroidism hy anrirlıyroid t!ıerapy. P 111a.r ( 106±10ms. 
p<O.OOJ) and PWD (42.2±6.4 nıs, p<O.OO / ) were found to he siglll/fcantly decreased itı PAF+ group as colll­

pared to baseline. In PAF- patients . P max (97.7±14 IliS, p=O.OOI ) and PWD (34.5±6.4 ms, p<O.OO I ) were al.w 
decreased . In beJ/lı groups. no signijlcant changes were detected in P min ııalues between lwseline c111d aj(er tre­
allnent. l t is conc!uded that prolongation ofP max and PWD in!ıyperrlıyroid patients cmtfd re.flect a propensiry 
to deı·elop atrialflbri!lation. However, signiflcant d eeline in botlı of tlıese P wave parailleters qfrer manage111ent 
of lıyperrlıyroidism is r!ıought to be t!ıe resul! of decreasecllllıjarorahle effects of circulating t!ıyroid lıormones 
011 atrial electrop!ıysiology. (Türk Kardiyol Dem Arş 2004; 32: 556-563) 

K ey words: Antitlıyroid tlıerapy, lıypert!ıyroidism. paro.rysnıal arria f jlhri!lation, P waı•e dispcrsion. P waFe du­
ra tion 

T iroid hormonunun ka lp ve kardiyevasküler 

sistem üzerinde birçok etkisi vardır. Hipert iroi­
dinin klinik bulgu l arın ın önemli bir kısmı. tiro­

id hormonunun kardiyevasküler hemodinami 
üzerindeki etkileri sonucu ortaya çıkmaktadır< 1 ı . 

Hipcrtroidisi o lan hasta ların % 5-lS'inde atri yal 

fib ril asyon (AF) gelişimi önem li bi r klin ik 

problem o l uşturnı aktad ır<2--tl . D aha önce yap ı ­

lan ça l ı şmalarda. h iperıi roidis i olan yaş lı hasta­
larda, bilinen organik kalp hastalığı olsun veya 

olmasın , bu oranı n daha yüksek o lduğu sapı-an­

nıış t ır<4.5l. Ayrıca yeni baş l angıç l ı AF'u olan 

hastaların % 1 'inde hipert ircidi olduğu gösteril ­
ıni şt i r!6l. Hipertiroidinin tedav isi ile sıklıkla si­

nüs ritmi sağ l annıaktad ırC7l. Ancak yaş l ı ve 

AF'u uzun süreli olan hastalarda antitiroid teda­

vi ilc sinüs ritminin sağl anma oranı daha düşük­
tür<5.7-9l. 

Programl ı atriyal stimü lasyon ile yapıl an clckı-­

rol'izyo loj ik ça lı şma larda ; sinüs r i tmi es nas ında 
saptanan intraatriyal ileti gec ikmcsi(I0-12l, frag­
mante atriyal aktiv ite<ıo-ııı ve anizotropik ilct i­

ınin< ı3.ı4> paroksismal AF ile ilişk ili olduğu bil­

d iril miştir. Bu e lek ırafizyo l oj ik özellik leri n, yü­
zey c lcktrokardi yogram ı na (EKG), P dalga sü­

resin in uzamas ı ve en uzun P dalga süres inelen 

(P mak) en kısa P dalga süresinin (P min) ç ıka­

rılmas ı ile elde edilen P dalga dispersiyonunun 
(PDD) artmas ı şek linde yansıdı ğı düş ünü lmck-
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tedir. Gerçekten de 1 2-derivasyonl u yüzey 

EKG'den ya da sinyal ortalanıal ı EKG'clcn he­
saplanan P dalga süresi ve PDD'n in AF ge l iş­

mcs ine sebep olabilen fark lı kl inik durumlarda 
arttığ ı tespi t ed ilnıi şti ı{12.ı 5- 1 Yl . Hem P dalga sü­

res i hem de PDD, AF'a sebep o lduğu bilinen hi­

pertiroidide yeterince ince lenmem i ştir. Ayrıca, 

anti ti roid tedav inin bahsedilen P dalga paramet­

releri üzerine herhangi bi r cık i sin in olup olma­
d ığ ı bi linmemektedir. Bu sebeple; çalışmam ı z­

da klinik ve laboratuar yöntemlerle hipert iroid i 
saptanan sinüs r itminciek i hastalarda. 12-cleri­

vasyonlu yüzey EKG'den hesaplanan P dalga 
parametrelerinin (P mak, P min ve PDD), ötiro­

id sağl ıklı bireylerin P dalga parametreleri ile 

karş ıl aştırı lmas ı amaçlanmıştır. Buna ek olarak, 

hasta grubu tedavi sonras ı ötiroid hale ge leli kten 

sonra, bahsedilen değişken le rele herhangi bir 

değ i ş im olup olmadığ ı i nce l enmiştir . 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Türkiye Yüksek ihtisas Hastanes i kardiyoloj i 

kl i niğ i ve Ankara Hastanes i cnclokrinoloj i k lin i­

ğine çarpı ntı ş i kayeti i le başv uran , labora tuar 

testleri hipert ircidi ile uyumlu olan 52 ard ı ş ı k 

hasta ça l ı şmaya dahil edild i (21 erkek, 31 ka­

dın ; ortalama yaş 50± 1 S y ıl ) . Kontrol grubu 
olarak herh angi bir karcl iyovaskülcr h as ta l ı ğ ı 
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olmayan, ötiroid 27 birey alınd ı ( I 2 e rkek, 15 

kadın; ortal ama yaş 44.7±14 yıl) . Ça lı ş maya 

katılan tüm bireylerin anamnezi, fiz ik muayene­
si, te lekardiyografis i, 12-derivasyonlu EKG' Ieri 

ve transtorasik ekokardiyografileri kayıt ed ildi. 

Ayrıca laboratuar testlerinde hiperti roidi sapta­
nan hastaların 24 saatl ik Halter kayıtları al ınd ı. 

Ha lter kayıtlarında paraksisınai AF olup o lma­

masına göre hipertiroidi hastal arı, paraks isınai 

AF+ ve paraks isına i AF- g ruplara ayrıldı. Pa­

roksismal AF, tedavi olmaks ızın kendi kend ine 

sinüs ritmine dönen k ısa süre li AF atak ları şek­

linde tanımiandı (20). Halter anal izi esnas ında 

uzun süre li AF kayd ı göz lenmi ş olsa bi le her­

hang i bir tedav i kullanınayan hasta lar incele me 
esnasında sinüs ritminde iseler çalışınaya dahil 
edilmişler, aksi ha lde çalı şınaya a lı nmamış l ar­

dır. Tüm hasta lara 3 ay süre ile antitiroid tedavi 

ve beta-b loker tedavis i başlandı. Üç üncü ay ın 
sonunda ötiroid o lan has taların beta-bloker te­

dav ileri iki hafta s üre ile kesildikten sonra tek­

rar 12-derivasyonlu EKG kayıtl arı a lındı. Üç 

aylık süre içerisinde ötiroid olmayan hastal arın 

tedav ile r ine devam edildi ve 6. ayda tiro id 

fonksiyon testle ri tekrar edildi. Ötiroid oldukla­

rında bu hastaların da 12-derivasyonlu EKG'leri 

kaydedildi. 

Hipertiroidinin laboratuar değerlendirilme­
si: Tüm hastalarda ve kontro l grubu nda tiroid 

fonksiyonlarını değerlendiımek amac ıy l a serum 

trotropin (TS H), serbes t tiriiyodotiro n in (T3) 

ve serbest te tra iyoclotironin (T4) düzeyleri ö l­
çüld ü. İmmünometrik yöntemle belirlenen se­

rum TSH düzeyinin 0 ,05 ı.ıgr/ml değerinin altın­

da olmas ı ve che miluminescent imm üncassay 

yöntem iyle ölçülen serbest T3 ve T4 düzeyleri­
nin normalin üzerinde olması hipertimidi olarak 

kabul edildi. 

Oniki-derivasyonlu yüzey elektrokardiyog­
rafi: Tüm has tal arın s ırt üstü yatar pozisyonda 
50 mm/sn hız ve 1 m V /cm kalibrasyon la çekil­

mi ş 12-derivasyonlu EKG kayıtl arı alındı. Ka­
yıt sırasında hastaların normal nefes a lıp verme­

le rine izin verilirken, ö ksürmelerine ve konuş-
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ınalarına izin verilmedi. EKG kaydındaP dalga 

süresi, P dalga defleksiyonunun başlangıc ı ile 
izoelektrik hattın bileşkesi ve P dalgasını b i t i ş i 

i le izeelektrik hattın bileşkesi arasındaki mesa­

fenin ö lç ülmes i ile hesapl andı. Eğer P dalgas ı ­

nın baş l angıç ve bitiş i tam olarak be li r leneme­
diyse bu derivasyon analizden çıkarıldı. P mak 

ve P min belirlendikten sonra, P mak'dan P min 

değeri çıkarılarak PDD hesaplandı. Bu yöntem 

daha ö ncede farklı araştırmac ı lar tarafından 

kullanı lmıştırCI2- ı 6) . P dalga süresi, klinik du­

rum hakkında bilg isi o lmayan 2 araştırmac ı ta­

rafından e lektronik dijital kumpas ve büyütücü 

lens kullanılarak ölçüldü. Dij ital kumpas mili­

metrenin 1000' de birini ölçebilecek duyarlılığa 
sahiptir. Çalışma öncesinde, 12-derivasyonlu 

EKG'de ö lçümü yapacak araştınc ılar 5 adet ras­

gele seçilen EKG' de P dalga süre le rini iki kez 
ölçmüş ler ve PDD değerlerini hesaplamış l ardır. 

Hem tek bir araştırıcının farklı zamanlarda aynı 
EKG'leri kullanarak yaptığ ı ö lçümler (r=0.99, 

p<O.OO 1 ), hem de iki farklı araştırıcının hesap­
l adıkları değerler karş ıl aştırıldığında (r=0.9 , 

p<O.OO 1) yüksek ve anlamlı korelasyon değer­

leri saptanmıştır. 

Romatizmal kapak h astalı ğı , preeks itasyo n 

sendromu, perikardiyal efüzyon, kalp yetersizli­

ğ i , hipertansiyon , diyabetes mellitus, koroner 
arter hastalığı hikayesi bulunan veya koroner 

arter hastalığı ile uyumlu tipik göğüs ağrısı tari f 
eden ve herhang i bir antiaritmik ilaç kullanan 

hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 

istatiksel yöntem: 

Sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma, 

kategorik değişken cinsiyet ise sıklık şeklinde 

ifade edild i. Gruplar arasındaki karş ılaştır­

malarda sürek li değ i şkenl er iç in Bmiferroni 
post hoc analizi ile birlikte tek yönlü varyans 

analiz i (ANOVA); kategorik değişken iç in ise 
ki-kare testi kullanıldı. Paraksisınai AF+ ve 

paraks i sına i AF- grupların tedavi öncesi ve son­
ras ı P dalga parametrelerini karş ıl aştırmada 

paired student t-testi ve her iki grubun tedavi 
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sonrası değerl erini karşılaştırmak için ise 
nonpaired student t-testi kullanıldı. Paraksis­
mal AF varlığı ile ili şk ili değişkenleri analiz et­
mek için ise lojistik regresyon analizi kullanıl­
dı. p<0.05 değeri istatiksel olarak anlamlı kabul 
edildi. 

BULGULAR 

Hasta ve kontrol grubunun klinik, ekokardiyog­
rafik ve elektrokardiyografik özellikleri tablo 

1 'de gösterilmiştir. Sonuçlanınıza göre kontrol 
grubu ile hipertiroidisi olan hastalar cinsiyet 

açısından benzerdi. Ancak, paraksisınai AF+ 
grubun diğer iki gruba göre istatiksel açıdan an­
lamlı şekilde daha yaşlı oldukları saptandı (pa­
roks isınal AF- gruba göre p=0.03, 

hem de kontrol grubundan (p<O.OO l ) daha uzun 
olduğu saptandı. Aynı değişken, PAF- olan has­
ta grubunda da kontrol grubuna göre anlamlı 

şeki lde daha uzundu (p<0.001). PDD değerinin 

ise paroksismal AF+ grupta en yüksek olduğu 
saptanırken (paroks ismal AF- gruba göre 
p=0.003; kontrol grubuna göre p<O.OOl); pa­

roksismal AF- olan grupta da PDD değerinin 
kontrol grubuna göre anlamlı şekilde daha uzun 

olduğu izlendi (p<O.OOI). P min değerlerinin ise 
her üç grupta da benzer olduğu gözlendi. Hasta 

grubunda paraksisınai AF varlığı ile yaş ve 
PDD değerlerinin ilişkisi lojistik regresyon ana­

lizi ile incelendiğinde ise; PDD değerinin pa­
roksisınal AF varlığı ile bağımsız şekilde ilişkili 

olduğu saptandı (tablo 2). 

kontrol grubuna göre p=0.04). Parok- Tablo 2. Hiperliraidi hastalarında paroksismal atriyalfibrilasyon ile P 
dalga dispersiyonu ve hasta yaşının ilişkisi 

sisınal AF- grup ile kontrol grubu ara-
Değişken Odds oranları %95 güven aralığı p 

Yaş (yıl) 1.03 0.9-1 .08 o. ı 

sında yaş açısından anlamlı fark yok­
tu. Ekokardiyografik özellikleri ince­
lendiğinde; sol atriyuın çapı ve sol 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu açısın­
dan kontrol grubu ile paraksi sınai 

P dispersiyonu (nısn) 1.06 1-1. 13 0.045 

AF+ ve paroksismal AF- gruplar arasında ista­
tistiksel olarak önemli fark saptanmadı. 

Elektrokardiyografik sonuçlara bakıldığında ise 
P mak değerinin , paroksismal AF+ grupta hem 
paroksismal AF- hasta grubundan (p=0.006), . 

Antitiroid tedavi sonrasında hastalar ötiroid ol­
duktan ve beta-bloker tedavisi kesildikten sonra 
hipertim idi grubunun P mak, P min ve PDD de­
ğerleri tekrar incelendiğinde, paroksismal AF+ 
olan grubun P mak değerinin 114.8±11.6 
msn'den 106±10 msn'ye geriledİğİ ve bu aza!-

ınanın istatistiksel olarak an­

Tablo I. Hasta ve kontrol grubunun klinik, ekokardiyografik ve elektrokardiyografik lam lı old uğu saptandı 
özellikleri (p<O.OOI). PDD değeri de 

PAF(+)* (n=29) PAF(-) (n=23) Kontrol (n = 27) p 

Yaş (yıl) 54.2±14 44±13 44.7±14 0.01 

Cinsiyet (E\K) ı 1\1 8 10\1 3 12\15 AD** 

SA çapı~ (ının) 34.4±2.4 33. 1±2.7 34.3±2.6 AD 

SVEF§ (%) 67.4±2.5 69±2.7 67.8±2.9 AD 

P maksimum (nısn) ı 14.8±1 1.6 105.6±1 ı 91±7.6 <0.001 

P mininmın (msn) 6 1.5±9 62±10 59.7±7 AD 

P dispersiyonu (ınsn) 53.3±12 43 .6± 10 3 1.2±5 <0.001 

*paroksismal atriyalfihrilasyon. **an/anı/i de.~il . fl.wl atriywn çapı , §solventrikiil ejeksiyonfrak­
siyonu 
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azaımıştı ve bu azalma da 
istatiksel olarak anlamlıydı 

( tedavi öncesinde 53.4±12 
msn , tedavi sonrasında 

42.2±8.7 ınsn; p<O.OOl) (şe­

kil 1). P min değerinin ise 
tedavi sonrasında anlamlı 

şekilde değişınediği saptandı 

(tedav i önces i P min; 6 1.5 
±9 msn, tedavi sonrası P 
min; 63.8±8 msn, p>0.05). 
Pareksi sınai AF- olan grupta 
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Şekil ı. Pareks isınai aıri yal fibrilasyonu olan, hiperıiroidili hastaların anı iıiroid tedavi öncesi ve sonrası maksimum P dalga 
süresi ve P dalga dispersiyonu değerlerinin karş ılaştırılması (Değişkenler ortahtına ± standarı sapma şeklinde ifade edi l mi ş­
tir. ) 

ise tedavi sonrasında P mak değerinin 105.6± ll 
ınsn'den 97±14 ınsn'ye geri !ediği (p=O.OO ı ) ve 
PDD nin de tedavi öncesine göre azaldığı sap­
tand ı (tedavi öncesindeki PDD, 43.6± 1 O ınsn; 
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Şekil 2. Pareksisınai aıriyal fibri lasyonu olmayan, hiperıiroidili hastaların aııı i ıiroid tedavi öncesi ve sonras ı maksimum P 
dalga süresi ve P dalga dispersiyonu değerlerinin karşılaştırılmas ı (Değ i şkenler ortalama ± standarı sapma şeklinde ifade 
edi l miştir.) 
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P min , 63.3± 13 msn, p>0.05). Ancak , her iki 
hasta grubu ötiro id hal e ge ldikten sonra dahi 
paroksismal AF+ grubun P mak ve PDD değer­

leri paroks ismal AF- gru ba göre daha uzundu 
(P mak için p=0.02 , PDD için p=O.OO 1 ). 

TARTIŞMA 

Çalı şmamızda, 1 2-cleri vasyonlu yüzey EKG'clen 
hesaplanan P mak ve PDD değerlerinin hiperri­
roidi tan ı s ı olan hasta grubunda kontrol grubuna 
göre anlamlı şek ilele daha uzun olduğu saptan­
d ı. Ayrıca , hipcrtiro idi ta nısı almı ş hasta gru­
btıncia 24 saat li k Holter kay ıt l arında paraksis­
mal AF sap t ~man hastal arın P mak ve PDD ele­
ğerl erinin böyle bir bulgusu olmayan hipertimi­
el i hastalarına göre de daha uzun olduğu bulun­
muştu r. Paroksismal AF+ olan hipertirc idi has­
taları daha yaş lı olmala rı na rağmen , PDD ele­
ğerlerinin hasta yaşından bağıms ız şekilde PAF 
varl ı ğ ı ilc önemli oranda i l i şk il i o ld uğu bu­
lundu. Tüm bunlara ek olarak, ilaç tedavisi ile 
hastalar öti roid hale gelel ikten sonra her iki 
gru pta da bahseeli len P dalga parametreleri nin 
anlamlı şeki lde azald ığı gözlendi. 

Atri yal fibrilasyon klin ikte en s ı k karş ı laş ıl an 

kroni k aritmidir ve sık lı k l a organi k kalp hasta­
lı k l arı ile beraberd ir. Ep idemi yolojik ça lı şm a­

larda tüm popül asyondaki s ı klığ ı % 0,4 olarak 
bulunmuştu r ve bu durum yaş ta beraber a rt ı ş 

göstermektedir<I9.2Il. AF e tyolojisinde hiperti­
roidin in önemli bir risk faktörü olduğu bilin­
ınektecl ir<22l . Hi perti ro idi tan ı s ı alan hastalarda 
AF s ı k lığ ının % 2-30 arasında olduğu bil el iril­
m iştir ve bu oran hasta yaş ı yükseldi kçe art­
maktadıı-<23.24) . C hen ve arkadaş l arının<25) yap­
t ıkl arı bir ça l ı şmada , tiro id hormonunun , pul­
moner ven karcliyoıniyos itl eri nde elektrofizyo­
lojik aktiviteyi değ i ştird iğ i gösterilm iştir. Aş i­

kar hi perti roidide, serum sev iyes i artan T3'ün 
otoınati s itey i ve tet i k tenm i ş aktiviteyi arttırarak 
kardiyoıniyos it l erin aritmojenik akti vitelerini 
arttırd ığı saptanın ı şt ır<25l. Subklin ik hi pertiroi­
cl icle de artmış AF riski mevcuttur ve bu hasta-
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l a rı n 10 y ıllı k izlemlerinde AF'nin rölatif riski­
nin nonna l bi rey lere göre 3 kat daha yüksek ol­
duğu saptanm ı ştıı<2l . 

Birçok ça l ı şmada yüzey EKG'den hesaplanan P 
mak ve PDD'nin paraks i sına i AF riskini belir­
lemede k ullanış lı ve basit bir yöntem olabi­
leceğ i bil cl iril mi şti ı<ı7, ı sı . Ayte nıir ve arka­
claş l arının< 1 5l paroksismal AF hikayesi o lan 90 
sağ lıklı bireyde yaptıkları bir çal ışmada ; P mak 
süresin in, paroksismal AF hikayes i olan has­
talarda kontrol grubuna göre anlamlı şek i lde da­
ha uzun o l d uğu ve ayn ı şek i lde PDD'n in de 
kontro l grub un a göre daha fa zla o l d uğ u 

bu lunmuştu r. Sonuç olarak, bu iki parametreni n 
paroksisma l AF gel i şim i ile il i şk ili ol ab i leceğ i 

gös terilmi ş ti r. Dilaveri s ve arkadaşl arı n ın( 1 2 l 

yap t ı kları başka bir ça l ı şm ada da ise, s ı k AF 
epizodl a rın ın be lirlenınes i n de P mak ve 
PDD'deki artı ş ın oldukça spesifik ve bağ ıms ı z 

bir öngö rdürücü o l d uğu n u sa ptaın ı ş l a rd ır. 

Ayrıca , AF geli ş im i ile i l i ş k i li o l d uğu bilinen 
koroner arte r hastalığ ı<26l , hipertansiyon<27) ve 
atr iyal septal defek t<28) g ibi farkl ı klinik 
durumlarda da sinüs ritmi esnasında , 1 2-dc­
ri vasyonlu yü zey EKG'de P mak süres ini n 
uzad ığ ı ve PDD'nin a rtt ığ ı saptanm ıştı r. 

Çetinarslan ve arkadaşları <29) subklinik hiperri­
roidi tanıs ı olan hasta lar ile sağ l ık l ı bireylerin 
PDD'Ic rini karş ıl aştı rd ı k l a rı çal ı şma l arında , 

hasta grubunun PDD değerl e rini n kontrol gru­
buna göre daha uzun olduğu nu saptamış lar. Bi­
zim ça lışmam ı zda da paroks ismal AF's i olsun 
olmasın hiperti roidi hastaları nlll PDD değe rle r i 

kontrol grubuna göre an lam l ı şe kil de daha yük­
sekti. Montereggi ve a rkadaş l arının<30) 50 hiper­
tim idi hastasında sinyal ortalama l ı EKG ile 
yapt ık la rı bir ça lı şmada ise, paroksismal AF'si 
olan hasta grubunun, paroks i s nıa l AF hikayesi 
o lmayan gruba göre P dalga süresini n daha 
uzun o lduğu nu saptam ış l a rdır. Ancak bu son 
ça lı şmada kontrol grubu ku l l an ılmam ı ş tır. Biz 
ça lı şmamızda Monteregg i ve arkad aş l arı nın 

ku lland ığ ı metottan daha ko lay uygul anabilen, 
daha ucuz ve daha yayg ın bir yöntemi seçtik. 
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Bununla beraber, bi zim çalışmamızda da parok­

sismal AF's i olan hastal arda paraksisınai AF'si 

olmayan gruba göre P mak ve PDD değerleri­

nin daha yüksek bulunmas ı Montereggi ve ar­

kadaşl arının bulgularıyla uyumludur. Bütün bu 

bulgular P dalga s üres inin ve PDD 'nin hiperü­
roidi hastalarındaki artmış AF riski ile ili şkili 

o l abileceğin i d üş ündürmektedi r. Bunu düşün­

düren başka bir bulguda, çalışmamızda hastala­
rın ötiroid hale geldikten sonra hem P mak , 

hem de PDD eleğerlerinin anlamlı şekilde azal­
mas ıd ır. Ancak hastalar ötiroid hale geld ikten 

sonra dahi paraks i s ınai AF+ grubun P mak ve 
PDD değerlerinin paraks i sınai AF- gruba göre 

halen yüksek oluşu , ilk grubun yaş ortalaması­

nın yüksek oluşu ile açıklanabilir. Bununla be­
raber, tedav i öncesi PDD değerleri her iki hasta 

grubu birlikte değerlendirildiğinde, hasta yaşın­

dan bağımsı z şekilde paroksismal AF varlığı ile 

ilişkili ydi . Ancak şunu da belirtmek gereki r ki; 

ça lı şmaya alın an hipe rtiroidi h astal arınd a 

sadece tedav i öncesinde 24 saatlik Holter 

kayıtlarının alınmış olmas ı, çalışmamızın en 

önemli kısıtlamasıdır, çünkü paroksismal AF­
grupta daha uzun süreli bir kayıtta saptanabi­
lecek muhtemel PAF atakları kaçırılmış olabi­
lir. 

Sonuç olarak; hipertiroidi hastalarında AF ge­

li şimi ile ili ş kili olduğu dü şünülen P dalga 

süresi ve PDD artmaktadır. Tedavi sonrasında 
bu parametrelerde meydana gele n azalma ise 

nonnal düzeyine gerileyen tiroid hormonun at­
riyal e lektrofizyoloji üzerindeki olumsuz e tkile­

rinin azalmasına bağlan abilir. Ancak; bu P dal­

ga parametre lerinin hipertimidi hastalarında AF 

geli şim in i öngörmedeki değerinin anl aşılması 

ve antitiroid ilaç tedavisinin bu değişkenler üze­

rinde ki e tkilerini incele mek için daha geniş 

kapsamlı ve prospektif çalışmalara ihtiyaç var­
dır. 
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