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Atriyal Fibrilasyon Saptanan Hipertansif 
Hastalarda Sol Atriyum Boyut ve Fonksiyonlan 
ile P Dalga Dispersiyonu Değişimleri 
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{)ZET 
Anınç: lliruwansi~\Off hastalurmda tlltl)'al jihrilasyon 
(AF) Ytk olaroA görıilml'ktedir. So11 :cmronlttrtltt .Yinüs u ya· 
niOI'Itltll lwmnJtU o/nıa\'an ve kt'SiTWii Ut•tbmmtl göster­
gul ola ro< rarıf <tliltn P dalga tli.l/lrr.•lvoım ( IJJ' ). AF 
ataklur mm önerden btlirltnm~sı'ndt ütıl'mU bir RÖStergr 
olarak DrlO)"a l.mıu.lmuıur. Bu rolıfnıuda AF öyküsü 
olan •·e olmll)llff hiputa~rsi)'Off hcntaüınnda, sol alliJum 
(U} ropı,fonlcsi:rottu •·eiJJ' LırfıiDfllnlanıJ: AF atağı 
gtUpmittt nkjJJftıJ:ıiirkr irdtlnımlftir. 

M11od: Part>tsısmol AF atojı g~çirrn ll hıp~r/(ıns(~·on 
haıran fF.'K /0,15. on >W 59± 9 >•IJ •• AF ut•!l• gcçir· 
mr)tlf 2.5 Jııptnansıyon ha.ua.tı (EIK.·SI/7, nrt _\·aş 56± 
13) (tılı~·mo A..tıpsormna abm/ı. Mak.Jmıımt (P"n) ,., mrni­
nıum P tlal,(a (P,.;11} süresi \1t' onla"n filrJ..t olaıı 6P. 12 
deri,·tı.fytmlu EKG deli ijlçiildü. M Motlr Wı' 20 t>kokardi­
\'OP,raflk Olphnlrr, LA çapı, ''Dfı7mlrri w•mriyal ~)rkJ;ytm 
{raAsl)tmu (AE,..) luı)yfedıldi /Jtar;mütl mwlr: Stud~rıH 
tn.tt tir yapıldı \'t p<0.05 altmda hlan dtAtrl~r anlamlı 
kalmitdı/di 

Sonurl4r: Gruplar arannda JO.f, A.o/p ht:ı. sol ,·rnıri!iil 
(LI ')t<pliUfl >V orta d"wu ta/m/ıfı. 1.1 dı)attolılı rtlpl ,., 
tiitltsı baLtmtrtdan bir fark bulımmtJdt Atrı)·al fihrilanon 
~·rır•n hasralurda LA dıyastollk çapı (4 Jt. 0 .5cm n 
4.25;1;()-J tm. p=0.75} ,., >'OlUm/i (78±17 ml "S 74± 24 
ml, p•0.6J) ilt P max ( 110±12 m.r ,., 107±11 ms. p=OJJ 
drAişmr:~r,, P ,;, (52±10 nu vs 65±10 ms. p<O.OOJ) ve 
AEF (0J9tO.JJ , . ., 0.52±0.06, p<(I.OOI) aniımı/ı olurak 
n:.almıı. tı.P ısc (58±10nı.• ,., 42±7 mı.ıı<O.!JOI) anlamlı 
olutak nrımış buturıdu. Çok d~ğilt.,.nli mıab:dt s.adu·t 
tJ' antonrtı olarak AF geli~imi ilt IHrahrr bulundu. Atri~ 
ya{ filwlloJ)Otl g~tııımini Mlirlmttdt>. AP 45 ms ,.t ü:r­
nnd' itt•. duyarlıl•ğı '1-76. ö:~ımlü~ü 'lf/<6 bulundu 

Sonur: llı~rtansıyon lıostalarındd AF ı~tııımı. LA ~Tl· 
runtlon forJ.Jı olorcık. sinüS u) arılarının hn,w;tn oiMa)'Cl" 
,.,. l.t.WIIilt yayrlımınn fttdtn olan am yumlarm mlkroytıpı­
nndab dtAıfıJ;Iıklerdtn kaynaklanmtd.tadtr. Du luıscalar 
sim1.t ritmmde iktn AF gelişim rid;i, /lP cltki tırtış ile ün­
udtrt talım/n rdi/ehiliJ•. Poroksismol AF'Ju ltoswlart/(1 LA 
komroktrl fonlı.siymtlarr, LA hacminden /)aAmuız olarak 
o!Oimnkwdtr. 
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Anahtar Adimıkr: Ht~HrlatıJi)fm, partMsumat uıri\al 
(ibri/ar)r"f, p dal,~a dıptrsiyomı. tol alTI}' Um 

ll iperınn•iyon günümüzde sık karşı laşılan ve yol aç­
ııj!ı kompli kasyonlarla oldukça önemli olnn bir has· 
tahkıır ııı. Neden olduj!u hemodinami~ dc~*tklikle­
rin \Onucu olarak. sol venırikül (LV) \l>lolil ve di­
);1.\lohk fonksi}'onlarında bozulmanın ).tnı sıra.123l 

alri}'umlann morfolojik ve fonksiyonel bt.dliUerini 
de cıkilemekıedir. Atriyum içındekı morfoloJık ve 
fonk,, iyonel deği~ikliklerin sonucu. elekırıkı sıimü-

1.-yon ntriyum içerisinde homojen olurak ilctileme­
mckıe (4·6) ve ntriyal fibrilasyon (AF) gcli~rnc>ine 

neden ohnakladır. 

HipcnanMyon hastalanoda sinyal onalamalı EKG ile 
yapılan bir çalışm3d:ı AF gcli}me mkinı belirlemede 
P dalga sllre.ınınin iyi bir go~ıerge olmadığı hehrtıl­
miştir 171. Son zamanlarda aıri)'Um ıçcri<indcki ho­
mojen olmayan ıleıiyi daha b:ı>ıı ve daha ıy; goster­
dij\i dUşUnOien P dalga disperxiyonu (AP) ile yapı­
Inn bir çalışmada. hipenansiyon hıı_"alarınd:ı AF ris­
kininin daha kesin helirlenebilcceği ifade edi lm iştir 

tR). Ancak bu çalışmada sol atriyum (LA) fonksi· 
yonlan ıle olan ilışki değerlendirılmcnıı~ıir. 

HiptnJn>iyon hastalannda AF gelişiını ıle LA çap 
ve fonl~ı)onlan arasındaki ılişl:iyı incelc)en başka 
bir çah~mada. AF gelişen hasıalann LA çapının art­

tığı. fonl>ıyonlannın boLuldugu gösıcnlnıı~lır (6). 

Ancal bu durum LA'sı bUyük olnn hipcrtansıyon 
hasıalıırındu niçin AF nin gclişıııediğini açıklayama­

nıakuıdıı·. 

Çalışmumııın amacı. AF öyküsü olan 'e olmayan 
hipertansir hastalarda AP. LA cjek,iyon fr.tksiyo­
nu (AEF) •·e LA çaplannı ineeleyerel, AF gelışi­
mınde önemli olan parametreleri helirlenıeLtır. 



M ATERYAL •·e M ETOD 
Hasta grubu: Hipen.ınsiyonu olan ve AF atağa geçirdil,ı 
EKG ilc bclgelc:nmıt. h:ılcn suıU~ riıoıindc . 25 ard1şık h•!.'.· 
•• (E:K I0/15, orı•lam> yaş 59t ~yıl) çah1nı• kapwnın> 
alındı. Bu hasralann 16 sının Hoher anahzt su·:ı.sınJ.ı. 4 
iinün eK O takıptennde AF aıaıı geçirdıJiı saptannııııır. 
Kalan 5 hustada ise ı1kut AF maA• sırasand:ı ranı konuldu. 
:\'ü brdio\'ersi)'OO 2'~ i propafenon tedavi~ı ilc sinü~ ri ı mi~ 
ne döodurüldü Yenı AF ar.ıt.ı ı;eçimıq h.,ı..ıarda aıny>J 
·Munoına .. ın etkısınden kurtulnıaı.. amacı ıle celldklcr.lı;\'­
rnlar sinı.ls ri ı mine dbndtıkıcn ve n.nıi nritmi~ ilaçlar kcsil­
dilıen en 01 bir hafta <onra yapıldı. V:ıJvülcr ve kocı)Cnıwt 
lalp hasuhl•. islc:nul Ulp hasıahıı. l..ronıl olı<ırlikııf al­
cığer ha>ıahğı. hıpeniroidı, FF<%50 ve,.eya FS<'lt25 
olan haı..mlnr. hasta ~inüs sendromu, k.ıırdiyomiyopati, prc· 
eksiıasynn '><ndromu -e dal blojlu ol:ın ha;,ı.ılar çalışın• dı· 
~· bıralıldı lskcmıl. kalp basıahlı varlığı. an~z.. liYI~ 
mu:ıyenc: vt efor 1C5U l.ullamlaral. .u·a~"l:ınldı Kontrol gru­
bu yaş, cınsayeı bakunından h;ast ıı g.tubundnn fa rk.h olm3-
yan. AF öyküsü olmayan hiperurısif hasıal.ırdan oı"'lıurul­
du (FJK:8117. on. ya~ 56= 13 yıl). HastJIIann antihipenan­
sır ılaç lan; 1 S (%60) ACE inhıbııöııJ. 5 ('l20) kalsı~ım 
onıagonisıi, 8(%32) ATI bloke n . 6 (%24) dıürctık ıth. 16 
hasla tekli. 9 hasta l'lı ilaç kombinasyonu ıle tcda\'1 cdıli· 
)Ordu Hasıa gruplannın on>Jama kan ba>ınçlan Af(+) 
gnıpıa 176:1: 22 mmHg <isıolık. 108 t 8 mmHg diyasıolık. 
AF(-) gnıpıa 187 i 25 nımHg mıolik. 106:1: 15 ınınlig 
diasıolik idi (p>0.05). Hiperıan\lyonsürelcri AF(+)><(.) 
grupta """'YI• 8.1 :1: 5.0 >< 7.8 :1: 4.8 yıl idi (p>4l 05) 
(Toblo 1). 

Elekuolaırdıografık nnalız: ller ık i grupırı. ynı ar potb)'On· 
da 12 denvasyon ~Utey EKG">i, SO nınl/•n hız ve Inı V/em 
amplibıdJe kaydcdıldı. P dalga <uresi •ını anda tum den· 
.a.<ıonlardan olçuldu. P dalgasının ba)langıcı. F d:ıJga<ı­
mn yukarıyn dcflcksıyonunun başlangıcının isocld.ırık 
h.auı k,ç.)til i yer. bitışi ise P d;Jigıısınm dcnek.siyonunun 
bırul,i yer ıle ısoeld.rnk: hallın k~sip.iği yer o l:trak alındi 
tt. ıc.t . Mal.\imum (P111.,) ,.e minımum (P,..) P dalga ~Urd~rı 
umsında l.i rark ~p olarak tanımlandJ (1 H. Tüm ölçümler 
hastalann klinik durumunu bilmeyen (ek bir umşunnactta· 
rafından yaptldı. Gu1lem ıçi dcli~kenliğin 
bclirlaın.,.ı omact ıl< '10 bası.ının ölçüın­
leri aynı nraşunnacı tQr-:tfından tel.rar lan· 
dı. Bltınd·Airınan metodu ile bu deA.işkcn· 
lıgin unun olup olmadılı del\crltndirildı 
(Şeltil 1). P dalga dı>petsııonu ıçın yapı­
lan ölçOınlerdc, ö lçUmler arası rurkın yılı­
desinin muı l:ık dcAerlerinJn IOplnmmın 
onalaması olan rol•ııf hata ~9 bulundu 
Her ikı Jrup<a kalp hı>ı, QRS stJre;i ve 
PQ me>afc•i de kaydcdıldi. 

Ekokardıyoı;rafıl; analit.: Ekokardiyogra­
fil no>Jizlcr H av. le ll· P.ı<:lard SonM 1000 
cılı3zında. !.S \1Hz hl prob kullanılarak 
yapıldı. M Mode ve 20 ölçlinıleri paras· 
ıe.rrıı:ıl uıun eksende 10- lS da.k.lkıı dinltn· 
me döt\cmını takiben. An-.eri.lı.an El:olar· 
diyograli Ccmı)·elf t.uafından öncnlen 
metodlam göre yapıldı 41tUt Sol ııuiyuın 
lisıolık ve diyastolık çaptan npikal4 boş· 
lul pozısyonund;o bori>onıal planda ölçü 
lerel b) dediidi Apılal 4 ~lul po>is-
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Tablo 1. Atriyal fibrUa~on Ô)'kusü Olaıı 't olmayan ba'\UI 
ıeruptamıın demografik Ö7tllik.l~ri 

ı Atriyııl 
11brbsıoo 

Alri)tl -, .. P*itri 
•1 1·1 

~ 

Sa ı ı ıı ıı 

r., (yıli 59±9 S6t ll Nı" 

Ed.a..}(a:oı lll'll vıı ~' 
x-. basanuı ınırıll&) 

s.ıoı~ 11'6!22 i'". 25 P-0.1 

o.,... .. 1tau 106>1$ 1'>0~ 

lfipcıtall51Yfı'fl klrtSI ()'lll l l H O 1.314$ P~l 

tı.ç ı o. '1) 

ACJ;- ıs ııu,, l~ t....u; ı 

Kaiwyı.ı~~t ıın1agonistı l (IE!OI 6<12~1 

ATI blo>Lt.'ı 8('1.321 6(lll.ıJ 

OiııiıJa:•L lı ('.i:• 5ı<ılllı 

BeJ.-blı..ı.tr 0~) ı ıuı 

ıonund;o mııml kap.L um açılden (Vol-ı >< miır>J l o­
pat kap>Jı ıken (Vol ~ı LA volumlerı ol~uldü. Area­
lcngıh metodu ile (Vol f'IAA-Vol flı! rtı >l Vol n .. ı formülünden 
AEF ıespiı edildi. Çoılışnıarmtd.a ınsanJan ıiJl:ilendircn bı­
yomcdikal çalışmal.ırda hekimlerin U)'ması gere .. en. 
lld;iıW O.Uaras)OOUnda bchrıılcn hiıkumltn: uyulmu}· 
ıur(l~). 

l>ıoıisulı.Jcl Analız 
TOm numcı il de~crJer ortalama± \ landan \apma, nı.Jrnenl 
olmayan deAerler frckoos ve yUıdc olarak vcnlnıiş ı ir. NU· 
rnerik deAerler oonnal d;ıtılım eö<ıemıedılinden toı•nı­
mıl transfonnas)"ooa u~rauldı , .e on.:ılam.ılar arasa.nda1.i 
f:uk Srudcnl'ın l ı~ti ıle a.raştınlda . Cinsiyedelin karşıla\CI· 
nlınası ki-kare ı~ti ilc yapıldı . Korel:ı.syon nnnli.z.i. Spcar· 
nı:ın·ın KoreiMyon Tcsıı ile yapıldı. Çok dejı)leıılı analiz 
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loj istik regresyon testi geriye doğru W ald el iıninasyonu ile 
gerçekleştiri ld i . Cut-off değeri n i saptanıada Reciever Opc­
rating Curve (ROC) analizi kullan ı ldı. İstatistiksel ana liz, 
SPSS for Windows 8.0 prograrnı yardımı ilc yapı ldı. P de­
ğeri 0.05 altında ise istati stiksel o larak anlamlı kabul edil­
di. 

BULGULAR 

Her iki grup arasında yaş, cinsiyet, kalp hızı, LA ça­

pı ve diyastolik volümü, LV kütlesi, interventriküler 
septunı ve arka duvar kal ınlıkları arasında anlamlı 

bir fark tespit edilmedi. Sol ventrikül EF ve FS ile 

AEF, AF gelişen grupta an l amlı o larak daha düşük 

bulundu (Sırası ile %60±6 e karşı 66±6, p=0.006: 

%30±4 e karşı 35±4, p=0.003, %39± 13 e karşı 

52±6, p<O.OOl) (Tablo 2). 

Elektrokard iyografik olarak Pmax, PQ ve QRS süre­

leri farklı bu lunınazken , Pmin hipertansif AF sapta­

nan hastala rda azalmış, tıP ise artmış olarak bulundu 

(Pmin 52± 10 ms e karşı 65±10ıns, p<O.OOl, tıP 

58±10 ms e karşı 42±7ın s, p<O.OOı) (Tablo 3). 

Bivariete analizde toP, LA çapı ile ilişkil i bulunmaz­

ken (r=0.2 1, p=O. ı ), LA diyastolik vol üm (r=0,38, 

p=0.03) ve AEF (r=-0,50, p=0.004) ile korele bulun­

du. Pmin LA çapı (r=-0, 19, p=O.l ) ve volümü (r=-

0, 12, p=0.5) ile ilişkili bu lunmazken, AEF (r=0,54, 

p=O.OO I) ile korele bulundu. 

Multivariate analizde sadece tıP (~: 0,355 ± 0,147 

(SEM), p=O,O 16) paroksismal AF saptanan hipertan­

sif hasta ları AF gelişmeyen hipertansir hastalardan 

Tablo 2. Atriyal fibrilasyon öyküsü olan ve olmayan hiper­
tansiyon hastalarının ekokardiyografik olarak karşılaş t ı rıl­
ması 

Atriyal Atriyal 
fıbrilasyon ( +) tibrilasyon (-) Pdeğeri 

N:25 N:2S 

Sol venırikül kitlesi (gr) 25 1±60 225±88 P=0.36 

Scpıum kalınlığı (cm) 1.3±0.25 1.22±0.17 P=OJ 

Arka duvar kal ınlığı (cm) 1.1 2±0.1 1.05±0.12 P=O.I 

EF(%) 60±6 66±6 P=0.005 

FS(%) 30±4 35±4 P=0.003 

Sol at riyuın diyasıolik çapı (cm) 4.3±0.5 4.25±0.4 P=0.75 

Sol atriyum sistol ik çapı (cm) 3.4±0.5 2.8±0.5 P=O.OI 

Sol aıriyum diyasıolik volüınü (ml) 78±17 # 74±24 P=0.6 

Sol aıriyum sisıolik volümü (ml) 46±1 ı 35±1 ı P=0.02 

Atriyal cjcksiyon fraksiyonu (%) 39±13 # 52(6 P<O.OOI 

#: P dalga dispersiyonu ile korele 

540 

Tablo 3. Atriyal fi br ilasyon öyküsü olan ve olmayan hipertan­
siyon hasta larının elektrokardiyografik olarak değerlendiril ­
ınesi 

Atriyal Atriyal 
P değeri tibrilasyon ( +) fıbrilasyon (·) 

P max (ms) 110±12 107±1 ı P=0.32 

P min (ms) 52±10 65±10 P<O.OOl 

P dalga dispersiyonu (nıs) 58±10 42±7 P<O.OOl 

PQ (nıs) 158±12 161±14 P=0.4 

QRS (nıs) 80±10 81±8 P=0.6 

R-R mesafesi (nıs) 870±150 820±140 P=0.2 

ayırd etmede anlamlı o larak belirleyic i bulundu. 

Cut-off değeri olarak tıP'nin, 45 ms'n in üzerinde ol­

ması AF gelişimini belirlemede %86 sens itivite and 

% 76 spesifite ile en önemli belirleyici olarak kabul 

edildi (Odds Ratio (OR) 20. ı (%95 güvenilirlik ara­

lığı 4.4-92.3 )). Pm in için cut-off değeri 60 ms ve a l­

t ı alındığında, sensitivite ve spesifite %9 1 ve %68 
idi (OR 2 1.0 (%95 güvenilirlik aralığı 3.9-1 12.6)). 

TARTIŞMA 

Hipertansiyonda LV hipertrofisine bağlı olarak he­

ınodinaminin değişmes i sonucu geli şen atriyal di la­

tasyon ve/veya fibrozisin aritmi gelişiminde önemli 
olduğu bildirilmiştir (ı 5, 16). 

Sol atriyum çap artış ı ve fonksiyonları ile AF ge­

li şimi arasında 2 türlü ilişki iddi a edilmiştir. Bi­

rincisi atriyal dilatasyonun elektriki iletiyi heterojen 

hale getirmesi ve bunun sonucu o larak AF geli­
şimini , {1 7, 18) diğeri ise tersini yani AF'nin LA 

fonks iyonlarını bozarak dilatasyona neden olduğunu 

söylemektedir (19,20) . Barbier ve arkadaşları hi­

pertansiyonlu hasta larda LA çap ve fonksiyonl arı ile 

AF ge li şimi aras ı ndaki ili ş kiyi araştırmı ş, sol 

ventrikül hipertrofisi ve sistolik duvar gergin liğinden 

bağıms ı z olarak, paroksismal AF gelişiminin LA 

geni ş l emes i ve kontraktil fonksiyonlarının bo­

zulmas ının birl ikte olduğunu göstermiş l erdi r (6). 

Aynı araştırmacıl ar ve diğerl eri sol ventrikül fonk­

s i yonlarında da hafif azalma tesp it etm i ş ler ve bu 

azalmayı sol atriy umun mekanik fonks iyonundaki 

bozukluğun destekley ici bulgusu o larak yorum­

l amış lardır. Ancak LA hacim ve fonks iyonundaki 

değ işikli kler ile AF oluşumu arasında gözledikle ri 

bu ilişkiyi elektrofizyolojik bir temele oturtma­
mışlardı. 
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Son zamanlarda, P dalga dispersiyonu pareksisına i 

AF gelişimini belirlemede yeni bir gösterge olarak 

ileri sürülmüştü r. Bu gösterge pareksisınai !one AF 

vakalarında ve koroner arter baypas sonrası AF geli­
şebilecek hastaları tespit etmede faydalı bulunmuştur 

( 11,21) . Dilaveris ve ark.da sinüs ritminde iken hiper­

tansif hastaları incelemişler ve AF öyküsü olan has­
talarda, olmayanlara göre M 'nin belirgin olarak art­
tığını, Pmin'nin de anlamlı olarak azaldığını tespit 
etmişlerd ir (8). Bu yöntemle AF riskinin belirlenebi­
l eceğini iddia etmişlerdir. Yine bu çalı ş ınada LA 
çapları iki grup arasında eşdeğer bulunurken, LA 

fonks iyonları değerlendirilınemiştir. Bu nedenle yine 
elektrofizyolojik bulgu ile LA morfo loji ve fonksi­
yonlardaki değiş iklik arasında bağlantı kurulmamış­

tır. 

Çalışmamızda AF görülen hipertansit hastaların eko­

kardiografik bulgularında AEF'larının diğer gruba 
göre anlamlı olarak düşük olduğu tespit edildi. Bu 
hastalarda sol ventrikül EF ve FS, normal sınırlarda 

olmakla birlikte AF olmayan gruba göre anlamlı ola­
rak düşük bulundu. Elektrokardiografik incelemede 

ise AF öyküsü olan hastalarda Pmin anlamlı olarak 
azalmış, ~p ise anl amlı olarak artmış bulunmuştu r. 

Bulgularınıız AF gelişiminde etkil i olduğu gösterilen 
sol atriyuınun morfo lojik ve fonksiyonel değiş i klik­

le ri ile elektrofizyolojik deği şinıleri birleştirmekte­

diL Veril erinıizde Barbier ve arkadaşlarından (6) 
farklı olarak paroksisnıal AF gelişen hipertansit has­

talarda, LA çapı farklı bulunmadı. Ancak AEF, AF 
gelişen grupta anlamlı o larak azalmış bulundu. Ko­
relasyon testle rinde LA büyük l üğü ile ~p aras ında 

bir iliş ki tespit edilmedi , oysa AEF ile ~p arasında 
an lamlı negati f korelasyon ınevcuttu. Multivaria te 
analizde de AF gelişimini gösterınede en önemli pa­
rametrenin M olduğu saptandı. Dilaveris ve ark.(8) 
univariate analizde ~p yi de anlamlı olarak yüksek 
bulmuşlarsa da, multivariate analizde sadece Pınin' in 

anlanılılığı devanı etm iştir. Bu iki birbirine bağ ımlı 

ve aralarında yüksek korelasyon gösteren parametre­
nin hangisinin çok deği şkenli analizde anlamlı kala­
cağı kurulan modele göre değişebilir. Nitekim çalı ş­

mamızda kurduğumuz modelde sadece ~p anlamlı 

olarak kalmıştı r. Tüm bu bulg ular, ~p yi arttuan fak­
törlerin aynı zamanda sol atriyum kontrak til fonksi­
yonların ı da bozduğunu ve AF gel iş iminin en iyi 
göstergesinin ~p deki artı ş olduğunu düşündürmek­

tedir. 

Sonuç olarak , hipertansiyonun hemodinamik ve me­
tabolik etk ileri sonucu LA mikroyapısında değiş iklik 

olmakta, bu da sinüs impulsl arın ın atriyuınlar içeri­

sinde homojen olmayan yayı lınıma neden olmakta­
dır. Bu durumu yansıtan ve basit olarak tespi t edile­
bilen P dalga dispers iyontındaki artı ş, LA fonksiyo­
nunun bozulmasının ve atriyal fibrilasyon gelişmes i­

nin işareti olmaktadı r. Bu te tkikin klinik olarak de­

ğerini ortaya koymak iç in daha geniş prospektif ça­
lı şmalara gereksinim duyulmaktadı r. 
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