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Amaç: Prehipertansiyon gelecekte gelişebilecek hiper-
tansiyon için öngördürücüdür ve artmış kardiyovasküler 
morbidite ve mortalite riski taşır. P dalgası dispersiyonu 
(PD) ve doku Doppler ekokardiyografi (DDE) ile gösteri-
lebilen atriyum içi/atriyumlar arası ileti zamanı uzaması 
atriyum fibrilasyonu gelişimi ile ilişkilidir. Çalışmamızda 
prehipertansif hastalarda atriyal ileti zamanını PD ve DDE 
ile değerlendirmeyi amaçladık.
Çalışma planı: Çalışmamızda prehipertansif 46 hastada 
(22 erkek, 24 kadın; ort. yaş 56.5±12.3) ve normotansif 39 
sağlıklı gönüllüde (19 erkek, 20 kadın; ort. yaş 55.8±11.7) 
P dalga süresi ve dispersiyonu 12 derivasyonlu elektro-
kardiyografi ile ölçüldü ve atriyal elektromekanik çiftleşme 
aralığı (PA) DDE ile değerlendirildi. 
Bulgular: Maksimum P dalga süresi (Pmaks) ve PD prehiper-
tansiflerde kontrol grubuna göre daha uzun bulundu (Pmaks 

için 110.1±13.8 ve 91.4±7.7 msn, p<0.001; PD için 55.7±11.1 
ve 36.8±5.7 msn, p<0.001). Lateral ve septal mitral halkalar-
dan ölçülen atriyal PA kontrol grubuna kıyasla prehipertansif 
grupta daha uzun idi (Lateral PA için 76.5±10.1 ve 65.4±10.4 
msn, p<0.001; septal PA için 59.0±6.4 ve 53.5±7.5 msn, 
p=0.002). Hem atriyumlar arası (lateral PA-triküspit PA) 
hem de atriyum içi (septal PA-triküspit PA) ileti zamanları 
prehipertansif grupta kontrol grubuna kıyasla uzamış bu-
lundu (sırasıyla 25.8±9.3 ve 17.0±9.5 msn, p<0.001; 9.2±3.7 
ve 6.7±3.0 msn, p=0.008). Korelasyon analizinde, Pmaks ve 
PD atriyumlar arası (sırasıyla r=0.38, p<0.001 ve r=0.40, 
p<0.001) ve atriyum içi (sırasıyla r=0.31, p=0.01 ve r=0.38, 
p<0.001) elektromekanik gecikme ile anlamlı ilişki gösterdi.
Sonuç: Atriyal elektromekanik çiftleşme zamanı ve PD’nin 
prehipertansiflerde anlamlı derecede uzamış olması, pre-
hipertansif hastalarda atriyum fibrilasyonu gelişme riskine 
işaret edebilir.
Anahtar sözcükler: Ekokardiyografi, Doppler; elektrokardiyog-
rafi; kalp atriyumu/patoloji; kalp iletim sistemi/patoloji; hipertan-
siyon/komplikasyon.

Objectives: Prehypertension is a predictor for the future de-
velopment of hypertension and represents an increased risk 
for cardiovascular morbidity and mortality. Prolonged intra/
interatrial conduction times demonstrated by P wave disper-
sion (PD) and tissue Doppler echocardiography (TDE) are 
related to the development of atrial fibrillation. The aim of this 
study was to evaluate atrial conduction time by PD and TDE 
in patients with prehypertension. 
Study design: In 46 prehypertensive patients (22 males, 
24 females; mean age 56.5±12.3 years) and 39 normo-
tensive healthy controls (19 males, 20 females; mean age 
55.8±11.7 years), we measured P wave duration and dis-
persion on 12-lead electrocardiography, and atrial electro-
mechanical coupling intervals (PA) by TDE.
Results: Maximum P wave duration (Pmax) and PD were 
prolonged in prehypertensives compared to controls (Pmax 

110.1±13.8 vs. 91.4±7.7 msec, p<0.001; PD 55.7±11.1 vs. 
36.8±5.7 msec, p<0.001). Atrial PAs measured at the lateral 
and septal mitral annuluses were significantly delayed in the 
prehypertensive group (lateral PA 76.5±10.1 vs. 65.4±10.4 
msec, p<0.001; septal PA 59.0±6.4 vs. 53.5±7.5 msec, 
p=0.002). Both interatrial (lateral PA-tricuspid PA) and intra-
atrial (septal PA-tricuspid PA) conduction times were de-
layed in the prehypertensive group (25.8±9.3 vs. 17.0±9.5 
msec, p<0.001; 9.2±3.7 vs. 6.7±3.0 msec, p=0.008, respec-
tively). Correlation analysis showed that both Pmax and PD 
were correlated with interatrial (r=0.38, p<0.001 and r=0.40, 
p<0.001, respectively) and intra-atrial (r=0.31, p=0.01 and 
r=0.38, p<0.001, respectively) electromechanical delays.
Conclusion: Our finding of significant prolongation of 
atrial electromechanical coupling and PD may indicate an 
increased risk for the development of atrial fibrillation in 
prehypertensive subjects.
Key words: Echocardiography, Doppler; electrocardiography; 
heart atria/pathology; heart conduction system/pathology; 
hypertension/complications.
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Atriyum içi/atriyumlar arası ileti zamanının uza-
ması ve sinüs uyarılarının homojen olmayarak yayıl-
masının atriyum fibrilasyonu (AF) gelişimine neden 
olduğu iyi bilinen elektrofizyolojik özelliklerdir ve iki 
basit EKG parametresi olan maksimum P dalga süresi 
(Pmaks) ve P dalga dispersiyonu (PD) ile kolayca değer-
lendirilebilmektedir.[1-4] Hipertansiyon ile PD arasın-
daki ilişkiyi gösteren çalışmalarda PD’nin AF gelişim 
riski taşıyan hipertansif bireylerin belirlenmesinde 
önemli bir parametre olduğu bildirilmiştir.[5-7] Doku 
Doppler ekokardiyografideki gelişmeler, kalbin farklı 
bölgelerindeki elektriksel aktivitelerin yüksek tempo-
ral çözünürlükle görüntülenmesi olanağını sağlamış-
tır. Yapılan çalışmalarda doku Doppler ekokardiyog-
rafi ile ölçülen atriyal elektromekanik çiftleşmenin 
paroksismal AF’li hastalarda belirgin olarak uzadığı 
gösterilmiştir.[8,9]

Prehipertansiyon, sistolik kan basıncının (SKB) 
120-139 mmHg, diyastolik kan basıncının (DKB) 80-
89 mmHg arasında olmasıdır[10] ve ileride gelişecek 
olan hipertansiyonun habercisidir.[11] Prehipertansi-
yonlu kişilerde de hipertansiflerde olduğu gibi morbi-
dite ve mortalitede artışlar gösterilmiştir.[12]

Şimdiye kadar prehipertansif hastalarda atriyal 
ileti ve atriyal çiftleşme anormallikleri, Pmaks, PD ve 
doku Doppler parametreleri birlikte değerlendirilme-
miştir. Bu çalışmada, prehipertansiyonun atriyal ritim 
bozuklukları ile ilişkisini invaziv olmayan yöntemler 
kullanarak değerlendirmeyi amaçladık.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Hastalar. Çalışmamıza prehipertansif oldu-
ğu belirlenen 46 hasta (22 erkek, 24 kadın; ort. yaş 
56.5±12.3) alındı. Kontrol grubu, hasta grubu ile ben-
zer yaş ve cinsiyet özellikleri gösteren, sağlıklı, SKB 
<120 mmHg, DKB <80 mmHg olan, gönüllü 39 bi-
reyden (19 erkek, 20 kadın; ort. yaş 55.8±11.7) oluş-
turuldu. Tüm hastalar çalışma süresi boyunca sinüs 
ritmindeydi. Evre 1 ve 2 hipertansiyonu olanlar, kalp 
ritmini etkileyebilecek ilaç kullanım öyküsü (beta-
bloker, kalsiyum kanal blokeri, dijital veya diğer anti 
aritmikler) olanlar ve hipertiroidi gibi endokrin hasta-
lığı olanlar çalışmaya alınmadı. Sol dal bloku varlığı, 
kalıcı kalp pili takılmış olma, yapısal kalp hastalığı, 
aktif enflamasyon varlığı diğer çalışma dışı bırakılma 
ölçütleri idi.

Prehipertansiyon tanısı. İki klinik vizitte ölçü-
len üç kan basıncı ortalamasının, SKB için 120-139 
mmHg, DKB için 80-89 mmHg arasında olması pre-
hipertansiyon olarak değerlendirildi. Kan basıncı her 
bir hastada ikişer kez, 5 dakikalık istirahatten sonra, 

çalışma hastalarından habersiz olan aynı kişi tarafın-
dan, aynı odada, standart cıvalı bir sfingomanometre 
ile ölçüldü. Sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri 
Korotkoff faz 1 ve faz 5’e göre belirlendi. İki ölçü-
mün ortalaması kan basıncı değeri olarak kaydedildi. 
Prehipertansiyon tanısı Ulusal Yüksek Kan Basıncı-
nı Önleme, Saptama, Değerlendirme ve Tedavi Etme 
Komitesi’nin 7. Toplantısı (JNC 7) ölçütlerine göre 
kondu.[10] Bir gecelik açlık sonrası bakılan total koles-
terolün 200 mg/dl’nin üzerinde olması hiperlipidemi, 
açlık kan şekerinin 126 mg/dl ve üzerinde saptanması 
diabetes mellitus olarak kabul edildi. Çalışma Helsin-
ki Deklarasyonu prensipleri dikkate alınarak ve üni-
versitemizin Tıp Fakültesi Etik Kurulu onayı alındık-
tan sonra yapıldı.

Ekokardiyografi. Ekokardiyografik inceleme-
ler, hasta ve kontrol gruplarında sol lateral dekübit 
pozisyonda ATL HDI-5000 ekokardiyografi cihazı 
(Philips, Bothell, WA, ABD) kullanılarak yapıldı. 
Ortalama üç kardiyak atım analiz edildi. Tüm öl-
çümler, hastaların klinik durumundan habersiz, eko-
kardiyografide deneyimli bir kardiyolog tarafından 
yapıldı. Ekokardiyografik değerlendirme boyunca 
tek derivasyon elektrokardiyogram kaydedildi. Sol 
atriyum büyüklüğü, sol ventrikül çapları, sol vent-
rikül duvar kalınlıkları ve sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonu gibi standart ekokardiyografik ölçümler 

Şekil 1. Doku Doppler ekokardiyografi ile PA aralığının ölçül-
mesi. Yüzey elektrokardiyogramında P dalga başlangıcı ile 
geç diyastolik dalga (Am) başlangıcı arasındaki zaman aralığı 
ölçülmüştür.
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Amerikan Ekokardiyografi Derneği kılavuzu dikka-
te alınarak yapıldı.[13]

Doku Doppler değerlendirme aynı cihazda, spekt-
ral nabızlı Doppler sinyal filtresi 15-20 cm/sn Nyquist 
limitte, optimal kazanım kullanılarak gerçekleştirildi. 
Monitör akış hızı, miyokart hızlarının görüntüsünü 
optimize etmek için 50-100 mm/sn olarak ayarlandı. 
Apikal dört boşluk görüntüde nabızlı Doppler volüm 
örneği sol ventrikül lateral mitral halkası, septal mitral 
halkası ve sağ ventrikül triküspit halkasından alındı.

Yüzey EKG’sindeki P dalga başlangıcı ile doku 
Doppler geç diyastolik dalga (Am dalgası) başlan-
gıcı arasındaki süre PA olarak isimlendirildi ve 
ölçümler lateral mitral halka (lateral PA, Şekil 1), 
septal mitral halka (septal PA) ve sağ ventrikül tri-
küspit halkasından (triküspit PA) alındı. Lateral ve 
triküspit PA arasındaki fark (lateral PA - triküspit 
PA) atriyumlar arası elektromekanik gecikme, sep-

tal PA ve triküspit PA arası fark (septal PA - triküs-
pit PA) atriyum içi elektromekanik gecikme olarak 
tanımlandı.[8]

Elektrokardiyografi ve P dalga dispersiyonu. On 
iki derivasyonlu elektrokardiyografi kaydı 20 dakika-
lık istirahati takiben sırtüstü pozisyonda, 50 mm/sn 
hızında ve 20 mm/mV amplitütde yapıldı. İzoelektrik 
çizgiden görülebilen yukarı yöne hareketli ilk pozitif 
dalganın veya izoelektrik çizgiden görülebilen aşağı 
doğru hareketli ilk negatif dalganın başlangıç noktası 
P dalgasının başlangıç noktası olarak belirlendi. Dal-
ganın izoelektrik çizgiye dönüş noktası P dalgasının 
sonu olarak belirlendi. On iki derivasyonlu EKG’nin 
herhangi bir derivasyonundaki en uzun (Pmaks) ve en 
kısa (Pmin) P dalgası ölçüldükten sonra PD hesaplandı 
(PD=Pmaks-Pmin).

İstatistiksel değerlendirme. İstatistiksel değerlen-
dirme SPSS paket programı (sürüm 11.0) kullanılarak 

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarının klinik özellikleri, elektrokardiyografi ve iki boyutlu ekokardiyografi ve doku 
Doppler bulguları

	 Prehipertansif (n=46)	 Kontrol (n=39)

	 Sayı	 Yüzde	 Ort.±SS	 Sayı	 Yüzde	 Ort.±SS	 p
Yaş			   42.5±8.4			   43.1±6.7	 0.73
Cinsiyet							       0.49

Erkek	 22	 47.8		  19	 48.7
Kadın	 24	 52.2		  20	 51.3

İstirahat kalp hızı (atım/dk)			   74.6±10.9			   73.5±8.8	 0.59
Sistolik kan basıncı (mmHg)			   131.6±2.4			   110.5±6.8	 <0.001
Diyastolik kan basıncı (mmHg)			   83.4±1.9			   74.3±5.5	 <0.001
Diabetes mellitus	 6	 13.0		  4 	 10.3		  0.69
Hiperkolesterolemi	 23	 50.0		  21	 53.9		  0.91
Sigara	 16	 34.8		  15	 38.5		  0.73
Ailesel koroner arter hastalığı öyküsü	 12	 26.1		  10	 25.6		  0.96
Beden kütle indeksi (kg/m2)			   26.2±3.5			   25.6±4.1	 0.6
Elektrokardiyografi bulguları

Kalp hızı (atım/dk)			   78.6±11.3			   80.1±12.7	 0.56
P maksimum (msn)			   110.1±13.8			   91.4±7.7	 <0.001
P minimum (msn)			   54.4±10.7			   55.1±5.3	 0.59
P dalga dispersiyonu (msn)			   55.7±11.1			   36.8±5.7	 <0.001

Ekokardiyografi ve doku Doppler bulguları
Sol atriyum çapı (mm)			   35.4±4.7			   34.3±4.9	 0.39
Sol ventrikül diyastol sonu çapı (mm)			   45.9±4.6			   46.1±3.9	 0.83
Sol ventrikül sistol sonu çapı (mm)			   31.6±3.8			   32.3±4.3	 0.37
Septal kalınlık (mm)			   10.4±0.8			   10.3±0.9	 0.65
Sol ventrikül arka duvar kalınlığı (mm)			   9.8±0.9			   9.1±0.7	 0.06
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (%)			   63.5±5.5			   64.6±4.3	 0.22
Elektromekanik çiftleşme aralığı (PA)

Lateral PA (msn)			   76.5±10.1			   65.4±10.4	 <0.001
Septal PA (msn)			   59.0±6.4			   53.5±7.5	 0.002
Triküspit PA (msn)			   49.8±7.6			   48.1±6.4	 0.21
Lateral PA - Triküspit PA (msn)			   25.8±9.3			   17.0±9.5	 <0.001
Septal PA - Tricuspit PA (msn)			   9.2±3.7			   6.7±3.0	 0.008
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yapıldı. Parametrik değişkenler ortalama±standart 
sapma, kategorik değişkenler sayı ve yüzde (%) olarak 
ifade edildi. Parametrik değişkenlerin normal dağıl-
dıkları gösterildikten sonra bağımsız gruplar için 
Student t-testi ile, kategorik değişkenler ise Pearson 
ki-kare testi ile değerlendirildi. Değişkenler arasında-
ki korelasyon analizleri Spearman veya Pearson kore-
lasyon testi ile değerlendirildi. İstatistiksel anlamlılık 
sınırı p<0.05 olarak kabul edildi. 

BULGULAR

Çalışmada incelenen hasta ve kontrol gruplarının 
klinik özellikleri, elektrokardiyografik bulguları ve 
ikiboyutlu ekokardiyografi ve doku Doppler bulguları 
Tablo 1’de özetlendi. İki grup arasında yaş, cinsiyet, si-
gara kullanımı, hiperkolesterolemi, diabetes mellitus, 
ailesel koroner arter hastalığı öyküsü ve beden kütle 
indeksi yönünden anlamlı farklılık yoktu.

Hasta grubunda SKB ve DKB değerleri kontrol 
grubuna kıyasla daha yüksekti (SKB 131.6±2.4 ve 
110.5±6.8 mmHg, p<0.001; DKB 83.4±1.9 ve 74.3±5.5 
mmHg, p<0.001).

Prehipertansif hastaların, kontrol grubuna kıyasla 
Pmaks ve PD değerleri anlamlı derecede daha uzun idi 
(Pmaks 110.1±13.8 ve 91.4±7.7 msn, p<0.001; PD 55.7±11.1 
ve 36.8±5.7 msn, p<0.001, Tablo 1). Ancak, Pmin değerleri 
anlamlı farklılık göstermedi.

İki grup arasında sol atriyum çapı, sol ventrikül 
diyastolik ve sistolik çapları, sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonu, interventriküler septum ve sol ventrikül 
arka duvar kalınlığını içeren ekokardiyografik bulgu-
lar açısından anlamlı farklılık bulunmadı (Tablo 1).

Doku Doppler incelemede, lateral ve septal PA, kontrol 
grubuna kıyasla prehipertansif grupta daha uzun idi (La-
teral PA 76.5±10.1 ve 65.4±10.4 msn, p<0.001; Septal PA 
59.0±6.4 ve 53.5±7.5 msn, p=0.002). Triküspit PA ise iki 
grupta benzer idi (49.8±7.6 ve 48.1±6.4 msn, p=0.21).

Hem atriyumlar arası (lateral PA - triküspit PA) 
hem de atriyum içi (septal PA - triküspit PA) elekt-
romekanik gecikme zamanları prehipertansif grupta 
kontrol grubuna kıyasla daha uzun bulundu (sırasıyla 
25.8±9.3 ve 17.0±9.5 msn, p<0.001; 9.2±3.7 ve 6.7±3.0 
msn, p=0.008).

Korelasyon analizinde, atriyumlar arası elekt-
romekanik gecikme ile Pmaks ve PD arasında pozitif 
ilişki saptandı (sırasıyla r=0.38, p<0.001 ve r=0.40, 
p<0.001). Yine atriyum içi elektromekanik gecikme 
ile Pmaks ve PD arasında da benzer bir ilişki gözlendi 
(sırasıyla r=0.31, p=0.01 ve r=0.38, p<0.001).

TARTIŞMA

Çalışmamızda prehipertansif hastalarda saptanan 
üç önemli bulgu, (i) yüzey EKG’sinde PD ve Pmaks süre-
lerinin uzun olması; (ii) doku Doppler ekokardiyografi 
ile saptanan hem atriyum içi hem de atriyumlar arası 
elektromekanik çiftleşmenin uzun olması; (iii) PD ve 
Pmaks sürelerinin atriyum içi ve atriyumlar arası elektro-
mekanik çiftleşme süreleriyle ilişkili olması idi.

Atriyum fibrilasyonu kardiyovasküler mortalite ve 
morbidite artışına neden olan, toplumda en sık rast-
lanan ritim düzensizliğidir.[14] P dalga dispersiyonu 
atriyum içi ileti heterojenitesini gösteren, invaziv ol-
mayan önemli bir EKG belirtecidir.[3] Artmış atriyal 
heterojen elektriksel aktivite, atriyal yeniden girişe 
neden olarak AF/flatterin ortaya çıkmasını kolaylaştı-
rır. Birçok çalışmada PD ve Pmaks AF gelişim riskinin 
öngörülmesinde kullanılmış,[1-3,15-17] PD’nin ≥40 msn 
olmasının paroksismal AF ile ilişkili olduğu ileri sü-
rülmüştür.[2] Çalışmamızda ortalama PD değeri prehi-
pertansif grupta kontrol grubundan daha uzun bulun-
du (55.7±11.1 ve 36.8±5.7 msn, p<0.001).

Doku Doppler, rutin ekokardiyografik değerlen-
dirmede her geçen gün daha yaygın bir şekilde kulla-
nılmaktadır. Paroksismal AF’li ve mitral darlıklı ki-
şilerde doku Doppler ile yapılan çalışmalarda atriyal 
ileti ve atriyal elektromekanik gecikmenin kontrollere 
göre daha uzun olduğu saptanmış, bu durumun PD ile 
ilişkili olduğu bildirilmiştir.[8,9] Yine bu çalışmalarda 
sol atriyum çapı ile atriyumlar arası elektromekanik 
ileti gecikmesi arasında sıkı bir ilişki olduğu bulun-
muştur.[8] Bu çalışmalara göre, atriyal ileti ve atriyal 
elektromekanik gecikme sürelerindeki artış AF ile 
ilişkilidir.

Arteryel hipertansiyon AF gelişiminde önemli bir 
risk faktörüdür.[18,19] Dilaveris ve ark.[7] AF öyküsü 
olan hipertansif hastalarda PD’nin normal sinüs ritim-
li hastalara kıyasla daha fazla olduğunu, ortalama P 
dalgası ve Pmin süresinin ise daha kısa olduğunu bildir-
mişlerdir. Anılan çalışmada, ortalama P dalga süresi, 
Pmin ve PD’nin paroksismal AF gelişiminde önemli 
birer öngördürücü olduğu, yine AF gelişimi için risk 
altında olan normal sinüs ritimli hipertansif bir hasta-
da P dalga analizi yapılarak artmış AF riskinin belir-
lenebileceği öne sürülmüştür.

Framingham çalışmasına göre, kan basıncı 130-
139/85-89 mmHg aralığında olan, 65 yaş üzeri has-
taların %50’sinde dört yıl içinde hipertansiyon ge-
lişmektedir. Yine kan basıncı 120-130/80-85 mmHg 
aralığında olan aynı yaştaki hastalarda dört yıl içinde 
hipertansiyon gelişim riski %26’dır.[11] Prehipertansi-
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yonun, hipertansiyon kadar olmasa da, kardiyovaskü-
ler morbidite ve mortalitede önemli artışa yol açtığı 
bilinmektedir.[12] MRFIT çalışmasında (Multiple Risk 
Factor Intervention Trial) SKB’nin 130-139, DKB’nin 
85-89 aralığında olmasının, normal kan basınçlı kişi-
lere göre ölümcül koroner olayları göreli olarak 1.61, 
inmeyi 2.14 kat artırdığı bildirilmiştir.[20] Strong Heart 
çalışmasında da, normotansif kişilere göre prehiper-
tansif kişilerde 1.8 kat artmış kardiyovasküler olay 
bildirilmiştir.[21]

Literatürde prehipertansif kişilerde atriyum içi 
ve atriyumlar arası ileti gecikmesini hem EKG hem 
de doku Doppler yöntemi ile değerlendiren bir çalış-
maya rastlamadık. Çalışmamızda, normotansifler ile 
karşılaştırıldığında, prehipertansiflerde atriyal ileti 
ve atriyal çiftleşme zamanının uzadığı bulundu. Pre-
hipertansif kişilerde plazma renin ve norepinefrin 
düzeylerinin arttığı bilinmektedir.[22,23] Artmış an-
jiyotensin II, aritmojenik elektriksel dispersiyon ile 
ilişkilidir.[19] Anjiyotensin II ve sempatik sistem ak-
tivasyonu ayrıca atriyum fibrozuna neden olabilmek-
tedir.[24,25] Atriyum fibrozundaki artış, atriyum içi/
atriyumlar arası ileti zamanın uzaması ve sinüs uyarı-
larının homojen olmayarak yayılmasına neden olur.[26] 
Çalışmamızda EKG ile saptanan homojen olmayan 
uzamış atriyal ileti ve doku Doppler ile saptanan hem 
atriyum içi hem de atriyumlar arası elektromekanik 
çiftleşme gecikmesi artmış anjiyotensin II ve atriyum 
fibrozuna bağlı olabilir.

Sol atriyum çapındaki artışın AF gelişiminde önem-
li olduğu bilinmektedir.[7] Ancak, Tükek ve ark. nın[4] 
çalışmasında paroksismal AF’li hastalarda PD’nin, 
atriyum çapı normal olsa bile uzadığı bildirilmiştir. 
Çalışmamızda da hasta ve kontrol grubu arasında sol 
atriyum genişliği açısından önemli fark görülmedi.

Kısıtlılıklar. Çalışmanın birden fazla kısıtlayıcı 
yönü vardır. En önemli kısıtlayıcı yönü hasta sayı-
sının az olmasıdır. Hastalar aritmik olay açısından 
ileriye dönük olarak takip edilmediğinden, PD’nin 
ve elektromekanik gecikmenin atriyal aritmiler için 
öngördürücü olup olmadığı bilinmemektedir. Ayrıca, 
PD ve elektromekanik çiftleşme süresinin hesaplan-
masında gözlemci içinde ve gözlemciler arasında de-
ğişkenliğin değerlendirilmemiş olması ve Pmaks ve Pmin 
ölçümünde bilgisayar destekli hesaplama sisteminin 
kullanılmamış olması çalışmamızın diğer kısıtlayıcı 
yönleridir.[27]

Sonuç olarak, prehipertansif hastalarda atriyal ileti 
gecikmesi sağlıklı bireylere göre daha fazladır ve bu 
durum prehipertansiflerde artmış atriyal ritim bozuk-

luğu gelişme riskini işaret edebilir. Bulgularımızın 
geniş hasta sayılı, uzun dönem takip çalışmaları ile 
desteklenmesine ihtiyaç vardır. 
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