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OZET

Morrad B, Akut koroner Sendrom ve Akur miyokard Infarktiislerinde gériilen
aritmler Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim
Dali, Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2015. Bu salismanin amaci akut koroner
sendrom tanistyla yatirilan hastalarda goriilen aritmilerin sikligini saptamaktir.
Calsimaya hastanemize bagvurusunda akut koroner sendrom tanisiyla koroner yogun
bakim Unitesine kabul edilen 700 hasta tarandi, bu hastalarin i¢inden ilk 48 saat
icinde aritmi gelisen 155 hasta dahil edildi. Calismaya alinan hastalara calisma
hakkinda bilgi verilerek onam formlari alindi. Gebeler, malignite tanisi alanlar ve
koroner anjiyografi yapilmayan hastalar calimaya alinmadi. Akut koroner sendrom
ve akut miyokard infarktiisii tanisiyla koroner yogun bakim {initesinde yatirilan
hastalar1 Nihon kohden BSM 2301 cihaziyla 48 saat EKG kayitlar1 izlendi.
Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yast 65.6+12.8 idi. Caligmaya alinan
hastalarin  %70.3’i  erkek geri kalan 9%29.7’si kadin idi. Cinsiyete gore
incelendiginde ise kadin hastalarin yas ortalamasinin erkeklerden belirgin olarak
daha yiiksek oldugu goriildii (74.1+11.5 karsilik 61.9+11.5, p<0.001). Caligmaya
dahil edilen hastalardan STEMI tanis1 alan hastalarin 50 (%46.7)’sinde, NSTEMI
tanis1 alanlarin 10 (%23.8)’unda VEV goriildii, VEV STEMIi’larda NSTEMI’lara
gore anlamli oranda daha fazla goriildi (%46.7 karsilik %23.8, p<0.05). Hastalardan
STEMI tanisi alanlarin 3(%2.8)’iinde ve NSTEMI tanis1 alanlarin 8(%19)’inde
atriyal flatter gozlendi. Atriyal flatter NSTEMIi’larda STEMI’lara gore anlamli
derece daha yiikseti ( %19’a karsilik %2.8, p<0.05). cinsiyete gore incelendiginde
diger aritmilerde cinsiyetler arasi anlamli farklilik goriilmezken AF erkeklere gore
kadinlarda anlamli diizeyde daha fazlaydi(%32.6 karsilik %18.3). Ventrikiiler
fibrilasyon yasayanlara gore Olenlerde anlamli derecede daha fazla ( %31.8 karsilik
%9.0, p<0.05) idi. Ugiincii derece AV blok da dlenlerde yasayanlara gore anlaml
derece de daha fazla 1di ( % 36.6 karsilik %11.3, p<0.05).

Anahtar Kelimeler: AKS, aritmi, STEMI, NSTEMI, USAP
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ABSTRACT

Morrad, B. The frequency of arrhythmias in patients who have been diagnosed
with Acute Coronary Syndrome and Acute Myocardial Infarction. Eskisehir
Osmangazi University Faculty of Medicine, Medical Speciality Thesis in
Department of Cardiology, Eskisehir, 2015. The aim of this study is to determine
the frequency of arrhythmias in patients who have been diagnosed with Acute
Coronary Syndrome. 700 patients who were admitted to the coronary care unit of our
hospital, diagnosed with Acute Coronary Syndrome, were all screened, of these
patients 155 of them developed arrhythmias within the first 48 hours and they were
included in study. The patients enrolled in the study were given information
regarding the study and consent forms were taken as well. Pregnant women, patients
diagnosed with malignancy and undone coronary angiography patients were not
scheduled for the study. With Nihon Kohden BSM 2301 device, the 48 hours ECG
records of patients, who were diagnosed with Acute Coronary Syndrome and Acute
Miyocardial infarction and they were sleeping in intensive care unit, were
observed. The average age of the patients who participated in the study was
65.6+£12.8. Patients included in the study, %70.3 of them were male and the
remaining, %29.7, were female. When analyzed by gender, the average age of female
patients were found significantly higher than the men (74.1 + 11.5, versus 61.9 +
11.5, p <0.001). VEV was seen in 50 (%46.7) of patients who attended the study and
were diagnosed with STEMI and 10 (%23.8) of NSTEMI patients. VEV was seen
considerably higher in STEMI patients that in NSTEMI patients. Atrial Flutter was
seen in 3(%2.8) of the patients diagnosed with STEMI and 8(%19) of those
diagnosed with NSTEMI. Atrial Flutter was remarkably higher in NSTEMI patient
that in STEMI pateits (19% versus 2.8%, p <0.05). The survival rate of devoloping
arrhythmias was analyzed, considering the statistics this the rate of the death was
significantly high in patients with Ventricular Fibrilation ( %31.8 versus %9.0,
p<0.05). Patients died as a result of third-degree AV block was much higher than the
living ones ( % 36.6 versus %11.3, p< 0.05).

Keywords: ACS, Arrhythmia, STEMI,NSTEMI, USAP
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1.GIRIS

Kardiyovaskiiler hastaliklar, giinlimiizde endiistrilesmis {tlkelerde oliimiin
onde gelen nedenlerindendir ve gelismekte olan iilkelerde de 2020 yilina kadar boyle
olmasi beklenmektedir(1). Bunlar arasinda Koroner Arter Hastaligi(KAH)
kardiyovaskiiler hastaliklarin en yaygin ortaya ¢ikan seklidir ve yiiksek mortalite ve
morbidite ile iliskilidir. Iskemik kalp hastaliginin klinik olarak ortaya ¢ikis
sekillerinin arasinda sessiz iskemi, kararli angina pektoris, kararsiz angina pektoris
Miyokard Infarktiisii(MI), kalp yetmezligi ve ani 6liim vardir. Farkli klinik ortaya
cikis sekillerinde Akut Koroner Sendromun(AKS) biiyiik oranda ortak bir zemin
tasidigr kesin olarak ortaya konulmustur. Patolojik, anjiyoskopik ve biyolojik
gbzlemlerde, tizerine farkl diizeylerde tromboz ve distal emboli binen aterosklerotik
plak yirtilmasi1 veya asinmasinin miyokardin normalden az kanlanmasina neden
oldugu ve AKS’lerin cogunda bunun temel fizyopatolojik mekanizmay1 temsil ettigi
gosterilmistir. AKS yasamu tehdit edici bir aterotrombotik hastalik oldugu icin,
hekimlerin her bir hastaya 6zel farmakolojik tedavi ya da koroner revaskiilarizasyon
stratejisi gelistirmeye yoOnelik zamaninda kararlar almasina olanak saglamak
amactyla risk katmanlandirma oOlgiitleri gelistirilmistir. Tan1 ve tedavi zincirini
baslatan Onemli semptom gogiis agrisidir; fakat hastalarin  siniflandirmasi

Elektrokardiyografiye (EKG) dayalidir iki hasta kategorisiyle karsilastirlabilir.

(i) Tipik akut gogiis agris1 ve siireklilik gosteren (>20dakika) ST segment
yiikselmesi bulunan hastalar.

Bu, ST yiikselmesi bulunan AKS (STE-AKS) olarak adlandirilir ve genellikle
akut tam koroner tikanmay1 yansitir.

(ii) Akut gogiis agrist bulunan, ama siirekli ST segment yiikselmesi
bulunmayan hastalar.

Bu hastalarda daha cok, siirekli veya gegici ST segment cokmesi veya T
dalgasinin tersine donmesi, diiz T dalgalari, T dalgalarinin yalanci normallesmesi
goriiliir veya baslangicta hicbir EKG degisikligi gézlenmez. Ortaya cikisinda, ilk tani
olan ST yiikselmesi olmayan AKS (NSTE-AKS) troponin olgiimlerine dayanarak
daha ileride ST yiikselmesi olmayanMI(NSTEMI) veya kararsiz angina seklinde

siniflandirilacaktir(2).



Akut Miyokart InfarktiisiiMI) kuzey Amerika ve Avrupa’da Sliimiin 6nde
gelen nedenidir. Amerika birlesik devletlerinde koroner arter hastaligina bagli yillik
6lim 800 000 iizerinedir(3). ABD de her yil bir milyondan fazla kiside akut Mi
goriilmektedir. Akut MI’de hastaneye basvuran dlenler dahil tiim mortalite hiz1 % 30
dan fazladir. Akut MI hastalarinda hastane i¢i mortalite primer olarak ciddi sol
ventrikiil yetersizligine bagli dolasim yetersizligi veya MI komplikasyonlarmin
birinden dolay1 goriilir. Bu komplikasyonlar mekanik, elektriksel veya aritmik,
iskemik, embolik veya inflamatuar(perikardit gibi) olarak simiflandirilir. Akut
koroner sendromlarda ve miyokart infarktiisi vakalarinda goriilen aritmiler
bradiaritmi ve tasiaritmi seklindedir. Siniis nod disfonsyonu, sinoatriyal ileti
anomoalisi, yiiksek dereceli AV blok ve ya dal blogu gibi bradiaritmilerin insidansi
% 0.3 ile % 18 arasindadir(4). Akut MI’lerin % 50 sinde ani kardiyak &liim,
ventrikiiler tasikardi(VT), ventrikiiler fibrilasyon(VF) ve ventrikiiler flutter nedenyle,
KAH’nin baslangic semptomu olarak goriilebilir(5,6). Bu ¢alismada 18 yag tistii ve
gebe olmayan Akut koroner sendromlar ve Akut Miyokard infarktiislerinde hastane
ici erken donem goriilen aritmiler siirekli monitdr ve elektrokardiyografi yontemleri
kullanilarak kaydedilmis olup ayni zamanda hastalarda yas, AKS tipi ve mortalite ile
gorillen aritmiler arasindaki iliski ve aritmi tiplerinin goriilme sikligi

degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut koroner Sendrom

Akut koroner sendromlar (AKS) acile bagvuru ve hastaneye yatirilma
nedenlerinin basinda gelmektedir. Sadece Amerika Birlesik Devletleri'nde 1997
yilinda 5.315.000 hastanin gogiis agris1 ve benzeri nedenlerle acil servislere
bagvurdugu bildirilmistir(7). Koroner bakim fiinitelerine yatislarin ise %30-50'sinden
sorumlu olup, en sik yatis nedenini olusturmaktadir(8). AKS yol agtig1
hospitalizasyon, is giici kaybi, morbidite ve mortalite nedeniyle giinliimiiz

toplumunun en 6nemli saglik sorunlarindan birini olusturmaktadir.
2.1.1. Tamim

Akut koroner sendrom, bir koroner arterin kan akimindaki ani bozulmaya bagh
olarak, besledigi miyokard bolgesinde olusan iskeminin neden oldugu klinik
durumdur (9).

Akut koroner sendrom, kararsiz(unstabil) Angina Pektoris (USAP), ST
yiikselmesi olan Miyokard Infarktiisii (STEMI) ve ST yiikselmesi olmayan Miyokard
Infarktiisii (nonSTEMI)‘nden olusur. Tiim bu tablolar miyokard iskemisinin degisik
klinik durumlaridir.

Akut koroner sendrom‘un patogenezi en iyi aterosklerotik plak olusumu ile
aciklanmaktadir. AKS en sik aterosklerotik plak ve buna bagl olarak meydana gelen
trombiis nedeniyle olusur. Trombiisiin biiyiikliigii, olugsan klinik tablonun kararl
(stabil) ya da karasiz (unstabil) olusunu belirler. Trombiis yeterince biiyiikse ve
kollateral dolasim yeterli degilse AKS ortaya ¢ikar.

Ateromatdz plagin ¢atlamasi ya da yirtilmasi, trombositleri ve koagiilasyon
sistemini aktive ederek trombiis olusumuna yol acan subendoteliyal dokularin agiga
¢ikmasina neden olur. Sonugta olusan trombiis tam ya da kismi bir obstruksiyona yol
acar. Trombiisiin yol actig1 darlik orani, hastalarin %50°sinde %40‘mn altindadir.
Trombiis, hastalarin 2/3‘linde kendiliginden erirken 1/3‘linde ise trombiise bagh
tikaniklik devam eder. Obstriiksiiyonun diizeyine, siiresine, reperfiizyonun
gerceklesip gerceklesmemesine, kollaterallerin sikligina bagli olarak miyokardda
iskemiden nekroza kadar degisiklikler meydana gelebilir. Aterosklerotik plak disinda

miyokardin kanlanmasinda bozukluk yaratacak arteriyel emboli gibi herhangi bir



klinik durum da akut olarak iskemiye yol acabilir. STEMI‘nde tikanma ¢ogunlukla
goriiliirken USAP ve nonSTEMI‘nde genellikle tikanma goriilmez veya tikanmaya

yol acan trombiis kisa siirede ¢oziiliir (10).
2.2. Angina Pektoris

Angina pektoris, retrosternal ya da substernal bolgede goriilen, boyuna, omuza,
kola, dirsege, sirta, interscapuler alana veya alt ¢eneye, alt dislere yansiyabilen,
nitratlarla kismen ya da tamamen diizelen, agri, yanma, agirlik, baski, dolgunluk,
stkisma ya da rahatsizlik hissidir. Angina pektoris, bu tipik bulgularin yani sira sirt
agrist veya epigastrik agr1 tarzinda da kendisini gosterebilir. Angina pektorise
terleme, bulanti, kusma, dispne, ¢arpinti, yorgunluk, halsizlik, sikinti, huzursuzluk,
endise eslik edebilir.

Angina pektoris stabil (kararli), unstabil (kararsiz) ve prinzmetal angina olarak

3 gruba ayrilabilir
2.2.1. Stabil Angina Pectoris

Tetikleyici bir faktor sonucu gelisen, genellikle eforla olusan, 5-15 dakika
arasinda siiren, siiresi ve siklig1 degismeyen, istirahatle gecen anginadir. istirahatte
EKG degisikligi yoktur ama angina basladiginda c¢ekilen EKG‘de iskemik
degisiklikler goriilebilir.

2.2.2. Prinzmetal Angina

Istirahatte gelisen genellikle sabit bir aterosklerotik plagi olan ya da bazen
normal koroner arterlerde de goriilebilen vazospazma bagl olarak gegici ST segment
elevasyonuyla karekterize anginadir. Gegici Q dalgalari, atriyoventrikiiler (AV)

bloklar, aritmiler gortilebilir. Kardiyak enzimler yiikselmez.
2.2.3.Unstabil Angina Pektoris (USAP)
Unstabil Angina Pektoris (kararsiz angina pektoris) son 2 ay ic¢inde yeni

baslayan, onceki agrilardan daha uzun siiren, daha siddetli, sik ve daha az eforla

gelisen yani karakter degistiren, ilerleyici (kresendo) tarzda seyreden, istirahatte de



goriilebilen, infarktiis gecirenlerde infarktiis sonrasi 1 ay i¢inde olusan anginadir
(12).

USAP, adindan da anlasilabilecegi gibi, klinik bakimdan stabil degildir ve
Mi‘iin veya aritmilerin 6nciiliidiir. USAP &zellikle yeni baslamissa ya da istirahatte
de goriilebiliyorsa tedavi edilmedigi takdirde, baslangici gizleyen 3 ay i¢inde %10 —
30 oraninda Akut Miyokard Infarktiisii (AMI)‘ne ilerleyebilir. Tedavi goren
hastalarda ise bu oran %5 — 7‘dir. USAP‘te tedaviye ragmen agrinin siirmesi ya da
tekrarlamasi, belirgin EKG degisikliklerinin olmas1 ise AMI gelisme riskinin daha
yiiksek olduguna isarettir.

Unstabil angina pektoris‘’de EKG‘de hastalarin %75‘inde ST segment
depresyonu, T dalgas1 negatifligi ve daha az siklikta ST elevasyonu saptanabilir. CK-
MB yiikselmez, troponin ise hafifge yiikselebilir.

CK-MB artis1 goriilen nonSTEMI (Q dalgasiz MI), USAP‘li hastalarin
%40°inda, ST segmentinde siirekli bir yiikseklik olmaksizin goriilebilir (12). Siirekli
ST segment depresyonu veya gecici ST elevasyonu taniyr daha da destekler. ST
segment depresyonunun sebat etmesi nonSTEMI‘niin isareti olabilir. USAP ve non
STEMI‘nde tedavi; hostpitalizasyon, intravendz (V) yol agilmasi, oksijen destegi,
EKG monitorizasyonu, kardiyak belirteglerin tetkiki, anemi, hipertansiyon, hipoksi,
aritmi gibi durumlarin diizeltilmesi seklinde yapilir. Amag semptomlarin ortadan

kaldirilmasi ve trombozun inhibe edilmesidir.
2.3. ST Segmen Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii (STEMI)

ST segment elevasyonlu miyokard Infarktiisii, genelde major koroner
arterlerden birinde obstriiksiyona yol agan koroner trombiis sonucu gelisen
miyokardiyal nekroz ile olusur. Miyokardial nekroz, 15-30 dk. siiren siddetli
iskeminin ardindan gelismeye baslar ve endokarddan epikarda dogru ilerler (Dalga —
Cephe Fenomeni). Bu siirece vazokonstriiksiyon ve mikroembolizasyon katkida
bulunabilir. Genellikle trombiise yol agan, aterosklerotik bir plagin riiptiiriidiir ve
riptiir ile bunun klinik belirtileri arasinda yaklasik iki haftalik bir zaman aralig
vardir (13). Trombiisiin olusumunu, trombosit adezyonu ve agregasyonu baslatir.
Olusan trombiisiin stabilizasyonunda ise fibrin énemli rol oynar. Sempatik uyari ve

vazokonstriiksiyonda artisa yol acan duygusal ve fiziksel stres, plagin yirtilmasini ve



koroner trombozu tetikleyebilir (14). Plagin yirtilmasi sonucu gergeklesen tromboz
ve pitht1 erimesi es zamanl gerceklesir, kan akiminda tikanmalara, emboliye yol
acabilir (15). Perkiitan koroner girisim (PKG) yapilan hastalarin %25-30‘unda ilk
anjiyografide enfarkt ile iligkili arterin agik oldugu saptanmis ve bu durumun
kendiliginden gerceklesen endojen lizis ile gerceklestigi sonucuna vartlmistir (16).

STEMI, AMI olarak da bilinir. infarkt alaninda kalic1 fonksiyon bozuklugu olusur.

2.3.1. Akut Miyokard Infarktiis( AMI ) Tanimu.

Akut miyokard infatktiisii terimi klinik olarak miyokard iskemisi ve akut
miyokard infarktiisii kanit1 oldugu zaman kullanilmalidir. Bu durumlarla birlikte
asagidakilerden en az biri olmasi1 MI tanisin1 karsilar.

- Kardiyak biyomarkerlerden tercihen Kardiyak Tropnin’nin 99persentilin bir
deger istiinde yiiksek veya diisiik olmasiyle birlikte asagidaki durumlardan en az
birinin eslik etmesi.

- Iskemi semptomu

- Yeni veya yeni oldugu diisiiniilen ST-T degisikligi veya yeni gelisen sol dal
blogu(LBBB).

- EKG’de patolojik Q gelismesi

- Goriintiileme ile yeni canli doku kaybinin kanitlanmasi veya yeni gelisen duvar
hareket bozuklugu

- Koroner Anjiografi ile bir koroner damarin trombiisle tikali saptanmasi

- Miyokard iskemisi semptomu sonrasi kardiyak 6liim veya yeni oldugu tahmin
edilen iskemik degisiklik veya LBBB, ancak oliimiin kardiyak marker alinmadan
once gerceklesmesi.

- Perkiitan koroner anjiyografi ile iliskili Mi’de Trp 99 persentilin >5 veya bir
onceki Trp den en az > %20 yiiksek olmasiyla birlikte iskemi semptomu, yeni EKG
degisikligi, veya yeni gelisen duvar hareket bozuklugu olmalidir.

- Stent trombozu ile iliskili Mi’de ya koroner anjiyografi veya otopsi sonrasi
kanitlanmasi ile birlikte Trp degerlinin 99 persentilin en az bir deger iistiinde yiiksek

veya diigiik saptanmasi.

- Koroner Arter Bypass Greft(CABG) iliskili MI’de kardiyak Trp’nin normal olan
hastada 99 persntilin >10 katindan fazla yiliksek saptanmasiyla birlikte EKG’de yeni



gelisen patolojik Q veya LBBB veya koroner anjiografi ile normal damarin veya

greftlerden birinin tikanmis olmasini kanitlamak(17).

2.4. Miyokard Infarktiisiin Klinik Stmflamasi
2.4.1. Spontan Miyokard Infarktiisii ( Tip 1)

Bu tipte aterosklerotik plak riiptiirii, iilserasiyonu, eroziyonu veya diseksyonu
sonucu intraliiminer trombiis olusmasi sonucu koroner kan akimini engelleyerek
miyokard Oliimiine sebep olur. Hastalarda ciddi koroner arter hastaligi(KAH) da
saptanabilir, ancak genelde bayanlarda (% 5-20 arasinda) KAH veya obstriiksyon
saptanmaya da bilir(18).

2.4.2. Iskemik Imbalans Sonrasi Gelisen Mi(Tip 2)

Tip 2 MI'n gelismesinde miyokardda oksijen ihtiyac1 ve karsilanmasi arasinda
bir imbalans vardir. Kritik hastalarda major cerrahiler ozellikle kardiyak dis
cerrahiler sonrasi ekzojen veya endojen katakolamin yiiksekliginin direkt etkisi veya
koroner vasospazm veya endotel disfonksyonu sonucu kardiyak biyomarkerler
yiikselir(19).

2.4.3. MI Nedeniyle Kardiyak Oliim (Tip3)

Iskemi somptomu sonras1 kardiyak 6liimle sonlanan hastalarda yeni oldugu
tahmin edilen EKG degisikligi veya LBBB olan hastalarda genelde 6lim kan
alinmadan veya kan sonuglar1 ¢ikmadan oOncegerceklestigi icin, semptomlarindan

dolay1 bu hastalarin 6liim nedenini 6liimciil Mi olarak degerlendirmek gerekir.

2.4.4. Revaskiilarizasyon ile iliskili Mi ( Tip 4a)

Perkiitan Koroner Girisim (PKG) iliskili Mi baslangic degerleri normal olan
hastalarda Trp degerlerinin gegici olarak yiikselmesi veya baslangic degeri yiiksek,
sabit ve ya disiiste ise Trp degerinde %?20’yi askin artis1 seklinde tanimlanir. Ayrica
MI diisiindiiren semptomlar, ya da yeni iskemik EKG degisiklikleri, ya da bir islemle
uyumlu angiyografik bulgular ya da canli miyokart dokusunda yeni bir kaybin veya
yeni bolgesel duvar hareket bozuklugu goriilmesi gereklidir (20).



2.4.5. M1 Tip 4b

Miyokart iskemisi zemininde kardiyak biyobelirteglerde en azindan 99.
Yiizdeligi askin bir yiikselme veya diisiis oldugu ortamda koroner angiyografi veya

otopside saptanan stent tombozuna bagh MI (21-22).

2.4.6. Miyokart Infarktiisii Tip 5

KABG ile iliskili Mi baslangi¢c Trp degeri normal hastalarda Trp degerlerinde
en azindan 99. Yiizdeligin 10 kattan fazla agskin yiikselme olarak tanimlanir. ayrica
yeni patolojik Q dalgalar1 veya yeni sol dal blogu, angiyografik olarak belgelenmis
nativ koroner arter veya greft tikaniklig1 veya goriintiilemede canli canli miyokart

dokusu kayb1 veya yeni gelisen bolgesel duvar hareker bozuklugukanitlar: (23-24).

Ister ST elevasyonlu isterse ST depresyonlu olsun Mi‘ne bagli olusan gogiis
agrisi, angina pektorise benzese de daha uzun, siddetli ve istirahat yada nitrogliserine
¢cok az cevap veren yada hi¢c cevap vermeyen, 20 dk‘dan uzun siiren, Sliim
korkusunun eslik ettigi bir agridir.

AMI‘nde agriya eslik edebilen bulanti, kusma gibi gastrointestinal semptomlar
inferiyor Mi‘nde sik goriiliirken, halsizlik, dispne gibi semptomlar sol ventrikiil
yetersizligine bagl olarak goriilebilir. Mi‘de gdgiis agris1 cok dnemli bir semptom
olmasina karsin daha ¢ok hipertansif, diyabetik, yasli, postoperatif ve daha ¢ok kadin
hastalardan olusan %20°lik bir AMI grubunda agr1 olmadan da MI gelisebilir ve bu
hastalardaki MI kendisini, dispne, kardiyak yetersizlik, konfiizyon ya da senkop
semptomlar1 yaninda fizik muayenede otonom sinir sisteminde aktivasyona bagh
olarak nemli, soguk, soluk, siyanotik bir cilt, filiform, bradikardik ya da tasikardik
bir nabiz ile gosterebilir. Birgok hastada tansiyon, baslangictaki agri sirasinda
yiikselmesine ragmen degiskendir ve hipotansif de olabilir. Hipotansiyon, ventrikiil
dolusunun ya da kalbin kontraktilitesinin azalmasina bagli olusabilir. Sessiz MI
goriilen bu hastalar yasadiklar1 hafif semptomlarin ya da sikintilarin ¢ogu kez
kendiliginden ge¢mesi ve bu ge¢isi yanlighikla gegirmeyle, anti asit kullanimiyla
aciklamalar1 nedeniyle hazimsizlik olarak yorumlarlar.

AMI gegiren hastalar fizik muayene sonucunda risk gruplamasina tabi tutulmalidir.

Burada Killip siniflamasi kullanilir:



Kilip smif 1°de sol ventrikiil yetersizligini gdsteren ral ya da S3 gibi pulmoner
konjesyon bulgulari, sok bulgular1 yoktur ve mortalite %5‘ten diisiik olup prognoz
cok 1yidir.

Killip simif 2°de akciger alanlarinin %50‘sinden azinda pulmoner konjesyon veya
izole S3 gallop vardir, hafif sol ventrikiil yetersizligi mevcuttur ve burada da prognoz
Iyi olup mortalite %6-10 arasindadir.

Killip simif 3°de siddetli sol ventrikiil yetersizligi, akcigerin %50°sinden fazlasinda
pulmoner konjesyona bagli 6dem ve raller veya akut mitral yetersizlik vardir. Burada
agresif tedavi gereklidir ve mortalite %20-30 arasindadir.

Killip simif 4‘de ise hipotansiyon ve kardiyojenik sok vardir, tedavi edilmezse
mortalitesi %80‘nin tizerindedir (25).

STEMi‘de mortaliteyi %31 ileri yas, %24 diisiik sistolik kan basimci, %15 Killip
smiflamasinin 1‘den biiyiik olmasi, %12 yiiksek kalp atim sayis1 ve %6 oraninda MI
lokalizasyonunun anteriyor olmasi belirler. Mortalite kadinlarda ve diyabetik
hastalarda daha yiiksektir.

STEMIi‘de sessiz infarktiisler, ani 6liimler sik gériiliir. Toplumda Mi yada AKS
bulunan hastalarda toplam olgu 6lim hizinin ilk ayda %50 oldugu, bunun da ilk 2
saatte gerceklestigi gosterilmistir (26). Bu yliksek mortalite hastanede tedavi edilen
hastalardaki mortalite diislislinlin aksine, pek degismemistir (27). Hastanede tedavi
sonras1 mortalide 1. ayda %4 — 6‘ya, ilk yilda ozellikle ilk 3-4 ay baz alindiginda
%8-10°a diisiiriilmiistiir (28, 29).

STEMI‘de ve nonSTEMI‘nde toplam mortalite yaklasik %30‘dur. Oliimlerin
%50 — 60°1 hastaneye ulagamadan ve en ¢ok ventrikiiler fibrilasyon (VF) nedeniyle
olur. Oliimlerin %10‘u ise kardiyojenik sok nedeniyle meydana gelir.

Diizelmeyen ventrikiiler aritmiler, kalp yetersizligi, sol ventrikiil
disfonksiyonu, rekiirren iskemiler mortalite riskini arttirir. Kardiyak performans,
AMI sonrasi fonksiyone kalan miyokard miktarina gore belirlenir. Onceden
gecirilmis Mi‘ne bagli nekrotik alanlar ve AMi‘ndeki nekroz sonucu sol ventrikiil
kiitlesi %50‘den fazla hasarlanirsa prognoz kotii seyreder.

AMI diisiiniilen her hastada miimkiin oldugunca erken EKG c¢ekilmeli ilk
basvuru EKG*si normal olsa da EKG degisikligi gelisebileceginden dolay: seri EKG
takibi yapilmadir. Ilk giin 8 saatte bir, sonra hergiin EKG ¢ekilmelidir.
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2.5. STEMI(Q Mi) ve NSTEMI (nonQ Mi) Ayrim

Miyokard: endokarddan epikarda kadar tim kalinligiyla tutan transmural
enfarktiisler EKG‘de Q dalgalar1 olusturur. Transmural olmayan veya
subendokardiyal enfarktiisler ise EKG‘de genelde yalnizca ST-T degisikliklerine
neden olur. Bunlar en ¢ok miyokardin 1/3 i¢ kisminda olusur. Onceleri ST
yiikselmesi olan MI, transmural Mi veya Q dalgali Mi, ST yiikselmesi olmayan Mi
subendokardiyal Mi veya Q dalgasiz MI olarak adlandirilirdi ama ST yiikselmesinin
oldugu her hastada EKG‘de Q dalgasinin meydana gelmedigi, ST yiikselmesi
olmayan hastalarda ise Q dalgasinin goriilebildigi tespit edilmistir. NonSTEMI‘nde
ST ¢okmesi, T dalgasinda negatiflik goriilebilir ve serum kardiyak belirtegleri ile
tanis1 netlestirilebilir. STEMI‘nde ise nitrogliserinle cabuk normale getirilemeyen ST
yiikselmeleri goriiliir. Bu sekildeki bir siniflandirma MI‘nden etkilenen alanin ve
prognozun degerlendirilebilmesi agisindan 6nemlidir (30).

STEMI ile nonSTEMI arasindaki baz1 temel farklar su sekilde 6zetlenebilir:

STEMi‘nde, nonSTEMi‘ne gore daha genis bir alanda nekroz gerceklesir.
STEMI‘nde kollateraller, gegirilmis MI ve rekiirren MI daha az, ejeksiyon
fraksiyonu diisiik, kardiyak fonksiyonlarda diizelme nadir, erken mortalite yiiksek,
gec mortalite diisiik iken nonSTEMI‘nde kollateraller, gecirilmis MI ve rekiirren Mi
daha fazla, ejeksiyon fraksiyonu yiiksek, kardiyak fonksiyonlarda diizelme sik, erken
mortalite diisiik, ge¢c mortalite yiiksektir. Erken ve ge¢c mortalitedeki bu farka karsin
her iki MI tipinde de total mortalite benzerdir (31). Infarktin subendokardial bolgede
smirlt  kalmasi, subepikardial bolgenin ise canliligini  korumasi nedeni ile
nonSTEMi‘nde papiller kas ve serbest duvar riiptiirii, perikardit gibi
komplikasyonlar, enfarktin genislemesi, anevrizma, sol ventrikiil fonksiyonlarindaki
bozulma STEMi‘ye gore daha az goriilir (32). Prodromal semptomlar da
nonSTEMi‘de STEMi‘ye gére daha fazla gériilir. STEMI genellikle sabah,
nonSTEMI ise genellikle aksam saatlerinde meydana gelir ve CKMB‘nin tepe degeri
STEMi‘de nonSTEMIi‘ye gore daha uzun siirer (33). AMI tedavisindeki gelisme ve
degisiklikler nedeniyle STEMI siklig1 eskiye gore giderek azalmaktayken nonSTEMI
ise giderek artmaktadir (34). Balon anjiyoplasti, stent, cesitli aterektomi yontemleri
gibi invazif kardiyovaskiiler girismler sirasinda, bu girisimlerin komplikasyonu

olarak da Q dalgasiz MI olusabilmektedir.
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2.6. Akut Koroner Sendromlarin Komplikasyonlari

Akut MI hastalarinda hastane i¢i mortalite, primer olarak ciddi solventrikiil
disfonksiyonuna bagli dolasim yetersizligi veya MI komplikasyonlarindan birinden
dolayr gorilir. bu komplikasyonlar mekanik, elektriksel veya aritmik, iskemik,

embolik veya inflamatuar olarak siniflandirilabilir.

2.6.1. iskemik Komplikasyonlar

Akut koroner sendromlardan AMI’n iskemik komplikasyonlar infarkt alaninin
genislemesi, tekrarlayan infarkt ve tekrarlayan anginay: igerir. Infarkt genislemesi
akut miyokart Infarktiisiinde, infarkt alaninda miyokard hiicrelerinin nekrozunun
geniglemesidir. Bu durum ya komsu miyokard hiicresini veya transmural tutulum

olarak gortiliir.

Infarkt ile iliskili arterin tekrar tikanmasi fibrinolitik sonrasi %35 ile %30
arasinda goiiriiliir. Bu hastalarda ayn1 zamanda koétii prognozludur(35). Tekrarlayan

infarktiis diyabetik ve daha énceden MI dykiisii olanlarda daha sik goriilmektedir.

Akut miyokart infarktiisiinden birkag saat ile 30 giin arsinda olusan anginaya
MI sonrasi angina olarak tanimlanir. Post infarkt angina daha gok(yaklasik %25)
mekanik revaskiilarizasiyona kars1 fibrinolitik ile revaskiilarizasyon saglanan non-

STEMI’ lerde goriiliir.

2.6.2. Mekamk Komplikasyonlar

Akut MI’in ciddi ve hayati tehdit eden mekenaik komplikasyonlar1 ventrikiiler
septal defekt, papiller kas riiptiirii, sol ventrikiil serbest duvar riptiir, bilyiik
ventrikiil anevrizmalari, sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu, kardiyak sok, dinamik

solventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu ve sag ventrikiil yetmezligidir.
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2.6.3. Akut Koroner Sendromlarin Aritmik Komplikasyonlari

Akut koroner sendrom sirasinda veya takibinde rutin olarak aritmiler meydana
gelebilir. AKS’ de aritmi goriilme insidanst AKS’nin tipine bagh olarak STEMI’de
daha fazla, nonSTEMI ve UAP‘de daha az olmasina ragmen klinisiyenler tiim AKS
ile gelen hastalarda aritmiye karsi dikkatli olunmalidir. Akut MI gegiren hastlarin
yaklasik % 90’ninda ¢esitli kardiyak aritmiler gelisir. Bu aritmiler % 25 i infarkt
baslangicinin ilk 24 saatinde olusur(36-40). Bu hasta popiilasyonunda VF ( %4.5)
gibi ciddi ritim bozuklugu insidans1 akut Mi’n ilk bir saatinde en fazladr, takibinde
goriilme siklig1 azalir(37-41). AKS’lu hastalara 6zellikle STEMI’li hastalara hizli ve
cok yonlii yaklasim gereklidir. Klinisyenin anjiyoplasti veya trombolitik tedavi gibi
reperfiizyon stratejisine ASA, heparin, betabloker, nitrat ya da diger medikasyonlar
acisindan medikal tedavisine, konjestif kalp yetmezligi gibi gelisebilecek olan
komplikasyonlarin hepsine dikkat etmesi gereklidir. Ayni1 zamanda klinisyen
gelisebilecek olan aritmilere hazirlikli olmali ve aritmi gelisince hizli bir sekilde

miidahele etmelidir ¢iinkii aritmi iskemiyi arttirarak klinik stabiliteyi bozabilir.

2.6.4. Tleti Bozuklugu ve Aritmilerin Temel Mekanizmasi

Akut miyokart infarktiisii sirasinda gelisen aritmilerin bir ¢ok nedeni olabilir,
elektrolit ~ bozuklugu, hipoksi, kardiyak aritmi gelisimi i¢in  ortam
olusturabilir(36,42,43). Ayrica purkinje sistemi ve miyokardin otomatisitesinin
artmasi da otonomik imblansa neden olarak ileti bozukluguna neden olabilir(44.45).
Efferent sempatik aktivitenin artisi, dolasimdaki katekolamin konsantrasyonunun
artmasi ve lokal katekolamin sliniminin artmasi aritmi olusumunda rol oynar. Bunun
yaninda transmural infarkt, infarkt alaninin distalindeki miyokardin afferent ve
efferent sempatik sisteminin innervasyonunu kesebilir(46). Bu olay otonomik
imbalansa neden olarak aritmi gelisimini tetikler(46,47).

Serbets yag asitleri ve serbest oksijen radikallerinin yiikselmesi akut koroner
sendromda aritmi gelisimesinin One siiriilen diger mekanizmalaridir(36). EK olarak
hipokalemi, hipomagnezemi ve asidoz gibi elektrolit bozukluklar1 da aritmi
gelisiminde rol oynar(36,47,48). Tiim bu olasi anormalliklerin ciddiyeti infarkta

sebep olan arterin rezidiiel akimi ve infarkt alaninin boyutuyla birlikte hastanin
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aritmi riskini belirler(36,47,48). Infarkt sirasindaki aritmilerin ¢ogu benign ve
kendiliginden sonlanmasina ragmen hipotansyon, miyokardiyal oksijen ihtiyacinda
artis veya daha malign ventrikiiler aritmilere neden oldugunda agresif tedavi etmek

gerekir(36).
2.7. Supraventrikiiler Tasiaritmiler
2.7.1. Siniis Tasikardisi

Siniis tasikardisi kalp hizinin 100 atim /dk iizerinde olmasi ve her QRS
dalgasindan once P dalgasinin olmasi seklinde tanimlanir(49). Siniis tasikardisi strese
verilen fiziyolojik bir cevap olmasina ragmen AMI’i takiben goriilen persistan siniis
tagikardisi kotli prognoz ve artmis mortalite ile iliskilidir(50). Siniis tagikardisi artmis
sempatik aktivite ile iligkili olup gecici hipertansyon veya hipotansyona neden
olabilir. Kalp hizinin artmasi miyokardin oksijen ihtiyacinin artisina, diyastol
stiresinin kisalmasina ve koroner kan akimin azalmasina neden olarak miyokart
iskemisini kotiilestirir. Persistan siniis tasikardisi kalp yetmezligi, hipovolemi,
persistan angina, anksiyete, hipoksemi, anemi, perikardit, pulmoner emboli veya

atropin ve adrenalin gibi ilaclarin sonucu gelisebilir(51).
2.7.2. Prematiir Atriyal Kontraksiyon

Prematiir ariyal kontraksyonlar(Atriyal Erken Vuru) genellikle paroksismal
supraventrikiiler tagikardi, atriyal flatter veya atriyal fibrilasyon gelismeden Once
meydana gelir(52). Bunlar genellikle perikarditle iligkili inflamasyona bagl atriyal
dilatasyon ve daha nadir olarak atriyal iskemi veya infarkta bagli gelisir(53-55).
Spesifik bir tedavisi yok ancak kalp yetersizligi gibi altta yatan hastaligin gelisimesi

konusunda dikkat edilmelidir.
2.7.3. Paroksismal Supraventrikiiler Tasikardi

Paroksismal supra ventrikiiler tasikardi AMI hastalarinda % 10 dan daha az
gelisir fakat, ventrikiiler hizin artmasina baglh iskemiyi azaltmak i¢in hizli ve agresif
tedavi etmek gerekir(56). Valsalva veya karotis sinlis mesaji1 gibi vagal manevralar
genellikle siniis ritmine gevirir. Supraventrikiiler tasikardi gelisen AMI olmayan

hastalarda adenozin (6-12 mg 1-3 dakikada) uygulanabilir (56). Akut miyokard
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infarktiisii olan hastalarda adenozin uygulanmasi ile ilgili ¢ok az data olmasina
ragmen ¢ogu klinisiyen hipotansyon ( sistolik kan basinci <100) yoksa adenozinin
giivenle kullanilabilecegine inanir(36). Sol ventrikiil sistolik yetmezligi olmayan
hastalarda diltiyazem(15-0 mg), metaprolol (5-15 mg), verapamil (5-10 mg)
alternatif olarak kullanilabilir, iv betabloker ve iv vepamil kombinasiyonunda ciddi
hipotansiyon ve AV tam bloga neden olabilecegi i¢cin kacinilmalidir(57). Ciddi
hipotansyon ve kalp yetersizligi olan hastalarda 50 jul ile senkronize kardiyoversiyon
yapilabilir. Digitallerin parosksismal supraventrikiiler tasikrdinin siniis ritmine
cevirmede yararlt oldugu gosterilmesine ragmen , etkisinin ge¢ baslamasi, yan etki
profilinin genis olmasi ve daha erken donemde tercih edilen baska alternatif ilaglarin

olmasi nedeniyle digital kullanim1 geri planda kalmistir(36,49).
2.7.4. Atriyal Flatter

Akut miyokart infarktiisii ile iligkili atriyal aritmiler igerisinde atriyal flutter %
5 ten daha az gorilir(58). Atriyal flatter akut miyokart infarktiisii sirasinda
atriyumdaki sempatik overstimiilasyona bagli olusur ve genellikle gegicidir. Atriyal
flatter kalp yetersizligi ve pulmoner embolisi olan hastalarda daha sik meydana gelir

ve hemodinaminin bozulmasina neden olur( 59).
2.7.5. Atriyal Fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon (Af) atriyal flatterden ¢ok daha sik goriiliir, AMI
hastalarindaki insidansi % 10-15 tir (52). Akut miyokart infarktiisiiniin ilk bir
saatindeki atriyal fibrilasyon genellikle sol atriyal iskemiye baglidir(60). Perikardit
ve sol atriyal basinci arttiran tiim durumlar akut koroner sendrom ile iligkili Af
gelismesine neden olur(52,61). Akut miyokart infarktiisii sirasinda Af olusmasi
Ozellikle anterior miyokart infarktiisinde mortalite ve sok riskini arttirir(36-62).
Atriyal fibrilasyon infark alani genis olan biiyiik doku kaybi, kalp yetersizligi gelisen
hastalarda olusursa kotii prognoz gostergesidir( 52,62). Hizli ventrikiil yanith atriyal
fibrilasyon da siniis tasikardisi gibi miyokardin oksijen ihtiyacini arttirir, iskemiyi
kotiilestirerek sol ventrikiil fonksiyon bozulmasina neden olur. Uygun tedavi
secimindeki basamak kritik basamak iskemiyi kdtiilestirecek, ya da kardiyak outputu

ciddi sekilde etkileyecek olan ventrikiil cevabinin hizim1 degerlendirmektir. Hastada
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yeni ya da artan iskemik agri, hipotansiyon veya her ikisi de mevcutsa acil
kardiyoversiyon yapilmalidir. Kardiyoversiyona atriyal flatter i¢in 25-50 jul ile
atriyal fibrilasiyon i¢in 50-100 jul ile baslanmalidir, ilk sok basarisiz ise kademeli
olarak arttirilmalidir(57). Eger hastanin hemodinamigi ¢ok ciddi sekilde
bozulmadiysa Oncelikle tedavi ventrikiil cevabin1  azlatilmaya  yonelik
yapilmalidir(49). Hipotansyionu olmayan hastalarda beta bloker( metoprolol 5 mg iv
bolus, aher 5- 10 dakikada bir tekrarlanabilir total doz 15 mg, taliben 25-50 mg oral
metoprolol her 6 saatte bir) hem iskemiyi hem de artmis sempatik tonusu azaltmak
icin kullanilmasi nerilir. Kalp yetersizligi olan hastalarda kullanimi kisith olmasina
ragmen ventrikiil hizin1 yavaslatmak i¢in verapamil ve diltiyazem kullanilabilir(36).
Atriyal fibrilasyonda tromboemboli riski yiiksek oldugu i¢in kontrendikasyon yoksa
heparin verilemlidir. Medikal tedaviye direncli atriyal flatteri olan hastalarda

overdrive atriyal pacing 6nemli bir tedavi yontemidir(52).
2.7.6. Akselere Kavsak Ritmi

Akut miyokart infarktiisii’'nde nadir goriilen ritimlerden biri akselere kavsak
ritm veya nonparoksismal kavsak tasikatdisidir. Bu ritim dakikada 70-130 hizinda
uyari ¢ikaran kavsak dokunun otomatisitesinin artsina bagli olarak gelisir. Bu aritmi
anterior MI ile karsilastirildiginda daha cok akut inferior MI’de goriiliir, aym
zamanda digoksin intoksikasyonunda da ortaya c¢ikabilir.(36). Tedavideki amag

digital intoksikasyonu ve iskemi gibi altta yatan nedenleri ¢c6zmektir(52).
2.8. Bradi Aritmiler
2.8.1. Siniis Bradikardisi

Siniis bradikardisi kalp hizinin <60 atim/dk olmas1 ve her QRS dalgasindan
once P dalgasinin gelmesi olarak tanimlanir. Ozellikle inferior ve posterior miyokart
infarktlisiinde olmak iizere akut koroner sendromda yaygin goriillen bir
aritmidir(63,64). Inferior MI sonras1 ilk birkac saatte bradikardi gelisme olasilig1
yaklasik % 40, 4. Saatten sonra goriilme olasilig1 yaklasik % 20 ye iner( 52,63,64).
One siiriilen mekanizma sol ventrikiiliin inferoposterior bolgesinde daha yaygin
bulunan vagal afferent reseptorlerin stimiilasyonudur, bu mekanizma hipotansyon ve

bradikardiye yol acacak olan kalbin efferent kolinerjik stimiilasyonuyla
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sonuclanir(36) ve Bezold- Jarisch refleksi olarak tanimlanir. Ozellikle sag koroner
arterin reperfiiziiyonu sirasinda Bezold- Jarisch refleksi goriiliir(65). Ciddi agr1 ve
morfin tedavisi vazovagal uyariy1 arttirarak siniis biradikardisine neden olur(66).
Akut miyokart infarktiis’lin erken fazinda miykardiyal oksijen ihtiyacini azalttig1 i¢in
siniis brdaikardisi koruyucu etkiye sahiptir(63). Derinlesen siniis bradikardisi diisiik
kardiyak outputa neden olarak ve hipotansyon yaparak serebral ve kardiyak
perflizyonu azaltir, ayn1 zamanda ventrikiiler aritmi insidansini arttirdigi i¢in agresif
tedavi edilmelidir(52). inferior MI geciren hastalarda gelisen siniis bradikardisinde
atropin ile hipotansyon diizeltilemiyorsa, voliim ag131, sag ventrikiil MI yada her iki
durumun birlikteligi akla getirilmelidir. Siniis bradikardisinde atropinle kalp hizi
arttirllamiyorsa transkiitanéz veya transvendz kalp pili takilmasi Onerilir.
Denervasyon yapilan veya kalp transplantasyonu yapilan hastalarda atropinin etkisi
olmadigt i¢in ilk tedavi olarak kalp pili takilmas1 gerekir(57). Bu tedavilere alternatif
olarak dopamin, epinefrin ve isoproterenol kullanilabilir ancak iskemiyi arttirdig
i¢in diisiik doz kullanilabilir(57).

2.8.2. Junctional Bradikardi

Atriyoventrikiiler kavsak ritmi akut inferior MI gegiren hastalarda siklikla 30-
60 atim/dakika hizinda goriilebilir(52,55). Bu kagis ritmi genellikle benigndir,
hemodinamik durumu bozmadikga tedavi gerektirmez. Hemodinamik bozulmaya
neden olursa yeterli perflizyon saglayabilmek icin transkiitanoz veya trans venoz

kalp pili takilmalidir(36).
2.9. Atriyoventrikiiler Blok
2.9.1. Birinci Derece Atriyoventrikiiler Blok

Birinci derece atriyoventrikiiler(AV) blok PR mesafesinin 0.20 msn’den uzun
olmasi olarak tanimlanir. En c¢ok inferior Mi’de olmak iizere anterior MI’de de
yaklagik %15 goriiliir(17). 1. AV blok gelisen hastalarda ileti bozuklugu genellikle
his demetinin yukarisindan kaynaklanir ayn1 zamanda his demetinin altindan da
kaynaklanabilir. Bu ayirim ¢ok 6nemlidir, ¢iinkii his demetinin altindan kaynaklanan
1. Derece AV bloklar AV tam blok veya asistoliye neden olabilir(36). Eger AV blok

his demetinin altindan kaynaklaniyorsa kritik 6nemi azdir ve agresif tedaviye gerek
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yoktur. Ayn1 zamanda digoksin, betablokerler, diltizem ve verapamil gibi kalsiyum
kanal blokerleri 1. Derece AV bloga neden olabilir, bu ilaglarin kesilmesi iskemi
riskini arttirir sadece hemodinamaik bozulma veya ileri derecede AV blok gelisirse
bu ilaglar kesilebilir. Eger 1. Derec AV blok bradikardi veya hipotansyona neden
olursa atropin uygulanabilir. Devamli elektrokardiyografi(EKG) monitorizasyonu
olasi ileri derece AV blok gelisme riskini erken donemde saptayabilmek igin

gereklidir(36,52,67).
2.9.2. ikinci Derece AV Blok

Ikinci derece AV blok atriyal iletinin aralikli olarak ventrikiile gegmemesi

olarak gortiliir, Mobits tip 1 ve Mobits tip 2 olarak iki formu vardir.
Mobits tip 1 veya Wenckebach AV Blok

Mobits tip 1 AV blok MI hastalarmin yaklasik %10 unda goriiliir, 2. Derece
AV blok gelisen tiim MI hastalarmin yaklasik % 90’1 mobits tip 1 dir.( 36, 68).
Mobits tip 1 AV blok atriyal iletinin ventrikiile ge¢memesi olarak tanimlanir.
lletilmeyen uyarilarda PR aralign giderek uzar RP aralig1 giderek kisalir ardindan bir
ileti ventrikiile gegmez. mobits tip 1 AV blok su o6zelliklerle karakterizedir; 1.AV
nodun iskemisi sonucu olusur, 1. Akut MI hastalarinin yaklasik %10 unda gériiliir, 2.
Dar QRS kompleksi ile iliskilidir, 3. En ¢ok inferior MI ile beraber goriiliir, 4.
Genellikle gecicidir, nadiren AV tam bloga ilerleyebilir. 5. Prognoz iizerine etkisi
yoktur(36,49,52). Mobits tip 1 blok hemodinamigi bozacak ventrikiiler hiza neden
olmadikga, kalp yetmezligi ve dal bloklarina neden olmadikg¢a tedaviye gerek yoktur.
Eger kalp hiz1 perfiizyonu saglayamiyorsa veya birlikte goriilen yukaridaki durumlar

varsa atropinle acil tedavi edilebilir, genellikle kardiyak pace’e gerek duyulmaz.
Mobits Tip2 AV Blok

Mobits tip 2 blok sik goriilmemekle birlikte tiim 2. Derece AV bloklarin %
10°’nu olusturur, aritmiler igindeki insidansi %1 den azdir(69), atriyal iletinin
ventrikiile iletilmemesi seklinde tanimlanir ve iletilmeyen atimlarda sabit PR aralig
ile karakterizedir. Mobits tip 1’in aksine asagidaki ozelliklerle karakterizedir; 1. Ileti

anormalisi his demetinin altindan kaynaklanir, 2. Genellikle distal his demetinin
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etkiler ve trifasikiiler blok ve genellikle genis QRS kompleksine neden olur, 3.
Neredeyse her zaman anterior infarktla iliskilidir; genelliklic aniden AV tam bloga
ilerleyebilir ve diisiik prognoz ile iliskilidir( mortalite hizt AV tam bloga ilerleyince
yaklasik %80dir)(36,49,52). Mobits tip 2 AV blok transkiitandz pace veya atropinle

tedavi edilmelidir.
2.9.3. Uciincii Derece AV Blok ( AV tam blok)

Uciincii derece AV blok veya AV tam blok AMI hastalarinin yaklasik %5-15
inde goriiliir(70). Kalbin ileti sistemi dual kan akimiyla beslenir, sag koroner arterin
AV dalindan ve sol koroner arterin septal perforator dalindan beslenir(36,71). Bu
durumda prognoz ileti sistemin sevyesi ve Mi’n genisligine baglidir(72). Inferior Mi
gelisen hastalarin %70’inde blok his bdlgesi veya his demetinin yukarisinda
gelisir(52,72). Av tam blok genellikle birinci derece ve mobits tip 1 bloktan kademeli
olarak gelisir. kagis ritmi genellikle dar QRS kompleksli ve stabildir, hiz1 40/dk atimi
genellikle gegmez(36). Hastalarin %30’unda blok (genis QRS kompleks ve <40/dk )
his demetinin altindan bir kag1s ritmi sonucu ortaya cikar. Inferior Ml ile birlikte AV
tam blok gelisen hastalar genellikle farmakoloji tedaviye cevap verirler ve birkag giin
icinde ¢oziiliirler(68). Akut inferior MI sonrast AV tam blok gelisen hastalarin
mortalitesi yaklasik %15 tir, eger inferior MI ile birlikte sag Mi yoksa mortalite 2
katina cikar(73). Akut inferior MI sonrasi hipotansiyone neden olan yiiksek
dereceleri kalp blogu mevclitse Oncelikle hipotansiyon etiyolojisi olarak sivi agigina
dikkat edilmelidir, ¢iinkii 6zellikle inferior MI’ye sag kalp infarkt1 da eslik ediyorsa
sag ventrikiiliin kanin pompalamasi ¢ok énemlidir, diger farmokolojik veya kardiyak
pace girisimi Oncesi varsa hipotansyonun tedavisi ¢ok dnemlidir(52,68). Mobits tip 2
de oldugu gibi bu durumlarda acil olarak atropin ile tedavi edilmesi gerekiyor ancak
bazen blogu kétiilestirebilir, atropin tedavisine yanit vermeyen durumlarda acil
olarak trankiitandz veya transvendz kalp pili takilmas: gerekir(57). Akut anterior Mi
sonrasi gelisen AV tambloklar genellikle intraventrikiiler ve mobits tip 2 blok sonrasi
( 1.derece ve mobits tip 1 blok gelismeden) aniden gelisir, blok genellikle <40/dk
hizinda genis QRS kompleksli kagis ritmi sonrasi his demetinin altindan gelisir. bu
ritim aniden asistoliye ileryelebilir, % 80 mortaliteyle iligkilidir(36.74). Acil atropin

veya transkiitanoz kalp pilini takiben transvendz pili ile tedavi edilmesi gerekir.
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Akut anterior M sirasinda AV tam blok gelisen hastalar eger hastanade hayatta
kalirsa genellikle kalic1 kalp pili ihtiyact duyar.

2.10. intraventrikiiler Blok

His diiglimiinden elektriksel ileti 3 fasikiile ayrilir (sol diiglim anterior ve
posterior sol demetten, ve sag diigiim), akut MI geciren hastalarin yaklasik %
15’inde bir veya daha fazla fasikiil etkilenir(52). Akut M geciren hastalarin %3-
5’inde izole sol anterior fasikiiler blok gelisebilir ve AV tam bloga déniisebilir. izole
sol posterior fasikiiler blok akut Mi geciren hastalarin %1-2 sinde gériiliir ve bu
fasikiil anterior fasikiile gore daha fazla kan akimina sahip oldugu i¢in daha genis
infarktlarda goriiliir ve mortalitesi daha fazladir(75). Sag dal da posterior fasikiil gibi
fazla kanlanmaya sahiptir. Akut MI vakalarinin yaklasik %?2’sinde goriilen yeni
gelisen sag dal blogu(RBBB) tipik olarak anteroseptal hasar1 gosteren genis infarkt
alanin1 akla getirir, dolayisiyla AV tam bloge doniismesi sasirtict degildir(36,76).
Anterior Mi ile birlikte yeni gelisen RBBB’si gelisen hastalarda genis infark alanini
yansitan kardiyojenik soka bagli 6liim riski belirgin bir sekilde artar(76). Bu ii¢ ileti
fasikiiliinden ikisinde yeni fasikiiler blok gelisirse AV tam bloga doniisme riski
yiiksektir(36,76). Genis miyokardiyal nektroz bifasikiiler bloga yol acabilecegi i¢in
mortalite de yiiksektir(36,77). Birici derece AV blok varliginda bifasikiiler blok da
gelisirse trifasikiiler blok olarak adlandirilir. Bu tiir hastlarain yaklasik % 40’1 AV
tam bloga ilerleyebilir(75). Dal blogunun yeni mi eski mi oldugunun ayrit edilmesi
zordur, dal blogu yeni de olsa eski de olsa AMI ile birlikte goriildiigiinde AV tam
blok , kalp yetersizligi, VF ve 6liim riskini arttirir(75). Eski veya ayirt edilemeyen
dal bloklar1 AMI ile birlikteyse gecici veya kalic1 kalp pili ihtiyact yoktur. yeni
gelisen RBBB veya LBBB, bifasikiiler blok ve trifasikiiler blogun tiim formlar1 daha
cok anterior MI ile iliskilidir. Dal blogu gelismeyen akut MI hastalariyla
karsilastirildiginda aritmi , kalp yetersizligi , ve mortalite oran1 yasli ve genis infarkt

alanina sahip hastalarada daha yiiksektir(37,42).
2.11. Asistoli

Akut M1 sonras! asistoli insidansi tanimlamaya bagl olarak degisir, hastalarin

yaklasik %1’inde AV ileti sistemindeki anormalliklere bagli olarak gecici siire
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asistoli goriilebilir. Bu durumda acilen transkiitandz ve takiben transvendz kalp pili
endikasyonu vardir(78). AMi’in terminal komplikasyonu olarak asistoli gelisen
hastalarda mortalite oran1 %100 diir(36,49,52).

2.12. Ventrikiiler Aritmiler
2.12.1. Prematiir Ventrikiiler Kontraksiyonlar

Prematiir Ventrikiiler Kontraksyonlarin(PVC) eskiden ventrikiiler aritmi
habercisi ve ventrikiiler fibrilasyon(VF) i¢in risk faktorii olduguna inanilirdi(49,79).
Giliniimiizde PVC’nun VF gelisen ve gelismeyen hastalarda ayni sikilikta gorildiigi
aciktir(80). Farkli calismalarda VF’nin 6nceden PVC gibi aritmi uyarici ritim
olugsmadan gelisebildigi ve hatta PVC gelismesini siiprese etmek i¢in farmakolojik
tedavi almalarina ragmen bir ¢ok hastada gelistigi gosterilmistir(36,81,82). Ayrica bu
aritmiler siklikla hi¢ VF gelismeyen akut MI hastalarinda da gelistigi
gbzlenmistir(81,83). Bu nedenden dolay1 PVC’lerin lidokain gibi antiaritmik ilaglarla
proflaktik olarak suprese edilmesi artik endikasyon dahilinde degildir. Proflaksinin
sinlis nodunu baskilamas1 sonucu fatal bradikardi ve asistoli ile iliskili oldugu
gosterilmistir(84,85). Bu kanitlara dayanarak bir ¢ok klinisiyen PVC gelisen bir ¢ok
AKS tanili hastalarda kanservatif yol izler ve rutin proflaktik antiaritmi
uygulamaz(36). Bunun yerine dikkatler elektrolit ve metabolik bozukluklarin
diizeltilmesi ve tekrarlayan iskemi tedavisi ilizerine yogunlastiriimalidir(36,49). Eger
Mi’n erken déneminde PVC’ler siniis tasikardisi varhiginda goriiliirse IV betabloker
kullanim1 daha sonra VF gelisme riskini azaltir(86). Mevcut antiaritmik ajanlar

yasami tehdit eden semptomatik aritmilerde kullanilmalidir(49).
2.12.2. Akselere Idiyoventrikiiler Ritim

Akselere idyioventrikiiler ritm akut MI’lerin %20°den fazlasinda goriiliir ve 60
ile 125 atim/dk arasinda degisen hizda ventrikiiler ritim olarak tanimlanir( genis QRS
kompleksi ile karakterize)(36,49). Cogu zaman kisa siireli ve spontan olarak
sonlanir. Bu ritmin iki muhtemel sebebi vardir, birincisi SA veya AV nodun
bozulmasina bagli nodal otomatisitenin azalmasinin sebep oldugu artmis vagal
tonustur, ikincisi ventrikiilde dominant pacemaker gorevini listlenen anormal ektopik

ritim ¢ikaran bir odagin bulunmasidir. Akselere idiyoventrikiiler ritmin gelismesinin
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prognoz lizerine etkisi yoktur, ayni zamanda tedavi edilmeden birakilan hastalarda
VF veya oliim goriilmesine dair herhangi bir kaint yoktur(87). Bu ritim erken
reperfiizyonda biraz sik goriilmesine ragmen ne sensitif ne de spesifik olarak yeterli
bir reperfiizyon gostergesi degildir(49). Uzun siirdiiglinde hipotansyon veya iskemik
septomun gelisimesine neden olmadik¢a kardiyak pacinge ihytact yok. Anti aritmik
ajanlarla suprese edilmesinin faydasinin olmamasiyla birlikte hemodinamik
bozulmaya neden olabilir.(49). Akselere idiyoventrikiiler ritim proksimal
pacemakerin ileti ¢itkaramamsi sonucu uygun bir kagis ritmi ¢ikmasi seklinde olusur.
Eger bu aritmiyi supre etmek i¢in lidokain gibi antiaritmik ajan verilirse derin

bradikardi ve asistoli ile sonug¢lanabilir(82,85).
2.12.3. Nonsustain Ventrikiiler Tasikardi

Nonsustain Ventrikiiler Tagikardi(nonSVT) dakikada 100 atimdan fazla 30
saniyeden kisa siirede ardisik 3 veya daha fazla ventrikiiler ektopik atim olarak
tanimlanir(36). klinik spektromunun onemi Izole prematiir atimlardan nonsustain
ventrikiiler tasikardiye dogru ilerdikg¢e risk durumu ve antiaritmik ajanlarin faydasi
da giderek komplike hale geliyor(49). NonSVT’nin mutiple runleri olan hastanin ani
hemodinamik bozulmasi riski yiiksektir. Bununla beraber nonSVT acil peri-infarkt
donemde gelistiginde yiikselmis mortalite ile bir iliskisi yoktur, ve antiaritmik
ajanlarin mortalite ve morbidite {iizerindeki faydasi1 herhangi bir c¢alismayla
gosterilememistir(88). Tezat olarak nonSVT akut MI geciren ve sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugu olan (sol ventrikiil EF < %40) hastalarda 48 saat sonra gelisir
ve bu da ani kardiyak oOlim riskinin belirleyicisidir. Bu subgup hastalara
elektrofizyolojik ¢alisma ve tedavisi onemlidir(89). Mutiple nonSVT atag1 gegiren
hastalar yakin monitér ve serum elektrolit imbalans1 takibi gerektirir.(49). Serum

potasiymu diizeyi 4.5 meq/L ve serum magnesium 2 mEq/] tizerine olmalidir(90).
2.12.4.Sustain Sentrikiiler Tasikardi

Sustain Ventrikiiler Tasikardi (VT) 100 atim /dk {izerinde hizinda en az 3 veya
daha fazla ardisik ventrikiiler atim ve 30 saniyeneden uzun siiren veya hemodinamik
bozulmaya neden olmasi nedeni ile girisim gerektiren aritmi olarak tanimlanir(36).

Monomorfik VT daha c¢ok miyokardiyal skar dokusundan kaynaklanir ve
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tekrarlanmasini engellemek icin agresif tedavi stratejisi gerektirir oysa polimorfik
VT direkt iskemiye neden olan durumlar1 dnlemekle onlenlenir ( 59,84). Akut Mi
sonrast gelisen sustainVT hastane i¢i mortaliteyle %20 iliskildir( 86). Sustain
VT’lerin hemodinamik etkisi ve siklikla VF’na doniisecegi i¢in acil tedavisi
zorunludur. Hizli ( >150/dk) polimerfik VT hemodanimik bozulmaya neden olacagi
icin acil 200 J asenkronize direk akim soku (DCS) ile tedavi edilmelidir, oysa
monomorfik VT ise 100 J senkronize direk akim ile tedavi edilmeldir.(57). Eger
sustain VT 1yi tolere edilebilirse DCS’den dnce asagidaki anti aritmik ilaglarla tedavi
edilebilir (57). : 1. Lidokain ( baslangi¢ dozu 1.0-1.5 mg/kg ardindan 0.5-0.75 mg/
kg her 5-10 dakikada max 3mg/kg’a kadar tekrarlanabilir. Ardindan idame dzou
olaral 1-4mg dakika seklinde baglanir). 2. Prokainamid ( 12-17 mg/kg yiikleme
dozundan sonra 1-4mg/dk idame dozu), 3. Amiodarone ( 150 mg yiikleme dozu
sonras1 6 saat 1.0 mg/dk sabit infiizyon sonrast 0.5mg/ dk idame dozu). Siniis ritmi
saglandiktan sonra tiim cabalar elektrolit imbalansi, asit baz dengesi bozuklugu,
hipoksi veya ilaglar gibi nedenlerin tespiti ve tedavisi i¢in sarf edilmelidir,
yukaridaki tedavilere ragmen direngli VT devam ediyorsa elektriksel yontemle

cevirmek i¢in overdrive pacing gerekebilir.
2.12.4. Ventrikiiler Fibrilasyon

Infarktin baslangicindan sonra primer ventrikiiler fibrilasyonun (VF) insidans1
ilk bir saat igcinde en ylksektir ( %4,5) ve daha sonra hizlica diiser( 41, 91).
Epizodlarin yaklasik %601 ilk 4 saat i¢inde ve % 80’ni 12 saat iginde ortaya ¢ikar(
92). Seconder veya ge¢ VF Mi’de 48 saat sonra gelisir ve genellikle son dénem
pompa yetersizligi ve klinik kardiyojenik sok baslangici ile iliskilidir( 80). Sekonder
VF’un gelisme riski genis infarkt alani, intraventrikiiler ileti gecikmesi, akut
anteroseptal MI, persistan siniis tasikardisi atriyal flatter veya erken klinik seyir
gosteren atriyal fbirilasyon ile iliskili olarak artar(36). Kardiyojenik sok ile iliskili
sekonder VF %40-%60 oraninda hastane i¢i mortaliteye sahiptir(93). Akut MI ile
hospitalize edilen hastalarda primer VF gelismesinin prognoz iizerine etkisi belli
degildir (94,95). Ventrikiiler fibrilasyon tedavisi olabildigince hizli bir sekilde
asenkronize en az 200-300 j ile sok yapilmasidir(57). Diizeltilmeye VF’de her
dakikada %10 mortalite arts1 gozlenir(57). Ventrikiiler fibirlasyon basarili
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dondiiriilmesi ve tekrarlanmasinin 6nlenmesi amiodaron, lidokain gibi antiaritmik
ajanlarin 12 veya 24 saate kadar devam etmesi sonucu kolaylasir(59,57). Daha dnce
de bahs edildigi gibi lidokain proflaksisi VF insidansini azaltsa da biradikardi ve
asistoliye neden olarak mortaliteyi arttirdigi i¢in 6nerilmiyor(96). Bunun tersine akut
ME hastalarinda erken donemde betabloker kullanimi1 sadece VF insidansini degil
mortaliteyi de azaltir(41,97,98). Bu bilgi ME gegirme aday1 olan hastalarda beta

bloker verilmesi gereken fikri destekliyor.
2.13. Reperfiizyon Aritmisi

Akut Mi’de trombolitik sonrasi ani aritmi gelismesinin reperfiizyonun
geleneksel gostergesi olarak inanilmaktadir(99). Tam Kkoroner reperfiizyon
saglanmayan MI hastalarinda ayni aritminin gelisme insidansi daha yiiksektir(
100,101), bu nedenle refperflizyon aritmisinin reperfiizyon saglanip saglanmadigini
tahmin etmek i¢in spesifite ve sensitivitesi ¢ok diisliktiir(94). Bununla birilikte
gbgiis agrisinin azalmasi da reperfiizyonun zayif bir gostergesidir( 100). Maalesef
hi¢ bir klinik bulgu veya bulgular koroner anjiyografi disinda koroner acikliginin
giivenilir gostergesi degildir (36,100,102). Soloman ve arkadaslarinin bir ¢ok
trombolitik tedavi ¢alismasindan yaptigi metaanalizde trombolitik tedavinin VT veya

VF’nin riskini arttirmadigi gosterilmistir(103).
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3. GEREC VE YONTEM

Akut koroner sendrom ve akut miyokard infarktiisiinde goriilen aritmileri
degerlendirmek {izere ¢alisma yapilmasi planlandi. 18 Aralik 2012 tarihli 2012/31
sayili Etik Kurul onayr alinarak ¢alisma baglatildi. Calisma Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji Anabilim Dali’nda tek merkezli
olarak yapildi. 20.12.2012 ile 01.08.2014 tarihleri arasinda gergeklestirilen bu
gozlemsel calismaya 20.12.2013 ile 01.05.2014 tarihleri arasinda hastanemize
bagvurusunda akut koroner sendrom tanisiyla koroner yogun bakim iinitesine kabul
edilen 710 hasta tarandi, bu hastalarin i¢cinden aritmi gelisen 155 hasta dahil edildi.
Calismaya alinan hastalara calisma hakkinda bilgi verilerek onam formlar1 alindi.
Gebeler, malignite tanisi alanlar ve koroner anjiyografi yapilmayan hastalar
calismaya almmadi. Ventrikiiler erken vuru(VEV) beklenen siniis vurusu
zamanindan Once gelen, genis QRS kopleksli( >120 ms) ve siklikla retrograd P
dalgalarinin QRS kokmpleksi i¢inde gézlendigi vuru olarak tanimlandi, saatte 50’den
az goriilen VEV’ler calisma disina birakildi. Ventrikiiler tasikardiler iic veya daha
fazla ventrikiiler erken vurunun ard arda gelmesiyle olusan hizi 100 vuru/dakika
tizerine olan genis QRS kompleksli( >120 msn) tasikardi olarak tanimlandi,
hemodinamik bozukluga yol ag¢mayan 30 saniyeden kisa siiren ventrikiiler
tagikardiler siireksiz ventrikiiler tasikardi ve 30 saniyeden uzun siiren veya siiresine
bakilmaksizin hemodinamik bozukluga yol acan tasikardiler siirekli ventrikiiler
tagikardi olarak tamimlandi. Polimorfik siirekli ventrikiiler tasikardi torsades de
pointes olarak tanimlandi. Hizi1 > 300 vuru / dakika olup tamamen asenkron QRS
hizi, morfolojisi ve amplitiidlerinin ¢ok degisken oldugu ventrikiiler ritimler
ventrikiiler fibrilasyon olarak tanimlandi. Daha 6nceden atriyal fibrilasyon ve atriyal
flatter Oykiisii olmayan koroner yogun bakim takibi sirasinda ilk 48 saat i¢inde bir
atak veya siirekli olan AF ve/atriyal flatter gelisen hastalar ¢alismaya dahil edildi.
Daha oncdden AF ve/veya atriyal flatter tanis1 olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.
Atriyal erken vurulardan 47>24 saat olan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Daha nadir
gorilen atriyal erken vuru gozlenen hastalar calisma disina birakildi.
Atriyoventrikiiler blok( AV) tipleri 1.derce, 2.derece ve 3. Derce AV blok olarak
siniflandirildi. Birinci derece AV blok normal QRS kompleksli PR araligi >200 msn
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olarak tamimlandi. ikinci derece AV blok tiplerine gore ayirlmadi, PR mesafesinin
giderek uzamasinin ardindan veya PR mesafesi uzamadan QRS cevabi olmayan P
olarak tanimlandi. Ugiincii derece AV blok P dalgalarinin kendi aralarinda ve QRS
kompleksinin kendi aralarinda diizenli olup P dalgalariyla QRS dalgalarinin iliskisi
olmayan <40-60/ atim dakika kalp hiz1 olan aritmi olarak tanimlandi. Akut koroner
sendrumlardan akut STEMI “Consensus Document of The Joint European Society of
Cardiology/American College of Cardiology Committee For The Redefinition of

Myocardial Infarction” a gore tanimland.

Tim primer PKG prosediirleri konvensiyonel teknikler kullanilarak uygulandi.
Stent tipi, trombektomi cihazi kullanimi, predilatasyon ve poststent dilatasyon
uygulamalari, intraaortik balon pompasi kullanimi ile tirofiban tedavisi karar
operatoriin takdirine birakildi. Akut koroner sendrom ve akut miyokard infarktiisii
tanistyla koroner yogun bakim iinitesinde yatirilan hastalart Nihon kohden BSM
2301 cihaziyla 48 saat EKG kayitlar1 izlendi. Calismaya alinan tiim hastalarin
basvuru anindaki ¢alisilan serum elektrolitleri, kan sekeri, kan tlire azotu (BUN),
kreatinin, magnezyum, tam kan sayimi sonuglar1 alind1 ve 48 saat i¢inde salisilan
CKMB ve Trp t zirve degerleri alindi. Tam kan sayimi1 Beckman Coulter cihazinda,
biyokimyasal parametreler ise Cobas 6000 cihazinda ¢aligildi. Tam kan sayiminda
hemoglobin (Hgb), hematokrit (Htc), beyaz kiire (WBC ve trombosit degerleri elde
edildi. Hastalarin taburcu olmadan yapilan 2 boyutlu transtorasik ekokardiyografi ile
apikal iki ve dort bosluk goriintiilemeden ortalamalar1 alinarak“modifiye Simpson”
yontemiyle sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve orta ve ciddi derecede olan mitral
yetmezlik, aort yetmezlik trikiispit yetemezligi ve pulmoner yetmezligine bakildi.
Hastalarin demografik ozellikleri ve aile oykiiler ve 6zge¢mislerine ait bilgileri
dosyalarindan elde edildi. Siirekli degiskenler ortalama + standart sapma (SD),
kategorik degiskenler yiizde olarak ifade edildi. Normal dagilim gosteren siirekli
degiskenlerin karsilastirilmasinda student t-testi, normal dagilim gostermeyenlerin
karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U-testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. Tiim karsilastirmalarda p<0.05 degeri
anlamli olarak kabul edildi. Istatiksel analizler SPSS 16.0 programi kullanilarak
yapildi (SPSS Inc., Chicago, IL).
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4. BULGULAR

Tablo 5.1. calisma popiilasyonuna ait demografik bilgiler

Toplam Kadin Erkek P degeri
(n=155) (n=46) (n=109)

Yas (yil) 65.6£12.8 | 74.1x11.5 | 61.9+11.5 | <0.001
DM (n,%) 54 (34.8) |19(41.3) |35(32.1) |0.18
HT (n, %) 81(52.3) |30(65.2) |51(46.8) |<0.05
Sigara (n, %) 72 (46.5) | 4(8.7) 68 (62.4) | <0.001
Hiperlipidemi (n, %) 31 (20) 6 (13) 25(22.9) |0.11
Aile oykiisii (n, %) 19 (12.3) [1(2.2) 18 (16.5) | <0.05
Akut Koroner Sendrom Tipi 0.57

Karasiz Angina Pektoris(n,%) | 6 (3.9) 2(4.2) 4 (3.7)

Non-STEMI (n, %) 42 (27.1) | 15(32.6) |27 (24.8)

STEMI (n, %) 107 (69.0) | 29 (63.0) | 78 (71.6)
Killip Skoru (n,%) <0.05

Killip Skoru 1 123 (79.4) | 30(65.2) |93(85.3)

Killip Skoru 2 5(3.2) 4 (8.7) 1(0.9)

Killip Skoru 3 9(5.8) 4 (8.7) 5 (4.6)

Killip Skoru 4 18 (11.6) | 8(17.4) 10 (9.2)
Gegirilmis MI (n, %) 66 (42.6) | 19(41.3) |47(43.1) |0.49
Almakta oldugu ilag >0.05

Beta bloker (n, %) 53 (34) 15(33.3) [38(35.2)

ACE/RAS Bloker (n, %) 63 (40.6) | 16 (34.8) |47 (43.1)

KKB (n, %) 15 (9.7) 10 (21.7) |5(4.6)

Amiodarone (n, %) 1 (0.6) 1(2.2) 0

ASA (n, %) 64 (41.6) | 17(37.8) |47 (43.1)

Klopidogrel (n, %) 9 (5.8) 5(10.9) 4 (3.7)

Atorvastatin (n, %) 55(35.7) |15(33.3) |40(36.7)

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yas1 65.6+12.8 idi. Calismaya
aliman hastalarin %70.3’1 erkek geri kalan %29.7°si kadin idi. Cinsiyete gore
incelendiginde ise kadin hastalarin yas ortalamasinin erkeklerden belirgin olarak
daha yiiksek oldugu gorildi (74.1+11.5 karsiik 61.9+11.5, p<0.001). Calismaya
dahil edilen hastalarin 72’si (%46.5) sigara kullanmakta idi, cinsiyete gore
incelendiginde erkeklerde sigara igme orani kadinlara kiyasla ¢ok daha fazlaydi
(%62.4°e karsilik %8.7, p<0.001). Hastalarin 81’inde (%52.3) hipertansiyon vardi,
kadinlarda hipertansiyon varlig1 erkeklerden dnemli oranda daha fazlaydi (%65.2°¢
karsilik %46.8, p<0.05). Hastalarin 19’unda (%12.3) birinci derecede akrabalarinda

erken ateroskleroz Oykiisii vardi, erkeklerde birinci derecede akrabalarinda erken
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ateroskleroz Oykiisii kadinlardan daha fazlaydi (%16.5’e karsilik %2.2, p<0.05).

Killip skoru c¢alisma populasyonunun %79.4’tinde smif 1, %3.2’sinde smif 2,
%5.8’inde smif 3 ve %11.6’sinda simif 4 idi. Kadin hastalarin Killip skoru erkek

hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede daha yliksekti (p<0.05). Calisma

populasyonuna ait genel demografik 6zellikler tablo 1’de 6zetlendi.

Tablo 5.2. Calisma populasyonuna ait ekokardiyografik 6zellikler

Toplam Kadin (n=46) | Erkek (n=109) | P degeri

(n=155)
EF (%) 39.37+15.9 38.1£14.2 39.8£16.6 0.573
LV DSC 44.1+17.9 41.7+18 45.07+17.9 0.341
LV SSC 32.2+14.3 29.9+14.3 33.08+14.3 0.257
VS 9.6+3.2 9.4+3.2 9.7+3.3 0.661
PW 9.1+3.1 9.1£2.9 9.3+3.1 0.797
MY (n,%) 32 (20.6) 10 (21.7) 22 (20.2) 0.492
AY (n,%) 9 (5.8) 6 (13.0) 3(2.8) <0.05
TY (n,%) 11 (7.1) 6 (13.0) 5 (4.6) 0.067
PY (n,%) 0 0 0 0

(Calismaya dahil edilen hastalarin yapilan ekokardiyografilerinde ortalama EF

% 39.37 £ 15.9 idi. Hastalarin 32 (%20.6) sinde orta ve ileri derece mitral yetersizligi

ve 9 ( %5.8) ‘unda ise orta ve ileri derece aort yetersizligi saptandi. Diger

ekokardiyografik bulgular tablo 2°de 6zetlendi.
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Tablo 5.3. Calisma populasyonuna ait hematolojik ve biyokimyasal 6zellikler

Toplam (n=155) Kadin (n= 46) Erkek (n=109) P degeri
Hb 13.55+2.0 12.3£1.7 13.9+1.9 <0.001
BK 11416.3+£4252.2 11243.9+4643.8 | 11489.1+4096.2 | 0.744
PLT 236123.8+85669.9 | 253352.1+1.1 228853.2+70908.4 | 0.104
GLIKOZ 179.1+88.86.6 187.8+87.2 175.4+86.4 0.415
URE 38.4+28.6 43.6+26.3 36.2429.3 0.140
KRE 1.34+0.8 1.4+1.09 1.29+0.65 0.247
NA 138.6+3.9 138.3+£3.4 138.7+4.1 0.603
K 4.57+0.86 4.6+0.9 4.5+0.8 0.447
Mg 0.82+0.16 0.8+0.09 0.81+0.1 0.349
T.KOLL 164.6+:44.01 158.4+41.2 167.2+45.1 0.306
HDL 39.8+13.2 41.2+12.1 39.2+13.6 0.436
LDL 102.05+37.5 97.3+33.4 104.01£39.1 0.436
TG 134.01+88.1 115.9451.3 141.7+£99 0.130
CK-MB 67.9+96.5 51.2+73.6 75.0+£104.2 0.162
ZIRVE
TROPONIN- | 4.35+6.03 3.342.3 4.8+6.9 0.144
[ ZIRVE

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama Hb’i 13.55+2.0 idi. Hemoglobin
degerleri erkeklere gore kadinlarda anlamli derecede daha diistitii (12.3+1.7 karsilik,
13.9+1.9). Hastalarin diger hematolojik ve biyokimyasala degerleri tablo 3’te

Ozetlenmistir

Tablo 5.4. Calisma populasyonuna ait anjiyografik 6zellikler

Toplam Kadin (n=46) | Erkek P
(n=155) (n=109) | degeri
IRA (n, %)
LAD 81(52.3) 19(41.3) 62(56.9)
Cx 21(13.5) 11(23.9) 10(9.2) | <0.05
RCA 53(34.2) 16(34.8) 37(33.9)
KAH Siddeti
Tek damar hastaligi (n, %) | 74(47.7) 20(43.5) 54(49.5) | 0.505
Iki damar hastaligi  (n, %) | 34(21.9) 9(19.6) 25(22.9)
Uc damar hastalign (n, %) | 47(30.3) 17(37.0) 30(27.5)
Stent Trombozu (n, %) 11(7.1) 3(6.5) 8(7.3) 0.856

Calismaya dahil edilen hastalarin anjiyografi sonuglar1 degerlendirildiginde

hastalarin 81(%52.3) ‘inde LAD, 21(%13.5)’inde CX ve 53(% 34.2)’tinde RCA

tutulumu gozlendi. Cinsiyete gore incelendiginde LAD tutulumu kadinlara gore

erkeklerde anlamli derecede daha fazla gorildi ( %56.9 karsilik %41.3). Hastalarin
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74(%47.7)’inde tek damar, 34(%21.9)’linde iki damara ve 47(%30.3)’sinde ii¢
damar tutulumu gozlendi (tablo 4). Cinsiyete gore incelendiginde koroner arter

tutulum siddeti cinsiyetler arasinda anlamli fark yoktu.

Tablo 5.5. Calisma populasyonuna ait supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmiler

Toplam Kadin (n=46) | Erkek P degeri

(n=155) (n=109)
AEV (n,%) 23 (14.8) 3(6.5) 20(18.3) 0.08
VEV (n,%) 60 (38.7) 16(34.8) 44(40.4) 0.590
A.FLATTER(n,%) 11 (7.1) 4(8.7) 7(6.4) 0.615
AF (n,%) 35 (22.6) 15(32.6) 20(18.3) <0.05
PSVT (n,%) 5(3.2) 1(2.2) 4(3.7) 0.630
AIVR (n,%) 27(17.4) 8(17.4) 19(17.4) 0.995
SUREKSIZ VT(n,%) 33(21.3) 7(15.2) 26(23.9) 0.230
SUREKLI VT(n,%) 41(26.5) 11(23.9) 30(27.5) 0.642
VF(n,%) 19(12.3) 6(13.0) 13(11.9) 0.846
TORSAD DE POINT VT | 5(3.2) 1(2.2) 4(3.7) 0.630
(n,%)
1. AV BLOK(n,%) 1(0.6) 1(2.2) 0 0.123
2. AV BLOK(n,%) 8(5.2) 2(4.3) 6(5.5) 0.766
3. AV BLOK(n,%) 23(14.8) 9(19.6) 14(12.8) 0.282

Calismaya dahil edilen hastalarin 23’tinde (%14.8) AEV, 60’inde (%38.7)
VEV, 11’inde (%7.1) atriyal flatter, 35’inde (% 22.6) AF, 5’inde (%3.2) PSVT,
27’sinde(%17.4) AIVR, 33’iinde (%21.3) siireksiz VT, 41’inde(% 26.5) siirekli VT,
19’unda (% 12.3) VF, I’inde ( % 0.6) 1.cerece AV blok, 8’inde (%5.2) 2.derece AV
blok ve 23’linde (% 14.8) 3.derece AV blok gozlendi. Gelisen aritmiler cinsiyete
gore incelendiginde diger aritmilerde cinsiyetler aras1 anlamli farklilik goriilmezken
AF erkeklere gore kadinlarda anlamli diizeyde daha fazlaydi(%32.6 karsilik %18.3).

Diger supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmiler tablo 5’te 6zetlenmistir.
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Tablo 5.6. Sag kalim durumuna gére supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmi sikligi

Toplam Yasayan (n= Olen (n=22) | P degeri

(n=155) 133)
AEV(n,%) 23 (14.8) 21 (15.8) 2 (9.1) 0.413
VEV 60 (38.7) 56 (42.1) 4 (18.2) <0.05
A.FLATTER(n,%) 11 (7.1) 9 (6.8) 2 (9.1) 0.657
AF(n,%) 35 (22.6) 33(24.8) 2(9.1) 0.166
PSVT(n,%) 5(3.2) 5 (3.8) 0 1.00
AIVR(n,%) 24(15.4) 22 (13.4) 2(9.1) 0.370
SUREKSIZ VT(n,%) 33(21.3) 32 (24.1) 1(4.5) <0.05
SUREKLI VT(n,%) 41(26.5) 33 (24.8) 8 (36.4) 0.294
VF(n,%) 19(12.3) 12 (9.0) 7 (31.8) <0.05
TORSAD DE POINT 5(3.2) 4(3.0) 1(4.5) 0.540
VT(n,%)
1. AV BLOK(n,%) 1(0.6) 0 1(4.5) 0.142
2. AV BLOK(n,%) 8(5.2) 7(5.7) 1 (4.5) 1.00
3. AV BLOK(n,%) 23(14.8) 15 (11.3) 8 (36.6) <0.05

Calismaya dahil edilen hastalarda gelisen aritmilerin sag kalim durumuna

gore incelendiginde VEV o6len hastalara gore yasayan hastalarda istatistiksel olarak

anlamli derecede daha yiiksek gorildi ( %42.1 karsilik %18.2 , p< 0.05 ).

Ventrikiiler fibrilasyon yasayanlara gore Olenlerde anlamli derecede daha fazla (
%31.8 karsilik %9.0, p<0.05) idi. Ugiincii derece AV blok da 6lenlerde yasayanlara
gore anlamli derece de daha fazla idi ( % 36.6 karsilik %11.3, p<0.05)




Tablo 5.7. Akut koroner sendrom tipine gore gelisen aritmi sikligi
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Toplam | UAP NSTEMI STEMI (n= | P
(n=155) | (n=6) | (n=42) 107) degeri
AEV(n,%) 23 (14.8) |1(16.7) | 5(11.9) 17 (15.9) 0.8
VEV(n,%) 60(38.7) |0 10 (23.8) 50 (46.7) | <0.05
A.FLATTER(n,%) 11(7.1) |0 8 (19) 3(2.8) <0.01
AF(n,%) 35(22.6) |2(33.3) | 12 (28.6) 21 (19.6) 0.4
PSVT(n,%) 5(3.2) 0 3(7.1) 2 (1.9 0.23
AIVR(n,%) 24 (15.4) |0 0 24 (22.4) <0.01
SUREKSIZ VT(n,%) | 33(21.3) |2(33.3) | 7 (16.7) 24 (22.4) 0.56
SUREKLI VT(n,%) 41(26.5) |3(50) |15(35.7) 23 (21.5) 0.08
VF(n,%) 19(12.3) |0 5(11.9) 14 (13.1) 0.6
TORSAD DE 5(3.2) 0 0 5 (4.7) 0.3
POINTVT(n,%)
1. AV BLOK(n,%) 1(0.6) 0 0 1 (0.9) 0.9
2. AV BLOK(n,%) 8(5.2) 0 1(2.4) 7 (6.5) 0.4
3. AV BLOK(n,%) 23(14.8) |0 4 (9.5) 19(17.8) 0.2

Calismaya dahil

edilen hastalardan STEMI tanisi alan hastalarin 50

(%46.7)’sinde, NSTEMI tanis1 alanlarin 10 (%23.8)’unda VEV goriildii, VEV
STEMi’larda NSTEMI’lara gore anlamli oranda daha fazla goriildii (%46.7 karsilik
%23.8, p<0.05). Hastalardan STEMI tanis1 alanlarin 3( %2.8)’iinde ve NSTEMI
tanis1 alanlarin 8(%19)’inde atriyal flatter gozlendi. Atriyal flatter NSTEMI’larda
STEMI’lara gore anlamli derece daha yiikseti ( %19’a karsilik %2.8, p<0.05). akut

koroner sendrom tipine gore aritmi sikligina ait ayrintili bilgiler tablo 7’de

Ozetlenmistir
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5 TARTISMA

Akut koroner sendrom sirasinda veya takibinde rutin olarak aritmiler meydana
gelebilir. AKS’ de aritmi goriilme insidans1t AKS’ nin tipine baglh olarak STEMI’de
daha fazla, nonSTEMI ve UAP de daha az olmasina ragmen klinisiyenler tiim AKS
ile gelen hastalarda aritmiye karsi dikkatli olmalidir. Akut Mi gegiren hastalarin
yaklasik % 90 ninda c¢esitli kardiyak aritmiler gelisir. Bu aritmiler % 25 i infarkt
baslangicinin ilk 24 saatinde olusur(104-108). Akut Miyokart Infarktiisii sirasinda
gelisen aritmilerin bir ¢ok nedeni olabilir, elektrolit bozuklugu, hipoksi, kardiyak
aritmi gelisimi i¢in ortam olusturabilir (104). Akut miyokard infarktiisii sonrasi
ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon veya ventrikiiler flattere bagli ani
oliimler tiim hastalarin yaklagik % 50’sinin ilk belirtisi olarak ortaya ¢ikar (109,110).
Yapilan bir ¢alismada almanyada yilda yaklagik 100000 kisi ani olarak 6lmektedir,
bu dliimlerin %65 ile %80 ventrikiiler tasiaritmiden kaynaklandigi gibi %S5 ile %20’
sinden bradiaritmler sorumludur(111,112).

Bin dokuz yliz altmis ile 1980’li yillarda akut miyokard infarktiisii geciren
hastalarda tiim dikkatlar aritmi gelisimi ve aritmi tedavisinin iizerine odaklanmustt,
erken reperflizyon terapisi olarak fibrinolitik ve perkiitan koroner girisim klinik
pratikte ifarkt alanini smirlamak ve mortaliteyr azaltmak i¢in kullanilmaya
baslandi(113). Erken standart reperfiizyon tedavisi Oncesi g¢alismalar aritmilerin
Klinik 6neminin ¢ok fazla oldugunu raporladi(114,115). Daha Onceden tiim
caligmalar refrkater aritmilerin cihazlardan fayda goriip gormedigi veya
elektrofizyolojik kateter ablasyonundan fayda goriip gérmedigi lizerine odaklanmisti.
Erken reperfiizyon tedavisi kullnailmaya baglamasiyla birlikte dikkatler ventrikiiler
aritmilerin risklerinin berlirlenmesi ve 6niine gegilmesi iizerine odaklandi. Ozellikle
stirekli olmayan VT, siirekli VT ve VF gibi aritmilerin siklig1 , risk faktorleri ve
Ooneminin belirlenmesi iizerine ¢alisilmalar yapilmaya baslandi. Tedavinin asil amaci
aritmiyi tedavi etmek yerine elektrolit bozuklugu, hemodinamik instabilite ve en
onemli risk faktorii olan akut koroner sendromlarin azaltilmasi ve erken tedavisi
olarak odaklanildi.

Atriyal fibrilasyon tiim diinyada en sik goriilen hastaliklardan biri olup global
yiikii giderek artmaktadir.(116). Akut koroner sendrom atriyal fibrilasyonun giiglii
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bir risk fakoriidiir, akut koroner sendrom tanisiyla hastaneye yatan her 5 hastadan
birinde atriyal fibrilasyon goriilmektedir (117,118).
Atriyal fibrilasyon, STEMI sirasinda gelisen en sik supraventrikiiler aritmidir.

ST yiikselmeli miyokard infarktiisiin’de yeni gelisen AF sikligt %6.54 ile %7.9
arasinda degismektedir. Eger STEMI sol ventrikiil yetmezligi ile komplike ise bu
oran daha da artmaktadir (%7.2-%21) . Akut koroner sendrom da (AKS) AF; %3.8
ile %6.4 arasinda izlenmektedir. (119). GISSI-3 ¢alismasinda (Gruppo Italiano per lo
studio della soprav-vivenza nell’infarto miocardico); AMi’de yeni olusan AF’nin
ileri yas, kadin cinsiyet, yiiksek Killip sinifi, kalp yetmezligi, yiiksek kalp hizi, tedavi
edilen hipertansiyon, DM ve kan basinci yiiksekligi ile ilgisi belirlenmistir (120).
GRACE calismasinda (Global Registry of Acute Coronary Events) AKS’da %6.2
hastada yeni AF gelismistir. leri yas, kadin cinsiyet, STEMI veya STsegment
yiikselmesiz miyokard infarktiisii (NSTMI), hipertansiyon &ykiisii, diisiik kan
basinci, yliksek Killip smifi, basvuru aninda kardiyak arrest ve basvuru aninda
yiiksek bazal kreatinin seviyesi AF gelismesi agisindan saptanan ongordiiriiciiler
olmustur. Reinfarktiis, kardiyojenik sok, pulmoner 6dem, major kanama ve inme,
hastane icinde yeni AF gelisen hastalarda, AF gelismeyen veya AF Oykiisii olan
gruba gore fazla goriilmistir (% 14.9’a %9.1 ve %4.6). Hastane i¢i gelisen AF,
AKS’de hastane i¢i olaylar agisindan tek 6ngordiiriicii olmustur (121). CARISMA(
the Cardiac Arrhythmias and Risk Stratification After Acute Myocardial Infarction)
caligmasinin farkrli analizlerinde akut miyokard infarktiisii sonras1 yeni atriyal
fibrilasyonun %6 -%28 arasinda gelistigini gostermistir.(122,123). Mc Manus ve
arkadaslarinin yaptig1 calismaya ( Global Registry of Acute Coronary Event Study)
59.032 hasta dahil edilmis, toplam hastalarda hastanede yatis sirasinda %5.3 yeni AF
gelismistir. Bizim c¢alismamizda da akut koroner sendrom tanisiyla koroner yogun
bakim {initesine kabul edilen hastalarin %5’inde yeni AF gelistigi gozlendi.
Calismamiza dahil edilen aritmi gelisen hastalar arasinda akut miyokard infarktiisii
sonrasi %19.6 saptanmistir. GISSI 3 ¢alismasinda kadin cinsiyet AF gelismesinde bir
risk faktorii olarak bildirlmistir. Bizim c¢alismamizda da AF erkeklere kiyasla
kadinlarda anlamli dercede daha yiiksek olarak bulundu ( %18.3 karsilik %32.6,
p<0.05).
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Atriyal fibrilasyonun bir ¢ok risk faktorii oldugu gibi Yapilan bir ¢ok
calismada Atriyal Erken Vuru (AEV) atriyal fibrilasyonun gelismesi ve devam
etmesinde bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. David Conen ve
arakadaglarinin yaptig1 bir calismada AEV ileri yas (>55 yas), yiiksek kolestrol ve
koroner arter hastalifinda anlamli diizeyde daha yiiksek olarak goriilmiistiir, cinsiyet
aras1 fark bulunmamistir, ayni ¢calismada atriyal erken vuru atriyal fibrilasyonun risk
fakotrii  oldugunu bildirmislerdi(124). Bizim c¢alismamizda da ortalama yas
65.6+12.8 idi. Hastalarin % 14.8’inde AEV saptandi. Cinsiyetler arast farklilik
bulunmadi.

Ventrikil erken vurular yapisal kalp hastaliginda risk gostergesidir. Ayrica
uygun kosullarda hemodinamik olarak 6nemli ya da yasami tehdit eden aritmilerin
(VT, VFL ya da VF) tetikleyicisi olarak da gorev yapabilirler. VEV’lerin 6nemi
Klinik duruma baglidir. Cok yiiksek frekanslar ya da ileri formlar, belli ¢ok bigimli
stireksiz VT ler disinda yapisal kalp hastalig1 olmadiginda riskin ¢ok az artmasina ya
da hi¢ artmamasina neden olur. Yapisal kalp hastaliginin varligiyla risk artmaya
baslar ve LVEF diistiikkge belirginlesir (125,126). Sikligina gore cogu c¢aligmada
saatte 10 ya da daha fazla ektopik vuru sikliginin artmis risk gosterdigini ve biiylik
bir calisma da saatte 1’den 9 vuruya kadar gittik¢e riskin dik olarak arttigini
gostermistir  (125). Saglikli kisilerde VES insidanst ¢esitli arastirmacilarca
incelenmis ve standart on iki derivasyonlu EKG ¢ekildiginde goriintiste saglikli
insanlarin %l-4 {inde VES yakalanmistir (106-109). Bu oran denekler Holter
monitoriiyle 24 saat izlendiginde %39-67 ye c¢ikmustir (126). Tip talebelerinde
yapilan bir calismada 24 saat icinde %2 sinde 50'den fazla VES ¢iktig1, fakat nadir
kompleks aritmilerin %24 {inde goriildiigii tespit edilmistir (127). Daha ayrintili bir
baska calismada koroner anjiyografi, egzersiz testi, ventrikiilografi ve c¢esitli kan
tetkikleri gibi parametreler agisindan tamamen saglikli bulunan bir eriskinler grubu
Holter monitorii ile izlenmis, bunlarin %39'unda 24 saat boyunca bir veya daha fazla
VES goriilmiistiir. Izlem siiresi ii¢ giine ¢iktiginda bu say1 %83’ii bulmustur (127).
Winkler ve arkadaglariin yaptig1 bir caligmada akut koroner sendrom tanisiyla takip
edilen hastalarin 24 saatlik takibin %22’ sinde >50/ saat VEV gozlendigini
saptamistir, bu calismasinin sonucunda VEV’lerin hastane yatislarinin iizerine

anlamli dercede etkili oldugu gosterilmistir(128). Yapilan Cardiac Arrhythmia
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Suppression Trial (CAST) caligmasinda akut miyokard infarktiisii tanisi olan
hastalarin % 45’inde >50/ saat VEV saptanmustir (129). Bizim g¢aligmamizda akut
koroner sendrom tamili hastalarin % 38.7’sinde >50/saat VEV goézlendi. Bu
hastalardan STEMI tanis1 olan hastalarin % 46.7’sinde >50/saat VEV gozlendi.
Saptanan bulgularin literatoérle uyumlu olmamasinin nedeni hasta sayisinin az olmasi
ve tiim akut koroner sendromlar arasinda sadece aritmi gelisen hastalarin alinmasi
bagli olarak yorumlandi. Yapilan ¢aligmalarda VEV’larin mortalite {izerine etkisinin
olmadig1 saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da VEV o6lenlere kiyasla yasayanlarda
anlamli diizeyde daha fazla bulundu.

Akut miyokard infarktiisii sonrasi ventrikiiler aritmilerin gelismesi 6liimiin en
sik sebeplerinden biridir. Ancak aritminin saptanmasi ve tedavisi {izerindeki
gelismeler akut miyokard infarktiisii ile iligkili ventrikiiler aritmilerin hastane i¢i
prognozu iizerine biiyiik etkisi vardir (130). Akut ST elevasyonlu MI hastalarinda
ventrikiiler aritmiler kisa ve uzun donem mortalitenin bagimsiz risk faktoridir (131).
Akut koroner sendrom tanisi ile basvuran ondort iilkede 52,380 hastanin dahil
edildigi yapilan GRACE (Global Registry of AcuteCoronary Events ) ¢alismasinda
tim akut koroner sendrom hastalarin % 6.9’unda ventrikiiler aritmi gelisti (bu
aritmiler % 1.8’1 VT, % 5.1°1 VF) idi. Akut koroner sendrom tipine gore analiz
edildiginde STEMI’de %12, NSTEMI’de % 4.9 ve UAP’de %3.1 olarak
goriilmiistiir. Bu ¢alismada hastalarin %80’inde ventrikiiler aritmiler ilk bir saat
icinde gelismistir, hastane i¢i ve taburculuk sonrasi 6 ayda ventrikiiler aritmi gelisen
hastalarda mortalitenin anlamli olarak daha fazla oldugu goriilmiistiir (132). Baska
birkag¢ ¢alismada VT hastalarin % 6- %31’inde VF % 4- % 20’sinde goriilmiistiir. Bu
calismada ventrikiiler aritmiler hastane yatig siiresi lizerine anlamli olarak
bulunmustur(133). Kirk bin sekizyliz doksan hastanin dahil edildigi GUSTO-1
calismasinda fibrinolitik ile tedavi ediligi STEMI tanili hastalarda toplam VT ve VF
%10.2 ( VT %3.5, VT 4.1) olarak gézlenmistir. Bu ¢alismada ventrikiiler aritmilerin
% 80-% 85’inde hastaneye yatiglarin ilk 48 saat i¢inde gelismistir(134). Bizim
calismamizda da taranan tiim akut koroner sendrom tanili hastalarin % 5.85’inde
sirekli VT, % 2.7°sinde VF gozlendi. Calismamiza dahil edilen aritmi gelisen akut
koroner sendrom tanili toplam 155 hastanin % 26.5’in VT ( STEMI % 21.5,
NSTEMI % 35.7, UAP % 3) ve hastalarin % 12.3’iinde VF (STEMI 13.1, NSTEMI
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11.9) olarak saptandi. Calismamizda akut koroner sendrom tablosuyla koroner yogun
bakim {initesine kabul edilen hastalari dikkate aldigimizda ventrikiiler aritmilerin
gorilme sikligr diinyadaki literatérlerle uyumlu olarak saptanmistir. Ancak bizim
calismamizdaki bulgularin literatdrle uyumlu olmamasinin nedeni ise ¢alismaya akut
koroner sendrom tablosuyla kabul edilip sadece aritmi gelisen hastalar1 analiz
ettigimize baglhdir. Dolaysiyla c¢alismaya dahil edilen hastalarda goriilen aritmiler
literatore gore daha yiiksek goriilmekte olup literatorii desteklememektedir.

Maggioni ve arkadaslarinin yapti§i bir ¢alismada Siirekli olmayan VT akut
koroner sendrom tanist olan hasalarin % 6- % 7 ‘sinde goriilmiistr(135). Cardiac
Arrhythmia Suppression Trial (CAST) ¢alismasinda ise akut koroner sendrom tanisi
olan hastalarin % 22’sinde Siirekli olmayan VT goézlenmistir (129). Winkler ve
arkadaglarmin yaptigi baska bir caligmada akut koroner sendrom tablosuyla
hastaneye kabul edilen ilk 24 saatte holter monitorizasiyonu yapilarak takip edilen
hastalarin % 15’inde Siirekli olmayan VT gozlenmistir (128). Heidbiichel ve
arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada fibrinolitik ile tedavi edilen akut STEMI
hastalarin % 75’inde Siireksiz VT saptanmistir(136). Calismalar arasindaki bu
farkliligin baz1 yazarlar Siirekli olmayan VT’ nin daha ¢ok taniminin fakli yapildigina
bagli oldugunu diisiinmektedirler. Bizim ¢alismamizda CAST c¢aligmasiyla yakin
uyumlu olarak hastalarin % 21.3’iinde ( STEMI % 22.4, NSTEMI % 16.7) Siirekli
olmayan VT gozlendi.

Bradiaritmiler akut koroner sendromlarin sik goriilen komplikasyonlarindan
biridir. Anterior MI’de goriilse de &zellikle inferior MI’de bradiaritmiler ve daha
sikilikla goriilen ve mortalite iizerine etkisi 6nemli olan AV bloklar daha sik
goriilmektedir.

Birinci derece atriyoventrikiiler(AV) blok En ¢ok inferior Mi’de olmak iizere
anterior Mi’de de yaklasik %15 goriiliir(17). Birinci derece AV blok gelisen
hastalarda ileti bozuklugu genellikle his demetinin yukarisindan kaynaklanir ayni
zamanda his demetinin altindan da kaynaklanabilir. Bu ayirim ¢ok énemlidir, ¢tlinki
his demetinin altindan kaynaklanan 1. Derece AV bloklar AV tam blok veya
asistoliye neden olabilir(36). Arthure ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada akut MI
tanisiyla hastaneye kabul edilen hastalrin % 7.9’un da 1. Derece AV blok gelistigini

gostermistir. Ayni calismada 1. Derece AV blokun mortalite ve ileri derece AV
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blok’a ilerlemesini PR mesafesinin uzunluguyla iliskili oldugu bildirilmistir(137).
Ahmadali ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢calismada akut STEMI ve NSTEMI tanisiyla
takip edilen hastalarin % 26.8’in de birinci derece AV blok saptanmis, Birinci derece
AV blok gelisen hastalarin timii taburcu olmustur(138). Bizim ¢alismamizda 1.
Derece AV blok %0.6 saptandi. bizim c¢alismamizda literatére gore diisiik oranda
goriilmesinin nedenini hastalarin erken reperfiizyon tedavisinin yapilmasina baglh
olabilecegi diisiiniildii, ¢ilinkii yapilan ¢alismalar primer perkiitan koroner girisim
oncesine dayanmaktadir.

Trombolitik ile tedavi edilen 76000 hastanin alindig1 en biiyiikk 48(GUSTO-,
GUSTO-Ill, ASSENT-Il, and GUSTO-IIb) calismadan alinan verilerde yiiksek
dereceli AV bloklarin( 2.derece ve tam blok) insidans1 % 6.9 olarak raporlanmistir (
% 9.8 inferior MI’de ve % 3.2 anterior Mi’de) (139). TRACE calismasiin bir alt
analizinde akut STEMI tanisiyla tedavi edilen hastalarn % 5.1°inde AV tam blok
goriilmustiir(140). Yiiksek dereceli AV bloklarin insidansi ve 6nemi iizerine bir ¢ok
calisma yapilmigsa da calismalarda STEMI ve NSTEMI arasinda énemli bir fark
olmadig1 gosterilmistir. Yapilan SPRINT c¢alismasindan elde edilen verilerde
NSTEMI hastalarinin % 7’sine yiiksek dereceli AV blok gelistigi ve AV blok gelisen
hastalarin hastane i¢i mortalite , kardiyak arrest oram1 ve kalp yetmezligi orani
yiiksek olarak saptanmis, bu bulgulara gére AV blok gelismesi STEMi’da oldugu
gibi infarkt alaninin genis olmasi ve infarktin komplike olmasina bagli oldugu rapor
edilmistir (141). Ahmad ve arkadaslarinin yaptig1 calismada 2. Derece AV blok %
1.6 ve av tam blok ise % 4.8 olarak saptanmistir. Ancak bu calismada diger
calismanin aksine AV bloklar STEMI’larda daha fazla goriimiistiir, ayn1 calismada
da hastane i¢ci mortalite AV blok gelisenlerde gelismeyenlere gore daha yiiksek
olarak bulunmustur. Bizim calismamiz da toplam akut koroner sendrom tanisiyla
kabul edilen hastalarin % 1.14’linde 2. Derece AV blok ve % 3.2’sinde AV tam blok
gelistigi gdzlendi, ancak ¢aligmaya dahil edilen aritmi gelisen hastalarin % 5.2’sinde
2. Derece AV blok ve %14.8’inde 3. Derece AV blok gelisti ( STEMI %17.6, % 9.5
NSTEMI). Bizim ¢alismamizda 2. Derece AV blok yasayan hastalarda dlenlere gore
daha az bulunsa da AV tam blok hastane i¢i 6len hastalarda anlamli olarak daha fazla
gorilmektedir. Bizim calismamizda elde edilen bulgularin literatorden farklh

cikmasinin en biiyiik sebebini alinan hasta sayisinin az olmasi ve sadece aritmi
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gelisen hastalarin c¢alismaya dahil edilmesinden kaynaklandigina bagli oldugu

distiniildi.
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6.SONUC VE ONERILER

Akut miyokard infarktiisii tiim diinyada 6liimiin en sik sebeplerinden biridir.
En sik 6liim akut MI’in ilk saatlerinde ve 6zellikle maligin ventrikiiler aritmilere

bagli olarak gelismektedir.

Akut miyokard infarktiisiinde 6limlerin ¢ogu ventrikiiler aritmlere bagli olarak
gelisse de supraventrikiiler tasiaritmi ve atriyoventrikiiler bradiaritmilerin de

mortaliteyi arttirdigi unutulmamalidir.
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