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ÖZET 

Morrad B, Akut koroner Sendrom ve Akur miyokard İnfarktüslerinde görülen 

aritmler Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Anabilim 

Dalı, Tıpta Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2015. Bu ĢalıĢmanın amacı akut koroner 

sendrom tanısıyla yatırılan hastalarda görülen aritmilerin sıklığını saptamaktır. 

ÇalĢımaya hastanemize baĢvurusunda akut koroner sendrom tanısıyla koroner yoğun 

bakım ünitesine kabul edilen 700 hasta tarandı, bu hastaların içinden ilk 48 saat 

içinde aritmi geliĢen 155 hasta dahil edildi. ÇalıĢmaya alınan hastalara çalıĢma 

hakkında bilgi verilerek onam formları alındı. Gebeler, malignite tanısı alanlar ve 

koroner anjiyografi yapılmayan hastalar çalımaya alınmadı. Akut koroner sendrom 

ve akut miyokard infarktüsü tanısıyla koroner yoğun bakım ünitesinde yatırılan 

hastaları Nihon kohden BSM 2301 cihaziyla 48 saat EKG kayıtları izlendi. 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların ortalama yaĢı 65.6±12.8 idi. ÇalıĢmaya alınan 

hastaların %70.3‟ü erkek geri kalan %29.7‟si kadın idi. Cinsiyete göre 

incelendiğinde ise kadın hastaların yaĢ ortalamasının erkeklerden belirgin olarak 

daha yüksek olduğu görüldü (74.1±11.5 karĢılık 61.9±11.5, p<0.001). ÇalıĢmaya 

dahil edilen hastalardan STEMĠ tanısı alan hastaların 50 (%46.7)‟sinde, NSTEMĠ 

tanısı alanların 10 (%23.8)‟unda VEV görüldü, VEV STEMĠ‟larda NSTEMĠ‟lara 

göre anlamlı oranda daha fazla görüldü (%46.7 karĢılık %23.8, p<0.05). Hastalardan 

STEMĠ tanısı alanların 3(%2.8)‟ünde ve NSTEMĠ tanısı alanların 8(%19)‟inde 

atriyal flatter gözlendi. Atriyal flatter NSTEMĠ‟larda STEMĠ‟lara göre anlamlı 

derece  daha yükseti ( %19‟a karĢılık %2.8, p<0.05). cinsiyete göre incelendiğinde 

diğer aritmilerde cinsiyetler arası anlamlı farklılık görülmezken AF erkeklere göre 

kadınlarda anlamlı düzeyde daha fazlaydı(%32.6 karĢılık %18.3). Ventriküler 

fibrilasyon yaĢayanlara göre ölenlerde anlamlı derecede daha fazla ( %31.8 karĢılık 

%9.0, p<0.05) idi. Üçüncü derece AV blok da ölenlerde yaĢayanlara göre anlamlı 

derece de daha fazla idi ( % 36.6 karĢılık %11.3, p< 0.05).  

Anahtar Kelimeler: AKS, aritmi, STEMĠ, NSTEMĠ, 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 İnfarction. 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, STEMĠ,NSTEMĠ, USAP 

 



vii 
 

İÇİNDEKİLER 

  Sayfa 

TEZ KABUL VE ONAY SAYFASI        iii 

TEġEKKÜR          iv 

ÖZET           v 

ABSTRACT          vi 

ĠÇĠNDEKĠLER                   vii 

SĠMGELER VE KISALTMALAR DĠZĠNĠ                x 

TABLOLAR DĠZĠNĠ                   xii 

1.GĠRĠġ 1 

2. GENEL BĠLGĠLER 3 

2.1. Akut koroner Sendrom 3 

2.1.1. Tanım 3 

2.2. Angina Pektpris 4 

2.2.1. Stabil Angina Pektoris 4 

2.2.2. Prinzmetal Angına 4 

2.2.3.Unstabil Angina Pektoris (USAP) 4 

2.3. ST seğmen Elevasyonlu Miyokard Ġnfarktüsü (STEMĠ) 5 

2.3.1. Akut Miyokard Ġnfarktüs( AMĠ ) tanımı. 6 

2.4. Miyokard infarktüsün klinik sınıflaması 6 

2.4.1. Spontan mioykard infarktüsü ( Tip 1) 6 

2.4.2. Ġskemik imbalans sonrası geliĢen MĠ(  Tip 2) 7 

2.4.3. MI nedeniyle kardiyak ölüm ( Tip3) 7 



viii 
 

                     Sayfa 

2.4.4. Revaskülarizasyon ile iliĢkili MĠ ( Tip 4a) 7 

2.4.5. MI Tip 4b 7 

2.4.6. Miyokart Ġnfarktüsü Tip 5 8 

2.5. STEMĠ(Q MĠ) ve NSTEMĠ (nonQ MĠ) ayrımı 9 

2.6. Akut koroner Sendromların Komplikasyonları 10 

2.6.1. Ġskemik Komplikasyonlar 11 

2.6.2. Mekanık Komplikasyonlar 11 

2.6.3. Akut koroner sendromların aritmik komplikasyonları 11 

2.6.4. Ġleti bozukluğu ve aritmilerin temel mekanizması 12 

2.7. Supraventriküler TaĢiaritmiler 12 

2.7.1. Sinüs taĢikardisi 12 

2.7.2. Prematür atriyal kontraksiyon 13 

2.7.3. Paroksismal supraventriküler taĢikardi 13 

2.7.4. Atriyal flatter 14 

2.7.5. Atriyal fibrilasyon 14 

2.7.6. Akselere kavĢak ritmi 15 

2.8. Bradi aritmiler 15 

2.8.1. Sinüs bradikardisi 15 

2.8.2. Junctional bradikardi 16 

2.9. Atriyoventriküler blok 16 

2.9.1. Birinci derece atriyoventriküler blok 16 



ix 
 

                   Sayfa 

2.9.2. Ġkinci derece AV blok 17 

2.9.2.1. Mobits tip 1 veya wenckebach AV blok 17 

2.9.2.2.Mobits tip2 AV blok 17 

2.9.3. Üçüncü derece AV blok ( AV tam blok) 17 

2.10. Ġntraventriküler blok 18 

2.11. Asistoli 19 

2.12. Ventriküler Aritmiler 19 

2.12.1. Prematür ventriküler kontraksyonlar 19 

2.12.2. Akselere idiyoventriküler ritim 20 

2.12.3. Nonsustain ventriküler taĢikardi 21 

2.12.4.Sustain Sentriküler TaĢikardi 21 

2.12.4. Ventriküler fibrilasyon 22 

2.13. Reperfüzyon aritmisi 23 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 24 

4. BULGULAR 26 

5. TARTIġMA 3Hata! Yer işareti tanımlanmamış. 

6.SONUÇ VE ÖNERĠLER 32 

KAYNAKLAR 40 

 

 

 

 



x 
 

SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

ABD   Amerika BirleĢik Devletleri 

ACEĠ   Anjiyotensin-I DönüĢtürücü Enzim Ġnhibitörü 

AF   Atriyal Fibrilasyon 

AKS   Akut Koroner Sendrom 

AMI   Akut Miyokard Enfarktüsü 

ARB   Anjiyotensin-II Reseptör Blokeri 

ASA   Asetil Salisilik Asit 

BUN   Kan Üre Azotu 

CPK-MB  Kreatin Fosfokinaz 

cTn   Kardiyak Troponin 

Cx   Sirkümfleks Arter 

DM   Diyabetes Mellitus 

EF                               Ejeksiyon Fraksyon 

EKG   Elektrokardiyografi 

EKO   Ekokardiyografi 

HDL   Yüksek Dansiteli Lipoprotein 

Hgb   Hemoglobin 

HPL   Hiperlipidemi 

HT   Hipertansiyon 

Htc   Hemotokrit 

ĠVS                             Ġnterventrikül Septum       

K   Potasyum 

KAH   Koroner Arter Hastalığı 

KKB                           Kalsiyum Kanal Blokörü 

KKH   Koroner Kalp Hastalığı 

KVH   Kardiyovasküler Hastalık 

LAD   Sol Ön Ġnen Arter 

LDL   Yüksek Dansiteli Lipoprotein 

LV DSÇ                      Sol ventrikül diyastol sonu çapı 

LVEF   Sol Ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonu 



xi 
 

LV SSÇ                      Sol ventrikül sistol sonu çapı 

Mg/dl   Miligram/Desilitre 

Mmol/L  Milimol/Litre 

Na   Sodyum 

NSTEMĠ  ST Segment Elevasyonu Olmayan Miyokard Enfarktüsü 

PAH   Periferik Arter Hastalığı 

PDA   Arka Ġnen Arter (Posterior Desenden) 

PKG   Perkütan Koroner GiriĢim 

PW                             Arka Duvar 

RCA   Sağ Koroner Arter 

STEMĠ  ST Segment Elevasyonlu Miyokard Enfarktüsü 

SVO   Serebrovasküler Olay 

TĠMĠ   Thrombolysis In Miyocardial Ġnfarction (Miyokard 

   Enfarktüsünde Tromboliz) 

VF   Ventriküler Fibrilasyon 

VT    Ventriküler TaĢikardi 

WBC   Beyaz Küre Sayısı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



xii 
 

TABLOLAR 

Sayfa 

5.1. ÇalıĢma popülasyonuna ait demografik bilgiler                                               26 

5.2. ÇalıĢma populasyonuna ait ekokardiyografik özellikler                           27 

5.3. ÇalıĢma populasyonuna ait hematolojik ve biyokimyasal özellikler  28 

5.4. ÇalıĢma populasyonuna ait anjiyografik özellikler                                   28 

5.5. ÇalıĢma populasyonuna ait supraventriküler ve ventriküler aritmiler   29 

5.6. Sağkalım durumuna göre  supraventriküler ve ventriküler aritmi sıklığı   30 

5.7. Akut koroner sendrom tipine göre geliĢen aritmi sıklığı   31 



1 
 

                                                       1.GİRİŞ 

 

Kardiyovasküler hastalıklar, günümüzde endüstrileĢmiĢ ülkelerde ölümün 

önde gelen nedenlerindendir ve geliĢmekte olan ülkelerde de 2020 yılına kadar böyle 

olması beklenmektedir(1). Bunlar arasında Koroner Arter Hastalığı(KAH) 

kardiyovasküler hastalıkların en yaygın ortaya çıkan Ģeklidir ve yüksek mortalite ve 

morbidite ile iliĢkilidir. Ġskemik kalp hastalığının klinik olarak ortaya çıkıĢ 

Ģekillerinin arasında sessiz iskemi, kararlı angina pektoris, kararsız angina pektoris 

Miyokard Ġnfarktüsü(MĠ), kalp yetmezliği ve ani ölüm vardır. Farklı klinik ortaya 

çıkıĢ Ģekillerinde Akut Koroner Sendromun(AKS) büyük oranda ortak bir zemin 

taĢıdığı kesin olarak ortaya konulmuĢtur. Patolojik, anjiyoskopik ve biyolojik 

gözlemlerde, üzerine farklı düzeylerde tromboz ve distal emboli binen aterosklerotik 

plak yırtılması veya aĢınmasının miyokardın normalden az kanlanmasına neden 

olduğu ve AKS‟lerin çoğunda bunun temel fizyopatolojik mekanizmayı temsil ettiği 

gösterilmiĢtir. AKS yaĢamı tehdit edici bir aterotrombotik hastalık olduğu icin, 

hekimlerin her bir hastaya özel farmakolojik tedavi ya da koroner revaskülarizasyon 

stratejisi geliĢtirmeye yönelik zamanında kararlar almasına olanak sağlamak 

amacıyla risk katmanlandırma ölçütleri geliĢtirilmiĢtir. Tanı ve tedavi zincirini 

baĢlatan önemli semptom göğüs ağrısıdır; fakat hastaların sınıflandırması 

Elektrokardiyografiye (EKG) dayalıdır iki hasta kategorisiyle karĢılaĢtırlabilir. 

    (і)  Tipik akut göğüs ağrısı ve süreklilik gösteren (>20dakika) ST segment 

yükselmesi bulunan hastalar.  

Bu, ST yükselmesi bulunan AKS (STE-AKS) olarak adlandırılır  ve genellikle 

akut tam koroner tıkanmayı yansıtır. 

    (іі) Akut göğüs ağrısı bulunan, ama sürekli ST segment yükselmesi 

bulunmayan hastalar.  

Bu hastalarda daha cok, sürekli veya geçici ST segment cökmesi veya T 

dalgasının tersine dönmesi, düz T dalgaları, T dalgalarının yalancı normalleĢmesi 

görülür veya baĢlangıçta hiçbir EKG değiĢikliği gözlenmez. Ortaya çıkıĢında, ilk tanı 

olan ST yükselmesi olmayan AKS (NSTE-AKS) troponin ölçümlerine dayanarak 

daha ileride ST yükselmesi olmayanMĠ(NSTEMĠ) veya kararsız angina Ģeklinde 

sınıflandırılacaktır(2).  
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Akut Miyokart Ġnfarktüsü(MĠ) kuzey Amerika ve Avrupa‟da ölümün önde 

gelen nedenidir. Amerika birleĢik devletlerinde koroner arter hastalığına bağlı  yıllık 

ölüm 800 000 üzerinedir(3). ABD de her yıl bir milyondan  fazla kiĢide akut MĠ 

görülmektedir. Akut MĠ‟de hastaneye baĢvuran ölenler dahil tüm mortalite hızı % 30 

dan fazladır. Akut MĠ hastalarında hastane içi mortalite primer olarak ciddi sol 

ventrikül yetersizliğine bağlı dolaĢım yetersizliği veya MĠ komplikasyonlarının 

birinden dolayı görülür. Bu komplikasyonlar mekanik, elektriksel veya aritmik, 

iskemik, embolik veya inflamatuar(perikardit gibi) olarak sınıflandırılır. Akut 

koroner sendromlarda ve miyokart infarktüsü vakalarında görülen aritmiler 

bradiaritmi ve taĢiaritmi Ģeklindedir. Sinüs nod disfonsyonu, sinoatriyal ileti 

anomoalisi, yüksek dereceli AV blok ve ya dal bloğu gibi bradiaritmilerin insidansı 

% 0.3 ile % 18 arasındadır(4). Akut MĠ‟lerin % 50 sinde ani kardiyak ölüm, 

ventriküler taĢikardi(VT), ventriküler fibrilasyon(VF) ve ventriküler flutter nedenyle, 

KAH‟nın baĢlangıç semptomu olarak görülebilir(5,6). Bu çalıĢmada 18 yaĢ üstü ve 

gebe olmayan Akut koroner sendromlar ve Akut Miyokard infarktüslerinde  hastane 

içi erken dönem görülen aritmiler sürekli monitör  ve elektrokardiyografi yöntemleri 

kullanılarak kaydedilmiĢ olup aynı zamanda hastalarda yaĢ, AKS tipi ve mortalite ile 

görülen aritmiler arasındaki iliĢki ve aritmi tiplerinin görülme sıklığı 

değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Akut koroner Sendrom 

Akut koroner sendromlar (AKS) acile baĢvuru ve hastaneye yatırılma 

nedenlerinin baĢında gelmektedir. Sadece Amerika BirleĢik Devletleri'nde 1997 

yılında 5.315.000 hastanın göğüs ağrısı ve benzeri nedenlerle acil servislere 

baĢvurduğu bildirilmiĢtir(7). Koroner bakım ünitelerine yatıĢların ise %30-50'sinden 

sorumlu olup, en sık yatıĢ nedenini oluĢturmaktadır(8). AKS yol açtığı 

hospitalizasyon, iĢ gücü kaybı, morbidite ve mortalite nedeniyle günümüz 

toplumunun en önemli sağlık sorunlarından birini oluĢturmaktadır. 

          2.1.1. Tanım  

Akut koroner sendrom, bir koroner arterin kan akımındaki ani bozulmaya bağlı 

olarak, beslediği miyokard bölgesinde oluĢan iskeminin neden olduğu klinik 

durumdur (9).  

Akut koroner sendrom, kararsız(unstabil) Angina Pektoris (USAP), ST 

yükselmesi olan Miyokard Ġnfarktüsü (STEMĠ) ve ST yükselmesi olmayan Miyokard 

Ġnfarktüsü (nonSTEMĠ)„nden oluĢur. Tüm bu tablolar miyokard iskemisinin değiĢik 

klinik durumlarıdır.  

Akut koroner sendrom„un patogenezi en iyi aterosklerotik plak oluĢumu ile 

açıklanmaktadır. AKS en sık aterosklerotik plak ve buna bağlı olarak meydana gelen 

trombüs nedeniyle oluĢur. Trombüsün büyüklüğü, oluĢan klinik tablonun kararlı 

(stabil) ya da karasız (unstabil) oluĢunu belirler. Trombüs yeterince büyükse ve 

kollateral dolaĢım yeterli değilse AKS ortaya çıkar.  

Ateromatöz plağın çatlaması ya da yırtılması, trombositleri ve koagülasyon 

sistemini aktive ederek trombüs oluĢumuna yol açan subendoteliyal dokuların açığa 

çıkmasına neden olur. Sonuçta oluĢan trombüs tam ya da kısmi bir obstruksiyona yol 

açar. Trombüsün yol açtığı darlık oranı, hastaların %50„sinde %40„ın altındadır. 

Trombüs, hastaların 2/3„ünde kendiliğinden erirken 1/3„ünde ise trombüse bağlı 

tıkanıklık devam eder. Obstrüksüyonun düzeyine, süresine, reperfüzyonun 

gerçekleĢip gerçekleĢmemesine, kollaterallerin sıklığına bağlı olarak miyokardda 

iskemiden nekroza kadar değiĢiklikler meydana gelebilir. Aterosklerotik plak dıĢında 

miyokardın kanlanmasında bozukluk yaratacak arteriyel emboli gibi herhangi bir 
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klinik durum da akut olarak iskemiye yol açabilir. STEMĠ„nde tıkanma çoğunlukla 

görülürken USAP ve nonSTEMĠ„nde genellikle tıkanma görülmez veya tıkanmaya 

yol açan trombüs kısa sürede çözülür (10).  

2.2. Angina Pektoris 

Angina pektoris, retrosternal ya da substernal bölgede görülen, boyuna, omuza, 

kola, dirseğe, sırta, interscapuler alana veya alt çeneye, alt diĢlere yansıyabilen, 

nitratlarla kısmen ya da tamamen düzelen, ağrı, yanma, ağırlık, baskı, dolgunluk, 

sıkıĢma ya da rahatsızlık hissidir. Angina pektoris, bu tipik bulguların yanı sıra sırt 

ağrısı veya epigastrik ağrı tarzında da kendisini gösterebilir. Angina pektorise 

terleme, bulantı, kusma, dispne, çarpıntı, yorgunluk, halsizlik, sıkıntı, huzursuzluk, 

endiĢe eĢlik edebilir.  

Angina pektoris stabil (kararlı), unstabil (kararsız) ve prinzmetal angina olarak 

3 gruba ayrılabilir  

          2.2.1. Stabil Angina Pectoris 

          Tetikleyici bir faktör sonucu geliĢen, genellikle eforla oluĢan, 5-15 dakika 

arasında süren, süresi ve sıklığı değiĢmeyen, istirahatle geçen anginadır. istirahatte 

EKG değiĢikliği yoktur ama angina baĢladığında çekilen EKG„de iskemik 

değiĢiklikler görülebilir.  

          2.2.2. Prinzmetal Angina 

         Ġstirahatte geliĢen genellikle sabit bir aterosklerotik plağı olan ya da bazen 

normal koroner arterlerde de görülebilen vazospazma bağlı olarak geçici ST segment 

elevasyonuyla karekterize anginadır. Geçici Q dalgaları, atriyoventriküler (AV) 

bloklar, aritmiler görülebilir. Kardiyak enzimler yükselmez.  

          2.2.3.Unstabil Angina Pektoris (USAP) 

 

          Unstabil Angina Pektoris (kararsız angina pektoris) son 2 ay içinde yeni 

baĢlayan, önceki ağrılardan daha uzun süren, daha Ģiddetli, sık ve daha az eforla 

geliĢen yani karakter değiĢtiren, ilerleyici (kreĢendo) tarzda seyreden, istirahatte de 
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görülebilen, infarktüs geçirenlerde infarktüs sonrası 1 ay içinde oluĢan anginadır 

(11).  

USAP, adından da anlaĢılabileceği gibi, klinik bakımdan stabil değildir ve 

MĠ„ün veya aritmilerin öncülüdür. USAP özellikle yeni baĢlamıĢsa ya da istirahatte 

de görülebiliyorsa tedavi edilmediği takdirde, baĢlangıcı gizleyen 3 ay içinde %10 – 

30 oranında Akut Miyokard Ġnfarktüsü (AMĠ)„ne ilerleyebilir. Tedavi gören 

hastalarda ise bu oran %5 – 7„dir. USAP„te tedaviye rağmen ağrının sürmesi ya da 

tekrarlaması, belirgin EKG değiĢikliklerinin olması ise AMĠ geliĢme riskinin daha 

yüksek olduğuna iĢarettir.  

Unstabil angina pektoris„de EKG„de hastaların %75„inde ST segment 

depresyonu, T dalgası negatifliği ve daha az sıklıkta ST elevasyonu saptanabilir. CK-

MB yükselmez, troponin ise hafifçe yükselebilir.  

CK-MB artıĢı görülen nonSTEMĠ (Q dalgasız MI), USAP„li hastaların 

%40„ında, ST segmentinde sürekli bir yükseklik olmaksızın görülebilir (12). Sürekli 

ST segment depresyonu veya geçici ST elevasyonu tanıyı daha da destekler. ST 

segment depresyonunun sebat etmesi nonSTEMĠ„nün iĢareti olabilir. USAP ve non 

STEMI„nde tedavi; hostpitalizasyon, intravenöz (ĠV) yol açılması, oksijen desteği, 

EKG monitörizasyonu, kardiyak belirteçlerin tetkiki, anemi, hipertansiyon, hipoksi, 

aritmi gibi durumların düzeltilmesi Ģeklinde yapılır. Amaç semptomların ortadan 

kaldırılması ve trombozun inhibe edilmesidir. 

2.3. ST Segmen Elevasyonlu Miyokard İnfarktüsü (STEMİ) 

ST segment elevasyonlu miyokard Ġnfarktüsü, genelde major koroner 

arterlerden birinde obstrüksiyona yol açan koroner trombüs sonucu geliĢen 

miyokardiyal nekroz ile oluĢur. Miyokardial nekroz, 15-30 dk. süren Ģiddetli 

iskeminin ardından geliĢmeye baĢlar ve endokarddan epikarda doğru ilerler (Dalga – 

Cephe Fenomeni). Bu sürece vazokonstrüksiyon ve mikroembolizasyon katkıda 

bulunabilir. Genellikle trombüse yol açan, aterosklerotik bir plağın rüptürüdür ve 

rüptür ile bunun klinik belirtileri arasında yaklaĢık iki haftalık bir zaman aralığı 

vardır (13). Trombüsün oluĢumunu, trombosit adezyonu ve agregasyonu baĢlatır. 

OluĢan trombüsün stabilizasyonunda ise fibrin önemli rol oynar. Sempatik uyarı ve 

vazokonstrüksiyonda artıĢa yol açan duygusal ve fiziksel stres, plağın yırtılmasını ve 



6 
 

koroner trombozu tetikleyebilir (14). Plağın yırtılması sonucu gerçekleĢen tromboz 

ve pıhtı erimesi eĢ zamanlı gerçekleĢir, kan akımında tıkanmalara, emboliye yol 

açabilir (15). Perkütan koroner giriĢim (PKG) yapılan hastaların %25-30„unda ilk 

anjiyografide enfarkt ile iliĢkili arterin açık olduğu saptanmıĢ ve bu durumun 

kendiliğinden gerçekleĢen endojen lizis ile gerçekleĢtiği sonucuna varılmıĢtır (16).  

STEMĠ, AMĠ olarak da bilinir. Ġnfarkt alanında kalıcı fonksiyon bozukluğu oluĢur.  

 

         2.3.1. Akut Miyokard İnfarktüs( AMİ ) Tanımı. 

         Akut miyokard infatktüsü terimi klinik olarak miyokard iskemisi ve akut 

miyokard infarktüsü kanıtı olduğu zaman kullanılmalıdır. Bu durumlarla birlikte 

aĢağıdakilerden en az biri olması MI tanısını karĢılar. 

   -  Kardiyak biyomarkerlerden tercihen Kardiyak Tropnin‟nin 99persentilin bir 

değer üstünde yüksek veya düĢük olmasıyle birlikte aĢağıdaki durumlardan en az 

birinin eĢlik etmesi. 

  -    Ġskemi semptomu 

  -  Yeni veya yeni olduğu düĢünülen ST-T değiĢikliği veya yeni geliĢen sol dal 

bloğu(LBBB). 

  -     EKG‟de patolojik Q geliĢmesi 

  -   Görüntüleme ile yeni canlı doku kaybının kanıtlanması veya yeni geliĢen duvar 

hareket bozukluğu 

  -      Koroner  Anjiografi ile bir koroner damarın trombüsle tıkalı  saptanması 

  -   Miyokard iskemisi semptomu sonrası kardiyak ölüm veya yeni olduğu tahmin 

edilen iskemik değiĢiklik veya LBBB, ancak ölümün kardiyak marker alınmadan 

önce gerçekleĢmesi. 

 -   Perkütan koroner anjiyografi ile iliĢkili MĠ‟de Trp 99 persentilin >5 veya bir 

önceki Trp den en az > %20 yüksek olmasıyla birlikte iskemi semptomu, yeni EKG 

değiĢikliği, veya yeni geliĢen duvar hareket bozukluğu olmalıdır. 

 -  Stent trombozu ile iliĢkili MĠ‟de ya koroner anjiyografi veya otopsi sonrası 

kanıtlanması ile birlikte Trp değerlinin 99 persentilin en az bir değer üstünde yüksek 

veya düĢük saptanması. 

 -  Koroner Arter Bypass Greft(CABG) iliĢkili MI‟de kardiyak Trp‟nin normal olan 

hastada 99 persntilin >10 katından fazla yüksek saptanmasıyla birlikte EKG‟de yeni 
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geliĢen patolojik Q veya LBBB veya koroner anjiografi ile normal damarın veya 

greftlerden birinin tıkanmıĢ olmasını kanıtlamak(17). 

2.4. Miyokard İnfarktüsün Klinik Sınıflaması 

         2.4.1. Spontan Miyokard İnfarktüsü ( Tip 1) 

          Bu tipte aterosklerotik plak rüptürü, ülserasiyonu, eroziyonu veya diseksyonu 

sonucu intralüminer trombüs oluĢması sonucu koroner kan akımını engelleyerek 

miyokard ölümüne sebep olur. Hastalarda ciddi koroner arter hastalığı(KAH) da 

saptanabilir, ancak genelde bayanlarda (% 5-20 arasında) KAH veya obstrüksyon 

saptanmaya da bilir(18). 

         2.4.2. İskemik İmbalans Sonrası Gelişen Mİ(Tip 2) 

         Tip 2 MĠ‟n geliĢmesinde miyokardda oksijen ihtiyacı ve karĢılanması arasında 

bir imbalans vardır. Kritik hastalarda major cerrahiler özellikle kardiyak dıĢı 

cerrahiler sonrası ekzojen veya endojen katakolamin yüksekliğinın direkt etkisi veya 

koroner vasospazm veya endotel disfonksyonu sonucu kardiyak biyomarkerler 

yükselir(19). 

         2.4.3. Mİ Nedeniyle Kardiyak Ölüm (Tip3) 

         Ġskemi somptomu sonrası kardiyak ölümle sonlanan hastalarda yeni olduğu 

tahmin edilen EKG değiĢikliği veya LBBB olan hastalarda genelde ölüm kan 

alınmadan veya kan sonuçları çıkmadan öncegerçekleĢtiği için, semptomlarından 

dolayı bu hastaların ölüm nedenini ölümcül MĠ olarak değerlendirmek gerekir. 

         2.4.4. Revaskülarizasyon İle İlişkili Mİ ( Tip 4a) 

         Perkütan Koroner GiriĢim (PKG) iliĢkili MĠ baĢlangıç değerleri normal olan 

hastalarda Trp değerlerinin geçici olarak yükselmesi veya baĢlangıç değeri yüksek, 

sabit ve ya düĢüĢte ise Trp değerinde %20‟yi aĢkın artıĢı Ģeklinde tanımlanır. Ayrıca 

MI düĢündüren semptomlar, ya da yeni iskemik EKG değiĢiklikleri, ya da bir iĢlemle 

uyumlu angiyografik bulgular ya da canlı miyokart dokusunda yeni bir kaybın veya 

yeni bölgesel duvar hareket bozukluğu görülmesi gereklidir (20). 
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          2.4.5. MI Tip 4b 

         Miyokart iskemisi zemininde kardiyak biyobelirteçlerde en azından 99. 

Yüzdeliği aĢkın bir yükselme veya düĢüĢ olduğu ortamda koroner angiyografi veya 

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

         2.4.6. Miyokart İnfarktüsü Tip 5 

         KABG ile iliĢkili MĠ baĢlangıç Trp  değeri normal hastalarda Trp değerlerinde 

en azından 99. Yüzdeliğin 10 kattan fazla aĢkın yükselme olarak tanımlanır. ayrıca 

yeni patolojik Q dalgaları veya yeni sol dal bloğu, angiyografik olarak belgelenmiĢ 

nativ koroner arter veya greft tıkanıklığı veya görüntülemede canlı canlı miyokart 

dokusu kaybı veya yeni geliĢen bölgesel duvar hareker bozukluğukanıtları (23-24). 

         Ġster  ST elevasyonlu isterse ST depresyonlu olsun MĠ„ne bağlı oluĢan göğüs 

ağrısı, angina pektorise benzese de daha uzun, Ģiddetli ve istirahat yada nitrogliserine 

çok az cevap veren yada hiç cevap vermeyen, 20 dk„dan uzun süren, ölüm 

korkusunun eĢlik ettiği bir ağrıdır.  

         AMĠ„nde ağrıya eĢlik edebilen bulantı, kusma gibi gastrointestinal semptomlar 

inferiyor MĠ„nde sık görülürken, halsizlik, dispne gibi semptomlar sol ventrikül 

yetersizliğine bağlı olarak görülebilir. MĠ„de göğüs ağrısı çok önemli bir semptom 

olmasına karĢın daha çok hipertansif, diyabetik, yaĢlı, postoperatif ve daha çok kadın 

hastalardan oluĢan %20„lik bir AMĠ grubunda ağrı olmadan da MĠ geliĢebilir ve bu 

hastalardaki MĠ kendisini, dispne, kardiyak yetersizlik, konfüzyon ya da senkop 

semptomları yanında fizik muayenede otonom sinir sisteminde aktivasyona bağlı 

olarak nemli, soğuk, soluk, siyanotik bir cilt, filiform, bradikardik ya da taĢikardik 

bir nabız ile gösterebilir. Birçok hastada tansiyon, baĢlangıçtaki ağrı sırasında 

yükselmesine rağmen değiĢkendir ve hipotansif de olabilir. Hipotansiyon, ventrikül 

doluĢunun ya da kalbin kontraktilitesinin azalmasına bağlı oluĢabilir. Sessiz MĠ 

görülen bu hastalar yaĢadıkları hafif semptomların ya da sıkıntıların çoğu kez 

kendiliğinden geçmesi ve bu geçiĢi yanlıĢlıkla geğirmeyle, anti asit kullanımıyla 

açıklamaları nedeniyle hazımsızlık olarak yorumlarlar.  

AMĠ geçiren hastalar fizik muayene sonucunda risk gruplamasına tabi tutulmalıdır. 

Burada Killip sınıflaması kullanılır:  



9 
 

Kilip sınıf 1„de sol ventrikül yetersizliğini gösteren ral ya da S3 gibi pulmoner 

konjesyon bulguları, Ģok bulguları yoktur ve mortalite %5„ten düĢük olup prognoz 

çok iyidir.  

Killip sınıf 2„de akciğer alanlarının %50„sinden azında pulmoner konjesyon veya 

izole S3 gallop vardır, hafif sol ventrikül yetersizliği mevcuttur ve burada da prognoz 

iyi olup mortalite %6-10 arasındadır.  

Killip sınıf 3„de Ģiddetli sol ventrikül yetersizliği, akciğerin %50„sinden fazlasında 

pulmoner konjesyona bağlı ödem ve raller veya akut mitral yetersizlik vardır. Burada 

agresif tedavi gereklidir ve mortalite %20-30 arasındadır.  

Killip sınıf 4„de ise hipotansiyon ve kardiyojenik Ģok vardır, tedavi edilmezse 

mortalitesi %80„nin üzerindedir (25).  

STEMĠ„de mortaliteyi %31 ileri yaĢ, %24 düĢük sistolik kan basıncı, %15 Killip 

sınıflamasının 1„den büyük olması, %12 yüksek kalp atım sayısı ve %6 oranında MĠ 

lokalizasyonunun anteriyor olması belirler. Mortalite kadınlarda ve diyabetik 

hastalarda daha yüksektir.  

        STEMĠ„de sessiz infarktüsler, ani ölümler sık görülür. Toplumda MĠ yada AKS 

bulunan hastalarda toplam olgu ölüm hızının ilk ayda %50 olduğu, bunun da ilk 2 

saatte gerçekleĢtiği gösterilmiĢtir (26). Bu yüksek mortalite hastanede tedavi edilen 

hastalardaki mortalite düĢüĢünün aksine, pek değiĢmemiĢtir (27). Hastanede tedavi 

sonrası mortalide 1. ayda %4 – 6„ya, ilk yılda özellikle ilk 3-4 ay baz alındığında 

%8–10„a düĢürülmüĢtür (28, 29).  

STEMI„de ve nonSTEMI„nde toplam mortalite yaklaĢık %30„dur. Ölümlerin 

%50 – 60„ı hastaneye ulaĢamadan ve en çok ventriküler fibrilasyon (VF) nedeniyle 

olur. Ölümlerin %10„u ise kardiyojenik Ģok nedeniyle meydana gelir.  

Düzelmeyen ventriküler aritmiler, kalp yetersizliği, sol ventrikül 

disfonksiyonu, rekürren iskemiler mortalite riskini arttırır. Kardiyak performans, 

AMĠ sonrası fonksiyone kalan miyokard miktarına göre belirlenir. Önceden 

geçirilmiĢ MĠ„ne bağlı nekrotik alanlar ve AMĠ„ndeki nekroz sonucu sol ventrikül 

kütlesi %50„den fazla hasarlanırsa prognoz kötü seyreder. 

AMĠ düĢünülen her hastada mümkün olduğunca erken EKG çekilmeli ilk 

baĢvuru EKG„si normal olsa da EKG değiĢikliği geliĢebileceğinden dolayı seri EKG 

takibi yapılmadır.  Ġlk gün 8 saatte bir, sonra hergün EKG çekilmelidir.  
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2.5. STEMİ(Q Mİ) ve NSTEMİ (nonQ Mİ) Ayrımı 

Miyokardı endokarddan epikarda kadar tüm kalınlığıyla tutan transmural 

enfarktüsler EKG„de Q dalgaları oluĢturur. Transmural olmayan veya 

subendokardiyal enfarktüsler ise EKG„de genelde yalnızca ST-T değiĢikliklerine 

neden olur. Bunlar en çok miyokardın 1/3 iç kısmında oluĢur. Önceleri ST 

yükselmesi olan MĠ, transmural MĠ veya Q dalgalı MĠ, ST yükselmesi olmayan MĠ 

subendokardiyal MĠ veya Q dalgasız MĠ olarak adlandırılırdı ama ST yükselmesinin 

olduğu her hastada EKG„de Q dalgasının meydana gelmediği, ST yükselmesi 

olmayan hastalarda ise Q dalgasının görülebildiği tespit edilmiĢtir. NonSTEMI„nde 

ST çökmesi, T dalgasında negatiflik görülebilir ve serum kardiyak belirteçleri ile 

tanısı netleĢtirilebilir. STEMĠ„nde ise nitrogliserinle çabuk normale getirilemeyen ST 

yükselmeleri görülür. Bu Ģekildeki bir sınıflandırma MI„nden etkilenen alanın ve 

prognozun değerlendirilebilmesi açısından önemlidir (30).  

STEMĠ ile nonSTEMĠ arasındaki bazı temel farklar Ģu Ģekilde özetlenebilir:  

STEMĠ„nde, nonSTEMĠ„ne göre daha geniĢ bir alanda nekroz gerçekleĢir. 

STEMI„nde kollateraller, geçirilmiĢ MĠ ve rekürren MĠ daha az, ejeksiyon 

fraksiyonu düĢük, kardiyak fonksiyonlarda düzelme nadir, erken mortalite yüksek, 

geç mortalite düĢük iken nonSTEMĠ„nde kollateraller, geçirilmiĢ MĠ ve rekürren MĠ 

daha fazla, ejeksiyon fraksiyonu yüksek, kardiyak fonksiyonlarda düzelme sık, erken 

mortalite düĢük, geç mortalite yüksektir. Erken ve geç mortalitedeki bu farka karĢın 

her iki MĠ tipinde de total mortalite benzerdir (31). Ġnfarktın subendokardial bölgede 

sınırlı kalması, subepikardial bölgenin ise canlılığını koruması nedeni ile 

nonSTEMĠ„nde papiller kas ve serbest duvar rüptürü, perikardit gibi 

komplikasyonlar, enfarktın geniĢlemesi, anevrizma, sol ventrikül fonksiyonlarındaki 

bozulma STEMĠ„ye göre daha az görülür (32). Prodromal semptomlar da 

nonSTEMĠ„de STEMĠ„ye göre daha fazla görülür. STEMĠ genellikle sabah, 

nonSTEMĠ ise genellikle akĢam saatlerinde meydana gelir ve CKMB„nin tepe değeri 

STEMĠ„de nonSTEMĠ„ye göre daha uzun sürer (33). AMĠ tedavisindeki geliĢme ve 

değiĢiklikler nedeniyle STEMĠ sıklığı eskiye göre giderek azalmaktayken nonSTEMĠ 

ise giderek artmaktadır (34). Balon anjiyoplasti, stent, çeĢitli aterektomi yöntemleri 

gibi invazif kardiyovasküler giriĢmler sırasında, bu giriĢimlerin komplikasyonu 

olarak da Q dalgasız MĠ oluĢabilmektedir. 
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2.6. Akut Koroner Sendromların Komplikasyonları 

         Akut MĠ hastalarında hastane içi mortalite, primer olarak ciddi solventrikül 

disfonksiyonuna bağlı dolaĢım yetersizliği veya MĠ komplikasyonlarından birinden 

dolayı görülür. bu komplikasyonlar mekanik, elektriksel veya aritmik, iskemik, 

embolik veya inflamatuar olarak sınıflandırılabilir. 

          2.6.1. İskemik Komplikasyonlar 

         Akut koroner sendromlardan AMĠ‟n iskemik komplikasyonları infarkt alanının 

geniĢlemesi, tekrarlayan infarkt ve tekrarlayan anginayı içerir. Ġnfarkt geniĢlemesi 

akut miyokart Ġnfarktüsünde, infarkt alanında miyokard hücrelerinin nekrozunun 

geniĢlemesidir. Bu durum ya komĢu miyokard hücresini veya transmural tutulum 

olarak görülür. 

Ġnfarkt ile iliĢkili arterin tekrar tıkanması fibrinolitik sonrası %5 ile %30 

arasında göürülür. Bu hastalarda aynı zamanda kötü prognozludur(35).  Tekrarlayan 

infarktüs diyabetik ve daha önceden MĠ öyküsü olanlarda daha sık görülmektedir. 

Akut miyokart infarktüsünden birkaç saat ile 30 gün arsında oluĢan anginaya 

MĠ sonrası angina olarak tanımlanır. Post infarkt angina daha çok(yaklaĢık %25) 

mekanik revaskülarizasiyona karĢı fibrinolitik ile revaskülarizasyon  sağlanan non-

STEMĠ‟ lerde görülür. 

 

          2.6.2. Mekanık Komplikasyonlar 

 Akut MĠ‟in ciddi ve hayatı tehdit eden mekenaik komplikasyonları ventriküler 

septal defekt, papiller kas rüptürü, sol ventrikül serbest duvar rüptürü, büyük 

ventrikül anevrizmaları, sol ventrikül sistolik disfonksiyonu, kardiyak Ģok, dinamik 

solventrikül çıkıĢ yolu obstrüksiyonu ve sağ ventrikül yetmezliğidir. 
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          2.6.3. Akut Koroner Sendromların Aritmik Komplikasyonları  

 Akut koroner sendrom sırasında veya takibinde rutin olarak aritmiler meydana 

gelebilir. AKS‟ de aritmi görülme insidansı AKS‟nin tipine bağlı olarak STEMĠ‟de 

daha fazla, nonSTEMĠ ve UAP„de daha az olmasına rağmen klinisiyenler tüm AKS 

ile gelen hastalarda aritmiye karĢı dikkatlı olunmalıdır. Akut MĠ geçiren hastların 

yaklaĢık % 90‟nında çeĢitli kardiyak aritmiler geliĢir. Bu aritmiler % 25 i infarkt 

baĢlangıcının ilk 24 saatinde oluĢur(36-40). Bu hasta popülasyonunda VF ( %4.5) 

gibi ciddi ritim bozukluğu insidansı akut MĠ‟n ilk bir saatinde en fazladır, takibinde 

görülme sıklığı azalır(37-41). AKS‟lu hastalara özellikle STEMĠ‟li hastalara hızlı ve 

çok yönlü yaklaĢım gereklidir. Klinisyenin anjiyoplasti veya trombolitik tedavi gibi 

reperfüzyon stratejisine ASA, heparin, betabloker, nitrat ya da diğer medikasyonlar 

açısından medikal tedavisine, konjestif kalp yetmezliği gibi geliĢebilecek olan 

komplikasyonların hepsine dikkat etmesi gereklidir. Aynı zamanda klinisyen 

geliĢebilecek olan aritmilere hazırlıklı olmalı ve aritmi geliĢince hızlı bir Ģekilde 

müdahele etmelidir çünkü aritmi iskemiyi arttırarak klinik stabiliteyi bozabilir.  

 

          2.6.4. İleti Bozukluğu ve Aritmilerin Temel Mekanizması  

 Akut miyokart infarktüsü sırasında geliĢen aritmilerin bir çok nedeni olabilir, 

elektrolit bozukluğu, hipoksi, kardiyak aritmi geliĢimi için ortam 

oluĢturabilir(36,42,43). Ayrıca purkinje sistemi ve miyokardın otomatisitesinin 

artması da otonomik imblansa neden olarak ileti bozukluğuna neden olabilir(44.45).        

Efferent sempatik aktivitenin artıĢı, dolaĢımdaki katekolamin konsantrasyonunun 

artması ve lokal katekolamin slınımının artması aritmi oluĢumunda rol oynar. Bunun 

yanında transmural infarkt, infarkt alanının distalindeki miyokardın afferent ve 

efferent sempatik sisteminin innervasyonunu kesebilir(46). Bu olay otonomik 

imbalansa neden olarak aritmi geliĢimini tetikler(46,47).  

 Serbets yağ asitleri ve serbest oksijen radikallerinin yükselmesi akut koroner 

sendromda aritmi geliĢimesinin öne sürülen diğer mekanizmalarıdır(36). Ek olarak 

hipokalemi, hipomagnezemi ve asidoz gibi elektrolit bozuklukları da aritmi 

geliĢiminde rol oynar(36,47,48). Tüm bu olası anormalliklerin ciddiyeti infarkta 

sebep olan arterin rezidüel akımı ve infarkt alanının boyutuyla birlikte hastanın 
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aritmi riskini belirler(36,47,48). Ġnfarkt sırasındaki aritmilerin çoğu benign ve 

kendiliğinden sonlanmasına rağmen hipotansyon, miyokardiyal oksijen ihtiyacında 

artıĢ veya daha malign ventriküler aritmilere neden olduğunda agresif tedavi etmek 

gerekir(36). 

2.7. Supraventriküler Taşiaritmiler  

         2.7.1. Sinüs Taşikardisi 

Sinüs taĢikardisi kalp hızının 100 atım /dk üzerinde olması ve her QRS 

dalgasından önce P dalgasının olması Ģeklinde tanımlanır(49). Sinüs taĢikardisi strese 

verilen fiziyolojik bir cevap olmasına rağmen AMĠ‟i takiben görülen persistan sinüs 

taĢikardisi kötü prognoz ve artmıĢ mortalite ile iliĢkilidir(50). Sinüs taĢikardisi artmıĢ 

sempatik aktivite ile iliĢkili olup geçici hipertansyon veya hipotansyona neden 

olabilir. Kalp hızının artması miyokardın oksijen ihtiyacının artıĢına, diyastol 

süresinin kısalmasına ve koroner kan akımın azalmasına neden olarak miyokart 

iskemisini kötüleĢtirir. Persistan sinüs taĢikardisi kalp yetmezliği, hipovolemi, 

persistan angina, anksiyete, hipoksemi, anemi, perikardit, pulmoner emboli veya 

atropin ve adrenalin gibi ilaçların sonucu geliĢebilir(51). 

         2.7.2. Prematür Atriyal Kontraksiyon 

Prematür ariyal kontraksyonlar(Atriyal Erken Vuru) genellikle paroksismal 

supraventriküler taĢikardi, atriyal flatter veya atriyal fibrilasyon geliĢmeden önce 

meydana gelir(52). Bunlar genellikle perikarditle iliĢkili inflamasyona bağlı atriyal 

dilatasyon ve daha nadir olarak atriyal iskemi veya infarkta bağlı geliĢir(53-55).  

Spesifik bir tedavisi yok ancak kalp yetersizliği gibi altta yatan hastalığın geliĢimesi 

konusunda dikkat edilmelidir. 

          2.7.3. Paroksismal Supraventriküler Taşikardi  

Paroksismal supra ventriküler taĢikardi AMĠ hastalarında % 10 dan daha az 

geliĢir fakat, ventriküler hızın artmasına bağlı iskemiyi azaltmak için hızlı ve agresif 

tedavi etmek gerekir(56). Valsalva veya karotis sinüs mesajı gibi vagal manevralar 

genellikle sinüs ritmine çevirir. Supraventriküler taĢikardi geliĢen AMĠ olmayan 

hastalarda adenozin (6-12 mg 1-3 dakikada) uygulanabilir (56). Akut miyokard 
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infarktüsü olan hastalarda adenozin uygulanması ile ilgili çok az data olmasına 

rağmen çoğu klinisiyen hipotansyon ( sistolik kan basıncı <100) yoksa adenozinin 

güvenle kullanılabileceğine inanır(36). Sol ventrikül sistolik yetmezliği olmayan 

hastalarda diltiyazem(15-0 mg), metaprolol (5-15 mg), verapamil (5-10 mg) 

alternatif olarak kullanılabilir, iv betabloker ve iv vepamil kombinasiyonunda ciddi 

hipotansiyon ve AV tam bloğa neden olabileceği için kaçınılmalıdır(57).  Ciddi 

hipotansyon ve kalp yetersizliği olan hastalarda 50 jul ile senkronize kardiyoversiyon 

yapılabilir. Digitallerin parosksismal supraventriküler taĢikrdinin sinüs ritmine 

çevirmede yararlı olduğu gösterilmesine rağmen , etkisinin geç baĢlaması, yan etki 

profilinin geniĢ olması ve daha erken dönemde tercih edilen baĢka alternatif ilaçların 

olması nedeniyle digital kullanımı geri planda kalmıĢtır(36,49).  

          2.7.4. Atriyal Flatter  

Akut miyokart infarktüsü ile iliĢkili atriyal aritmiler içerisinde atriyal flutter % 

5 ten daha az görülür(58). Atriyal flatter akut miyokart infarktüsü sırasında 

atriyumdaki sempatik overstimülasyona bağlı oluĢur ve genellikle geçicidir. Atriyal 

flatter kalp yetersizliği ve pulmoner embolisi olan hastalarda daha sık meydana gelir 

ve hemodinaminin bozulmasına neden olur( 59). 

          2.7.5. Atriyal Fibrilasyon  

Atriyal fibrilasyon (Af) atriyal flatterden çok daha sık görülür, AMĠ 

hastalarındaki insidansi % 10-15 tir (52). Akut miyokart infarktüsünün ilk bir 

saatindeki atriyal fibrilasyon genellikle sol atriyal iskemiye bağlıdır(60). Perikardit 

ve sol atriyal basıncı arttıran tüm durumlar akut koroner sendrom ile iliĢkili Af 

geliĢmesine neden olur(52,61). Akut miyokart infarktüsü sırasında Af oluĢması 

özellikle anterior miyokart infarktüsünde mortalite ve Ģok riskini arttırır(36-62).    

Atriyal fibrilasyon infark alanı geniĢ olan büyük doku kaybı, kalp yetersizliği geliĢen 

hastalarda oluĢursa kötü prognoz göstergesidir( 52,62). Hızlı ventrikül yanıtlı atriyal 

fibrilasyon da sinüs taĢikardisi gibi miyokardın oksijen ihtiyacını arttırır, iskemiyi 

kötüleĢtirerek sol ventrikül fonksiyon bozulmasına neden olur. Uygun tedavi 

seçimindeki basamak kritik basamak iskemiyi kötüleĢtirecek, ya da kardiyak outputu 

ciddi Ģekilde etkileyecek olan ventrikül cevabının hızını değerlendirmektir.  Hastada 
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yeni ya da artan iskemik ağrı, hipotansiyon veya her ikisi de mevcutsa acil 

kardiyoversiyon yapılmalıdır. Kardiyoversiyona atriyal flatter için 25-50 jul ile 

atriyal fibrilasiyon için 50-100 jul ile baĢlanmalıdır, ilk Ģok baĢarısız ise kademeli 

olarak arttırılmalıdır(57). Eğer hastanın hemodinamiği çok ciddi Ģekilde 

bozulmadıysa öncelikle tedavi ventrikül cevabını azlatılmaya yönelik 

yapılmalıdır(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 artmıĢ sempatik tonusu azaltmak 

için kullanılması önerilir. Kalp yetersizliği olan hastalarda kullanımı kısıtlı olmasına 

rağmen ventrikül hızını yavaĢlatmak için verapamil ve diltiyazem kullanılabilir(36). 

Atriyal fibrilasyonda tromboemboli riski yüksek olduğu için kontrendikasyon yoksa 

heparin verilemlidir. Medikal tedaviye dirençli atriyal flatteri olan hastalarda 

overdrive atriyal pacing önemli bir tedavi yöntemidir(52). 

          2.7.6. Akselere Kavşak Ritmi 

 Akut miyokart infarktüsü‟nde nadir görülen ritimlerden biri akselere kavĢak 

ritm veya nonparoksismal kavĢak taĢikatdisidir. Bu ritim dakikada 70-130 hızında 

uyarı çıkaran kavĢak dokunun otomatisitesinin artĢına bağlı olarak geliĢir. Bu aritmi 

anterior MĠ ile karĢılaĢtırıldığında daha çok akut inferior MĠ‟de görülür, aynı 

zamanda digoksin intoksikasyonunda da ortaya çıkabilir.(36). Tedavideki amaç 

digital intoksikasyonu ve iskemi gibi altta yatan nedenleri çözmektir(52). 

2.8. Bradi Aritmiler  

         2.8.1. Sinüs Bradikardisi 

Sinüs bradikardisi kalp hızının <60 atım/dk olması ve her QRS dalgasından 

önce P dalgasının gelmesi olarak tanımlanır. Özellikle inferior ve posterior miyokart 

infarktüsünde olmak üzere akut koroner sendromda yaygın görülen bir 

aritmidir(63,64). Ġnferior MĠ sonrası ilk birkaç saatte bradikardi geliĢme olasılığı 

yaklaĢık % 40, 4. Saatten sonra görülme olasılığı yaklaĢık % 20‟ ye iner( 52,63,64).                 

Öne sürülen mekanizma sol ventrikülün inferoposterior bölgesinde daha yaygın 

bulunan vagal afferent reseptörlerin stimülasyonudur, bu mekanizma hipotansyon ve 

bradikardiye yol açacak olan kalbin efferent kolinerjik stimülasyonuyla 
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sonuçlanır(36) ve Bezold- Jarisch refleksi olarak tanımlanır. Özellikle sağ koroner 

arterin reperfüzüyonu sırasında Bezold- Jarisch  refleksi görülür(65). Ciddi ağrı ve 

morfin tedavisi vazovagal uyarıyı arttırarak sinüs bıradikardisine neden olur(66). 

Akut miyokart infarktüs‟ün erken fazında miykardiyal oksijen ihtiyacını azalttığı için 

sinüs brdaikardisi koruyucu etkiye sahiptir(63). DerinleĢen sinüs bradikardisi düĢük 

kardiyak outputa neden olarak ve hipotansyon yaparak serebral ve kardiyak 

perfüzyonu azaltır, aynı zamanda ventriküler aritmi insidansını arttırdığı için agresif 

tedavi edilmelidir(52). Ġnferior MĠ geçiren hastalarda geliĢen sinüs bradikardisinde 

atropin ile hipotansyon düzeltilemiyorsa, volüm açığı, sağ ventrikül MĠ yada her iki 

durumun birlikteliği akla getirilmelidir. Sinüs bradikardisinde atropinle kalp hızı 

arttırılamıyorsa transkütanöz veya transvenöz kalp pili takılması önerilir. 

Denervasyon yapılan veya kalp transplantasyonu yapılan hastalarda atropinin etkisi 

olmadığı için ilk tedavi olarak kalp pili takılması gerekir(57). Bu tedavilere alternatif 

olarak dopamin, epinefrin ve isoproterenol kullanılabilir ancak iskemiyi arttırdığı 

için düĢük doz kullanılabilir(57). 

          2.8.2. Junctional Bradikardi 

Atriyoventriküler kavĢak ritmi akut inferior MĠ geçiren hastalarda sıklıkla 30-

60 atım/dakika hızında görülebilir(52,55). Bu kaçıĢ ritmi genellikle benigndir, 

hemodinamik durumu bozmadıkça tedavi gerektirmez. Hemodinamik bozulmaya 

neden olursa yeterli perfüzyon sağlayabilmek için transkütanoz veya trans venöz 

kalp pili takılmalıdır(36).  

2.9. Atriyoventriküler Blok 

         2.9.1. Birinci Derece Atriyoventriküler Blok 

Birinci derece atriyoventriküler(AV) blok PR mesafesinin 0.20 msn‟den uzun 

olması olarak tanımlanır. En çok inferior MĠ‟de olmak üzere anterior MĠ‟de de 

yaklaĢık %15 görülür(17). 1. AV blok geliĢen hastalarda ileti bozukluğu genellikle 

his demetinin yukarısından kaynaklanır aynı zamanda his demetinin altından da 

kaynaklanabilir. Bu ayırım çok önemlidir, çünkü his demetinin altından kaynaklanan 

1. Derece AV bloklar AV tam blok veya asistoliye neden olabilir(36). Eğer AV blok 

his demetinin altından kaynaklanıyorsa kritik önemi azdır ve agresif tedaviye gerek 
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yoktur. Aynı zamanda digoksin, betablokerler, diltizem ve verapamil gibi kalsiyum 

kanal blokerleri 1. Derece AV bloğa neden olabilir, bu ilaçların kesilmesi iskemi 

riskini arttırır sadece hemodinamaik bozulma veya ileri derecede AV blok geliĢirse 

bu ilaçlar kesilebilir. Eğer 1. Derec AV blok bradikardi veya hipotansyona neden 

olursa atropin uygulanabilir. Devamlı elektrokardiyografi(EKG) monitorizasyonu 

olası ileri derece AV blok geliĢme riskini erken dönemde saptayabilmek için 

gereklidir(36,52,67).  

         2.9.2. İkinci Derece AV Blok 

Ġkinci derece AV blok atriyal iletinin aralıklı olarak ventriküle geçmemesi 

olarak görülür, Mobits tip 1 ve Mobits tip 2 olarak iki formu vardır.  

         Mobits tip 1 veya Wenckebach AV Blok 

Mobits tip 1 AV blok MĠ hastalarının yaklaĢık %10 unda görülür, 2. Derece 

AV blok geliĢen tüm MĠ hastalarının yaklaĢık % 90‟ı mobits tip 1 dir.( 36, 68). 

Mobits tip 1 AV blok atriyal iletinin ventriküle geçmemesi olarak tanımlanır. 

Ġletilmeyen uyarılarda PR aralığı giderek uzar RP aralığı giderek kısalır ardından bir 

ileti ventriküle geçmez. mobits tip 1 AV blok Ģu özelliklerle karakterizedir; 1.AV 

nodun iskemisi sonucu oluĢur, 1. Akut MĠ hastalarının yaklaĢık %10‟unda görülür, 2. 

Dar QRS kompleksi ile iliĢkilidir, 3. En çok inferior MĠ ile beraber görülür, 4. 

Genellikle geçicidir, nadiren AV tam bloğa ilerleyebilir. 5. Prognoz üzerine etkisi 

yoktur(36,49,52). Mobits tip 1 blok hemodinamiği bozacak ventriküler hıza neden 

olmadıkça, kalp yetmezliği ve dal bloklarına neden olmadıkça tedaviye gerek yoktur. 

Eğer kalp hızı perfüzyonu sağlayamiyorsa veya birlikte görülen yukarıdaki durumlar 

varsa atropinle acil tedavi edilebilir, genellikle kardiyak pace‟e gerek duyulmaz. 

         Mobits Tip2 AV Blok 

Mobits tip 2 blok sık görülmemekle birlikte tüm 2. Derece AV blokların % 

10‟nu oluĢturur, aritmiler içindeki insidansi %1 den azdır(69), atriyal iletinin 

ventriküle iletilmemesi Ģeklinde tanımlanır ve iletilmeyen atımlarda sabit PR aralığı 

ile karakterizedir. Mobits tip 1‟in aksine aĢağıdaki özelliklerle karakterizedir; 1. Ġleti 

anormalisi his demetinin altından kaynaklanır, 2. Genellikle distal his demetinin 
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etkiler ve trifasiküler blok ve genellikle geniĢ QRS kompleksine neden olur, 3. 

Neredeyse her zaman anterior infarktla iliĢkilidir; genelliklie aniden AV tam bloğa 

ilerleyebilir ve düĢük prognoz ile iliĢkilidir( mortalite hızı AV tam bloğa ilerleyince 

yaklaĢık %80dir)(36,49,52). Mobits tip 2 AV blok transkütanöz pace veya atropinle 

tedavi edilmelidir. 

          2.9.3. Üçüncü Derece AV Blok ( AV tam blok) 

 Üçüncü derece AV blok veya AV tam blok AMĠ hastalarının yaklaĢık %5-15 

inde görülür(70). Kalbin ileti sistemi dual kan akımıyla beslenir, sağ koroner arterin 

AV dalından ve sol koroner arterin septal perforator dalından beslenir(36,71). Bu 

durumda prognoz ileti sistemin sevyesi ve MĠ‟n geniĢliğine bağlıdır(72). Ġnferior MĠ 

geliĢen hastaların %70‟inde blok his bölgesi veya his demetinin yukarısında 

geliĢir(52,72). Av tam blok genellikle birinci derece ve mobits tip 1 bloktan kademeli 

olarak geliĢir. kaçıĢ ritmi genellikle dar QRS kompleksli ve stabildir, hızı 40/dk atımı 

genellikle geçmez(36). Hastaların %30‟unda blok (geniĢ QRS kompleks ve <40/dk ) 

his demetinin altından bir kaçıĢ ritmi sonucu ortaya çıkar. Ġnferior MĠ ile birlikte AV 

tam blok geliĢen hastalar genellikle farmakoloji tedaviye cevap verirler ve birkaç gün 

içinde çözülürler(68). Akut inferior MĠ sonrası AV tam blok geliĢen hastaların 

mortalitesi yaklaĢık %15 tir, eğer inferior MĠ ile birlikte sağ MĠ yoksa mortalite 2 

katına çıkar(73). Akut inferior MĠ sonrası hipotansiyone neden olan yüksek 

dereceleri kalp bloğu  mevcütse öncelikle hipotansiyon etiyolojisi olarak sıvı açığına 

dikkat edilmelidir, çünkü özellikle inferior MĠ‟ye sağ kalp infarktı da eĢlik ediyorsa 

sağ ventrikülün kanın pompalaması çok önemlidir, diğer farmokolojik veya kardiyak 

pace giriĢimi öncesi varsa hipotansyonun tedavisi çok önemlidir(52,68). Mobits tip 2 

de olduğu gibi bu durumlarda acil olarak atropin ile tedavi edilmesi gerekiyor ancak 

bazen bloğu kötüleĢtirebilir, atropin tedavisine yanıt vermeyen durumlarda acil 

olarak trankütanöz veya transvenöz kalp pili takılması gerekir(57).  Akut anterior MĠ 

sonrası geliĢen AV tambloklar genellikle intraventriküler ve mobits tip 2 blok sonrası 

( 1.derece ve mobits tip 1 blok geliĢmeden) aniden geliĢir, blok genellikle <40/dk 

hızında geniĢ QRS kompleksli kaçıĢ ritmi sonrası his demetinin altından geliĢir. bu 

ritim aniden asistoliye ileryelebilir, % 80 mortaliteyle iliĢkilidir(36.74). Acil atropin 

veya transkütanöz kalp pilini takiben transvenöz  pili ile tedavi edilmesi gerekir. 
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Akut anterior MĠ sırasında AV tam blok geliĢen hastalar eğer hastanade hayatta 

kalırsa genellikle kalıcı kalp pili ihtiyacı duyar. 

2.10. İntraventriküler Blok  

His düğümünden elektriksel ileti 3 fasiküle ayrılır (sol düğüm anterior ve 

posterior sol demetten, ve sağ düğüm), akut MĠ geçiren hastaların yaklaĢık % 

15‟inde bir veya daha fazla fasikül etkilenir(52). Akut MĠ geçiren hastaların %3-

5‟inde izole sol anterior fasiküler blok geliĢebilir ve AV tam bloğa dönüĢebilir. Ġzole 

sol posterior fasiküler blok akut MĠ geçiren hastaların %1-2 sinde görülür ve bu 

fasikül anterior fasiküle göre daha fazla kan akımına sahip olduğu için daha geniĢ 

infarktlarda görülür ve mortalitesi daha fazladır(75). Sağ dal da posterior fasikül gibi  

fazla kanlanmaya sahiptir. Akut MĠ vakalarının yaklaĢık %2‟sinde görülen yeni 

geliĢen sağ dal bloğu(RBBB) tipik olarak anteroseptal hasarı gösteren geniĢ infarkt 

alanını akla getirir, dolayısıyla AV tam bloğe dönüĢmesi ĢaĢırtıcı değildir(36,76). 

Anterior Mi ile birlikte yeni geliĢen RBBB‟si geliĢen hastalarda geniĢ infark alanını 

yansıtan kardiyojenik Ģoka bağlı ölüm riski belirgin bir Ģekilde artar(76). Bu üç ileti 

fasikülünden ikisinde yeni  fasiküler blok geliĢirse AV tam bloğa dönüĢme riski 

yüksektir(36,76). GeniĢ miyokardiyal nektroz bifasiküler bloğa yol açabileceği için 

mortalite de yüksektir(36,77).  Birici derece AV blok varlığında bifasiküler blok da 

geliĢirse trifasiküler blok olarak adlandırılır. Bu tür hastlaraın yaklaĢık % 40‟ı AV 

tam bloğa ilerleyebilir(75). Dal bloğunun yeni mi eski mi olduğunun ayrıt edilmesi 

zordur, dal bloğu yeni de olsa eski de olsa AMĠ ile birlikte görüldüğünde AV tam 

blok , kalp yetersizliği, VF ve ölüm riskini arttırır(75). Eski veya ayırt edilemeyen 

dal blokları AMĠ ile birlikteyse geçici veya kalıcı kalp pili ihtiyacı yoktur. yeni 

geliĢen RBBB veya LBBB, bifasiküler blok ve trifasiküler bloğun tüm formları daha 

çok anterior MĠ ile iliĢkilidir. Dal bloğu geliĢmeyen akut MĠ hastalarıyla 

karĢılaĢtırıldığında aritmi , kalp yetersizliği , ve mortalite oranı yaĢlı ve geniĢ infarkt 

alanına sahip hastalarada daha yüksektir(37,42).  

2.11. Asistoli 

Akut MĠ sonrası asistoli insidansı tanımlamaya bağlı olarak değiĢir, hastaların 

yaklaĢık %1‟inde AV ileti sistemindeki anormalliklere bağlı olarak geçici süre 
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asistoli görülebilir. Bu durumda acilen transkütanöz ve takiben transvenöz kalp pili 

endikasyonu vardır(78). AMi‟in terminal komplikasyonu olarak asistoli geliĢen 

hastalarda mortalite oranı %100 dür(36,49,52). 

2.12. Ventriküler Aritmiler  

         2.12.1. Prematür Ventriküler Kontraksiyonlar 

Prematür Ventriküler Kontraksyonların(PVC) eskiden ventriküler aritmi 

habercisi ve ventriküler fibrilasyon(VF) için risk faktörü olduğuna inanılırdı(49,79). 

Günümüzde PVC‟nun VF geliĢen ve geliĢmeyen hastalarda aynı sıkılıkta görüldüğü 

açıktır(80). Farklı çalıĢmalarda VF‟nin önceden PVC gibi aritmi uyarıcı ritim 

oluĢmadan geliĢebildiği ve hatta PVC geliĢmesini süprese etmek için farmakolojik 

tedavi almalarına rağmen bir çok hastada geliĢtiği gösterilmiĢtir(36,81,82). Ayrıca bu 

aritmiler sıklıkla hiç VF geliĢmeyen akut MĠ hastalarında da geliĢtiği 

gözlenmiĢtir(81,83). Bu nedenden dolayı PVC‟lerin lidokain gibi antiaritmik ilaçlarla 

proflaktik olarak suprese edilmesi artık endikasyon dahilinde değildir. Proflaksinin 

sinüs nodunu baskılaması sonucu fatal bradikardi ve asistoli ile iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir(84,85). Bu kanıtlara dayanarak bir çok klinisiyen PVC geliĢen bir çok 

AKS tanılı hastalarda kanservatif yol izler ve rutin proflaktik antiaritmi 

uygulamaz(36). Bunun yerine dikkatler elektrolit ve metabolik bozuklukların 

düzeltilmesi ve tekrarlayan iskemi tedavisi üzerine yoğunlaĢtırılmalıdır(36,49). Eğer 

MĠ‟n erken döneminde PVC‟ler sinüs taĢikardisi varlığında görülürse ĠV betabloker 

kullanımı daha sonra VF geliĢme riskini azaltır(86). Mevcut antiaritmik ajanlar 

yaĢamı tehdit eden semptomatik aritmilerde kullanılmalıdır(49). 

          2.12.2. Akselere İdiyoventriküler Ritim 

Akselere idyioventriküler ritm akut MĠ‟lerin %20‟den fazlasında görülür ve 60 

ile 125 atım/dk arasında değiĢen hızda ventriküler ritim olarak tanımlanır( geniĢ QRS 

kompleksi ile karakterize)(36,49).  Çoğu zaman kısa süreli ve spontan olarak 

sonlanır. Bu ritmin iki muhtemel sebebi vardır, birincisi SA veya AV nodun 

bozulmasına bağlı nodal otomatisitenin azalmasının sebep olduğu artmıĢ vagal 

tonustur, ikincisi ventrikülde dominant pacemaker görevini üstlenen anormal ektopik 

ritim çıkaran bir odağın bulunmasıdır. Akselere idiyoventriküler ritmin geliĢmesinin 
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prognoz üzerine etkisi yoktur, aynı zamanda tedavi edilmeden bırakılan hastalarda 

VF veya ölüm görülmesine dair herhangi bir kaınt yoktur(87). Bu ritim erken 

reperfüzyonda biraz sık görülmesine rağmen ne sensitif ne de spesifik olarak yeterli 

bir reperfüzyon göstergesi değildir(49). Uzun sürdüğünde hipotansyon veya iskemik 

septomun geliĢimesine neden olmadıkça kardiyak pacinge ihytacı yok. Anti aritmik 

ajanlarla suprese edilmesinin faydasının olmamasıyla birlikte hemodinamik 

bozulmaya neden olabilir.(49). Akselere idiyoventriküler ritim proksimal 

pacemakerin ileti çıkaramamsı sonucu uygun bir kaçıĢ ritmi çıkması Ģeklinde oluĢur. 

Eğer bu aritmiyi supre etmek için lidokain gibi antiaritmik ajan verilirse derin 

bradikardi ve asistoli ile sonuçlanabilir(82,85).  

          2.12.3. Nonsustain Ventriküler Taşikardi 

 Nonsustain Ventriküler TaĢikardi(nonSVT) dakikada 100 atımdan fazla 30 

saniyeden kısa sürede ardıĢık 3 veya daha fazla ventriküler ektopik atım olarak 

tanımlanır(36). klinik spektromunun önemi Ġzole prematür atımlardan nonsustain 

ventriküler taĢikardiye  doğru ilerdikçe risk durumu ve antiaritmik ajanların faydası 

da giderek komplike hale geliyor(49).  NonSVT‟nin mutiple runleri olan hastanın ani 

hemodinamik bozulması riski yüksektir.  Bununla beraber nonSVT acil peri-infarkt 

dönemde geliĢtiğinde yükselmiĢ mortalite ile bir iliĢkisi yoktur, ve antiaritmik 

ajanların mortalite ve morbidite üzerindeki faydası herhangi bir çalıĢmayla 

gösterilememiĢtir(88).  Tezat olarak nonSVT akut MĠ geçiren ve sol ventrikül 

fonksiyon bozukluğu olan (sol ventrikül EF < %40)  hastalarda 48 saat sonra geliĢir 

ve bu da ani kardiyak ölüm riskinin belirleyicisidir.  Bu subgup hastalara 

elektrofizyolojik çalıĢma ve tedavisi önemlidir(89). Mutiple nonSVT atağı geçiren 

hastalar yakın monitör ve serum elektrolit imbalansı takibi gerektirir.(49). Serum 

potasiymu düzeyi  4.5 meq/L ve serum magnesium 2 mEq/l üzerine olmalıdır(90).  

          2.12.4.Sustain Sentriküler Taşikardi 

 Sustain Ventriküler TaĢikardi (VT) 100 atım /dk üzerinde hızında en az 3 veya 

daha fazla ardıĢık ventriküler atım ve 30 saniyeneden uzun süren veya hemodinamik 

bozulmaya neden olması nedeni ile giriĢim gerektiren aritmi  olarak tanımlanır(36). 

Monomorfik VT daha çok miyokardiyal skar dokusundan kaynaklanır ve 
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tekrarlanmasını engellemek için agresif tedavi stratejisi gerektirir oysa polimorfik 

VT direkt iskemiye neden olan durumları önlemekle önlenlenir ( 59,84). Akut MĠ 

sonrası geliĢen sustainVT hastane içi mortaliteyle %20 iliĢkildir( 86). Sustain 

VT‟lerin hemodinamik etkisi ve sıklıkla VF‟na dönüĢeceği için acil tedavisi 

zorunludur. Hızlı ( >150/dk) polimerfik VT hemodanimik bozulmaya neden olacağı 

için acil 200 J asenkronize direk akım Ģoku (DCS) ile tedavi edilmelidir, oysa 

monomorfik VT ise 100 J senkronize direk akım ile tedavi edilmeldir.(57). Eğer 

sustain VT iyi tolere edilebilirse DCS‟den önce aĢağıdaki anti aritmik ilaçlarla tedavi 

edilebilir (57). :  1.  Lidokain ( baĢlangıç dozu 1.0-1.5 mg/kg ardından 0.5-0.75 mg/ 

kg her 5-10 dakikada max 3mg/kg‟a kadar tekrarlanabilir. Ardından idame dzou 

olaral 1-4mg dakika Ģeklinde baĢlanır). 2.  Prokainamid ( 12-17 mg/kg yükleme 

dozundan sonra 1-4mg/dk idame dozu), 3.  Amiodarone ( 150 mg yükleme dozu 

sonrası  6 saat 1.0 mg/dk sabit infüzyon sonrası 0.5mg/ dk idame dozu).  Sinüs ritmi 

sağlandıktan sonra tüm çabalar elektrolit imbalansı, asit baz dengesi bozukluğu, 

hipoksi veya ilaçlar gibi nedenlerin tespiti ve tedavisi için sarf edilmelidir, 

yukarıdaki tedavilere rağmen dirençli VT devam ediyorsa elektriksel yöntemle 

çevirmek için overdrive pacing gerekebilir.  

          2.12.4. Ventriküler Fibrilasyon 

  Ġnfarktın baĢlangıcından sonra primer ventriküler fibrilasyonun (VF) insidansı 

ilk bir saat içinde en yüksektir ( %4,5) ve daha sonra hızlıca düĢer( 41, 91). 

Epizodların yaklaĢık %60‟ı ilk 4 saat içinde ve % 80‟ni 12 saat içinde ortaya çıkar( 

92). Seconder veya geç VF MĠ‟de 48 saat sonra geliĢir ve genellikle son dönem 

pompa yetersizliği ve klinik kardiyojenik Ģok baĢlangıcı ile iliĢkilidir( 80). Sekonder 

VF‟un geliĢme riski geniĢ infarkt alanı, intraventriküler ileti gecikmesi, akut 

anteroseptal MĠ, persistan sinüs taĢikardisi atriyal flatter veya erken klinik seyir 

gösteren atriyal fbirilasyon ile iliĢkili olarak artar(36).  Kardiyojenik Ģok ile iliĢkili 

sekonder VF %40-%60 oranında hastane içi mortaliteye sahiptir(93). Akut MĠ ile 

hospitalize edilen hastalarda primer VF geliĢmesinin prognoz üzerine etkisi belli 

değildir (94,95). Ventriküler fibrilasyon tedavisi olabildiğince hızlı bir Ģekilde 

asenkronize en az 200-300 j ile Ģok yapılmasıdır(57). Düzeltilmeye VF‟de her 

dakikada %10 mortalite artĢı gözlenir(57). Ventriküler fibirlasyon baĢarılı 
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döndürülmesi ve tekrarlanmasının önlenmesi amiodaron, lidokain gibi antiaritmik 

ajanların 12 veya 24 saate kadar devam etmesi sonucu kolaylaĢır(59,57). Daha önce 

de bahs edildiği gibi lidokain proflaksisi VF insidansini azaltsa da bıradikardi ve 

asistoliye neden olarak mortaliteyi arttırdığı için önerilmiyor(96). Bunun tersine akut 

ME hastalarında erken dönemde betabloker kullanımı sadece VF insidansını değil 

mortaliteyi de azaltır(41,97,98).  Bu bilgi ME geçirme adayı olan hastalarda beta 

bloker verilmesi gereken fikri destekliyor.  

2.13. Reperfüzyon Aritmisi 

Akut MĠ‟de trombolitik sonrası ani aritmi geliĢmesinin reperfüzyonun 

geleneksel göstergesi olarak inanılmaktadır(99). Tam koroner reperfüzyon 

sağlanmayan MĠ hastalarında aynı aritminin geliĢme insidansı daha yüksektir( 

100,101), bu nedenle refperfüzyon aritmisinin reperfüzyon sağlanıp sağlanmadığını 

tahmin etmek için spesifite ve sensitivitesi çok düĢüktür(94).  Bununla birilikte 

göğüs ağrısının azalması da reperfüzyonun zayıf bir göstergesidir( 100).  Maalesef 

hiç bir klinik bulgu veya bulgular koroner anjiyografi dıĢında koroner açıklığının 

güvenilir göstergesi değildir (36,100,102). Soloman ve arkadaĢlarının bir çok 

trombolitik tedavi çalıĢmasından yaptığı metaanalizde trombolitik tedavinin VT veya 

VF‟nin riskini arttırmadığı gösterilmiĢtir(103).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Akut koroner sendrom ve akut miyokard infarktüsünde görülen aritmileri 

değerlendirmek üzere çalıĢma yapılması planlandı. 18 Aralık 2012 tarihli 2012/31 

sayılı Etik Kurul onayı alınarak çalıĢma baĢlatıldı. ÇalıĢma EskiĢehir Osmangazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Kardiyoloji Anabilim Dalı‟nda tek merkezli 

olarak yapıldı. 20.12.2012 ile 01.08.2014 tarihleri arasında gerçekleĢtirilen bu 

gözlemsel çalıĢmaya 20.12.2013 ile 01.05.2014 tarihleri arasında hastanemize 

baĢvurusunda akut koroner sendrom tanısıyla koroner yoğun bakım ünitesine kabul 

edilen 710 hasta tarandı, bu hastaların içinden  aritmi geliĢen 155 hasta dahil edildi. 

ÇalıĢmaya alınan hastalara çalıĢma hakkında bilgi verilerek onam formları alındı. 

Gebeler, malignite tanısı alanlar ve koroner anjiyografi yapılmayan hastalar 

çalıĢmaya alınmadı. Ventriküler erken vuru(VEV) beklenen sinüs vurusu 

zamanından önce gelen, geniĢ QRS kopleksli( ≥120 ms) ve sıklıkla retrograd P 

dalgalarının QRS kokmpleksi içinde gözlendiği vuru olarak tanımlandı, saatte 50‟den 

az görülen VEV‟ler çalıĢma dıĢına bırakıldı. Ventriküler taĢikardiler üç veya daha 

fazla ventriküler erken vurunun ard arda gelmesiyle oluĢan hızı 100 vuru/dakika 

üzerine olan geniĢ QRS kompleksli( ≥120 msn) taĢikardi olarak tanımlandı, 

hemodinamik bozukluğa yol açmayan 30 saniyeden kısa süren ventriküler 

taĢikardiler süreksiz ventriküler taĢikardi ve 30 saniyeden uzun süren veya süresine 

bakılmaksızın hemodinamik bozukluğa yol açan taĢikardiler sürekli ventriküler 

taĢikardi olarak tanımlandı. Polimorfik sürekli ventriküler taĢikardi torsades de 

pointes olarak tanımlandı. Hızı > 300 vuru / dakika olup tamamen asenkron QRS 

hızı, morfolojisi ve amplitüdlerinin çok değiĢken olduğu ventriküler ritimler 

ventriküler fibrilasyon olarak tanımlandı. Daha önceden atriyal fibrilasyon ve atriyal 

flatter öyküsü olmayan koroner yoğun bakım takibi sırasında ilk 48 saat içinde bir 

atak veya sürekli olan AF ve/atriyal flatter geliĢen hastalar çalıĢmaya dahil edildi. 

Daha öncdden AF ve/veya atriyal flatter tanısı olan hastalar çalıĢma dıĢı bırakıldı. 

Atriyal erken vurulardan 47>24 saat olan hastalar çalıĢmaya dahil edildi. Daha nadir 

görülen atriyal erken vuru gözlenen hastalar çalıĢma dıĢına bırakıldı.  

Atriyoventriküler blok( AV) tipleri 1.derce, 2.derece ve 3. Derce AV blok olarak 

sınıflandırıldı. Birinci derece AV blok normal QRS kompleksli PR aralığı >200 msn 
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olarak tanımlandı. Ġkinci derece AV blok tiplerine göre ayırlmadı, PR mesafesinin 

giderek uzamasının ardından veya PR mesafesi uzamadan QRS cevabı olmayan P 

olarak tanımlandı. Üçüncü derece AV blok P dalgalarının kendi aralarında ve QRS 

kompleksinin kendi aralarında düzenli olup P dalgalarıyla QRS dalgalarının iliĢkisi 

olmayan <40-60/ atım dakika kalp hızı olan aritmi olarak tanımlandı.  Akut koroner 

sendrumlardan akut STEMĠ “Consensus Document of The Joint European Society of 

Cardiology/American College of Cardiology Committee For The Redefinition of 

Myocardial Infarction” a göre tanımlandı. 

Tüm primer PKG prosedürleri konvensiyonel teknikler kullanılarak uygulandı. 

Stent tipi, trombektomi cihazı kullanımı, predilatasyon ve poststent dilatasyon 

uygulamaları, intraaortik balon pompası kullanımı ile tirofiban tedavisi kararı 

operatörün takdirine bırakıldı. Akut koroner sendrom ve akut miyokard infarktüsü 

tanısıyla koroner yoğun bakım ünitesinde yatırılan hastaları Nihon kohden BSM 

2301 cihaziyla 48 saat EKG kayıtları izlendi. ÇalıĢmaya alınan tüm hastaların 

baĢvuru anındaki çalıĢılan serum elektrolitleri, kan Ģekeri, kan üre azotu (BUN), 

kreatinin, magnezyum, tam kan sayımı sonuçları alındı ve 48 saat içinde ĢalıĢılan 

CKMB ve Trp t zirve değerleri alındı. Tam kan sayımı Beckman Coulter cihazında, 

biyokimyasal parametreler ise Cobas 6000 cihazında çalıĢıldı. Tam kan sayımında 

hemoglobin (Hgb), hematokrit (Htc), beyaz küre (WBC ve trombosit değerleri elde 

edildi.  Hastaların taburcu olmadan yapılan 2 boyutlu transtorasik ekokardiyografi ile 

apikal iki ve dört boĢluk görüntülemeden ortalamaları alınarak“modifiye Simpson” 

yöntemiyle sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ve orta ve ciddi derecede olan mitral 

yetmezlik, aort yetmezlik triküspit yetemezliği ve pulmoner yetmezliğine bakıldı. 

Hastaların demografik özellikleri ve aile öyküler ve özgeçmiĢlerine ait bilgileri 

dosyalarından elde edildi. Sürekli değiĢkenler ortalama ± standart sapma (SD), 

kategorik değiĢkenler yüzde olarak ifade edildi. Normal dağılım gösteren sürekli 

değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında student t-testi, normal dağılım göstermeyenlerin 

karĢılaĢtırılmasında Mann-Whitney U-testi kullanıldı. Kategorik değiĢkenlerin 

karĢılaĢtırılmasında ki-kare testi kullanıldı. Tüm karĢılaĢtırmalarda p<0.05 değeri 

anlamlı olarak kabul edildi. Ġstatiksel analizler SPSS 16.0 programı kullanılarak 

yapıldı (SPSS Inc., Chicago, IL). 
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4. BULGULAR 

Tablo 5.1. çalıĢma popülasyonuna ait demografik bilgiler 

 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların ortalama yaĢı 65.6±12.8 idi. ÇalıĢmaya 

alınan hastaların %70.3‟ü erkek geri kalan %29.7‟si kadın idi. Cinsiyete göre 

incelendiğinde ise kadın hastaların yaĢ ortalamasının erkeklerden belirgin olarak 

daha yüksek olduğu görüldü (74.1±11.5 karĢılık 61.9±11.5, p<0.001). ÇalıĢmaya 

dahil edilen hastaların 72‟si (%46.5) sigara kullanmakta idi, cinsiyete göre 

incelendiğinde erkeklerde sigara içme oranı kadınlara kıyasla çok daha fazlaydı 

(%62.4‟e karĢılık %8.7, p<0.001). Hastaların 81‟inde (%52.3) hipertansiyon vardı, 

kadınlarda hipertansiyon varlığı erkeklerden önemli oranda daha fazlaydı (%65.2‟e 

karĢılık %46.8, p<0.05). Hastaların 19‟unda (%12.3) birinci derecede akrabalarında 

erken ateroskleroz öyküsü vardı, erkeklerde birinci derecede akrabalarında erken 

 Toplam 

(n=155) 

Kadın 

 (n= 46) 

Erkek 

(n=109) 

P değeri  

YaĢ (yıl) 65.6±12.8 74.1±11.5 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 öyküsü (n, %) 19 (12.3) 1 (2.2) 18 (16.5) <0.05  

Akut Koroner Sendrom Tipi 

      Karasız Angina Pektoris(n,%) 

      Non-STEMĠ (n, %) 

      STEMĠ (n, %) 

 

6 (3.9) 

42 (27.1) 

107 (69.0) 

 

2 (4.2) 

15 (32.6) 

29 (63.0) 

 

4 (3.7) 

27 (24.8) 

78 (71.6) 

0.57 

Killip Skoru (n,%) 

      Killip Skoru 1 

      Killip Skoru 2 

      Killip Skoru 3 

      Killip Skoru 4 

 

123 (79.4) 

5 (3.2) 

9 (5.8) 

18 (11.6) 

 

30 (65.2) 

4 (8.7) 

4 (8.7) 

8 (17.4) 

 

93 (85.3) 

1 (0.9) 

5 (4.6) 

10 (9.2) 

<0.05 

 

GeçirilmiĢ MĠ (n, %) 66 (42.6) 19 (41.3) 47 (43.1) 0.49 

Almakta olduğu ilaç 

      Beta bloker (n, %) 

      ACE/RAS Bloker (n, %) 

      KKB (n, %) 

      Amiodarone (n, %) 

      ASA (n, %) 

      Klopidogrel (n, %) 

      Atorvastatin (n, %) 

 

53 (34) 

63 (40.6) 

15 (9.7) 

1 (0.6) 

64 (41.6) 

9 (5.8) 

55 (35.7) 

 

15 (33.3) 

16 (34.8) 

10 (21.7) 

1 (2.2) 

17 (37.8) 

5 (10.9) 

15 (33.3) 

 

38 (35.2) 

47 (43.1) 

5 (4.6) 

0 

47 (43.1) 

4 (3.7) 

40 (36.7) 

 

>0.05 
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ateroskleroz öyküsü kadınlardan daha fazlaydı (%16.5‟e karĢılık %2.2, p<0.05). 

Killip skoru çalıĢma populasyonunun %79.4‟ünde sınıf 1, %3.2‟sinde sınıf 2, 

%5.8‟inde sınıf 3 ve %11.6‟sında sınıf 4 idi. Kadın hastaların Killip skoru erkek 

hastalardan istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksekti (p<0.05). ÇalıĢma 

populasyonuna ait genel demografik özellikler tablo 1‟de özetlendi.  

 

 

Tablo 5.2. ÇalıĢma populasyonuna ait ekokardiyografik özellikler 

 

 Toplam 

(n=155) 

Kadın (n= 46) Erkek (n=109) P değeri  

EF (%)  39.37±15.9 38.1±14.2 39.8±16.6 0.573 

LV DSÇ  44.1±17.9 41.7±18 45.07±17.9 0.341 

LV SSÇ 32.2±14.3 29.9±14.3 33.08±14.3 0.257 

ĠVS 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 
 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların yapılan ekokardiyografilerinde ortalama EF 

% 39.37 ± 15.9 idi. Hastaların 32 (%20.6) sinde orta ve ileri derece mitral yetersizliği 

ve 9 ( %5.8) „unda ise orta ve ileri derece aort yetersizliği saptandı. Diğer 

ekokardiyografik bulgular tablo 2‟de özetlendi. 
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Tablo 5.3. ÇalıĢma populasyonuna ait hematolojik ve biyokimyasal özellikler 

 

 Toplam (n=155) Kadın (n= 46) Erkek (n=109) P değeri  

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 

GLĠKOZ 179.1±88.86.6 187.8±87.2 175.4±86.4 0.415 

URE 38.4±28.6 43.6±26.3 36.2±29.3 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±88.1 115.9±51.3 141.7±99 0.130 

CK-MB 

ZĠRVE 

67.9±96.5 51.2±73.6 75.0±104.2 0.162 

TROPONĠN-

I ZĠRVE 

4.35±6.03 3.3±2.3 4.8±6.9 0.144 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların ortalama Hb‟i 13.55±2.0 idi. Hemoglobin 

değerleri erkeklere göre kadınlarda anlamlı derecede daha düĢütü (12.3±1.7 karĢılık, 

13.9±1.9). Hastaların diğer hematolojik ve biyokimyasala değerleri tablo 3‟te 

özetlenmiĢtir 

 

 

Tablo 5.4. ÇalıĢma populasyonuna ait anjiyografik özellikler 

 

 Toplam 

(n=155) 

Kadın (n= 46) Erkek 

(n=109) 

P 

değeri  

ĠRA (n, %) 

      LAD 

      Cx 

      RCA 

 

81(52.3) 

21(13.5) 

53(34.2) 

 

19(41.3) 

11(23.9) 

16(34.8) 

 

62(56.9) 

10(9.2) 

37(33.9) 

 

 

<0.05 

KAH ġiddeti 

       Tek damar hastalığı (n, %) 

       Ġki damar hastalığı   (n, %) 

       Üç damar hastalığı  (n, %) 

 

74(47.7) 

34(21.9) 

47(30.3) 

 

20(43.5) 

9(19.6) 

17(37.0) 

 

54(49.5) 

25(22.9) 

30(27.5) 

 

0.505 

Stent Trombozu (n, %) 11(7.1) 3(6.5) 8(7.3) 0.856 
 

ÇalıĢmaya dahil edilen  hastaların  anjiyografi sonuçları değerlendirildiğinde 

hastaların 81(%52.3) „inde LAD, 21(%13.5)‟inde CX ve 53(% 34.2)‟ünde RCA 

tutulumu gözlendi. Cinsiyete göre incelendiğinde LAD tutulumu kadınlara göre 

erkeklerde anlamlı derecede daha fazla görüldü ( %56.9 karĢılık %41.3). Hastaların 
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74(%47.7)‟ünde tek damar, 34(%21.9)‟ünde iki damara ve 47(%30.3)‟sinde üç 

damar tutulumu gözlendi (tablo 4). Cinsiyete göre incelendiğinde koroner arter 

tutulum Ģiddeti cinsiyetler arasında anlamlı fark yoktu. 

 
 

Tablo 5.5. ÇalıĢma populasyonuna ait supraventriküler ve ventriküler aritmiler  

 

 Toplam 

(n=155) 

Kadın (n= 46) Erkek 

(n=109) 

P değeri  

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 

AĠVR (n,%) 27(17.4) 8(17.4) 19(17.4) 0.995 

SÜREKSĠZ VT(n,%) 33(21.3) 7(15.2) 26(23.9) 0.230 

SÜREKLĠ 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 POĠNT VT 

(n,%) 

5(3.2) 1(2.2) 4(3.7) 0.630 

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 
 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların 23‟ünde (%14.8) AEV, 60‟ınde (%38.7) 

VEV, 11‟inde (%7.1) atriyal flatter, 35‟inde (% 22.6) AF, 5‟inde (%3.2) PSVT, 

27‟sinde(%17.4) AĠVR, 33‟ünde (%21.3) süreksiz VT, 41‟inde(% 26.5) sürekli VT, 

19‟unda (% 12.3) VF, 1‟inde ( % 0.6) 1.cerece AV blok, 8‟inde (%5.2) 2.derece AV 

blok ve 23‟ünde (% 14.8) 3.derece AV blok gözlendi. GeliĢen aritmiler cinsiyete 

göre incelendiğinde diğer aritmilerde cinsiyetler arası anlamlı farklılık görülmezken 

AF erkeklere göre kadınlarda anlamlı düzeyde daha fazlaydı(%32.6 karĢılık %18.3). 

Diğer supraventriküler ve ventriküler aritmiler tablo 5‟te özetlenmiĢtir. 
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Tablo 5.6. Sağ kalım durumuna göre  supraventriküler ve ventriküler aritmi sıklığı   

 

 Toplam 

(n=155) 

YaĢayan (n= 

133) 

Ölen (n= 22) P değeri  

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 

AĠVR(n,%) 24(15.4) 22 (13.4) 2 (9.1) 0.370 

SÜREKSĠZ VT(n,%) 33(21.3) 32 (24.1) 1(4.5) < 0.05 

SÜREKLĠ 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 POĠNT 

VT(n,%) 

5(3.2) 4(3.0) 1(4.5) 0.540 

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 
 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastalarda geliĢen aritmilerin sağ kalım durumuna 

göre incelendiğinde VEV ölen hastalara göre yaĢayan hastalarda istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha yüksek görüldü ( %42.1 karĢılık %18.2 , p< 0.05 ). 

Ventriküler fibrilasyon yaĢayanlara göre ölenlerde anlamlı derecede daha fazla ( 

%31.8 karĢılık %9.0, p<0.05) idi. Üçüncü derece AV blok da ölenlerde yaĢayanlara 

göre anlamlı derece de daha fazla idi ( % 36.6 karĢılık %11.3, p< 0.05) 
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Tablo 5.7. Akut koroner sendrom tipine göre geliĢen aritmi sıklığı 

 

 Toplam 

(n=155) 

UAP 

(n=6) 

NSTEMĠ 

(n= 42) 

STEMĠ (n= 

107) 

P 

değeri  

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 

AĠVR(n,%) 24 (15.4)  0 0 24 (22.4) <0.01 

SÜREKSĠZ VT(n,%) 33(21.3) 2 (33.3) 7 (16.7) 24 (22.4) 0.56 

SÜREKLĠ 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 

POĠNTVT(n,%) 

5(3.2) 0 0 5 (4.7) 0.3 

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 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastalardan STEMĠ tanısı alan hastaların 50 

(%46.7)‟sinde, NSTEMĠ tanısı alanların 10 (%23.8)‟unda VEV görüldü, VEV 

STEMĠ‟larda NSTEMĠ‟lara göre anlamlı oranda daha fazla görüldü (%46.7 karĢılık 

%23.8, p<0.05). Hastalardan STEMĠ tanısı alanların 3( %2.8)‟ünde ve NSTEMĠ 

tanısı alanların 8(%19)‟inde atriyal flatter gözlendi. Atriyal flatter NSTEMĠ‟larda 

STEMĠ‟lara göre anlamlı derece  daha yükseti ( %19‟a karĢılık %2.8, p<0.05). akut 

koroner sendrom tipine göre aritmi sıklığına ait ayrıntılı bilgiler tablo 7‟de 

özetlenmiĢtir 
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5.TARTIŞMA 

 Akut koroner sendrom sırasında veya takibinde rutin olarak aritmiler meydana 

gelebilir. AKS‟ de aritmi görülme insidansı AKS‟nin tipine bağlı olarak STEMĠ‟de 

daha fazla, nonSTEMĠ ve UAP de daha az olmasına rağmen klinisiyenler tüm AKS 

ile gelen hastalarda aritmiye karĢı dikkatlı olmalıdır. Akut MĠ geçiren hastaların 

yaklaĢık % 90 nında çeĢitli kardiyak aritmiler geliĢir. Bu aritmiler % 25 i infarkt 

baĢlangıcının ilk 24 saatinde oluĢur(104-108).  Akut Miyokart Ġnfarktüsü sırasında 

geliĢen aritmilerin bir çok nedeni olabilir, elektrolit bozukluğu, hipoksi, kardiyak 

aritmi geliĢimi için ortam oluĢturabilir (104). Akut miyokard infarktüsü sonrası 

ventriküler taĢikardi, ventriküler fibrilasyon veya ventriküler flattere bağlı ani 

ölümler tüm hastaların yaklaĢık % 50‟sinin ilk belirtisi olarak ortaya çıkar (109,110).  

Yapılan bir çalıĢmada almanyada yılda yaklaĢık 100000 kiĢi ani olarak ölmektedir, 

bu ölümlerin %65 ile %80 ventriküler taĢiaritmiden kaynaklandığı gibi %5 ile %20‟ 

sinden bradiaritmler sorumludur(111,112).  

Bin dokuz yüz altmıĢ ile 1980‟li yıllarda akut miyokard infarktüsü geçiren 

hastalarda tüm dikkatlar aritmi geliĢimi ve aritmi tedavisinin üzerine odaklanmıĢtı, 

erken reperfüzyon terapisi olarak fibrinolitik ve perkütan koroner giriĢim klinik 

pratikte ifarkt alanını sınırlamak ve mortaliteyi azaltmak için kullanılmaya 

baĢlandı(113). Erken standart reperfüzyon tedavisi öncesi çalıĢmalar aritmilerin 

klinik öneminin çok fazla olduğunu raporladı(114,115). Daha önceden tüm 

çalıĢmalar refrkater aritmilerin cihazlardan fayda görüp görmediği veya 

elektrofizyolojik kateter ablasyonundan fayda görüp görmediği üzerine odaklanmıĢtı. 

Erken reperfüzyon tedavisi kullnaılmaya baĢlamasıyla birlikte dikkatler ventriküler 

aritmilerin risklerinin berlirlenmesi ve önüne geçilmesi üzerine odaklandı. Özellikle 

sürekli olmayan VT, sürekli VT  ve VF gibi aritmilerin sıklığı , risk faktörleri ve 

öneminin belirlenmesi üzerine çalıĢılmalar yapılmaya baĢlandı. Tedavinin asıl amacı 

aritmiyi tedavi etmek yerine elektrolit bozukluğu, hemodinamik instabilite ve en 

önemli risk faktörü olan akut koroner sendromların azaltılması ve erken tedavisi 

olarak odaklanıldı. 

Atriyal fibrilasyon tüm dünyada  en sık görülen hastalıklardan biri olup global 

yükü giderek artmaktadır.(116). Akut koroner sendrom atriyal fibrilasyonun güçlü 
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bir risk fakörüdür, akut koroner sendrom tanısıyla hastaneye yatan her 5 hastadan 

birinde  atriyal fibrilasyon görülmektedir (117,118).  

         Atriyal fibrilasyon, STEMĠ sırasında geliĢen en sık supraventriküler aritmidir. 

ST yükselmeli miyokard infarktüsün‟de yeni gelisen AF sıklıgı %6.54 ile %7.9 

arasında değiĢmektedir. Eğer STEMĠ sol ventrikül yetmezliği ile komplike ise bu 

oran daha da artmaktadır (%7.2-%21) . Akut koroner sendrom da (AKS) AF; %3.8 

ile %6.4 arasında izlenmektedir. (119). GISSI-3 çalısmasında (Gruppo Italiano per lo 

studio della soprav-vivenza nell‟infarto miocardico); AMĠ‟de yeni oluĢan AF‟nin 

ileri yas, kadın cinsiyet, yüksek Killip sınıfı, kalp yetmezliği, yüksek kalp hızı, tedavi 

edilen hipertansiyon, DM ve kan basıncı yüksekligi ile ilgisi belirlenmiĢtir (120). 

GRACE çalısmasında (Global Registry of Acute Coronary Events) AKS‟da %6.2 

hastada yeni AF gelismistir. leri yas, kadın cinsiyet, STEMĠ veya STsegment 

yükselmesiz miyokard infarktüsü (NSTMĠ), hipertansiyon öyküsü, düĢük kan 

basıncı, yüksek Killip sınıfı, basvuru anında kardiyak arrest ve basvuru anında 

yüksek bazal kreatinin seviyesi AF gelismesi açısından saptanan öngördürücüler 

olmuĢtur. Reinfarktüs, kardiyojenik sok, pulmoner ödem, majör kanama ve inme, 

hastane içinde yeni AF geliĢen hastalarda, AF geliĢmeyen veya AF öyküsü olan 

gruba göre fazla görülmüstür (% 14.9‟a %9.1 ve %4.6). Hastane içi geliĢen AF, 

AKS‟de hastane içi olaylar açısından tek öngördürücü olmuĢtur (121). CARISMA( 

the Cardiac Arrhythmias and Risk Stratification After Acute Myocardial Infarction) 

çalıĢmasının farkrlı analizlerinde akut miyokard infarktüsü sonrası yeni atriyal 

fibrilasyonun %6 -%28 arasında geliĢtiğini göstermiĢtir.(122,123). Mc Manus ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmaya ( Global Registry of Acute Coronary Event Study)  

59.032 hasta dahil edilmiĢ, toplam hastalarda hastanede yatıĢ sırasında %5.3 yeni AF 

geliĢmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda da akut koroner sendrom tanısıyla koroner yoğun 

bakım ünitesine kabul edilen hastaların %5‟inde yeni AF geliĢtiği gözlendi. 

ÇalıĢmamıza dahil edilen aritmi geliĢen hastalar arasında akut miyokard infarktüsü 

sonrası %19.6 saptanmıĢtır. GĠSSĠ 3 çalıĢmasında kadın cinsiyet AF geliĢmesinde bir 

risk faktörü olarak bildirlmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda da AF erkeklere kıyasla 

kadınlarda anlamlı dercede daha yüksek olarak bulundu ( %18.3 karĢılık %32.6, 

p<0.05). 
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     Atriyal fibrilasyonun bir çok risk faktörü olduğu gibi Yapılan bir çok 

çalıĢmada Atriyal Erken Vuru (AEV) atriyal fibrilasyonun geliĢmesi ve devam 

etmesinde bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiĢtir. David Conen ve 

arakadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada AEV ileri yaĢ (>55 yaĢ), yüksek kolestrol ve 

koroner arter hastalığında anlamlı düzeyde daha yüksek olarak görülmüĢtür, cinsiyet 

arası fark bulunmamıĢtır, aynı çalıĢmada atriyal erken vuru atriyal fibrilasyonun risk 

fakötrü olduğunu bildirmiĢlerdi(124). Bizim çalıĢmamızda da ortalama yaĢ 

65.6±12.8 idi. Hastaların % 14.8‟inde AEV saptandı. Cinsiyetler arası farklılık 

bulunmadı.  

   VentriküI erken vurular yapısal kalp hastalığında risk göstergesidir. Ayrıca 

uygun koĢullarda hemodinamik olarak önemli ya da yaĢamı tehdit eden aritmilerin 

(VT, VFL ya da VF) tetikleyicisi olarak da görev yapabilirler. VEV‟lerin önemi 

klinik duruma bağlıdır. Çok yüksek frekanslar ya da ileri formlar, belli çok biçimli 

süreksiz VT‟ler dıĢında yapısal kalp hastalığı olmadığında riskin çok az artmasına ya 

da hiç artmamasına neden olur. Yapısal kalp hastalığının varlığıyla risk artmaya 

baĢlar ve LVEF düĢtükçe belirginleĢir (125,126). Sıklığına göre çoğu çalıĢmada 

saatte 10 ya da daha fazla ektopik vuru sıklığının artmıĢ risk gösterdiğini ve büyük 

bir çalıĢma da saatte 1‟den 9 vuruya kadar gittikçe riskin dik olarak arttığını 

göstermiĢtir (125). Sağlıklı kiĢilerde VES insidansı çeĢitli araĢtırmacılarca 

incelenmiĢ ve standart on iki derivasyonlu EKG çekildiğinde görünüĢte sağlıklı  

insanların %l-4 ünde VES yakalanmıĢtır (106-109). Bu oran denekler Holter 

monitörüyle 24 saat izlendiğinde %39-67 ye çıkmıĢtır (126). Tıp talebelerinde 

yapılan bir çalıĢmada 24 saat içinde %2 sinde 50'den fazla VES çıktığı, fakat nadir 

kompleks aritmilerin %24 ünde görüldüğü tespit edilmiĢtir (127). Daha ayrıntılı bir 

baĢka çalıĢmada koroner anjiyografi, egzersiz testi, ventrikülografi ve çeĢitli kan 

tetkikleri gibi parametreler açısından tamamen sağlıklı bulunan bir eriĢkinler grubu 

Holter monitörü ile izlenmiĢ, bunların %39'unda 24 saat boyunca bir veya daha fazla 

VES görülmüĢtür.  Ġzlem süresi üç güne çıktığında bu sayı %83‟ü bulmuĢtur (127). 

Winkler ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada akut koroner sendrom tanısıyla takip 

edilen hastaların 24 saatlik takibin %22‟ sinde  >50/ saat VEV gözlendiğini 

saptamıĢtır, bu çalıĢmasının sonucunda VEV‟lerin hastane yatıĢlarının üzerine 

anlamlı dercede etkili olduğu gösterilmiĢtir(128). Yapılan Cardiac Arrhythmia 
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Suppression Trial (CAST) çalıĢmasında akut miyokard infarktüsü tanısı olan 

hastaların % 45‟inde >50/ saat VEV saptanmıĢtır (129). Bizim çalıĢmamızda akut 

koroner sendrom tanılı hastaların % 38.7‟sinde >50/saat VEV gözlendi. Bu 

hastalardan STEMĠ tanısı olan hastaların % 46.7‟sinde >50/saat VEV gözlendi. 

Saptanan bulguların literatörle uyumlu olmamasının nedeni hasta sayısının az olması 

ve tüm akut koroner sendromlar arasında sadece aritmi geliĢen hastaların alınması 

bağlı olarak yorumlandı. Yapılan çalıĢmalarda VEV‟ların mortalite üzerine etkisinin 

olmadığı saptanmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda da VEV ölenlere kıyasla yaĢayanlarda 

anlamlı düzeyde daha fazla bulundu. 

Akut miyokard infarktüsü sonrası ventriküler aritmilerin geliĢmesi ölümün en 

sık sebeplerinden biridir. Ancak aritminin saptanması ve tedavisi üzerindeki 

geliĢmeler akut miyokard infarktüsü ile iliĢkili ventriküler aritmilerin hastane içi 

prognozu üzerine büyük etkisi vardır (130). Akut ST elevasyonlu MĠ  hastalarında 

ventriküler aritmiler kısa ve uzun dönem mortalitenin bağımsız risk faktörüdür (131). 

Akut koroner sendrom tanısı ile baĢvuran ondört ülkede  52,380 hastanın dahil 

edildiği yapılan  GRACE (Global Registry of AcuteCoronary Events ) çalıĢmasında 

tüm akut koroner sendrom hastaların % 6.9‟unda ventriküler aritmi geliĢti (bu 

aritmiler  % 1.8‟i  VT, % 5.1‟i VF) idi. Akut koroner sendrom tipine göre analiz 

edildiğinde STEMĠ‟de %12, NSTEMĠ‟de % 4.9 ve UAP‟de %3.1 olarak 

görülmüĢtür. Bu çalıĢmada hastaların %80‟inde ventriküler aritmiler ilk bir saat 

içinde geliĢmiĢtir, hastane içi ve taburculuk sonrası 6 ayda ventriküler aritmi geliĢen 

hastalarda mortalitenin anlamlı olarak daha fazla olduğu görülmüĢtür (132). BaĢka 

birkaç çalıĢmada VT hastaların % 6- %31‟inde VF % 4- % 20‟sinde görülmüĢtür. Bu 

çalıĢmada ventriküler aritmiler hastane yatıĢ süresi üzerine anlamlı olarak 

bulunmuĢtur(133). Kırk bin sekizyüz doksan hastanın dahil edildiği GUSTO-1 

çalıĢmasında fibrinolitik ile tedavi ediliği STEMĠ tanılı hastalarda toplam VT ve VF 

%10.2 ( VT %3.5, VT 4.1) olarak gözlenmiĢtir. Bu çalıĢmada ventriküler aritmilerin 

% 80-% 85‟inde hastaneye yatıĢların ilk 48 saat içinde geliĢmiĢtir(134). Bizim 

çalıĢmamızda da taranan tüm akut koroner sendrom tanılı hastaların % 5.85‟inde 

sürekli VT, % 2.7‟sinde VF gözlendi. ÇalıĢmamıza dahil edilen aritmi geliĢen akut 

koroner sendrom tanılı toplam 155 hastanın % 26.5‟in VT ( STEMĠ % 21.5, 

NSTEMĠ % 35.7, UAP % 3) ve hastaların % 12.3‟ünde VF (STEMĠ 13.1, NSTEMĠ 
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11.9) olarak saptandı. ÇalıĢmamızda akut koroner sendrom tablosuyla koroner yoğun 

bakım ünitesine kabul edilen hastaları dikkate aldığımızda ventriküler aritmilerin 

görülme sıklığı dünyadaki literatörlerle uyumlu olarak saptanmıĢtır. Ancak bizim 

çalıĢmamızdaki bulguların literatörle uyumlu olmamasının nedeni ise çalıĢmaya akut 

koroner sendrom tablosuyla kabul edilip sadece aritmi geliĢen hastaları analiz 

ettiğimize bağlıdır. Dolaysıyla çalıĢmaya dahil edilen hastalarda görülen aritmiler 

literatöre göre daha yüksek görülmekte olup literatörü desteklememektedir.  

Maggioni ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada Sürekli olmayan VT akut 

koroner sendrom tanısı olan hasaların % 6- % 7 „sinde görülmüĢtr(135). Cardiac 

Arrhythmia Suppression Trial (CAST) çalıĢmasında ise akut koroner sendrom tanısı 

olan hastaların % 22‟sinde Sürekli olmayan VT gözlenmiĢtir (129). Winkler ve 

arkadaĢlarının yaptığı baĢka bir çalıĢmada akut koroner sendrom tablosuyla 

hastaneye kabul edilen ilk 24 saatte holter monitorizasiyonu yapılarak takip edilen 

hastaların % 15‟inde Sürekli olmayan VT gözlenmiĢtir (128). Heidbüchel ve 

arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada fibrinolitik ile tedavi edilen akut STEMĠ 

hastaların % 75‟inde Süreksiz VT saptanmıĢtır(136). ÇalıĢmalar arasındaki bu 

farklılığın bazı yazarlar Sürekli olmayan VT‟nin daha çok tanımının faklı yapıldığına 

bağlı olduğunu düĢünmektedirler. Bizim çalıĢmamızda CAST çalıĢmasıyla yakın 

uyumlu olarak hastaların % 21.3‟ünde ( STEMĠ % 22.4, NSTEMĠ % 16.7) Sürekli 

olmayan VT gözlendi.  

Bradiaritmiler akut koroner sendromların sık görülen komplikasyonlarından 

biridir. Anterior MĠ‟de görülse de özellikle inferior MĠ‟de bradiaritmiler ve daha 

sıkılıkla görülen ve mortalite üzerine etkisi önemli olan AV bloklar daha sık 

görülmektedir. 

Birinci derece atriyoventriküler(AV) blok En çok inferior MĠ‟de olmak üzere 

anterior MĠ‟de de yaklaĢık %15 görülür(17). Birinci derece AV blok geliĢen 

hastalarda ileti bozukluğu genellikle his demetinin yukarısından kaynaklanır aynı 

zamanda his demetinin altından da kaynaklanabilir. Bu ayırım çok önemlidir, çünkü 

his demetinin altından kaynaklanan 1. Derece AV bloklar AV tam blok veya 

asistoliye neden olabilir(36). Arthure ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada akut MĠ 

tanısıyla hastaneye kabul edilen hastalrın % 7.9‟un da 1. Derece AV blok geliĢtiğini 

göstermiĢtir. Aynı çalıĢmada 1. Derece AV blokun mortalite ve ileri derece AV 
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blok‟a ilerlemesini PR mesafesinin uzunluğuyla iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir(137). 

Ahmadali ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada akut STEMĠ ve NSTEMĠ tanısıyla 

takip edilen hastaların % 26.8‟in de birinci derece AV blok saptanmıĢ, Birinci derece 

AV blok geliĢen hastaların tümü taburcu olmuĢtur(138). Bizim çalıĢmamızda 1. 

Derece AV blok %0.6 saptandı. bizim çalıĢmamızda literatöre göre düĢük oranda 

görülmesinin nedenini hastaların erken reperfüzyon tedavisinin yapılmasına bağlı 

olabileceği düĢünüldü, çünkü yapılan çalıĢmalar primer perkütan koroner giriĢim 

öncesine dayanmaktadır.  

Trombolitik ile tedavi edilen 76000 hastanın alındığı en büyük 48(GUSTO-I, 

GUSTO-III, ASSENT-II, and GUSTO-IIb) çalıĢmadan alınan verilerde yüksek 

dereceli AV blokların( 2.derece ve tam blok) insidansı % 6.9 olarak raporlanmıĢtır ( 

% 9.8 inferior MĠ‟de ve % 3.2 anterior MĠ‟de) (139). TRACE çalıĢmasının bir alt 

analizinde akut STEMĠ tanısıyla tedavi edilen hastaların % 5.1‟inde AV tam blok 

görülmüĢtür(140). Yüksek dereceli AV blokların insidansi ve önemi üzerine bir çok 

çalıĢma yapılmıĢsa da çalıĢmalarda STEMĠ ve NSTEMĠ arasında önemli bir fark 

olmadığı gösterilmiĢtir. Yapılan SPRĠNT çalıĢmasından elde edilen verilerde 

NSTEMĠ hastalarının % 7‟sine yüksek dereceli AV blok geliĢtiği ve AV blok geliĢen 

hastaların hastane içi mortalite , kardiyak arrest oranı ve kalp yetmezliği oranı 

yüksek olarak saptanmıĢ, bu bulgulara göre AV blok geliĢmesi STEMĠ‟da olduğu 

gibi infarkt alanının geniĢ olması ve infarktın komplike olmasına bağlı olduğu rapor 

edilmiĢtir (141). Ahmad ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada  2. Derece AV blok % 

1.6 ve av tam blok ise % 4.8 olarak saptanmıĢtır. Ancak bu çalıĢmada diğer 

çalıĢmanın aksine AV bloklar STEMĠ‟larda daha fazla görümüĢtür, aynı çalıĢmada 

da hastane içi mortalite AV blok geliĢenlerde geliĢmeyenlere göre daha yüksek 

olarak bulunmuĢtur. Bizim çalıĢmamız da toplam akut koroner sendrom tanısıyla 

kabul edilen hastaların % 1.14‟ünde 2. Derece AV blok  ve % 3.2‟sinde AV tam blok 

geliĢtiği gözlendi, ancak çalıĢmaya dahil edilen aritmi geliĢen hastaların % 5.2‟sinde 

2. Derece AV blok ve %14.8‟inde 3. Derece AV blok geliĢti ( STEMĠ %17.6, % 9.5 

NSTEMĠ). Bizim çalıĢmamızda 2. Derece AV blok yaĢayan hastalarda ölenlere göre 

daha az bulunsa da AV tam blok hastane içi ölen hastalarda anlamlı olarak daha fazla 

görülmektedir. Bizim çalıĢmamızda elde edilen bulguların literatörden farklı 

çıkmasının en büyük sebebini alınan hasta sayısının az olması ve sadece aritmi 
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geliĢen hastaların çalıĢmaya dahil edilmesinden kaynaklandığına bağlı olduğu 

düĢünüldü.  
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

 Akut miyokard infarktüsü tüm dünyada ölümün en sık sebeplerinden biridir. 

En sık ölüm akut MĠ‟in ilk saatlerinde ve özellikle maliğin ventriküler aritmilere 

bağlı olarak geliĢmektedir. 

Akut miyokard infarktüsünde ölümlerin çoğu ventriküler aritmlere bağlı olarak 

geliĢse de supraventriküler taĢiaritmi ve atriyoventriküler bradiaritmilerin de 

mortaliteyi arttırdiği unutulmamalıdır. 
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