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Ventriküler Taşikardi ve Ventriküler Fibrilasyon 
Gözlenen Miyokard İnfarktüsü Olgularında 
Koroner Anjiyografi Bulguları
Coronary Angiography Findings in Patients with Ventricular Tachycardia and/or 
Ventricular Fibrillation in Myocardial Infarction
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ÖZET

Amaç: Akut miyokard infarktüsü (Mİ) seyri sırasında ve 
ve/veya ventriküler fibrilasyon (VF) geçiren olguların ko-
roner anjiyografi bulguları komplikasyonsuz grup ile kar-
şılaştırılmıştır.

Gereç ve Yöntem: Kırk iki adet akut Mİ olgusu çalışmaya 
alınmıştır. Tümüne koroner anjiyografi yapılmış ve sonuç-
lar karşılaştırılmıştır.

Bulgular: Koroner anjiyografilerde ventriküler taşikardi 
(VT) ve/veya VF görülen olgu grubunda tek damar hasta-
lığı 6, çok damar hastalığı 15 olguda gözlendi. Komplikas-
yonsuz grupta tek damar hastalığı 12 çok damar hastalığı 9 
olguda rastlandı. 

Sonuç: Çalışmamızda VT ve/veya VF geçiren olguların 
koroner anjiyografi bulguları komplikasyonsuz grup ile 
karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı fark gözlenme-
miştir.
Anahtar sözcükler: Koroner anjiyografi; miyokard infarktüsü; 
ventriküler fibrilasyon; ventriküler taşikardi.

SUMMARY 

Objectives: The coronary angiography findings in patients 
with ventricular tachycardia (VT) and/or ventricular fibril-
lation (VF) were compared with an uncomplicated group of 
patients during the course of acute myocardial infarction.

Methods: Forty-two patients with acute myocardial infarc-
tion were included in our study. Coronary angiography was 
applied to all these patients and the results were compared.

Results: According to coronary angiography, 6 single-ves-
sel diseases and 15 multivessel diseases were determined in 
the group of patients with VT and/or VF; 12 single-vessel 
diseases and 9 multivessel diseases were determined in the 
uncomplicated patient group.

Conclusion: There was no statistically significant differ-
ence in the coronary angiography findings between the 
group with VT and/or VF and the group of uncomplicated 
patients.
Key words: Coronary angiography; myocardial infarction; vent-
ricular fibrillation; ventricular tachycardia.
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GİRİŞ
Kardiyak ölümlerde ventriküler ritm bozukluğu-

nun mekanizması genellikle bilinmez. Akut miyo-
kard infarktüsünde (Mİ) ventriküler taşikardi (VT) 
ve ventriküler fibrilasyona (VF) eğilim tam bir ok-
lüzyona bağlı olabileceği gibi reperfüzyon ritm bo-
zukluğu olarak da gelişebilir. Koroner oklüzyonla 
birlikte olan ritm bozuklukları iskemik aritmiler, di-
ğer grup ise reperfüzyon aritmisi olarak tanımlanır.[1] 

Bu çalışmada, akut Mİ seyri sırasında VT ve/veya 
VF geçiren olguların koroner anjiyografi bulguları 
komplikasyonsuz grup ile karşılaştırmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEM
İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi Koroner 

Yoğun Bakım ünitesinde izlenen 42 akut Mİ olgusu 
çalışmaya alınmıştır. Olgu grubunun yarısının sey-
rinde VT ve/veya VF gözlenmiş, diğer bölümünde 
ritm problemi rastlanmamıştır. Her iki grupta Mİ’nin 
yerleşimine göre dağılımı 18’er anterior, 3’er inferior 
şeklindeydi. Hiçbir olgu daha önce Mİ geçirmemiş-
ti. Olguların her iki grubunda yaş ortalaması 54±10, 
VT/VF gözlenen grupta erkek olgu sayısı 17 (%80) 
komplikasyonsuz grupta 14 (%70) idi. Streptokinaz 
tedavisi uygulanan olgu mevcut değildi. Tümü kon-
vansiyonel yöntemlerle tedavi gördü. Olgulara koro-
ner anjiyografi yapıldı (Tablo 1).

BULGULAR
Yapılan koroner anjiyografilerde VT/VF görü-

len olgu grubunda tek damar hastalığı 6, çok damar 
hastalığı 15 olguda; komplikasyonsuz grupta tek da-

mar hastalığı 12 çok damar hastalığı 9 olguda rast-
landı. Her iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı 
bir fark görülmedi (p= 0,296).

TARTIŞMA
İskemik ve reperfüzyona bağlı ritm bozuklukla-

rını akut Mİ sırasında ayırt edebilmek, bunların ayrı 
ayrı sorumluluk derecelerini belirlemek zordur. Her 
birinin mekanizmaları farklı olup daha çok labora-
tuvar ve hayvan deneyleriyle tanımlanmaya çalışıl-
mıştır. 

Koroner oklüzyona ve reperfüzyona bağlı ritm 
problemlerinin farklı mekanizmalara sahip olduğu 
1930 yılında ilk kez Tennat ve Wiggers[2] ile ortaya 
koymuştur. 1943 yılında Harris ve Rojas’ın[3] çalış-
maları sonrası yoğunlaşmıştır. 

Her iki ritm bozukluğunun ayrı mekanizmaları 
yanında daha başka farklı özellikleri de vardır:

1) Oklüzyona bağlı ventriküler taşiartimilere göre 
reperfüzyon aritmilerinin prodromal dönemi daha kı-
sadır. Reperfüzyonda VF gelişimi için tek prodromal 
belirti VT’dir. Başka bir prodromal ventriküler ekto-
pik aktivite olmaksızın gelişir.[4]

2) Reperfüzyona bağlı VF insidansı daha yüksek-
tir. Bir çalışmaya göre insidansı 2 kat fazladır.[5]

3) Reperfüzyon aritmileri terapotik gelişimlere 
daha dirençlidir. Deneysel çalışmalara göre oklüzyo-
nu izleyen aritmiler beta blokerlerde önlenebilirken, 
reperfüzyon artimilerinde VF eşiği etkilenmez.[6]

İskemik aritmilerde ektopik aktivite oluşumu, ST 
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Tablo 1.	 Çalışma grubunun özellikleri

Özellikler	 VT/VF gözlenen grup	 Komplikasyonsuz grup

Hasta sayısı	 21	 21
Yaş		  54±10	 54±10
Cinsiyet (%, Erkek )	 17 (%80)	 14 (%70)
Mİ yerleşimi
	 Anterior	 18	 3
	 İnferior	 3	 3
Daha önce geçirilmiş Mİ	 –	 –
Streptokinaz uygulaması	 –	 –
Hastalıklı damar öyküsü
	 Tek damar	 6	 12
	 Çok damar 	 15	 9
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yükselmesi T dalgası sivrileşmesi gibi EKG değişik-
likleri ile paralel gider. Akut koroner oklüzyonu izle-
yen ventriküler aritmilerin doğuşunda adrenerjik ak-
tivite çok önemlidir. Gillis[7] yaptığı çalışmalarda pa-
rasempatik ve sempatik liflerde elektriksel aktivite-
nin rolünü ve bu liflerin ve bu liflerin ablasyonu ile 
VT/VF insidansının azalacağını göstermiştir. Nite-
kim akut Mİ’nin başlangıcında sempatik deşarj var-
dır. Malliani ve ark.[8] T3 seviyesinde preganglionik 
sempatik liflerin aktivasyonunu göstermiştir. Lerich 
ve ark.[9] kardiyak sempatektominin aritmi önleyici 
etkisini kanıtlamışlardır. Beta blokerlerin VF eşiğin-
deki düşmeyi önlemesi de bu mekanizmayı olası kıl-
maktadır. Akut Mİ sırasında beta blokör uygulama-
sının VT/ VF insidansi üzerine yararlı etkileri bu du-
ruma bağlı olabilir. Kardiyak sempatik sinirlerin di-
rekt stimülasyonu ventriküler uyarılabilirliği arttırır-
ken,[10-12] cerrahi ve farmakolojik sempatektomi ko-
roner arter oklüzyonu takip eden VT/VF oluşumu 
insidansını azaltır. Sonuç olarak, akut miyokard is-
kemisinde VT/VF’ye artmış duyarlılığın anahtar rol 
oynayan nedeni sempatik sinir sisteminin aktivitesi, 
böylece ventriküler otomatasitede artıştır.

Wiggers,[13] Han[14] ve diğer araştırmacılar[15-18] 
koroner reperfüzyon sonrası belirgin ve ani gelişen 
refraktör periyotta uzama göstermişlerdir. Bu du-
rum reentrant aritmilere zemin hazırlar. Reperfüzyon 
sonrasında ventriküler otomasitede azalma yayın-
lanan bulgular arasındadır. Bu veriler Trautwein ve 
Dudel’in[19] yaptığı in vitro çalışmalarda gösterilen 
hipoksi sırasında aksiyon potansiyel süresinde uza-
ma bulguları ile uyumludur. Benzer olarak Bing ve 
ark.[20] koroner oklüzyon sırasında QT süresinde kı-
salma, reperfüzyon sırasında QT süresinde rapor et-
mişlerdir. Aksiyon potansiyel süresindeki değişiklik-
ler refrakterlikte meydana gelen değişikliklere para-
lel gider.[21]

Lang ve ark.[22] reperfüzyon sonrası laktik asid ve 
potasyum gibi yıkım ürünü olan metabolitlerin arttı-
ğını göstermişlerdir. Harris ve ark.[23] küçük miktar-
da potasyumun intrakoroner enjeksiyonun aritmile-
ri prespite ettiğini ve koroner reperfüzyon sonrası is-
kemik olduğu drene eden koroner venlerde bu iyo-
nun konsantrasyonun arttığını göstermişlerdir. Böy-
lece reperfüzyon ani gelişen elektrolit değişiklikle-

rine yol açarak yukarıda ifade edilen elektrofizyolo-
jik değişikliklerin nedeni olabilir. Ayrıca reperfüzyon 
sonrası ventriküler otomasitede azalma da, ekstrasel-
lüler mesafede potasyum konsantrasyonundaki artı-
şa bağlanabilir. Çünkü bu artış intraselüler ve eks-
traselüler potasyum gradyanında azalmaya yol aç-
maktadır. Elektrofizyolojik bulgulara göre reperfüz-
yon aritmilerindeki olası mekanizma re-entry meka-
nizmasıdır.[24-29]

Koroner oklüzyonun tam veya parsiyel olması 
elektrofizyolojik sonuçları değiştirmediği gibi %50 
kan akımı azalmasına yol açan parsiyel bir koroner 
oklüzyon bile belirgin elektriksel bozukluklara yol 
açar.[24] 

Reperfüzyonla birlikte olan malign aritmilerin in-
sidansı ve şiddeti iskeminin süresi ile ilşki gösterir.[26] 

İskemik veya reperfüzyon aritmileri üzerine yapı-
lan çalışmalar hayvan deneyleriyle sınırlı kalmıştır. 
Klinik uygulamada gözlemlediğimiz VT/VF atak-
larının hangi gruba girdiğini belirlememiz pratik-
te mümkün değildir. Ancak reperfüzyona bağlı VF 
ataklarının iskemik kökenli olanlarına göre daha sık 
görüldüğü şeklinde yayınlanan çalışma,[5] VF’dan 
gelişen ölümlerin çoğunluğunda yapılan otopsi çalış-
malarında önemli bir okluzif koroner hastalığın sap-
tanmaması[30] göz önüne alınırsa bizim çalışmamız-
da ortaya çıkan VT/VF grubunun komplikasyonları-
nın komplikasyonsuz gruba göre anjiyografik bulgu-
lar açısından farklı çıkmaması bu yayınlarla uyumlu 
gözükmekte ve reperfüzyon aritmisi karakterinde ol-
duğunu düşündürmektedir. Bununla birlikte anjiyog-
rafi sonuçlarının istatiksel olarak farklı çıkmaması-
nın kendiliğinden trombolizise bağlı olabileceğini de 
göz önünde bulundurmak zorundayız.
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