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OZET

Amac: Akut miyokard infarktiisii (M) seyri sirasinda ve
ve/veya ventrikiiler fibrilasyon (VF) geciren olgularin ko-
roner anjiyografi bulgulari komplikasyonsuz grup ile kar-
silagtirilmugtr.

Gereg ve Yontem: Kirk iki adet akut MI olgusu ¢aligmaya
almmustir. Tiimiine koroner anjiyografi yapilmig ve sonug-
lar karsilagtirilmagtr.

Bulgular: Koroner anjiyografilerde ventrikiiler tagikardi
(VT) ve/veya VF goriilen olgu grubunda tek damar hasta-
l1g1 6, ¢ok damar hastaligi 15 olguda gozlendi. Komplikas-
yonsuz grupta tek damar hastalig1 12 ¢ok damar hastalig1 9
olguda rastlandi.

Sonu¢: Calismamizda VT ve/veya VF geciren olgularin
koroner anjiyografi bulgular1 komplikasyonsuz grup ile
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark gézlenme-
migtir.

Anahtar sozciikler: Koroner anjiyografi; miyokard infarktiisii;
ventrikiiler fibrilasyon; ventrikiiler tasikardi.

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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GiRiS

Kardiyak oliimlerde ventrikiiler ritm bozuklugu-
nun mekanizmasi genellikle bilinmez. Akut miyo-
kard infarktiisiinde (MI) ventrikiiler tasikardi (VT)
ve ventrikiiler fibrilasyona (VF) egilim tam bir ok-
liizyona bagli olabilecegi gibi reperfiizyon ritm bo-
zuklugu olarak da gelisebilir. Koroner okliizyonla
birlikte olan ritm bozukluklar1 iskemik aritmiler, di-
ger grup ise reperfliizyon aritmisi olarak tanimlanir.!"

Bu ¢alismada, akut Mi seyri sirasinda VT ve/veya
VF geciren olgularin koroner anjiyografi bulgulari
komplikasyonsuz grup ile karsilastirmistir.

GEREC VE YONTEM

Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Koroner
Yogun Bakim iinitesinde izlenen 42 akut Mi olgusu
calismaya almmustir. Olgu grubunun yarisinin sey-
rinde VT ve/veya VF gozlenmis, diger boliimiinde
ritm problemi rastlanmamustir. Her iki grupta Mi’nin
yerlesimine gore dagilimi 18’er anterior, 3’er inferior
seklindeydi. Higbir olgu daha dnce MI gegirmemis-
ti. Olgularin her iki grubunda yas ortalamas1 54+10,
VT/VF gozlenen grupta erkek olgu sayisi 17 (%80)
komplikasyonsuz grupta 14 (%70) idi. Streptokinaz
tedavisi uygulanan olgu mevcut degildi. Tiimii kon-
vansiyonel yontemlerle tedavi gordii. Olgulara koro-
ner anjiyografi yapildi (Tablo 1).

BULGULAR

Yapilan koroner anjiyografilerde VT/VF gorii-
len olgu grubunda tek damar hastaligi 6, ¢ok damar
hastalig1 15 olguda; komplikasyonsuz grupta tek da-

Tablo 1. Calisma grubunun 6zellikleri
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mar hastalig1 12 ¢ok damar hastalig1 9 olguda rast-
land1. Her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli
bir fark goriilmedi (p= 0,296).

TARTISMA

Iskemik ve reperfiizyona bagl ritm bozuklukla-
rim1 akut MI sirasinda ayirt edebilmek, bunlarin ayri
ayr1 sorumluluk derecelerini belirlemek zordur. Her
birinin mekanizmalar1 farkli olup daha c¢ok labora-
tuvar ve hayvan deneyleriyle tanimlanmaya ¢aligil-
migtir.

Koroner okliizyona ve reperfiizyona bagl ritm
problemlerinin farkli mekanizmalara sahip oldugu
1930 yilinda ilk kez Tennat ve Wiggers!?! ile ortaya
koymustur. 1943 yilinda Harris ve Rojas’in®®! galig-
malar1 sonras1 yogunlagmistir.

Her iki ritm bozuklugunun ayr1 mekanizmalari
yaninda daha bagka farkli 6zellikleri de vardir:

1) Okliizyona bagli ventrikiiler tasiartimilere gore
reperflizyon aritmilerinin prodromal donemi daha ki-
sadir. Reperfiizyonda VF gelisimi i¢in tek prodromal
belirti VT dir. Baska bir prodromal ventrikiiler ekto-
pik aktivite olmaksizin geligir.[

2) Reperfiizyona bagli VF insidansi daha yiiksek-
tir. Bir ¢aligmaya gore insidansi 2 kat fazladir."™!

3) Reperfiizyon aritmileri terapotik gelisimlere
daha direnglidir. Deneysel ¢alismalara gore okliizyo-

nu izleyen aritmiler beta blokerlerde 6nlenebilirken,
reperfiizyon artimilerinde VF esigi etkilenmez.[®

Iskemik aritmilerde ektopik aktivite olusumu, ST

Ozellikler VT/VF gozlenen grup Komplikasyonsuz grup
Hasta sayisi 21 21
Yas 54+10 54+10
Cinsiyet (%, Erkek ) 17 (%80) 14 (%70)
Mi yerlesimi

Anterior 18 3

inferior 3 3
Daha &nce gegirilmis Mi - -
Streptokinaz uygulamasi - -
Hastalikli damar oykdsii

Tek damar 6 12

Cok damar 15 9
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yiikselmesi T dalgas: sivrilesmesi gibi EKG degisik-
likleri ile paralel gider. Akut koroner okliizyonu izle-
yen ventrikdiler aritmilerin dogusunda adrenerjik ak-
tivite gok 6nemlidir. Gillis!” yaptig1 caligmalarda pa-
rasempatik ve sempatik liflerde elektriksel aktivite-
nin roliinii ve bu liflerin ve bu liflerin ablasyonu ile
VT/VF insidansinin azalacagini gostermistir. Nite-
kim akut Mi’nin baslangicinda sempatik desarj var-
dir. Malliani ve ark.®! T3 seviyesinde preganglionik
sempatik liflerin aktivasyonunu gostermistir. Lerich
ve ark.”! kardiyak sempatektominin aritmi Onleyici
etkisini kanitlamislardir. Beta blokerlerin VF esigin-
deki diisgmeyi dnlemesi de bu mekanizmay1 olasi kil-
maktadir. Akut MI sirasinda beta blokor uygulama-
sinin VT/ VF insidansi {izerine yararl etkileri bu du-
ruma bagl olabilir. Kardiyak sempatik sinirlerin di-
rekt stimiilasyonu ventrikiiler uyarilabilirligi arttirir-
ken,[1%121 cerrahi ve farmakolojik sempatektomi ko-
roner arter okliizyonu takip eden VI/VF olusumu
insidansini azaltir. Sonug olarak, akut miyokard is-
kemisinde VT/VF’ye artmis duyarliligin anahtar rol
oynayan nedeni sempatik sinir sisteminin aktivitesi,
bdylece ventrikiiler otomatasitede artistir.

Wiggers,[¥] Han!'¥ ve diger aragtirmacilarl!>!®
koroner reperflizyon sonrasi belirgin ve ani gelisen
refraktdr periyotta uzama gostermislerdir. Bu du-
rum reentrant aritmilere zemin hazirlar. Reperfiizyon
sonrasinda ventrikiiler otomasitede azalma yayin-
lanan bulgular arasindadir. Bu veriler Trautwein ve
Dudel’in!"®! yaptig1 in vitro ¢alismalarda gosterilen
hipoksi sirasinda aksiyon potansiyel siiresinde uza-
ma bulgulan ile uyumludur. Benzer olarak Bing ve
ark.?% koroner okliizyon sirasinda QT siiresinde ki-
salma, reperfiizyon sirasinda QT siiresinde rapor et-
mislerdir. Aksiyon potansiyel siiresindeki degisiklik-
ler refrakterlikte meydana gelen degisikliklere para-
lel gider.?!

Lang ve ark.?? reperfiizyon sonrasi laktik asid ve
potasyum gibi yikim iiriinii olan metabolitlerin artti-
gin1 gostermislerdir. Harris ve ark.[! kii¢iik miktar-
da potasyumun intrakoroner enjeksiyonun aritmile-
1i prespite ettigini ve koroner reperfiizyon sonrasi is-
kemik oldugu drene eden koroner venlerde bu iyo-
nun konsantrasyonun arttigint géstermislerdir. Boy-
lece reperflizyon ani gelisen elektrolit degisiklikle-

rine yol acarak yukarida ifade edilen elektrofizyolo-
jik degisikliklerin nedeni olabilir. Ayrica reperfiizyon
sonrasi ventrikiiler otomasitede azalma da, ekstrasel-
liller mesafede potasyum konsantrasyonundaki arti-
sa baglanabilir. Ciinkii bu artis intraseliiler ve eks-
traseliiler potasyum gradyaninda azalmaya yol ag-
maktadir. Elektrofizyolojik bulgulara gore reperfiiz-
yon aritmilerindeki olas1 mekanizma re-entry meka-
nizmasidir.?+

Koroner okliizyonun tam veya parsiyel olmasi
elektrofizyolojik sonuglar1 degistirmedigi gibi %50
kan akimi azalmasina yol agan parsiyel bir koroner
okliizyon bile belirgin elektriksel bozukluklara yol
agar.?¥

Reperfiizyonla birlikte olan malign aritmilerin in-
sidans1 ve siddeti iskeminin siiresi ile ilgki gosterir.**!

Iskemik veya reperfiizyon aritmileri {izerine yapi-
lan caligmalar hayvan deneyleriyle sinirli kalmistir.
Klinik uygulamada goézlemledigimiz VT/VF atak-
larinin hangi gruba girdigini belirlememiz pratik-
te miimkiin degildir. Ancak reperfiizyona bagh VF
ataklarinin iskemik kokenli olanlarina gore daha sik
goriildiigi seklinde yaymlanan c¢alisma,®! VF’dan
gelisen oliimlerin gogunlugunda yapilan otopsi ¢alis-
malarinda 6nemli bir okluzif koroner hastaligin sap-
tanmamasi®% g6z Oniine alinirsa bizim ¢alismamiz-
da ortaya ¢ikan VT/VF grubunun komplikasyonlari-
nin komplikasyonsuz gruba gore anjiyografik bulgu-
lar agisindan farkli ¢ikmamasi bu yayinlarla uyumlu
goziikmekte ve reperfiizyon aritmisi karakterinde ol-
dugunu diisiindiirmektedir. Bununla birlikte anjiyog-
rafi sonuglarin istatiksel olarak farkli ¢ikmamasi-
nin kendiliginden trombolizise bagli olabilecegini de
g0z Oniinde bulundurmak zorundayiz.
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