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ÖZET 

Bu çalışmada, koroner anjiyografi esnasında ventrikül 
fibrilasyonuna giren 10 hastanın anjiyogramlarını, 
kateter öncesi elektrokardiyogramlarmı ve diğer fet­
kiklerini retrospektif olarak ineeledik ve bulguları­
mızı, yaş, cins ve sol ventrikül fonksiyonları bu gru­
ba benzeyen kontrol grubu ile kıyasladık. Bütün ol­
gularda anjiyografik kontrası ajan olarak lopromid 
0.769 g ku/anıldı. Geçirilmiş miyokard infarktüsü pre­
valansı ve kateter bulguları her iki grupta da aynı idi. 
Fakat ventrikül fibrilasyonlu grupta prekateterizasyon 
QTc süresinin uzun olı,tşu istatistiki yönden anlamlı 
idi (p<O.Ol ). Böylece, koroner anjiyografinin önemli 
ve sık görülen komplikasyonu olan ventriküler fibri­
lasyonun, prekateterizasyon QTc uzunluğu ile ilişkili 
olduğu söylenebilir. 

An alıtar kelimeler: Ventrikül fibrilasyonu, 
koroner anjiyografi, QTc süresi 

Ventriküler fibrilasyon, koroner anjiyografınin ender 
olmayan ve hayatı tehdit eden bir komplikasyonudur. 

Bu kamplikasyon hastaların yaklaşık % 0.7-l'inde 
görülmektedir (1). Ventriküler fibrilasyon altta yatan 
koroner hastalığı ilc ilişkili olabileceği <2> gibi, kon­
trası materyelin direkt elektrofizyolojik etkisi sonucu 
da (3,4) meydana gelebilir. Kesin nedeni bilinmemek­

le birlikte son yıllarda kontrast maddenin repolarizas­
yonda yaptığı değişiklikler sorumlu tutulmaktadır 
(5,6)_ Kontrası materyelin fizik ve kimyasal özellik­
leri ile ilgili pek çok çalışma yapılmış, bunların sod­
yum içeriği ve osmolaritesinin fibrilasyona eğilimi 
etkildiği gösterilmiştir <7•8>. Aynca radyoopak mad­
denin kalsiyum bağlayıcı özelliği_ de fibrilasyon olu­
şumunu hızlandırmaktadır (4). 

Alındığı tarih: 1 Kasım 1989 
* Bu çalışma 4-7 Ekim 1989 tarihleri arasında Adana'da 
düzenlenen 1989 Kardiyoloji Toplantısında tebliğ edilmiştir. 

Kontrası maddenin oluşturduğu ventriküler fibrilas­
yonda kateter öncesi var olan repotacizasyon anor­
malliğinin etkisi olup olmadığını saptamak amacıy­
la, retrospektif olarak koroner anjiyografi esnasında 
ventriküler fibrilasyona girmiş hastalarda prekateteri­
zasyon Qtc sürelerini inceledik. 

MATERYEL ve METOD 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesinde son ıs ay içinde 
yapılan 382 selektif koroner anjiyografi i§lemi es­
nasında ventrikül fibrilasyonuna giren ı O hasta 
çalı§ma grubunu olu§turdu. Bu retrospektif incelemede 
kardiyak tanı, anjiyografi bulguları, EKG, serum elek­
trolitleri hastaların kateter öncesi kullandıkları ilaçlar 
ve ekokardiyografi ile ölçülen sol ventrikül fonk­
siyonları değerlendirildi. Koroner anjiyografi i§lemi 
esnasında ventriküler fibrilasyona girmeyen, fakat 
ya§, cins, EKG, ekokardiyogram ve koroner anjiyo­
gram bulguları itibarı ile birinci gruba çok benzeyen 
ı O hasta da kontrol grubunu oluşturdu. Hastaların 
tümüne koroner anjiyografik i§lem öncesinde 5 mg di­
azepam oral ve prokain penisillin 800.000 Ü IM ve­
rildi. Yine hastaların tümünde Iopromid 0.769 g (Ul­
travist 370) kontrast materyeli kullanıldı. 

QT iritervali hastaların hepsinde hemen kateterizasyon 
öncesinde, anjiyo laboratuannda, 25 mm s. hız ile 
standart ekstremite derivasyonlarında ölçüldü. QT 
süresi olarak, Q dalgasının başlangıcından T dalga­
sının bitimine kadar olan süre değerlendirildi. U dal­
gası QT süresi içine dahil edilmedi. Standart derivas­
yonlarda en uzun QT değerlendirmeye alınıp Bazett 
formülü uygulanarak düzeltilmi§ QT (QTc) hesaplandı. 
Atriyal fibrilasyon gösteren bir hasta çalışma dı§ı 
bırakıldı. Değerler, ortalama±standart hata ile göste­
rildi. Istatistiki değerlendirmede Student-t testi kul­
lanıldı. p<0.05 istatistiki olarak anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 

Koroner anjiyografi esnasında ventriküler fibrilasyo­
na giren 10 hastaya ait parametreler ve kontrol gru­
buna ait değerler Tablo 1 'de gösterilmiştir. Çalışma 

107 



Tablo 1. Ventriküler fib rilasyona giren ve gir· 
meyen grupların klinik özelli k leri 

Öze llikler Fibrilasyon Kontrol 
Grubu Grubu 

Yaş 57.3±4. ı 56.2±3.4 
Cins 8 E. 2 K 8 E, 2 K 
Tanı 

Koroner arter hast. * 8 8 
Normal koroner anjiogram 2 2 
Fraksiyonel kısalma % 29.0±3.7 % 30.5±4.4 
Kalb hızı 76±5.8 84±7.2 

Ventrikülografide duvar 
hareket anormall iğ i 

Var 4 5 
Yok 6 5 

Serum potasyumu (mEq/1) 4.2±0.6 4.3±0.9 
Senım sodyumu (mEq/1) 140±5.2 142±4.7 
Anjiyo öncesi ilaçlar 

B eta -blokcr 2 3 
Diüretik 3 2 
Sınıf I antiaritmik ı ı 
Digoksin 3 5 

* Bir koroner aıterin % 70 veya daha fazla darlık göstermesi 
halinde koroner arter hastalığı olduğu kabul edilmiştir. 

Tablo 2. Ventriküler fibrilasyona giren ve 
girmeyen tüm olgu ların kalb hızı, QT ve QTc 
sü releri 

Fibril:ısyon grubu Kontrol g rubu 

Kal b hızı QT QTc Kal b hızı QT QTc 

1) 80 0.42 0.48 78 0.35 0.39 
2) 74 0.44 0 .49 86 0.34 0.41 
3) 76 0.44 0.49 87 0.36 0.43 
4) 88 0.39 0.48 80 0.36 0.42 
5) 72 0.46 0.51 79 0.38 0.44 
6) 75 0.46 0.51 72 0.38 0.42 
7) 68 0.45 0.48 92 0.34 0.43 
8) 77 0.43 0.49 86 0.34 0.41 
9) 70 0.43 0.47 83 0.34 0.40 
10) 80 0.43 0.50 97 0.36 0.45 

ve kontrol grubunu oluşuran tüm olguların kalp 
hızı, QT ve QTc süreleri Tablo 2'de yer almaktadır. 

Tablo ı 'den de anlaşılacağı gibi kontrol grubunu 
seçerken yaş, cins, koroner anjiyogramdaki bulgular, 
sol ventrikül fonksiyonunu değerlendirmek amacıyla 

ölçtüğümüz fraksiyonel kısalma (iki boyutlu ekokar­

diyografi ile), ventrikülogramdaki duvar hareket anor­
mallikleri gözönüne alınmış ve QTc süresi dışında 

vcntrikül fibrilasyon grubunun özelliklerine çok ya­
kın bir kontrol grubu oluşturulmuştur. Kontrol gru­
bunun cins dağılımının hasta g rubu ile aynı ol­
masına özen gösterildi. Fibrilasyon grubunda 2 has­

tada anjiyogram normal olduğundan kontrol grubuna 
da koroner anjiyograını normal olan 2 olgu alındı. 
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Her iki grupta da koroner Iezyonu olan hasta sayısı 8 
olup ventriküler fibrilasyonlu grupta 3 hasta 3 damar 
hastası, 4 hasta 2 damar, 1 hasta ise tek damar has­
tası idi. Kontrol grubunda ise 2 hasta 3 damar, 3 has­
ta 2 damar, 3 hasta tck damar lezyonu gösteriyordu. 

Kontrol grubu oluşturulurken ventrikül duvar hareket 
anormalliği bakımından da fibrilasyon grubuna ben­
zer olmasına dikkat edildi. Fibrilasyon grubunda 6 
hastada segmenter duvar hareketleri normal bulun­
muşkcn , kontrol grubunda 5 hastada bu özellik vardı. 
Kateter öncesi ilaç kullanımında fibrilasyon oluşu­

muna etki edebilecek, aritmojen özelliği olan beta­
bloker, diüretiklcr, antiaritmikler ve digital grubu 
ilaçlar değerlendirmeye alındı. Kontrol grubu oluştu­
rulurken kullan ılan ilaçlar bakımından bir ayırım 
gözctilınedi. Her iki grupta da QT'yi uzatına olasılığı 

bulunan sınıf I antiaritınik ilaç kullanılan 2 hasta yer 

almış, bunların QTc süreleri, diğer kendi grubundaki­
lerle kıyaslandığında anlamlı fark göstermedikleri 
saptanmıştır. 

Sol ventrikül fonksiyonlarını değerlendirmede 2 boy­
utlu ekokardiyografi ile ölçülen fraksiyonel kısalma 

kullanılmıştır. Çalışmamız retrospektif olduğundan 

ve rutin anj iyogramda ejeksiyon fraksiyonu hesapla­
madığımız için daha az güvenilir bir yöntem olma­
sına rağmen, sol ventrikül fonksiyonlarını değerlen­
dirmede 2 boyutlu ekokardiyografi ile ölçümü yapı­
lan fraksiyonel kısalma kullanılmıştır. 

QTc ventrikül librilasyonlu grubun hepsinde uzundu. 
Kontrol grubunda 4 hastada uzun olarak değerlen­

dirildi. QTc uzunluğu ifade edilirken üst s ınır erkek­
ler için 0.42s, kadınlar için 0.43s kabul edildi. Ven­
trikülcr fibrilasyon grubunda ortalama QTc 
0.49±0.02s bulunmuş, kontrol grubunda ise ortala­
ma QTc 0.42±0.02s olarak saptanmıştır. Fibrilasyon 
grubundaki QTc uzaması anlamlıdır (p<O.Ol). 

TARTIŞMA 

Koroner anjiyografideki ventriküler fibrilasyonun 
multi faktoriyel olduğuna inanılmaktadır. Bu faktör­
lerden biri QTc süresi normal olan ve kritik düzeyde 
daralmış koroner artere yapılan injeksiyondur. Arro­
wood ve arkadaşlarının çalışınasında (9) QTc normal 
iken, kritik düzeyde daralm ış koroner artere yapılan 

injcksiyonda, hastaların % 80 gibi büyük bir kesi­

minde vcntrikülcr fibrilasyon gözlenmiştir. Aynı ça-
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lışmada, bunun aksine koroner arterleri normal olup 
QTc'si uzamış grupta da anlamlı olarak ventriküler 
fibrilasyonun fazla olduğu gösterilmiştir . Nishimura 
ve arkadaşları (I) da benzer sonuçları yayınlamış­
lardır. Ayrıca koroner anjiyografi esnasında oluşan 
mekanik uyarıya bağlı ventrikül fibrilasyon da bildi­
rilmektedir (IO). Yine koroner anjiyografi esnasında 

sağ ventriküle yerleştirilen geçici pacemaker'in ven­
triküler fibrilasyon insidansını arttırdığı Lehmann ve 
ark. (I I) Larafından bildirilmiştir. 

Yukarda sözü edilen nedenlerin dışında anjiyografik 
kontrast materyclin sodyum içeriği ve yüksek osmo­

laritesinin de elektrofizyolojik değişikliklere neden 
olduğu kabul edilmektedir. Bu kontrast ajanlar PR ve 
QRS sürelerinde de uzamaya neden olurlar. PR ve 
QRS sürelerinde uzama sırasıy la atriyoventriküler 
nodal ve intcrventriküler ilctimdeki gccikmeyi ifade 
etmektedir. Kontrast materyelin kalsiyuınu bağlaya­
rak QT süresini uzatacağı ve ventriküler fibrilasyon 
olas ılığını arttıracağı (12,13) bildirilmiştir. 

Kontrast materyelin QT süresini uzattı ğı bilinirken 
ve koroner damar lezyonu kritik düzeyde dar olanlarda 
daha çok vemriküler fibrilasyon gelişınesi beklenir­
kcn, daınar lczyonu cidd i olan hastaların neden hep­
sinde ventrikülcr fibrilasyon görülınediği sorusu akla 
gelmektedir. Bilind iği gibi uzaınış QTc çeş itli takia­
ritrni ve ani ölüıniere prcdispozisyon yaratmaktadır 
(14). Kontrast maddenin çeşitli hayvan deneylerinde 

QT'yi belirgin uzattığı ve ventrikül fibrilasyonu in­
sidansını arttırd ığı gösterilmiştir <6). 

Bizim çalışmamızda kateterizasyon öncesi QT süresi 
fibrilasyona giren hastalarda anlamlı olarak uzun bu­
lunmuştur. Bu hastalara QT süresini daha da uzatacak 
kontrast matcrycl verildiğinde QT daha da uzayacak, 

belki de araya g irecek bir ventriküler erken atıın 
ventriküler fibrilasyona neden olacaktu. Fibrilasyon 
grubundaki hastalarda QTc süresinin neden uzun ol­
duğunu bilemiyoruz. Serum elektrolit düzeylerinin 
her iki grupla normal olması, QT'yi uzatan s ınıf I 
amiaritmiklcrin her iki grupta da bulunması açık­

lama yapmayı güçleştirınekted ir. Belki bizim çalış­
mamızda ölçcmcdiğiıniz hücre düzeyinde elektrolit 
anormalliği söz konusudur. Sonuçta, her ne sebeple 
olursa olsun, koroner anj iyografi öncesi QTc süresi 
uzun olanlarda vcntriküler fibrilasyon riskinin belir­
gin arttırdığını , bu ciddi komplikasyondan korunmak 

için prekateterizasyon QT süresinin tayininin yapıl­

ması gerektiğini öneriyoruz. Böylece anj iyografi ön­
cesi QTc süresi ventriküler fibrilasyona yalkınlığı 
telkin eelereesine uzamış olanlarda, işlem sırasında 
daha dikkatlı olmak gerekmektedir. 
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