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Özet 
Ölümcül hastalıklar arasında ilk sıralarda yer alan 

akut miyokard infarktüsü (AMl)'ııden dolayı ölümlerin 
çoğunun erken aritmiler ve özellikle de primer ven
triküler fibrilasyon (PVF) sonucu oluşması nedeniyle 
303 AMI'lii hastadan oluşan çalışmamızda PVF sıklığı, 
gelişme zamanı ve iufarktüs bölgesi ile ilişkisi incelendi. 
Hastalar koroner bakını ünitesi (KBÜ)'nde 4 gün takip 
edildi. PVF sıklığı "Â,l2.5 (38/303) bulundu. Yaygın ön 
duvar AMİ'nde ise bu oran daha yüksekti (%35. 7/20) 
(P<0.05). Diğer lokalizasyonlar arasında anlamlı bir 

fark yoktu. PVF vakaların %90'ında (34/38) birinci gün 
içinde gelişirken ikinci günde bu oran %97.5 (37/38), 
üçüncü günde ise %1'00 (38/38)'idi. Total KBÜ morta-
litesi %5.6 iken PVF gelişen grupta mortalite %18 
(7/38)'ıdi (P<0.05). PVF sıklığının nekroza katılan böl
genin genişliği ile ilgili olduğu kanaatine varıldı ve 
tümünün ilk üç gün içinde geliştiği gözlendi. 
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Summary 
The majority of deaths in acute myocardial infarc

tion (AMI) - ranking first among fatal diseases - are the 
result of early arrhythmias, in particular primary vent
ricular fibrillation (PVF). In this study, PVF frequency, 
developing lime and correlation with the infarction re
gion were investigated in 303 patients with AMI. 
Patients were monitorized in a coronary care unit 
(CCD) for 4 days. The frequency of PI F among patients 
was determined to be 12.5 % (38/303). In extent anteri
or wall infarction, the ratio was higher (35%, 7/20) 
(P<0.05). There was no significant difference among 
other localizations. On the first day PVF existed in 90 
%>(34/38) of all eases, on the second day in 97.5 
%,(37/38) and on the third day in l()0"o (38/38). In the 
group of patients with PVF, the mortality rate was deter
mined to be 18%) (7/38), while the total mortality rate was 
5.6% in the CCD (P<0.05). It was concluded, that fre
quency of PVF was related with the size of the necrotic 
area and that all of them were seen within the first 3 days. 
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heplerinden biridir (1-5). Kardiyak ö lümler in 
%50'den fazlası akut miyokard infarktüsü (AMİ) 'ne 
bağlı olarak gelişmektedir (6-8). AMİ 'ne bağlı 
erken ölümlerin çoğu ilk 24 saat içinde gelişen, 
başta primer ventrikül fıbrilasyonu (PVF) olmak 
üzere ventriküler takiaritmilere bağlıdır (2,8-12). 
Primer ventrikül fıbrilasyonu AMİ'ndcn sonra kalp 
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Tablo 1. İnfarktüs olgularının sayı, yaş ortalaması, 
mortalitc vc E / K oranlan 

PVF PVF 
Toplam gelişmeyen gelişen 
vakalar vakalar vakalar 

Sayı 303 265 38 
Erkek 254 222 32 
Kadın 49 43 6 
E/K oranı 5.18 5.16 5.3 
Ölen 17 10 7 
Mortalite% 5.6 3.7 18 
Yaş ortak 54.8 54.7 54.9 

yetmezliği , hipotansiyon vc şok olmaksızın gelişen 
ventrikiil fibrilasyonu ( V F ) olarak tanımlanır 
(1,3,6,12). Koroncr bakım i'ıntclcrinin gelişmesi ile 
AMİ sonrası gelişen P V F gibi ölümcül aritmileri 
erken tanıma ve tedavisi ile infarktüse bağlı ko
roncr bakım iintesi (KBÜ) ölümlerinin sıklığında 
belirgin bir azalma olmuştur (5,6,10.11). Yine de 
KBÜ' l e r indc ölüm nedenlerinin başında P V F 
gelmektedir (1-12). Bu çalışmada 303 AMİ'lü has
tada koroner bakım üni tes inde P V F sıklığını, 
gelişme süresini ve infaktüs lokalizasyonu ile i l 
gisini inceledik. 

Materyel ve Metod 
S S K Ankara Hastanesi bünyesinde bulunan 

KBÜ'nc 1987-89 yılan arsında kabul edilen klinik, 
enzimatik vc clektrokardiyogral'ik olarak AMİ 
teşhisi konan 303 hasta çalışmaya alındı. Merkezi 
donanımlı KBÜ'ndc 4 gün süreyle izlenen hastalar
da gelişen P V F sıklığı, infarktüs bölgelerine göre 

dağılımı ve PVF'n in gelişme süreleri incelendi. 
Hastalara rutin olarak isosorbit di nitrat 30mg/gün 
(3 doz halinde), heparin 10 000 ü/gün (2 doz 
halinde sc) uygulandı. Vaka grubu herhangi bir an-
tiaritmik tedavi yapılmayan hastalar arşından seçil
di. İstatikscl değerlendirme ki-karc testi ile yapıldı . 

Bulgular 
Vaka grubunu oluşturan 303 AMİ'lü hastaya 

ait bilgiler Tablo 1'de görülmektedir. 303 hastanın 
254'ü erkek, 49'u kadındır. Yaş ortalaması 55.8 (26-
84), erkek hastaların yaş ortalaması 54.8, kadın 
hastaların yaş ortalaması ise 60.8 idi. Erkek/kadın 
oranı 5.18 bulundu. 303 hastanın 17'si kaybedildi. 
Toplam KBÜ mortalitesi %5.6 bulundu. İzlcm 
süresince 303 hastanın 38'indc (%12.5) P V F gelişti. 
Bunların 32'si erkek. 6'sı kadındı. P V F gelişen o l 
guların özellikleri Tablo l'de görülmektedir. T ü m 
erkek hastalar içinde P V F gelişimi %12.6 (32/254) 
iken kadın hastalar arasında P V F gelişimi %12.2 
(6/49) idi. P V F gelişimi bakımından erkek vc kadın 
hastalar arsında fark yoktu (P>0.05). P V F gelişen 
38 hastanın 7'sı (%18) kaybedildi. Bu oran total 
KBÜ mortalitesi vc P V F gelişmeyen yakalardaki 
mortalitedcn yüksekti (P< 0.05). Dcfibrilasyona ce
vap veren 31 vakada hastanede izlcm süresince 
başka ciddi bir komplikasyon gelişmedi. İnfarktüs 
bölgelerine göre P V F gelişimi Tablo 2'de ver i l 
miştir. P V F gelişimi tüm vaka grubunda %12.5 
iken inferior Mİ ve kombinasyonlar ında %11 
(15/134), anteroseptal Mİ vc kombinasyonlarında 
%10.6 (13/123) ve yaygın anıerior Mİ'nde ise %35 
(7/20) bulundu. Tablo 2'dc de görüldüğü gibi 
yaygın anterior Mİ'nde P V F gelişim sıklığı hem 
tüm hasta grubundan, hem de diğer lokalizasyon-

Tablo 2. İnfarktüs bölgeleri vc günlere göre gelişen P V F dağılımı 

Bolge 
Vaka 
sayısı 

PVF 
sayısı Oran % 1 .gün 2.gün 3. gün 4.gün 

Inferior ve komb. 134 15 11 14(%93) 1(%7) 0 0 
Anteroseptal ve komb. 123 13 10.6 11(%85) 1(%7.5) 1(%7.5) 0 
Yaygm anterior 20 7 35 6(%86) 1(%14) 0 0 
Anterior-Anterolateral 18 11 2(%100) 0 0 0 
Posterior-posterolateral 8 1 12.5 1 (% 100) 0 0 0 

Toplam 303 38 12.5 34(%90) 3(%7.5) 1(%2.5) 0 

Komb.: Kombinasyon 
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larda görülenden daha yüksektir (P<0.05). P V F 
gelişim sıklığı bakımından diğer bölgeler arasında 
fark olmadığı gibi bu bölgeler ile tüm vaka grubu 
arasında da anlamlı bir fark yoktu (P> 0.05). P V F 
'nin çıkma zamanı günlere ve infarktüs bölgelerine 
göre Tablo 2'dc verilmiştir. Tablodan da görülebile
ceği gibi tüm vaka grubunda P V F vakaların 
%90'ında (34/38) AMİ'nün birinci günü gelişmiştir. 
Bu oran ikinci günde %7.5 (3/38), üçüncü günde 
%2.5 (1/38) iken dördüncü günde ise P V F izlen
medi. İnfarktüs lokal izasyonları arasında P V F 
gel iş im zamanı bak ımından fark bulunmadı 
(P>0.05). 

Tartışma 
Akut miyokard mfarktüsü sonrası KBÜ'ndc 

iz lediğimiz hastalarda P V F gel işme sıklığı 
%12.5'dir. Bu oran anteroseptal infarktüslerdc 
% 10.6, inferior infarktüslerdc %11 ve yaygın ön 
duvar infarktüslerinde ise %35'dir. P V F gelişen 
vakalarda K B Ü mortal ı tes i %18 iken, P V F 
gelişmeyen olgularda %3.7 ve total KBÜ mortalı
tesi %5.6'dır. P V F vakaların %90'ında AMİ'nün ilk 
gününde olmak üzere tümünde ilk üç gün içinde 
görüldü. P V F gelişme sıklığı açısından kadın ve 
erkek hasta grupları arasında anlamlı bir fark bu
lunmadı. 

A k u t miyokard infarktüsü sonrası P V F 
görü lme sıklığı %10 kadardır (1,11). Hayvan 
deneylerinde proksimal koroner arter t ıkanmasının, 
distal koroner arter t ıkanmasından çok daha fazla 
P V F oluşturduğu ve epinefrin düzeylerindeki yük
selme ile infarktüs genişliği arasında direkt ilişki 
göster i lmişt i r (12,13). Geniş hasta gruplarıyla 
yapılan çalışmalarda infarktüs alanı genişliğinin 
erken ventrikül aritmilerinin insidans ve ciddiyetini 
olumsuz yönde etkilediği belirlenmiştir (5,7). P V F 
oluşumunda infarktüs yaygınlığı en önemli fak
tördür ve bu nekroza katılan bölgenin genişliği ile 
kesinlikle ilişkili iken, infarktüs bölgesi ile ilişkili 
değildir (5,7,12). Rehnqvist ve arkadaşları 339 kişi
lik hasta grubunda P V F insidansını %6 bul
muşlardır (8). MİLİS ça lşmasmda P V F sıklığı 
%8.7 bulunurken (14), Yang ve C o l l ise KBÜ'ndc 
P V F sıklığını % 14.6 bulmuşlardır (12). 

Primcr ventrikül fıbrilasyonu sıklığını olgu
lar ımızın geniş grubunu oluşturan inferior 
miyokard infarktüsü (Mİ) ve kombinasyonlarında 
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%11, anteroseptal Mİ ve kombinasyon la r ında 
% 10.6 ve toplam olgularda % 12.5 bulduğumuz 
dikkate alınırsa li teratür ile uyum gösterdiği 
görülmektedir (12,14, Tablo 2). Yaygın anterior in-
farktüslü olgularda hem diğer bölgelere göre, hem 
de toplam vaka grubuna göre P V F sıklığı belirgin 
olarak yüksektir (P<0.05). Bulgular literatür ile 
uyum göstermektedir (5,7,12-14). Yaygın anterior 
bölge dışındaki lokalizasyonlarda hem kendi ara
larında hem de total vaka grubuna göre P V F sıklığı 
açısından anlamlı fark yoktu. 

Akut miyokard infarktüsünde ilk 24 saatten 
sonra ventr iküler aritmi ins idansında azalma 
olduğundan genellikle 24-48 saat izleme öneril
mektedir (7). Cripps ve ark. AMİ olgular ını 
KBÜ'ndc 72 saat izlemişlerdir (15). Çal ışmamızda 
olgular KBÜ'de 4 gün süreyle izlendi. P V F olgu
ların %90'mda ilk 24 saat içinde olmak üzere 
tümünde ilk 3 gün içinde gelişti (Tablo 2). MİLİS 
çalışmasında P V F olguların tümünde i lk 3 gün 
içinde görülmüştür (14). Bulgularımız literatürle 
uyum göstermektedir. 

Son yıllarda ölümcül aritmileri erken tanıma 
ve etkili tedavi ile AMİ 'ne bağlı K B Ü mortali-
tesinde belirgin bir azalma olmuştur (3,4,8,9). 
Bununla beraber P V F gelişen olgularda KBÜ mor-
talitcsi hala yüksektir (8,16,17). Vakalarımızda to
tal K B Ü mortalitesi %5.6'dır . Bu oran P V F 
gelişmeyen vakalarda %3.7 ve P V F gelişen grupta 
ise %18'dir. Görüldüğü gibi P V F gelişen olgularda 
K B Ü mortalitesi anlamlı şeki lde yüksekt i r . 
Koroner bakım ünitelerinin henüz gelişmediği bir 
dönemde yapılan bir çalışmada P V F gelişen olgu
larda K B Ü mortalitesi %35 bulunurkcn(I6), daha 
sonra yapılan başka bir çalışmada K B Ü mortalitesi 
%8.9 bulunmuştur (8). 

Primer ventrikül fıbrilasyonu gelişimini ön
lemede antıari tmiklerin etkisi tart ışmalıdır (8). 
Sempatik tonusun artışının aritmi o lu şumunda 
etken olması antiadrenerjik ilaçlan gündeme getir
miştir (18). Transmural AMİ 'ndcn sonra p bloker 
kullanımının PVF 'nu önleyerek mortaliteyi azalt
tığı bildirilmiştir (8,19,20). Fakat bu M I A M I (21) 
ve ISIS (22) çalışması ile doğrulanmamıştır . MİLİS 
çalışması P bloker verme eğilimindedir (13). 

Sonuç olarak A M İ sonras ında gö rü len 
PVF'nun çoğunun ilk 24 saat içinde olmak üzere 
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tümünün ilk 3 gün içinde geliştiği gözlendi. P V F 
gel işen vakalarda K B Ü mortalitesinin yüksek 
olduğu ve P V F sıklığının infarktüs bölgesi ile ilişk
i l i o lmayıp nekroza katılan alanın gcnişliğiyle ilişk
i l i olduğu kanaatma varıldı. 
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