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Ozet

Miyokard infarktiisii olart hastalarin izleminde ilk 48 saat
icinde primer ventrikiil fibrilasyonu (PVF) olusan 18 hasta
(grup A=erken PVF) ile 48 saat gectikten sonra ventrikiil fib-
rilasyonu olusan 5 hastada (grup B=ge¢ PVF) komiler
aleroskleroz risk faktorleri ve miyokard nekroz alaninin
genisligi arastirildi.  Elde edilen bulgular ventrikiil fibrilas-
yonu ve sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun kilinik bulgular
olmayan 198 akut miyokard infarktiisti hastast (grup C) ile
karsilastirildi. PVF olan hastalarda serum kolesterol ve trigli-
serid diizeyleri daha yiiksek oranda (p<0.05); sigara i¢me, aile
oykiisii ve hipertansiyon siklig1 benzer oranda (p>0.05); serum
pik CK, CK-MB, AST ve LDH diizeyleri daha yiiksek (p<(). 05)
ve ST segment yiikseklikleri toplami daha fazla (p<0.05) bu-
lundu.

Sonug olarak PVF ile komplike akut miyokard infarktiisii
(dan hastalarda miyokard nekroz alamnin enzimatik ve elek-
trokardiyografik olarak daha genis oldugu saptandi. Bu hasta-
larin hastaneden ¢ikmadan dnce koroner anjiografi ile deger-
lendirilmelerinin uygun oldugu diigiiniildii.

Anahtar Kelimeler: Akut miyokard infarktisii,
Primer ventrikiil fibrilasyonu,
Koroner arter hastaligi
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Akut miyokard infarktisinde en 6nemli 6lim

nedenlerinden biri ventrikiil fibrilasyontidur (1).
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Summary

In this study we investigated the risk factors for coronary
artery disease and degree of myocardial necrosis in 18 patients
who experienced early (<48 h from the onset of symptoms of
myocardial infarction) primary ventricular fibrillation (VF)
(group A) and 5 patients who experienced late (>48 h from the
onset of symptoms of myocardial infarction) primary ventricu-
lar fibrillation (group B) and compared them with 198 patients
who have not experienced ventricular fibrillation during the
course of acute myocardial infarction (group C). Serum cho-
lesterol and triglyceride levels were higher in group A and B
than group C (p<0.05). Smoking and family history were sim-
ilar in all groups (p>0.05). The mean maximal serum CK-MB,
CK. AST and LDH values were higher in the group A and B
than group C (p<0.05). The sum of ST segment elevation was
bigger in group A and B than group C (p<0.05).

We concluded that patients with primaiy VF have a larger
area of necrosis determined by enzymes and ECG than those
without primary VF suggesting that, when acute myocardial
infarction is complicated by primary VF, these patients should
be evaluated more aggressively and coronary angiograms
should be performed before discharge.

Key Words: Acute myocardial infarction,
Primary ventricular fibrillation.
Coronary artery disease
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Akut miyokard infarktisi siirecinde progresif kalp

yetersizligi veya kardiyojenik soka sekonder
gelisen ventrikiil fibrilasyonlarmm tasidig:r koti
prognozu tim arastirmacilar kabul etmektedir (2-
5). Buna karsin miyokardm pompa yetersizligi ol-
madan elektriki diizensizlik sonucu olusan primer
ventrikil fibrilasyonlarmm (PVF) kisa ve wuzun
konusunda tartigsmalar

donemli prognozlari
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sirmektedir. Bazi arastirmacilar akut miyokard in-
farktiisiiniin erken doneminde olusan PVF'nun has-
tanin  prognozuyla iliskisinin  bulunmadigini
bildirmislerdir (4-6). Buna =zit olarak PVF'nun
yaygin miyokard hasarinin bir gostergesi oldugu ve
bu hastalarda hastane i¢i mortalitenin ve diger in-
farktlis komplikasyonlannin arttigin1 bildiren farkli
¢aligsmalar da vardir (7-11).

Akut miyokard infarktiisi sonrasi hastanin
kisa ve uzun donemli prognozuna etki eden en
onemli faktdrlerden birisi miyokard nekroz
alaninin genisligidir (2,12). Bu nedenle PVF olan
hastalarda kisa ve uzun doénemli prognoz deger-
lendirilirken bu hastalarin miyokard nekroz alan-
larinin  genislikleri dikkatle degerlendirilmelidir.
Calismamizda erken ve ge¢ PVF olan hastalarin
prognozuna etkili olabilecegi diisiiniilen klinik

o6zellikleri, koroner ateroskleroz risk faktorleri ve

Mehmet KABUKC1J ve Ark.

miyokard nekroz alani genisliginin belirlenmesi
amacglanmistir.

Materyel ve Metod

1) Hastalar: Bu calismaya 1.1.1994 ve
30.9.1995 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Hastanesi Koroner Bakim Unitesine yatirilarak
izlenen 311 transmural miyokard infarktiisii hastasi
alinmigtir. Hastalara tam klasik kriterlere gore
(tipik gogilis agris1 olmasi, EKG'de en az iki stan-
dart derivasyonda 1 mm veya ardisik iki gégiis de-
rivasyonunda 2 mm ST yiiksekligi olmasi1 ve kalp
enzimlerinde yilikseklik olmasi) konuldu. Q dalgasi
olusmayan miyokard infarktiislii hastalar deger-
lendirmeye alinmadi.

2) Calisma gruplari:

Grup A: Bu grupta hastanemiz acil servisine
basvurudan itibaren ilk 48 saat icinde kalp yetersiz-

Alut mivolkard intarktiisii saptanan 311 hasta

294 Hasta

274 Hasta

Grup A 18 Hasta

Lrisen kalp vetersizlidi veya kardiyvojenik
sok ofan 15 hasta

Yeterli kavit olmayan 22 hasta

frlemde Kalp yetersizligi veva
kardiyojenik sok gelisen 53 hasta

Grup B: 3 Hasta

GrupA : Erken primer ventrikiil fibrilasyonu olan hastatar

Grup B: Geg primer ventrikii? fibntasyonu olan hastalar

CGirup O : 198 Hasta

Grup C Kontrol grubu: ventnkiil fibnfasvonu v kalp yetersizligs olmayan hastalar

Sekili. Calisma gruplari

TKlinJ Cardiol 1997, 10
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ligi veya kardiyojenik sok ile uyumlu klinik bulgu-
lar1 olmadan ventrikiil fibrilasyonu saptanan 18
PVE"
Kardiyojenik sok veya kalp yetersizligi ile birlikte

hasta "erken olarak degerlendirildi.
ventrikiil fibrilasyonu saptanan 15 hasta deger-
lendirmeye alinmad: (Sekil 1).

Grup B: Hastaneye yatirildiktan 48 saat gegtik-
ten sonra kalp yetersizligi veya kardiyojenik sok ile
uyumlu klinik bulgulart olmadan ventrikiil fibri-
lasyonu saptanan 5 hasta "ge¢ PV F" olarak deger-
lendirildi.
kardiyojenik sok ile birlikte ventrikil fibrilasyonu

Progresif agirlasan kalp yetmezligi ve

saptanan 6 hasta bu gruba alinmad1 (Sekili).

Grup C: Hem erken veya gec¢ ventrikiil fibri-
lasyonu olmayan hem de kalp yetersizligi (kom-
panse veya dekompanse) veya kardiyojenik sok
olusmayan 198 hasta "kontrol grubu" olarak deger-
lendirildi (Sekili).

Dosyalarinda yeterli kayit bulunmayan 22 has-
ta ile yatislarindan sonra kalp yetersizligi veya
kardiyojenik sok gelisen 53 hasta c¢aligymaya alin-
madi (Sekil 1).

3) Karsilastirilan ozellikler:

A-Klinik 6zellikler: Gruplar ortalama yas, in-
farktiis lokalizasyonlart ve trombolitik tedavi uygu-

lanim oranlart agisindan karsilastirildi

B-Aterosklerotik koroner kalp hastaligr risk
faktorleri: Dosya kayitlarindan sigara kullanimi,
aile dykisii, hipertansiyon, kolesterol ve trigliserid
diizeyleri arastirildi. Dosyada herhangi bir risk fak-
tori i¢in var vaya yok seklinde kayit bulunamadi

AMI'DE PRIMER VF'LU HASTALARIN KLIiNIK OZELLIKLERI

ise o hasta ilgili risk faktdrii icin degerlendirmeye

alinmadi.

C-Miyokard alaninin

Biyokimyasal olarak pik kreatininfosfokinaz (CK),

nekroz genigligi:
kreatinin kinaz-MB (CK-MB), aspartat transami-
naz (AST) ve laktik dehidrogenaz (LDH) diizeyleri
ile ve elektrokardiyografik olarak ise Blanke ve
basvuru EKG'
lerinde ST segment yiikseklikleri toplami ile deger-

ark. (13) tarafindan tanimlanan

lendirildi. Biyokimyasal incelemeler ilk giin iki,
takip eden giinlerde bir kere hastanemiz genel
biyokimya laboratuvannda yapildi.

4) Istatistik: Gruplar arasi farklilik Studenfs t
testi kullanilarak degerlendirildi. Sonuglar ortala-
maz+standart sapma olarak gosterildi. p<0.05 olan
degerler istatistiki olarak 6nemli kabul edildi.

Bulgular
1- Hastalarm Kklinik o6zellikleri: PVF olusu-

munun infarktiis lokalizasyonu ile iliskisi saptan-
madi (p>0.05). Trombolitik tedavi uygulammi ile
PVF sikliginda agisindan belirgin azalma saptan-
madi1 (p>0.05). Grup A ve C'de hastane i¢i morta-
lité saptanmadi, grup B'de 3 hastada mortalité sap-
tandi. Ge¢ PVF'nun daha yasgli hastalarda oldugu
(olgu sayisinin azligr nedeni ile istatistik deger-
lendirme yapilamamakla birlikte) goriilmektedir

Grup A, B, ve C'nin klinik 6zellikleri Tablo I'de

gosterilmistir.

2- Aterosklerotik koroner kalp hastalig: risk
faktorleri: Kolcstrol vc trigliserid diizeyleri PVF
olan hastalarda daha yiiksek bulundu (p<0.05).

Tablo 1. Hastalarin klinik 6zellikleri ve aterosklerotik risk faktdrlerinin dagilimi

GRUP A GRUP B GRUP A+B GRUP C P degeri*
Say1 18 5 23 198 AD
Yas 53,5+10,5 62,1 £7,8 55,6£8,9 51,2+10,7 AD
Anteriyov M1 15 (%83.3) 4 (%80) 19 (%82,6) 116(%58,6) AD
Inferiyor MI 3 (%16,7) 1 (%20) 4(%17,4) 82(%41,6) AD
Trombolitik tedavi 5 (%27,7) 1(%20) 6 (%26;1) 90 (%45) AD
Kolesterol (mg/dl) 222469 (n=14)' 216+69(n=4)" 220+69(n=18) 210+72(n=162)" p<0.05
Trigliserid (mg/dl) 2254202 (n=14)' 175+122(n=4)' 215+190(N=18) 167+66(n=157)" p<0.05
Sigara i¢imi 10/15% (%66) 4/5*(%80) 14/20(%70) 67/1 10* (%6I) AD
Aile Oykiisii 5/15%  (%33) 2/5*(%40) 7/20  (%35) 24/135% (%17) AD
Hipertansiyon 6/15*%  (%40) 2/5*(%40) 820  (%40) 32/132% (%24) AD

*-0lgu sayisi azligi nedeni ile istatistik degerlendirmede grup A+B ile grup C karsilastirildl.
MI: Miyokard infarktiisii; AD: Anlaml degil a/b* = a ilgili riskfaktorii saptanan hasta: b ilgili riskfaktorii sorgulanan hasta
" = ilgili risk faktorii élciilen hasta sayisi
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Tablo 2. Miyokard nekroz alaninin genisligi ile ilgili bulgularin karsilastiririn

SST PiK CK PIK CK-MB PiK LDH PiK-AST
GRUP A 17.4+9.3 314342508 208+115 741+448 261+227
GRUP B 15.7+5.4 293242377 177+88 700+502 494+205
GRUP AH 17.0+8.1 3094+2490 2024109 730+459 312+230
GRUP C 11,3+7,2 1712+1243 112+63.6 625+342 229+219
p* <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05

CK: kreatinin fosfokinaz; CK-MB: kreatinin fosfokinaz MB; LDH: Laktik dehidrogenaz; AST: aspartal transaminaz.

2/ST: ST segment yiiksekligi toplana

*Olgu sayis1 azlig1 nedeni ile istatistik degerlendirmede grup A ve grup B birlestirilerek grup C ile karsilastirildi.

Gruplar arasinda sigara kullanimi, hipertansiyon ve
ailede prematiir koroner arter hastaligi sikligi
yoniinden fark saptanmadi (p<0.05). Grup A, B ve
C'nin aterosklerotik koroner kalp hastaligi risk fak-
torleri yoniinden karsilastirilmas:t Tablo 1'de gos-

terilmistir.

3-Miyokard nekroz
Primer ventrikiil fibrilasyonu olan hastalarin kon-
trol grubuna goére enzimatik(pik CK, pik CK-MB,
pik AST, pik LDH) ve elektrokardiyografik olarak
daha genis miyokard nekroz alani oldugu saptan-
mistir(p<0.05),(Tablo 2).

alaninin genisligi:

Tartisma
Klinik o6zellliklerin degerlendirimi

Bu c¢alismada akut miyokard infarktiisiinde
erken PVF sikligi %6.5; ge¢ PVF sikligt %2.4
olarak bulunmustur. Erken PVF siklig1 hastalarin
hastaneye erken bagvurduklari serilerde daha yiik-
sek, gec¢ basvurduklari serilerde daha az olmak
izere %2.1 ve %l1 arasinda bildirilmektedir (1-
4,14). Koroner bakim iinitelerinde hastalara genel-
likle 48 saatten fazla uzun siireli elektrokardiyo-
grafik monitérizasyon yapilmamaktadir. Bu neden-
le ge¢ PVF' nun kesin sikligini belirlemek mimkiin
degildir. Jensen GVH ve ark. (10) yaptig1 bir ¢alis-
mada hastalar 14 giin siireyle clektrokardiyografik
monitdrizasyon ile izlenmis ve ge¢ PVF sikligt %
3.2  olarak
PVF'nunuin yasli hastalarda daha sik oldugu belir-

saptanmistir. Bu ¢aligsmada geg
tilmigtir ve yaslilarda koroner aterosklerozun daha
yaygin, sol ventrikiill fonksiyonlarinin daha bozuk
olmasinin ge¢ PVF'nun sik goriilmesine neden
oldugu bildirilmistir (10). Bizim g¢alismamizda da
olgu sayis1 az olmakla birlikte ge¢ PV F olan hasta-
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larin yas ortalamasi diger hastalardan daha biiyiik
bulunmustur. Bu go6zlemimiz Jensen GVH ve

ark.nin bulgulart ile uyumludur.

Primer ventrikiil fibrilasyonuna anteriyor
miyokard infarktiislerinde daha sik olarak rast-
landigin1 bildiren ¢aligsmalar vardir (2,4). Bunun
yaninda infarktiis lokalizasyonu ile PVF arasinda
bir iliski bulunmadigint bildiren c¢alismalar da
vardir (7,15). Bizim ¢alismamizda PVF daha ¢ok
anteriyor duvar miyokard infarktiislerinde saptan-
makla birlikte bu artig istatistiki Oneme ulas-
mamistir. PVF ile komplike olan inferior miyokard
infarktiis olgularinda sag ventrikiill infarktisi,
perikardit, atriyoventrikiiler ve dal bloklarinin kon-
trol gruplarina gore daha fazla oldugu bildirilmistir
(5). Bizim hastalarimizdan PVF ve inferiyor
miyokard infarktiisii olan 3 olgumuzun ikisinde sag
ventrikiil infarktiisii, birinde ise gegici kalp pili im-
plantasyonu gerektiren atriyoventrikiiler tam blok
oldugu saptanmistir. Bu bulgular PVF olusumunun
infarktiisiin lokalizasyonundan ziyade genisligi ile

iliskili oldugunu diisiindiirmektedir.

Trombolitik tedavi ile miyokardiyal anevrizma
olusumunun Onlendigi ve ge¢ PVF sikliginin
azaldig1 bildirilmektedir (15). PV F olan hastalarda
infarktiis ile ilgili arterde reperfiizyon oraninin kon-
trol grubuna gdre daha diisiik oldugu, bu nedenle
PVF'nun
lendirilemeyecegi bildirilmistir (16). Bu ¢alis-

reperfiizyon aritmisi olarak deger-
malara kargilik trombolitik tedavinin ge¢ PVF sik-
ligina etkisi bulunmadigini bildiren g¢aligmalar da
vardir (17). Bizim ¢aligmamizda PVF olan hasta-
larin trombolitik tedavi alma orani kontrol grubuna
gore daha diigiiktiir ancak olgu sayimizin az olmasi

bu konuda yorum yapilmasini giiglestirmektedir.
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Koroner ateroskleroz risk faktorlerinin
degerlendirimi

Bu c¢alismada PVF olan hastalarda kontrol
grubuna gore kolestrol ve trigliserid diizeyleri daha
yiiksek, sigara i¢gme, aile Oykiisii ve hipertansiyon
benzer siklikta bulundu.

Biitiin gruplarda en sik bulunan risk faktdri
sigara i¢imidir. Sigara i¢iminin kan fibrinojen
diizeyini ve trombosit agregasyonunu arttirmasit,
damar endoteline toksik etkilerinin olmasi ve ko-
roner vazospazm yapict etkilerinin olmasi ne-
deniyle akut miyokard infarktiisi olusumunu tetik-
ledigi bildirilmektedir (18,19). Calismamizda PVF
olanlarda sigara i¢gme oraninin kontrol grubundan
farkinin olmamasi bu durumun akut miyokard in-
farktiisinde ventrikiil fibrilasyon esigini daha
diisiirtici etkisinin bulunmadigint disiindiirmekte-

dir.

Calismamizda hipertansiyon ve aile O&ykiisi
PVF olan hastalar ile kontrollerde benzer oranda
bulunmustur. Primer ventrikiil fibrilasyonu ile
hipertansiyon arasinda  bir iliski olmadigi
bildirilmektedir (17). Ancak bu konuda sol ven-
trikiil hipertrofisinin dikkate alinarak yeni deger-
lendirmelerin  yapilmasinin

gerekli  oldugunu

distinmekteyiz.

Calismamizda kolesterol ve trigliserid diizey-
leri kontrol grubuna gore yiiksek saptanmistir. Bir
c¢alismada miyokard infarktiisii seyrinde ventrikiil
fibrilasyonu olan ve olmayan hastalarda lipid
bozuklugu yoéniinden fark olmadig: bildirilmistir
ancak bu caligsmada lipid bozuklugu olarak deger-
lendirilen 6lg¢iitlerin belirtilmemesi nedeniyle yeter-
li yorum yapmak miimkiin degildir (20) . PVF olan
hastalarda koroner aterosklerozun daha yaygin
oldugu bildirilmektedir (21). Hastalarimizda sap-
tanan yiliksek kolesterol diizeylerinin daha yaygin
ateroskleroz gelisimine neden olabilecegi diisiiniil-

miustur.

Miyokard nekroz alan genisliginin
degerlendirimi

Cesitli g¢aligsmalarda akut miyokard infark-
tisiinde erken PVF olan hastalarda hastane igi
mortalitenin arttig1 ve bu artisin miyokard nekroz
alaninin genisligi ile ilgili oldugu bildirilmektedir
(14,21-23). Geg¢ PVF'nun prognozunun ¢ok koti
oldugunu bildiren yayinlar vardir (10,11). Bu ¢alis-

o4
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mada erken PVF olan hastalarin timii hastaneden
taburcu olabilmistir ancak uzun doénemli takip
sonuglarinin alinmasi bu konuda daha iyi fikir vere-
cektir. Ge¢ PVF olan 5 hastanin 3'i (%60) epizod
sonunda kaybedilmistir. Bu goézlem ge¢ PVF'nin
prognozunun koti oldugu disiincesini destekle-

mektedir.

Bu c¢alismada PVF olan hastalarda pik enzim
diizeylerinin ve EKG' de ST segment yiiksekligi
toplaminin kontrol grubuna gore yiiksek bulunmasi
miyokard nekroz alanlarinin kontrol hastalarina
gore yliksek oldugunu gdstermektedir. Literatiirde
PVF olan hastalarda enzimatik olarak 0lgiilen
nekroz alanlarinin kontrol grubuna oranla daha faz-
la oldugu bildirilmistir (2,9,14,22). Miyokard en-
zimleri defibrilasyon islemi ile artabilmektedir.
PVF olan hastalarin enzim diizeylerinde kontrol
grubuna gore saptanan artigin defibrilasyon isle-
minden mi yoksa genis nekroz alanindan mi kay-
naklandigint belirlemek miimkiin degildir. Bu ne-
denle elektrokardiyografik olarak da nekroz alani
degerlendirilmis ve PVF olan hastalarda yiiksek
bulunmustur. Literatiirde PVF olgularinda ST seg-
ment analizi ile nekroz alani genisliginin deger-

lendirildigi bir ¢aliymaya raslanmamistir.

Elde edilen sonuglar literatiir bilgilerinin
1s1ginda erken ve ge¢ ventrikiil fibrilasyonu ile
komplike olmus miyokard infarktiisii hastalarinda
miyokard nekroz alanlarinin daha genis oldugunu
diisiindiirmektedir. Hastalarin kolesterol ve triglise-
rid diizeylerindeki yiiksekligin yaygin ateroskleroz
ve bunun sonunda genis miyokard nekroz alani
olusumuna zemin hazirladig: diisiiniilmiistiir. Erken
primer ventrikiil fibrilasyonu ile komplike olan
akut miyokard infarktiis hastalarinin koroner bakim
initelerinde daha uzun siire tutulmas: ve taburcu
edilmeden koroner anjiografi ile degerlendirilmesi;
genis miyokard nekroz alani olan hastalarin geg
ventrikiil fibrilasyonu olasilig1 nedeni ile daha uzun
siireli olarak koroner bakim {initesi takibinin uygun

oldugu diislincesine varilmistir.
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