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KISALTMALAR
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1.GIRIS

Sag ventrikiil miyokard infarktiisii (RVMI) 70 y1l 6nce tanimlanmis olmasina
ragmen elektrokardiyografi (EKG) ve klinik antite ile tanisi, uygun tedavinin dnemi
yeni anlasilmaya baslanmistir (1). 1930’da Saunders; tanimlanmamis hipotansiyon
sendromu seklinde bir ifade kullanmigtir. Burada artmis juguler vendz basing, temiz
akciger sahalari, genis sag ventrikiil (RV) nekrozu, minimal sol ventrikiil (LV)
katilimi saptanmistir (2).Takip eden 40 yilda, RV infarkti akut koroner sendromun
(AKS) onemli bir manifestasyonu olarak degerlendirilmemistir. Ciinkii yeterli
bulgular elde edilmemistir. 1974’te Guiha ve arkadaslar1 kopeklerde genis RV
defektinin RV disfonksiyonuna neden oldugunu gostermislerdir (3). RV
disfonksiyonu artmis RV basinci ile kendini gostermektedir. Ayni yil arastirmacilar
RV enfarktinin ayr1 bir klinik sendrom oldugunu rapor etmislerdir. Ilerleyen yillarda
Isner ve Roberts’in postmortem c¢alismalar1 ile Lopez-Sendon ve arkadaglarinin
invaziv hemodinamik kriterlerinin spesifitesi ve sensitivitesi ile ilgili calismalar
ortaya konmustur (4,5).

Sag ventrikiill miyokard infarktiisii daha c¢ok inferior MI ile birlikte
goriilmektedir. Inferior MI ile birlikte goriilme oram %10-50’dir. Bunu belirlemek
icin noninvaziv ve invaziv testler kullanilmaktadir.

Sag ventrikiil miyokard infarktiisii ile komplike olmus inferior MI artmis
hastane ici mortalite ile kalp yetmezligi, A-V ileti bozukluklari, tasiaritmiler ve
mekanik komplikasyonlar gibi kardiyovaskuler komplikasyonlarla iliskilidir (6).
Genellikle RV iskemisi, sag koroner arter proksimal okliizyonuna baghdir. Bu da RV
fonksiyon bozukluguna ve azalmig LV preloaduna neden olmaktadir (7).

Sag ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin zaman icinde spontan
olarak diizelebilecegi sOylenmistir (8). Sistolik ve diyastolik fonksiyonlar
ekokardiyografik olarak degerlendirilebilmektedir (9,10). Bunun nedeni akut
iskemiye bagli sersemlemis miyokard dokusu olabilir (8). Miyokard perfiizyon
bozuklugu AV ileti yollarinda iskemiye neden olur ve PR intervalinin uzamasi ile

sonuglanir. Sag ventrikiil enfarktinda AV ileti bozukluklart bildirilmistir (11).



Sag ventrikiil katilimli inferior MI da AV bloklar izlenmektedir. Artmis
mortalite ile iliskisi gosterilmistir (12). Ancak AV blok olmaksizin AV ileti
gecikmesinin prognoza etkisi bilinmemektedir. Bu nedenle biz bu arastirmamizda;
RVMI iinde AV ileti gecikmesinin ve AV ileti degiskenliginin prognozla iligkisini

incelemeyi amagladik.



2.GENEL BiLGILER

2.1. Sag Ventrikiil Miyokard Infarktiisii

Sag ventrikiil serbest duvarini sag koroner arter ve onun akut marjin dallari
besler. Sag dominant kisilerde ayni arter inferior duvarin dolasimini da saglar. RV
iskemisinin ve infarktiisiiniin saptanmasinda klinik verilerin ve EKG’nin sinirlt bir
yere sahip olmasi, inferior bolgede miyokard iskemisi veya infarktiisii diisiiniilen
kisilerde eslik eden RV tutulumunun da dikkate alinmasi geregini ortaya
koymaktadir. Akut inferior MI’ tine RVMI da katilmasi prognozu olumsuz yonde
etkiler (13)

2.1.1.Anatomi ve Fizyoloji

Sag ventrikiil sag anterior yerlesimli bir yapidir. Inlet, apikal trabekiiler ve
outlet segmentlerinden olusur (sekil 1)(14,15). Inlet yapis1 trikiispit aniiliisten
papiller kaslarin insersiyosuna kadar uzanir. Apikal trabekiiler bolge papiller kaslarin
yapistig1 yerlerin yanindan asagiya ventrikiiler apekse ve anterior duvarin yarisina
kadar uzanir. Bu muskuler ags1 bolge transvenoz ventrikiiler pacemaker elektrotlarin
yerlestirildigi yerdir. Sag ventrikiiller endomiyokardiyal biyopsi materyali genelde
trabekiiler apeksten elde edilir (16). Konus ya da infundibulum olarak da bilinen
cikis yolu segmenti piiriizsiiz yiizeyli subpulmoner muskuler bir kanaldir (16).

Crista supraventricularis olarak bilinen yay bicimindeki muskuler ¢ikinti
trikiispit kapakla pulmoner kapagi birbirinden ayirir. Birbirinden farkli ya da
birbirinin i¢ine karigmis gibi algilanabilen {i¢ yapidan ( parietal band, infindubular
septum ve septal band) olusur. Septal band Y seklinde bir kas olup, iist iki kolu
infindubular septuma besik gorevi yapar. Septal bandin bu dallanma noktasindan
medial trikiispit papiller kas ¢ikar. Moderator band kavite ici bir kas olup septal
band1 anterior trikiispit papiller kasla birlestirir (15,16).



B

Sekil 1. A. Sag ventrikiil serbest duvari ¢ikartilarak parietal band(PB),infundibular septum(IS)
ve septal band(SB)’dan olusan yay biciminde crista supraventricularis ortaya cikartilmis.
Moderator band(*), septal bandi1 anterior trikiispid papiller adaleye birlestirir. Kavitenin
anteroapikal kismu yogun trabekiilasyon gosterir. M, medial trikiispid adale; PV, pulmoner
kapak; RAA, sag atriyal apendiks; RCA, sag koroner arter; TV, trikiispid kapak. B. Parietal
band(PB), trikiispit kapakla pulmoner kapag birbirinden ayirir. Septal bandin(SB) iist 2 bacagi
oklarla gosterilmistir. A, trikiispid kapagin anterior kapakcigi; P, posterior kapakcik; PT,
pulmoner kok; S, septal kapakcik.



Her iki ventrikiiliin de kardiyak outputu esit olmasina ragmen RV kas kitlesi
sol ventrikiiliin 1/6 ‘s1 kadardir. Atim isi 1/4 ‘i kadardir. Ciinkii pulmoner vaskuler
rezistans sistemik vaskuler rezistansin 1/10 ‘u kadardir. RV sekli hilale benzer bir
kaviteden ve ¢ikis yolundan olusur. Sol ventrikiil ise bunun tersine konsantrik
yapida, elipsoid sekillidir. RV e predominant miyokardiyal kan akimmi RCA
saglamaktadir. Bircok hastada RCA’nin konus dali ile RV ¢ikim yolu, akut marjin
dali ile lateral duvar, posterior descending dali ile posterior duvar ve interventrikiiler
septum beslenir. Ek olarak RCA dominant ise sol ventrikiiliin posterior duvarina da

kan akimi saglamaktadir (13).

2.1.2.Patoloji

Sag ventrikiil miyokard infarktiisii siklikla akut marjinal dal oncesi ttkanmasi
sonucu olusmaktadir. Nadiren sol sistemin dominant oldugu durumlarda ise
circumfleks koroner arter (CX) tikanmasi sonucu da goriilmektedir (17). Isner ve

Roberts nekroz diizeyine gore RVMI’ nii derecelendirmislerdir (4):

Grade I: Sag ventrikiil posterior duvarinda % 50 den az nekroz

Grade II: Sag ventrikiil posterior duvarinda % 50 den fazla nekroz

Grade III:  Sag ventrikiil posterior duvarinda ve anterolateral duvarinda % 50 den
az nekroz

Grade IV:  Sag ventrikiil posterior duvarinda ve anterolateral duvarinda % 50 den

fazla nekroz

Sag ventrikiil miyokard infarktiisiinde hemen her zaman LV posterior duvarinin
bir boliimii de tutulur.% 3 olguda ise izole RVMI bildirilmistir (18,19,20). Bu durum
akut marjinal dal hastalig1 veya akut rudimenter RCA tikanmasinda izlenmektedir.
LV tutulumu genelde posterior duvarla sinirli kalip, LV fonksiyonlarin1 bozmaz.
Ancak ozellikle yaygin anterior infarktiiste de ( LV anterior duvari ve septum
tutulumu) RVMI gelisebilir. Bu durumda RV’ iin sadece anterior duvarinda
nekroz/iskemi goriilmesi bile prognozu olumsuz etkileyebilir (21). Inferior

infarktiislerin ¢ogunda RCA proksimalden tikanmasina ragmen RVMI ve RV



disfonksiyonu goriilmeyebilir. Bircok sag koroner arter okliizyonu ciddi RV

nekrozuna ve disfonksiyonuna neden olmaz. Bunun nedenleri (22):

1. Diisiik RV miyokardiyal oksijen ihtiyaci,

2. Yiiksek sistolodiyastolik sag ventrikiiler kan akim orani,
3. Stres sirasinda RV oksijen alim kabiliyetindeki artis,

4. Genis anatomik kollateral damarlarin varhigi,

5. Thebesian venoz sistemi ile RV kavitesinden de kanlanmasidir.

Sag koroner artere (RCA) en fazla kollateral veren damar sol on inen arter
(LAD) olup 6zellikle S1°den ¢ikan moderator band arteri 1000 mikron ¢apina kadar
ulasip trikiispit kapagin anterior papiller adalesinin kanlanmasinin biiyiik bir
boliimiinii saglayabilir. Ayrica LAD’ den c¢ikan ve septum ile RV’ iin 1/3 6n
boliimiine gecen dallar ile RV 6nemli miktarda kan alir ki, bu kollateral gelisimin
derecesi ile RVMI genigligi arasinda anlaml bir iligki gosterilmistir (22).

Hastalarin biiyiilk ¢ogunlugunda ciddi derecede proksimal RCA lezyonu
goriilmektedir. Yapilan bazi caligmalarda RV marjinal damarlarinin RV serbest
duvarina kan akimi sagladigmm gostermistir (23). Bu calismalarda RV
disfonksiyonunun RV marjinal dallarindaki akimin bozulmas: ile korale oldugu

sOylenmistir(13).

2.1.3.Hemodinami

Sag ventrikiill miyokard infarktiisiiniin hemodinamik 6zellikleri; sag
ventrikiiliin sistolik ve diyastolik disfonksiyonu bulgulari, RV kardiyak outputu, RV
dolum basinglarindaki artis ile iligkilidir. Bozulmus RV sistolik fonksiyonu azalmis
kardiyak output ve hipotansiyon ile iliskilidir. Azalmis kompliyans nedeniyle sag
atriyum basinc1 artar. Inspirasyon sirasinda RV dolum basinci artar. Boylece
inspiryum sirasinda sag atriyum basinci artmakta ve belirgin A dalgasi olugmaktadir
(12).

Basing-voliim grafiklerine bakildiginda kompliyanst bozulmus RV iin
basincinda dik bir c¢ikis egrisi vardir. Bu da hizli yiikselmis diyastolik basing

paternine yol a¢cmaktadir. RV dilatasyonu interventrikiiler septum siftine neden



olmakta bu da sol ventrikiil kompliyansint ve dolusunu bozmaktadir. Ani RV
dilatasyonu ile intraperikardiyal basin¢ da artmaktadir. Perikardin sikistirict etkisi
nedeniyle her iki ventrikiilinde kompliyansi azalmaktadir ve her iki ventrikiiliin
diyastolik basin¢lar1 esitlenmektedir. Boylece RV’de karekok isareti diyastolik
basing karakteri ortaya cikmaktadir. RV basincinda bu degisiklikler olurken, sag
atriyum (RA) dalga formu azalmis X, derinlesmis Y inisi seklinde ortaya cikar. RV
dilate olup sertlestikce trikiispitten gecen akim yavaslar, Y inisinin derinligi azalir.
(12).

Artmis sag atriyum kontraksiyonu sag ventrikiil outputunu arttirmada onemli
bir kompansatuar mekanizmadir. Bu durumda sag atriyum dalga formu W paterni
olarak izlenir. Artmis A dalgas1 ampliitiidii, keskin X inisi ve derinligi azalmis Y
inisi seklinde goriiniir (sekil 2).Bunun tersine eger RCA atriyal dallar1 da icine alacak
sekilde daha proksimalden oklude olursa atriyal fonksiyonlar bozulur. Sag atriyum
basinct daha fazla artar. M seklinde sag atriyum dalga formu olusur (sekil 3).
Deprese A dalgasi ve X inisi ile derinligi azalmis Y inisi seklindedir (12).
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Sekil 2. W dalga formu olan hastanin hemodinamik kayitlari. W dalga formunun tepesi belirgin
A dalgasi tarafindan olusturulmaktadir (A). Simiiltane RA ve RV basin¢ kayitlar: (B). Belirgin
X inisi RV sistolik basincla (RVSP) aym zamanda kaydedilmistir. Pik RV sistolik basmci
deprese goriiniimdedir. RV relaksasyonu uzamistir. RV diyastolik basmnc1 (RVEDP) cukur ve
hizh yiikselme (karekok) seklindedir. Belirgin A dalgasi, sag ventrikiilde artnms diyastol sonu
basin¢ (EDP) olarak kendini gostermektedir.
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Sekil 3. Sag atriyumun M dalga formu izlenmektedir. EKG ile es zamanh kayit alindiginda sag
atriyum belirgin negatif defleksiyonu T dalgas: ile birliktelik gostermektedir. Diyastolik Y
inisini isaret etmektedir (A). Bu belirgin inis pik RV sistolik basinci ile birliktedir. Sistolik X
inisine isaret eder. Y inisinin derinligi azalmistir. M dalga formunda deprese A dalgasi, kiiciik C
dalgasi, belirgin X inisi, kiiciik V dalgasi ve derinligi azalmis Y inisi mevcuttur.

Inferior veya inferoposterior MI'nin %10-50’sinde RV tutulumu goriiliir.
Hemodinamik bozukluga ait bulgular ise bu olgularin %50’sinde ortaya cikar.
RVMT’iinde hemodinamik bozulmay: iskemi ve infarktiisiin disinda belirleyen cesitli

parametreler vardir (17). Bunlar:

1. RV iskemisi / nekrozunun genisligi

2. Perikardin siirlayici etkisi

3. Anterior interventrikiiler septumun tutulmasi (LVMI niin eslik etmesi)

4. Atriyoventrikiiler senkronizasyonun bozulmas: (atriyal fibrilasyon, AV blok)

5. RVMI iine bagli komplikasyonlar ( ventrikiiler septal riiptiir, pulmoner emboli vs)

6. Atriyum infarktiisii
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Sag ventrikiil miyokard infarktiisiinde diisiik kardiyak debi veya kardiyojenik
sok bulgular1 goriilebilir. Bu durum RCA + LAD lezyonunun birlikteliginde de
goriilebilir. Invaziv hemodinamik incelemede diisiik kardiyak debi ile birlikte, artmis
sag atriyum (RA) basinci ve buna karsilik normal pulmoner kapiller kama basinci
(PCWP), RV sistolik ve diyastolik disfonksiyonunun énemli bulgularidir (24). Swan-
Ganz kateteri ile yapilan ol¢iimlerde; Sag atriyum basincinin (RAP) 10 mmHg’dan
biiyiik ve RAP/PCWP’nin 0,86’dan biiyiik olmast RVMI’ii i¢in tanm1 koydurucudur
(25). Ancak bu iligki voliim deplesyonu veya gecirilmis veya yeni LVMI'nin eslik
etmesi halinde bozulabilir (17).

Sag ve sol kalp basinglarindaki artis ve esitlenme ile anormal sag atriyum
dalga formlart RVMI disinda baska hastaliklarda da goriilebilir. Bunlar RV’ iin
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarina etki edebilmektedirler. Bu durumlar kardiyak
tamponad, konstriktif perikardit, restriktif kardiyomiyopati seklinde sayilabilir.
Genellikle bu durumda RV sistolik fonksiyonlart korunmustur. Pulmoner
hipertansiyonda RV sistolik fonksiyon bozuklugugoriilebilir. Bu durumlar pulmoner
emboli veya kronik obstiktif akciger hastalig1 olarak sayilmaktadir. Ayn1 zamanda
ciddi kronik sag ve sol ventrikiil yetmezliginde, sag ve sol ventrikiil dolum

basinglarinin artis1 ve esitlenmesi soz konusudur (13).

2.1.4.Fizik Muayene

Sag ventrikiill miyokard infarktiisiiniin erken tanisinda hipotansiyon varligi
onemlidir. Hipotansiyon veya sok tablosu olmasa da sag ventrikiil enfarkti
taninmalidir. Ciinkii ileride yapilabilecek diiiretik ve vazodilator tedavi sag ventrikiil
dolusunu azaltip hipotansiyona neden olabilir. Bu nedenle dogru ve tam yapilan fizik
muayene genellikle erken ve dogru taniyr saglar. Her inferior MI {inde RV
katilimindan siiphelenilmelidir. Hipotansiyon, artmis juguler vendz basin¢ ve temiz
akciger sahalar1 seklinde gosterilen triad, sag katilimli akut inferior MI’ iinde
tanimlanmistir (26). Ayrica Kussmaul bulgusu ve RV sistolik ve diyastolik fonksiyon

bozukluguna bagh klinik bulgular da goriilmektedir (tablo1)(13).
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Tablo 1: RVMI da Klinik Bulgular

1) Hipotansiyon, bradikardi

2) Artmis juguler vendz basing

3) Kussmaul bulgusu

4) Anormal juguler venoz basing paterni (y inisi >X inisi)
5) Trikiispit yetmezligi

6) Sag ventrikiilde S3 ve S4

7) Pulsus paradoksus

Kussmaul bulgusu erken tanin konmasinda faydalidir. Bu sayede hipotansiyonun
dogru tedavisi yapilabilir. Trikiispit yetmezligi genellikle RV caplarinin artmasi
nedeniyle olmaktadir. Bu da sternumun sol alt kenarinda inspiryumla artan, sistolik
iifiirimiin  duyulmasimna neden olmaktadir. Ufiirim RV basing yiiksekligi
olmayanlarda genellikle holosistolik degildir. RV diyastolik disfonksiyonuna bagh
olarak sternum sol kenarinda S3 ve S4 duyulabilir ve juguler vendz basincin anormal
dalga formlar1 goriilebilir. Artmis sag atriyum basinglarina baglh olarak belirgin A ve
V dalgalar goriilebilir. Y inisi X inisinden daha belirgin olabilir. Bu bulgular RV
kompliyansinin azaldigi durumlarda goriilebilir. Pulsus paradoksus saptanabilir.
Siniis nod iskemisi ve artmis vagal tonus nedeniyle bradikardi bulunabilir. Ileri
derecede AV blok AV nod iskemisine bagli goriilebilir. Sag katilim olsun veya
olmasin inferior MI iinde bradikardi ve hipotansiyonun bir arada bulundugu
kardiyoinhibitor refleksin neden oldugu (Bezold-Jarish) durum sol ventrikiil (LV)
inferoposterior duvar iskemisinde vagal afferent liflerin uyarilmasi ile olur. Bu etki
perkutan koroner girisim ile veya trombolitik ile RCA nin reperfiizyonu sirasinda da
ortaya ¢ikmaktadir (27).Ciddi sag kalp yetmezligi oldugu zaman hepatomegali,
pulsatil karaciger, asit periferik 0dem goriilebilir. Ancak bu bulgular trikiispit

yetmezliginin ileri donem bulgularidir (13).
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2.1.5.Elektrokardiyografi

Akut inferior MI’de RV tutulumunu saptamak iizere bircok EKG kriteri ileri

siirlilmiistiir:

1. V4R’de 1 mm veya iistiinde ST elevasyonu saptanmasi (duyarlilik % 70, 6zgiilliik
% 100)

2. V1’de gecici ST elevasyonu

3. V4R’de 0,5 mm veya iistiinde ST elevasyonu (spesifite % 83, sensitivite % 77)

4. V4R-V6R’de ST elevasyonu

5. ST elevasyonu DIII > DII

6. V1 ‘de ST elevasyonu, V2’de ST depresyonu

7. V2’de ki ST depresyonunun, aVF’deki ST elevasyonunun % 50’sinden kiiciik
olmasi

8. Efor testi sirasinda V4R veya V1’de ST elevasyonunun saptanmasi (proksimal

RCA’ da ciddi lezyon gostergesidir) (17).

Bugiin i¢in klinik tanida ve rutin uygulamada en ¢ok kullanilan kriter V4R’de
1 mm ve iizerinde ST elevasyonu olmasidir. Bunun duyarlilig1 ve 6zgiilliigii % 80-90
olup ozellikle gogiis agrisinin ilk 10 saatinde bakilmalidir. Genellikle 24—48 saatten
sonra kaybolur (28,29). Sag derivasyonlarda ki degisiklikler hizla normale
donmektedir. Bu nedenle zaman gectikgce spesifite azalmaktadir. Yalanci V4R

pozitifligi yapan bazi durumlar mevcuttur (17):

1. Akut pulmoner emboli

2. LV hipertrofisi

3. Akut anteroseptal MI

4. Perikardit

S. Gegcirilmis anterior MI'ye bagli anterior anevrizma

6. Sol dal blogu



13

36 hasta ile yapilan bir calisma da elektrokardiyografik kriterler
degerlendirilmistir. Akut inferior MI olan hastalarin 12'sinde izole LV inferior duvar
infarkti, geri kalan 24 iinde ise sag katilim tespit edilmistir. Infarkt bolgesi ayrintili
ekokardiyografik arastirmalarla saptanmistir. EKG leadleri olarak DI’den V6’a ve
V3R’ dan V6R’ a kadar kayitlar alinmis.V4R-V5R da ST yiiksekliginin sag katilima
isaret ettigini gostermislerdir. Ancak V4R’da ST yiiksekliginin spesifitesinin daha
fazla oldugu belirtilmistir (30).

DIII teki ST elevasyonunun DII dekinden fazla olmasi ile birlikte DI ve aVLL
de ST depresyonunun olmasinin yiiksek sensitivitesinin oldugu gosterilmistir. Ancak
sag derivasyonlarda ki ST elevasyonundan daha az spesifik oldugu belirtilmistir. V3’
te ST segment depresyonunun DIII teki ST elevasyonuna yakin spesifivitesi oldugu
ancak sensitivitesinin az oldugu saptanmistir (30).

Einthoven ticgenine gore DIII soldan saga, pozitif tarafta, sag alt kadranda
bulunmaktadir. DII ise sagdan sola, pozitif tarafta, sol alt kadranda bulunmaktadir
(Sekil 4). Bu nedenle DIII sag katilimi gostermede daha etkilidir. DI ve aVL, DIII e
neredeyse zit yondedir. Bu nedenle resiprokal degisiklikler olmaktadir. DIII te ST
segment elevasyonun olurken, DI ve aVL de ST segment depresyonu olmaktadir

(Sekil 5 )(30).
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Sekil 4. Frontal planda leadlerin iliskisi
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Sekil 5. Sag ventrikiil enfarkti ile birlikte inferior miyokard enfarktiisii
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Judgett ve arkadaslarinin yaptifn bir calismada ise prekordiyal
derivasyonlarda 1 mm den fazla ST segment depresyonunun sag ventrikiil katilimini
gosterdigi  belirtilmistir  (31). Ancak Wong ve arkadaglar1 ise prekordiyal
derivasyonlarda belirgin ST segment depresyonunun daha genis inferior MI iligkili
oldugunu soylemislerdir. Biventrikiiler inferior MI niin daha yaygin bir sahay:
tutmasindan dolay1 prekordiyal derivasyonlarda belirgin ST segment depresyonuna
neden olmaktadir (32).

Son ¢alismalarda elde edilen sonuglar V4R’de ST elevasyonu saptanmasinin
bagimsiz bir kotii prognoz 6n belirleyicisi oldugu lehinedir (33,34). Bu hastalarda
hastane i¢i mortalite ve major komplikasyonlar (Kardiyojenik sok, ventrikiiler

fibrilasyon, AV tam blok ve gecici pacemaker implantasyonu) daha siktir (17).

2.1.6.Ekokardiyografi

Sag ventrikiiliinin ekokardiyografik olarak degerlendirilmesinde baz1
sinirlayici  faktorler vardir. RV hilal seklindedir. Goglis duvarina gore aldig
pozisyon, sol ventrikiill kadar kolay ekokardiyografik goriintiilenmeye olanak
tanimaz. Ayrica RV i¢ginde trabekiiller goriilebilir. RV iin LV gibi global sekilde
olmamasi gerek M-mod Olciimlerini gerekse iki boyutlu yontemle olgiimleri sinirlar
(35).

Sag ventrikiill miyokard infarktiisiinii diisiindiiren bazi bulgular vardir. RV
ejeksiyon fraksiyonu (EF) % 40’ 1n altina diismesi, RV serbest duvar hareketlerinde
bozulma, RV de genisleme, doppler yontemi ile RV diyastolik fonksiyon
bozuklugunun kaydedilmesi sayilabilir (35).

Sag ventrikiil sistolik fonksiyonunu belirlemede en iyi yaklasim Simpson
yontemi ile EF olciimiidiir (35). Sistolik fonksiyonlarinin belirlenmesinde yine
trikiispit anuler hareket ve trikiispit anuler velosite Olciimleri kullanilmistir (36).
Sistol sirasinda trikiispit anulusu yer degistirmektedir. Bu ol¢iim, apikal dort bosluk
konumundan yapilir. Diyastol sonu ve sistol sonu goriintiilerinde trikiispit
yaprakciklarinin annuler yapisma yerleri birlestirilir ( sag ventrikiil taban cizgisi).

Buna dik bir ¢izgi apeksle birlestirilir (uzun eksen ¢izgisi). Diyastol uzun eksen
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cizgisinden sistolde oOlgiilen ¢ikarilinca annuler yer degistirme bulunur (sekil 6).

Normalde 25+2 mm olan bu deger, RVMI iinde azalir (35).

SISTOL

Sekil 6. Diyastol uzun eksen cizgisinden sistolde olciilen cikarilinca annuler yer degistirme
bulunur. Burada annuler hareket 2,2 cm olarak goriilmektedir.

Doku doppler M mode trasesi ile de ol¢iim yapilabilir (37). Yine doku
doppler ile buradan alinan velosite degerleri RVMI da eger sistolik fonksiyon

bozuklugu olduysa azalmaktadir (Sekil 7) (36).

TiS: 1.1
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Sekil 7. Solda trikiispit annuler hareket, sagda ise trikiispit annuler velosite izlenmektedir.
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Sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlarim1 belirlemek icin trikiispit kapaktan
continous wave doppler ile E, A dalgasi, E/A orani, Dt ve izovolumetrik gevseme
zamani (IVRT) ol¢iiliir. E ve A dalgalarinda azalma, E/A oraninda azalma, Dt de
uzama, IVRT de uzama izlenebilmektedir (36).

E hizi, pasif olarak gerceklesen erken dolus akimin hizini yansitir. Normal
olarak 30-60 cm/sn arasindadir. A hiz1 ise atriyum kontraksiyonu ile olusan ge¢
dolus akiminin hizimi gosterir. Normali 30-50 cm/sn arasindadir. Dt, E hizinin
azalma zamanidir. Miyokardin esnekligi ile iliskilidir. Dt icin ist sinir 300 msn
almabilir. IVRT, pulmoner kapagin kapanisi ile baslar ve trikiispit kapagin agilisina
kadar siirer. Sag ventrikiiliin gevsemesinin bir gostergesidir. Normal degeri 30-90
msn arasinda degisir (37)

Miyokard performans indeksi (MPI) hem sistolik hem diyastolik
fonksiyonlarin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Total ejeksiyon izovolum
(Tei) indeksi de denmektedir. izovolumetrik kontraksiyon zamani ile izovolumetrik
gevseme zamanlarinin, ejeksiyon siiresine oranidir (38). Normal degeri LV igin
0.39+0.05, RV i¢in 0.28+0.04 bulunmustur (39).Ancak kalp blogu ve aritmilerinde
bu indeks hesaplanamaz. Sistolik disfonksiyon oldugu zaman izovolumetrik
kontraksiyon zamam artar ve ejeksiyon siiresi azalir. Diyastolik disfonksiyon
oldugunda ise izovolumetrik relaksasyon zamani uzamaktadir. Bu durumda

miyokardiyal performans indeksi artmaktadir (sekil 8) (37).
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Sekil 8.Miyokard performans indeksi, izovolumetrik kontraksiyon zamam ile izovolumetrik
gevseme zamanlarimin ejeksiyon siiresine oramdir.

2.1.7.Tedavi

Tedavi modeli sunlar icermektedir: 1) fizyolojik ritmin saglanmasi; 2)
ventrikiill onyiikiiniin optimize edilmesi; 3) oksijen talebini karsilanmasi(anti-iskemik
tedavi); 4) reperfiizyon; 5) persistan hemodinamik bozuklukta inotrop destek; 6)

mekanik destek (12).

2.1.7.1.Fizyolojik Ritmin Saglanmasi

Sag ventrikiil miyokard infarktiisiinde bradiaritmiler goriilmektedir. Ciddi RV
disfonksiyonunda hiz bagimli RV dolusu bozulmakta bu nedenle LV dolusu ve atim
voliimii de azalmaktadir. Sadece refleks mekanizmalar degil ayn1 zamanda iskemi ve
farmakolojik ajanlar da bradiaritmilere neden olmaktadir. Atriyoventrikiiler (AV)
senkronizasyonun bozulmasi ile sag atriyum kontraksiyonu bozulmakta ve RV
dolusu azalmaktadir. AV senkronizasyon bozuklugu aymi zamanda trikiispit
yetmezligine neden olmakta, bu da iskemik RV {izerine olumsuz etki yapmaktadir.
Bradiaritmik baz1 hastalarda atropin normal fizyolojik ritmi saglarken, bazi

hastalarda gecici pacemaker ihtiyaci olmaktadir. Ventrikiiler pil intermitan
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bradiaritmisi olan bazi hastalarda yeterli olabilirken bazi hastalarda AV sequential
pile ihtiya¢ duyulmaktadir. Transvenoz pil uygulanmasinda RV iskemisi nedeniyle
zorluklar yasanmaktadir. Bazi yayinlarda atropine yanit vermeyen hastalarda hizlh
aminofilin uygulanmasinin akut AV bloklarda siniis ritminin saglanmasinda faydal
olabilecegi soylenmistir. Atriyal aritmilerin siniis ritmine ¢evrilmesine ¢alisilmalidir.

(40,41).

2.1.7.2.Ventrikiiler Onyiikiin Optimize Edilmesi

Sag ventrikiill miyokard infarktiisiinde %50 olguda gozlenen hemodinamik
bozuklugun temel mekanizmast LV preload azalmasmna yol acan goreceli
hipovolemidir. Bu nedenle tedavide hemodinamik hedef RAP/PCWP’yi 10-15
mmHg diizeyinde tutmaktir. Normotansif ve RAP/PCWP 10 mmHg’den diisiik olan
olgularda voliim infiizyonu hemodinamide iyilesme saglayabilir. Ancak RAP/PCWP
15 mmHg’den yiiksek ise yapilan voliim yiiklenmesi, 0zellikle RV’i dilate olan
olgularda septumun sol ventrikiile deviasyonu ve intraperikardiyal basing artisi ile
LV preloadunun daha da azalmasina yol agabilir (42,43).

Sag ventrikiil miyokard infarktiisii olan hastalarda RV dilate olmustur. Atim
voliimii ventrikiilin dolusuna baglidir. Bu nedenle Onyiikii azaltan biitiin faktorler
zararli olmaktadir. Buna gore vazodilatorler ve diiiretikler kontrendikedir. Voliim
acig1 olan hastalarda, siv1 yiiklenmesi faydali iken, voliim fazlasi olanlarda sakincali
olabilir. Bununla birlikte baglangi¢cta voliim yiiklenmesi, diisiikk voliim atimi olan,
pulmoner konjesyonu olmayan ve santral vendz basin¢ < 15 mmHg olan hastalarda
uygun olabilir. Sivi tedavisine yanit vermeyen hastalarda hemodinamik

monitorizasyon yapmak uygun olur (12).

2.1.7.3.Anti-Iskemik Tedavi

Hemodinamik bozulma tabloya hakim olsa da altta yatan iskemik patoloji
gozden kagirilmamalidir. Bu nedenle oksijen talebi karsilanmali ve oksijen ihtiyaci
azaltilmalidir. Ancak anti-iskemik ajanlarin hemodinamik etkilerine dikkat

edilmelidir. Ozellikle beta-blokerler ve bazi kalsiyum kanal blokerleri kalp hizlarmi
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yavaglatarak ve kalp bloklarina neden olabilirler. Vazodilatdr ozellikleri olan
nitratlarin ve bazi kalsiyum kanal blokerlerinin voliim bagimli ventrikiillere zararh
etkisi olabilir. Bu hastalarda RV performansi LV septal kontraksiyonuna baglidir. Bu
nedenle negatif inotrop etkileri olan beta-blokerler ile baz1 kalsiyum kanal blokerleri
de yine zararli olabilirler. Tiim bunlara bagli olarak bu ajanlar yalmiz hemodinamik

olarak stabil olan hastalara dikkatli monitorizasyon yapilarak verilebilmektedir (12).

2.1.7.4.Reperfiizyon Tedavisi

Akut iskemik RV disfonksiyonunun genellikle geri doniisiimlii olabilecegi
sOylenmektedir. Bununla birlikte akut RV iskemisi erken morbidite ve mortaliteyle
iliskili goriinmektedir (44). Ayrica hemodinamide ve kontraktil fonksiyonlarda
spontan diizelme olabilmektedir. Zamaninda reperfiizyonun LV fonksiyonlar1 ve
infarktin biiyiikliigii tizerine de olumlu etkileri mevcuttur (45,46). RV’ iin oksijen
sunum ve talep Ozelliklerinden dolayr akut iskemiye daha direngli ve korunaklidir.
Akut okliizyondan 1 saat icindeki reperfiizyon tedavisi RV serbest duvarinin ve
global RV fonksiyonlarinin cabucak diizelmesini saglamaktadir. Bu sekilde LV
dolusu ve performansi da olumlu etkilenmektedir. Iskemiden 4-8 saat sonraki
reperfiizyonda yine global RV performansi diizelmekte ancak infarktin alami bir
miktar artabilmektedir. Ancak uzamis iskemiden sonraki reperfiizyonda dahi RV
fonksiyonlarinda diizelme goriilebilmektedir (47). Zehender ve arkadaglarinin yaptigi
bir calismada 107 sag katilimli inferior MI olan hastanin 71 i trombolitik tedavi i¢in
uygun bulunmus ve trombolitik tedavi uygulanmistir. Trombolitik almayan gruba
gore mortalite anlamli olarak diisiik bulunmustur (48). Girisimsel tedavinin RVMTI’
tinde, miyokarda etkileriyle ilgili veriler kisitlidir. Yapilan bazi ¢calismalarda primer
angioplasti sonrast RCA da ve major dallarinda basarili ve tam reperfiizyonun
saglandig1 goriilmiistiir. Bu da RV fonksiyonlarinda hizli diizelme saglamistir (49).

Inferior MI" iinde zamaninda reperfiizyonun faydalar1 gosterilmis ancak RV
yeteri kadar degerlendirilmemistir. Bazi trombolitik calismalar RCA aciklig
saglandiginda RV fonksiyonlarinin diizeldigini gosterirken bazilart ise sinirh
faydadan bahsetmislerdir (50, 51). Basarili trombolizin RV fonksiyonlar: iizerine

olumlu etkileri oldugunun gosterilmesine ragmen, bazi hastalarin fibrinolitik
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tedaviye direncli oldugu ifade edilmistir. Ozellikle proksimal RCA okliizyonunda
trombolitik tedavi basarisiz olabilir (52,53).Yine proksimal RCA okliizyonunda
reokliizyon insidansi yiiksek goriilmektedir (52). Primer angioplastinin akut
okliizyonda daha basarili bir reperfiizyon sagladigi diistiniilmektedir (49).Yinede
gelecekte daha kapsamli ve kontrollii ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

2.1.7.5.inotropik Destek

Baslangi¢ siv1 yiikleme tedavisi sistemik arter basincini diizeltmede yetersiz
kalabilir. Bu durumda dobutaminin genellikle hemodinamigi diizelttigi gosterilmistir
(54). Dell’ltalia ve arkadaslar1 yeterli inotropik tedaviyi ya da ardyiikii azaltarak
yapilan tedavileri (dobutamin ve nitroprussid) 13 hastada uygulamislardir (54).
Dobutamin nitroprussid ile karsilastirildiginda kardiyak indeksi, atim voliimii ve RV
ejeksiyon fraksiyonunu anlaml olarak arttirmaktadir. Nitroprussid on yiikii azaltir.
Dobutamin ise sistolik performansi arttirir. Bunun sonucunda atim voliimii artar
Inotropik tedavinin amac sistolik arter basincim diizeltmektir. Ancak fazla dozlari
kalp hizin1 ve kontraktiliteyi arttirarak oksijen tiiketimini arttirmaktadir. (13).

Kardiyak sokta dopamin tercih edilmektedir. Ciinkii daha fazla

vazokonstriktif etkiye sahiptir. Ancak dopamin de iskemiye neden olabilir (13).

2.1.7.6.Mekanik Destek

Intraaortik balon pompasi (IABP), refraktor hipotansiyonda faydali olabilir.
Balon destegi direkt olarak RV performansini diizeltmese de, hipotansif hastalarda
yeterli koroner perfiizyon basincini saglamaktadir. RCA reperfiizyonu saglanan
hastalarda uygulandiginda miyokardin kan akimi saglanmasi nedeniyle RV
fonksiyonlar1 da kismen diizelecektir. IABP hipotansif hastalarda LV performansini
da arttirmaktadir. LV septal kontraksiyonu RV fonksiyonunda 6nemli bir rol
oynamaktadir. Bu nedenle endirekt olarak RV performansi IABP ile artmaktadir. RV
asist cihazi1 iizerine yeterli ¢alisma yoktur. Ancak tiim tedavilere direncli diisiik

output mevcutsa kalp transplantasyonu yapilincaya kadar hayat kurtaric1 bir koprii
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tedavi olabilir. Ciddi RV yetmezliginde diger tiim islemler de basarisiz olunduysa

LV dolusunu saglamak i¢in atriyal septostomi denenebilir (55,56).

2.1.8. Komplikasyonlar

Sag ventrikiil katilimli inferior MI’ da AV bloklar izlenmektedir. Artmis
mortalite ile iligkilidir. Ventrikiiler septal riiptiir ¢cok ciddi bir komplikasyondur.
Soldan saga sant efektif sol ventrikiil outputunu azaltir. Pulmoner 6dem tablosu
gelisir. Acil cerrahi gerekmektedir (12). Ikili riiptir RVMI’ niin nadir
komplikasyonlarindandir. Posterior interventrikiiler septum ile sag ve sol ventrikiiliin
posterior duvart yirtilir. RVMI iinde oksijen tedavisine refrakter hipoksi varsa
sagdan sola interatriyal sant diisiiniilmelidir. Iki boyutlu kontrast ekokardiyografiyle
rahatlikla tan1 konabilir. Kateter ile perkutan kapatilabilir. Trikiispit yetersizligi sag
ventrikiil papiller kas nekrozundan veya sag ventrikiil dilatasyonuna bagh gelisebilir.
Gegici pil uygulanirken veya hemodinamik monitorizasyon sirasinda ventrikiiler
aritmi goriilebilir. Kardiyojenik sok %3-8 oraninda goriiliir. RV’ de trombiis

gelisirse pulmoner emboli goriilebilir (12).

2.1.9.Kisa Donem Prognoz Belirtecleri

Yapilan calismalar RVMTI ii ile ilgili erken bulgularin LV katilimu ile ilgili
oldugunu gostermistir (57,58). 27 hastalik bir ¢alismada 72 saat i¢inde olen 3
hastalarda postmortem inceleme yapilmis ve RV ve LV de infarktina dair bulgular
saptanmistir. Bu 3 hastanin geriye doniik verileri incelendiginde, V1-4
derivasyonlarinda ki toplam ST depresyonu toplami 10 mm den fazla bulunmustur.
Bu EKG degisikligi iskeminin LV {in posterior ve lateral duvarma yayildigim
gostermektedir. Bu verilere gore RVMI' iinde erken donemde mortalite RV
disfonksiyonundan c¢ok iskeminin LV’ e yayilimi ile mekanik ve elektriksel
komplikasyonlara bagli olabilecegi soylenmistir (59,60).

Goldstein ve arkadaglart 16 RVMI’ nii degerlendirmislerdir. Sag atriyum
dalga formu A dalgasinin ampliitiidiine gore iki farkli karakterde olabilmektedir.8
hastada belirgin A dalgas1 varken, 8 hastada deprese bulunmustur. Belirgin A dalgasi
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bulunan grupta RV sistolik basincinin daha yiiksek oldugu gozlenmistir. Kardiyak
outputun daha iyi oldugu ve inotropik tedaviye daha iyi yamit verdigi saptanmistir

(44).

2.2. Temel Elektrofizyoloji

Kalp morfolojik ve fonksiyonel olarak farkl iki tip hiicre icerir.

1.Kontraktil Hiicreler: Kalbin pompalama islevi sirasinda kalan hiicrelerdir.
Uzun dar yapili ana olarak {ii¢ bilesenli hiicrelerdir.

A. Hiicre zan (sarkolemma)

B. Sarkomer

C. Mitokondriler

Sarkomerler hiicre voliimiiniin %50-60'n1  olusturur. Sarkomerler bir
myofibrilin birbirini izleyen iki Z band1 arasinda kalan yaklastk 2,2 um
uzunlugundaki kontraktil tinitelerdir. Her iki ugtaki iki bandindan baslayan ince
flamanlar (aktin), kalin flamanlar (myozin) ile parmak gibi i¢ ice girerek birlesirler. 2
bandinin her iki yaninda olan ve yalniz aktin iceren kisma I bandi denir. Aktin ve
myozin flamanlarinin st iiste bindigi bant A bandidir. A bandinin ortasindaki
yalniza myozin iceren bant H bandidir. Kontraksiyon sirasinda yalnizca bu bant
kisalir. Her H bandinin ortasinda M cizgisi vardir. M ¢izgisi proteinleri icerir ve bu
proteinler filamanlarin normal anatomik pozisyonda kalmasi ile ilgili olabilir (61).

Sarkolemma her myositi saran iyonik gradientleri kontrol eden iyon akimi ve
aksiyon potansiyeli i¢in kanallar iceren, nérotransmiterler, hormonlar ve ilaglar icin
reseptorler iceren ve hiicre biitiinliigiinii siirdiiren yapidir. Bu yapinin hiicre i¢ine
dogru uzanan ve elektriki enerjiyi hiicre icine transfer eden invaginasyonlar1 vardir
(Tubuler (T) sistem). T sistemi her myofibrilin ¢evresini Z bantlar1 diizeyinde sarar
ve sarkoplazmik retikulum ile iliskilidir. Sarkoplazmik retikulum hiicrenin kitlesinin
%?2-13'tinti olusturur ve kontraksiyon siklusunda kalsiyum salinig1 ve geri almasini
saglar. Sarkoplazmik retikulum hiicre i¢inde longitidunal (L) tiipciik sistemini
olusturur ve bunlar Z band1 civarinda terminal sisternalar yaparlar. Bunlar L tiip¢iik
sistemi ile T tiip¢iik sistemi arasinda iligkiyi saglarlar. Hiicre zar1 iyonik degis tokusu

kolaylastiran poruslar igerir. Kontraktil hiicrelerin hiicre zarlar1 her ugta intercalated
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disklerle birbirlerine baghdir ve bu yapilar hiicreden hiicreye impuls iletimini
kolaylastirirlar(61).

Mitokondriler myosit kiitlesinin % 16-33'"linii olustururlar ve kontraksiyon i¢in
gerekli ATP'nin yapildig1 ve depolandigi yerdir.

Kontraktil hiicreler elektrofizyolojik olarak otomatisite (spontan diyastolik
depolarizasyon kapasitesi) 0zelligi olmayan sistolik depolarizasyona cabuk cevap
veren hiicrelerdir.

2.0zellesmis hiicreler: Ana fonksiyonlar1 elektriki uyar1 olusturma ve bu
uyarty1 kontraktil hiicrelere iletme olan hiicrelerdir. 3 tipi vardir.

A. P hiicreleri: Siniis diigimiinde bolca bulan ve pacemaker 6zelligi olan
hiicrelerdir. Bu hiicreler kontraktil hiicrelerin aksine ¢ok az, gelisigiizel yerlesmis
myofibril, kit sayida mitokondri ve daha az gelismis sarkoplazmik retikulum
icerirler. Sinilis diigiimiindeki ileti yavashigindan bu bolgede intercalated disklerin
olmamasi sorumludur.

B.Transisyonel hiicreler: P hiicreleri, purkinje hiicreleri ve kontraktil
hiicreler arasinda yapida olan heterojen bir grup hiicredirler.

C. Purkinje hiicreleri: His demetinde ve purkinje aginda bulunur. Bol
miktarda intercalated disk icermesine ragmen T tiibiil sayis1 azdir. T tiibiil sayisi
azlig1 bu hiicrelerdeki hiicresel aktivasyon sirasinda diisiik elektriki akimi ve hizh

ileti 6zelliklerini aciklar (61).

2.3.Hiicresel Elektrofizyoloji

2.3.1.Intraselliiler Potansiyel

Hiicre i¢i potansiyel kaydi mikroelektrodlarla yapilabilmektedir. Hiicre
membrani kapiller elektrod ile gecilerek -90 mV’luk bir potansiyel yazdirilir. Bu
potansiyele membran istirahat potansiyeli denir. Bunu tayin eden en onemli faktor
hiicre i¢i ve dis1 potasyum iyonu konsantrasyon farkidir. Hiicre i¢cinde potasyum
konsantrasyonu hiicre disina nazaran ¢ok fazladir. Diger taraftan hiicre i¢i sodyumu

hiicre disina nazaran diisiiktiir (62,63). Hiicre membraninin potasyuma gegirgenligi,
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sodyuma nazaran c¢ok fazladir. Ancak sodyum gradiyenti membran istirahat

potansiyelini 6nemli derecede etkilemez (62).

2.3.2.Depolarizasyon, Repolarizasyon

Kalp kasinin aksiyon potansiyelinde 5 farkli faz mevcuttur: Faz 0, faz 1, faz 2,

faz 3, faz 4 (sekil 9).
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Sekil 9.Kalp kasinin aksiyon potansiyelleri

Depolarizasyonun baglamasi ile hiicre membraninin Na ve K’a permeabilitesi
degisir. Sodyum iyonlar1 hizla hiicre i¢ine girerler. Negatif olan hiicre i¢i potansiyeli
+20 mV’a yiikselir. Buna faz O denir. Faz 1, 2, 3 repolarizasyon fazlaridir (63).

Erken hizli repolarizasyon fazi faz 1 denir. Faz 0’1 takiben membran hizli
olarak repolarize olur. Bu fazda olan degisiklikler sunlardir: 1) Igeri dogru hizh
sodyum akimi inaktive olur. 2) Disar1 dogru olan K iyonu akimi aktive olur. 3) Klor
iyonlar hiicre icine girerler. Bu degisiklikler sonucu membran potansiyeli 0 mV’a
yaklasir (62).

Repolarizasyonun plato fazi faz 2 dir. Biitiin iyonlara karsi membran
gecirgenligi azalir. Membran, potasyumu igeri dogru daha kolay gecirirken, disar
dogru akimi azalmaktadir. Repolarizasyona az miktarda katkis1 olan diger bir iyon
ise klordur. Bu fazda az miktarda igeri dogru klor girisi olur.2 K iyonu girisine

karsilik 3 Na iyonu disar1 atilmaktadir (62).
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Faz 3’te repolarizasyon hizli ilerler. Disar1 dogru potasyum akimi aktive olur.
Bunun sonucunda membran potansiyeli negatif tarafa dogru kayar (62).

Transmembran potansiyeli faz 4 olarak bilinmektedir. Atriyum ve
ventrikiildeki faz 4 diiz olarak devam eder. Yani faz 4’te potansiyel sabittir.
Otomatisite Ozelligi olan hiicrelerde ise faz 4 degisir. Membran potansiyeli spontan
olarak esik degere yiikselir (62).

Membran istirahat potansiyeli belirli bir degere ulasirsa (daha az negatif
olursa) kas hiicresi uyarilir. Bunun sonucu olarak aksiyon potansiyeli meydana gelir.
Kas hiicresinin uyarildig1 bu potansiyele esik potansiyeli denir. Atriyum ve ventrikiil

kasi icin esik potansiyeli -60 mV kadardir (62).

2.3.3.Kalp Kasimin Refrakterligi

Mutlak refrakter periyot faz 0, 1, 2 ve 3 iin bir bolimiinii i¢ine alir. Bu
periyotta hicbir uyar1 hiicreyi uyaramaz. Bundan ancak kuvvetli uyarilarin kalbi
uyarabildigi rolatif refraktor periyot baglar. Bu donemde olusan aksiyon
potansiyelinin ¢ikis hiz1 ve ampliitiidii diisiiktiir. Bu periyot faz 3’te Transmembran
potansiyel esige yaklasinca baslar ve faz 3’iin bitiminden hemen once biter(65). Faz
3’iin terminal kismu ile faz 4’iin baslangici eksitabilite periyodudur. Bu periyotta
zayif uyarilar bile kuvvetli cevap olustururlar. Bunun sebebi bu periyotta hiicrenin

membran potansiyelinin esik degere yakin olmasidir (62).

2.4.1leti Sisteminin Anatomisi

2.4.1.Siniis Diigiimii (Keith-Flack diigiimii)

Kalbin ritmik olarak ¢alismasini saglayan uyarilar siniis diigiimiinden ¢ikar
(64). Siniis diigiimii (SD), VCS ile sag atriyumun birlestigi bolgede bulunur. Sulcus
terminalis i¢indedir. Uzunlugu 15 mm, kalinhg 1,5-2 mm, genisligi 5-7 mm

kadardir (63).
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2.4.2.internodal Yollar

SD’den kaynaklanan uyarilar 6zel yollarla AV kavsak bolgesine ulagirlar. Bu
yollar purkinje lifleri ve myositlerden olusurlar. 3 tane atrionodal yol vardir.

A.On internodal yol (Bachman demeti ): SD anteriorundan ayrilir. Vena
kava siiperiora dogru yonelerek sag atriyum 6n yiiziinii dolasir ve iki dala ayrilir. Bu
dallardan biri major interatriyal demettir (sol atriyumu uyarir). Digeri interatriyal
septumdan inerek AV kavsak bolgesine ulagir.

B.Orta internodal yol ( Wencebach demeti ): SD’ {in posteriorundan ¢ikar.
Vena kava siiperiorun arkasindan dolasarak interatriyal septumun arka kismindan
AV kavsak bolgesine varir. Asagi inerken sol atriyuma bir ka¢ dalcik verir.

C.Arka internodal yol (Thorel demeti ): SD posteriorundan ¢ikar ve crista

terminalise karisir ve alt posterior kismindan AV kavsak bolgesine ulasir.

2.4.3. Atriyoventrikiiler Kavsak (Junction) Bolgesi

3 elektrofizyolojik boliimii vardir.

A.Ust junctional alan (Transitional hiicre alam): AV junctiona giren
atriyal myositleri i¢eren tabakadir.

B.AV diigiim (Aschoff-Tawara diigiimii): SD'den daha kiiciik bir yapidir
(3—6 mm). Eliptik olup interatriyal septum bazalinde koroner siniisiin hemen Oniinde
endokardin hemen altindadir. Bu bolgedeki hiicreler yavas depolarize olurlar, uyariy:
yavas iletirler, otomatisite ozellikleri yoktur ve elektriki olarak zor uyarilirlar.

C.Alt junctional alan: His diigiimii ile AV diiglim arasindaki alandir.

Ust ve alt junctional alanlardaki hiicreler c¢abuk depolarize olurlar ve
otomatisite o6zellikleri vardir.

Aksesuar yollar aritmi patogenezinde 6nemlidirler.

Kent demeti (aksesuar yolu): Atriyumlar veya Atriyoventrikiiler kavsak
bolgesini ventrikiillere baglar. Wolf-Parkinson-White ( WPW ) ) sendromuna yol
acar.

James'in aksesuar yolu: Ana olarak arka internodal yoldan daha az olarak

da on ve orta internodal yollardan kaynaklanan ve AV kavsak bolgesinin altina veya
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his demetinin iist kismina ulasan aksesuar yolaktir. Lown-Ganong-Levine ( LGL)
sendromuna yol agar.

Mahaim lifleri (His-ventrikiiler veya nodoventrikiiler lifler =
“fasciculoventrilar” lifler ): AV diigiim his demeti ve onun ana dallarindan cikip
interventrikiiler septumda sonlanirlar.

Brechenmacher lifleri ( Atriyohis yollar: ): Atriyumlar1 his demetine baglar
(61)

2.4.4. His Demeti

AV kavsak bolgesinin alt kisminin bir uzantisidir. Erigkinde ~2 cm
uzunluktadir. Interatriyal septumun sag tarafinin endokardinin alt kismindan baslar.
Asagl dogru uzanarak interventrikiiler septuma ulasir. Muskuler ve fibroze

interventrikiiler septumun birlestigi yerde 2 dala ayrilir (61).

2.4.5. Sag Dal

Interventrikiiler septumun sag tarafinda ilerler ve anterior papiller kasa kadar
uzanir ve burada dallarina ayrilir. Sag ventrikiile ve interventrikiiler septumun sag
tarafina uyar tagir. Ilk 3'te birlik kisim ve alt 1/3'liik kism1 endokardin hemen altinda

oldugundan sag ventrikiil i¢ basing artisina ve travmaya kars1 oldukca duyarhdir (61)

2.4.6. Sol Dal

His demetinden genisce yelpazeye benzer bicimde ayrilir. Sonra anterior
(sliperior) ve posterior (inferior) dalciklara ayrilir. Anterior fasikiil ince ve uzundur
ve aortik kapagmn altinda sol ventrikiill ¢ikim yolunca uzamr. Interventrikiiler
septumun On yiiziine, sol ventrikiiliin 6n ve yan yiiziine ve anterolateral papiller kasa
yayilir. Arka fasikiil interventrikiiler septumun arka yarisina, sol ventrikiil bazal ve
arka duvarlarima ve posteromedial papiller kasa yayilir. Arka dal on daldan daha
kalin ve kisa olup sol ventrikiil girim yolunda uzanir. Bircok eriskinde bu iki

fasikiilden baska sol dalin septal fasikiilii de vardir ve septuma yayilir (61).
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2.4.7. Purkinje Lifleri

Her iki ventrikiiliin endokardiyal yilizeyinden epikarda dogru uzanan (insanda
epikardiyal tabakaya ulagmazlar) gelen situmulusu ventrikiillere ulastiran bir ag
yapisidir. Sag ve sol dalin dallarindan kaynaklanirlar. Dallarda ve purkinje
liflerindeki ¢ok hizli ileti sag ve sol ventrikiillerin miyokardinin hemen es zamanh

uyarilmasini saglar (sekil 10)(61).

On internodal yol

Bachman

Aorta

Pulmoner arter

V.Kava superior =———————""]
Sag apendiks

Siniis diigiimii

Orta internodal yol

Arka internodal yol \ ———1-

Fossa ovalis = Sol dal

Koroner siniis ostiumu Sag dal

V.Kava inferior «————

His demeti

Trikiispitin septal kapakcig
'I‘rikiispitixll anterior kapakgigi Papiller kaslar

Sekil 10. Kalbin ileti sistemi

2.5. Ileti Sisteminin innervasyonu

SD: Sempatik (adrenarjik-norotransmiteri noradrenalindir) ve parasempatik
(kolinerjik) sinir sistemi tarafindan innerve edilir. Sempatik uyarilar SD'den uyari

cikis sayisi artirir, parasempatik uyarilar SD'den uyari ¢ikis sayisini azaltir (61).
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Atriyoventrikiiler Kavsak Bolgesi: SD gibi uyarilir ve daha az belirgin
olmak iizere ayni cevaplar verir. Parasempatik uyarilar AV diigiimden yalniz uyari
cikisini azaltmaz ayrica AV kavsakta ileti zamanin1 ve refrakter periyodu uzatir.
Sempatik uyarilar AV kavsakta hem uyar1 ¢ikis hizin1 artirir hem de uyarinin ileti
hizin1 azaltir ve refrakter periyodu kisaltir (61).

Sempatik ve parasempatik sistemler sag taraftan uyarilirlarsa belirgin olarak
SD’ nii sol taraftan uyarilirlarsa belirgin olarak AV kavsagi etkilerler (61).

His-purkinje sistemi sempatik ve parasempatik uyarilardan daha az etkilenir.
Ancak etkilerlerse AV kavsaktaki gibi etkilerler. Otonom lifler sag taraftan uyarilirsa
her iki ventrikiiliin 6n yiizlerinde, sol taraftan uyarilirlarsa her iki ventrikiiliin arka

yiizlerinde etkileri gozlenir (61).

2.6.1leti Sisteminin Kanlanmasi

Siniis  diigiimiintin ~ arteri ~ %50-60  oraminda  sag  koronerin
proksimalinden,%40-50 oraninda sirkumfleks arterden cikar. AV diiglimiin arteri
%90 sag koroner arterden, %10 sirkumfleks arterden ¢ikar. AV diiglim arterinin
terminal dallar1 (%90 oraninda sag koronerden ¢ikar) his demetinin sag ve sol dalin
ilk kismini besler. IVS "nin membrandz kisminin inferiorunda her iki tarafta da LAD
den cikan septal dallar tarafindan beslenir. Sag dal ince oldugundan fokal hasar

yapan vaskuler ve diger lezyonlar kolayca sag dalda hasar olusturabilirler (62).

2.7.AV lleti

AV ileti hem dolayli hem de dogrudan otonom sinir sistemi tarafindan
diizenlenir (11,66,67). PR araligindaki degiskenlik kardiyak siklusun uzunlugu ile
iliskilidir. Bu da SA ve AV diigiimiin otonomik innervasyonu ile paralellik
gostermektedir (11).

SA diiglim aktivasyonu atriyum depolarizasyonundan ©nce gelmektedir.
Atriyal depolarizasyon yiizey EKG’de P dalgasini olusturur. AV diigiim p dalgas1 ve
QRS kompleksi arasindaki gecikmelerin ¢ogundan sorumludur. P dalgasinin

basindan his demeti sivriligine kadar gecen siire A-H intervali olarak adlandirilir. AV
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diigiim bozukluklar1 A-H intervalinde uzama ile kendini gosterir. His demeti sivriligi
ile QRS’ e kadar olan siire ise H-V intervalidir. A-H ile H-V intervallerinin toplami1
PR intervaline esittir. Bu nedenle AV ileti degisimlerini en iyi PR intervali
gostermektedir. Yiizey EKG’de P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksinin
baslangicina kadar olan siiredir. Normalde 120-200 msn arasindadir (sekil 11) (68).
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Sekil 11. P dalgasimin basindan his demeti sivriligine kadar gecen siire A-H intervali olarak
adlandirilir. His demeti sivriligi ile QRS e kadar olan siire ise H-V intervalidir.

2.7.1.Atriyal Aktivasyon ve P Dalgasi

Atriyal aktivasyon sinoatriyal (SA) diiglimden impulsun ¢ikmasi ile baslar.
SA diigiimden cikan iletimin hiz1 kalp hizina baglidir. Kalp hizi da sempatik ve
parasempatik tonusa baghdir. Ayn1 zamanda SA diiglimiin intrinsik ve ekstrinsik
ozellikleri de ileti de Onemlidir. Atimdan atima kalp hizinda degisiklikler
goriilmektedir. Bunun i¢in kalp hiz1 degiskenligi terimi kullanilmaktadir. Bu sayede
norootonomik kontrol mekanizmalar1 hakkinda bilgi sahibi olunmaktadir. Ornegin
inspiryum sirasinda kalp hizi artmakta, ekspiryum sirasinda azalmaktadir. Bu
dalgalanmalar vagus siniri tarafindan yonetilmektedir. Bu respiratuar siniis aritmisi
fizyolojik yaslanmanin bir gostergesi olabilecegi gibi diyabet ve kalp yetmezliginde
de goriilebilir. Kalp hizinda diisiik frekansh osilasyonlar baroreseptor aktivasyonu ile

iliskili olabilir. Sempatik ve parasempatik etkilesimlerle ortaya ¢ikabilir (69).
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Impuls bir kez SA diigiimden ¢ikinca, atriyal aktivasyon cesitli yonlere
dagilir. Crista terminalisten sag atriyumun anteriorundan asagiya ilerler. Aym
zamanda sol atriyumun anterior ve posterior duvarina yayilir. Aktive olan son bolge
sol atriyumun inferolateralidir. Atriyal aktivasyon sonucu normal P dalgasi olusur.
Siiresi normalde 120 msn’ nin altindadir. Ekstremite derivasyonlarinda ampliitiidii
250 uV’un altindadir. Sag prekordiyal derivasyonlarda (V1,V2) P dalgas1 bifaziktir.
P dalgasinin negatif defleksiyonunun ampliitiidii 100 uV’un altindadir (69).

2.7.2.AV Diigiim Iletisi, PR Segmenti, PR Arahig

Normal sartlarda kalbin hakim “pacemaker’” 1 siniis diigimiidir ve
intrensek hizi1 60-100/dk dir. Intrensek hiz daha asagidaki ileti sistemi dokularinda
daha disiiktiir. AV diigiimiin intrensek hizi 40-60/dk, dallar ve purkinje liflerinin
intrensek hizi 20—40/dk dir. Ancak siniis hizinin normal degerlerin altina diismesi
veya ileti sisteminin herhangi bir seviyesindeki otomatisitenin artmasi seklindeki
patolojik siireglerin varliginda AV diigim, his demeti, dallar veya purkinje
liflerinden kaynaklanan ritmler kalbin hakim ritmi haline gelebilir. ileti sistemi
degisik derecelerde olmak iizere otonom sinir sisteminin de kontrolii altindadir (70).

Vena kava superior’un sag atriyumla birlestigi lokalizasyonda yer alan siniis
diiglimiinde olusan uyar1 internodal yollar ve atriyal doku yardimiyla Once sag
atriyuma sonra sol atriyuma ve AV diigiime iletilir. AV diiglim ve his demeti normal
ileti fizyolojisine sahip kalpte atriyum ve ventrikiiller arasinda elektriksel ileti
saglayan yegane dokudur. Siniis diigiimiinden gelen uyarilar yavas ileti (0,05 m/sn)
ozelligine sahip AV diigiimde 0,03-0,05 sn kadar bir gecikme ile his demeti ve
dallara iletilir. AV diiglimdeki ileti ve refrakterlik ©6zelliginden kaynaklanan bu
gecikme atriyum ve ventrikiillerin senkronize calismast ve cok yiiksek
supraventrikiiler hizlarin ventrikiillere iletilmemesi bakimindan son derece
onemlidir. His demeti ve dallardan sonra uyari, ventrikiiler miyokardi bir ag gibi
kusatan purkinje lifleri ile ventrikiiler miyokard hiicrelerine iletilir. Ileti hizinin dallar
(1 m/sn) ve purkinje liflerinde (5 m/sn) ¢ok hizli olmasi ve (uyar1 siralamasinda
kiiciik zaman dilimlerindeki farkliliklarla birlikte) ventrikiil dokusunun hemen

hemen ayni zamanda uyarilmasi sebebiyle olusan ventrikiiler depolarizasyon
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kompleksi (QRS) dar (<120 msn) niteliktedir. Genis QRS kompleksi ise ya ileti
sisteminde his demetinden purkinje liflerine kadar olan boliimdeki bir defekte ya da
aksesuar yolla olusan preeksitasyon veya kastan kasa uyarilmaya yol acan ventrikiil
tagikardisi gibi ventrikiiliin normal ileti sistemi disinda uyarilmasimi ifade eden
patolojik siireclere isaret eder (70).

PR segmenti P dalgasinin bittigi yerden baslayip, QRS’ in baslangicina kadar
uzanan izoelektrik hat bolgesidir. PR araliginin bir boliimiinii olusturur. PR araligi P
dalgasinin baslangicindan QRS’ in baslangicina uzanir. Normal PR araligi siiresi
120200 msn ‘dir. AV diigiim, his demeti, sag ve sol dallar ile intraventrikiiler
Ozellesmis 1ileti sistemi aktivasyonu bu periyot icinde gerceklesir. Atriyal
repolarizasyon da yine bu periyoda olmaktadir. Ileti gecikmelerinin cogu AV

diigtimde iletinin yavaglamasina baglidir (69).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.Hastalar ve Kontrol Grubu

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Sevket Demirel Kalp Merkezi
koroner yogun bakima Eyliil 2004, Kasim 2005 tarihleri arasinda sag ventrikiil
katilimhi akut inferior MI tanis1 ile yatirilan 50 hasta alindi. Arastirmaya katilan
RVMI hastalar1 genel bilgilerde soz edilen fizik muayene bulgular ve EKG kriterleri
ile tan1 aldilar. Kontrol grubu ise daha 6nce yapilan koroner angiografilerinde normal
koroner arterler saptanan, yapilan ekokardiyografilerinde normal sag ve sol ventrikiil
fonksiyonlarina sahip olan, yas ve cinsiyet yoniinden RVMI hasta grubuna benzer
ozelliklere sahip 50 saglikli bireyden ibaretti.

Her iki gruba da sigara i¢cimi, DM, hipertansiyon, heredite gibi risk faktorleri
sorguland1. Hasta ve kontrol grubunun aldig: tedavi soruldu ve kaydedildi. ilk 24
saatte, 5. giinde ve 3 ay sonra EKG cekildi.5. giinde ve 3 ay sonunda
ekokardiyografik degerlendirme yapildi.

AV tam blok, Mobitz Tip I AV blok (Wenckebach), Mobitz Tip II blok, 1.
derece AV blok, atriyal fibrilasyon, atriyal flatter bulunan hastalar ¢alismaya

alinmadi.

3.2.Elektrokardiyografik Degerlendirme

Hasta grubuna ve kontrol grubuna ilk 24 saatte, 5. giinde ve 3 ayin sonunda 50
mm/sn hizinda, 1 dakika boyunca EKG c¢ekildi. Bunun icin Nihon Kohden marka
EKG cihazi kullanildi. V1 ve DII derivasyonlarinda ki PR araligi ve PR araliklar
arasindaki fark o6lciildii. Olgiim igin Schiller marka cetvel kullamildi. Aralarindaki
fark PR aralign degiskenligi olarak kaydedildi. Ortalama PR araligi mesafesi
kaydedildi. Ortalama kalp hiz1 hesaplandi. AV diigiim, his demeti, sag ve sol dallar
ile intraventrikiiler 6zellesmis ileti sistemi aktivasyonu bu periyodda oldugu daha
once genel bilgiler kisminda anlatilmisti. AV iletide ki uzamanin en iyi gostergesinin
PR araligr oldugu belirtildigi icin RVMI’ iinde AV iletide gecikmenin bu yolla

gosterilmesi planlandi. Olgiilen PR aralig1 milisaniye (msn) olarak kaydedildi.
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3.3.Ekokardiyografik Degerlendirme

5. glinde ve 3 ayin sonunda her iki gruba da ekokardiyografik degerlendirme
yapildi. Sag ve sol ventrikiiliin fonksiyonlar1 degerlendirildi. Sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlar1 i¢in simpson yontemi ile EF hesaplandi. Yine sag ventrikiil sistolik
fonksiyonlart i¢in Simpson yoOntemi ile EF hesaplandi. Sag ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarim degerlendirmek icin E dalgasi, A dalgasi, IVRT, Dt 6l¢iimii alindi.
Ayrica doku doppler yontemi ile trikiispit annuler hareket ol¢iildii. Sag ventrikiiliin
hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlarini global olarak degerlendirebilmek i¢in
miyokard performans indeksi hesaplandi. Bunun icin izovolumetrik kontraksiyon
zaman1 ile izovolumetrik gevseme zamanlarinin toplami, ejeksiyon siiresine

oranlandi.

3.4.Elektrokardiyografik Ve Ekokardiyografik Parametrelerin Normal
Degerleri

Genel bilgilerde soz edilen parametrelerin normal degerleri tablo 2 de

gosterildi.

Tablo 2: Elektrokardiyografik Ve Ekokardiyografik Parametrelerin Normal Degerleri

Parametre Normal simirlar
PR Aralig1 120-200 msn
LVEF (%) > 50

RVEF (%) > 50

E Dalgas1 30-60 cm/sn
A Dalgas1 30-50 cm/sn
Dt < 300 msn
IVRT 30-90 msn
MPI 0.28 £ 0.04

TAM 25 +2 mm
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3.5. istatistiksel Degerlendirme

Bu calismanin istatistiksel analizleri SPSS siiriim 9 istatistik programi
kullamlarak yapildi. Istatistiksel analizde Chi-Square Testi, Independent T Testi,
Spearman Korelasyon Testi (Spearman korelasyon testine gore; r: 0,000-0,250 zayif
kuvvette korelasyona, r: 0,250-0,500 orta kuvvette korelasyona, r: 0,500-0,750
kuvvetli korelasyona, r: 0,750-1,000 cok kuvvetli korelasyona isaret etmektedir.),
Mann Whitney U testleri kullanildi. Biitiin analizlerde anlamlilik sinir1 p<0.05 olarak
kabul edildi.
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4.BULGULAR

4.1. RVMI Olan Hastalar ve Kontrol Grubu

Hasta grubunda yas ortalamasi 56,70 + 7,0, kontrol grubunda 55,78 + 7,3 idi.
Hasta grubunda 37 (%74) erkek, 13 (%26) kadin varken, kontrol grubunda 32 (%64)
erkek, 18 (%36) kadin vardi. Hasta grubunda 19 (%38) diyabetik varken, kontrol
grubunda 13 (%74) diyabetik vardir. Hasta grubunda ailede kalp hastalig1 6ykiisii 25
(%50) kisi de mevcutken, kontrol grubunda 20 (%40) kiside ailede kalp hastaligi
Oykiisii mevcuttu. Sigara kullanimi hasta grubunda 27 (%54) kiside, kontrol
grubunda 25 (%50) kiside mevcuttu. Hasta grubunda 32 (%64) kiside HT, 19 (%38)
kiside HL. saptanirken, kontrol grubunda 28 (%56) kiside HT, 19 (%38) kiside HL
saptanmistir. Gruplarin tanimlayict 6zellikleri tablo 3 te belirtilmistir. Hasta ve
kontrol grubunda tanimlayici Ozellikler acgisindan istatistiksel olarak anlamlilik

saptanmamuistir.



38

Tablo 3: Hasta ve Kontrol Grubunun Demografik Ozellikleri

OZELLIK HASTA (n=50) KONTROL (n=50)
Yas 56.70 = 7.0 (ortalama) 55.78 +7.3
Cinsiyet Erkek 37 (%74) | Erkek 32 (%64)
Kadin 13 (%26) | Kadin 18 (%36)
DM DM (+) 19 (%38) | DM (+) 13 (%74)
DM (-) 31 (%62) | DM (-) 37 (%26)
Heredite Heredite (+) 25 (%50) | Heredite (+) | 20 (%40)
Heredite (-) 25 (%50) | Heredite (-) 30 (%60)
HT HT(+) 32 (%64) | HT(+) 28 (%56)
HT (-) 18 (%36) | HT (-) 22 (%44)
Sigara Sigara (+) 27 (%54) | Sigara (+) 25 (%50)
Sigara (-) 23 (%46) | Sigara (-) 25 (%50)
Hiperlipidemi | HL (+) 19 (%38) | HL (+) 19 (%38)
(HL) HL (- 31(%62) | HL () 31 (%62)
#p>0.05

4.2. Hasta ve Kontrol Grubunda Kullamlan Ilaclar

Hasta grubunda tiim hastalar antiagregan almaktayken, kontrol grubunda
antiagregan kullanan yoktu. Hasta grubunda 35 (%70) kisi beta bloker kullaniyor,
kontrol grubunda 5 (%10) kisi beta bloker kullanmiyordu. Kalsiyum kanal blokeri
kullanan hasta sayis1 4 (%8) iken, kontrol grubunda 15 (%30) idi. Hasta grubunda 33
(%66) kisi ACE Inh,12 (%24) kisi ARB almakta, kontrol grubunda 17 (%34) kisi
ACE Inh, 14 (%28) kisi ARB almaktaydi. Statin kullanan hasta grubunda 20(%40)
kisi mevcutken, kontrol grubunda 19 (%38) kisi mevcuttu (tablo 4). Hasta grubu ile

kontrol grubu arasinda, antiagregan, ACE Inh, beta bloker, kalsiyum kanal blokeri
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kullanimina gore istatistiksel olarak anlamli fark vardi (Chi-Square Test, sirasi ile

x2:100,000, p: 0,000; x2:10,240, p: 0,001; x2: 37,500, p: 0,000; x2: 7.,862, p: 0,005).

Hasta grubunda kontrol grubuna gore antiagregan, ACE Inh, beta bloker

kullanimi fazla iken, kalsiyum kanal blokeri kullanimi1 daha azdi.

Tablo 4: Hasta ve Kontrol Grubunda ilaclarin Oranlar

HASTA (n=50)

KONTROL (n=50)

Antiagregan Alyor 50 (%100) Alyor 0 (%0)
Almiyor 0 (%0) Almiyor 50 (%100)
Beta Bloker Ahyor 35 (%70) Alyor 5 (%10)
Almiyor 15 (%30) Almiyor 45 (%90)
Kalsiyum Kanal Blokeri | Ahiyor 4 (%8) Aliyor 15 (%30)
Almyor 46 (%92) Almyor 35 (%70)
ACE Inh Aliyor 33 (%66) Aliyor 17 (%34)
Almiyor 17 (%34) Almiyor 33 (%66)
ARB Ahyor 12 (%24) Ahyor 14 (%28)
Almiyor 38 (%76) Almiyor 36 (%72)
Statin Aliyor 20 (%40) Ahyor 19 (%38)
Almyor 30 (%60) Almyor 31 (%62)

4.3. Hasta ve Kontrol Grubunda Parametrelerin Ortalama Degerleri

Hasta ve kontrol grubunda ortalama degerler ve standart deviasyonlar
bulundu ve kaydedildi. LVEF1, LVEF2: 5.giinde ve 3.ayda ol¢iilen LVEF degeridir.
RVEFI1,RVEF2: 5.giinde ve 3. ayda ol¢iilen rvef degeridir. E1, E2, A1, A2, Dtl, Dt2,
IVRTI, IVRT2: 5.giinde ve 3. ayda Olgiilen diyastolik parametrelerdir. MPI1, MPI2:
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5. giinde ve 3. ayda hesaplanan miyokard performans indeksidir. TAM1, TAM2: 5.
giinde ve 3. ayda ol¢iilen trikiispit annuler hareketi gostermektedir. PR1, PR2, PR3:
ilk 24 saatte,5.giinde ve 3. ayda ol¢iilen PR araligidir. KH1, KH2, KH3: ilk 24
saatte,5.giinde ve 3. ayda olgiilen kalp hizin1 gostermektedir. PRV1, PRV2, PRV3:
ilk 24 saatte, 5.giinde ve 3. ayda Ol¢iilen V1 ile DII derivasyonlarinda ol¢iilen pr

araliklar arasindaki farktir (PR varyansi). Bu degerler tablo 5 de verilmistir.

Tablo 5: Hasta ve Kontrol Grubunda Ortalama Degerler

Gruplar Ortalama Std. Deviasyon
LVEF1 hasta 45,5000 8,4061
kontrol 67,8000 3,5225
RVEF1 hasta 42,4200 5,1709
kontrol 67,2000 3,2198
LVEF2 hasta 45,0000 9,4761
kontrol 67,8000 3,5225
RVEF2 hasta 42,6000 7,3011
kontrol 67,2000 3,2198
E1l hasta 55,4200 8,5550
kontrol 48,4400 6,4718
E2 hasta 57,3000 7,5869
kontrol 49,7200 5,4774
Al hasta 64,6400 10,6995
kontrol 33,9000 2,8446
A2 hasta 63,6600 12,0604
kontrol 33,8000 2,7330
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Dt1 hasta 240,1200 49,8592
kontrol 197,9400 13,7802
Dt2 hasta 247,0200 52,8986
kontrol 197,5400 13,1416
IVRT1 hasta 102,7400 19,3610
kontrol 45,0800 6,4169
IVRT2 hasta 107,8600 21,4752
kontrol 45,4400 6,2111
MPI1 hasta 3774 0,06
kontrol ,2956 0,02
MPI2 hasta , 3758 0,09
kontrol ,2982 0,02
TAM1 hasta 23,1000 2,4599
kontrol 27,0200 1,4068
TAM2 hasta 22,8600 3,4524
kontrol 27,4000 1,3093
PR1 hasta 158,0000 18,5164
kontrol 148,8000 20,2676
PR2 hasta 168,6000 20,6041
kontrol 147,6000 19,3317
PR3 hasta 174,4000 17,0426
kontrol 145,6000 19,3949
KH1 hasta 66,2600 6,2818
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Tablo 5 (Devam): Hasta ve Kontrol Grubunda Ortalama Degerler

kontrol 72,2800 7,6879
KH2 hasta 65,0600 5,8533
kontrol 75,6800 8,3138
KH3 hasta 66,4000 7,2619
kontrol 78,1600 9,3620
PRV1 hasta 8,0000 7,2843
kontrol 6,6000 6,2629
PRV2 hasta 13,8000 7,7959
kontrol 6,2000 6,0238
PRV3 hasta 14,6000 7,8792
kontrol 8,4000 5,4810

LVEFI1, LVEF2: 5.giinde ve 3.ayda olgiilen LVEF. RVEF1,RVEF2: 5.giinde ve 3. ayda ol¢iilen
RVEF. E1,E2,A1,A2,Dt1,Dt2,IVRT1,IVRT2: 5.giinde ve 3. ayda olgiilen diyastolik parametreler.
MPI1, MPI2: 5. giinde ve 3. ayda hesaplanan miyokard performans indeksi. TAM1, TAM2: 5. giinde
ve 3. ayda olgiilen trikiispit annuler hareket. PR1, PR2, PR3: ilk 24 saatte,5.giinde ve 3. ayda ol¢iilen
PR araligi. KHI1, KH2, KH3: ilk 24 saatte,5.giinde ve 3. ayda olgiilen kalp hizi. PRV1, PRV2, PRV3:
ilk 24 saatte,5.giinde ve 3. ayda olciilen V1 ile DII derivasyonlarinda olgiilen PR araliklar

aralarindaki fark (PR varyansi).

44. Hasta ve Kontrol Grubunda Parametrelerin Ortalama
Degerlerindeki Farkin Degerlendirilmesi

Kontrol grubunda PR1 degerleri ortalamasi 148,80 + 20,26 iken hasta
grubunda 158,00 + 18,51 idi. Arada goriilen artma yoniindeki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (Independent Sample T-Test, p:0.020). Kontrol grubunda PR2
degerleri ortalamast 147,60 + 19,33 iken hasta grubundal68,60 + 20,60 idi. Arada
goriilen artma yoniindeki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (Independent

Sample T-Test, p:0.000). Kontrol grubunda PR3 degerleri ortalamas1 145,60 £ 19,39
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iken hasta grubunda 174,40 + 17,04 idi. Arada goriilen artma yOniindeki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (Independent Sample T-Test, p:0.000).

Kontrol grubunda PRV2 ve PRV3 degerleri ortalamalar siras1 ile 6,20 + 6,02,
8,40 + 5,48, hasta grubunda ise 13,80 £+ 7,79, 14,60 + 7,87 bulundu. Arada goriilen
artma yOniindeki fark istatistiksel olarak anlamli idi (Independent Sample T-Test,
sirast ile p:0,000, p:0,000). Ancak PRVI1 ortalama degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli ¢ikmadi.

Kontrol grubunda MPI1 ve MPI2 degerleri ortalamalari sirasi ile 0,29 + 0,02,
0,29 = 0,02, hasta grubunda ise 0,37 + 0,06, 0,37 £+ 0,09 bulundu. Arada goriilen
artma yoniinden fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (Independent Sample T-

Test, sirast ile p:0,000; p:0,000).

Kontrol grubunda TAM1 ve TAM2 degerleri ortalamalar siras1 ile 27,02 +
1,40, 27,40 £ 1,30, hasta grubunda ise 23,10 + 2,45, 22,86 + 3,45 bulundu. Arada
goriilen azalma yoOniinden fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (Independent

Sample T-Test, sirast ile p:0,000; p:0,000).

Kontrol grubunda RVEF1 ve RVEF2 degerleri ortalamalar1 siras1 ile 67,20+
3,21, 67,20+ 3,21, hasta grubunda ise 42,42+ 5,17, 42,60 + 7,30 bulundu. Arada
goriilen azalma yoOniinden fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (Independent

Sample T-Test, sirast ile p:0,000; p:0,000) (tablo 6).

Buna gore hasta grubunda ilk 24 saatte, 5, giinde ve 3 ayin sonunda olciilen
PR araliklar1 kontrol grubuna gore uzamis bulundu. Hasta grubunda 5. giinde ve 3
ayin sonunda hesaplanan pr varyansi kontrol grubuna gore artmis bulundu. 5. giinde
ve 3 ayin sonunda hesaplanan MPI degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gore
artmis oldugu goriildii. 5. giinde ve 3 aym sonunda Olciilen TAM degerleri hasta
grubunda kontrol grubuna gore azalmis olarak saptandi. Yine 5. giinde ve 3 ayin
sonunda hesaplanan RVEF degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gore azaldig:

goriildii.
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Tablo 6: Hasta ve Kontrol Grubunda Parametrelerin Ortalama Degerlerindeki Fark

PR1 K: 148,80 + 20,26 P:0,020
H: 158,00 + 18,51

PR2 K: 147,60 + 19,33 P:0,000
H: 168,60 + 20,60

PR3 K: 145,60 + 19,39 P:0,000
H: 174,40 + 17,04

PRV1 K: 6,60 + 6,26 P:0,305
H: 8,00 +7,28

PRV2 K: 6,20 £ 6,02 P:0,000
H: 13,80 £7,79

PRV3 K: 8,40 + 5,48 P:0,000
H: 14,60 + 7,87

MPI1 K: 0,29 + 0,02 P:0,000
H: 0,37 +0,06

MPI2 K: 0,29 £ 0,02 P:0,000
H: 0,37 £ 0,09

TAMI1 K: 27,02 £ 1,40 P:0,000
H: 23,10 £2,45

TAM?2 K:27,40 £ 1,30 P:0,000
H: 22,86 + 3,45

RVEF1 K: 67,20+ 3,21 P:0,000
H: 42,42+ 5,17

RVEF2 K: 67,20+ 3,21 P:0,000
H: 42,60 + 7,30

K:Kontrol grubu, H:Hasta grubu

4.5. Hasta Grubunda Oliim, Reinfarkt, USAP Mevcudiyetinde AV iletide
Uzama ve AV lleti Degiskenligindeki Artis

AV ileti PR aralign ile degerlendirilmekte ve AV ileti degiskenligi PR
varyanst (PRV) ile ifade edilmekte idi. Hasta grubunda o©liim, reinfarkt, USAP
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olmas: durumunda PR1, PR2, PR3 araliklarinda uzama ve PRV1, PRV2, PRV3
degerlerinde artma yOniinde fark istatistiksel olarak anlamli idi (Mann Whitney U

Testi, tiim degiskenler icin p<0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Hasta Grubunda Oliim, Reinfarkt, USAP Mevcudiyetinde PR ve PRV Ortalamalar:

Arasindaki iliski
PR1 PR2 PR3 PRV1 PRV2 PRV3
OLUM V:180,00+16,32 | V:190,00+£20,00 | V:190,00£20,00 | V:15,00+£10,00 |V:15,00£10,00 |V:15,00+£10,00
Y:156,08+17,57 | Y:166,73+19,78 | Y:173,04+16,31 | Y:7,39+3,80 Y:11,6945,70 Y:12,56+7,82
REINFARKT |V:182,2246,66 |V:197,77+6,82 |V:198,76+11,56 | V:17,77+4,41 V:18,44+8,25 V:18,53+8,25
Y:152,68+11,81 | Y:162,19+13,25 | Y:168,78+12,26 | Y:5,85+2,31 Y:12,43+£7,99 Y:13,41+6,86
USAP V:186,22+6,66 | V:196,77+6,83 |V:196,76+11,55 | V:18,77+4,45 V:18,54+8,35 V:19,53+8,29
Y:150,61£11,82 | Y:162,19+£13,25 | Y:168,78+12,26 | Y:5,85+2,31 Y:12,53+£7,97 Y:14,41+6,83
*V: var, Y: yok

4.6. Hasta Grubunda AV ileti ve AV ileti Degiskenligi ile Oliim,
Reinfarkt ve USAP iliskisi

Hasta grubunda PR1 ile hastanin 6lmesi durumu arasinda ve PR2 ile hastanin
Olmesi durumu arasinda pozitif yonde, orta kuvvette, istatistiksel olarak anlaml
korelasyon bulundu (siras1 ile Spearman korelasyon, 1:0,253, p:0,011; r:0,256,
p:0.010).

PR3 ile hastanin 6lmesi durumu arasinda, pozitif yonde, zayif kuvvette,
istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulundu (Spearman korelasyon, r: 0,242,
p:0,0010)

Hasta grubunda PRV1, PRV2, PRV3 ile hastanin 6lmesi durumunda anlamli
korelasyon bulunmadi.

Hasta grubunda PR1, PR2, PR3, PRV, PRV2, PRV3 ile reinfarkt arasinda
pozitif yonde, orta kuvvette istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulundu (siras1 ile
Spearman korelasyon, r: 0,437, p:0,000; r: 0,477, p: 0,000; r: 0,496, p:0,000; r:0,440,
p:0,000; 1:0,399, p:0,000; :0,375, p:0,000).
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PR1, PR2, PR3 ile USAP arasinda pozitif yonde, orta kuvvette, istatistiksel

olarak anlamli korelasyon bulundu (siras1 ile Spearman korelasyon, r:0,337, p:0,001;

r:0,388, p:0,000; 1:0,448, p:0,000).

Hasta grubunda PRV 1 ile USAP arasinda anlamli saptanmadi.

PRV2 ve PRV3 ile USAP arasinda pozitif yonde, orta kuvvette, istatistiksel

olarak anlamli korelasyon bulundu (sirasi ile Spearman korelasyon, r:0,462, p:0,000;

r:0,460, p:0,000) (tablo 8)

Tablo 8. Hasta Grubunda AV ileti ve AV ileti Degiskenligi ile Oliim, Reinfarkt ve USAP iliskisi

PR1 PR2 PR3 PRV1 PRV2 PRV3
OLUM r: 0,253 |r: 0,256 |r:0,242 |r:0,190 r: 0,130 r: 0,107
p: 0,001 | p:0,010 |p:0,01 p: 0,052 | p: 0,190 | p: 0,28
REINFARKT | r: 0,437 |r:0,477 |1r:0496 |r:0440 |r:0,399 |r:0,375
p: 0,000 | p: 0,000 |p:0,000 |p:0,000 |p:0,000 |p:0,000
USAP r: 0,337 [r:0,388 |r:0,448 |r:-30 r: 0,462 | r: 0,460
p: 0,001 | p: 0,000 |p:0,000 |p:0,764 | p:0,000 | p:0,000

*p<0,05 anlaml

**Spearman korelasyon testine gore; r: 0,000-0,250 zayif kuvvette korelasyona, r: 0,250-0,500 orta

kuvvette korelasyona, r: 0,500-0,750 kuvvetli korelasyona, r: 0,750-1,000 ¢ok kuvvetli korelasyona

isaret etmektedir.
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S.TARTISMA

Sag ventrikiil miyokard infarktiisiin, EKG ve klinik antite ile tanisi, uygun
tedavinin Onemi yeni anlasilmaya baslanmistir. 1974’te Guiha ve arkadaslarn
kopeklerde genis RV defektinin, RV disfonksiyonuna neden oldugunu
gostermislerdir (3). Ayni yil arastirmacilar RV enfarktinin ayr bir klinik sendrom
oldugunu rapor etmislerdir (4,5).

Sag ventrikiile predominant miyokardiyal kan akimint RCA saglamaktadir.
Bir¢ok hastada RCA’nin konus dali ile RV ¢ikim yolu, akut marjin dali ile lateral
duvar, posterior descending dali ile posterior duvar ve interventrikiiler septum
beslenir. Ek olarak RCA dominant ise sol ventrikiiliin posterior duvarina da kan
akimi saglamaktadir (13). RVMI siklikla akut marjinal dal 6ncesi tikanmasi1 sonucu
olusmaktadir. RV iskemisi veya infarkti genellikle dominant RCA okliizyonunda
olusmaktadir (17). RVMI daha ¢ok inferior MI ile birlikte goriilmektedir. inferior MI
ile birlikte goriilme oram1 %10-50"dir (13).

Leonardo A. M. Zornoff ve arkadaslari, 416 LV disfonksiyonu ( LVEF<
%40) olan hastada RV fonksiyonlarim1 ekokardiyografik olarak degerlendirmislerdir.
RV fonksiyonunun LVEEF ile iliskisinin istatistiksel olarak anlamli olmakla birlikte
zayif korelasyona sahip oldugu bulunmustur. Ancak RV fonksiyon bozuklugunun,
MI sonras1 LV disfonksiyonu olan hastalarda artmis 6liim ve kalp yetmezligi gelisimi
ile iliskili oldugu saptanmistir (71).

Sag ventrikiill miyokard infarktiisiinii diisiindiiren bazi bulgular vardir. RV
ejeksiyon fraksiyonu (EF) % 40 1n altina diigmesi, RV serbest duvar hareketlerinde
bozulma, RV de genisleme, doppler yontemi ile RV diyastolik fonksiyon
bozuklugunun kaydedilmesi sayilabilir. RV sistolik fonksiyonunu belirlemede en iyi
yaklastm Simpson yontemi ile EF oOlctimiidiir (35). Sistolik fonksiyonlarinin
belirlenmesinde yine trikiispit annuler hareket (TAM) ol¢iimleri kullanilmistir (36).
Sistol sirasinda trikiispit anulusu yer degistirmektedir. Normalde 2542 mm olan bu
deger, RVMI iinde azalir (35).

Calismamizda 50 RVMI'li hasta, 50 saglikli bireyden olusan (kontrol) 2 grup
mevcuttu. Her iki grupta yas, cinsiyet ile DM, HT, HL varligi, sigara icimi, heredite
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gibi  tanimlayict  Ozellikleri arasinda fark  saptanmadi  (p<0,05).Yapilan
ekokardiyografik inceleme ve Olciimlerde, 5. giinde ve 3 ayin sonunda hesaplanan
RVEF degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gore azaldigr goriildii (p: 0.000). 5.
giinde ve 3 ayin sonunda Olciilen TAM degerleri hasta grubunda kontrol grubuna
gore azalmis olarak saptandi (p:0,000).

Miyokard performans indeksi hem sistolik hem diyastolik fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Izovolumetrik kontraksiyon zamani ile
izovolumetrik gevseme zamanlarinin, ejeksiyon siiresine oramidir (38). Normal
degeri  0.39+0.05 bulunmustur (37). Sistolik disfonksiyon oldugu zaman
izovolumetrik kontraksiyon zamani artar ve ejeksiyon siiresi azalir. Diyastolik
disfonksiyon oldugunda ise izovolumetrik relaksasyon zamani uzamaktadir. Bu
durumda miyokardiyal performans indeksi artmaktadir (37).

Bizim calismamizda 5. giinde ve 3 aym sonunda hesaplanan MPI degerleri
hasta grubunda kontrol grubuna gore artmis oldugu goriildii (p:0,000).

SA diigiim aktivasyonu atriyum depolarizasyonundan oOnce gelmektedir.
Atriyal depolarizasyon yiizey EKG’de P dalgasini olusturur. AV diigiim P dalgas1 ve
QRS kompleksi arasindaki gecikmelerin ¢ogundan sorumludur. P dalgasinin
basindan his demeti sivriligine kadar gecen siire A-H intervali olarak adlandirilir. AV
diigiim bozukluklar1 A-H intervalinde uzama ile kendini gosterir. His demeti sivriligi
ile QRS e kadar olan siire ise H-V intervalidir. A-H ile H-V intervallerinin toplami
PR intervaline esittir. Bu nedenle AV ileti degisimlerini en iyi PR intervali
gostermektedir. Yiizey EKG’de P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksinin
baslangicina kadar olan siiredir. Normalde 120-200 msn arasindadir (10). AV
diigtim, his demeti, sag ve sol dallar ile intraventrikiiler ozellesmis ileti sistemi
aktivasyonu bu periyot icinde gerceklesir. Atriyal repolarizasyon da yine bu periyoda
olmaktadir. fleti gecikmelerinin cogu AV diigiimde iletinin yavaslamasina baglidir
(68).

Miha Arnol ve arkadaslari stabil koroner arter hastalarinda atriyoventrikiiler
(AV) ileti ve AV ileti degiskenligini arastirmislardir.30 efor anginasi olan hasta ile
30 koroner hastaligi olmayan saglikli kisi karsilastirllmistir. Koroner arter
hastaliginin derecesinin belirlenmesi i¢in her iki gruba da koroner angiografi

yapilmugtir. AV ileti, yiiksek resoliisyonlu EKG’de PR aralig1 6l¢iilerek bulunmustur.
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AV ileti degiskenligi icin ise atimdan attima PR araliklariin farkinin ortalamasi
alinmistir. Koroner arter hastaligi olan grupta PR araliginda anlamli derecede uzama
goriilmiistiir. PR araligi degiskenligi yine koroner arter hastaligi olan grupta anlamh
olarak artmistir. Koroner arter hastaliinda AV iletide dalgalanmalar olabilecegi
belirtilmistir. Miyokard perfiizyon bozuklugu AV ileti yollarinda iskemiye neden
oldugu, bunun da PR araliginin uzamasina neden oldugu sonucuna varilmstir (11).

Calismamizda RVMI iinde PR araliginda AV ileti ve AV ileti degiskenligi
arastirildi. Hasta grubunda ilk 24 saatte, 5, giinde ve 3 ayin sonunda ol¢iilen PR
araliklar1 kontrol grubuna gore anlaml olarak uzamis bulundu (sirasi ile p: 0.020; p:
0,000; p: 0,000). Yine hasta grubunda 5. giinde ve 3 ayimn sonunda hesaplanan PR
varyansi kontrol grubuna gore anlamli olarak artmis bulundu (siras1 ile p: p:0,000,
p:0,000). Ancak ilk 24 saatte Olciilen PR varyansi ortalama degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli ¢ikmadi (p: 0,305). Buna gore RVMI’ iinde AV iletinin
uzadigl ve AV ileti degiskenliginin arttig1 sonucuna varildi.

Ileri derecede AV blok AV nod iskemisine bagli goriilebilir. Michael C.
Tjandrawidjaja ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada miyokard infarktiisii ve atriyal
aritmi ve AV bloklarin atriyal iskemi, oOzellikle AV nodal iskemi nedeniyle
olabilecegi gosterilmistir (72).

Sag katilim olsun veya olmasin inferior MI iinde bradikardi ve
hipotansiyonun bir arada bulundugu kardiyoinhibitér refleksin neden oldugu
(Bezold-Jarish) durum LV inferoposterior duvar iskemisinde vagal afferent liflerin
uyarilmasi ile olur.(27). RV katilimli inferior MI da AV bloklar izlenmektedir.
Artmis mortalite ile iligkilidir (12).

Aiden Abidov ve arkadaslarinin yaptigt ARGAMI-2 calismasina bakildiginda
ST elevasyonlu akut koroner sendromda, RBBB ve AV tam blogun %14 oraninda
goriildiigii belirtilmistir. 1200 hastalik ¢alismada ileti bozukluklarinin kotii prognoz
gostergesi oldugu savunulmustur.l yillik takip sonucunda kardiyojenik sok ve
rekiirren fatal miyokard infarktiisiine bagli oliimler, ileti bozuklugu olanlarda,
olmayanlara gore {ii¢ kat fazla bulunmustur. Yapilan analizler sonucu ileti
bozukluklarinin Killip siniflandirilmasindan sonraki ikinci derecede oliim belirteci

oldugu gosterilmistir (73).
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Marya Guerrero ve arkadaslarin yaptigi, 3053 hastanin dahil edildigi PAMI
calismasinda, akut miyokard infarktiisii olan ve dal blogu saptanan hastalarda, ileti
bozuklugunun mortalite ile iliskisi incelenmistir. Akut miyokard infarktiisii ile
birlikte dal blogu olan ve olmayan hastalar primer angioplasti ile tedavi edilmistir.
fleti bozuklugu olan hastalarin primer angioplasti ile tedavi edilmelerine ragmen
mortalite oranlarinin ileti bozuklugu olmayanlara gore yiiksek oldugu bulunmustur
(74).Buna karsihik GUSTO-1 ve TAMI-9 caligmalarinda LBBB olan hastalarda
trombolitik tedavinin mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir. Ancak persistan dal blogu
varliginin( hem RBBB, hem LBBB), ileti gecikmesi olmayanlara gore artmis
komorbidite ve mortalite ile iligkili oldugu saptanmustir (75).

Trip J. Meine ve arkadaslar1 trombolitik ile tedavi edilen akut miyokard
infarktiisiinde yiiksek dereceli bloklarin klinik sonuglarin1  incelemislerdir.
Trombolitik tedavi Oncesi AV tam blogu olan hastalarda hastane i¢i mortalite
oranlari, olmayanlara gore anlaml olarak yiiksek bulunmustur. Anterior MI ve AV
blok bulunan hastalarda 1 yillik takip siireci sonunda mortalite oraninin, anterior M1
olup AV blogu bulunmayanlara gore 4 kat fazla oldugu saptanirken, inferior MI olup
AV blogu olanlarda, inferior MI olup AV blok olmayanlarda 3 kat fazla oldugu
goriilmiistiir (76).

Sag ventrikiill miyokard infarktiisinde AV bloklar izlenmektedir. Artmis
mortalite ile iliskisi gosterilmistir (12). Ancak AV blok olmaksizin AV ileti
gecikmesinin prognoza etkisi bilinmemektedir. Bu nedenle biz bu arastirmamizda;
RVMI iinde AV ileti gecikmesinin ve AV ileti degiskenliginin prognozla iliskisini
incelemeyi amaglamistik. Oncelikle AV iletinin ve AV ileti degiskenliginin RVMI’
tinde arttig1 yoniinde bulgulara ulastik. Sonra hastalarda PR araliginin ve PR
varyansinin, 6liim, reinfarkt ve USAP ile iligkisini arastirdik.

Hasta grubunda ilk 24 saatte ve 5. giinde Ol¢iilen PR aralig1 ile hastanin 6lmesi
durumu arasinda pozitif yonde, orta kuvvette, istatistiksel olarak anlamli korelasyon
bulundu (siras1 ile Spearman korelasyon, r:0,253, p:0,011; 1:0,256, p:0.010). Yine 3.
ayda oOlciilen PR araligi ile hastanin 6lmesi durumu arasinda, pozitif yonde, zayif
kuvvette, istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulundu (Spearman korelasyon, r:

0,242, p:0,0010).
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Atriyoventrikiiler ileti uzadik¢a Olim orami artmakta idi. Ancak hasta
grubunda ilk 24 saatte, 5. giinde ve 3 ayin sonunda AV ileti degiskenligi artmasina
ragmen, hastanin 6lmesi durumu ile anlamli korelasyon bulunmadi.

Hasta grubunda ilk 24 saatte, 5 giinde ve 3. ayin sonunda Ol¢iilen PR araligi
ve hesaplanan PR varyansi ile reinfarkt arasinda pozitif yonde, orta kuvvette
istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulundu (sirasi ile Spearman korelasyon, r:
0,437, p:0,000; r: 0,477, p: 0,000; r: 0,496, p:0,000; r:0,440, p:0,000; 1r:0,399,
p:0,000; 1:0,375, p:0,000).

Atriyoventrikiiler ileti uzamasi ve AV ileti degiskenligi artmasi reinfarkt
oranini arttirmaktadir.

[k 24 saatte, 5 giinde ve 3 ayin sonunda &l¢iilen PR aralig1 ile USAP goriilme
orani arasinda pozitif yonde, orta kuvvette, istatistiksel olarak anlamli korelasyon
bulundu (siras1 ile Spearman korelasyon, r:0,337, p:0,001; r:0,388, p:0,000; 1:0,448,
p:0,000).

Atriyoventrikiiler ileti uzadik¢a, USAP goriilme oran1 artmaktadir.

5. giinde ve 3. ayin sonunda hesaplanan PR varyansi ile USAP goriilme orani
arasinda pozitif yonde, orta kuvvette, istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulundu
(swrast ile Spearman korelasyon, 1:0,462, p:0,000; r:0,460, p:0,000). Ancak ilk 24
saatte hesaplanan PR varyansi ile USAP arasinda anlamli korelasyon bulunmada.

Atriyoventrikiiler ileti degiskenligi arttikca USAP goriilme orani artmaktadir.

Hastalarin % 70’1 beta bloker kullanmaktaydi. Bu da bilindigi gibi AV iletiyi
ve AV ileti degiskenligini degistirmektedir. Ancak Leffler ve arkadaslarinin yaptigi
bir calismada beta blokajin AV ileti degiskenligi iizerine etkisinin énemsiz oldugu
gosterilmistir (11).

Sonug olarak RVMI’ iinde AV blok goriilmese de, AV ileti uzayabilmekte ve
AV ileti degiskenligi artabilmektedir. Bunun nedeni miyokardiyal perfiizyon
bozulmas1 sonucu ileti sisteminin iskemisi olabilir. AV ileti uzadik¢a Oliim,
reinfarktiis ve USAP oranlar1 artmaktadir. RVMI’ iinde AV ileti degiskenligi arttig
goriilmiistiir. AV ileti degiskenliginin 6liimle iligkisi anlamli bulunmamistir. Buna
ragmen AV ileti degiskenligi arttikca reinfarkt ve USAP goriilme olasilig
artmaktadir.
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OZET

Sag Ventrikiil Miyokard Infarktiisiinde Atriyoventrikiiler Blok Olmaksizin,
Atriyoventrikiiler ileti Degiskenliginin ve Atriyoventrikiiler iletide Gecikmenin
Prognoza Etkisi

Sag ventrikiill miyokard infarktiisi daha c¢ok inferior MI ile birlikte
goriilmektedir. Inferior MI ile birlikte goriilme oram1 %10-50’dir. RVMI ile
komplike olmus inferior MI artmis hastane i¢i mortalite ile kalp yetmezligi, AV ileti
bozukluklari, tasiaritmiler ve mekanik komplikasyonlar gibi kardiyovaskuler
komplikasyonlarla iliskilidir.

Miyokard perfiizyon bozuklugu AV ileti yollarinda iskemiye neden olur ve
PR intervalinin uzamasi ile sonuglanir. Sag ventrikiil enfarktinda AV ileti
bozukluklari bildirilmistir.

Sag ventrikiil katilimli inferior MI da AV bloklar izlenmektedir. Artmis
mortalite ile iligkisi gosterilmistir. Ancak AV blok olmaksizin AV ileti gecikmesinin
prognoza etkisi bilinmemektedir. Bu nedenle biz bu arastirmamizda; RVMI’ {inde
AV ileti gecikmesinin ve AV ileti degiskenliginin prognozla iligkisini incelemeyi
amacladik.

Arastirmaya koroner yogun bakima Eyliil 2004, Kasim 2005 tarihleri arasinda
sag ventrikiil katiliml1 akut inferior MI tanisi ile yatirilan 50 hasta alindi. Kontrol
grubu ise daha Once yapilan koroner angiografilerinde normal koroner arterler
saptanan, yapilan ekokardiyografilerinde normal sag ve sol ventrikiil fonksiyonlarina
sahip olan, yas ve cinsiyet yoniinden RVMI hasta grubuna benzer 6zelliklere sahip
50 saglikli bireyden ibaretti. AV tam blok, Mobitz Tip I AV blok (Wenckebach),
Mobitz Tip II blok, 1. derece AV blok, atriyal fibrilasyon, atriyal flatter bulunan
hastalar calismaya alinmadi. Her iki gruba da sigara i¢cimi, DM, hipertansiyon,
heredite, hiperlipidemi gibi risk faktorleri sorgulandi. Hasta ve kontrol grubunun
aldig1 tedaviler soruldu ve kaydedildi. Ik 24 saatte, 5. giinde ve 3 ay sonra EKG
cekildi.5. giinde ve 3 ay sonunda ekokardiyografik degerlendirme yapildi.
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RVEF ve TAM degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gore azaldigi
goriildii. Hesaplanan MPI degerleri hasta grubunda kontrol grubuna goére artmis
oldugu goriildii. Hasta grubunda ilk 24 saatte, 5. giinde ve 3 ayin sonunda 6l¢iilen PR
araliklar1 ve PR varyansi kontrol grubuna gore anlamli olarak uzamis bulundu. AV
ileti uzadikg¢a 6liim, reinfarktiis ve USAP oranlar1 artmakta idi. AV ileti degiskenligi
artmasina ragmen, hastanin 6lmesi durumu ile anlamli koreldsyon bulunmadi. Ancak
reinfarktiis ve USAP oranlarinin arttig1 saptandi.

Sonug olarak sag ventrikiil miyokard infarktiisiinde AV blok olmaksizin AV
iletinin ve AV ileti degiskenliginin artmasmin prognozu etkiledigini diisiindiiren

bulgular saptanmustir.

Anahtar sozciikler: Sag ventrikiil miyokard infarktiisii, AV ileti, AV ileti degiskenligi
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SUMMARY

Infuence of Atrioventricular Conduction Variability and Atrioventricular
Conduction Delay to Prognosis in Right Ventricular Infarction without

Atrioventricular Block

RVMI is recognized as a comman consequence of inferior MI. Its incidence is
10-50 %. Inferior MI complicated by RVMI is associated with a greater risk of in-
hospital mortality and cardiovascular related complications including heart failure
and shock, AV conduction disorders and tachyarrhythmia, and mechanical
complications.

Myocardial under perfusion is caused the ischemia of AV conduction
pathways and is reflected in prolongation of the PR interval.

AV blocks are shown in RVMI and related with higher mortality. The effect
of AV conduction delay to prognosis is not known. Because of this we purposed to
show the influence of AV conduction delay and AV conduction variability to
prognosis in RVMI without AV block.

Patients were selected from those internated to coronary intensive care unit
diagnosed as RVMI. The control group included healthy individuals that have
normal coronary arters and normal systolic and diastolic functions of right and left
ventricle. The patients who have complete AV block, Mobitz Type I block
(Wenckebach), Mobitz Type II block, ™ degree of AV block, atrial fibrillation and
flatter are excluded. The presence of the risk factors like smoking, DM,
hypertension, heredity, hyperlipidemia was asked to both groups. Electrocardiogram
was performed in 24 hours, at 5t day and the end of the 3rd month and
echocardiography was performed at 5™ day and the end of the 3rd month to both
groups.

The value of the RVEF and TAM were shown decreased and MPI was
increased the patients. In the group of patients we saw that PR intervals prolonged
and PR variabilities were increased. When AV conduction delayed, we found that
mortality, reinfarction and USAP proportions increased. Although the AV

conduction variability increased, we found that it was not correlated with increased
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mortality. Nevertheless increase of the AV conduction variability was correlated with
the higher proportions of reinfarction and USAP.
As a result we showed that AV conduction delay and increased AV

conduction variability are related with the poor prognosis.

Key words: Right ventricular infarction, AV conduction, AV conduction variability.
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