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KISALTMALAR

ABH : Akut bobrek hasari

AV blok : Atriyoventrikuler blok

AV nod : Atriyoventrikiler nod

AF : Atriyal fibrilasyon

ATN : Akut tubdler nekroz

BBB : (Bundle branch block) dal blogu
CrCl : Kreatinin klirensi

DM : Diyabetes mellitus

eGFR : Tahmini glomerdler filtrasyon hizi
EF : Ejeksiyon fraksiyonu

EKG : Elektrokardiyografi

HT : Hipertansiyon

KKY : Konjestif kalp yetersizligi

KBY : Kronik bobrek yetersizligi

Mi : Miyokardiyal infartis

Mm : Milimetre

Ms : Milisaniye

mV :Millivolt

NASPE : Kuzey amerika Pacing ve Elektrofizyoloji Grubu
Ort : Ortalama

PM : Pacemaker

SA nod : Sinoatriyal nod

VKI : Vucut kitle indeksi



OZET

Amag: AV tam blok ve yuksek dereceli AV blok hastalarinda koroner yogun bakim
yatislari sirasinda ABH gelisme sikligi ve éngorduraculerini incelemektir.
Materyal ve Metod: Calismamizda T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Siyami
Ersek Kalp Damar Ve Go6gus Cerrahisi Egitim Ve Arastirma Hastanesi koroner
yogun bakim Unitesine 2013- 2016 tarihleri arasinda yuksek dereceli
atriyoventrikuler blok tanisi ile interne edilen 18 yas Uzerindeki 234 hasta
retrospektif olarak incelendi. Bu hastalarin hastalarin kayitlari hastanemiz koroner
yogun bakim Unitesine ait olan elektronik veri toplama biriminden elde edildi.
istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi.

Bulgular: Olgularin %49,1’i erkek, %50,9'u kadin olup yas ortalamasi 72,8+14,4
yildir. Ozgecmislerindeki mevcut hastaliklar  incelendiginde

%64,1’'inde hipertansiyon, %29,5’inde diyabet, %19,2'inde konjestif kalp
yetmezligi, %10,7’sinde MI hikayesi, %4,3'unde SVO hikayesi, %15,4’'Unde
koroner revaskularizasyon, %10,7’sinde KABG, %7,3'Unde PKG 0&ykusd,
%5,6’sinda kapak cerrahisi, %2,6’'sinda AVR, %11,5'inde KBY ve %6,4’Unde
KOAH goézlenmistir.

Hastalarin koroner yogun bakima vyatis nedenleriincelendiginde
%64,5’inde (n=151) AV tam blok, %23,5'inde (n=55) yuksek dereceli AV blok,
g6zlenmistir.

Hastalarin %22,6’sinda (n=51) koroner yogun bakim unitesine ilk gelisinde akut
bobrek hasari gozlenirken, %12,8'inde (n=29) koroner yogun bakim Unitesindeki
takibi esnasinda akut bobrek hasar gozlenmistir. Hastalarin %68,8'ine (n=161)

kalici pacemaker takildigi gézlenmigtir.

Sonug: Akut bobrek hasari hastaneye ve yogun bakima yatirilan hastalarda
yuksek mortalite ile seyredebilen bir durumdur. Bu caligmada cinsiyet, HT,
gegcirilmis MI 6ykusu, yuksek dereceli AV blok, nodal ritm ve eslik eden KBY bu

hasta grubunda akut bébrek hasarinin dngoérdariculeri olarak bulunmustur.

Anahtar kelimeler: AV blok, akut bobrek hasari, kardiyorenal sendrom,

pacemaker.
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ABSTRACT

Objective: The aim of our study is to analyze acute kidney injury, who admitted to the
coronary care unit with third degree AV block and high degree AV block.

Materials and Methods: In our study, 234 patients admitted to the coronary care unit
of T.C. Saghk Bilimleri University Istanbul Dr. Siyami Ersek Thoracic and
Cardiovascular Hospital with high degree AV block between 2013 and 2016 and
determined to have acute kidney injury. The patients younger than 18 years of age
were not included in the study. The information about the patients was gathered with
history taken from the coronary care unit electronic data base and the data system of
the hospital. NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville, Utah,
USA) program was used for the statistical analysis.

Results: Forty-nine point one percent of the cases were males, 50,9% of the patients
were females and the mean age was 72,8+14,4 years. When the current diseases of
the patients were investigated, the following diseases were observed: hypertension
in 64,1%, diabetes in 29,5%, congestive heart failure in 19,2%, history of; Ml in 10,7%
, CVO in 4,3% ,coronary revascularization in 15,4 % ,CABG in 10,7 %,PCl in 7,3%
,valve replacement surgery in 5,6%, AVR in 2,6% , chronic kidney disease in 11,5%
,chronic obstructive pulmonarydisease (COPD) in 6,4% the cases.

When the causes of the hospitalization of the patients to the coronary care unit
were investigated, the following diagnosis were observed: complet AV block in 64,5
% (n=151), high degree AV block in 23,5 % (n=55) the cases.

While acute kidney injury was observed in average 22,6% of the cases (n=51) at
the referral to the hospital, acute kindey injury do not develop in 77,4
% of the cases. During the coronary care unit monitorization acute kidney injury was
observed in 12,8% (n=29) of the cases.

Permanent pacemaker was implanted in 68.8% (n=161) of the patients.
Conclusion: Acute kidney injury is a condition with high mortality in patients who
admitted to hospital and intensive care unit. In this study, sex, HT, history of MI, high
degree AV block,nodal rhythm, and accompanying CRF were found to predict acute
kidney injury in this patient group.

Key words: AV block, acute kidney injury, cardiorenal syndrome, pacemaker.
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1. GIRIS

Akut bébrek hasari, ciddi renal ve sistemik komplikasyonlarla iligkili oldugu igin
pek cok nefroloji calismasinda incelenmistir. Hastaneye yatan hastalarin %3-
7’sinde, yogun bakima yatan hastalarin %25-30'unda ABH goruldr. Yatan
hastalarda gorulen ABH, kotu prognostik 6zelliklere sahiptir (1-4).

Kalbin ve bdbregin fonksiyonlari ayrilmaz bir iligki icerisindedir. Bobrekler,
her siklusta kardiyak outputun %20-25’ini alir. Sempatik sinir sistemi, renin
anjiotensin aldosteron sistemi, antiditretik hormon, endotelin, natritretik
peptidler gibi birbirinden farkli birgok mekanizmanin igcinde bobrekler ve kalp
birlikte fonksiyon goésterir (5).

Kardiyorenal sendromlar Ronco ve ark. tarafindan kalp veya bdbrekten
birinde olugan akut veya kronik disfonksiyonun digerinde akut veya kronik bir
disfonksiyon olusturmasi olarak tanimlanmistir. Organ yetmezliginin gelisim
zamanina gore ve klinige gore 5 farkli sendrom tipi belirlenmistir (6). Tip 1
kardiyorenal sendrom, akut dekompanse kalp yetersizligine bagl olarak akut
bobrek hasari gelismesidir. Tanimlama yapilirken tip 1 kardiyorenal sendroma
yol acan dusuk kardiyak output nedenlerinden biri olarak bradiaritmilerden

bahsedilmemistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KALBIN ILETi SISTEMININ ANATOMISi:

Kalbin elektriksel aktivitesi sinoatriyal nod tarafindan yonetilir. Sinoatriyal nod
(SA nod) sag atriyumda, slperior vena kavanin sag atriyuma baglandigi
bolgede yer alir. Pacemaker hucrelerinden olugsmustur ve intrinsik olarak
normal bir iletide dakikada 60- 100 atim olusacak sekilde elektriksel uyari
cikarir. Buradan kaynaklanan elektriksel uyari internodal yollar (anterior
internodal yol: Bachmann lifleri, middle internodal yol: Wenckebach lifleri,
posterior internodal yol: Thorel’s lifleri) aracihdi ile atriyum boyunca yayilir.
Atriyumdan sonra depolarizasyon dalgasi atriyoventrikiler noda (AV nod)
ulasir.

AV nod interatriyal septumun posteroinferior bolgesinde, koroner sinisin
atriyuma acildigl yere yakin bir konumda yer alir. AV nod atriyumlar ve
ventrikuller arasindaki elektriksel iletimin tek normal baglanti yoludur. Uyarinin
AV noddan ventrikullere iletiimesi de 6zellesmis birileti sistemiaraciligiile olur.

His lifleri, AV noddan bagladiktan sonra ventrikller septumda sag ve sol
olarak iki dala ayrilir. Sag dal septumun saginda, septumdan asagdiya dogru
uzanir. Anterior papiller kasin tabaninda endokardin hemen altinda tekrar
bolunur ve sag ventrikulin serbest duvarina ve septumun sol tarafina lifler
gonderir. Sol dal saga gore daha kalindir, anterior ve posterior fasikul olarak
ikiye ayrilir. Anterior fasikul sol ventriktlin duvarini uyarirken, posterior fasikul
septumun sol tarafini uyarir. Bu iki dal bolinmeye devam ederek ventrikiler
miyokardda depolarizasyonun yayilmasini saglayan Purkinje lifleri ile devam
eder (7).



AV nod

internodal Yolaklar

Sol Dal

His Demeti

Sekil 1: ileti Sisteminin Anatomisi

2.2. KALBIN ILETi SISTEMININ FizYOLOJisSi:

SA nod, intrinsik aktivitesi ile normalde dakikada 60- 100 atim olusturacak

sekilde uyari ¢ikarir. Bu intrinsik aktivitenin hizi miyokardin diger bolgelerinden

daha yuksektir.

AV nod,

uyari ¢ikarir.

daha yavas bir hizda, dakikada 40- 60 atim olusturacak sekilde

ileti sisteminin diger bolimleri ve normal miyokard dakikada 20-

40 atim olusturacak sekilde uyari gikarabilir.

Primer pacemaker: SA nod
Normal uyari: 60-100 atim/dk

Sekonder

pacemakerlar
Atriyumlar:

atim/dk

AV nod: 40-60

atim/dk

His-purkinje sistemi:
30-40 atim/dk
Ventrikiller: <30 atim/dk

Kalbin kontraksiyonu miyokardin elektriksel aktivasyonunun devamli

60

Sekil 2: Kardiyak pacemakerlar arasindaki hiyerarsi



bir sekilde tekrarlanmasi ile regule edilir. Her elektriksel olay, mekanik olay
ile devamhlik gosterir.

Kalbin elektriksel ve kontraktil aktiviteleri, kardiyomiyosit hucrelerinin
membraninda bulunan iyon kanallarindan iyonlarin (¢ogunlukla sodyum,
kalsiyum, potasyum) hareketi aracilig ile saglanir. istirahat halinde hiicre
ici negatif yuklu iken hicre disi pozitif yuklidir. Bunun sonucu olarak
istirahat membran potansiyeli yaklagik — 90 milivolttur. Bu gradiyenti
olusturan, hdcre disinda sodyum iyonunun, hucre iginde potasyum
iyonunun daha fazla olmasidir. Bu mekanizmanin devamhligini saglayan
hicre membraninda vyerlesik bulunan sodyum-potasyum ATPaz

pompasidir.

Na+ Na+ Ca+ Na+ Na+ Na+ Ca+ ;
Hucre Zarinin

+++++++++++++++ Disyizey

-------------------- Hulcre Zarinin
K+ K+ K+ I¢ yuzeyi

Hucrenin istirahat potansiyeli: -90 mV

Sekil 3: Kardiyomyositlerin istirahat aksiyon potansiyeli

Hucre membraninin istirahat aksiyon potansiyeli, hucre digindan hucre
icine hizli sodyum iyonu girisi ile degigir. Buna depolarizasyon denir, gunku bu
olay membran polaritesinin tersine gevirir (hlicre disi negatif, hiicre igi pozitif
hale gelir). Hicrenin elektriksel olarak uyariimasi ile birlikte aksiyon potansiyeli

olusur (7).

2.3. AKSIYON POTANSIYELININ FAZLARI:

Faz 0: Hucre icine hizli, sodyum iyonu girigi ile olusur.

Faz 1: Sodyum iyonunun hlcre igine girisi yavaslarken, transmembran
aksiyon potansiyeli 0 milivolta yaklasir ve hucre digina potasyum cikisi
baslar.

Faz 2: Hucre icine yavas kalsiyum girigi olur, bu hucre igindeki kalsiyum

depolarindan kalsiyumun salinmasina yol agar.



Faz 3: Repolarizasyon baglar. Potasyum, baslangigta hizli, devamhliginda
yavas bir sekilde hucre disina gikar. Bu durum istirahat elektriksel potansiyeli
saglanana kadar devam eder.

Faz 4: Hicre disina sodyumun ¢ikmasi ve hicre igine potasyumun girmesi

ile istirahatteki negatif polarite saglanir.

¥

0 my Cass hucre igine girer
0
-50 mV—— 3
Na++ nhucre
ig_ine
4 ‘ girer K+ hicre disina ¢ikar
90 mV — —

Sekil 4: istirahat transmembran aksiyon potansiyelinin fazlari.

iki cesit aksiyon potansiyeli vardir.
-Hizli, sodyum bagiml aksiyon potansiyeli: Faz 0’da hizl ylkselis ile karakterizedir.
His-purkinje sisteminde, atriyum ve ventrikul miyokardinda aksiyon potansiyeli bu
sekilde olusur.
-Yavasg, kalsiyum badiml aksiyon potansiyeli: Faz 0 hlcre i¢ine kalsiyum iyonu
girmesiyle olusur. SA ve AV noddaki hlcrelerde ve iskemik miyokardiyal
hlcrelerde aksiyon potansiyeli bu sekilde olusur.
Yavas hucrelerde istirahat aksiyon potansiyeli (-60 mV), hizli hucrelere (- 90 mV)
gbre daha az negatiftir. Bu hucrelerde faz 0 daha yavastir ve kademeli olarak
yukselir. Bununla orantili olarak ileti hizi da daha yavastir. Faz 4 stabil degildir.
Spontan depolarizasyon ile karakterizedir. Buna otomatisite denir ve tim kardiyak
hicreler potansiyel olarak otomatisiteye sahiptir. Normalde, otomatisite SA ve AV
nod, His- Purkinje sisteminde gorulirken, bazi durumlarda atriyal ve ventrikiler
hlcreler spontan otomatisite kazanabilir.

Hucre membranina ulagsan elektriksel uyari membranin polaritesini tersine
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cevirir (depolarizasyon). ileti depolarize olan hiicreden istirahat halindeki komsu
hacrelere aktarilir. Farkl elektriksel durumlardaki hicreler arasindaki bu akim, iki
farkl elektriksel kutup olusturur ve olusan bu elektriksel akim bir vektor ile temsil
edilebilir. Vektorin yonlu negatif kutuptan pozitif kutba dogru yénelir. Miyokardiyal
hicrelerin depolarizasyonu endokarddan epikarda dogrudur. Subendokardiyal
hicreler depolarize oldugunda, epikardiyal hucrelere gore daha negatif bir duruma
gegerler. Bu nedenle vektorin yonu (QRS kompleksi) depolarizasyon dalgasi ile
ayni yondedir. Bu sirada, bu depolarizasyon bdlgesine uyan elektrokardiyografi
(EKG) leadlerinde pozitif bir dalga olusur. Repolarizasyon depolarizasyonun tersi
yoniinde olusur. ilkdnce subepikardiyal hiicreler repolarize olur. Subepikardiyal
hucreler, subendokardiyal hucrelere gore rolatif olarak daha pozitif bir duruma
gegerler. Bu nedenle repolarizasyon dalgasi (T dalgasi) depolarizasyon vektord ile
ayni yonde olur. Miyokardiyal hiicrelerin depolarizasyonu ve repolarizasyonu vicut

yluzeyinden pozitif ve negatif dalgalar seklinde EKG ile kaydedilebilir (7).

2.4. ELEKTROKARDIYOGRAFi

EKG, 1 mm’lik kiigUk karelerle bolinmus bir kagit Gzerine kaydedilir. Standart kagit

hizi 25 mm/sn’dir. Bir kiiglik kare 40 msn’dir.
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Sekil 5: Elektrokardiyografinin komponentleri



P_dalgasi: atriyal elektriksel aktivasyonu gosterir. Normal suresi: 70-140
msn’dir. Maksimum amplittdi 2,5 Mv'tur. Atriyal depolarizasyon SA noddan
inferiora ve sagdan sola dogru yayilir. P dalgasi inferior derivasyonlarda
pozitif, aVR'de negatif, prekordiyal derviasyonlarda V1 disinda (V1'de
bifaziktir) pozitiftir. P dalgasi iki komponentten olusur. ilk yarisi sag atriyum,
ikinci yarisi sol atriyum depolarizasyonunu gosterir.

Atriyal repolarizasyon (Ta dalgasi) ventrikuler repolarizasyon sirasinda
olustugu icin EKG’de QRS kompleksinin iginde kaybolur bu nedenle normalde

EKG’de gorulemez.

PR intervali: _Atriyoventrikiler ileti igin gecen sureyi goOsterir. Atriyal

aktivasyonun baglangicindan ventrikuler aktivasyonun baglangicina kadar
olan sureyi kapsar. Normal degeri 120- 200 msn’dir.

QRS kompleksi: Ventrikiler depolarizasyonu gosterir.  Ventrikller

depolarizasyon interventrikller septumdan baglar. Endokarddan epikarda ve
soldan saga dogru yayilir. Septumdan anteriyor serbest duvarina yayilir. Son
olarak her iki ventrikilin posterobazal boélgesinde sonlanir. Normal QRS
kompleksi 60- 100 msn’dir.

P dalgasindan sonraki ilk negatif dalga Q dalgasi, ilk pozitif dalga R
dalgasidir. S dalgasi R dalgasindan sonra gelen ilk negatif dalgadir.
J noktasi: Ventrikiler depolarizasyonun sona erdiginin gostergesidir. QRS
kompleksinin bitigi ile ST segmentinin baglangici arasinda yer alir ve genellikle
izoelektrik hattadir.
T dalgasi: Ventrikuler repolarizasyon ST segmentini ve T dalgasinin kapsar.
Ekstremite derivasyonlarinda (aVR hari¢) ve prekordiyal derivasyonlarda (V1
hari¢) genellikle pozitiftir.

ST segmenti: J noktasindan T dalgasinin baslangicina kadar olan suredir.

QT intervali: Ventrikuler depolarizasyonun baslangicindan, ventrikuler

repolarizasyonun sonuna kadar olan suredir. Suresi kalp hizi ile degiskenlik
gOsterdiginden Bazett formulu kullanilarak kalp hizina gore dizeltilir.
QTc= QT /VRR'



2.5. ATRIYOVENTRIKULER BLOK:

Kalp bosluklarinin icin yerlestirilen kateter elektrodlarin yardimiyla elde edilen
intrakardiyak EKG, bradiaritmilerin aydinlatilmasinda énemli veriler saglar.Bu
teknikte G¢ ana polifazik element mevcuttur.

A dalgasi: Atriyumlarin aktivasyonunu gosterir.

H dalgasi: His demetinin ana gévdesinin aktivasyonunu gosterir. Normalde 20-
25 msn’dir.

V dalgasi: Ventrikiler miyokardin aktivasyonunu goésterir. Normalde 20- 25
msn'’dir.

Yuzey EKG ile intrakardiyak EKG ayni anda kaydedilerek tu¢ 6nemli
interval elde edilir.

PA intervali: Yuzey EKG’sindeki P dalgasinin baslangicindan ilk hizli A
dalgasina kadar gecen siiredir. iletinin SA noddan AV noda iletim siresini
verir. Normalde 15- 25 msn’dir.

AH intervali: A dalgasinin basindan H dalgasinin bagina kadar gegen suredir.
AV noddaki ileti suresini verir. Normalde 60- 120 msn’dir.

HV intervali: H dalgasinin bagindan V dalgasinin ilk hizlh komponentine kadar
gecen suredir. His demetinin, dallarinin ve purkinje liflerinin depolarizasyonu
icin gecen sureyi verir. Normalde 35- 55 msn’dir.

Bu elementler atriyoventrikiler bloklarin lokalizasyonu, klinik Gnemini ve
hastanin prognozunu anlamak igin dnemlidir.

AV ileti defektleri, ileti sisteminin herhangi bir yerinde, elektriksel iletinin
gecikmesi veya bloga ugramasi sonucu olusur (7).

AV ileti defektleri, inkomplet ve komplet olarak ikiye ayrilir. inkomplet AV
blok tanimi; 1. derece, 2. derece ve ileri AV blogu igerir. Komplet AV blok ise
1. derece AV blok (AV tam blok) olarak bilinir (8).

AV blogun lokalizasyonunun belirlenmesi, hastanin prognozunun nasil
olacagl ve kalici pacemaker implantasyonu gerekip gerekmeyecegdinin

belirlenmesi acisindan gereklidir (7).



2.5.1 1. Derece AV Blok:

Yuzey EKG'de PR mesafesinin uzadiginin gorulmesi ile tani konulur (PR
intervali> 200 msn). ileti sisteminin her seviyesinden kaynaklanabilir. QRS
kompleksi dar (ventrikiler aktivitenin normal oldugunu gdsterir) veya
geniglemis (ventrikuler aktivasyonun da gecikmig oldugunu gosterir) olabilir.

intrakardiyak EKG blogun yerinin belirlenmesi icin tek yoldur. Ancak
gunlik pratikte kullanimi kisithidir. Dar QRS kompleksli vakalarin %90’inda
blok AV noddan kaynaklanir. Bu vakalarda AH intervali uzamigtir (>120 ms).
Daha nadir olarak blok His demetinde (H dalgasi >25 msn) veya dallarinda
(HV intervali >55 msn) da olabilir (7).

PR uzamasi genellikle 210-400 msn arahdindadir. Nadiren 600 msn’yi
gecer. Uzama c¢ok ciddi boyutlarda ise P dalgasi T dalgasinin iginde
kaybolabilir veya U dalgasini taklit edebilir. Bu durum genellikle yuksek kalp
hizlarinda gorulur (9).

Sekil 6: 1. derece AV blok. PR intervali yaklagik 300 msn.

2.5.2. 2. Derece AV Blok:
2.5.2.1. 2. Derece Mobitz Tip | (veya Wenckebach Tipi) AV Blok:

Bu intermittan bozukluk PR araliginin iletiimeyen bir P dalgasi ile sonuglanan,

atimdan atima giderek uzamasi ile karakterizedir. PR araligi iletiimeyen
vurudan hemen Once en uzundur ve iletiimeyen vurudan hemen sonraki ilk
vuruda en kisadir. PR intervalindeki uzama tipik olarak ilk atimlarda daha
fazladir. Bu nedenle RR mesafesi progresif olarak kisalir. Vakalarin %70’inde
blok AV noddan kaynaklanir. Bu vakalarin hemen hemen tamaminda QRS

kompleksi dardir. Kalan %30 vakada dal blogu eslik eder bu da His-Purkinje
10



sisteminden kaynaklanan bir blok oldugunu disundurir (%10’'unda blok His
demetinde, %15-20’sinde blok dallardadir.)

Bu tip blogun kroniklesmesi nadirdir. Ozellikle genclerde ve atletlerde uyku
sirasinda paroksismal olarak gorultr. Negatif dromotropik ilaglar veyaiskemik

kalp hastaligi da bu tip bloga neden olabilir (7).

It
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Sekil 7: Akut inferior miyokardiyal infarktls sirasinda kaydedilen 2. Derece
Mobitz tip | AV blok.

2.5.2.2. 2. Derece Mobitz Tip Il AV Blok:

PR araliginda artarak devam eden bir uzama olmadan belli araliklarla
iletimeyen P dalgalar ile karakterizedir. Bu tipte QRS kompleksi
genellikle genistir, clinku ileti His-Purkinje sisteminde bloklanir (%35 His
demetinde, %65 dallarda) (7).

IT

Sekil 8: 3:2 gecisli 2. derece Mobitz tip Il AV blok.
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2.5.2.3. 2.1 AV Blok:

AV ileti orani 2:1 oldugunda genellikle 2. derece AV blok tipinin tip 1 veya
tip 2 oldugu ayirt edilemez. PR intervalinin davranisinin gérilebilmesi
icin uzun bir ritm kaydi yapilabilir. QRS genigse daha c¢ok tip 2
dusunudlurken, atriyal hiz egzersiz veya atropin ile artirildiginda blok
derecesi azaliyorsa tip 1, artiyorsa tip 2 dugunulur. Bunlar diginda fikir
verebilecek ek veri yoklugunda Mobitz tipi belirtiimeden 2:1 AV blok
denilebilir (10-13).

Sekil 9: 2:1 gecisli AV blok.

2.5.2.4. lleri AV Blok:

AV ileti orani 3:1 veya daha yuksekse ileri AV blok olarak isimlendirilir. Bu
tip blokta da Mobitz tipini belirlemek gugtur (13).
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Sekil 10: 3:1gecisli ileri AV blok

2.5.3. 3. Derece AV Blok:

P dalgalarinin higbiri ventrikule iletiimez. Ventrikuler ileti ikinci bir odak
tarafindan devam ettirilir. Bu ikinci odak blogun AV nod veya His-
Purkinje sisteminde kaynaklanmasina gore junctional veya ventrikuler
olur. Komplet AV dissosiasyon mevcuttur. Blok AV noddaysa (%15-25
vakada) QRS dardir ve ventriktler hiz 40-50 atim/dk’dir. Hisian blok
(%15-20) veya dallarda blok (%55-70) varsa QRS kompleksi genisler
ve kacgis ritminin hizi 25-40 atim/dk olur. 3. derece AV bloklar kronik
veya paroksismal olabilir.

Sinus ritminde olan bir hastada 3. derece AV blok gelistiginde PP
ve RR mesafeleri esit olur. PR intervali dediskendir. PP mesafesi bazi
hastalarda sinusal aritmiye bagli olarak hafif irregller olabilir. Tam
bloklu hastalarin %30- 40’inda ventrikulofazik sinUs aritmisi gorulebilir.

AF varliginda AV tam blok gelistiginde ventrikuler ritm reguler hale
gelir. Ayni durum atriyal flutter ve ektopik atriyal tasikardide de gorulur
ancak bu olgularda flutter dalgalari ve ektopik atriyal P dalgalarinin
QRS ile iligkisi kaybolur (7).
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Sekil 11: 3. Derece AV blok. Kagis ritminin hizi 34 atim/dk.

2.5.4. Nodal (Junctional) Ritm:

Eger SA nod aktivasyonu deprese olursa, kalbin pacemaker gorevini AV nod
(atriyoventrikiler junction) Ustlenir. QRS morfolojisi ve suresi normal sinus
ritmindeki gibidir. Eger P dalgasi goruliyorsa, genellikle inferiyor
derivasyonlarda negatif ve aVR’de pozitiftir. PR intervali <120 ms’dir. P

dalgasi her zaman gorulmeyebilir veya QRS kompleksinin iginde kaybolabilir

(7).

Sekil 12: Nodal ritm. Kalp hizi 3 atim/dk. Ok igaretleri 1. ve 2. QRS’lerin hemen
sonrasinda gorulen, sonraki QRS’lerde QRS kompleksinin 6ncesinde gorulen

P dalgalarini gosteriyor.
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2.6. ATRIYOVENTRIKULER BLOK ETYOLOJiSIi

2.6.1 Vagal Stimiilasyon ve ilaglar:

Gegici AV blok; karotis sinlis masaiji, valsalva manevrasi, hickirik gibi vagal bir
uyari ile olugabilir (14). Dijital, B adrenerjik blokerler, verapamil, diltiazem gibi
ilaclar cesitli derecelerde AV bloklara neden olabilir. Genellikle bu ilaglarin
kombinasyon halinde kullaniimalari durumunda veya ileti sistemi hastaligi

mevcudiyetinde blok olugsma ihtimali daha yuksek olur (9).

2.6.2 Koroner Arter Hastaligr:

Koroner arter hastaliginda akut, kronik, gegici veya kalici olarak AV bloklar
gorulebilir. Akut miyokardiyal infarktiste (MI) hastalarin %16-21’inde gesitli
derecelerde AV blok ortaya ¢ikar (1. derece %8-13, 2. derece %3,5-10, tam
blok %2,5-8) (15,16).

Miyokardiyal infarktlisun lokalizasyonu da AV blok gelismesinde etkilidir.
AV blok en sik akut inferior MI'da goérulir. Bunun nedeni AV nodun
beslenmesinin  blyltk ¢odunlugunun sad koroner arter tarafindan
saglanmasidir. Blok His demetinin proksimalindeyse, ileri dereceli AV blok
veya tam blok varliginda kagis ritmi junctional olma egilimindedir. Kural olarak,
akut dénemin ardindan AV blogun bir hafta icinde dizelmesi beklenir. AV blok
gegcicidir. AV nod genellikle yapisal olarak hasar gormez.

Akut anteriyor MI'da da cgesitli derecelerde AV blok goralebilir (%21
oraninda). Sol anteriyor desendan arterin proksimalden total olduguolgularda
septal perforatorlerin beslenmesi bozulur ve interventrikiler septumda yaygin
hasar meydana gelir. PR intervali genellikle normaldir veya hafifge uzamistir.
AV blogun baslangig evresi gegici olsa da akut olay sonrasi AV blogun yuksek

derecelerde tekrarlamasi siktir (17-20).

2.6.3 ileti Sisteminin Dejeneratif Hastalig::

Lenegre’nin tanimladigi idiopatik bilateral dal fibrozisi AV bloga yol agabilir

(13). Lenegre hastaligi; genellikle 60 yas altindaki hastalarda gorilen ileti
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sistemini etkileyen ilerleyici, fibrotik, sklerodejeneratif bir hastali olarak
tanimlanmaktadir. Lev benzer dejeneratif lezyonlari kardiyak iskeletin sol
tarafinin sklerozu (>70 yas Uzeri) olarak tanimlamistir (20).

Mitral anulus, santral fibr6z yapi, pars membranacea, aortun bazali,
muskduler ventriktler septumun bir kisminda progresif fibrozis ve kalsifikasyon
olusur. His demeti ve dallarinin bir kisminin bu prosese dahil olmasiyla AV
bloklar ortaya cikabilir (21).

2.6.4 Miyokardiyal Hastaliklar:

idiyopatik ve sekonder kardiyomyopatilerde AV bloklar goérilebilir. Dilate
idiyopatik kardiyomyopatili hastalarin %15’inde, hipertrofik kardiyomyopatili
hastalarin %3’Unde c¢esitli derecelerde AV bloklar ortaya ¢ikar (22).

Sekonder kardiyomyopatilerden miyokardiyal sarkoidozun gegici olarak
AV Dbloga neden olabildigi iyi bilinen bir durumdur. Amiloidozis,
hemakromatozis gibi diger infiltratif hastaliklar; progresif muskuler distrofi gibi
noéromuskuler hastaliklar, sistemik lupus eritamatozis, dermatomyozit,
skleroderma, Reiter's hastaliyi ve Marfan sendromu gibi konnektif doku
hastaliklari da AV bloklara neden olabilir (23).

Romatizmal kalp hastalidi ile birlikte de AV bloklar (24) goérulebilir ama
ankilozan spondilit ile birlikteligi daha yaygindir (25).

Tamorler (primer veya metastatik) AV noda, His demetine veya dallara
invaze olarak AV bloga neden olabilir.

Akut miyokarditin her gesidinde AV blok geligebilir.

Akut romatizmal ateste PR intervalinin uzamasi yaygin gorulen bir
bulgudur (vakalarin %25-95’). 2. derece Mobitz tip 1 blok da goérilebilir ama
AV tam blok nadirdir (26).

Bakteriyel enfeksiyonlardan difterinin tam bloga yol actigi iyi bilinen bir
durumdur.

Parazitik hastaliklardan Chagas da hem akut hem de kronik AV bloga

neden olabilir.

16



2.6.5 Kapak Hastaliklar:

Kalsifik aort stenozu olan hastalarda, kalsifikasyonun His demetine veya
dallarina ayrildigi bifurkasyon bolgesine yayilmasi ile ileti sisteminde olusan
dejenerasyon ve nekroz sonucu parsiyel veya komplet AV blok meydana
gelebilir ( 27). Bazi hastalarda mitral anulusta olusan masif kalsifikasyon da
AV bloklara neden olabilir (28).

Bakteriyel endokarditli hastalarda 6zellikle aortik kapak endokarditinde
AV blok gelismesi, enfeksiydz progesin ileti sistemine kadar yayildigi

anlamina gelebilir (9).

2.6.6. Konjenital Kalp Hastaliklar:

Organik kalp hastaligi olmadan konjenital AV blok gorilebilir. Blok genellikle
AV nodda olup nadiren His demetini tutar. Konjenital AV bloklu hastalarda
nadiren QRS kompleksi genis olarak izlenir. Konjenital AV blok herediter
olabilir veya annesi sistemik lupus eritamatozis olan yeni doganlarda da
gorulebilir.

Diger konjenital kardiyak defektlerle kiyaslandiginda buyuk arterlerin
duzeltilmis transpozisyonunda AV tam blok daha sik gorulmektedir. Konjenital
kalp hastaligi olan erigkin hastalarda AV blok (genellikle inkomplet) daha ¢ok

atriyal septal defekt ve Ebstein anomalisine eslik eder (29).

2.6.6 Travma:

AV ileti sistemine yakin bdlgede yapilan kalp cerrahisinde intraoperatif AV
bloklar gorulebilir. Bu durum genellikle ventrikiler septal defekt, Fallot
tetralojisi veya sol ventrikul ¢ikis yolu obstriksiyonu tamirlerinde sik olusur.
Konjenital kalp hastaligi operasyonundan sonra goérilen AV bloklar hastalarin
ucte ikisinde postoperatif 9. glin dtzelir (30).

Atriyal fibrilasyonlu bazi hastalarda ventrikller hizi kontrol altina almak
igin planl olarak AV blok olusturulabilir.

Go6gus kafesine nonpenetran veya penetran travma sonrasi da AV tam
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blok gelisen vakalar bildirilmistir (31).
Obstruktif hipertrofik kardiyomyopatinin tedavisi igin uygulanan alkol

septal ablasyon tedavisi sonrasi da AV tam blok geligebilir (32).

2.7. PACEMAKER GALISMA SiSTEMi:

Pacemaker cihazlar bir uyari(pulse) jeneratoru ve sag kalp bosluklarina
yerlestirilen bir veya daha fazla leadden olusur.

Uyari(pulse) jeneratdrd; bir enerji kaynagi (lityum batarya) ve pacemaker
aktivitesini duzenleyen bir elektriksel devreden olugur. Yaklagik 15-20 gram
agirhgindadir.

Leadler ve jenerator birlikte kapali bir devre olusturur. Bu devrenin bir
anodu (+) ve bir katodu (-) mevcuttur. Unipolar elektrot leadlerinde anod pulse
jeneratorinde, katod ise leadin ug noktasinda yerlesiktir. Olusan bu devrenin
alani genig oldugundan eksternal uyarilara duyarlidir. Bipolar leadlerde her
iki kutup leadin ucunda bulunur. Proksimaldeki kutup anod, distaldeki kutup
katod olarak davranir. Bdylece bipolar elektrot leadlerinde daha kuguk bir
devre olusur ve boylece eksternal uyarilara daha az duyarli hale gelir.

Pacemakerlarin iki temel fonksiyonu vardir.

Pacing: Programlandigi (hiz, amplitid, sure) sekilde elektriksel uyari
gondererek miyokardi stimule eder.

Sensing: Kalbin kendi spontan aktivitesini algilar. Kalbin kendi elektriksel
aktivitesinin tespit edilmesi PM’1 inhibe eder. Bir aktivite algilanamadigi
durumda ise pacing fonksiyonunu reaktive eder.

Pacing Threshold: Miyokardi efektif olarak uyaran en dusuk voltajdir.
Sensing Threshold: intrakardiyak sinyalin en diisiik amplitidiidir

(milivolt).

3 ana tip pacemaker vardir:

1. Tek odacikli Pacemaker: Sag atriyum veya sag ventrikule yerlestirilen
tek bir leade sahip pacemaker.

2. Iki odacikli Pacemaker: Biri sag atriyum digeri sad ventrikiile
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yerlestirilen iki adet leade sahip pacemaker.

3. Ug odacikli veya Biventrikiiler Pacemaker: Biri sag atriyum, biri sag
ventrikll, GgUnclUsu de kardiyak vene yerlestirilen (sol ventriktlin
indirekt olarak uyariilmasini saglar.) ¢ adet leade sahip pacemaker.

Kardiyak pacing EKG’de spike adi verilen elektriksel bir artefakta neden
olur. Pacemaker disfonksiyonu yoklugunda atriyal veya ventrikiler uyaridan
hemen Once vertikal bir ¢izgi olarak gorulurler. PM ritminde olan hastalarda
ventrikUler aktivite sagda sola gore daha erken bagsladigi icin QRS kompleksi
sol dal blogu paternindedir. Atriyal pacing durumunda spike’'tan sonra sinus

kaynakli P dalgasina benzeyen bir P dalgasi goérular (7).

. | I /’I--': J-’-I':. ¥ .'_‘\-4

Sekil 13: Atriyal Flutter’i olan bir hastada VVI pacing.
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Tablo 1: Programlanabilen Pacemaker Ozellikleri

1. Nabiz Hizi (atim/dk)

2. Nabiz Amplituda (Volt)

3. Nabiz Suresi (milisaniye)

4. Sensitivite (intrakardiyak sinyal amplitida: milivolt)

($)]

. Atriyoventrikuler gecikme (Dual-chamber PM’larda spontan
veya uyarilmig atriyal aktivite ve spontan veya uyariimig
ventrikuler aktivite arasinda gegen sure-milisaniye)

»

. Lead polaritesi: unipolar veya bipolar

~

. Ventrikuler cevap hizi

2.7.1. Pacemakerlarin Adlandirilmasi ve Siniflandirilmasi:

2002 yihinda Kuzey Amerika Pacing ve Elektrofizyoloji Grubu (NASPE) ve
ingiliz Pacing ve Elektrofizyoloji Grubu (BPEG) nun ortaklasa hazirladidi
pacemaker fonksiyonlarini ve programlanabilme Ozelliklerini goOsteren
siniflama guncel haliyle kullaniimaktadir. Bu siniflamaya gore ilk harf hangi
kardiyak boslugun pace edildigini gosterir (A: atriyum, V: ventrikdl, D: atriyum+
ventrikiil, 0: bu dzellik yok). ikinci harf hangi kardiyak boslugun sense edildigini
gosterir (A: atriyum, V: ventrikdl, D: atriyum+ ventrikdl, O: bu 6zellik yok).
Uglincii harf pacemakerin sense ettiginde buna nasil yanit verdigini gosterir
(T: tetikleme, I: inhibe etme, D: tetikleme+inhibe etme, 0: bu 6zellik yok).
Tetikleme sense edilen kardiyak bogluktan gelen intirinsik aktiviteye belirli bir
zaman sonra uyarl génderilerek cevap verilmesidir. inhibisyon, pacemaker
tarafindan intrinsik bir elektriksel aktivite algilandiginda o siklus igin
gonderilecek uyarinin iptal edilmesi anlamina gelir. Dérdlincu harf hiz
ayarlama 6zelligini gosterir (R: var, 0: yok). Hastanin fiziksel aktivite ve

metabolik gereksinimini, hareket, vicut 1sisi, empedans gibi parametrelerle
belirler ve buna gore kalp hizini otomatik olarak degistirir. Besinci harf
pacemakerin birden fazla noktayi uyarabilme 6zelligini gosterir. Bir anatomik

bdlge icinde birden fazla stimilasyon uygulanmasina imkan tanir (7).
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Tablo 2: Uluslararasi 5 harfli PM kod sistemi (NASPE/BPEG Generic (NBG)
Pacemaker Codes)

0: yok 0: yok 0: yok 0: yok 0: yok
A: atriyum A: atriyum T: tetikleme R: hiz A: atriyum
modulasyonu

V: ventrikul V: ventrikul I: inhibe etme V:
ventrikul

D: dual(A+V) D: dual(A+V) D: dual (T+l) D:
dual(A+V)

S: single S: single

(A veyaV) (A veya V)

Tabloda PM’in calisma seklini gosteren 5 harfli kodlama sistemi gdsteriliyor.
ik iki harf hangi kalp bosluklarinin PM tarafindan pace ve sense edildigini
g6stermektedir. Uglincli harf intrakardiyak potansiyele PM’In nasil yanit
verdigini gosterir. Dorduncu harf kalp pilinin hiz modilasyonunun olup
olmadigini tanimlar. Besinci harf pacemakerin birden fazla noktayi uyarabilme

Ozelligini gosterir.
2.7.3. Pacemaker Modlari:

3.3.1. Sabit Hizli veya Asenkron (Magnet, miknatis) pacemaker (A00, VOO,

DO00): PM sense etmez ve hastanin kendi ritminden bagimsiz bir sekilde sabit
bir hizla uyari olusturur. Bu mod hastanin dogal kardiyak atimlari ile
pacemaker arasinda yarigmaya neden olabilir ve pace uyarisi dogal T dalgasi
gibi kararsiz bir bolgeye gelerek ciddi ventrikuler aritmilerin olugsmasina neden
olabilir. Pil bagimh hastalarda asir1 algilama nedeniyle olugan ve istenmeyen

baskilanma durumunda (6rn: cerrahi elektrokoter) pil Uzerine konulan
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miknatis kisa sltrede asenkron uyari saglar. Cerrahi sonrasi tekrar bazal

duruma uygun programlanmalidir.

3.3.2. Demand pacemaker (AAl, VVI): Spontan depolarizasyon hizi

pacemakerin programlanmis alt hiz limitinin altinda olursa pacemaker devreye
girer ve kalbi uyarir. AAl pacemaker modu atriyumda tek bir lead igerir, sinus
nod disfonksiyonu olan ve AV nod fonksiyonlari normal olan hastalarda
kullanilabilir ancak AV nod disfonksiyonu gelistiginde ventrikller
bradiaritmileri 6nleyemediginden glnimuzde pek sik kullanilmamaktadir.
VVI pacemaker modunda ventrikilde tek bir lead bulunmaktadir. Atriyal
olaylar algilanmaz. Atriyal aktivitesi normal olan hastalarda AV asenkroni

gelisebilir. Genellikle yavas ventrikll cevapl atriyal fibrilasyonda tercih edilir.

3.3.3. Atrival senkron, ventrikiller pacing pacemakerlar(VDD): Pacemakerin

ventrikller uyarisi, hastanin spontan atriyal aktivitesi ile senkronizedir.
Hastanin kendi sinis nodundan ¢ikan her P dalgasini, ventrikuler pace izler.
Bu pacemaker modu igin 6zel bir lead kullanilir. Leadin ucu sag ventrikul
apeksine yerlesgtirilirken, leadin proksimal segmenti sag atriyum icinde lokalize
olur. Leadin bu pargasi atriyal uyariy1 sense eder ama atriyumu pace edemez.
VDD pacemaker modu, sinis nod fonksiyonu normal olan ileri AV blok

hastalarinda kullantilir.

3.3.4. Hiz modulasyonu olan pacemakerlar (AAIR, VVIR, DDDR): Diger

pacemaker modelleriyle kiyaslandiginda tek farki hiz stimtlasyonu olmasidir.

3.3.5. Dual Chamber (iki odacikli) Pacemaker(DDD): Atriyum ve

ventrikilde sense ve pace etmeye imkan taniyan iki adet lead

bulunmaktadir. DDDR modu icin ideal hasta grubu sinls nod disfonksiyonu
ile beraber AV nodal disfonksiyonu olan hastalardir. Bu hastalarda AV
senkroni ve ayni zamanda adaptif hiz cevabi 6zelligi saglanir. DDDR modu
ayni zamanda sinus nod disfonksiyonu ve normal AV iletimi olan hastalarda
kullanilir. Bunun nedeni AAIR pacing moduna, zamanla gelisecek olan AV

iletim hastaligi nedeni ile glivenilememesidir (7).
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2.7.4. Pacemaker Endikasyonlari:

Antibradikardi PM
takilmasi planlanan

hastalar
Israrci Bradikardi Aralikh Bradikardi
Siniis nod AV blok Dékimante EKG Siipheli, EKG
hastalig *siniis ritmi dokiimante degil
* atriyal fibrilasyon l
/ BBB l l
I ReﬂkEkS Aciklana
: stirinsi senkop
intrinsik : mayan
(fonksiyonel) l senkop
Karotid Sinis
Tilt Testi ile Provake Olan
Paroksismal AV blok Vagal uyariya bagl sintsal

arrest veya AV blok
Sinoatriyal Blok Ve Sinusal

Arrest idiyopatik AV blok

(adenozin aracili)
Yavas Ventrikul Cevapli Atriyal

Fibrilasyon

Sekil 14: Klinik prezentasyona gore bradikardilerin siniflanmasi

2.7.4.1. Israrci Bradikardide Pacemaker Endikasyonlari:

Sinus Nod Hastahgi: Sinus bradikardisinde pacemaker genellikle bradikardi

semptomatik ise dnerilmektedir. Semptom istirahatte veya egzersiz sirasinda

gelisebilir. Sinls nod disfonksiyonunda kardiyak pacingin yasam slresine
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etkisi bilinmedigi icin asemptomatik hastalarda veya semptomlarin
bradikardiye sekonder oldugundan emin olunamadigi hastalarda pacemaker
endikasyonu yoktur.

Kazanilmis AV Blok: Sinls bradikardisinin tersine, prognostik éneminden

dolayl AV bloklu asemptomatik hastalarda pacemaker gerekebilir. Yapilan
randomize kontrollu ¢alismalarda 2.derece Mobitz tip 2 AV blok ve 3.derece
AV blokta, PM'in senkop rekurrensini azalttigi ve sag kalimi iyilestirdigi
gOsterilmistir. 2.derece Mobitz tip 1 AV blokta PM endikasyonu tartismali olsa
da semptomatik hastada semptomlarin AV bloga bagh oldugu ve blogun
3.derece AV bloga ilerleme olasihigi oldugu dusunuluyorsa kalici PM takilabilir
(33).

2.7.4.2. Israrci Bradikardide Pacemaker Modu Segimi:

Sinus nod hastaligi olan hastalarda iki odacikli pacemaker ilk tercih olarak
secilmelidir. Kazanilmis AV bloklu hastalar Uzerinde yapilan genis paralel
randomize g¢alismalar, mortalite ve morbiditenin glgllu klinik sonlanimlariyla
ilgili, iki odacikli pacingin tek odacikli pacinge ustiinliigiini gésterememistir. iki
odacikli pacingin, ventrikuler pacinge Ustunlugu, AV bloklu hastalarin dortte
birinden fazlasinda gelisen PM sendromunundan kaginilmasi, egzersiz
kapasitesinin iyilesmesidir. Kazanilmis AV bloklu hastalarda da ilk tercih olarak

iki odacikli pacemakerlar énerilmektedir (33).
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Tablo 3: Israrci bradikardide pacemaker endikasyonlari

Klinik Oneriler Sinif Kanit Referanslar

Duzeyi

1) Sints nod hastaligi: Semptomlarin agik
bir sekilde bradikardiye atfedilebilecegi

durumlarda pacemaker endikedir.

2) Sinus nod hastaligi: Kesin kanitlar

olmasa bile semptomlar bradikardi ile iligkili

gibi gérunlyorsa pacemaker endikasyonu

olabilir. Ib c -
3)Sinus nod hastalgi: Sinus bradikardisi
asemptomatikse veya dizeltilebilir
sebepleri varsa pacemaker endikasyonu
yoktur. I c )
4) Kazanilmig AV blok: 3.derece AV
bloklarda ve 2. derecenin Tip 2'si AV
bloklarda, semptomlardan bagimsiz olarak

pacemaker endikasyonu vardir. | c -

5) Kazanilmis AV blok: 2. derece AV blok
Tip 1 hastalarda semptomatik olan hastalar
veya elektrofizyolojik calismalarda intra
veya infra-HiS seviyelerinde blok olan

hastalarda pacemaker
lla C

diisiiniilmelidir

6) Kazanilmis AV blok: Gegici, dizeltilebilir
sebeplere bagli AV bloklarda pacemaker

endikasyonu yoktur.
n C -



Tablo 4 : Israrci bradikardide pacing modu/program secimi

Klinik Endikasyonlar Kanit Referans
Dizeyi

Sinlis nod hastalig: A 36,41,42

a) AF ve inme riskini azaltmak, PM (wi

sendromundan  kacinmak, hayat yerine)

kalitesinin iyilesmesi B

icin ve dogal AV baglantinin korunmasi (AAI

icin iki odacikli PM Onerilir. | yerine)

b) Ozellikle geng ve fiziksel olarak aktif, -

kronotropik yetersizlikli hastalarda hiz

yanith dzellikleri olanlarin uygulanmasi

Onerilir. lla c

Kazanilmis AV blok: Sinls ritmi olan 41,4243

hastalarda, PM sendromundan

kaginmak ve yasam kalitesiniarttirmak

icin tek odacikh PM’ler vyerine iki

odacikli PM 6nerilir. lla A

Kalici atriyal fibrilasyon ve AV blok: Hiz -

yanith  fonksiyonu olan ventrikiler I c

pacing onerilir.

2.7.4.3. Aralikli (intermittan) Bradikardi Pacemaker Endikasyonlari

Bradikardi-Tasikardi Formunu iceren Siniis Nod Hastalig:

Kardiyak pacingin etkili oldugu, intrinsik sinis nod hastaligi olan, aralikl
bradikardili hastalarin 2 klinik 6zelligi bulunmaktadir: 1) Asemptomatik
hastalarda, dokumante edilmis semptomatik aralikli sinUs arresti ya da
sinoatriyal blok, kalici, ihmli SB (6rn: kalp hizi 40-50 atim), 2) Bradikardi
tasikardi sendromunda, tagikardi ile sonlanan uzamis sinlUs duraklamasi
olanlar. Her ikisinde de altta yatan mekanizma sinis nodundaki hastalik

tarafindan otomatisitenin duzelmesi icin gereken zamanin anormal uzun
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olmasidir. Uzamis duraklama (yani >3 sn), kardiyak pacingi gerektiren tipik

(pre) senkopun nedenidir (33).

Yavas Ventrikiil iletili Atriyal Fibrilasyonu iceren, Aralikli Atriyoventrikiiler
Blok:

Aralikli AV blok altta yatan kalp rahatsizli§i olan ve/veya AV ileti sisteminin
intrinsik hastaliginin (Stokes-Adam) sonucuyla genellikle iligkili olan BBB (dal
blogu) hastalarinda olusur. Vagal (ekstrinsik) ve idiyopatik AV blok olarak
adlandirilan diger blok tiplerinden Kklinik ve elektrofizyolojik o6zellikler
bakimindan ayrimi iyi yapilmistir (31,32). Elektrofizyolojik ¢alisma ile infra —
Hisian blogun dokumantasyonu, ya da atriyal veya ventrikller atimlarin
baslangicinin dékiimantasyonu, ya da artmis kalp hizi (tasi-bagimli AV blok)
ya da azalmig kalp hizi (bradi-bagimli AV blok) intrinsik AV blok tanisini
destekler. Genel kani, semptomun ddkimantasyonu —EKG uyumlulugu

olmasa bile aralikli intrinsik AV blokta kardiyak pacing endikedir (33).

Refleks Senkopu Olan Hastalarda Aralikli Bradikardi ve Asistoli:

Kalici kardiyak pacemakerin yarari daha az elde edildigi i¢in, siklikla benign
ve geri dondurulebilir ekstrinsik (refleks) sints arresti ve intrinsik AV blok
formlarinin birbirinden ayriimasi 6nemlidir. The International Study on
Syncope of Unexplanied Etiology (ISSUE), extrinsik ve intrinsik formlari
ayirdetmede yardimci bazi patofizyolojik durumlari siniflandirir (34). Bu
gozlemsel calismada, kardiyak pacing, butin senkop olaylarini 6nlemese de,
senkop yukunu azaltmaktadir (35). Semptomlar ve EKG arasindaki iligki ele
alindiginda, ISSUE c¢alismasinin klinik ozellikleri olan, = 40 yas Uzeri
hastalarda senkop sikligini azaltmak ve tekrarlayan senkoptan korunmak
amagli iki odacikli pacemakerlerin guvenilir ve etkin olduguna dair yeterli
kanitlar bulunmaktadir. Klinik olarak refleks senkop tanisi almis ve
asemptomatik 6 saniye Uzerinde duraklamasi olan hastalarda kardiyak
pacingin etkin ve senkop tekrarlarini azaltmada kullanigl olabildigine dair zayif

kanitlar bulunmaktadir.
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Tablo 5: Aralikh (intermittan) Bradikardide Pacemaker Endikasyonlari

Klinik Endikasyonlar Sinif Kanit Referans

Duzeyi

1) Sinds nod hastaligi (bradikardi- tasikardi 37,38
formu dahil): Sintis nod hastaligi olan hastalarda
sinls arresti veya atriyal bloga bagli gelisen,
dokimante edilmis semptomatik bradikardili
hastalara pacemaker takilmasi onerilir.

2) Intermittan/ paroksismal AV blok (Yavas -
ventrikll yanith AF dahil): 2. Veya 3. derece AV
blogu olan hastalara pacemaker takilmasi
Onerilir.

3) Refleks asistolik senkop: = 40 yas olanlarda, 39, 40
tekrarlayici, kararsiz refleks senkoplari olan
hastalarda; sinus arresti, AV blok veya her ikisine
baglh olarak dokumante olarak semptomatik
pause tespit edilirse pacemaker takilmasi lla B
Onerilir.

4)Asemptomatik pause (sinls arresti veya AV -
blok) : Sinus arrest, sino-atriyal blok veya AV

bloga bagli olarak > 6 saniye asemptomatik

pause oldugu doékiumante edilmis senkobu olan

hastalara pacemaker takilmasi énerilir. lia c
5) Bradikardinin geri déntsimli oldugu -

bradikardilerde pacemaker endike degildir. ]l C

2.7.4.4. Aralikh Bradikardide Pacemaker Modu Seg¢imi:

Aralikli bradikardide pacemaker sadece kisa bir zaman dilimi igin gerekebilir.
Bu durumda, bradikardi ve pausenin Oonlemesinin yarari, kalici pacingin,
Ozellikle pacingin indukledigi kalp yetersizligi gibi zararl etkilerinden daha

agir olmahdir. Hastalar surekli ventrikiler uyarima tabi olmamahdir. Bu
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yuzden, AV araligin manuel adaptasyonu (250 msn’e kadar) ya da AV
histeresizin
programlanmasi, bu grup hastalarda énemli rol oynayan gereksiz RV

pacinginden korunmasi bakimindan énemli rol oymaktadir (44).

Tablo 6: Aralikli Bradikardide Pace Modu Segimi

Klinik Endikasyonlar Sinif Kanit Referanslar
Diizeyi

Belgelenmis aralikli bradikardi: 44

Dogal AV iletinin korunmasi onerilir. : B

Refleks asistolik senkop: Olagan -

sinds ritminin korunmasi igin ‘rate

hysteresis’ ¢ift odacikli pacing

onerilir. I C

2.8. ACIL TRANSVENOZ GEGICi PACEMAKER:

Gegici pacemaker ile takip edilen hastalarda komplikasyon riski yuksektir. Bu
komplikasyonlar sadece implantasyon nedeniyle olanlari degil, ayni zamanda
leadin  pozisyonu, thresholddaki degisimler, fonksiyon bozuklugu,
programlamadaki hatalar, pacemaker bataryasinin bitmesi ve hastanin
yanlislikla pacemakeri yerinden ¢ikarmasi gibi komplikasyonlari da kapsar.

Gegici pacemaker suresinin  uzamasi, hastayr yataga bagimli,
enfeksiyonlara ve tromboembolik olaylara acik hale getirmektedir.

Bu nedenlerle klinik pratikte gecici transven6z pacemaker rutin olarak
kullanilmamalidir. Sadece kronotropik ilaglar yetersiz kalirsa tercih edilmelidir.
Kontraendikasyon yoksa pozitif kronotropik ilag inflizyonu (isoproterenol,

epinefrin gibi) belirli bir sire uygulanabilir.
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Gegici transvendz pacemakerin su durumlarda takilmasi énerilir:

1. Kagis ritmi olmayan yuksek dereceli AV blok
2. Girigsimsel islemler sirasinda (perkutan koroner girigsim gibi) veya nadiren
akut miyokardiyal infarktus, ilag toksisitesi veya eslik eden sistemik enfeksiyon
durumlarinda ortaya ¢ikan hayati tehdit edicibradiaritmilerde.

Eger hastaya kalici pacemaker endikasyonu konulmugsa vakit

kaybetmeden en kisa surede kalicl pacemaker takilmasi onerilir.

2.9. BOBREK FONKSIYONLARININ DEGERLENDIRILMESI

Kalbin ve bobregin fonksiyonlari ayrilmaz bir iligki icerisindedir. Bébrekler, her
siklusta kardiyak outputun %20-25’ini alir. Bobrekler; elektrolit dengesi, protein
uretimi ve katabolizmasi ve kan basinci regulasyonunda énemli rol oynar.
Sempatik sinir sistemi, renin anjiotensin aldosteron sistemi, antidilretik
hormon, endotelin, natriliretik peptidler gibi birbirinden farkli birgok
mekanizmanin iginde bobrekler ve kalp birlikte fonksiyon gosterir (5).

Kronik bodbrek yetmezligi; aterosklerozu artirir, miyokardiyal ve kapak
hastaliklarina yol agar ve kardiyak aritmilere neden olabilir (45). Kronik bobrek
yetmezligi denilmesi i¢cin eGFR’nin 60 mL/dk/1,73 m?nin altinda olmasi
gerekir. eGFR<60 mL/dk/1,73 m? oldugunda (serum kreatinin erkeklerde
yaklasik >1,5, kadinlarda >1,2) patobiyolojik sure¢ daha gértnur hale gelmeye
baslar. Birgok kardiyovaskiler calismada eGFR’nin 60 mL/dk/1,73 m?%nin
altinda olmasi kontrast bagiml nefropati, perkutan koroner girisim sonrasi
restenoz, tekrarlayan akut miyokardiyal infarktus, dusuk ejeksiyon fraksiyonlu
ve korunmus ejeksiyon fraksiyonlu konjestif kalp yetersizligi, aritmiler ve
kardiyovaskuler 6lim ile iligkili bulunmustur.

Serum kreatinin renal fonksiyonlarin en basit gostergesidir. Kadinlarda ve
yaslilarda genellikle, renal fonksiyonlarin oldugundan daha iyi gozikmesine
neden oldugu igin renal fonksiyonlarin degerlendiriimesinde eGFR veya
CrCr’nin kullanilmasi daha dogru sonuglar verir.

Epidemiyolojik calismalarda vucut agirhgindan bagimsiz oldugu igin

eGFR’nin hesaplanmasinda dort degiskenli MDRD formuld kullanihr (46).
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eGFR= (186,3 x serumCr".1%4) x (yag0203)

Bu formul kadinlarda 0,742 ile Afrikan-Amerikanlarda 1,21 ile ¢carpilir. CrCl
hala kullaniimakta ve vicut agirhigina baglh oldugu icin daha ¢ok renalilag dozu
ayarlanmasi igin kullaniimaktadir.

Akut bébrek hasari (ABH) farkli birgok etyolojik nedenin yol agtigi bobregi

akut olarak etkileyen ve bobrek fonksiyonlarini bozan durumlari ifade eder.
Epidemiyolojik ¢aligmalarda hafif, geri donigumlu ABH’nin dahi mortaliteyi
artirdigini gosterilmigtir. ABH, yaygin, kot ve potansiyel olarak tedavi edilebilir
bir durumdur. Boébrek fonksiyonlarinin kaybi hastaliklarin prognozunu
kotulestirir. ABH'nin erken tani ve tedavisi sonuglari iyilestirmektedir.
ABH; hastaneye yatan hastalarin %3-7’sinde, yogun bakim Unitesine
yatirilan hastalarin %25-30'unda gorulmektedir. Yogun bakim Unitesinde
ABH gelisen hastalarin %5-6’1na renal replasman tedavisi baglanmaktadir (1-
4).

2.9.1. ABH’nin Major Nedenleri ve Siniflandirilmasi:

Gunumuzde ABH, patofizyolojik mekanizmalara goére, prerenal, renal
(intrinsik) ve postrenal ABH olarak Ug¢ sinifa ayrilmaktadir. Akut bobrek
hasarinin en sik nedeni bobrek perfuzyonunun azalmasi (%39), ilaglar (%16),
kontrast madde (%11), postoperatif donem (%9), ve sepsistir (%6,5). Mortalite
orani %19,5tir (47).

Prerenal ABH:

Prerenal ABH, akut hemoraji, diyare, replase edilmemis hissedilmeyen sivi
kaybi nedeniyle ortaya cikar. Bu durum bazen arteriyel sistemdeki efektif
dolagsan kan volumunun dusuk oldugu dusuk ejeksiyon fraksiyonlu kalp
yetersizligi (kardiyorenal sendrom) veya portal hipertansiyonla birliktelik
gOsteren akut dekompanse karaciger yetersizligi (hepatorenal sendrom) gibi

hipervolemik durumlarda da gorulebilir.

31



Renal (intrinsik) ABH:

Bdbregin kendisindeki sorunlarin yol acgtigi ABH tablosudur. En sik goérilen
form akut tubuler nekroz (ATN) dur.

Postrenal ABH:

idrar akiminin anatomik olarak engellenmesine bagli gelisen ABH
formudur. Akut obstriksiyon, Uriner yolda ciddi basing artisina yol agip
glomeruler filtrasyonun hizla azalmasina neden olur. Obstruksiyon
kaldirildiktan sonra bdbrek fonksiyonlarindaki dizelme hizi ve orani,
obstriksiyon suresi ve eslik eden diger faktorlere bagli olarak degisir (47).

ABH’nin tanisi ve derecelendirmesi icin AKIN ve RIFLE isimli birbirine

benzer 6zellikleri olan iki kriter iyi tanimlanmigtir.

ABH su sekilde tanimlanir:

- 48 saat icinde serum kreatinin degerinde = 0,3 mg/dl artis olmasiveya
- En az 7 gun onceki kreatinin degerine gore bazal serum kreatinin
degerinde = 1,5 kat artis olmasi

- Son 6 saatte idrar ¢ikisinin <0,5 ml/kg/saat olmasi

ABH derecelendirmesi AKIN ve RIFLE kriterlerine gore yapilir (48).
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Tablo 7: AKIN kriterleri

Derece

Serum Kreatinin

Bazal kreatinin degerine gore

kreatininin 1,5-1,9 kat
veya

= 0,3 mg/dl artmasi

Bazal kreatinin degerine gore 2,0-

2,9 kat artmasi

Bazal kreatinin dederine gore 3,0

kat

veya

Serum kreatininin 24 mg/dl olmasi

veya

Hastaya renal replasman tedavisi

baslanmasi

veya

<18 yas olan hastalarda eGFR’nin
<0,35 ml/dk/ 1.73 m2 olmasi

idrar Gikis!

6-12 saattir idrar
cikisinin

<0,5 mL/kg/saat
olmasi

212  saattir idrar
cikisinin

<0,5 mL/kg/saat
olmasi

2 24 saattir idrar
cikisinin -~ <0,3 ml/
kg/saat olmasi

veya

212 saattir hastanin

anurik olmasi
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Tablo 8: RIFLE kriterleri.

Sinif Serum Kreatinin veya GFR

Risk

Injury (hasar)

Failure (yetmezlik)

Loss (fonksiyon kaybi)

End-stage (son doénem) bobrek

yetersizligi

Serum kreatinin degerlerinde 1,5 kat
artis veya GFR'de >%25 disls
olmasi

Serum kreatinin degerinde 2 kat artig
veya GFR’de >%50 disus olmasi
Serum kreatininde 3 kat artis veya
serum kreatinin degerinin akut >0,5
mg/dl artigla birlikte> 4 mg/dl olmasi
veya GFR’de >%75 dlsus olmasi
Israrci akut bobrek yetmezligi >4
haftada bobrek

batinuyle kaybolmasi

fonksiyonlarin

>3 ayin Uzerinde bdbrek fonksiyon

kaybinin devam etmesi.

Kronik Renal Yetmezlik Kriterleri:

1. GFR dusuklugu ile birlikte veya tek basina =3 aydir devam eden

bdbregin yapisal veya fonksiyonel bozukluguna dair kanit olmasi;

- Patolojik anormallikler veya

- Kanda veya idrarda bobrek hasari belirteglerinin pozitif olmasi veya

goruntuleme testlerinde bobrek hasarinin géruntulenmesi.

2. Bobrek hasarinin eslik etmedigine bakilmaksizin 23 aydir eGFR’nin

<60 mL/dk/1,73 m2 olmasi.
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Tablo 9: Kronik bobrek yetmezliginin ve bobrek hasarinin tanisal kriterleri

Bobrek Hasarinin Belirtecleri

Bobrek Hasarini Gosteren Bulgular

Proteinuri

Idrar sedimentindeki degisiklikler

Goruntuleme testleri

Kan ve idrar bilesimindeki

degisiklikler

2.9.2. Kardiyorenal Sendromlar:

AlbUminuri

Hucre silendirleri

Kaba granduler silendirler

Yag

Bobrek boyutlarinda degisiklikler
Bobrek boyut ve fonksiyonlarinda
asimetri

Bdbrek seklinde duzensizlik(kist-skar-
kitle)

Taslar

Hidronefroz veya Uriner yolda diger
anormallikler

Ateriyel stenoz ve diger vaskuler
lezyonlar

Nefrotik sendrom

Tlbller sendromlar (renal tubuler
asidoz, potasyum atihm defektleri,
renal glikozuri, renal fosfattri, Fanconi

sendromu)

Kalp veya bobrekten birinde olugan akut veya kronik disfonksiyonun digerinde

akut veya kronik bir disfonksiyon olusturmasi olarak tanimlanir. Organ

yetmezliginin gelisim zamanina goére ve klinige gére 5 farkli sendrom tipi

belirlenmistir (49).

Kardiyorenal Sendrom Tip 1: Akut Kardiyorenal Sendrom

Aniden koétlulesen kardiyak fonksiyona (akut kardiyojenik sok, dekompanse
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konjestif kalp yetersizligi gibi) bagl akut bobrek hasari gelismesidir. Akut
dekompanse kalp yetersizligi ile bagvuran hastalarin yaklasik %Z25’inde
gorulmektedir (50,51). ABH 1 yilik mortalite igin akut dekompanse kalp
yetersizliginde bagimsiz risk faktoridur.

Kardiyorenal Sendrom Tip 2: Kronik Kardiyorenal Sendrom

Kardiyak fonksiyonlardaki kronik anormalliklere bagli (kronik konjestif kalp
yetersizligi gibi) ilerleyici ve kalici kronik bdbrek hastaligi gelismesidir.

Kardiyorenal Sendrom Tip 3: Akut Renokardiyak Sendrom

Aniden kotlulesen renal fonksiyona bagli (akut bobrek iskemisi, glomerulonefrit
gibi) akut kardiyak disfonksiyon (konjestif kalp yetersizligi, aritmi, iskemi)
gelismesidir.

Kardiyorenal Sendrom Tip 4: Kronik Renokardiyak Sendrom

Kronik bdbrek hasarina bagh (kronik glomeriler hasar gibi) kardiyak
fonksiyonlarin azalmasi, kardiyak hipertrofi ve/veya kardiyovaskiler olaylarla
artigla karakterizedir.

Kardiyorenal Sendrom Tip 5: Sekonder Kardiyorenal Sendrom

Sistemik hastaliklarin (diyabetes mellitus, sepsis gibi) hem boébrek hem de
kardiyak fonksiyonlari birlikte etkilemesi durumunda gorulir.

Birgok calismada kardiyorenal sendrom tip 1’in prediktorleri olarak, bazal
eGFR, ileri yas, kadin cinsiyet, hipertansiyon, yuksek baslangi¢ natridretik

peptit seviyesi ve artmis santral venoz basinglari gosteriimektedir (5).
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3. AMAC

Kardiyorenal sendromlar Ronco ve ark. tarafindan kalp veya bdbrekten
birinde olusan akut veya kronik disfonksiyonun digerinde akut veya kronik bir
disfonksiyon olusturmasi olarak tanimlanmistir. Tip 1 kardiyorenal sendrom,
akut dekompanse kalp yetersizligine bagl olarak akut bobrek hasari
gelismesidir. Tanimlama yapilirken tip 1 kardiyorenal sendroma yol acan
disuk kardiyak output nedenlerinden biri olarak bradiaritmilerden
bahsedilmemistir.

Koroner yogun bakim  dnitesinde takip edilen hastalar
degerlendirildiginde bu hasta grubunda ABH'nin Kardiyoloji pratiginde sik
karsimiza ¢ikan ve koroner yogun bakimda takip ettigimiz ylksek dereceli AV
blok tanili hastalarin, ileri yas ve eslik eden komorbiditesi fazla olan bir grup
olmasi nedeniyle, hastaneye yatiglarinda ve takiplerinde ABH ortaya
clikabilecegini dusunduk. Bu hastalarda hastaneye yatista ve koroner yogun
bakim Untesinde takip suresinde ortaya c¢ikan ABH sikhigini arastirmayi

amacladik.
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4. GEREG VE YONTEM

4.1. Hastalarin Alinmasi:

Dr. Siyami Ersek Kalp Damar Ve Go6gus Cerrahisi Egitim Ve Aragtirma
Hastanesi koroner yogun bakim Unitesine 2013-2016 tarihleri arasinda
atriyoventrikller blok tanisi ile interne edilen 234 hasta retrospektif olarak
incelendi. Calismaya 18 yas altindaki hastalar dahil edilmedi. Caligmaya dahil
edilen hastalarin 6zgecmisleri tarandi, koroner yogun bakima yatis
endikasyonlari, cinsiyetleri, yaslari, eslik eden hastaliklari, pacemaker
oncesindeki, takiplerinde kardiyak ritmleri, koroner arter hastaligi1 dykusu, kalp
kapak hastaligi dykusu, koroner anjiografi ya da kalp operasyonu 6éykusd,
pace takildiktan sonra komplikasyon geligsip gelismedigi, koroner yogun
bakimda yatis suresi, akut bobrek hasari gelisip gelismedigi retrospektif olarak
hasta dosyalarindan ve hastanemiz koroner yogun bakim Unitesine ait olan
elektronik veri toplama biriminden elde edildi. Calisma Dr. Siyami Ersek Kalp
Damar Ve Gogus Cerrahisi Egitim Ve Arastirma Hastanesi Tipta Uzmanlik
Kurulu tarafindan ve Saglik Bilimleri Universitesi Etik Kurulu tarafindan

onaylandi.

4.2. istatistik inceleme:

istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma, medyan,
frekans, oran, minimum, maksimum) yani sira nicel verilerin
karsilastirimasinda normal dagilim gosteren degigkenlerin iki grup
karsilagtirmalarinda Student's t test, normal dagiim gostermeyen
degiskenlerin iki grup karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi.
Normal dagilim gosteren degiskenlerin grup i¢i karsilastirmalarinda
Repeated Measures test (Tekrarli Olcimlerde Varyans Analizi) ve ikili
kargilagtirmalarin degerlendirmelerinde Bonferroni duzeltmeli post-hoc test

kullanildi.  Normal dagilim gostermeyen degiskenlerin  grup igi
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karsilastirmalarinda Friedman Test ve  ikili kargilastirmalarin
degerlendiriimesinde Wilcoxon Signed Ranks test kullanildi. Nitel verilerin
kargilagtirimasinda Pearson ki-kare test, Fisher's exact test ve Fisher
Freeman Halton test kullanildi. Anlamhlik p<0,01 ve p<0,05 duzeylerinde

degerlendirildi.
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5. BULGULAR

5.1. HASTALARIN GENEL OZELLIKLERI

2013-2016 tarihleri arasinda hastanemiz koroner yogun bakim unitesine
yuksek dereceli AV blok, AV tam blok, nodal ritm tanilariyla yatiriimig
olan

%50,9’u (n=119) kadin, %49,1’i (h=115) erkek toplam 234 hasta alindi. Bu
hastalarin yaglari 19 ile 102 arasinda degismekte olup, ortalama 72,8114 ,4
yas olarak saptandi. Hastalarin VKI 6lgtimleri 17,1 ile 45,9 kg/m? arasinda

degismekte olup, ortalama 27,1+4,9 kg/m? olarak saptanmistir.

Tablo 10: Demografik 6zelliklerin dagilimi

Min-Maks (Medyan) Ort+Ss

Yas 19 — 102 (76) 72,8£14,4
VKI 17,15 -45,92 (26,3) 27,1+4,9
n %
Cinsiyet Kadin 119 50,9
Erkek 115 49,1

Calismaya alinan hastalarin %29,5'inde (n=69) diabetes mellitus
goOzlenirken, %64,1’'inde (n=150) hipertansiyon ve %9'unda (n=21) sigara
kullanimi gozlendi. Hastalarin %10,7’sinde (n=25) MI hikayesi, %4,3’Unde
(n=10) SVO hikayesi, %15,4’Unde (n=36) koroner revaskularizasyon,
%10,7’sinde (n=25) KABG, %7,3'Unde (n=17) PKG &ykusu, %5,6’sinda
(n=13) kapak cerrahisi, %2,6’sinda (n=6) AVR, %19,2’sinde (n=45)
konjestif kalp yetersizligi, %18,8’'inde (n=44) eslik eden hastalik, %11,5’inde
(n=27) KBY ve
%6,4’unde (n=15) KOAH gdzlendi ( Tablo 11).
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Tablo 11: Hastalarin genel ozellikleri

n %

Erkek 115 49,1

Risk Faktorleri
Diabetes Mellitus 69 29,5
Hiperlipidemi 2 0,9
Hipertansiyon 150 64,1
Sigara 21 9

Onceki Oykii
MI Hikayesi 25 10,7
SVO Hikayesi 10 4,3
Konjestif Kalp Yetersizligi 45 19,2
Koroner Revaskularizasyon 36 15,4
Gegirilmis KABG 25 10,7
Perkitan Koroner islem Oykusii 17 7,3
Kapak Cerrahisi Oykisii 13 5,6
AVR Oykiisii 6 2,6
KBY 27 11,5
KOAH 15 6,4

Hastalarin koroner yogun bakima yatis nedenleri incelendiginde;
%64,5’inde (n=151) AV tam blok, %23,5'inde (n=55) yuksek dereceli AV blok,
%7,7’sinde (n=18) nodal ritm, %1,3’nde (n=3) yavas atriyal fibrilasyon,
%0,4’Unde (n=1) yavas atriyal flutter, %0,4’Unde (n=1) wenckebach tipi 2.
Derece AV blok, %0,9’unda (n=2) sinus bradikardisi ve %1,3’Unde (n=3) 2:1
AV blok tespit edildi (Tablo 12).
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Tablo 12: Koroner yogun bakima yatis tanilarina gére dagilim

n %
AV Tam Blok 151 64,5
Yuksek Dereceli AV Blok 55 23,5
Nodal Ritm 18 7,7
Yavas Atriyal Fibrilasyon 3 1,3
Yavas Atriyal Flutter 1 0,4
Wenckebach Tipi AV Blok 1 0,4
Sinus Bradikardisi 2 0,9
2:1 AV Blok 3 1,3

Hastalarin laboratuvar sonuglarina bakildiginda; sodyum Olgumleri
ortalama 137,7t5,0 mEqg/L olarak, potasyum duzeyleri ortalama 4,6+0,7
mEqg/L olarak, yatis kreatinin dizeyleri ortalama 1,4+1,1 mg/dL olarak, 24.
saat kreatinin olgimleri ortalama 1,3+1,0 mg/dL olarak, 48. saat kreatinin
degerleri ortalama 1,2+1,0 mg/dL olarak, gelis GFR degerleri ortalama
57,9127 4 olarak, 24. saat GFR degerleri ortalama 63,4+28,3 olarak, 48. saat
GFR degerleri ortalama 63,8+27,1 olarak, hemoglobin oOlgimleri ortalama
12,0+1,7 g/dL olarak saptandi.

Tablo 13: Biyokimya sonuglarinin dagilimi

Ortalamaz SS

Sodyum 137,745,0 mEq/L
Potasyum 4,6+0,7 mEqg/L
Gelis Kreatinin 1,4+1,1 mg/dL
24. Saat Kreatinin 1,3+1,0 mg/dL
48. Saat Kreatinin 1,241,0 mg/dL
Gelis GFR 57,9127 4
24. Saat GFR 63,4+28,3
48. Saat GFR 63,8+27,1
Hemoglobin 12,0+1,7 g/dL
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Tablo 14: Biyokimya sonugclarinin ABH (+) ve (-) hastalarda dagilimi

ABH (+) ABH (-)
Sodyum 135,45 + 6,12 138,42+ 4,52
Potasyum 5,12 £ 0,91 4,53 + 0,65
Gelis GFR 31,86 + 14,05 66,02 + 25,77
24. saat GFR 47,59 + 25,97 68,02 + 27,65
48. saat GFR 55,08 + 25,75 66,26 *+ 27,26

Hastalarin EF dlgimleri %15 ile %65 arasinda degismekte olup,ortalama
51,3+11,8 olarak saptandi. Olgularin %74,4’Gnln (n=119) EF duzeyi %50 ve

Uzerinde oldugu goézlenirken, %25,6’sinin (n=41) %50 nin altinda oldugu

gozlendi.
Tablo 15: Hastalarin EF degerlerine gére dagilimi
n %
EF = %50 119 74,4
EF <%50 41 25,6

Hastalarin  %22,6’sinda (n=51) koroner yogun bakim Unitesine
basvurusu sirasinda akut bdbrek hasari gézlenirken, %77,4’inde (n=175)
akut bobrek hasari gozlenmedi. Hastalarin %12,8’inde (n=29) koroner yogun
bakim Unitesindeki takibi esnasinda akut bodbrek hasari godzlenirken,

%84,2’sinde (n=197) akut bébrek hasari gdzlenmedi.

Tablo 16: Hastalarin bagvurusunda ve takiplerinde ABH geligimi

n:226 n %

Basvuruda ABH  Akut Bobrek Hasari (-) 175 77,4
Akut Bobrek Hasari (+) 51 22,6

Takip ABH Akut Bobrek Hasari (-) 197 84,2
Akut Bobrek Hasan (+) 29 12,8
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Sekil 15: Bagvuru ve takipteki ABH oranlari

BASVURU VE TAKIPTEKI ABH ORANLARI

90

84,2
20 77,4
70
60
50
40
30 22,6
20 12,8
10
0

BASVURU TAKIP
ABH(+) 22,6 12,8
IABH(—) 77,4 84,2
ABH(+) _ ABH(-
(+) g ABH()

Hastalarin hastane basvurusu sirasinda kullanmakta oldugu ilaglar ve bal
yeme Oykuleri incelendiginde; %27,8’inin (n=65) beta bloker, %3’Unun (n=7)
digoksin ve %5,6’sinin (n=13) Ca kanal blokeri kullandigi goézlendi.

%1,7’sinin ise (n=4) bal yeme 6ykusu mevcuttur.

Tablo 17: 3 blokor, Ca kanal blokord, digoksin kullanimi ve bal yeme dykusu

olan hastalarin dagilimi

n %
B blokor 65 27,8
Ca kanal blokoru 13 5,6
Digoksin 7 3
Bal yeme Oykusu 4 1,7

Hastalarin 1’inde gelisinde kardiyopulmoner arrest geligirken takipte

hastane iginde %6,4’4 (n=15) eksitus olmustur.
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Hastalarin %19,2’sine (n=45) hastane yatisi slresince pacemaker
ihityaci olmadidi , %12’sine (n=28) gegici pacemaker ve %68,8’ine (n=161)

kalici pacemaker takildigi gozlendi .

Tablo 18: Gegici ve kalici pacemaker takilan hastalarin dagilimi

n %
Gegici Pacemaker 47 20,1
Kalici Pacemaker 161 68,8
Pacemaker yok 45 19,2

Koroner yogun bakima yatis esnasinda ABH mevcut olan hastalar
incelendiginde hastalarin yas ortalamalari ve cinsiyet arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklihk saptanmadi (p>0,05).

Tablo 19: Kalici pacemaker takilana kadar gegen sure

Min- Maks. (Medyan) Ort+Ss
Kalici Pacemaker Takilana 0-30 (3) 3,79+3,80
Kadar Gegen Sure (gun)

5.2. HASTALARIN BASVURU SIRASINDAKI VERILERININ ANALIZzi

Bagvuru sirasinda ABH olan ve olmayan hastalar kiyaslandiginda; yas
ortalamalari ve VKIi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi,
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Tablo 20: Basvuru sirasindaki ABHye gdére demografik &zelliklerin

degerlendiriimesi

ABH(-) ABH(+) p
Yas (Ort +SS) 72,6+15,3 73,22+11,78 0,796
VKI (Ort £SS) 27,0+ 5,2 27,52+ 3,72 0,655
Kadin, n (%) 92 (52,6) 21 (41,2)
Erkek, n (%) 83 (47,4) 30 (58,8) 0,152

Basvurudaki ABH sonucuna gore hastalarin cinsiyet dagilimlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi.
Sekil 16: Kadin ve erkek hastalarda ABH (+) hastalarin orani

ABH (+)

Kadin ;
41,20%

Erkek;
58,80%:;

@ Kadin ®™Erkek =

Basvuru sirasinda ABH gelismis olan hastalarin gelis sistolik ve diyastolik
tansiyon dlgimleri, kalp hizi ve EF arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik

saptanmadi.
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Tablo 21: Basvuru sirasindaki ABH'nin gelis sistolik, diyastolik tansiyon, kalp

hizi, EF ile karsilastirilmasi

ABH (-) ABH (+) p
Sistolik TA (Ort+SS) 1434+32,4  137,3+26,8 0,335
DiyastolikTA (OrtzSS) 64,6+14,0 64,8+17,3 0,942
Kalp Hizi (Ort+SS) 43.8+12,4 45,2413,2 0,593
EF (Ort£SS) 51,5¢12,1 50,7+11,6 0,637

Hastalarin %6’sinda (n=14) akut solunum yetersizligi gdzlendi. Bunlarin
sadece 1 tanesinde neden nonkardiyak iken 13 tanesinde kardiyak nedenliydi.
Hastalarin %1,3’Une akut solunum yetersizligi nedeniyle noninvaziv mekanik
ventilasyon uygulanirken, %4,3’Une invaziv mekanik ventilasyon uygulandi.
Hastalarin  %92,3’'Unde (n=216) akut bobrek vyetersizligine bagl
komplikasyon g6zlenmezken, hastalarin %1,7’sine (n=4) HD, %0,9’una (n=2)
HD + UF baslanmis olup, %5,1’i (n=12) medikal tedavi ile izlendi.

Tablo 22: Koroner yogun bakim Unitesine yatis sonrasi gortlen organ

yetersizligi / komplikasyonlar

n %

Akut Solunum Yetersizligi Tipi Kardiyak 13 5,6
Nonkardiyak 1 0,4

Akut Solunum Yetersizliginde Tedavi NPPV 3 1,3
Sekli IPV 10 4,3
Akut Bobrek Hasari Gelisimi ve Yok 21 92,3
Tedavi Yaklagimi HD 4 1,7
HD+UF 2 0,9

Medikal tedavi 12 5,1

NPPV: Noninvasive Positive-Pressure Ventilation, IPV: Intrapulmonary

percussive ventilator HD: Hemodiyaliz, UF: Ultrafiltrasyon
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Bagvuru sirasinda ABH gelismesinde hastalarin sigara kullaniminin
istatistiksel olarak anlamli farkhlik olusturmadigi goéruldu (p>0,05). ABH
g06zlenen olgularda DM ve hipertansiyon gortlme orani, ABH gézlenmeyen
olgulara gore istatistiksel olarak anlamli dlizeyde ylksek saptandi (sirasiyla
p=0,001; p<0,01). ABH olan hastalarda gegirilmis CV olay ve gegirilmis Ml
gorulme orani, ABH olmayan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte dikkat ¢ekici duzeyde yuksek saptandi (p=0,064; p>0,05).
Basvuru sirasindaki ABH sonugclarina gore olgularda eslik eden KBY gortlme
oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p=0,001; p<0,01).
ABH olanlarda eslik eden KBY orani da yuksektir.

Basvuru sirasindaki ABH sonuglarina gore olgularda SVO, KABG, PKG,
AVR, KKY 6ykusu olmasinin istatistiksel olarak anlamli farklilik olusturmadigi
goérulda. (p>0,05).

Tablo 23: Basvuru sirasindaki ABH’nin risk faktorleri ile iligkisinin

degerlendiriimesi.

ABH (), n(%)  ABH (+), n(%) p
Sigara 15 (8,6) 6 (11,8) 0,583
DM 40 (22,9) 27 (52,9) 0,001**
Hipertansiyon 102 (58,3) 43 (84,3) 0,001**
CV olay 20 (11,4) 11 (21,8) 0,064
Gegirilmis MI 13 (7,4) 9 (17,6) 0,056
Gegirilmis SVO 7 (4,0) 3(5,9) 0,698
KABG 17 (9,7) 5(9,8) 1,000
PKG 14 (8,0) 3(5,9) 0,769
AVR 5 (2,9) 1(2,0) 1,000
KKY 32 (18,3) 12 (23,5) 0,405
KBY 10(5,7) 16(31,4) 0,001**

Basvuru sirasinda hastalarda akut bobrek hasari gorulmeyen olgularda

yuksek dereceli AV blok gorilme orani, akut bdbrek hasari gortlen olgularda
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ise nodal ritm gorilme orani anlamli dizeyde ylksek saptandi (p=0,007;

p=0,002).

Tablo 24: Basvuru sirasindaki ritmin ABH'ye etkisi

ABH (-) ABH (+) o]
n (%) n (%)
AV Tam Blok 111 (63,4) 35 (68,6)
Yiksek Dereceli AV Blok 49 (28,0) 5(9,8)
Nodal Ritm 8 (4,6) 10 (19,6)
Yavas Atriyal fibrilasyon 3(1,7) 0 (0,0)
Yavas Atriyal Flutter 0 (0,0) 1(2,0)
0,001
Siniis Bradikardisi 1(0,6) 0(0,0)
2:1 AV Blok 3(1,7) 0(0,0)

Hastalarda koroner yogun bakima yatisinda ABH olmasi ve hastane igi
mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05).

Tablo 25: Bagvuru sirasindaki ABH sonuglarinin hastane i¢i mortalite ile iligkisi

ABH (-) n(%) ABH (+) n(%) p
Oliim (+) 11 (6,3) 3 (5,9) 1,000
Olim (-) 164 (93,7) 48 (94,1)

5.3. BASVURU SIRASINDAKI AKUT BOBREK HASARI iGIN LOJISTIK
REGRESYON ANALIZi

Basvuru sirasindaki ABH Gzerine etki eden risk faktorlerinden cinsiyet, kilo,
DM, HT, Mi oykusu, AV tam blok, yuksek dereceli AV blok ve nodal ritm, eglik

eden KBY etkileri lojistik regresyon analizi ile degerlendirmeye tabi tutuldu.
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Tablo 26: Basvuru sirasindaki ABH Uzerine etki eden risk faktorlerinin lojistik

regresyon analizi

%95 CI

Lower Upper
Cinsiyet (E) 0,084 2,355 0,890 6,232
Kilo 0,829 0,996 0,957 1,036
Hipertansiyon 0,007** 5,417 1,577 18,610
Diabetes Mellitus 0,200 2,039 0,687 6,054
Gegirilmis Ml 0,034* 4,484 1,122 17,924
Eslik eden KBY 0,003** 7,296 1,927 27,619
Yuksek dereceli AV blok 0,030* 4,402 1,154 16,785
AV tam blok 0,982 1,028 0,095 11,146
Nodal ritm 0,061 3,729 0,939 14,805

*p<0,05 **p<0,01

Hastalarin koroner yogun bakima ilk yatisindaki ABH mevcudiyeti Uzerine
cinsiyet, kilo, DM, HT, Mi éykiisii, AV tam blok, yiiksek dereceli AV blok, nodal
ritm, eslik eden KBY etkilerini Lojistik regresyon analizi ile
degerlendirdigimizde; modelin anlamli bulundugu ve modelin agiklayicilik
katsayisinin (%83,79) cok iyi dizeyde oldugu goéruldu. Cinsiyet, HT, gegirilmis
MI 6ykusu, yuksek dereceli AV blok, nodal ritm ve eglik eden KBY degiskenleri
ABH'’yi 6ngordurucu faktorler olarak belirlendi. Erkek cinsiyetin gelisteki ABH
uzerine etkisinin OR 2,355 (%95 CI: 0,890-6,232); Hipertansiyon i¢in OR:
5,417 (%95 CI: 1,577-18,610), gecirilmis M| 6ykisunin OR 4,484 (%95 CI:
1,122-17,924) ve eslik eden KBY etkisinin OR 7,296 (%95 Cl:1.927-27,619)
oldugu gorulmektedir. Nodal ritm gorulmesinin etkisinin p degeri anlamhliga
yakin ancak anlamli bulunmamakla beraber OR 3,729 (%95 CI: 0,939-14,805)
kat fazla olarak saptandi. AV tam blok, kilo ve DM modelde anlamli

saptanmadi (p>0,05).
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5.4. HASTALARIN TAKIiPLERI SIRASINDAKI VERILERININ ANALizi

Takipteki ABH sonucuna gore olgularin yas ortalamalari ve cinsiyet arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Tablo 27: Demografik 6zelliklerin hastane igi takipte ABH gelisimine etkisi

ABH(-) ABH(+) )
Yas (Ort SS) 72,4+14,3 74,5+16,6 0,486
BMI (Ort £SS) 27,0+ 4,3 27,6+ 7,5 0,737
Kadin n (%) 100 (50,8) 13 (44,8)
Erkek n (%) 97 (49,2) 16 (55,2)

0,551

Takipteki AKi sonuclarina gére olgularin gelis sistolik ve diyastolik
tansiyon &lgumleri, kalp hizi arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhlik
saptanmadi (p>0,05).

ABH olan olgularin EF degeri, akut bdbrek hasari olmayan olgulara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde dusuk saptandi (p=0,023).

Tablo 28: Gelis sistolik, diyastolik tansiyon, kalp hizi, EF’nin takipte ABH

gelismesi ile iligkisi

ABH (-) ABH (+) )
Sistolik TA (Ort+SS) 143,2+30,7 135,4+34,5 0,280
Diyastolik TA (Ort+SS) 65,0+14,4 62,6+16,4 0,490
Kalp Hizi (Ort+SS) 44.4+12,8 42,3+11,1 0,486
EF (Ort+SS) 52,1£11,5 45,713,6 0,023
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Koroner yogun bakim takiplerinde hastalarin sigara kullanimi DM, KKY,
KBY tanilarinin olmasi; gegirilmis SVO, KABG, PKG, AVR 6ykusu olmasi ABH
gelisimi acisindan istatistiksel olarak anlamh farkhlik olusturmamistir
(p>0,05). ABH gozlenen olgularda hipertansiyon goérilme orani, ABH
gOzlenmeyen olgulara gore istatistiksel olarak anlamli dizeyde dusuk
saptandi (p=0,020; p<0,05).

Tablo 29: Takipte ABH geligiminin risk faktorleri ile iligkisinin degerlendiriimesi.

ABH (-), n(%) ABH (+), n(%) p
Sigara 18 (9,1) 3(10,3) 0,739
DM 61 (31,0) 6 (20,7) 0,258
Hipertansiyon 132 (67,0) 13 (44,8) 0,020*
CV olay 27 (13,7) 4 (13,8) 1,000
Gegirilmis Ml 19 (9,6) 3(10,3) 1,000
Gegirilmis SVO 9 (4,6) 1(3,4) 1,000
KABG 18 (9,1) 4 (13,8) 0,498
PKG 14 (7,1) 3(10,3) 0,464
AVR 5(2,5) 1(3,4) 0,566
KKY 35(17,8) 9 (31,0) 0,092
KBY 24 (12,2) 2(6,9) 0,544

Hastalara koroner yogun bakim takipleri suresince gegici pacemaker
takilmasi ABH gelisimi acgisindan istatistiksel olarak anlamh farklilik
olusturmamistir (p>0,05). Kalici pacemaker takilincaya kadar gecen
sureler incelendiginde, ABH’li olgularda ortalamasi 3,56+3,39 glin; ABH
olmayanlarda ise ortalama 3,76+3,85 olarak saptanmis olup aralarinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).
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Tablo 30: Gegici pacemaker takilmasinin takipteki ABH gelisimi tzerine

etkisi
ABH (-) n(%) ABH (+) n(%)
Gegici Pace (+) 36 (18,3) 9 (31,0)
Gegici Pace (-) 16 (81,7) 20 (69,0)

0,108 ‘

Hastalarda koroner yogun bakim takipleri suresince akut bobrek

hasari gelismesinin hastane i¢i mortalite ile iligskisi incelendiginde

istatistiksel olarak anlamli farkhlik olusturmadigi gézlendi. (p>0,05).

Tablo 31: Koroner yogun bakim takibinde gelisen ABH’nin hastane igi

mortalite ile iligkisi

Oliim (+)

ABH (-) n(%)

11 (6,3)

ABH (+) n(%)

3 (5,9)

Oliim (-)

164 (93,7)

48 (94,1)

p
1,000 ‘

Tablo 32: Hastalarin gelis ve takipteki kreatinin ve GFR degerleri

1Gelis 224, Saat 348. Saat
Kreatinin 143110 1,31£1,09  129:1,06  y2_q9gp5 0,001" 0,001 0,528
OrttSS f0’001**
GFR | 57.99:27,47  6347+28,37 63,87+27,12 g_4g905 0,001  0,001" 1,000
Ort+SS g 0,001**

Hastalarin gelis, 24. saat ve 48. saat kreatinin ve GFR oélgimleri arasinda

istatiksel olarak anlamli farklihk saptandi (p= 0,001: p< 0,001).
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5.5. KORONER YOGUN BAKIMDA GELISEN AKUT BOBREK HASARI
iCIN LOJISTIK REGRESYON ANALIZi

Hasta takibinde gelisen ABH Uzerine etki eden risk faktorlerinden EF,
Hipertansiyon, Kronik Kalp Yetersizligi, gecici pacemaker takilmasi ve yasin
etkilerini lojistik regresyon analizi ile degerlendirmeye tabi tutuldu.

Tablo 33: Takipte ABH gelisimi Uzerine etki eden risk faktorlerinin lojistik

regresyon analizi

o] (0] %95 CI
Lower Upper
Hipertansiyon 0,062 2,569 0,952 6,929
KKY 0,033 2,995 1,095 8,192
Yas 0,438 1,014 0,978 1,052
EF 0,629 1,328 0,420 4,196
Gegici pacemaker (+) 0,297 1,797 0,597 5,413

Takipte ABH Uzerine, hipertansiyon, konjestif kalp yetersizligi, gecici
pacemaker takilmasi ve yasin etkilerini lojistik regresyon analizi ile
degerlendirdigimizde; modelin anlamh bulundugu ve modelin agiklayicilik
katsayisinin (%87,0) ¢ok iyi duzeyde oldugu goéruldi. Model konjestif kalp
yetersizligi ve HT kalmig, konjestif kalp yetersizliginin etkisinin OR 2,995 (%95
Cl: 1,095-8,192) kat fazla olarak saptanmistir. HT un takipteki ABH Gzerinde
etkisinin OR 2,569 (%95 CI: 0,952-6,929) olarak saptandidi gorulmektedir.
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6. TARTISMA

Kardiyorenal sendromlar Ronco ve ark. tarafindan kalp veya bobrekten birinde
olusan akut veya kronik disfonksiyonun digerinde akut veya kronik bir
disfonksiyon olusturmasi olarak tanimlanmistir (52). Organ yetmezliginin
gelisim zamanina gore ve klinige gore 5 farkl sendrom tipi belirlenmistir (49).
Tip 1 kardiyorenal sendrom, akut dekompanse kalp yetersizligine bagli olarak
akut bobrek hasari gelismesidir. Tanimlama yapilirken tip 1 kardiyorenal
sendroma yol agan dusuk kardiyak output nedenlerinden biri olarak
bradiaritmilerden bahsedilmemistir.

Bizim calismamiz; ylksek dereceli atriyoventrikiler bloklarin, efektif
sirkUlatuar volumu ve kardiyak outputu dusurdigu ve bunun akut bobrek
hasarina yol actigi hipotezi ile kurulmustur. Literatirde yuksek dereceli
atriyoventrikuler bloklar ve akut bobrek hasari iligkisini inceleyen bir ¢calisma
bulunmamaktadir.

Ronco ve ark. hastalarin klinik durumlarina bakarak kardiyorenal
sendrom tip 1'i 4 ayri alt gruba ayirmistir.

1. De novo kardiyak hasarin, de novo bobrek hasarina neden olmasi

2. De novo kardiyak hasarin, kronik zeminde akut bobrek hasarina neden
olmasi

3. Kronik zeminde alevlenen kardiyak dekompanzasyonun, de novo bobrek
hasarina neden olmasi

4. Kronik zeminde alevlenen kardiyak dekompanzasyonun, kronik zeminde
akut bdbrek hasarina neden olmasi (53).

Calismamizda kardiyorenal sendrom tip 1’in batin alt gruplarini
kapsayacak sekilde, hasta verileri toplanmig ve degerlendirilmistir. Hastalarin
bobrek fonksiyonlari AKIN kriterleri ile degerlendirilerek ABH tanisi
konulmustur.

Tip 1 kardiyorenal sendromdaki ABH’nin patogenezi multiple ve
komplekstir. Ama ana patofizyolojik mekanizma CO’un akut olarak digmesine
veya akut dekompanse kalp yetersizligine sekonder renal perfuzyonun

azalmasidir. Tip 1 kardiyorenal sendromun siniflandiriimasinda
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bradiaritminin CO’u dlisurmesi nedenler arasinda gdsterilmemistir (52). Akut
dekompanse kalp yetersizligine sekonder gelisen Ozellikle hipotansif
seyreden hastalarda tip 1 kardiyorenal sendromun sonuglar koétadar (54).

Dusik CO, LVEF’sinin disukligine sekonder olsa da bradiaritmi de
CO’un dismesine neden olabilir (55). LV pompa yetersizligine bagh kalp
yetersizligi ve bradiaritmiye bagli kalp yetersizliginin CO Uzerinde benzer
Ozellikleri vardir. Ancak; LV pompa yetersizliginde stroke volum azalirken,
bradiaritmilerde artar (55). Stroke volimdeki bu artisin nedeni, bradikardik
hastanin hemodinamik stabilitesini saglamaktir. Eger éncesinde miyokardiyal
rezerv dusukse bu kompanzasyon yeteri kadar olusturulamayacaktir (56).

Miyokart kontraktilitesinde primer bir bozuklugun veya ventrikul Uzerine
binmis asiri bir hemodinamik yUkun veya her ikisinin varliginda, kalp
pompalama fonksiyonunu devam ettirebilmek igin c¢esitli adaptasyon
mekanizmalarina bagimhdir.

Bunlarin en 6nemlileri:

1. Artmis 6n yukin kardiyak performansin surdurilmesine yardimci oldugu
Frank-Starling mekanizmasi

2. Ozellikle adrenerjik kardiyak sinirler tarafindan, miyokard kontraktilitesini
guglendiren ndrotransmitter noradrenalinin(NE) salinimi basta olmak Uzere
norohumoral sistemlerin aktivasyonu ve arteriyel basincin yasamsal
organlarin perfuzyonunu surdurmek Uzere etki eden diger ndérohumoral
dizenlemelerin yani sira renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonu
3. Kalp odaciklarinda dilatasyon varliginda veya yoklugunda, kontraktil doku
kitlesini guclendiren miyokard remodellingi.

Bu adaptasyonlardan ilk ikisi sgiddetli miyokardiyal disfonksiyonun
baslangicindan sonra birkag¢ kalp siklusu iginde hizla gergeklesir ve kalbin
pompalama fonksiyonunun nispeten normal seviyelerde surdurtlmesi igin
yeterli olabilir. Miyokardin remodellingi ve hipertrofisi haftalar-aylar icinde
daha yavas gelisir ve asirt hemodinamik yuklenmeye karsi uzun vadeli
adaptasyonda 6nemli bir rol oynar. Bununla birlikte, bu mekanizmalarin her
birinin asir hemodinamik yukdn varhdinda kalp performansini surdurebilme
kapasiteleri sinirhdir. Bu nedenle uzun siUre asirn ylklenme sonucu

hemodinamik mekanizmalar artik duruma adaptasyon saglayamaz (5).
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ABH, ciddi renal ve sistemik komplikasyonlarla iligkili oldugu igin pek ¢ok
nefroloji ¢calismasinda incelenmistir. ABH; hastaneye yatan hastalarin %3-
7’sinde, yogun bakim dUnitesine yatirilan hastalarin  %25-30’'unda
gorulmektedir. Yogun bakim unitesinde ABH gelisen hastalarin %5-6’ina renal
replasman tedavisi baglanmaktadir (1-4).

Bizim c¢alismamizda, hastalarin hastaneye bagvurusu esnasinda
%22,6’sinda, ilk 48 saatlik takiplerinde %12.8’'inde ABH gorulmustar.
Hastalarin %2.6’sina renal replasman tedavisi baglanmistir. Takipte ABH
oraninin diasmesi dogru medikal tedavinin erken baslanmigs olmasi ile iligkili
olabilir.

Yapilan ¢aligmalarda yogun bakim takiplerinde ABH gelismis hastalarda
mortalite orani ortalama %19,5’tir (47). Bu mortalite orani ABH’nin nedenine
gore degisiklik gostermektedir. Ornegin obstetrik hastalarda bu oran %15,
toksin-iligkili ABH’de %30 ve sepsisteki hastalarda %60-90’dir (47). Bizim
calismamizda bagvurusunda ABH gelismis olan hastalarda mortalite orani
%5,9 iken, ABH gelismemis hastalarda oran %6,3 olarak bulunmustur. Bu
acidan diger calismalarla kiyaslandiginda hem mortalite oranlari daha dusuk
hem de ABH olan grupta anlamh bir farklihk saptanmamistir. Bizim
calismamizda mortalitenin daha duguk olmasinin nedeni, hastalarin yuksek
dereceli AV blok nedenli semptomlarinin hastaneye basvuru suresini
kisaltmasi, blok tanisinin hastane basvurusu sirasinda nispeten kolay
konuluyor olmasi ve hastalarin dguincu bir merkez olarak hastanemiz koroner
yogun bakim Unitemize hizli sevk ediliyor olmasiyla ve blok nedeniyle yatirilan
hastalara uygun tedavinin erken baslamasiyla iligkili olabilir.

Yogun bakim hastalari igin ABH risk faktorlerinin bir kismi; ileri yas, kronik
bobrek yetmezligi, sepsis, obezite, hipovolemi, cerrahi, hipertansiyon,
kardiyovaskuler hastalik olmasidir (57).

Bizim g¢alismamizda hastalarin hipertansiyon, gecirilmis MI dykusu ve
eslik eden KBY tanilarinin olmasi yuksek dereceli AV blok tanisiyla interne
edilen hastalarda ABH igin dngorduracu olarak tespit edilmis olup bu sonugla
uyumludur. Hipertansiyonun bobrek Uzerine etkileri hayvan deneyleri ile
gOsterilmistir. Arteriyel hipertansiyon sonucunda renal vaskuller direng ve
filtrasyon fraksiyonu artmakta, renal kan akimi normal kalmaktadir. Arteriyel

hipertansiyona bagli gelisen renal yetmezligin mekanizmasini agiklayan iki
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farkh goris mevcuttur. Geleneksel goérluse goére; hipertansiyon nedeniyle
preglomeruler arteriyol ve arterlerde daralma ve glomeruler kan akiminda
dusus ve buna bagli gelisen glomertuler iskemi sonucunda bdbrek yetmezligi
olusmaktadir. Alternatif gorts ise glomerul Uzerine sistemik basing artigi
sonucunda direkt olarak hipertansif renal hasar gelismesidir. Bu degisiklik
nedeniyle glomeruler hiperperfuzyon olusur ve glomerller yapisal
hasarlanma sonucunda ilerleyici bobrek fonksiyon kaybi ortaya ¢ikar (58). Bu
nedenlerle bizim galismamiza aldigimiz hastalarda da HT ge¢misi olanlarda
bdbrek hasarinin cesitli derecelerde varligi ABH gelisimini kolaylastirmig
olabilir. Bu tip bobrek hasari; tip 1 kardiyorenal sendromun 2. ve 4. tiplerine
uymaktadir.

Iwataki ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada LV pompa yetersizligi ve
bradiaritmiye sekonder kalp yetersizligi olgulari karsilagtiriimistir. LV pompa
yetersizligine bagli kalp yetmezligi grubunda sekonder ve kompansatuvar
olarak kalp hizinin arttigi, bradiaritmik grupta ise atim hacminin arttigi ve her
iki grupta da CO’un dustugu gosterilmistir (55).

Calismamizda yuksek dereceli AV blokla koroner yogun bakima yatirilan
hastalarin %24’iGnde ABH goridlmis olup bunun bloga bagh duasik CO
nedeniyle ve tespit edilen ongorduruculerin eslik etmesiyle ortaya ¢iktigi
distnilmustiur Ozellikle altta yatan HT, geciriimis MI, KBY tanilari olan
hastalarda blok gelistiinde ABH gelisme olasiliyi daha ylksek oldugundan,
bdbrek fonksiyonlarinin yakin takibi ve geredinde Nefroloji bélimiuyle birlikte
multidisipliner yaklasim gerektirebilecegi g6z ontinde bulundurulmalidir.

Hastalarin daha 6nce mevcut olan bobrek hastaliginin olmasi ABH
gelisimi icin en 6nemli risk faktorlerinden birisidir. Hastalarin bazal GFR
degerleri dustliikce ABH gelisme riski artmaktadir. Bazal eGFR degerleri 45-
59 mL/dk/1,73 m? olan hastalar eGFR’si 60 mL/dk/1,73 m? ve (izerinde olan
hastalar ile kiyaslandiginda ABH riski 2 kat artmaktadir (47). Bizim
¢alismamizda da buna benzer olarak bilinen KBY oykusu olan hastalarda ABH
gelisme riski yuksek olarak bulunmustur.

Hastalarin hastane igindeki takipleri sirasinda ABH gelisme orani %12,6
olarak bulunmustur. Takipte ABH 6ngdérduruculeri olarak HT ve dusuk EF’li
KKY 6n plana ¢gikmistir. Disuk EF’li kalp yetersizliginde CO’un kalp bloguyla

birlikte daha da azalmasi diger hastalara oranla daha uzun sure medikaltakip
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ve farkli bir tedavi yaklasimi gerektirebilir. Kalp yetersizligi olan hastalarda
hipervolemik durumun erken tespit edilmesi ve ritm tedavisi ile birlikte kalp
yetersizligi tedavisinin birlikte yarttilmesi ABH gelisimini azaltabilir.

Yuksek dereceli AV blokla koroner yogun bakim dnitesine yatirilan
hastalarda istatiksel olarak gegici pacemaker takilip takilmamasinin ABH
gelisimi Uzerine belirgin bir fark olusturmadigr gorulmustir. Bunun nedeni,
gecici pacemakerin hemodinamiyi bozan ve altta kagig ritminin gorilmedigi
hastalara takiliyor olmasi ve hemodinaminin gegici pacemaker araciligi ile
stabillestiriimesi olabilir.

Literatirde bradiaritmilere sekonder akut bobrek hasarini inceleyen bir
calisma bulunmamaktadir. Yaptigimiz bu ¢calismada hastalarda akut bobrek

hasari gelismesini kardiyorenal sendrom tip 1 ile iligkili olabilecegini dusunduk.
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7. CALISMANIN KISITLILIKLARI :

Bu calismanin ana kisithihgr hastalara ABH tanisinin serum kreatinin
degerlerine gore konulmus olmasidir. Hastalarin retrospektif olarak taranmig
olmasi nedeniyle idrar c¢ikigi takiplerine ulasilamamistir. Bazal kreatinin
duzeyi olarak hastane sisteminde kayitl eski sonuglar dikkate alinmistir. AV
blok tanisi yuzey EKG'sine gore konulmus olup, blok seviyesinin
intrakardiyak EKG ile degerlendiriimemesi nedeniyle ileti sistemindeki blok

seviyesi ve ABH iligkisi degerlendirilememisgtir.

60



8. SONUC

Akut bdbrek hasari hastaneye ve yogun bakima yatirilan hastalarda ytksek
mortalite ile seyredebilen bir durumdur. Bu galismada kardiyoloji pratiginde sik
kargilagilan AV bloklarda hastaneye basvuru sirasinda hastalarda akut
bobrek hasari gelisebildigi gosterildi. Bu hasta grubunda akut bdbrek
hasarinin erken tespiti ve tedavisinin multidisipliner yaklagsimla erken
donemlerde baslatiimasinin gerekliligi ve onemi vurgulandi. Ek komorbid
hastaliklarin akut bobrek hasari gelisimini kolaylastirdigi yapilan birgok
calismada gosterilmis olup bizim ¢calismamizda da cinsiyet, HT, gecirilmis Ml
Oykusu, yuksek dereceli AV blok, nodal ritm ve eslik eden KBY bu hasta

grubunda akut bobrek hasarinin éngorduruculeri olarak bulunmusgtur.
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