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4, OZET

Acil Servise Semptomatik Bradikardi ile Basvuran Olgularin Ciddiyet ve Prognoz

Kriterlerinin Belirlenmesi
Sebnem Sakar, Dokuz Eyliil Universitesi Acil Tip Anabilim Dali, izmir, Tiirkiye
Giris

Semptomatik bradikardi acil serviste hizli taninip tedavi edilmesi gereken hastada
morbidite ve mortaliteye sebep olabilecek bir klinik durumdur. Bu hastalarin sonlanimu ile ilgili
cok sayida caligma olmasina karsin sonlanim gruplarinin 6zellikleri ile ilgili ¢alismaya
rastlamadik. Bu c¢aligma ile acil servise semptomatik bradikardi ile bagvuran olgularin ciddiyet

ve prognoz kriterlerinin arastiritlmasini hedefledik.
Materyal ve Metod

Calismamizda Dokuz Eyliil Universitesi Acil Servisine 01.01.2017-31.12.2017 tarihleri
arasinda basvurmus, bu basvuru esnasinda acil servis asistan hekimleri tarafindan
“’semptomatik bradikardi’’ tanis1 konmus hastalar ¢alismaya dahil edilerek hastalarin yas,
cinsiyet, acil servise basvuru nedeni, kullandig: ilaglar, komorbiditeleri, varsa gecirdigi
kardiyak cerrahi, vital bulgulari, EKG’lerindeki bradikardi tipi, Glasgow Koma Skoru, tani
sonrasindaki tedavi siirecleri; aldiklar1 medikal tedavi, eksternal ya da internal pacemaker
takilip takilmadigi, hemodiyaliz alip almadiklari, koroner anjiyografi yapilip yapilmadigi, acil
serviste aldiklar1 son tani, acil servis sonlanimi; taburcu, servis yatis, yogun bakim yatis, sevk,
eksitus, kalict pacemaker ihtiyaclart olup olmadigi, 1., 7. ve 30. glindeki sag kalim bilgileri
caligma ekibi tarafindan probel HBYS sisteminden degerlendirilerek veri toplama formuna

kaydedildi ve istatiksel analiz yapildi.

Bulgular

Calismaya 154 hasta alindi. Hastalarin %53.2°s1 kadin, yas ortancasi 76 yildi. Hastalarin
%20.8’s1 bayilma, %16.2’°s1 nefes darlig1, %16.2’s1 gogiis agrist, %15.6’s1 bag donmesi, %13’i
fenalik hissi, %12.3’0 halsizlik, %8.4’lii bayilayazma, %1.3’i akut ilag alimi sebebiyle
bagvurdu. Hastalarin semptomatik bradikardi sebebi olarak 9%22.1’inde primer ileti sisteminin
bozukluguna bagli blok, %18.2’sinde iskemik, %13.6’sinda akut bobrek yetmezligi-elektrolit
bozuklugu, %13.6’sinda ilag etkisi, %13.6’sinda hassas karotis sendromu, %]11’inde ilag
etkilesimi, %4.5’inde ila¢ fazla kullanimi, %2.6’sinda pacemaker disfonksiyonu, %1.9’unda

hasta siniis sendromu disiiniilmistlir. Hastalarin %30,5°1 sifa ile acil servisten taburcu
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olmustur, %11.7’si kardiyoloji veya nefroloji servisine, %50si kardiyoloji yogun bakim veya
genel yogun bakima yatmistir veya sevk edilmistir. Hastalarimizin %17.9’unun kalici

pacemaker ihtiyact olmustur. Hastalarimizin 30 giinliik mortalite oran1 %7.8’dir.

Erkek hastalarimizin daha ¢ok taburcu oldugu kadin hastalarin daha ¢ok yogun bakima
yattig1 gosterilmistir. (p<0.001) Bradikardinin derin olmamas1 (OR 1.121), laktatin az olmasi
(OR 0.538) hastalarin taburculugu i¢in anlamlidir. Tanis1 ilag etkisi ve ilag etkilesimi olan
hastalarin acil servisten daha yiiksek oranda taburcu oldugu bulunmustur. (Sirasiyla OR 26.478,
26.667) Biling bulaniklig1 ile bagvuran (p=0.049), Glaskow koma skoru diisiik (OR 0.632), akut
bobrek yetmezligi/elektrolit bozuklugu sebebi ile semptomatik bradikardi gelisen (OR 8.467),
yast bliylik (p=0.034), basvuru vitallerinde satlirasyonu diisiik (p<0.001) ve solunum sayisi
fazla olan (p=0.002), ilk laboratuvar bulgularindan laktat1 yiiksek (p=0.004) ve HCOs3’1 diisiik
hastalarin 30 giinliik mortalitesi daha yiiksek bulunmustur. Bag doku hastaligina sahip olmak
(p=0.021), basvuru esnasinda derin bradikardi olmasi (p<0.001) ve yiiksek dereceli AV blok

varlig1 (p<0.001) kalic1 pacemaker ihtiyact agisindan anlamlidir.
Sonug

Semptomatik bradikardiyle acil servise basvuran hastalarda, erkek cinsiyete sahip,
bradikardileri derin olmayan, ilag etkisi ya da ilag etkilesimi sebebiyle bradikardi gelismis hasta
gruplarinda taburculuk oranlarini yiiksek bulunmustur. Laktat yiiksekligi ise hospitalizasyon
acisindan anlamliydi. Biling durumunda bozulma, akut bobrek yetmezligi/elektrolit bozuklugu,
diisiik satiirasyon, yiiksek solunum sayisi, laktat yiliksekligi, HCOs diisiikliigii mortalite
acisindan anlamli bulundu. Bag doku hastalig1 olan, gérece diisiik nabiz ve yliksek dereceli AV

blok ile bagvuran hastalarin kalic1 pacemaker ihtiyaci daha yiiksek bulunmustur.

Anahtar kelimeler: Semptomatik bradikardi, acil servis, sonlanim



4. SUMMARY

Assessment of Severity and Prognostic Criterias of the Patients Admitting to the

Emergency Department with Symptomatic Bradycardia
Sebnem Sakar, Dokuz Eyliil University Emergency Department, Izmir, Turkey
Introduction

Symptomatic bradycardia is a clinical condition that needs to be diagnosed and treated
rapidly in the emergency department since may cause morbidity and mortality in the patient.
Although there are many studies on the outcome of these patients, we have not found any studies
on the characteristics of outcome groups. In this study, we aimed to investigate the severity and
prognosis criteria of patients presenting to the emergency department with symptomatic

bradycardia.
Materials and Method

In our study, patients who were admitted to Dokuz Eyliil University Emergency
Department between 01.01.2017-31.12.2017 and diagnosed as symptomatic bradycardia by
emergency department physicians were included in the study. Patients’ informations such as
age, gender, cause of admission to the emergency department, medications history,
comorbidities, cardiac surgery history, vital signs, type of bradycardia in ECGs, Glasgow Coma
Scale, treatment that they got after diagnosis; whether they received medical treatment, external
or internal pacemaker implantation, hemodialysis, coronary angiography, and final diagnosis
in the emergency department; rates of discharge, hospitalization, intensive care hospitalization,
referral to another hospital, death, need for permanent pacemaker, survival data on 1Ist, 7th and
30th days were evaluated by probel HBY'S and recorded on data collection form and statistical

analysis was performed.
Results

154 patients were included in the study. 53.2% of the patients were female and the
median age was 76 years. 20.8% of the patients had syncope, 16.2% had shortness of breath,
16.2% had chest pain, 15.6% had dizziness, 13% had feeling of malaise, 12.3% had weakness,
8.4% had near-syncope, 1.3% patients were admitted for acute drug intake. As a cause of
symptomatic bradycardia in 22.1% of the patients had block due to primary conduction system
disorder, ischemia in 18.2%, acute renal failure-electrolyte disorder in 13.6%, sensitive carotid

syndrome in 13.6%, drug effect in 13.6%, drug interaction in 11%, drug overuse in %4.5,
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pacemaker dysfunction in 2.6% and sick sinus syndrome in 1.9%. 30.5% of the patients were
discharged from the emergency department with cure, 11.7% were admitted to the cardiology
or nephrology service, 50% were hospitalized or referred to the cardiology intensive care or
general intensive care unit. 17.9% of our patients needed a permanent pacemaker. The 30-day
mortality rate of our patients was 7.8%. It was shown that male patients were discharged more
and female patients were admitted to intensive care unit more. (p <0.001) Absence of deep
bradycardia (OR 1.121) and low lactate (OR 0.538) were significant for patients' discharge. It
was found that patients with a diagnosis of drug effect and drug interaction were discharged at
a higher rate than the emergency department. (OR 26.478, 26.667, respectively) 30-day
mortality was found higher in patients presenting with altered mental status (p = 0.049), low
Glaskow coma scale (OR 0.632), symptomatic bradycardia due to acute renal failure /
electrolyte disorder (OR 8.467), age (p = 0.034), low saturation (p <0.001) and high respiratory
rate (p = 0.002), high lactate (p = 0.004) and low HCO3 levels in initial laboratory findings.
Having connective tissue disease (p = 0.021), severe bradycardia on admission (p <0.001) and
presence of high grade AV block (p <0.001) were significant in terms of need for permanent

pacemaker.
Results

Discharge rates were found to be higher in patients who diagnosed with symptomatic
bradycardia due to drug effect or drug interaction. Lactate elevation was significant in terms of
hospitalization. Altered mental status, acute renal failure / electrolyte disturbance, low
saturation, high respiratory rate, increased lactate, low HCO3 were found to be significant in
terms of mortality. Patients with connective tissue disease, patients who presented with
relatively low pulse or high grade AV block were found to have a higher need for permanent

pacemaker.

Key words: Symptomatic bradycardia, emergency department, outcome



5. GIRIS ve AMAC

Semptomatik bradikardiyle basvuran hastalar acil serviste hizla taninip, hizli miidahale
edilmesi gereken; sik bagvurulari, yliksek mortalite oranlari ile acil servis hekimleri i¢in kritik
bir gruptur. Semptomatik bradikardiyle basvuran hastalarin klinik 6zellikleri ile yapilmis kisith

sayida ¢alisma vardir. (1)(2) Ancak hastalarin ciddiyet ve prognoz kriterleri belirlenmemistir.

Calismamizin amaci acil servis pratiginde oldukca sik goriilen semptomatik bradikardi
hastasina yaklagimda kilit noktalarin {izerinden gegerek bu hastalarin yonetimi konusunda
farkindalik saglamak, hastalarin tedavi ve takip siirecini yonlendirecek ciddiyet ve prognoz

kriterlerini tanimlayabilmektir.



6. GENEL BILGILER

Kardiyak aritmiler ani 6liimiin sik goriilen bir nedeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir.(3)
Kardiyak aritmiler sik goriiliirler ve tedavisinde hizli ve net kararlar vermek gerekebilir.
Aritmilerin ortaya ¢ikma nedeni iskemi gibi primer kardiyak sorunlar olabilecegi gibi ileti
sisteminin genetik problemleri, sepsis, elektrolit bozukluklar, ilag ve travma ile iliskili

olabilir.(4)

Aritmilerin bazilar1 nispeten iyi huyludur ve akut donemde miidahale edilmeleri
gerekmez. Aritmiye miidahaleye karar verme kriterleri hastanin durumu ve imkanlarin
cesitliligine gore degisiklik gosterir. Hastanin biling durumu perfiizyonun en iyi gostergesi
olarak kabul edilebilir. Her ne kadar kan basinci, perfiizyonun gostergesinin anahtar noktasi
olarak kabullenilmis olsa da muhtemelen biling durumuna gore daha az kullanighidir. Ortalama
arter basinci perfiizyonun degerlendirilmesi i¢in uygun olabilir ancak kalp hizinin ekstrem
oldugu noktalarda giivenilirligi azalir. Karar vermenin en zor oldugu durum; hastanin bilincinin
acik olmasina ragmen perflizyonunun iyi olmadig1 ve miidahalenin sonucunda daha riskli bir

ritim gelisme olasiliginin oldugu durumlardir.(5)
6.1. Normal Kardiyak ileti Sistemi

Bir hastalik ya da ilag tarafindan baskilanmadigi siirece kalpte dominant ritmik uyarilar
ortaya ¢ikaran sistem siniis dii§iimii veya sinoatriyal (SA) diigiim olarak isimlendirilir. SA nod;
sag atriyumun siiperior posterolateral duvarinda, siiperior vena kavanin agikliginin hemen
altinda ve lateralinde bulunur.(6) Insanlarm %55’inda RCA, %45’inde sirkumfleks arter
tarafindan  beslenir.(4) Inervasyonu sempatik ve parasempatik sinitler tarafindan
gerceklestirilir. SA diigim lifleri dogrudan atriyum liflerine baglanarak aksiyon potansiyelinin
atriyum kasina iletilmesini saglar. Aksiyon potansiyelleri boylelikle atriyumun tiimiine ve
oradan da atriyoventrikiiler (AV) diigiime iletilirler. AV diiglim sag atriyumun arka duvarinda,
trikiispit kapagin arkasinda yerlesmistir.(6) Insanlarin %90°1nda RCA, %10 unda sirkumfleks
arterden beslenir.(4) Siniis diiglimiinden ¢ikan uyar1 0,03 saniye sonra AV diigiime iletilir.
Burada yaklagik 0,13 saniye duraksama yasanir. Boylelikle uyarinin ventrikiil kasina
ulagmasina kadar 0,16 saniye gecer. AV diiglimden purkinje liflerine ulasan uyar1 ventrikiil
septumunun her iki yaninda sag ve sol dallara ayrilir. Uyarinin ventrikiil septumundaki demet
dallarina girdigi andan, purkinje liflerinin ug¢larina ulasana kadar gegen stire 0,03 saniye olup
oldukga kisadir. Purkinje liflerine gelen uyar1 ventrikiil kas liflerine iletilir. Kalp uyaris1 ylizeye

dogru ag¢1 yaparak ilerler ve ventrikiiliin endokardiyal yilizeyinden epikardiyal yiizeyine



yayilmasi 0,03 saniye daha siirer.(6)

6.2. Kalbin Elektrofizyolojisi

Normal kardiyak iletide Ca*™" iyonu ¢ok énemli rol oynar. Atimlar arasinda yaklagik -
85 milivolt olan hiicre i¢i potansiyeli her atim sirasinda, diisiik bir pozitif deger olan yaklagik
+20 milivolta yiikselir. Daha sonra hiicre zar1, yaklagik 0,2 saniye siireyle depolarize kalarak

bir plato olusturur. Platodan sonra ani bir repolarizasyon gelisir.

Faz 0: (Depolarizasyon fazi): Myokartta depolarizasyon basladiginda hiicre zarinda Na

iyonuna kars1 ani bir gecirgenlik artis1 olur ve hiicre i¢i potansiyel +20 milivolta yiikselir.

Faz 1: (Erken repolarizasyon fazi): Na kanallarinin inaktivasyonu ve K gecirgenliginde

gegici artig ile K hiicreden disar1 ¢ikar.

Faz 2: (Plato faz1): Yavas Ca kanallarinin agilmasi ile Ca hiicre i¢ine girmeye baslar. Bu

faz aksiyon potansiyelinin en uzun siiren fazidir.

Faz 3: (Geg repolarizasyon): Istirahat potansiyeline déniis dénemidir. Potasyum

kanallarinin agilmasiyla K™ hiicreden ¢ikmaya baslar, Na" hiicrede birikir.

Faz 4: (Istirahat faz1: diyastolik depolarizasyon): Aksiyon potansiyelinin ortadan kalkar.
Bu fazda Na ve Ca hiicrelere yavas sekilde girer. Aksiyon potansiyeli kalp kasinda ilerlerken,
transvers tiibiillerin zarlar1 boyunca kalp kasi lifinin i¢ kisimlara da yayilimi gergeklesir. T
tiibtillerindeki aksiyon potansiyelleri kalsiyum iyonlarinin sarkoplazmik retikulumdan kasin
sitoplazmasina gecisine neden olur. Bu kalsiyum iyonlar1 miyofibrillerin i¢ine yayilir ve aktin
ve miyozinin birbirleri iizerinde kaymalarina neden olarak kas kasilmasini saglar. Ek olarak T
tiibiillerinden de sarkoplazmaya ¢ok miktarda kalsiyum difiizyonu gergeklesir. Kalbin aksiyon
potansiyelindeki platonun sonunda kalsiyum iyonlarinin kas lifinin i¢ine akist aniden durur ve
sarkoplazmadaki kalsiyum iyonlar1 hizla sarkoplazmik retikuluma ve T tiibiillerine geri alinir

ve yeni bir aksiyon potansiyeli olusuncaya kadar kasilma gerceklesmez.(6)
6.3. Kardiyak Uyarinin Norolojik Kontrolii

Kalp sinirsel kontrolii sempatik ve parasempatik sinirler tarafinca gercgeklestirilir.
Parasempatik sinirler (vagus) en ¢ok siniis ve AV diiglimde, daha az oranda her iki atriyum
kasinda ve ventrikiil kasinda dagilmig bulunmaktadir. Sempatik sinirler ise kalbin tiim
boliimlerinde, 6zelikle ventrikiil kasinda dagilmistir. Sempatik sinir sisteminin norotransmitteri

norepinefrin olup; pozitif kronotropik, inotropik ve lusitropik etkileri mevcuttur. Parasempatik



sinir sisteminin atriyumlar iizerinde inhibitdr, ventrikiiller {izerinde negatif modiilator etkisi
vardir. Parasempatik sistemin ndrotransmitteri asetilkolindir. Istirahat sirasinda kalpte
parasempatik sistem hakimiyeti varken, egzersiz ve stres altinda sempatik sistem aktivitesi 6n

plana ¢ikar.(7)(8)
6.4. Kalbin Hormonal Yonetimi

Bir¢ok hormon kalp iizerinde direkt veya indirekt etkiler gostermektedir. Bu
hormonlarin basinda glukokortikoidler, natritiretik peptidler, aldosteron, adrenomodulin ve

anjiotensin II gelmektedir.(8)
6.5. Kardiyak Refleksler

Kardiyak refleksler, kardiyak fonksiyonlarin regiilasyonu ve fizyolojik homeostazin
saglanmasia yardimci olan, kalp ve santral sinir sistemi arasinda hizli etki eden refleksler
olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Atriyumlar, ventrikiiller, perikardiyum ve koroner arterde
bulunan kardiyak reseptorler, vagus siniri ile santral sinir sistemine baglanir. Kalp dis1

reseptorler ise biliylik damarlarda ve karotid arterde yerlesmistir.

Karotid siniis refleksi: Temel olarak kan basincinin korunmasindan sorumludur.
Ozellikle akut kan kaybi ve sokta onemli rolii bulunur. Baroreseptor refleks olarak da
adlandirilan bu reflekste, kan basinci degisiklikleri karotid siniis ve arkus aortada bulunan
reseptorlerce algilanir ve medullada yer alan kardiyovaskiiler merkeze iletilir. Bu reseptorler,
sistemik kan basminci yaklasik olarak 170 mmHg {izerine ¢iktiginda aktive olarak sempatik
aktivitein azaltilmasini saglar. Buna ek olarak, parasempatik sistem aktivasyonuyla kalp hiz1 ve
miyokard kontraktilitesinin azaltilmasi saglanir. Kan basinci yaklasik olarak 50 mmHg altina

indigi durumda ise bu refleksin fonksiyonel etkisi kaybolur.

Kemoreseptor refleks: Karotid ve aort gdvdelerinde yer alan kemosensitif hiicreler pH
ve parsiyel oksijen basinci (PaO2) degisikliklerine yanit verirler. Asidoz gelisti§inde ya da
Pa0O2 50 mmHg altina indiginde medulladaki kemosensitif bolgeye yapilan iletim sayesinde
solunum merkezinin uyarimi gergeklesir ve bu durum ventilasyon diirtiisiinde artigla sonuglanir.
Bununla beraber parasempatik aktivitede artis sonucunda kalp hizit ve miyokard

kontraktilitesinde azalma meydana gelir.(8)
6.6. Elektrokardiyogram (EKG):

Sinoatriyal diigiimde baglayan aksiyon potansiyeli ile her iki atriyuma iletilir. Atriyum

sistoliiyle EKG’de P dalgasmin olusmasina neden olur. Intraatriyal ve intraventrikiiler
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septumlarin kesistigi bolgede 6zellesmis olan atriyal iletici doku distalde his demetine baglanan
AV diigiimde birlesim gosterir. AV diigiimde iletim yavas olup, atriyal ve ventrikiiler
kontraksiyonlar arasinda gecikme gerceklesir. EKG’de PR araligi bu gecikmeyi gosterir. Uyari
distal his demetinden baslayip sol ve sag dal demetlere ayrilarak purkinje sistemine aktarilir.
Purkinje sisteminden ventrikiildeki kardiyomiyozitlere aktarilan uyar1 ile ventrikiil
miyokardinda depolarizasyon olusur ve bu durum EKG’de QRS kompleksini olusturur.

Depolarizasyondan sonra EKG’de T dalgasi olarak izlenen ventrikiil repolarizasyonu olusur.(7)
6.7. Bradikardiler
6.7.1. Tanim

Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii erigskinlerde (atletler hari¢) bradikardiyi kalp hizinin
60 atim/dakikanin altinda olmasi olarak tanimlar. Fakat popiilasyon ¢aligmalar1 genelde bu alt

sinirt 50 atim/dakika olarak almaktadirlar.(9)
6.7.2. Klinik Ozellikler

Bradikardinin klinik 6zellikleri sessiz semptomlardan senkopa kadar uzanan genis bir
yelpazede izlenebilir. Bradikardi 2 ana kategoride incelenmektedir: Siniis nod disfonksiyonlari
ve AV bloklar. Klinik 6zelliklerin genis bir yelpazede izlenmesi; elektrofizyolojik 6zellikler,

ventrikiiler hiz, hastanin genel tibbi durumu ve kullanmakta oldugu ilaglar ile iligkilidir.

Siniis nod disfonksiyonu olan hastalarda elektrokardiyografik bulgular degiskendir.
Siniis bradikardisi ya da sinlis nodu disinda atriyal bir ektopik odaktan ortaya ¢ikan atriyal
depolarizasyon (ektopik atriyal ritm, kavsak ritmi, ya da ventrikiiler kagis vurusu), intermittan
siniis duraklamasi ya da egzersize kiintlesmis kalp hizi cevabi olan hastalarda akla gelmelidir.
Atriyoventrikiiler blogun klinik bulgulari, blogun siirekli veya aralikli olmasina ve
atriyoventrikiiler bloga bagli ventrikiiler asistoliin siiresine veya ventrikiiler hiza baglidir. Ek
olarak, semptomlar altta yatan neden ve zamanlamaya bagl olarak degismektedir. Ornegin,
vagal aracili atriyoventrikiiler blogu olan hastalarin atriyoventrikiiler blok donemleri uyurken
geceleri meydana gelirse asemptomatik olabilir. Uyku sirasinda vagal aracilt atriyoventrikiiler
blok, es zamanli siniis nodu yavaglamasinin (P-P uzamasi) varligiyla taninabilir. Diger taraftan,
vazovagal senkop, parasempatik tonda ani artigla bradikardiye neden olabilir (genellikle siniis
diiglimii yavaslamasi veya siniis arresti, bazen atriyoventrikiiler blok ile). Bradikardi; ister siniis
nod disfonksiyonu ister atriyoventrikiiler bloktan kaynaklaniyor olsun, “semptomatik

bradikardi” terimi; azalmis kalp atis hizindan dolay: ortaya ¢ikan, serebral hipoperfiizyondan



kaynaklanan senkop veya presenkop, bas donmesi, sersemlik, kalp yetmezligi semptomlari,
biling bulaniklig1 gibi klinik belirtilerinin gelisiminden dogrudan sorumlu olan “belgelenmis

bir bradiaritmi” olarak tanimlanmaistir.(9)
6.7.3. Acil Serviste Bradikardik Hastanin Degerlendirilmesi

Stipheli bradikardi veya ileti bozuklugu olan hastalarda, kapsamli bir oykii ve fizik
muayene yapilmalidir. Oykii ve fizik muayene, herhangi bir hastanin tibbi degerlendirmesinin
temelidir ve olasi aritmileri olan hastalar igin dzellikle yararhdir. Oykiide, semptomlarin sikligi,
zamanlamasi, siiresi, ciddiyeti, tetikleyicileri ve hafifletici faktorleri belirlenmelidir.
Semptomlarin ilaglar, yemekler, tibbi miidahaleler, duygusal sikinti, fiziksel efor, pozisyon
degisiklikleri ve tetikleyicilerle iliskisi (6rnegin, idrar yapma, digkilama, 6ksiiriik, uzun stireli
durma, tirag, siki yakalar ve bag hareketi) ayirici tani i¢in Onemlidir. Yaygin olarak recete edilen
bazi ilaglarin (ve vitamin takviyelerinin) bradiaritmileri ortaya ¢ikarmasi veya daha kotii hale
getirme egilimi nedeniyle hem regeteli hem de regetesiz satilan ilaglarin kapsamli bir sekilde

gozden gegirilmesi esastir. Tablo 1’de bradikardiye neden olabilen ilaglar listelenmistir.

Tablo 1. Bradikardiye Neden Olabilen Ilaglar

Antihipertansifler Antiaritmikler Psikoaktif Tlaglar Diger

e Beta-adrenerjik e Adenozin e Donepezil e Anestezik ilaglar
reseptOr blokorleri e Amiodaron e Lityum (propofol)

e Klonidin e Dronadron e Opioid Kannabis

e Metildopa e Flekainid analjezikler Digoksin

¢ Non-dihidropiridin e Prokainamid e Fenotiazin Ivabradin
kalsiyum kanal e Propafenon antiemetikler ve Kas gevseticiler
blokorleri e Kinidin antipsikotikler (6rn. Siiksinilkolin)

e Rezerpin e Sotalol e SSRI

e TCA

Bradikardi ve ileti bozukluklari, sistemik bir hastaligin veya kalp hastaligimin ilk

belirtisi olabilir. Genis kapsamli kardiyovaskiiler risk degerlendirmesi, aile dykiisii, seyahat

Oykiisii ve sistemlerin gdzden gecirilmelidir. Tablo 2’de bradikardiye neden olabilen sistemik

hastaliklar listelenmistir.
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Tablo 2. Bradikardiye Neden Olabilen Sistemik Hastaliklar

Intrinsik

Kardiyomiyopatiler (iskemik ya da noniskemik)

Konjenital Kalp Hastaliklar1

Dejeneratif Fibrosis

Enfeksiyon/inflamasyon
e Chagas hastalig
e Difteri
e Enfeksiydz endokardit
e Lyme hastalig1
e Miyokardit
e Sarkoidoz

e Toksoplazma

Infiltratif Hastaliklar
e Amiloidoz
e Hemokromatoz

e Lenfoma

Iskemi/Enfarkt

Romatolojik Hastaliklar
e Romatoid Artrit
e Skleroderma

e Sistemik Lupus Eritematosus

Cerrahi ya da Girigsimsel Travma
e Ablasyon/kardiyak kateterizasyon
e Konjenital kalp hastalig1 cerrahileri
e Septal myomektomi

e Kapak cerrahisi

Ekstrinsik

Otonomik
e Karotis siniis hipersensitivitesi

e Norojenik senkop/presenkop
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e Durumsal senkop (0ksiiriik, defekasyon, glottik situmulasyon, medikal prosediirler,

iirinasyon, kusma)

e Uyku
Metabolik
e Asidoz

e Hiperkalemi
e Hipokalemi
e Hipotermi

e Hipotiroidi

e Hipoksi

T1bbi dykiisii gibi, fizik muayene de sadece bradikardi bulgularina degil, ayn1 zamanda
altta yatan yapisal kalp hastaliginin ve sistemik bozukluklarin belirtilerine de odaklanmalidir.
Yavas radial nabiz vurularin1 prekordial oskiiltasyon veya karotid nabzi degerlendirmesiyle
korrele edilmesine 6zen gosterilmelidir, zira erken atimlar periferik olarak palpe edilebilir
olmak i¢in yeterli strok hacmi iiretmiyorsa, bazi ritimler (6rnegin, ventrikiiler veya atriyal
bigemine ritimler) yanlis yorumlanabilir. Otonom regiilasyon bozukluklari, presenkop ve
senkopun ayirict tanisinda bulundugu igin, kalp atim hizi ve kan basincinda ortostatik
degisiklikler tanida yardimei olabilir. Siyanoz, terleme, biling degisikligi, soluk ve zayif nabiz
gibi hipoperfiizyon veya hemodinamik instabilite bulgularini; diizenlilik i¢in kalp sesleri ve
akciger konjesyonu varlig1 acisindan akcigerleri degerlendirilir. Ek olarak, alt ekstremitede
o0dem varligr bakilmalidir. Biling durumu degisen hastalarda, gogiis duvarinin palpasyonu,
implante edilmis bir ICD ya da pacemaker gibi bir kardiyak cihazin varligini ortaya ¢ikarabilir.
Diyaliz kateterleri veya artero-venoz fistiiller veya greftler de iist gogiis ve ekstremitelerin

incelenmesi ile kesfedilebilir.(9)

Karotis siniis masaji; karotis siniis asir1 duyarlilik sendromu diisiindiiren semptomlari
olan hastalarda (tirag, kafa dondiirme hareketi ya da kiyafetin yakasinin siki olmasina ikincil
senkop veya bayilayazma) taniya yardimci olabilir. Karotis siniis masaji hem sirtiistii hem de
dik pozisyonda giivenli bir ortamda dikkatli bir tansiyon ve elektrokardiyografik izleme ile
yapilmalidir. Karotis siniis masajina ikincil inme gelisebileceginden 6ncesinde karotis tiftirtimii

varligi acisindan dikkatli bir oskiiltasyon yapilmalidir.
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Dinlenme EKG'si bilinen veya siipheli bradikardi veya iletim bozuklugu olanlarin
baslangi¢ degerlendirmesinin dnemli bir bilesenidir. Semptomatik bir epizot sirasinda ¢ekilmis
olan EKG, kesin bir teshis saglayabilir. 12 derivasyonlu EKG, ritmi ve hizi, iletim
bozuklugunun niteligini ve derecesini dogrulamak ve yapisal kalp veya sistemik hastalig

diisiindiiren diger anormallikleri belgelemek icin yararhdir.

Bradikardi veya iletim bozukluklar1 ¢ok ¢esitli kardiyovaskiiler ve sistemik
hastaliklarda mevcut olabileceginden ve belgelenmis bradiaritmilerin prognozunun altta yatan
yapisal kalp hastaliginin varligindan agir bir sekilde etkilenmesi nedeniyle, kalp yapisinin ve
fonksiyonunun degerlendirilmesi genellikle klinik olarak endikedir. Potansiyel olarak
bradikardi veya senkop gibi; ileti bozukluklarindan kaynaklanan semptomlar veya bu
semptomlara yol agtig1 bilinen kardiyovaskiiler hastalik belirtileri veya semptomlar1 (6rnegin,
aort stenozu, hipertrofik kardiyomiyopati veya kardiyovaskiiler hastalik semptomlari olan bag

donmesi / presenkop) bulunan hastalarda ekokardiyografi dnerilmektedir.

Serum elektrolit seviyeleri (6zellikle potasyum) hizlica degerlendirilmeli ve EKG
bulgular1 varsa derhal tedavi edilmelidir. Kan iire azotu (BUN) ve kreatinin bobrek
fonksiyonlarini ve akut bobrek hasarini degerlendirmek icin gereklidir. Kreatin kinaz (CK) ve
troponin gibi serum kardiyak enzimlerin yani sira B tipi natriiiretik peptid (BNP) veya NT-
proBNP de sirasiyla miyokard hasari, iskemi ve kalp yetmezliginin degerlendirilmesine
yardime1 olacaktir. TSH (tiroid stimiile edici hormon) gibi tiroid fonksiyon testleri altta yatan
tiroid hastaligin1 ortaya ¢ikarabilir. Ek olarak, hasta ila¢ kullaniyorsa veya kasitli alimdan
siipheleniliyorsa, digoksin gibi ilaglar i¢in serum ilag seviyeleri 6l¢iilmelidir(10). Endemik bir
bolgede atriyoventrikiiler blok gelisen geng bir kiside akut Lyme karditini tanimak i¢in Lyme
titresi, hipotiroidi nedeni ile bradikardisi oldugu siiphenilen hastalarda tiroid fonksiyon testleri
calisilmasi Onerilir. Ancak, bradikardi ile bagvuran hastalarda laboratuar testinin ek degerini

sistematik olarak degerlendiren bir ¢alisma yapilmamustir.(9)

Radyolojik goriintiileme, altta yatan etiyolojilerin veya sonucta ortaya ¢ikan hastalik
stireclerinin tan1 ve yoOnetiminde yardimci olabilir. Akciger grafisi pulmoner vaskiiler
konjesyonu (kalp yetmezligi), kalp pili lead kinginm1 veya genislemis kalp siluetini (olas1
perikardiyal efiizyon veya kardiyomegali) gosterebilir. Odaklanmis yatak basi ultrasonu ayrica
akciger 6demi (akciger muayenesinde B ¢izgilerinin varligi), perikardiyal s1vi ve sol ventrikiil
fonksiyonunun degerlendirilmesinde yararlidir.(10)

Bradikardideki en 6nemli semptomlardan biri travmaya neden olan senkoptur. Bu
hastalarda mutlaka travma muayenesi ve gerekli goriintiilemeler yapilmalidir.(4)
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Semptomatik veya yiiksek dereceli kalp bloklari, hipoperfiizyon veya hemodinamik
instabilite bulgular1 ve/veya semptomlari, AKS'nin EKG bulgular1 veya pozitif kardiyak

enzimleri olan tiim hastalar i¢in acil kardiyoloji konsiiltasyonu gereklidir.(10)

6.8. Bradikardi Tipleri
6.8.1. Sinoatriyal Diigiim Disfonksiyonlar:

Siniis bradikardisi, SA diiglimiinden normalde 1: 1 AV iletimi ile dakikada 60'lik bir
hizin altinda iletilen uyarilar oldugunda meydana gelir. EKG bulgular1 sabit olan normal PR
araliklarin1 (120-200 milisaniye), her P dalgasiyla iligkili QRS komplekslerini ve dakikada 60
atimdan daha az bir hiz1 gostermektedir. Siniis bradikardisi fizyolojik, farmakolojik ve patolojik
etiyolojilere sahip olabilmektedir.(9) Resim 1°de siniis bradikardisinin EKG 6rnegi
gosterilmistir.(11)

Resim 1. Siniis Bradikardisi
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Hasta siniis sendromu, SA diigiimiiniin progresif disfonksiyonuna yol agan bir grup
bozuklugu ifade eder. 65 yasin {izerindeki 600 hastanin yaklasik 1'inde mevcut oldugu,
ortalama yasin yaklasik 74 oldugu ve erkekleri ve kadinlan esit sekilde etkiledigi tahmin
edilmektedir. Olas1t EKG bulgular1 arasinda siniis bradikardi, SA bloklari, siniis arresti, kavsak
veya ventrikiiler kacis ritimleri, atriyal fibrilasyon ve atriyal flutter bulunur. Bir tan1 koymak
icin bradidisritmine ihtiya¢ vardir; ancak, tasiaritmiler, hasta sinlis sendromu tanis1 alan
hastalarin en az %50'sinde bulunur (en sik atriyal fibrilasyon ve atriyal flutter). Hasta siniis
sendromunda ayrica, tasikardi-bradikardi sendromu olarak bilinen alternatif tagiaritmi ve
bradidisritmi de olabilir.(12)(13)(14) Resim 2’de hasta sinlis sendromunun EKG 06rnegi

gosterilmistir.(15)
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Resim 2. Hasta Siniis Sendromu
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SA blok, atriyal miyokarddan ilerleyen iletinin gecici basarisizligidir. Bu, iki veya daha
fazla P-P araliginin uzunluguna esit uzunlukta P dalgalar1 arasinda (P dalgasi veya QRS
kompleksi olmadan) duraklama ile sonuglanir. Siniis arresti, SA diigiimiindeki ileti olusumunun
kesilmesidir. Bu durum, normalde gecicidir ve P dalgalari olmadan uzun bir duraklama ile
sonuglanir; bununla birlikte, SA diigiim blogunun aksine, siniis arrestinde goriilen duraklama,
P-P araliginin uzunlugu ile iliskili degildir.(13) Resim 3’te SA blok Resim 4’te siniis arrestinin
EKG 06rnegi gosterilmistir.(16)(17)

Resim 3. Sinoatriyal Blok
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Resim 4. Siniis Arresti
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6.8.2. Atrioventrikiiler Diigiim Disfonksiyonlari

AV diiglimiindeki veya His demetindeki bozukluklar atriyoventrikiiler iletide
gecikmelere yol agar. His demetinin bifurkasyonunun altinda gergeklesen izole gecikmelerde
tipik olarak normal AV iletimi siirdiiriiliir ve dal veya fasikiiler bloklara neden olur. Bunun bir
istisnasi, AV iletimi gecikmelerine yol acan fasikiillerin {i¢liniin de problem goéstermesidir.
Atriyal ve ventrikiiller arasindaki belirgin baglantis1 goz Oniine alindiginda; enfeksiyon,
enfarktiis veya travma nedeniyle AV diiglimiine fokal yaralanma genellikle AV iletim
gecikmelerine veya bloklarina neden olur.(18)

Birinci derece AV blogu, PR araliginin (SA diigiimiinden ventrikiiler depolarizasyonun
baslangicina kadar olan iletim stiresi) 200 milisaniyeden daha uzun olmasi ile tanimlanir. Her
P dalgasimi takip eden bir QRS kompleksi vardir (1: 1 orani) ve PR aralig: sabittir. Birinci
derece AV blogu ile klinikte sik¢a karsilasilmaktadir ve en sik etkilenen bolge AV diigiimi
olmasina ragmen, genellikle ¢ok sayida iletim gecikmesi noktasi vardir. Askerde geng ve
saglikll erkekler lizerinde yapilan 6nceki ¢alismalara dayanarak, AV blogu daha 6nce klinik
onemi olmayan iyi huylu bir hastalik olarak diislinlilmiistii. Ancak, daha yeni veriler; birinci
derece AV blogunun koroner arter hastalifi, atriyal fibrilasyon, kalp yetmezligi, kalp pili
implantasyon gereksinimi riskinin artmasiyla iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir

(18)(19)(20). Resim 5’te 1. Derece AV blogunun EKG 6rnegi gosterilmistir.(21)
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Resim 5. 1. Derece AV Blok
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Ikinci derece AV blok, atriyumdan ventrikiile uyarilarin 1: 1 oraninda tutarl bir sekilde
iletilmemesidir. Ikinci derece AV bloklari iki kategoriye ayrilir: Mobitz tip I (Wenckebach
blogu olarak da bilinir) ve Mobitz tip 1I. Mobitz tip I AV blogu, PR araliginda, atriyal uyariya
eslik eden bir QRS kompleksi olmayan bir P dalgasi ile sonuglanan bir ileti bozukluguna kadar
artan bir artigla karakterize edilir. Mobitz tip I en sik AV diigiim gecikmesinden kaynaklanir.
Mobitz tip II'de, PR araliklari, ani bir ileti yetersizligi olana ve eslik eden QRS kompleksine
sahip olmayan bir P dalgasi olana kadar diizenli araliklarla ilerler. PR araliklar1 sabit olmasina
ragmen, normal veya uzamis olabilirler. Mobitz tip II bloklar1 en sik AV diigiimiiniin altindaki
patolojiye bagli oldugundan, QRS kompleksi tipik olarak genistir. Bununla birlikte, patoloji
AV diigiimiinde bulunuyorsa, QRS kompleksi dar olabilir. Ileti gerceklesmeden dnce birden
fazla bloklanmis atriyal ileti olabilir. "Yiiksek dereceli" AV blogu terimi, QRS kompleksinden
once ardisik birden fazla P dalgasina yol acan, iletilmeyen birden fazla atriyal uyar1 bulunan
Mobitz tip II bloklar1 anlamina gelir. Bir QRS kompleksi belirmeden dnce iki ardisik P dalgasi
oldugunda, 2: 1 blok olarak tanimlanir; Bir QRS kompleksinden 6nceki ardisik ii¢ uyari, 3: 1
blok olarak tanimlanir. Resim 6’da Mobitz Tip 1, Resim 7’de Mobitz Tip 2 AV blogunun EKG
ornegi gosterilmistir.(22)(23)
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Resim 6. Mobitz Tip 1 (Wenckebach) Blok
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Resim 7. Mobitz Tip 2 Blok
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Ucgiincii derece AV blogu da tam kalp blogu olarak adlandirilir, ¢iinkii AV iletimi yoktur
ve atriyal ve ventrikiiler aktivite birbirinden bagimsizdir. P-P araliklari, R-R araliklar1 gibi sabit
kalir, ancak ikisi arasinda bir iliski yoktur. Bu durumda, bir kalpteki bir odak pacemaker
aktivitesini devralir, ventrikiiler kasilmalara yol agar ve boylece ventrikiiler hiz1 belirler. Bu

odagin hiz1, normal atriyal hizdan daha yavastir. Ugiincii derece blok AV diigiimiinde ise, QRS
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kompleksi dardir ve ventrikiiler kagis ritmi tipik olarak dakikada 40 ila 60 atig arasindadir.
Infranodal seviyedeki iigiincii derece AV bloklari, dakikada 40 atistan daha yavas ventrikiiler
kagis ritimlerine sahiptir. Ugiincii derece AV blogu His demetinde ise, QRS kompleksleri dar
veya genis olabilir. Bununla birlikte, His demetinin bifurkasyonunun altindaki bloklar, genis
QRS kompleksleri iiretir. (10) Resim 8’de 3. Derece AV blogunun EKG 06rnegi
gosterilmistir.(24)

Resim 8. 3. Derece AV Blok
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AKS'de AV nodal blok varlig1 belirgin prognostik ve terapotik 5Sneme sahiptir. AMi'de,
birinci derece AV blogu hastalarin %13'iin'de goriilebilir. 1. derece AV blogu AMI hastalarinda
yiiksek derecede AV bloguna (ikinci veya iicilincii derece AV blogu) ilerleyebilir. Bu hastalarda
yiiksek derecede AV blogu olmasi durumunda mortalite iki ile ii¢ kat daha yiiksektir. AMI
hastalarinda AV nodal blogu, iskemik olayin ilk 24 saati i¢inde siklikla ortaya ¢cikmakta ve
cogunlukla gecici olmaktadir. Ucgiincii derece AV blogu, AMI hastalarinin %19'unda
goriilebilir. Inferior duvar MI'li hastalarm yaklasik% 8'inde {i¢iinci derece AV blogu
vardir.(10)(25)

6.8.3. Kavsak ve idioventikiiler Kacis Ritimleri

Atriyumda, AV kavsaginda ve ventrikiillerde yardimci pacemaker odaklar vardir.
Normal uyar1 olusumu veya iletiminin bir basarisizligi oldugunda, bu odaklar harekete gecer
ve kagig ritimleri Uretir. SA diglimiinden gelen uyar alisilmadik derecede yavassa veya

iiretmede basarisiz olursa, bir kavsak kacis ritmi olusur; vuru, AV kavsagindaki yardimci
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pacemaker odak tarafindan iiretilir. Bir kavsak kacis vurusu; dar bir QRS kompleksine ve
dakikada 40 ila 60 atim oranina sahiptir. Bir ventrikiiler kag¢is vurusu, ventrikiillerdeki bir
pacemaker odak tarafindan iiretilir ve dakikada 15 ile 40 atis hizinda genis bir QRS
kompleksine sahiptir.(10)

Adindan da anlagilacagr gibi, idioventrikiiler ritimler ventrikiillerden kaynaklanir ve
herhangi bir atriyal aktiviteye sahip degildir. Bu nedenle, EKG bulgulari, tipik olarak P dalgas1
olmayan dakikada 30 ila 50 atim hizinda genis QRS komplekslerini gostermektedir.
Idiyoventrikiiler ritimler en sik akut ST-segment elevasyonlu miyokard infarktiislerinde
goriiliir. Akselere idiyoventrikiiler ritimler dakikada 50 ila 70 atim arasinda olabilir ve ayrica P
dalgalar1 da yoktur. Tikali bir arterin basarili bir fibrinolizi durumunda, akselere bir
idiyoventrikiiler ritim “reperfiizyon disritmisi” olarak adlandirilir.(10) Resim 9°da kavsak kacis

vurusu, Resim 10°da idiyoventrikiiler ritm EKG 6rnegi gosterilmistir.(26)(27)

Resim 9. Kavsak Kagis Vurusu
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Resim 10. Idiyoventrikiiler Ritm

6.9. Bradikardilerin Tedavisi
Bradikardi hastalarina yaklasim, hastanin hemodinamik stabilitesine ve semptomlarin
varligina dayanir. Asemptomatik olan hemodinamik olarak stabil hastalarin yonetimi ritm ve

altta yatan etiyolojiye baghdir. Siniis bradikardisi genellikle kalp atim hiz1 dakikada 50 atimdan
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az olmadig1 ve hasta semptomatik olmadig1 veya hipoperfiizyon belirtileri gostermedigi siirece

miidahale gerektirmez.(28)

Hemodinamik olarak anstabil olan bradikardi hastalari, solukluk, terleme, biling
degisikligi, siyanoz, gogiis agrisi, akut kalp yetmezligi ve hipotansiyon gibi hipoperfiizyon
belirtileri ve semptomlar: sergiler. Anstabil vital bulgular1 olan veya hipoperfiizyon belirtileri
gosteren hastalar devamli olarak monitdrize izlenmelidir. Intravendz erisim elde edilmeli ve
eger varsa, hastanin basina transkiitanéz pacer getirilmelidir. Bradikardinin hipoksi kaynakli
oldugundan siipheleniliyorsa hastaya oksijen verilmeli ve agresif hava yolu ve solunum destegi

uygulanmalidir.(28)

Tibbi tedavinin ana basamaklar1 atropin, dopamin ve epinefrindir. Atropin, anstabil
bradikardi i¢in ilk basamak tedavidir. Atropin, parasempatik blokaj ve dogrudan vagolitik etki
yoluyla kardiyak aktivite iizerinde etki mekanizmasina sahip antikolinerjik bir ajandir. Bu, SA
diiglimiiniin ve AV diigiimii iletiminin ateslenme oraninin artmasina ve boylece kalp atis hizinin
artmasima yol acar. Ik atropin dozu, 0.5 mg iv bolustur. Bu, her ii¢ ile bes dakikada bir
maksimum 3 mg'a kadar tekrar edilebilir. Cocuklarda doz, minimum 0.1 mg ve maksimum 0.5

mg dozla 0.02 mg / kg iv veya io'dur.

Kalp hizindaki artis ayn1 zamanda miyokard oksijen ihtiyacimi arttirabileceginden
dolay, ek iskemi veya enfarktiisiin biiyiikliigiinde artisa neden olabileceginden AMI siiphesi
olan hastalarda dikkatli olunmalidir. Atropin, Mobitz tip IT AV blogu olan hastalarda belirsiz
bir basariya sahiptir. Infranodal patolojiye ikincil {i¢iincii derece AV blogunun atropine yanit
verme olasilig1 yoktur, ¢ilinkii etki mekanizmast AV diigiimiindedir. Ek olarak, kalp nakli
geciren hastalar artik vagus siniri ile innervasyona sahip degildir ve bu nedenle atropin
muhtemelen etkili olmayacaktir. Buna karsin, kalp nakli hastalarinda atropin kullanimi
sonrasinda AV blok ve siniis arresti olgular1 mevcuttur. Atropin ile diizelme olmazsa veya

maksimum doza ulasilmissa, dopamin veya epinefrin uygulanabilir.(28)(29)(30)(31)

Dopamin ve epinefrin hem alfa hem de beta adrenerjik etki gosteren katekolaminlerdir
ve anstabil bradikardilerde ikinci basamak tedavi olarak kullanilabilir. intravenéz dopamin
infiizyonu 2-20 mikrogram/kg/dakika hizinda baslatilir ve belirli bir hedef kalp atis hiz1 yerine
hastanin klinik yanitina titre edilir. Epinefrin dozu 2-10 mikrogram/dak ya da 0.1- 0.5

mcg/kg/dak'dir ve benzer sekilde hastanin hemodinamik ve klinik tepkisine titre edilir.
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Izoproterenol, hem beta-1 hem de beta-2 etkileri olan bir beta-adrenerjik ajandir. Bu
ilacin kullanimin1 destekleyen ¢ok sayida literatiir mevcut degildir ve Amerikan Kalp Cemiyeti
lleri Kardiyak Yasam Destegi algoritmasina dahil edilmemesine ragmen kullanimi
diisiiniilebilir. Onerilen izoproterenol dozu intravendz 2-10 mcg / dk'dir ve klinik etkiye dayali

olarak titre edilebilir.(28)

Kazara ya da kasith olarak, farmakolojik ajanlarin asir1 dozunun veya toksisitesinin
neden oldugu bradidisritmiler, tedaviyi hizlandiracak spesifik antidotlara sahip olabilir.
Ornegin, siipheli dijital toksisitesi, intravenz digoksin immiin fragmani antijen baglayicn ile
tedavi edilebilir. Beta-blokerlere sekonder olan anstabil bradidisritmiler, her 10 dakikada bir,
maksimum ii¢ doz olmak iizere, her 10 dakikada bir intravendz yavas bolus 5 mg glukagon ile
tedavi edilebilir. Hasta iki doza cevap vermezse, cevap vermesi muhtemel degildir. Hasta yanit
verirse, yetigkinler i¢in 2-5 mg/saat iv inflizyon baglanabilir. Kalsiyum kanal bloker toksisitesi
%10 intravendz kalsiyum glukonat veya insiilin ile tedavi edilebilir. Bu ilaglar, uygun
durumlarda gastrointestinal dekontaminasyon Onerileri ile birlikte disiiniilebilir. Zehir

merkezleri bu zor hastalarda tedaviyi yonlendirmede yardime1 olabilir.
6.9.1 Kardiyak Pacing

Zoll, ilk kez 1952'de transkiitan pacing'i (TCP) tanitt1 ve pacing teknolojisindeki yillar
icindeki ilerlemeler, bir¢ok ortamda tercih edilen acil pacing prosediiriinii yapti. TCP,
transvendz pacing (TVP) uygulanana kadar hizli, minimal invaziv ve gegici bir 6nlemdir. TCP,
hemodinamik anstabilitesi olan veya hipoperfiizyon belirtileri gosteren ve tibbi tedaviye cevap
vermeyen bradidisritmi olan hastalarda endikedir. AMI (ézellikle 6n / lateral Mi) ayarinda
yiiksek dereceli AV bloklar1 ve bradidisritmitleri olan hastalarin tedavisinde TCP g6z oniinde
bulundurulmalidir. Bir 6nceki boliimde belirtildigi gibi, TCP donaniminin hastanin basucunda

olmasi akillica olabilir ¢iinkii bu hastalarda pacing gerekliyse gecikme olmaz.(32)

Iki kendinden yapiskanli pacer elektrot pedi vardir: &n elektrot (katot veya negatif
elektrot) ve arka elektrot. Anterior elektrot sol 6n gogiis duvarina yerlestirilirken, zemin gorevi
goren arka elektrot, hastanin arkasindaki veya lateral gogiis duvarina dogrudan 6n elektrotun
arka tarafina yerlestirilebilir. Cogu elektrot, dogrudan uygun yerlestirmeyi yonlendiren {iretici
talimatina sahiptir. Viicut seklinin ve tiiylerinin elektrot yerlestirme konusunda bir zorluk
olabilecegini kabul ederek, yetersiz yerlestirme yakalamay1 engelleyebileceginden en uygun

yerlestirmeyi saglamak 6nemlidir.(33) Pedlerin, kalp pili veya defibrilator gibi implante edilmis
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cihazlarin iizerine yerlestirilmesinden kagmilmalidir. Klinisyenler, hastane Oncesi saglik
personeli tarafindan kullanilan ekipmanda standardizasyon eksikligi oldugunun farkinda
olmalidir. Bu nedenle, hastane 6ncesi ortamdaki hastalara yerlestirilen pacing elektrot pedleri,

acil servisteki ekipmanla uyumlu olmayabilir.

Pacing elektrotlar1 hastaya takilip cihaza baglandiktan sonra, elektrik vurular
rahatsizlik verebileceginden dolay1 hastaya sedasyon uygulamak gerekebilir. Pacemaker'in hiz
ve akimi ayarlanabilir. Hizi, hastanin dogal kalp atis hizinin yaklasik dakikada 30 atim hizinin
altinda baslatip, dakikada 60-70 atis arasindaki bir kalp atisinin yeterli perfiizyon elde etmek
icin yeterli oldugunu unutmamak gereklidir. Akim miliamper (mA) cinsinden 6l¢iiliir ve hasta
rahatsizligin1 en aza indirirken yakalamayi saglayan en diisiik ayara ayarlanmalidir. Bu
rahatsizlik hissi kisiden kisiye degisir ve agri toleransi ile ilgili olarak yakalama esikleriyle ilgili
sinirl1 veri vardir. Sedasyon olmadan 16 saglikli erkek goniilliiden olusan bir ¢alismada
deneklerin ¢ogunun 42 ile 60 mA (ortalama 54 mA) arasinda degisen kardiyak yakalama

akimlarini tolere ettigini gosterdi.(34)

Elektriksel ve mekanik yakalamanin etkinligi i¢in hastanin degerlendirilmesi 6nemlidir.
Elektriksel yakalama EKG monitoriinde degerlendirilebilir. Mekanik yakalama nabzin karotid
veya femoral arterde palpe edilmesi ile belirlenebilir. Ultrason, yakalamanin
degerlendirilmesinde faydali olmustur.(35)(36)(37) Yakalama elde edildiginde, akim yakalama
esiginin biraz iistiine (5 ile 10 mA) ayarlanir. TCP ile yeterli yakalanma saglanmamas1 TVP

icin bir endikasyondur.

Altta yatan pacing artefakti nedeniyle altta yatan bir ventrikiiler fibrilasyonun
taninmamasi, TCP'nin baslica potansiyel komplikasyonudur. TCP'nin diger potansiyel
komplikasyonlari, pacer ile indiiklenen ventrikiiler fibrilasyon ve ciltte rahatsizlik ve

yaralanmadir.

Acil serviste, TVP hemodinamik anstabil bradidisritmisi olan ve ila¢g ve TCP'ye cevap
vermeyen hastalar icin endikedir. Adindan da anlasilacagi gibi, TVP, santral venoz erisim
saglayarak ve sag ventrikiiliin endokardiyumuna bir elektrot yerlestirerek elde edilir. En sik
kullanilan acil kalp pili kodu, ventrikiiliin pace edildigi, ventrikiiliim algilandig1 ve dogal bir
diirtii algilandiginda kalp pilinin inhibisyonunu saglayan VVI'dir. Kalp atis hizi, hastanin bazal
ventrikiiler hizinin 10 atim istiinde, ya da dakikada 80 atim olarak ayarlanmalidir. Ardindan

jenerator, S mA'lik bir akimla ayarlanir ve daha sonra yakalama i¢in gereken minimum voltaji
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elde etmek i¢in yavasca asagi dogru cekilir. Jeneratér acilir ve hasta yakalama icin
degerlendirilir. Ideal esik 1 mA'dan daha azdir ve son amper tutarl bir yakalama saglamak igin
bu ayarin 2,5 kat1 olmalidir. Islem sonrasinda kateter ucunun kardiyak golgenin dn-alt tarafinda
oldugunu dogrulamak i¢in bir gégiis rontgeni ¢ekilmelidir. Akciger grafisi, santral venoz
erisimin bir komplikasyonu olarak pnoémotoraks: da ekarte edecektir. TVP komplikasyonlari,
santral vendz erisimle karsilagilan komplikasyonlar igerir. Ek olarak, prematiire ventrikiiler
kasilmalar ve ventrikiiler tasikardi, kateterin yanlis yerlesimi, ventrikiil veya perikard
perforasyonu ve enfeksiyon gibi komplikasyonlar goriilebilir. Cihazin mekanik arizasi da

ortaya ¢ikabilir.(38)
6.10. Taburculuk

Bir bradidisritmi ile bagvuran hastanin acil servisten taburculuguna karar verilmesi
cesitli faktorlere baglidir. Acil servise asemptomatik olarak bagvuran ve hemodinamik olarak
stabil olan ve acil serviste gozlem siiresi boyunca asemptomatik kalan hastalar, ayaktan takip
onerisi ile acil hekiminin takdirine bagli olarak taburcu edilebilir. Bununla birlikte, yiiksek
dereceli AV blok, 6nemli laboratuvar anormallikleri veya diger durumlari olan asemptomatik
hastalar i¢in yatig veya gozlem gerekebilir. Semptomatik hastalarin servise; hipoperflizyon veya
hemodinamik anstabilite belirtileri gosteren veya kalp iskemisi veya enfarktiis belirtileri ve /

veya belirtileri bulunan hastalarin yogun bakima yatirilmasi gereklidir.(38)
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7. GEREC ve YONTEM

7.1. Arastirmamn Tipi
Retrospektif, kesitsel ¢alisma
7.2. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Calismamizda Dokuz Eyliil Universitesi Acil Servisine 01.01.2017-31.12.2017
tarihleri arasinda bagvurmus, bu basvuru esnasinda acil servis asistan hekimleri tarafindan
“’semptomatik bradikardi’’ tanist1 konmus hastalar HBYS sistemi lizerinden bulunarak
calismaya dahil edildi. Calismaya Dokuz Eyliil Universitesi T1p Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Aragtirmalar Etik Kurulu onay1 alindiktan sonra baslandi (Ek-1)

7.3. Dahil etme Kkriterleri:

(1) 18 yas tstii hastalar
(2) DEU Hastanesi Yetigkin Acil servisine basvurmus bu basvuru esnasinda

semptomatik bradikardi tanis1 almis tiim hastalar

7.4. Dislama Kkriterleri:

(1) Kullandigi ilaglar ve ek hastalik gibi 6zge¢mis bilgilerine ulagilamayan hastalar

(2) Gelis vital bulgular ve EKG bilgisine ulagilamayan hastalar

(3) Kardiyak arrest olarak acil servise getirilmis hastalarin doniis EKG’sinde

bradikardik ritm goriilmiis olan hastalar

7.5. Verilerin Toplanmasi

Calisma veri formuna (Ek-2) hastalarin yas, cinsiyet, acil servise bagvuru nedeni,
kullandig1 1ilaclar, komorbiditeleri, varsa gecirdigi kardiyak cerrahi, vital bulgular,
EKG’lerindeki bradikardi tipi, Glasgow Koma Skoru, tani1 sonrasindaki tedavi siirecleri;
aldiklar1 medikal tedavi, eksternal ya da internal pacemaker takilip takilmadigi, hemodiyaliz
alip almadiklari, koroner anjiyografi yapilip yapilmadigy, acil serviste aldiklar1 son tani, acil
servis sonlanimi; taburcu, servis yatis, yogun bakim yatis, sevk, eksitus, kalici pacemaker
ihtiyaclar1 olup olmadigi, 1., 7. ve 30. giindeki sag kalim bilgileri ¢calisma ekibi tarafindan

probel HBYS sisteminden degerlendirilerek veri toplama formuna kaydedildi.

7.6. Istatistiksel Analiz
Veriler “Calisma Veri Formuna ve SPSS 24 programina kaydedildi. Verilerin normal

dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile varyans homojenligi Levene testi ile degerlendirildi.
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Kategorik verilerin karsilastirmasinda Pearson Chi-Square testi kullanildi. Sayisal veriler
normal dagilima uyuyorsa Ortalama+Standart Sapma, normal dagilima uymuyorsa ortanca ve
ceyrekler arasi genislik olarak gosterildi. Parametrik verilerin kargilagtirilmasinda normal
dagilima uyuyorsa Student t testi, normal dagilima uymuyorsa Mann Withney U testi kullanildi.
Ucten fazla grubun karsilastirilmasinda normal dagilima uyuyorsa One Way ANOVA, normal
dagilima uymuyorsa Kruskal Wallis testleri kullanildi. Degiskenler %95 giiven diizeyinde

incelenecek ve p<0.05 anlamli kabul edildi.
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8. BULGULAR

Calisma siiresince 01.01.2017-31.12.2017 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi
Acil Servis’e bagvuran hastalar arasindan acil servis hekimleri tarafindan ‘semptomatik
bradikardi’ tanist alan 161 hasta tespit edildi. Bu hastalarin 7’si gelis vital bulgular1 ve EKG
bulgularina ulagilamamasi sebebiyle ¢alismadan diglandi. Sonug olarak caligmaya 154 hasta

alindi.

Hastalarin 82’si kadin (%53.2), yas ortancast 76 (CAG 68-84) yildi. Hastalarin
%65.6’sinda  hipertansiyon, %30.5’inde koroner arter hastalifi, %29.9’unda diyabet,
%11.7’sinde konjestif kalp yetmezligi, %9.1inde kronik bdbrek yetmezligi %38.4’linde
malignite, %1.9’unda hipotiroidi, %1.9 unda bag doku hastaligi, %1.3 {inde kapak hastalig1,
%0.6’sinda kardiyomiyopati mevcuttu. Hastalarin 23’i Koroner Arter Bypass Greft (CABG),
3’1 ablasyon, 1’1 kapak replasmani, 1’inin perikardiyotomi Oykiisii mevcuttu. 2 hastanin
pacemakeri, 2 hastanin ICD’si vardi. Tiim hastalarin %47.4’1 hiz kirict ajan kullanmaktayd.
Hastalarin %35.7’si beta bloker, %13’ kalsiyum kanal blokeri, %6.5 amiodoron, %3.2’si
digoksin, %3.2’si spirinolakton, %1.3’ii propofenon, kullanmaktaydi. Hiz kirict 6zellikleri

bilinen lityum ve opiyat kullanimi olan hasta yoktu.

Hastalarin %20.8’s1 bayilma, %16.2’si nefes darligi, %16.2’s1 gogiis agrisi, %15.6’s1
bas donmesi, %13’1 fenalik, %12.3’1 halsizlik, %8.4’1 bayilayazma, %1.3’1 akut ilag alimi

sebebiyle bagvurmustu.
Hastalarin bagvurularindaki vital bulgular1 Tablo 3°de gosterilmistir.

Tablo 3. Hastalarin bagvuru esnasindaki vital bulgular1 (n=154)

Vital Bulgular
Nabiz (atim/dak) 42 (35.8-50.0)
Sistolik Tansiyon (mmHg) 120 (100.0-140.0)
Diyastolik Tansiyon (mmHg) 75.0 (60.0-81.3)
Satiirasyon (%) 98 (95.0-98.0)
Solunum Sayisi (/dakika) 16 (16-18)

*Degerler normal dagilima uymadigi igin ortanca (CAG) olarak verilmistir.

Hastalarin bagvurularindaki ilk EKG’leri Tablo 2’de gosterilmistir.
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Tablo 4. Hastalarin Ik EKG’leri

EKG tipi n %
Siniis bradikardisi 49 31.8
Siniizal arrest 6 3.9
1.Derece AV blok 4 2.6
2-1 AV blok 9 5.8
2-2 AV blok 8 5.2
Total AV blok 40 26.0
Nodal ritm 13 8.4
Yavas ventrikiil yanith AF 23 14.9
Pace ritmi 2 1.3
STEMI 9 5.8

Hastalarin bagvuru esnasinda alinan laboratuvar bulgular1 Tablo 5’de gdsterilmistir.

Tablo 5. Hastalarin Bagvurusu Esnasinda Alinan Laboratuvar Bulgular

Laboratuar Bulgular
Kreatinin (mg/L) n=153 1.1 (0.9-1.6)
BUN (mg/L) n=153 24.4 (18.1-36.7)
K (mmol/L) n=153 4.4 (4.0-4.8)
pH n=81 7.35(7.29-7.41)
Laktat (mmol/L) n=81 2.3(1.4-4.2)
HCO3 (mmol/L) n=81 22 (18.5-23.6)
Troponin (ng/mL) n=152 0.030 (0.001-0.047)

*Degerler normal dagilima uymadigi i¢in ortanca (CAG) olarak verilmigtir.
Hastalarin Glaskow koma skorlarimin ortancasi 15 (CAG 15-15) idi.

Acil serviste bu hastalarin %26.6’s1 tedavisiz izlenmisti. %32.5’ine iv atropin,
%7.1’sine iv dopamin, %1.9’una iv norepinefrin, %1.9’una iv adrenalin, %4.5’ine iv tamponize
mayi, %6.5’una iv Ca-glukonat, %3.2’sine inhale salbutamol uygulanmisti. Hastalarin

%39’una eksternal pacemaker, %17.5’una internal pacemaker takilmisti. Tedavi amac ile;
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hastalarin %4.5’1 hemodiyalize, %18.8’1 koroner anjiyografiye gonderilmisti. %1.9’una non-

invaziv mekanik ventilasyon, %3.9’una invaziv mekanik ventilasyon uygulanmisti.

Hastalarin semptomatik bradikardi sebebi olarak %22.1’inde primer blok, %18.2’sinde
iskemik, %13.6’sinda akut bobrek yetmezligi-elektrolit bozuklugu, %13.6’sinda ilag etkisi,
%13.6’s1nda hassas karotis sendromu, %11’inde ilag etkilesimi, %4.5’inde ilag fazla kullanimi,

%?2.6’s1nda pacemaker disfonksiyonu, %1.9’unda hasta siniis sendromu diistintilmiistiir.

Hastalarin %30,5°1 sifa ile acil servisten taburcu olmustur. Hastalarin ileri tetkik ve
tedavi amaci ile %41.6’s1 koroner yogun bakima, %10.4’i kardiyoloji servise, %2.6’s1 yogun
bakima, %1.3’1i nefroloji servise yatmistir. Hastanemiz koroner yogun bakiminda yer olmamasi
nedeni ile %5.8’1 dis merkez koroner yogun bakima sevk edilmistir. %4.5°1 tedaviyi reddedip
hastaneden ayrilmasi sebebiyle sonlanim bilgisine ulagilamamistir. %3.2°si mindr inme, aort
diseksiyonu gibi tanilar ile hastanemiz biinyesindeki diger birimlere yatmigtir. Hastalarin
%27.9’unun kalic1 pacemaker ihtiyaci olmustur. Hastalarin %1.3°1 1 giin i¢inde, %1.3°1 2-7

giin arasinda, %5.2’si 8-30 giin i¢inde Slmiistiir.
8.1. Altgrup Analizleri
8.1.1.Taburculuk, servis yatis, yogun bakim yatis gruplarinin incelenmesi

Taburculuk, servis yatis, yogun bakim yatis ile cinsiyet ve basvuru sikayetleri

karsilagtirilmasi Tablo 6’da gosterilmistir.
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Tablo 6. Taburculuk, servis yatis, yogun bakim yatis ile cinsiyet ve bagvuru sikayetleri

karsilastirilmast
Taburcu Servis Yatig Yogun Bakim Yatis p
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 16 (34.0) 9 (50.0) 49 (63.6) p<0.01
Erkek 31 (66.0) 9 (50.0) 28 (36.4)
Nefes darlig1
Yok 41 (98.2) 17 (94.4) 62 (80.5) p=0.278
Var 6 (12.8) 1(5.6) 15 (19.5)
Gogiis agrisi
Yok 42 (89.4) 14 (77.8) 63 (81.8) p=0.412
Var 5(10.6) 4(22.2) 14 (18.2)
Bayilayazma
Yok 40 (81.5) 15 (83.3) 74 (96.1) p=0.06
Var 7 (14.9) 3(16.7) 3(3.9)
Bayilma
Yok 36 (76.6) 15 (83.3) 62 (80.5) p=0.796
Var 11 (23.4) 3(16.7) 15 (19.5)
Fenalik
Yok 43 (91.5) 17 (94.4) 64 (83.1) p=0.248
Var 4 (8.5) 1(5.6) 13 (16.9)
Halsizlik
Yok 41 (87.2) 13(72.2) 69 (89.6) p=0.147
Var 6 (12.8) 5(27.8) 8(10.4)
Biling bulanikligi
Yok 47 (100.0) 18 (100.0) 74 (69.1) p=0.275
Var 0 (0.0) 0 (0.0) 3(3.9)
Akut ilag alim1
Yok 46 (97.9) 18 (100.0) 76 (98.7) p=1.0
Var 1(2.1) 0 (0.0) 1(1.3)
Bas donmesi
Yok 38 (80.9) 16 (88.9) 65 (84.4) p=0.717
Var 9 (19.1) 2(11.1) 12 (15.6)

Istatistiksel analiz Pearson Chi-Square test ile yapilmistir.

Taburculuk, servis yatis, yogun bakim yatis ile cinsiyet ve bagvuru sikayetleri
karsilagtirilmasinda kadinlarin istatistiksel olarak daha ¢ok yogun bakima yattigi, erkeklerin
daha ¢ok taburcu olduklar1 gosterilmistir. Bagvuru sikayeti ile taburculuk, servis yatis, yogun

bakim yatis arasinda istatistiksel fark saptanmamustir.
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Taburculuk, servis yatis, yogun bakim yatis ile komorbiditelerin karsilagtirilmasi Tablo

7’de gosterilmistir.

Tablo 7. Taburculuk, servis yatis, yogun bakim yatis ile komorbiditelerin karsilastirilmasi

Taburcu Servis yatis Yogun bakim yatis p
n (%) n (%) n (%)

KAH
Yok 33(70.2) 14 (77.8) 54 (70.1) p=0.801
Var 14 (29.8) 4(22.2) 23 (29.4)

KMP
Yok 46 (97.9) 18 (100.0) 77 (100.0) p=0.361
Var 1(2.1) 0 (0.0) 0 (0.0)

KKY
Yok 38 (80.9) 18 (100.0) 69 (89.6) p=0.87
Var 9 (19.1) 0 (0.0) 8 (10.4)

DM
Yok 34 (72.3) 14 (77.8) 49 (63.6) p=0.392
Var 13 (27.7) 4(22.2) 28 (36.4)

HT
Yok 21 (44.7) 7 (38.9) 21(27.3) p=0.129
Var 26 (55.3) 11 (61.1) 56 (82.7)

Hipotiroidi
Yok 45 (95.7) 18 (100.0) 76 (98.7) p=0.575
Var 2(4.3) 0 (0.0) 1(1.3)

KBY
Yok 41 (87.2) 17 (94.4) 72 (93.5) p=0.528
Var 6 (12.8) 1(5.6) 5(6.5)

Doku hastalig1
Yok 47 (100.0) 18 (100.0) 74 (96.1) p=0.279
Var 0 (0.0) 0 (0.0) 3(3.9

Malignite
Yok 43 (91.5) 16 (88.9) 71(92.2) p=1.0
Var 4 (8.5) 2(11.1) 6 (7.8)

Kapak hastalifi
Yok 47 (100.0) 17 (94.4) 76 (98.7) p=0.350
Var 0 (0.0) 1(5.6) 1(1.3)

Intrakraniyel olay
Yok 45 (95.7) 17 (94.4) 79 (98.7) p=0.443
Var 2 (4.3) 1(5.6) 1(1.3)

CABG
Yok 39 (83.0) 16 (88.9) 67 (87.0) p=0.792
Var 8 (17.0) 2(11.1) 10 (13.0)

Kapak replasmani
Yok 47 (100.0) 18 (100.0) 76 (98.7) p=1.0
Var 0 (0.0) 0 (0.0) 1(1.3)

ICD
Yok 45 (95.7) 18 (100.0) 77 (100.0) p=0.122
Var 2 (4.3) 0 (0.0) 0 (0.0)
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PM

Yok

45 (95.7)

18 (100.0)

74 (96.1)

p=0.735

Var

2(4.3)

0 (0.0)

3(3.9)

Istatistiksel analiz Pearson Chi-Square test ile yapilmistir.

Komorbidite ile taburculuk, servis yatig, yogun bakim yatis arasinda istatistiksel acidan

fark yoktur.

Taburculuk, servis yatis, yogun bakim yatis ile hastalarin kullandig1 ilaglarin

karsilagtirilmasi Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Taburculuk, servis yatig, yogun bakim yatis ile hastalarin kullandigi ilaglarin

karsilastirilmasi
Taburcu Servis yatis Yogun bakim yatis p
n (%) n (%) n (%)

Beta bloker
Yok 24 (51.1) 10 (55.6) 60 (77.9) p<0.01
Var 23 (48.9) 8 (44.4) 17 (22.1)

Kalsiyum kanal bloker
Yok 40 (85.1) 16 (88.9) 67 (87.0) p=0.913
Var 7(14.9) 2(11.1) 10 (13.0)

Amiodoron
Yok 42 (89.4) 18 (100.0) 74 (96.1) p=0.178
Var 5(10.6) 0 (0.0 33.9)

Digoksin
Yok 46 (97.9) 16 (88.9) 76 (98.7) p=0.86
Var 1(2.1) 2(11.1) 1(1.3)

Propafenon
Yok 46 (97.9) 17 (94.4) 77 (100.0) p=0.205
Var 1(2.1) 1(5.6) 0 (0.0)

Spirinolakton
Yok 45 (95.7) 17 (94.4) 76 (98.7) p=0.443
Var 2(4.3) 1(5.6) 1(1.3)

Istatistiksel analiz Pearson Chi-Square test ile yapilmistir.

Taburculuk, servis yatis, yogun bakim yatis ile hastalarin kullandig ilaglarin iligkisi

incelendiginde beta-bloker kullanan hastalarin yogun bakima yatis oranlarinin kullanmayan

hastalara gore daha az oldugu goriilmistiir.

Taburculuk, servis yatis, yogun bakim yatis ile EKG bulgular1 arasindaki iligkinin

karsilagtirilmasi Tablo 9’da gosterilmistir.
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Tablo 9. Taburculuk, servis yatis, yogun bakim yatis ile EKG bulgular1 arasindaki iliskinin

karsilastirilmast
Taburculuk Durumu
Taburcu Servis yatis Yogun bakim yatis

n(%) n(%) n(%)
EKG
Siniis bradikardisi 23%(48.9) 8° (44.4) 8°(10.4)
Sintizal arrest 5%(10.6) 0% (0.0) 1#(1.3)
1.derece AV blok 3% (6.4) 1* (5.6) 0% (0.0)
2-1 AV blok 2%(4.3) 1* (5.6) 7*(9.1)
2-2 AV blok 0% (0.0) 1* (5.6) 7*(9.1)
Total AV blok 17 (2.1) 335 (16.7) 35 (45.5)
Nodal ritm 2% (4.3) 0% (0.0) 112 (14.3)
Yavas ventrikiil yanith 9% (19.1) 4% (22.2) 9% (11.7)
AF
Pace ritmi 2% (4.3) 0% (0.0) 0% (0.0)

Istatistiksel analiz Pearson Chi-Square test ile yapilmistir.

EKG bulgulan ile taburculuk, servis yatis, yogun bakim yatig arasinda istatistiksel
iligkiye bakildiginda siniis bradikardisi olan hastalarin daha ¢ok taburcu oldugu, total AV blogu

olan hastalarin daha fazla servis veya yogun bakima yattig1 goriilmiistiir. (p<0.001)

Hastalarin acil serviste aldiklar1 tani ile taburculuk, servis yatis, yogun bakim yatis

iligkisinin karsilagtirilmasi Tablo 10°da gdsterilmistir.
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iligkisinin karsilagtirilmasi

Taburcu Servis yatis | Yogun bakim yatis p
n (%) n (%) n (%)

Iskemik
Yok 47 (100.0) 14°(77.8) 55°(71.4) p<0.01
Var 07 (0.0) 4°(22.2) 22°(28.6)

[la¢ dozasimi
Yok 46 (97.9) 16 (88.9) 74% (96.1) p=0.260
Var 1*(2.1) 2% (11.1) 3*(3.9)

[lac etkilesim
Yok 36 (76.6) 16*°(88.9) 74° (96.1) p=0.004
Var 112 (23.4) 250 (11.1) 3*(3.9)

Primer blok
Yok 46 (97.9) 16*°(88.9) 46° (59.7) p<0.01
Var 1* (2.1) 255 (11.1) 31° (40.3)

Pacemaker disfonksiyonu
Yok 46 (97.9) 18%(0.0) 74% (96.1) p=0.649
Var 1*(2.1) 0% (0.0) 3*(3.9)

[lag etkisi
Yok 342 (72.3) 18°(100.0) 74° (96.1) p<0.01
Var 13%(27.7) 0°(0.0) 3°(3.9)

Hassas karotis sendromu
Yok 46 (97.9) 17% (94.4) 77% (100.0) p=0.203
Var 1*(2.1) 1% (5.6) 0% (0.0)

Hasta siniis sendromu
Yok 47%(100.0) 17% (94.4) 75%(97.4) p=0.388
Var 0% (0.0) 1% (5.6) 2% (2.6)

Akut bobrek yetmezligi-elektrolit bozuklugu
Yok 41%(87.2) 15% (83.3) 67% (87.0) p=0.908
Var 6" (12.8) 3% (16.7) 10* (13.0)

Istatistiksel analiz Pearson Chi-Square test ile yapilmistir.

Tablo 10. Hastalarin acil serviste aldiklar1 tani ile taburculuk, servis yatis, yogun bakim yatis
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Hastalarin acil serviste aldiklar1 tani ile taburculuk, servis yatig, yogun bakim yatis

durumlarina bakildiginda tanis1 iskemik ve primer blok olan hastalarin daha ¢ok servise ve

yogun bakima yattiklari, ilag etkisi ve etkilesimi diisiiniilen hastalarin taburcu olma olasiliginin

daha yiiksek oldugu gosterilmistir.

Hastalarin yas, vital bulgular ve laboratuvar degerleri ile taburculuk, servis yatis, yogun

bakim yatis iligkisinin karsilastirilmasi Tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11. Hastalarin yas, vital bulgular ve laboratuvar degerleri ile taburculuk, servis yatis,

yogun bakim yatis iligkisinin karsilastiriimasi

Taburcu Servis yatis Yogun bakim p
yatis

Yas (y1l) 75 (67-82) 76 (73.3-84.3) 76 (68-83.5) p=0.62
Nabiz (atim/dakika) 47 (42-50) 43.5 (40-53.3) 38 (34.5-44.5) p<0.001
Sistolik Tansiyon 120 (113-136) 120 (117.5-165) 110 (90-134) p=0.02
(mmHg)

Diyastolik Tansiyon 80 (70-82) 80 (70-90) 68 (59-80) p=0.01
(mmHg)

Satiirasyon (%) 98 (96-98) 98 (96.8-98) 98 (95-98) p=0.46
Solunum Sayis1 16 (16-16) 16 (16-16.5) 16 (16-18) p=0.05
(/dakika)

Glaskow koma skoru 15 (15-15) 15 (15-15) 15 (15-15) p=0.41
Kreatinin (mg/L) 1.25 (0.86-2.37) 0.84 (0.79-2.36) 1.43(0.93-1.92) | p=0.538
BUN (mg/L) 34.4 (15.8-60.5) 18.1 (16.4-38.3) 29.1 (21-38.3) p=0.603
K (mmol/L) 4.45+0.63 4.60 +0.95 4.44 +0.69 p=0.070
pH 7.35+0.01 7.35+£0.11 7.34+0.1 p=0.787
Laktat (mmol/L) 1.9 (1.4-2.38) 2.3 (1.6-5.25) 2.8 (1.4-4.55) p=0.209
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HCO3 (mmol/L)

21.9 (20.8-23.3)

21.7 (17.7-26.4)

22.4(18.1-23.7)

p=0.918

Troponin (ng/mL)

0.030 (0.001-
0.042)

0.001 (0.001-
0.014)

0.035 (0.014-
0.055)

p=0.004

*Normal dagilima uyan degerler ortalama ve standart sapma, bunun digindaki tiim degerler ortanca ve
(ceyreklikler arasi genislik) olarak verilmistir. Normal dagilima uyan parametreler karsilastiriirken
One way ANOVA; diger parametreler normal dagilima uymadigi igin Kruskal-Wallis testi
uygulanmistir.

Hastalarin yas, vital bulgular ve laboratuvar degerleri ile taburculuk, servis yatis, yogun
bakim yatis iliskisinin karsilastirildiginda nabiz, sistolik ve diyastolik tansiyon, solunum sayist

ve troponin seviyeleri agisindan istatistiksel fark izlenmistir.

8.1.2. Mortalite grubunun incelenmesi

Hastalarin cinsiyet ve bagvuru sikayetlerinin mortalitelerinin karsilagtirilmast Tablo

12°de gosterilmistir.

Tablo 12. Hastalarin cinsiyet ve basvuru sikayetlerinin 30 giin i¢inde mortalitelerinin

karsilastirilmast
30 giin icinde mortalite
Yok Var
n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 72 (50.7) 10 (83.3) X?=3.512
Erkek 70 (49.3) 2(16.7) p=0.061"
Nefes Darlig
Yok 121 (85.2) 8 (66.7) p=0.108*
Var 21 (14.8) 4 (33.3)
Gogiis agrisi
Yok 120 (84.5) 9 (75.0) p=0.414*
Var 22 (15.5) 3(25.0)
Bayilayazma
Yok 129 (90.8) 12 (100.0) p=0.601*
Var 13(9.2) 0(0.0)
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Bayilma
Yok 112 (78.9) 10 (83.3) p=1.0*
Var 30 (21.1) 2(16.7)

Fenalik
Yok 124 (87.3) 10 (83.3) p=0.656*
Var 18 (12.7) 2(16.7)

Halsizlik
Yok 123 (86.6) 12 (100.0) p=0.363
Var 19 (13.4) 0(0.0)

Biling bulanikligi
Yok 139 (97.9) 10 (83.3) p=0.049*
Var 3(2.1) 2 (16.7)

Akut ilag alim1
Yok 140 (98.6) 12 (100.0) p=1.0*
Var 2(1.4) 0(0.0)

Bas donmesi
Yok 119 (83.8) 11 (91.7) p=0.693*
Var 23 (16.2) 1(8.3)

*Countinuity Correction ki-kare test *Fisher’s exact test uygulanmistir.

30 giin icerisinde mortalite ile hastalarin cinsiyet ve basvuru sikayetlerinin iliskisi
incelendiginde biling bulaniklig1 yakinmasi olan hastalarin mortalitesinde istatistiksel fark

izlenmistir.

Mortalite durumu ile hastalarin komorbiditelerinin karsilagtirllmasi Tablo 13’de

gosterilmistir.
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Tablo 13. Hastalarin komorbiditeleri

karsilastirilmast

30 giin icinde mortalite
Yok Var
n (%) n (%)

KAH
Yok 98 (69.0) 9 (75.0) p=1.0*
Var 44 (31.0) 3(25.0)

KKY
Yok 126 (88.7) 10 (83.3) p=0.634
Var 16 (11.3) 2(16.7)

DM
Yok 99 (69.7) 9 (75.0) p=1.0*
Var 43 (30.3) 3(25.0)

HT
Yok 50 (35.2) 3(25.0) p=0.546*
Var 92 (64.8) 9 (75.0)

KBY
Yok 128 (90.1) 12 (100.0) p=0.603*
Var 14 (9.9) 0(0.0)

Hipotroidi
Yok 139 (97.9) 12 (100.0) p=0.738*
Var 3(2.1) 0(0.0)

Bag doku hastaligi
Yok 139 (97.9) 12 (100.0) p=1.0*
Var 3(2.1) 0(0.0)

Malignite
Yok 130 (91.5) 11 (91.7) p=1.0*
Var 12 (8.5) 1(8.3)

Kapak hastaligi
Yok 140 (98.6) 12 (100.0) p=1.0*
Var 2(1.4) 0(0.0)

ile 30 giin i¢inde mortalitelerinin iligkisinin
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Intrakraniyel olay
Yok 136 (95.8) 11 (91.7) p=0.440%*
Var 6(4.2) 1(8.3)

CABG
Yok 120 (84.5) 11 (91.7) p=1.0*
Var 22 (15.5) 1(8.3)

Kapak replasmani
Yok 141 (99.3) 12 (100.0) p=1.0*
Var 1 (0.7) 0(0.0)

ICD
Yok 140 (98.6) 12 (100.0) p=1.0*
Var 2(1.4) 0(0.0)

PM
Yok 137 (96.5) 12 (100.0) p=1.0*
Var 5@3.5) 2(4.5)

*[statistiksel analiz Fisher’s exact test test ile yapilmistir.

Hastalarin komorbid hastaliklar1 ile 30 giin igerisindeki mortalite ile iligkisi

incelendiginde istatistiksel fark saptanmamaistir.

Hastalarin kullandiklar ilaglar ile 30 giin igerisindeki mortalitelerinin karsilagtirilmasi

Tablo 14°de gosterilmistir.
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Tablo 14. Hastalarin kullandiklar1 ilaglar ile 30 giin igerisindeki mortalitelerinin
karsilastirilmast
30 giin icinde mortalite
Yok Var p
n (%) n (%)

Beta bloker
Yok 88 (62.0) 11 (91.7) p=0.057*
Var 54 (38.0) 1(8.3)

Ca kanal bloker
Yok 124 (87.3) 10 (83.3) p=0.656*
Var 18 (12.7) 2 (16.7)

Amiodoron
Yok 132 (93.0) 12 (100.0) p=1.0*
Var 10 (7.0) 0(0.0)

Digoksin
Yok 138 (97.2) 11 (91.7) p=0.337*
Var 4(2.8) 1(8.3)

Propofenon
Yok 140 (98.6) 12 (100.0) p=1.0*
Var 2(1.4) 0(0.0)

Spirinolakton
Yok 137 (96.5) 12 (100.0) p=1.0*
Var 5@3.5) 0(0.0)

*Fisher’s exact test

Hastalarin kullandiklar1 ilaglar ile mortalite durumlar agisindan istatistiksel fark

saptanmamigtir.

Hastalarin basvuru esnasindaki EKG bulgulari ile 30 giin icerisindeki mortalitelerinin

iliskisinin karsilastirilmasi Tablo 15’de gosterilmistir.
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mortalitelerinin iligkisi

30 giin icinde mortalite

Yok Var

n (%) n (%)
EKG
Siniis bradikardisi 48 (33.8) 1(8.3)
Sintizal arrest 6(4.2) 0(0.0)
1.derece AV blok 4(2.8) 0(0.0)
2-1 AV blok 9 (6.3) 0 (0.0)
2-2 AV blok 8 (5.6) 0 (0.0)
Total AV blok 34 (23.6) 6 (50.0)
Nodal ritm 10 (7.0) 3(25.0)
Yavas ventrikiil 21 (14.8) 2 (16.7)
yanith AF
Pace ritmi 2(1.4) 0(0.0)

Pearson Chi-Square test

Tablo 15. Hastalarin basvuru esnasindaki EKG bulgular1 ile 30 giin igerisindeki

Hastalarin bagvuru esnasindaki EKG bulgular1 ile 30 giin igerisindeki mortaliteleri

arasindaki iliski incelendiginde istatistiksel fark saptanmamaistir. (p>0.005)

Hastalarin acil serviste aldiklar1 tani1 ile 30 giin icerisindeki mortalitelerinin

karsilastirilmasi Tablo 16°da gosterilmistir.
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Tablo 16. Hastalarin acil serviste aldiklar1 tan1 ile 30 giin igerisindeki mortalitelerinin
karsilastirilmast

30 giin icinde mortalite
Yok Var
n (%) n (%)
Iskemik
Yok 117 (82.4) 9(75.0)
Var 25(17.6) 3(25.0) p=0.458*
[la¢ overdose
Yok 135 (95.1) 12 (100.0) p=0.674%*
Var 7 (4.9) 0(0.0)
Ilag etkilesimi
Yok 125 (88.0) 12 (100.0) p=0.363*
Var 17 (12.0) 0(0.0)
Primer blok
Yok 110 (77.5) 10 (83.3) p=1.0*
Var 32 (22.5) 2 (16.7)
Pacemaker disfonksiyonu
Yok 138 (97.2) 12 (100.0) p=1.0*
Var 4(2.5) 0(0.0)
Iag etkisi
Yok 121 (85.2) 12 (100.0) p=0.373*
Var 21 (14.8) 0(0.0)
Hassas karotis sendromu
Yok 140 (98.6) 12 (100.0) p=1.0*
Var 2(1.4) 0(0.0)
Hasta siniis sendromu
Yok 139 (97.9) 12 (100.0) p=1.0*
Var 3.1 0(0.0)
Akut bobrek yetmezligi-elektrolit bozuklugu
Yok 127 (89.4) 6 (50.0) p=0.002*
Var 15 (10.6) 6 (50.0)

*[statistiksel analiz Pearson Chi-Square test ile yapilmistir.




Hastalarin acil serviste aldiklar1 tan1 ile 30 giin igerisindeki mortaliteleri
karsilagtirildiginda akut bobrek yetmezligi ve/veya elektrolit bozuklugu olanlarin mortalitesi

daha yiiksek bulunmusgtur.

Hastalarin yas, vital bulgular, laboratuar degerleri ile 30 giin igerisindeki mortalite ile

iligkisinin karsilagtirilmasi Tablo 17°de gdsterilmistir.

Tablo 17. Hastalarin yas, vital bulgular, laboratuar degerleri ile 30 giin icerisindeki mortalite

ile iligkisinin karsilagtirilmasi

30 giin icinde mortalite

Yok Var p

Yas (y1l) 76.5 (70.25-84.0) 81.5 (77.25-86.75) p=0.034
Nabiz (atim/dakika) 42,6 £9.2 36.3+£5.6 p=0.17
Sistolik Tansiyon 114.0 (94.25-129.5) 103.0 (90.0-133.75) p=0.305
(mmHg)

Diyastolik Tansiyon 72.31+17.9 63.92+11.6 p=0.113
(mmHg)

Satiirasyon (%) 98.0 (95.0-98.0) 92.0 (87.25-97.5) p<0.001
Solunum Sayis1 (/dakika) 16.0 (16.0-18.0) 19.0 (16.0-23.25) p=0.002
Glaskow koma skoru 15.0 (15.0-15.0) 14.5 (10.5-15.0) p<0.001
Kreatinin (mg/L) 1.23 (0.87-1.87) 1.79 (0.83-2.26) p=0.087
BUN (mg/L) 28,6 (19.8-40.75) 40.75 (18.85-83.75) p=0.108
K (mmol/L) 4.42 +0.68 4.59 £0,67 p=0.443
pH 7.36 (7.31-7.41) 7.32(7.21-7.37) p=0.092
Laktat (mmol/L) 2.2 (1.4-3.5) 4.75 (2.8-6.6) p=0.004
HCO3 (mmol/L) 22.35(19.55-23.67) 19.65 (13.26-22.0) p=0.02
Troponin (ng/mL) 0.03 (0.001-0.448) 0.04 (0.031-0.151) p=0.053

*Normal dagilima uyan degerler ortalama ve standart sapma, bunun digindaki tiim degerler ortanca ve
(ceyreklikler arasi genislik) olarak verilmistir. Normal dagilima uyan parametreler karsilastirilirken
independent sample t test; diger parametreler normal dagilima uymadigi icin Mann Whitney U testi
uygulanmigstir.

Hastalarin yas, vital bulgular, laboratuvar degerleri ile 30 giin igerisindeki mortalite ile
iliskisi incelendiginde yas arttikca, satiirasyon diistiik¢e, solunum sayisi arttik¢a, glaskow koma
skoru azaldik¢a, HCOs degeri azaldikca ve laktat degeri arttik¢a hastalarin mortalitesinin arttig

gorilmiistir.
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8.1.3. Kalic1 pacemaker ihtiyaci olan grubun incelenmesi

Kalici pacemaker

karsilastirilmasi Tablo 18°de gosterilmistir.

ihtiyac1 ile hastalarin cinsiyet ve basvuru sikayetlerinin

Tablo 18. Kalic1 pacemaker ihtiyacit ile hastalarin cinsiyet ve bagvuru sikayetlerinin

karsilastirilmast
Kahc1 Pacemaker Thtiyaci
Yok Var
n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 55 (49.5) 27 (62.8) X?=1.683
Erkek 56 (50.5) 16 (37.2) p=0.194"
Nefes Darlig1
Yok 94 (84.7) 35 (81.4) X?=0.064
Var 17 (15.3) 8 (18.6) p=0.800"
Gogiis agrisi
Yok 89 (80.2) 40 (93.0) X?=2.874
Var 22 (19.8) 3(7.0) p=0.038"
Bayilayazma
Yok 100 (90.1) 41 (95.3) p=0.518*
Var 11(9.9) 2(4.7)
Bayilma
Yok 86 (77.5) 36 (83.7) X?=0.404
Var 25 (22.5) 7 (16.3) p=0.525"
Fenalik
Yok 96 (86.5) 38 (88.4) X?=0.002
Var 15 (13.5) 5(11.6) p=0.964"
Halsizlik
Yok 100 (90.1) 35(81.4) X?=1.437
Var 11(9.9) 8 (18.6) p=0.231"
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Biling bulaniklig1
Yok 109 (98.2) 40 (93.0) p=0.133*
Var 2(1.8) 3(7.0)

Akut ilag alim1
Yok 109 (98.2) 43 (100.0) p=1.0*
Var 2 (1.8) 0(0.0)

Bas donmesi
Yok 95 (85.6) 35(81.4) X?=0.653
Var 16 (14.4) 8 (18.6) p=0.419"

*Countinuity Correction ki-kare test *Fisher’s exact test uygulanmistir.
Kalici pacemaker ihtiyac1 ile hastalarin cinsiyet ve basvuru sikayetleri
karsilagtirildiginda gogilis agrist ile bagvuran hastalarin kalic1 pacemaker ihtiyacinin gogiis

agrist olmayan hastalar ile karsilastirildiginda daha az bulunmustur.

Kalic1 pacemaker ihtiyaci ile hastalarin komorbiditelerinin karsilastirilmasi Tablo

19°da gosterilmistir.

Tablo 19. Kalici pacemaker ihtiyaci ile hastalarin komorbiditelerinin karsilastirilmast

Kahic1 Pacemaker Thtiyaci
Yok Var

n (%) n (%)
Yok 75 (67.6) 32 (74.4) X?=0.401
Var 36 (32.4) 11 (25.6) p=0.527"

KKY

Yok 97 (87.4) 39 (90.7) X2=0.086
Var 14 (12.6) 4(9.3) p=0.558"
Yok 83 (74.8) 25 (58.1) X?=3.339
Var 28 (25.2) 18 (41.9) p=0.068"
Yok 42 (37.8) 11 (25.6) X?=1,555
Var 69 (62.2) 32 (74.4) p=0.212"
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KBY

Yok 100 (90.1) 40 (93.0) p=0.758*
Var 11(9.9) 3(7.0)

Hipotroidi
Yok 108 (97.3) 43 (100.0) p=0.197*
Var 3(2.7) 0(0.0)

Bag doku hastaligi
Yok 111 (100.0) 40 (93.0) p=0.021*
Var 0(0.0) 3(7.0)

Malignite
Yok 100 (90.1) 41 (95.3) p=0.518*
Var 11(9.9) 2(4.7)

Kapak hastaligi
Yok 110 (99.1) 42 (97.7) p=0.482*
Var 1(0.9) 1(2.3)

Intrakraniyel olay
Yok 105 (94.6) 42 (97.7) p=0.674*
Var 6(5.4) 1(2.3)

CABG
Yok 93 (83.8) 38 (88.4) X?=0.216
Var 18 (16.2) 5(11.6) p=0.642"

Kapak replasmani
Yok 111 (100.0) 42 (97.7) p=0.279*
Var 0(0.0) 1(2.3)

ICD
Yok 109 (98.2) 43 (100.0) p=1.0*
Var 2 (1.8) 0(0.0)

PM
Yok 108 (97.3) 41 (95.3) p=0.619*
Var 3(2.7) 2(4.7)

"Countinuity Correction ki-kare test *Fisher’s exact test
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Hastanin bag doku hastaliinin bulunmasi kalici pacemaker ihtiyaci acisindan

istatistiksel olarak anlamlidir. Diger komorbiditeler ile kalic1 pacemaker ihtiyaci agisindan fark

saptanmamigtir.

Kalic1 pacemaker ihtiyaci ile hastalarin kullandiklar1 ilaglarin karsilastirilmast Tablo

20°de gosterilmistir.

Tablo 20. Kalic1 pacemaker ihtiyaci ile hastalarin kullandiklari ilaglarin karsilastirilmasi

Kahci Pacemaker Ihtiyaci

*Countinuity Correction ki-kare test *Fisher’s exact test uygulanmigstir.

Hastalarin kullandiklar ilaglar ile kalic1 pacemaker ihtiyacglari arasinda istatistiksel fark

saptanmamigtir.

Yok Var
n (%) n (%)
Beta bloker
Yok 68 (61.3) 31 (72.1) X?=1.584
Var 43 (38.7) 12 (27.9) p=0.208"
Ca kanal bloker
Yok 95 (85.6) 39 (90.7) X?=0.336
Var 16 (14.4) 4(9.3) p=0.562"
Amiodoron
Yok 104 (93.7) 40 (93.0) p=1.0*
Var 7(6.3) 3(7.0)
Digoksin
Yok 106 (95.5) 43 (100.0) p=0.323*
Var 5(4.5) 0 (0.0)
Propofenon
Yok 109 (99.1) 43 (97.7) p=0.491*
Var 1(0.9) 1(2.3)
Spirinolakton
Yok 109 (98.2) 43 (100.0) p=1.0*
Var 2(1.8) 0(0.0)
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Kalic1 pacemaker ihtiyaci ile hastalarin basvuru esnasindaki EKG bulgularinin

karsilastirilmasi Tablo 21°de gosterilmistir.

Tablo 21. Kalict pacemaker ihtiyaci ile hastalarin basvuru esnasindaki EKG bulgularinin

karsilastirilmasi
Kalic1 pacemaker ihtiyaci
Yok Var

n (%) n (%)
EKG
Siniis bradikardisi 48 (43.2) 1(2.3)
Sintizal arrest 5(@4.5) 1(2.3)
1.derece AV blok 4 (3.6) 0 (0.0)
2-1AV blok 6(5.4) 3(7.0)
2-2 AV blok 2 (1.8) 6 (14.0)
Total AV blok 16 (14.4) 24 (55.8)
Nodal ritm 10 (9.0) 3(7.0)
Yavas ventrikiil 18 (16.2) 5(11.6)
yanitlt AF
Pace ritmi 2(1.8) 0(0.0)

Istatistiksel analizde Pearson Chi-Square test uygulanmistir.

EKG tiirti ile kalic1 pacemaker ihtiyaci iligkisinde bakildiginda istatistiksel olarak 2-2
AV blok ve Total AV blogu olan hastalarin daha ¢ok kalici pacemaker ihtiyaci oldugu
gosterilmistir. (p<0.001)

Kalic1 pacemaker ihtiyaci ile hastalarin acil serviste aldiklari tani karsilastirilmas: Tablo

22°de gosterilmistir.

48



Tablo 22. Kalic1 pacemaker ihtiyaci ile acil serviste aldiklar1 tan1 karsilastirilmasi

Kahic1 Pacemaker Ihtiyac

Yok Var
n (%) n (%)
Iskemik
Yok 88(79.3) 38 (88.4) X?=1.166
Var 23 (20.7) 5(11.6) p=0.280"
[lag overdose
Yok 104 (93.7) 43 (100.0) p=0.191*
Var 7(6.3) 0(0.0)
[lag etkilesimi
Yok 94 (84.7) 43 (100.0) p=0.004*
Var 17 (15.0) 0 (0.0)
Primer blok
Yok 109 (98.2) 11 (25.6) X?=90.826
Var 2 (1.8) 32 (74.4) p<0.001"
Pacemaker disfonksiyonu
Yok 109 (98.2) 41 (95.3) p=0.311%*
Var 2(1.8) 2(4.7)
Iag etkisi
Yok 90 (81.1) 43 (100.0) X?=7.882
Var 21 (18.9) 0(0.0) p=0.005"
Hassas karotis sendromu
Yok 109 (98.2) 43 (100.0) p=1.0*
Var 2(1.8) 0(0.0)
Hasta siniis sendromu
Yok 110 (99.1) 41 (95.3) p=0.189*
Var 1(0.9) 2(4.7)
Akut bobrek yetmezligi-elektrolit bozuklugu
Yok 93 (83.8) 40 (93.0) X?=1.531
Var 18 (16.2) 3(7.0) p=0.216"

"Countinuity Correction ki-kare test *Fisher’s exact test
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Hastalarin acil serviste aldiklar1 tanmi ile kalici pacemaker ihtiyaci arasindaki iligki

incelendiginde primer blok olan hastalarin daha fazla kalic1 pacemaker ihtiyaci olabilecegi, ilag

etkisi ve ila¢ etkilesimi olan hastalarin kalici pacemaker ihtiyacinin daha az oldugu

bulunmustur.

Kalic1 pacemaker ihtiyaci ile hastalarin yas, vital bulgular, laboratuar degerlerinin

arasindaki iliskinin incelenmesi Tablo 23’de gdsterilmistir.

Tablo 23. Kalic1 pacemaker ihtiyaci ile hastalarin yas, vital bulgular, laboratuar degerlerinin

arasindaki iligki

Kalic1 Pacemaker Ihtiyaci

Yok Var p

Yas (y1l) 78 (72-84) 77 (70.25-87) p=0.05
Nabiz (atim/dak) 44,2 £ 8.1 37.6 £ 9.9 p<0.001
Sistolik Tansiyon 115.5 (90-130) 110 (90-151.5) p=0689
(mmHg)

Diyastolik Tansiyon 70.84 +£15.9 73.77 +£21.42 p=0.356
(mmHg)

Satiirasyon (%) 97 (91-98) 98 (95-98) p=0697
Solunum Sayis1 16 (16-20) 16 (16-18) p=0.051
(/dakika)

Glaskow koma skoru 15 (15-15) 15 (15-15) p=0.553
Kreatinin (mg/L) 1.25 (0.88-1.96) 1.42 (0.87-1.96) p=0.828
BUN (mg/L) 27.5(18.4-45.9) 29.7 (20.6-40.8) p=0.166
K(mmol/L) 443 £0.7 4.45+0.6 p=0.910
pH 7.35(7.28-7.41) 7.36 (7.30-7.41) p=0.717
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HCO;s 21.65 (17.8-23.6) 22.60 (20.2-23.7) p=0.103
Laktat 2.3 (1.5-4.6) 2.6 (1.3-3.4) p=0.770
Troponin 0.031 (0.001-0.042) | 0.035 (0.011-0.091) p=0.177

*Normal dagilima uyan degerler ortalama ve standart sapma, bunun disindaki tiim degerler ortanca ve
(ceyreklikler arasi genislik) olarak verilmistir. Normal dagilima uyan parametreler karsilastirilirken
independent sample t test; diger parametreler normal dagilima uymadigi icin Mann Whitney U testi

uygulanmigstir.

Kalic1 pacemaker ihtiyaci olan hastalar, olmayan hastalarla kiyaslandiginda yaslarinin

daha kii¢iik oldugu, nabizlarinin daha diisiik oldugu ancak hastalarin diger vital bulgular1 ve

laboratuvar degerleri arasinda iliski olmadig goriilmiistiir.

8.1.4.Taburculuk ve mortalite gruplarinda regresyon analizi

Taburculuk i¢in tiim veriler ile regresyon analizi yapilmis olup anlamli olanlar Tablo

24°de gosterilmistir.

Tablo 24. Taburculuk I¢in Coklu Regresyon Analizi

Taburculuk I¢in Coklu Regresyon Analizi

B WALD OR %95 GA p
Beta bloker kullanimi 0.847 5.182 2.333 1.125-4.839 0.023
Nabiz 0.114 6.744 1.121 1.028-1.222 0.009
Laktat -0.620 4.521 0.538 0.304-0.953 0.033
Ilag etkisi 3.276 25.751 26.478 7.470-93.851 <0.001
Ilag etkilesim 3.283 22.385 26.667 6.843-103.919 | <0.001

Laktat yiiksekligi bulunan hastalarin taburculuk olasilig1 daha az, betabloker kullanimi,

nabzin yiiksek olmas1 ve ilag etkisi ya da ilag etkilesimi nedeniyle bradikardik olan hastalarin

taburculuk oranlar1 daha ytliksek bulunmustur.
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Mortalite i¢in tiim veriler ile regresyon analizi yapilmis olup anlamli olanlar Tablo

25°de gosterilmistir.

Tablo 25. Mortalite icin Coklu Regresyon Analizi

Mortalite I¢in Coklu Regresyon Analizi

B WALD OR %95 GA P

Solunum sayisi 0.291 5.535 1.338 1.050-1.704 0.019
Glaskow koma skoru -0.459 7.989 0.632 0.460-0.869 0.005
Internal pacemaker -1.525 4.755 0.218 0.055-0.857 0.029
Invaziv mekanik -3.315 11.171 0.036 0.005-0.254 0.001
ventilasyon

Akut bobrek yetmezligi- | 2.136 11.187 8.467 2.422-29.603 0.001
elektrolit bozuklugu

Glaskow koma skorunun diismesi, solunum sayisinin artmasi ve hastanin tanisinin akut

bobrek yetmezligi-elektrolit bozuklugu olmasi mortalite olasiligini arttiran faktorler olarak

goriilmektedir. Internal pacemaker takilan ve invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin

mortalite orani daha diisiik bulunmustur.
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9. TARTISMA

Semptomatik bradikardi hizli olarak taninmas1 ve tedavi edilmesi gereken bir klinik
durumdur. Semptomatik bradikardili hastalara iliskin demografik verilerin, verilen tedavilerin,
hastalarin sonlanimini inceleyen kisitli sayida ¢alisma mevcuttur. (2)(1)Ancak hastalarin

ciddiyetini ve prognozunu 6n gordiirecek kriter caligmalarina rastlamadik.

Hastalarimizin demografik verileri incelendiginde kadin ve erkek orani birbirine
yakindi. Yas ortancasi ise 76 olarak bulunmustu. Sodeck ve arkadaslar tarafinca acil servise
bagvuran semptomatik bradikardisi olan hastalar {izerinde yapilan retrospektif bir calismada
hastalarin yas ortancasi 68; kadin cinsiyet oran1 %38 olarak verilmistir. (1) Schwartz ve
arkadaslarinin  semptomatik bradikardisi olan hastalarin  hastane Oncesi  verileri
degerlendirildiginde kadin cinsiyet oran1 %49; yas ortalamasi 66.7 olarak ortaya koyulmustur.
(2) Literatiirdeki bu verilerle kiyaslandiginda bizim hastalarimizin yas ortancalarin daha ytiksek
oldugu goriilmekle beraber; kadin ve erkek cinsiyet oranlarimizin birbirine daha yakin olmasi

calismamizi daha genellenilebilir kilmaktadir.

Hastalarimizin komorbiditeleri incelendiginde hipertansiyon, diyabet, kronik bdbrek
yetmezligi gibi kardiyovaskiiler olay riskini arttiran hastaliklarin ve koroner arter hastaligi ve
konjestif kalp yetmezligi gibi primer kardiyak hastaliklarin sik oldugu dikkati ¢cekmistir. Benzer
caligmalarda semptomatik bradikardisi olan hasta gruplarinda ayni risk faktorlerinin siklikla
goriildiigl soylenilebilir. (1)(39) Bunun 6nemli bir sebebinin de SA ve AV nodlarinin koroner
arterler tarafindan beslenmesi ve bu bolgelerde gelisen iskemi sonucunda disritmilere yatkinlik

gelistirmesi oldugu soylenebilir. (4)

Hastalarimiz hiz kirici ajan olarak %35.7 beta bloker, %13 kalsiyum kanal blokeri, %3.2
digoksin kullanmaktaydi. Benzer bir calismada hastalarin %?24.7°si beta bloker, %19’u
kalsiyum kanal bloker, %10.9’u digoksin kullandig1 goriilmiistiir. (2)Bizim hasta
popiilasyonumuzun daha yiiksek oranda beta bloker, daha diisiik oranda kalsiyum kanal blokeri
ve digoksin kullandigini1 soyleyebiliriz. Her ne kadar amiodoron, digoksin, propofenon gibi
ilaglarin kullaniminin bradikardi igin risk faktorii oldugu bilinse de semptomatik bradikardisi

olan hastalarin ne oranda bu ilaglar1 kullandigina iliskin ¢aligma bulunmamaktadir. (9)

Hastalarimizin gelis sikayetleri degerlendirildiginde en sik bayilma, nefes darligi, gogiis
agrist ve bag donmesi yakinmalar1 oldugu goriilmiistiir. Sodeck ve arkadaglar1 da semptomatik

bradikardisi olan hastalarla yaptig1 ¢alismada da en sik hastalarin senkop, bas donmesi, gogiis
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agrisi, nefes darligi ile basvurdugu belirtilmis olup bu sonuglar bizim ¢alismamizla

benzerdir.(1)

Hastalarimizin basvuru EKG’lerinde en sik siniis bradikardisi goriilmiistiir. Bunu
takiben total AV blok, yavas ventrikiil yanitlh AF de sik goriilmiistiir. Schwarts ve arkadaslar
tarafindan yapilan ¢alismada da en sik ritm siniis bradikardisi (%57.5) olarak belirtilmistir.(2)
Ancak Sodeck ve arkadaslarinin ¢alismasinda en sik yiiksek dereceli AV bloklar goriildiigii
bildirilmistir (%48) Her ne kadar bu bulgu ¢alismamizla Ortiigmiiyor gibi goriinse de biz
calismamizda yiiksek dereceli AV bloklari tiplerine gore degerlendirdigimiz i¢in aslinda sikligi

benzerdir.(1)

Literatiirde semptomatik bradikardi tanis1 alan tiim hastalarla ilgili gelis vital bulgular
ve ilk laboratuvar sonuclarmin degerlendirildigi c¢aligmalara rastlamadik. Ancak kardiyak
pacing uygulanan hastalarin degerlendirildigi bir ¢alismada tedavi verilmeden 6nce bakilan
sistolik kan basincinin ortancasinin 71.2 mmHg (64.8-77.6), diyastolik kan basincinin 42.9
mmHg (38.8-47.0), nabiz ortancalarinin 40 (39-42) atim/dakika olarak 6l¢iildiigii belirtilmistir.
Her ne kadar gelis nabiz degerlerimiz benzer olsa da bu calismada sadece kardiyak pacing
uygulanmasi gereken hastalar alindigindan ve bu hastalarin daha kritik hastalar oldugu

varsayilarak tansiyon degerlerinin daha diisiik oldugu sonucuna varilabilir. (40)

Calismamizda hastalarimizin %26.6’s1 tedavisiz izlenmisti. %32.5’ine iv atropin,
%7.1°sine iv dopamin, %1.9’una iv norepinefrin, %1.9’una iv adrenalin uygulanmist.
Hastalarimizin %39’°una eksternal pacemaker, %17.5’una internal pacemaker takilmisti. Benzer
bir ¢alismada hastalarin %39°u tedavisiz izlenmis, hastalarin %61’ine iv atropin, iv dopamin,
iv norepinefrin, iv adrenalin secgeneklerini, %20 hastaya eksternal/internal pacemaker

uygulandigi bildirilmistir (1)

Tedavi amaci ile; hastalarimizin %4.5°1 hemodiyalize gonderilmisti. Hastalarinin
%4 iniin elektrolit bozuklugu sebebiyle semptomatik bradikardik olarak basvurdugunu
sOyleyen benzer bir ¢aligmada bu hastalarin hemodiyaliz alip almamalarina iliskin bilgi

bulunmamaktadir. (1)

Hastalarimizin %28.6’s1 sifa ile acil servisten taburcu olmustur. Hastalarimizin ileri
tetkik ve tedavi amaci ile %41.6’s1 koroner yogun bakima, %10.4’1i kardiyoloji servise, %2.6’s1
yogun bakima, %1.3’1l nefroloji servise yatmistir. Hastanemiz koroner yogun bakiminda yer
olmamasi nedeni ile %5.8’1 dis merkez koroner yogun bakima sevk edilmistir. Semptomatik

bradikardi ile bagvuran hastalarin yatis durumlarini inceleyen ¢alismaya rastlamadik.
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Calismamizda hastalarin semptomatik bradikardi sebebi olarak %22.1’inde primer blok,
%18.2’sinde iskemik, %13.6’sinda akut bobrek yetmezligi-elektrolit bozuklugu, %13.6’sinda
hassas karotis sendromu, %]11’inde ilag¢ etkilesimi, %4.5’inde ilag¢ fazla kullanimi, %2.6’sinda
pacemaker disfonksiyonu, %1.9’unda hasta siniis sendromu tespit edildi. Bir calismada primer

blok %49, ilag etkisi %21, iskemik %14 tespit edildigi bildirilmistir. (1)

Hastalarin %27.9’unun kalic1 pacemaker ihtiyaci olmustur. Sodeck ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada bu oran %350 olarak verilmistir. Hastalarimizin 30 giinliik mortaliteleri
%7.8’dir. Sodeck ve arkadaglarinin ayni ¢alismasinda semptomatik bradikardi ile basvuran
hastalarin 30 giinlilk mortalitesini %35 olarak bildirmislerdir. Bu sonu¢ bizim ¢aligmamizla
benzerdir. (1) Hastane dncesi hastalarla yapilmis bir calismada 30 giinliik mortalite oran1 %15.8
bildirilmistir ki bu fark bizim c¢alismamizda periarrest ritimleri, KPR sonrasi bradikardik

hastalar1 ¢galismamizdan dislamamizla agiklanabilir. (2)

Hastalarimiz1 taburcu olan, servise yatan, yogun bakima yatan, 30 giin i¢inde eksitus
olan ve olmayan, kalici pacemaker ihtiyaci olan hastalar1 olarak gruplandirarak analizlerimizi

yaptik. Literatiirde bu tiirde bir ¢aligmaya rastlanmamastir.

Taburcu olan, servise yatan, yogun bakima yatan hastalar ile yaptigimiz analizlerde
erkek hastalarin daha yiiksek oranda taburcu oldugu, kadin hastalarin daha yiiksek oranda
yogun bakima yattiklart bulunmustur. (p<0.001) Bu konuda genis kapsamli ¢ok merkezli

caligmalar yapilir ise taburculuk durumu ile cinsiyet arasindaki iliski kesinlestirilebilir.

Taburcu olan, servise yatan, yogun bakima yatan hastalar ile hastalarin kullandig ilaglar
arasindaki iligkide beta bloker kullanan hastalarin daha az yogun bakima yattig1 goriilmiistiir.
(p<0.001) Bu durum hastalarimizin biiyiik ¢ogunlugunun (%35.7) beta bloker kullanmasi, ilag
etkisi ve ilag¢ etkilesimi diisiliniilen hastalarin daha c¢ok taburcu olmasindan kaynaklaniyor

olabilir.

Taburcu olan, servise yatan, yogun bakima yatan hastalarin EKG bulgularina
bakildiginda, siniis bradikardisi olan hastalarin daha ¢ok taburcu oldugu, total AV blogu olan
hastalarin daha ¢ok servise ve yogun bakima yattig1 goriilmiistiir. (p<0.001) Yiiksek dereceli
AV blogu olan hastalarin eksternal pacemaker ile monitorize izlemi gerektiginden dolay1 bu

hastalarin yogun bakima yatis1 yapilmistir. (28)(32)

Taburcu olan, servise yatan, yogun bakima yatan hastalarin acil serviste aldiklar1 taniya

bakildiginda tanis1 iskemik ve primer blok olan hastalarin daha ¢ok servise ve yogun bakima

55



yattiklari, ilag etkisi ve etkilesimi diisiiniilen hastalarin taburcu olma olasiliginin daha yiiksek
oldugu gosterilmistir. Lee ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢aligmada ilag iliskili bradikardi tanisi
olan hastalarin dortte birine kalici pacemaker takildigi kaydedilmis ancak yatis ya da
hospitalizasyon oranlarindan bahsedilmemistir.(41) Bu ¢alisma ile verilerimiz farklidir.
Kawabata ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada ise ilag iliskili bradikardisi olan tiim
hastalarinin iv tedavi ya da gegici pacemaker ihtiyaci olmasina karsin hi¢ birininde kalic
pacemaker ihtiyaci gelismedigini bildirmislerdir.(42) Dolayisi ile bu konuda yapilacak genis

kapsamli calismalar ihtiyag vardir.

Taburcu olan, servise yatan, yogun bakima yatan hastalarin gelis vital bulgular ile
yapilan analizlerimizde; nabiz, sistolik ve diyastolik tansiyon, solunum sayist agisindan

istatistiksel fark izlenmistir. Bu bulgular literatiirii destekler niteliktedir. (28)

Taburcu olan, servise yatan, yogun bakima yatan hastalarin ilk laboratuvar degerleriyle
yapilan analizlerimizde ise troponin seviyeleri arasinda anlamli fark bulunmustur. Troponin
degerinin prognostik faktér oldugunun gosterildigi ¢ok sayida calisma olmasina karsin
semptomatik bradikardiyle gelen hastalarin laboratuvar degerleriyle ilgili ¢alismaya

rastlamadik.(43)(44)

Taburculuk i¢in yaptigimiz regresyon analizlerine bakilacak olursa nabiz OR 1.121,
laktat negatif yonde OR 0.538, ila¢ etkisi OR 26.478, ilag etkilesim OR 26.667 bulunmustur.
Bu konuda yapilacak daha genis kapsamli ¢aligmalar ile diger parametreleri de kapsayacak

sekilde taburculuk kurallarinin olusturulabilecegini diisiinmekteyiz.

30 giin i¢inde eksitus olan ve olmayan hastalarda yaptigimiz analizlerde akut bobrek
yetmezligi ve/veya elektrolit bozuklugu olan hasta grubunun mortalitesi daha yiiksek
bulunmustur. Ozel hasta gruplarindaki mortalitenin risk faktdrii oldugunu gosteren ¢ok sayida
calisma olmasma karsin bu durum semptomatik bradikardisi olan hasta gruplarinda
calisitlmamis bir durumdur.(45)(46) Bu bizim c¢alismamizi degerli kilmaktadir. Hem
semptomatik bradikardinin olusmasinda hem de semptomatik bradikardinin bir sonucu
olabilecek akut bobrek yetmezligi ve/veya elektrolit bozuklugu bu hasta grubunda c¢aligilmasi

gereken bir klinik durumdur.

Hastalarimizin yas, vital bulgular, laboratuvar degerleri ile 30 giin icerisindeki mortalite
ile iliskisi incelendiginde yas arttikca, satlirasyon diistiikce, solunum sayisi arttik¢a, glaskow
koma skoru azaldik¢a, HCO3 degeri azaldikg¢a ve laktat degeri arttik¢a hastalarin mortalitesinin

artt1g1 goriilmiistiir. Bu konuda yapilmis 2 genis ¢alismada mortaliteye sahip hastalarin yas
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ozelliklerinden bahsedilmemistir.(2)(1) Saturasyon, solunum sayisi, Glaskow koma skoru
hastalarin anstabilite kriterleri olup perfiizyon diisiikliigli olarak nitelendirilir.(28) Calismamiz
bu vital bulgular ile semptomatik bradikardisi olan hastalarda mortalite iliskisini net sekilde
ortaya koymaktadir. Bradikardi ile basvuran hastalarda laboratuar testlerini sistematik olarak
degerlendiren bir ¢alisma yapilmamustir. (9) Bu laboratuvar testleri ile yapilan ¢alismalar
incelendiginde Megarbane ve arkadaglarinin yaptiklari bir calismada betabloker intoksikasyonu
olan hastalarda mortalite agisindan serum laktat seviyesinin kesin bir prediktif deger
olamayacagindan bahsetse de laktat seviyesi ve metabolik asidozun perfiizyonla iliskisi bilinen

bir durumdur ve bir¢ok 6zel hasta gruplarinda mortaliteyle iliskisi gosterilmistir. (47)(48)(49)

30 giinliik mortalite i¢in yaptigimiz regresyon analizlerine bakilacak olursa solunum
sayis1 OR 1.338, Glaskow koma skoru negatif yonde 0.632, akut bobrek yetmezligi ve/veya
elektrolit bozuklugu olmasi OR 8.467 bulunmustur. Bu konuda yapilacak daha genis kapsamli
caligmalar ile diger parametreleri de kapsayacak sekilde 30 gilinliik mortalite i¢in kesin prediktif
degerlerin bulunulabilecegini diislinmekteyiz. Ayrica hastalara gecici transvendz pacing
uygulamasi ve invaziv mekanik ventilasyon uygulanmasi sirasiyla OR 0.218, 0.036 mortaliteyi
azalttigin1 gosterdik. Bu durum semptomatik bradikardisi olan kritik hastalarda onerilen erken

ve agresif miidahale ile mortaliteyi azaltabilecegimizi gostermektedir.(28)(38)

Kalic1 pacemaker ihtiyaci olan ve olmayan hastalarimiz arasinda yaptigimiz
incelemelerde goglis agrisi ile bagvuran hastalarin gogiis agris1 olmayan hastalara gére daha az
kalic1 pacemaker ihtiyact oldugu sonucu elde edildi. Bu bulgu hastalarimizin sadece
%16.2°sm1n gogiis agrist ile bagvurmus oldugundan kaynaklanabilecegi gibi, gogiis agrisi ile
basvuran hastalarin olasi tanisi olan akut koroner sendrom durumunda erken revaskiilarizasyon
miidahalelerimiz ile SA ve AV nod’un fonksiyonlarina zarar gelmemesi olabilir. Literatiirde
kalict pacemaker ihtiyaci olan hastalarin gelis sikayetlerine yonelik klinik calismaya

rastlamadik.

Kalict1 pacemaker ihtiyact olan ve olmayan hastalarimizin komorbiditeleri
incelendiginde; doku hastaligina sahip olmanin kalic1 pacemaker ihtiyaci acgisindan anlamli
oldugunu bulduk. Literatiire bakildiginda bircok doku hastaligiyla ilgili ¢alismada kalici
pacemaker ihtiyacindan bahsedilmistir.(50)(51)(52)(53) Tiim bu bilgiler 1s18inda bizim
calismamizdan da c¢ikaracagimiz sonu¢ semptomatik bradikardisi olan hastalarin doku

hastaligina sahip olup olmadiklarinin sorgulanmasi gerekliligidir.
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Kalic1 pacemaker ihtiyaci olan ve olmayan hastalarimizin EKG bulgular1 incelendiginde
literatiirle benzer sekilde 2-2 AV blok ve total AV blogu olan hastalarin daha sik kalici
pacemaker ihtiyact oldugu goriilmiistiir. (54) Hastalarimizin nabiz degerlerinin diistiik¢e kalici
pacemaker ihtiyaglar1 artmistir. Yiiksek dereceli AV blok ve nabiz iligkisinde bu beklenen bir
sonugtur. Diger yandan siniis bradikardisi, siniizal arrest EKG’sinde sahip olan hastalarin da
kalic1 pacemaker ihtiyaci olabilecegi verilerimizde mevcuttur ve bu durum literatiirdeki

caligmalar ile ortiismektedir. (55)

Literatiir ile uyumlu olarak primer blok tanisi alan yani primer ileti bozukluguna sahip
hastalara kalict pacemaker endikasyonu daha fazla koyulmustur. (54) Tanisi ilag etkisi ve
etkilesimi olan hastalarimizin ise kalic1 pacemaker ihtiyaci daha az bulunmustur. Taburculuk,
servis yatis, yogun bakim yatis verilerinde de tanisi ilag etkisi ve ilag etkilesimi olan hastalarin
yogun bakim ihtiyacinin daha az oranda oldugu g6z 6niinde bulundurulursa verilerimizin kendi

icinde de uyumlu oldugunu sd6ylemek miimkiindiir.

Bu konuda ¢ok merkezli, prospektif ¢caligsmalar tasarlanarak semptomatik bradikardi ile
basvuran hastalarin ciddiyet ve mortalitesini 6n gordiirecek faktorler kurallastirilabilir. Bir
puanlama sistemi tasarlanarak hastanin taburcu olup olmayacagina, servise ya da yogun bakima

yatigina karar verilebilir.
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10. KISITLILIKLAR

Calismamiz retrospektif tasarlandigindan bazi hastalarin ilk vital bulgulari, EKG tiirti
gibi bilgilere ulasamadik ve bu hastalar1 disladigimiz i¢in hasta sayimiz tahmin ettigimizden az

bulunmustur. Bunun 6niine gecilebilmesi i¢in prospektif ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.

Bir grup hastamiz sevk edildikleri hastanede ya da taburcu olup evde eksitus olmasi
sebebiyle mortalite sebepleri incelenememistir. Ancak mortaliteyi sorguladigimiz 30 giinliik

stire itibariyle eksitus sebeplerinin bradikardiye yol agan faktorler olma olasiligr fazladir.

Ayrica ¢alismaya 18 yas tistli bireyler alinmis olup, bu veriler pediatrik yas grubu igin

genellenemez.
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11. SONU

Semptomatik bradikardiyle acil servise basvuran hastalarda, erkek cinsiyete sahip,
bradikardileri derin olmayan, ilag etkisi ya da ila¢ etkilesimi sebebiyle bradikardi gelismis hasta
gruplarinda taburculuk oranlarini yiiksek bulunmustur. Laktat yiiksekligi ise hospitalizasyon
acisindan anlamliydi. Biling durumunda bozulma, akut bobrek yetmezligi/elektrolit bozuklugu,
diisiik satiirasyon, yiiksek solunum sayisi, laktat yiliksekligi, HCOs diisiikliigii mortalite
acisindan anlamli bulundu. Bag doku hastalig1 olan, gorece diisiik nabiz ve yliksek dereceli AV

blok ile bagvuran hastalarin kalic1 pacemaker ihtiyaci daha yiiksek bulunmustur.

Semptomatik bradikardiyle bagvuran hastalarda cinsiyet, komorbiditeler, vital bulgular,
laboratuvar testleri ve dogru tan1 kullanilarak hastalarin ciddiyetine karar verilip ve mortalitesi

ongoriilebilir.
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13. EKLER

13.1. Calisma Veri Formu

Hasta No

Hasta Protokol Numarasi

Basvuru Tarihi

Yas

Cinsiyet

(O Kadin

Acil Servis Bagvuru Nedeni

(O Basdénmesi () Diger

(O Nefes darhgi () Gogus Agrisi () Bayilayazma (O)Bayilma

(O Fenalik Hissi (O Halsizlik () Biling bulanikhigi (OAkut ilag alimi

Komorbid Hastaliklar

(OKBY () Doku Hastaliklari () Malignensi (OKapak Hastaligs

Qintrakraniyel Kitle/ Olay (ODiger........cc........

OKAH O KMP O KkY ObM OHT O Hipotiroidi O Epilepsi

Kardiyak Cerrahi

(O cABG () Kapak Replasmani ) ICD (O PM () Diger....ccccovuvenen

Kullandig ilaglar

(OBetabloker ()Ca kanal bloker (OAmiadoron () Digoksin

(OPropofenon (OLityum () Opiyat (OSpironolaktan ()Diger

Vital Bulgular

Nabiz

EKG

Tansiyon Arterial

Sints Bradikardisi

Saturasyon

Sintizal arrest

Solunum Sayisi

1.derece AV blok

2:1 AV blok

2:2 AV blok

Total AV blok

Nodal ritim

Ventikiler kacak
ritimler

GKS

Laboratuar Ph

Kre HCO3
Bun Laktat

K Troponin

Yavas Ventrikil
yanith AF
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Tedavi Doz

izlem

Atropin

Dopamin

Dobutamin

Norepinefrin

Adrenalin

Ekternal PM

internal PM

Tamponize mayi

Ca glukronat

Ventolin

Hemodiyaliz

PKAG

NIMV

Entibasyon

Diger

Sonlanim

Acil servisten taburculuk saat

Son Tani

Kardiyoloji servis yatis

iskemik

Koroner yogun bakim yatis/sevk

ABY Elektrolit bozuklugu

ilac etkisi

Kalici PM ihtiyaci

ilag etkilesimi

Nefroloji servis yatis

ilac overdoze

Yogun bakim yatis /sevk

Primer blok

1 glin icinde mortalite

PM disfonkisyonu

7 glin icinde mortalite

Hasta sinlis sendromu

30 glin icinde mortalite

Hassas karotis

Diger
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13.2. Dokuz Eyliil Universitesi Etik Kurul Onayt

> POKUZ EYLUL UNIVERSITESI
GiRiSIMSEL OLMAYAN ARASTIRMALAR ETiK KURUL KARARI

Sayin Prof.Dr.Sedat YANTURALI

Arastirmamiza iliskin Kurulumuz karari agagida sunulmugtur.

Bilgilerinizi ve geregini rica ederiz.

ETIK DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI
KOMISYONUN ADI | GIRISIMSEL OLMAYAN ARASTIRMALAR ETiK KURULU
ACIK ADRES Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakilltesi Dekanhii 2. Kat inciralti-iZMIR
TELEFON 02324122254-0232 4122258
FAKS 02324122243
E-POSTA etikkurul@deu.edu.tr
DOSYA NO: 4778-GOA
UZMANLIK TEZI [{) MUNFERIT ARASTIRMA [JOCM[]
ARASTIRMA YUKSEKLISANS [J DOKTORA O
ARASTIRMANIN ACIK ADI Acil Servise Semptomatik Bradikardi ile Bagvuran Olgularin
T Ciddiyet ve Prognoz Kriterlerinin Belirlenmesi
SYURU | ARASTIRMA PROTOKOL
SORUMLU ARASTIRMACI | Prof.Dr.Sedat YANTURALI
UNVANI/ADISOYADI ve Acil Tip A.D.
) UZMANLIK ALANI
ARASTIRMAYA KATILAN | TEK MERKEZ [X) COK MERKEZLI[]
MERKEZLER
Belge Adi Tarihi | Versiyen Dili
8 Numarasi
?gg,?g:?&% Meveut Tirkge ingilizce (]  Diger (]
DEGERLENDIRILEN | ARASTIRMA ILE ILGILI I —
NG GELER EN | LITERATOR Mevcut Tirkge [ Ingilizee Diger (]
BILGILENDIRILMIS
2 " |GONULLU OLUR Mevcut Turkge Ingilizce ]  Diger (]
FORMU
OLGU RAPOR FORMU | Meveut Turkge @ Ingilizze 0 Diger ] |
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KARAR BILGILERI

.‘ Karar No:2019/14-43
Prof.Dr.Sedat YANTURALI “nin
Bagvuran Olgularin Ciddiyet ve

!:asvum dosyas ve ilgili belgeler arastirmanin gerekge,
incelenmis, etik agidan calismanin gerceklestiri

I Tarih:12.06.2019

|

sorumlusu oldugu *Acil Servise Semptomatik Bradikardi ile
Prognoz Kriterlerinin Belirlenmesi® isimli klinik aragtirmaya ait
amag, yaklagim ve ybntemleri dikkate alinarak

CALISMA ESASI

Dokuz Eylul Universitesi Girisimsel Olmayan Aragtirmalar Etik Kurulu Isleyis YOnergesi
lyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu

ETIK KURUL UYELERI

Unvan/AdvSoyad

Arastirma ile

Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet iliskili mi? imza
| ProfDr.Sadik % | . [; DEU Tip Fakiltesi
Kivang METIN C?r::th":s' Buw: Kalp Damar Cerrahisi Erkek EQ |HXE U\ —
(Bagkan) e Anabilim Dali
Prof.Dr.Serkan DEU Tip Fakaltesi Ig
YENER Endokrinoloji Hastaliklari Anabilim Erkek E0 |HIKX
(Baskan Yardimcisi) Dal 3
c | Forooiik ik | DEU Fizik Tedavi ve ¢
Prof.Dr.Arzu GENG .rcg:vi WP Rehabilitasyon Yoksek |Kadn |E[D |HE
Rehabilitasyon Oleulu (L
Prof.Dr. Sermin . " DEU Tip Fakiltesi
OZKAL ThBi Fitoly! Tibbi Patoloji A.D Kadm | E[] |HIY %
DEU Tip Fakultesi v
Prof.Dr.Pinar S
Rr— Tibbi Biyokimya
TUNCEL Tibbi Biyokimya Anabilim Dalt Kadin ED [HRX ,N 1
DEU Tip Fakbltesi i
Dog.Dr.Nil Hocaoglu 2 4 Tibbi Farmakoloji &
AKSAY Tibbi Farmakoloji Anabilim Dals Kadin EQ [HIK /é'u-/
T 5 | DEU Hemgirelik v
Cocuk Saghg ve : i 4
Dog.Dr.Murat Fakiiltesi
BEKTAS Hatsliia Cocuk Saghg: ve Ekek |E[] |HIY
Hemgirelit} Hastaliklar Hemsireligi
Dog.Dr.Tufan ; : Tibbi Genetik Anabilim
CANKAYA Tibbi Genetik Dali Ekek |[E0] |HE
\
’ ... | DEU Tip Fakiltesi
Dog.Dr.Ayfer DAY | Davranig Fizyolojisi Fizyuloj? Anabilim Dalt Kadin EJ |HEK M
DEU Tip Fakiiltesi
Dog.Dr.Korcan Pediatrik Cocuk Saghg ve
DEMIR Endokrinoloji Hastaliklari Anabilim | Erkek Ed |HR |
Dali
Dog.Dr.Mah DEU Tip Fakiltesi
r.Mahmut s BE B e
. Tibbi Mikrobiyoloji | Tibbi Mikrobiyoloji E HR %_
Cem ERGON Anabilim Dal Erkek O
; ) | Ege Universitesi Tip
Ogr.Gor.Dr.Kivang Biyoistatistik ve Faktltesi Biyoistatistik | Erkek Ed |HK Katl‘amadl
YUKSEL Tibbi Biligim ve Bilisim A.D
DEU Rektorlugt Hukuk e
Av.Esra FIRTINA | Avukat Musavirligi Kadn |E[O [HR %l I
Mehmet Frhan 2 3
Saglik mensubu D.E.U Tip Fakaltesi Erkek E HIX
l OZKUL olmayan ye idari Mali Isler a #
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