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3. KISALTMALAR 

AF: Atriyal Fibrilasyon 

AKS: Akut Koroner Sendrom  

AMI: Akut Miyokard Infarktüsü 

AV: Atriyo-ventriküler  

BNP: Brain natriüretik peptit 

BUN: Kan Üre Azotu 
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CABG: Koroner Arter Bypass Greft 
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ÇAG: Çeyrekler Arası Genişlik  

Dak: Dakika 
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KBY: Kronik Böbrek Yetmezliği 
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KKY: Konjestif Kalp Yetmezliği 
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PaO2: Parsiyel Oksijen Basıncı 
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SPSS: Statistical Package for the Social Sciences  

SSRI: Selektif serotonin geri alım inhibitörü 

TCA: Trisiklik antidepresan  

TCP: Transkütanoz Pacing 

TSH: Tiroid Sitimüle edici Hormon  
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 4. ÖZET 

Acil Servise Semptomatik Bradikardi ile Başvuran Olguların Ciddiyet ve Prognoz 

Kriterlerinin Belirlenmesi 

Şebnem Şakar, Dokuz Eylül Üniversitesi Acil Tıp Anabilim Dalı, İzmir, Türkiye  

Giriş  

           Semptomatik bradikardi acil serviste hızlı tanınıp tedavi edilmesi gereken hastada 

morbidite ve mortaliteye sebep olabilecek bir klinik durumdur. Bu hastaların sonlanımı ile ilgili 

çok sayıda çalışma olmasına karşın sonlanım gruplarının özellikleri ile ilgili çalışmaya 

rastlamadık. Bu çalışma ile acil servise semptomatik bradikardi ile başvuran olguların ciddiyet 

ve prognoz kriterlerinin araştırılmasını hedefledik.  

Materyal ve Metod 

            Çalışmamızda Dokuz Eylül Üniversitesi Acil Servisine 01.01.2017-31.12.2017 tarihleri 

arasında başvurmuş, bu başvuru esnasında acil servis asistan hekimleri tarafından 

‘’semptomatik bradikardi’’ tanısı konmuş hastalar çalışmaya dahil edilerek hastaların yaş, 

cinsiyet, acil servise başvuru nedeni, kullandığı ilaçlar, komorbiditeleri, varsa geçirdiği 

kardiyak cerrahi, vital bulguları, EKG’lerindeki bradikardi tipi, Glasgow Koma Skoru, tanı 

sonrasındaki tedavi süreçleri; aldıkları medikal tedavi, eksternal ya da internal pacemaker 

takılıp takılmadığı, hemodiyaliz alıp almadıkları, koroner anjiyografi yapılıp yapılmadığı, acil 

serviste aldıkları son tanı, acil servis sonlanımı; taburcu, servis yatış, yoğun bakım yatış, sevk, 

eksitus, kalıcı pacemaker ihtiyaçları olup olmadığı, 1., 7. ve 30. gündeki sağ kalım bilgileri 

çalışma ekibi tarafından probel HBYS sisteminden değerlendirilerek veri toplama formuna 

kaydedildi ve istatiksel analiz yapıldı. 

Bulgular  

Çalışmaya 154 hasta alındı. Hastaların %53.2’si kadın, yaş ortancası 76 yıldı. Hastaların 

%20.8’si bayılma, %16.2’si nefes darlığı, %16.2’si göğüs ağrısı, %15.6’sı baş dönmesi, %13’ü 

fenalık hissi, %12.3’ü halsizlik, %8.4’ü bayılayazma, %1.3’ü akut ilaç alımı sebebiyle 

başvurdu. Hastaların semptomatik bradikardi sebebi olarak %22.1’inde primer ileti sisteminin 

bozukluğuna bağlı blok, %18.2’sinde iskemik, %13.6’sında akut böbrek yetmezliği-elektrolit 

bozukluğu, %13.6’sında ilaç etkisi, %13.6’sında hassas karotis sendromu, %11’inde ilaç 

etkileşimi, %4.5’inde ilaç fazla kullanımı, %2.6’sında pacemaker disfonksiyonu, %1.9’unda 

hasta sinüs sendromu düşünülmüştür. Hastaların %30,5’i şifa ile acil servisten taburcu 
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olmuştur, %11.7’si kardiyoloji veya nefroloji servisine, %50si kardiyoloji yoğun bakım veya 

genel yoğun bakıma yatmıştır veya sevk edilmiştir. Hastalarımızın %17.9’unun kalıcı 

pacemaker ihtiyacı olmuştur. Hastalarımızın 30 günlük mortalite oranı %7.8’dir. 

Erkek hastalarımızın daha çok taburcu olduğu kadın hastaların daha çok yoğun bakıma 

yattığı gösterilmiştir. (p<0.001) Bradikardinin derin olmaması (OR 1.121), laktatın az olması 

(OR 0.538) hastaların taburculuğu için anlamlıdır. Tanısı ilaç etkisi ve ilaç etkileşimi olan 

hastaların acil servisten daha yüksek oranda taburcu olduğu bulunmuştur. (Sırasıyla OR 26.478, 

26.667) Bilinç bulanıklığı ile başvuran (p=0.049), Glaskow koma skoru düşük (OR 0.632), akut 

böbrek yetmezliği/elektrolit bozukluğu sebebi ile semptomatik bradikardi gelişen (OR 8.467), 

yaşı büyük (p=0.034), başvuru vitallerinde satürasyonu düşük (p<0.001) ve solunum sayısı 

fazla olan (p=0.002), ilk laboratuvar bulgularından laktatı yüksek (p=0.004) ve HCO3’ı düşük 

hastaların 30 günlük mortalitesi daha yüksek bulunmuştur. Bağ doku hastalığına sahip olmak 

(p=0.021), başvuru esnasında derin bradikardi olması (p<0.001) ve yüksek dereceli AV blok 

varlığı (p<0.001) kalıcı pacemaker ihtiyacı açısından anlamlıdır. 

Sonuç  

Semptomatik bradikardiyle acil servise başvuran hastalarda, erkek cinsiyete sahip, 

bradikardileri derin olmayan, ilaç etkisi ya da ilaç etkileşimi sebebiyle bradikardi gelişmiş hasta 

gruplarında taburculuk oranlarını yüksek bulunmuştur. Laktat yüksekliği ise hospitalizasyon 

açısından anlamlıydı. Bilinç durumunda bozulma, akut böbrek yetmezliği/elektrolit bozukluğu, 

düşük satürasyon, yüksek solunum sayısı, laktat yüksekliği, HCO3 düşüklüğü mortalite 

açısından anlamlı bulundu. Bağ doku hastalığı olan, görece düşük nabız ve yüksek dereceli AV 

blok ile başvuran hastaların kalıcı pacemaker ihtiyacı daha yüksek bulunmuştur. 

Anahtar kelimeler: Semptomatik bradikardi, acil servis, sonlanım 
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4. SUMMARY 

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

Emergency Department with Symptomatic Bradycardia 

Şebnem Şakar, Dokuz Eylül University Emergency Department, İzmir, 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 Eylül 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 1st, 7th and 

30th days were evaluated by probel HBYS 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 
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5. GİRİŞ ve AMAÇ 

Semptomatik bradikardiyle başvuran hastalar acil serviste hızla tanınıp, hızlı müdahale 

edilmesi gereken; sık başvuruları, yüksek mortalite oranları ile acil servis hekimleri için kritik 

bir gruptur. Semptomatik bradikardiyle başvuran hastaların klinik özellikleri ile yapılmış kısıtlı 

sayıda çalışma vardır. (1)(2) Ancak hastaların ciddiyet ve prognoz kriterleri belirlenmemiştir. 

 Çalışmamızın amacı acil servis pratiğinde oldukça sık görülen semptomatik bradikardi 

hastasına yaklaşımda kilit noktaların üzerinden geçerek bu hastaların yönetimi konusunda 

farkındalık sağlamak, hastaların tedavi ve takip sürecini yönlendirecek ciddiyet ve prognoz 

kriterlerini tanımlayabilmektir.  
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6. GENEL BİLGİLER 

Kardiyak aritmiler ani ölümün sık görülen bir nedeni olarak karşımıza çıkmaktadır.(3) 

Kardiyak aritmiler sık görülürler ve tedavisinde hızlı ve net kararlar vermek gerekebilir. 

Aritmilerin ortaya çıkma nedeni iskemi gibi primer kardiyak sorunlar olabileceği gibi ileti 

sisteminin genetik problemleri, sepsis, elektrolit bozuklukları, ilaç ve travma ile ilişkili 

olabilir.(4) 

Aritmilerin bazıları nispeten iyi huyludur ve akut dönemde müdahale edilmeleri 

gerekmez. Aritmiye müdahaleye karar verme kriterleri hastanın durumu ve imkanların 

çeşitliliğine göre değişiklik gösterir. Hastanın bilinç durumu perfüzyonun en iyi göstergesi 

olarak kabul edilebilir. Her ne kadar kan basıncı, perfüzyonun göstergesinin anahtar noktası 

olarak kabullenilmiş olsa da muhtemelen bilinç durumuna göre daha az kullanışlıdır. Ortalama 

arter basıncı perfüzyonun değerlendirilmesi için uygun olabilir ancak kalp hızının ekstrem 

olduğu noktalarda güvenilirliği azalır. Karar vermenin en zor olduğu durum; hastanın bilincinin 

açık olmasına rağmen perfüzyonunun iyi olmadığı ve müdahalenin sonucunda daha riskli bir 

ritim gelişme olasılığının olduğu durumlardır.(5) 

6.1. Normal Kardiyak İleti Sistemi 

Bir hastalık ya da ilaç tarafından baskılanmadığı sürece kalpte dominant ritmik uyarıları 

ortaya çıkaran sistem sinüs düğümü veya sinoatriyal (SA) düğüm olarak isimlendirilir. SA nod; 

sağ atriyumun süperior posterolateral duvarında, süperior vena kavanın açıklığının hemen 

altında ve lateralinde bulunur.(6) İnsanların %55’inda RCA, %45’inde sirkumfleks arter 

tarafından beslenir.(4) İnervasyonu sempatik ve parasempatik sinirler tarafından 

gerçekleştirilir. SA düğüm lifleri doğrudan atriyum liflerine bağlanarak aksiyon potansiyelinin 

atriyum kasına iletilmesini sağlar. Aksiyon potansiyelleri böylelikle atriyumun tümüne ve 

oradan da atriyoventriküler (AV) düğüme iletilirler. AV düğüm sağ atriyumun arka duvarında, 

triküspit kapağın arkasında yerleşmiştir.(6) İnsanların %90’ında RCA, %10’unda sirkumfleks 

arterden beslenir.(4) Sinüs düğümünden çıkan uyarı 0,03 saniye sonra AV düğüme iletilir. 

Burada yaklaşık 0,13 saniye duraksama yaşanır. Böylelikle uyarının ventrikül kasına 

ulaşmasına kadar 0,16 saniye geçer. AV düğümden purkinje liflerine ulaşan uyarı ventrikül 

septumunun her iki yanında sağ ve sol dallara ayrılır. Uyarının ventrikül septumundaki demet 

dallarına girdiği andan, purkinje liflerinin uçlarına ulaşana kadar geçen süre 0,03 saniye olup 

oldukça kısadır. Purkinje liflerine gelen uyarı ventrikül kas liflerine iletilir. Kalp uyarısı yüzeye 

doğru açı yaparak ilerler ve ventrikülün endokardiyal yüzeyinden epikardiyal yüzeyine 
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yayılması 0,03 saniye daha sürer.(6)  

6.2. Kalbin Elektrofizyolojisi 

 Normal kardiyak iletide Ca++ iyonu çok önemli rol oynar. Atımlar arasında yaklaşık -

85 milivolt olan hücre içi potansiyeli her atım sırasında, düşük bir pozitif değer olan yaklaşık 

+20 milivolta yükselir. Daha sonra hücre zarı, yaklaşık 0,2 saniye süreyle depolarize kalarak 

bir plato oluşturur. Platodan sonra ani bir repolarizasyon gelişir.  

Faz 0: (Depolarizasyon fazı): Myokartta depolarizasyon başladığında hücre zarında Na 

iyonuna karşı ani bir geçirgenlik artışı olur ve hücre içi potansiyel +20 milivolta yükselir. 

Faz 1: (Erken repolarizasyon fazı): Na kanallarının inaktivasyonu ve K geçirgenliğinde 

geçici artış ile K hücreden dışarı çıkar.  

Faz 2: (Plato fazı): Yavaş Ca kanallarının açılması ile Ca hücre içine girmeye başlar. Bu 

faz aksiyon potansiyelinin en uzun süren fazıdır.  

Faz 3: (Geç repolarizasyon): İstirahat potansiyeline dönüş dönemidir. Potasyum 

kanallarının açılmasıyla K+ hücreden çıkmaya başlar, Na+ hücrede birikir.  

Faz 4: (İstirahat fazı: diyastolik depolarizasyon): Aksiyon potansiyelinin ortadan kalkar. 

Bu fazda Na ve Ca hücrelere yavaş şekilde girer. Aksiyon potansiyeli kalp kasında ilerlerken, 

transvers tübüllerin zarları boyunca kalp kası lifinin iç kısımlarına da yayılımı gerçekleşir. T 

tübüllerindeki aksiyon potansiyelleri kalsiyum iyonlarının sarkoplazmik retikulumdan kasın 

sitoplazmasına geçişine neden olur. Bu kalsiyum iyonları miyofibrillerin içine yayılır ve aktin 

ve miyozinin birbirleri üzerinde kaymalarına neden olarak kas kasılmasını sağlar. Ek olarak T 

tübüllerinden de sarkoplazmaya çok miktarda kalsiyum difüzyonu gerçekleşir. Kalbin aksiyon 

potansiyelindeki platonun sonunda kalsiyum iyonlarının kas lifinin içine akışı aniden durur ve 

sarkoplazmadaki kalsiyum iyonları hızla sarkoplazmik retikuluma ve T tübüllerine geri alınır 

ve yeni bir aksiyon potansiyeli oluşuncaya kadar kasılma gerçekleşmez.(6) 

6.3. Kardiyak Uyarının Nörolojik Kontrolü  

Kalp sinirsel kontrolü sempatik ve parasempatik sinirler tarafınca gerçekleştirilir. 

Parasempatik sinirler (vagus) en çok sinüs ve AV düğümde, daha az oranda her iki atriyum 

kasında ve ventrikül kasında dağılmış bulunmaktadır. Sempatik sinirler ise kalbin tüm 

bölümlerinde, özelikle ventrikül kasında dağılmıştır. Sempatik sinir sisteminin nörotransmitteri 

norepinefrin olup; pozitif kronotropik, inotropik ve lusitropik etkileri mevcuttur. Parasempatik 
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sinir sisteminin atriyumlar üzerinde inhibitör, ventriküller üzerinde negatif modülatör etkisi 

vardır. Parasempatik sistemin nörotransmitteri asetilkolindir. İstirahat sırasında kalpte 

parasempatik sistem hakimiyeti varken, egzersiz ve stres altında sempatik sistem aktivitesi ön 

plana çıkar.(7)(8) 

6.4. Kalbin Hormonal Yönetimi  

Birçok hormon kalp üzerinde direkt veya indirekt etkiler göstermektedir. Bu 

hormonların başında glukokortikoidler, natriüretik peptidler, aldosteron, adrenomodulin ve 

anjiotensin II gelmektedir.(8) 

6.5. Kardiyak Refleksler 

Kardiyak refleksler, kardiyak fonksiyonların regülasyonu ve fizyolojik homeostazın 

sağlanmasına yardımcı olan, kalp ve santral sinir sistemi arasında hızlı etki eden refleksler 

olarak karşımıza çıkmaktadır. Atriyumlar, ventriküller, perikardiyum ve koroner arterde 

bulunan kardiyak reseptörler, vagus siniri ile santral sinir sistemine bağlanır. Kalp dışı 

reseptörler ise büyük damarlarda ve karotid arterde yerleşmiştir. 

Karotid sinüs refleksi: Temel olarak kan basıncının korunmasından sorumludur. 

Özellikle akut kan kaybı ve şokta önemli rolü bulunur. Baroreseptör refleks olarak da 

adlandırılan bu reflekste, kan basıncı değişiklikleri karotid sinüs ve arkus aortada bulunan 

reseptörlerce algılanır ve medullada yer alan kardiyovasküler merkeze iletilir. Bu reseptörler, 

sistemik kan basınıncı yaklaşık olarak 170 mmHg üzerine çıktığında aktive olarak sempatik 

aktivitein azaltılmasını sağlar. Buna ek olarak, parasempatik sistem aktivasyonuyla kalp hızı ve 

miyokard kontraktilitesinin azaltılması sağlanır. Kan basıncı yaklaşık olarak 50 mmHg altına 

indiği durumda ise bu refleksin fonksiyonel etkisi kaybolur.  

Kemoreseptör refleks: Karotid ve aort gövdelerinde yer alan kemosensitif hücreler pH 

ve parsiyel oksijen basıncı (PaO2) değişikliklerine yanıt verirler. Asidoz geliştiğinde ya da 

PaO2 50 mmHg altına indiğinde medulladaki kemosensitif bölgeye yapılan iletim sayesinde 

solunum merkezinin uyarımı gerçekleşir ve bu durum ventilasyon dürtüsünde artışla sonuçlanır. 

Bununla beraber parasempatik aktivitede artış sonucunda kalp hızı ve miyokard 

kontraktilitesinde azalma meydana gelir.(8) 

6.6. Elektrokardiyogram (EKG):  

Sinoatriyal düğümde başlayan aksiyon potansiyeli ile her iki atriyuma iletilir. Atriyum 

sistolüyle EKG’de P dalgasının oluşmasına neden olur. İntraatriyal ve intraventriküler 
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septumların kesiştiği bölgede özelleşmiş olan atriyal iletici doku distalde his demetine bağlanan 

AV düğümde birleşim gösterir. AV düğümde iletim yavaş olup, atriyal ve ventriküler 

kontraksiyonlar arasında gecikme gerçekleşir. EKG’de PR aralığı bu gecikmeyi gösterir. Uyarı 

distal his demetinden başlayıp sol ve sağ dal demetlere ayrılarak purkinje sistemine aktarılır. 

Purkinje sisteminden ventriküldeki kardiyomiyozitlere aktarılan uyarı ile ventrikül 

miyokardında depolarizasyon oluşur ve bu durum EKG’de QRS kompleksini oluşturur. 

Depolarizasyondan sonra EKG’de T dalgası olarak izlenen ventrikül repolarizasyonu oluşur.(7) 

6.7. Bradikardiler  

6.7.1. Tanım 

Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüsü erişkinlerde (atletler hariç) bradikardiyi kalp hızının 

60 atım/dakikanın altında olması olarak tanımlar. Fakat popülasyon çalışmaları genelde bu alt 

sınırı 50 atım/dakika olarak almaktadırlar.(9) 

6.7.2. Klinik Özellikler 

Bradikardinin klinik özellikleri sessiz semptomlardan senkopa kadar uzanan geniş bir 

yelpazede izlenebilir. Bradikardi 2 ana kategoride incelenmektedir: Sinüs nod disfonksiyonları 

ve AV bloklar. Klinik özelliklerin geniş bir yelpazede izlenmesi; elektrofizyolojik özellikler, 

ventriküler hız, hastanın genel tıbbi durumu ve kullanmakta olduğu ilaçlar ile ilişkilidir. 

Sinüs nod disfonksiyonu olan hastalarda elektrokardiyografik bulgular değişkendir. 

Sinüs bradikardisi ya da sinüs nodu dışında atriyal bir ektopik odaktan ortaya çıkan atriyal 

depolarizasyon (ektopik atriyal ritm, kavşak ritmi, ya da ventriküler kaçış vurusu), intermittan 

sinüs duraklaması ya da egzersize küntleşmiş kalp hızı cevabı olan hastalarda akla gelmelidir. 

Atriyoventriküler bloğun klinik bulguları, bloğun sürekli veya aralıklı olmasına ve 

atriyoventriküler bloğa bağlı ventriküler asistolün süresine veya ventriküler hıza bağlıdır. Ek 

olarak, semptomlar altta yatan neden ve zamanlamaya bağlı olarak değişmektedir. Örneğin, 

vagal aracılı atriyoventriküler bloğu olan hastaların atriyoventriküler blok dönemleri uyurken 

geceleri meydana gelirse asemptomatik olabilir. Uyku sırasında vagal aracılı atriyoventriküler 

blok, eş zamanlı sinüs nodu yavaşlamasının (P-P uzaması) varlığıyla tanınabilir. Diğer taraftan, 

vazovagal senkop, parasempatik tonda ani artışla bradikardiye neden olabilir (genellikle sinüs 

düğümü yavaşlaması veya sinüs arresti, bazen atriyoventriküler blok ile). Bradikardi; ister sinüs 

nod disfonksiyonu ister atriyoventriküler bloktan kaynaklanıyor olsun, “semptomatik 

bradikardi” terimi; azalmış kalp atış hızından dolayı ortaya çıkan, serebral hipoperfüzyondan 
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kaynaklanan senkop veya presenkop, baş dönmesi, sersemlik, kalp yetmezliği semptomları, 

bilinç bulanıklığı gibi klinik belirtilerinin gelişiminden doğrudan sorumlu olan “belgelenmiş 

bir bradiaritmi” olarak tanımlanmıştır.(9) 

6.7.3. Acil Serviste Bradikardik Hastanın Değerlendirilmesi 

Şüpheli bradikardi veya ileti bozukluğu olan hastalarda, kapsamlı bir öykü ve fizik 

muayene yapılmalıdır. Öykü ve fizik muayene, herhangi bir hastanın tıbbi değerlendirmesinin 

temelidir ve olası aritmileri olan hastalar için özellikle yararlıdır. Öyküde, semptomların sıklığı, 

zamanlaması, süresi, ciddiyeti, tetikleyicileri ve hafifletici faktörleri belirlenmelidir. 

Semptomların ilaçlar, yemekler, tıbbi müdahaleler, duygusal sıkıntı, fiziksel efor, pozisyon 

değişiklikleri ve tetikleyicilerle ilişkisi (örneğin, idrar yapma, dışkılama, öksürük, uzun süreli 

durma, tıraş, sıkı yakalar ve baş hareketi) ayırıcı tanı için önemlidir. Yaygın olarak reçete edilen 

bazı ilaçların (ve vitamin takviyelerinin) bradiaritmileri ortaya çıkarması veya daha kötü hale 

getirme eğilimi nedeniyle hem reçeteli hem de reçetesiz satılan ilaçların kapsamlı bir şekilde 

gözden geçirilmesi esastır. Tablo 1’de bradikardiye neden olabilen ilaçlar listelenmiştir. 

Tablo 1. Bradikardiye Neden Olabilen İlaçlar 

Antihipertansifler Antiaritmikler Psikoaktif İlaçlar Diğer 

 Beta-adrenerjik 

reseptör blokörleri 

 Klonidin 

 Metildopa 

 Non-dihidropiridin 

kalsiyum kanal 

blokörleri 

 Rezerpin 

 Adenozin 

 Amiodaron 

 Dronadron 

 Flekainid 

 Prokainamid 

 Propafenon 

 Kinidin 

 Sotalol 

 Donepezil 

 Lityum 

 Opioid 

analjezikler 

 Fenotiazin 

antiemetikler ve 

antipsikotikler 

 SSRI 

 TCA 

 Anestezik ilaçlar 

(propofol) 

 Kannabis 

 Digoksin 

 İvabradin 

 Kas gevşeticiler 

(örn. Süksinilkolin) 

 

 

Bradikardi ve ileti bozuklukları, sistemik bir hastalığın veya kalp hastalığının ilk 

belirtisi olabilir. Geniş kapsamlı kardiyovasküler risk değerlendirmesi, aile öyküsü, seyahat 

öyküsü ve sistemlerin gözden geçirilmelidir. Tablo 2’de bradikardiye neden olabilen sistemik 

hastalıklar listelenmiştir. 
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Tablo 2. Bradikardiye Neden Olabilen Sistemik Hastalıklar 

İntrinsik 

Kardiyomiyopatiler (iskemik ya da noniskemik) 

Konjenital Kalp Hastalıkları 

Dejeneratif Fibrosis 

Enfeksiyon/İnflamasyon 

 Chagas hastalığı 

 Difteri 

 Enfeksiyöz endokardit 

 Lyme hastalığı 

 Miyokardit 

 Sarkoidoz 

 Toksoplazma 

İnfiltratif Hastalıklar 

 Amiloidoz 

 Hemokromatoz 

 Lenfoma 

İskemi/Enfarkt 

Romatolojik Hastalıklar 

 Romatoid Artrit 

 Skleroderma 

 Sistemik Lupus Eritematosus 

Cerrahi ya da Girişimsel Travma 

 Ablasyon/kardiyak kateterizasyon 

 Konjenital kalp hastalığı cerrahileri 

 Septal myomektomi 

 Kapak cerrahisi 

Ekstrinsik 

Otonomik 

 Karotis sinüs hipersensitivitesi 

 Nörojenik senkop/presenkop 
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 Durumsal senkop (öksürük, defekasyon, glottik situmulasyon, medikal prosedürler, 

ürinasyon, kusma) 

 Uyku 

Metabolik 

 Asidoz 

 Hiperkalemi 

 Hipokalemi 

 Hipotermi 

 Hipotiroidi 

 Hipoksi 

 

Tıbbi öyküsü gibi, fizik muayene de sadece bradikardi bulgularına değil, aynı zamanda 

altta yatan yapısal kalp hastalığının ve sistemik bozuklukların belirtilerine de odaklanmalıdır. 

Yavaş radial nabız vurularını prekordial oskültasyon veya karotid nabzı değerlendirmesiyle 

korrele edilmesine özen gösterilmelidir, zira erken atımlar periferik olarak palpe edilebilir 

olmak için yeterli strok hacmi üretmiyorsa, bazı ritimler (örneğin, ventriküler veya atriyal 

bigemine ritimler) yanlış yorumlanabilir. Otonom regülasyon bozuklukları, presenkop ve 

senkopun ayırıcı tanısında bulunduğu için, kalp atım hızı ve kan basıncında ortostatik 

değişiklikler tanıda yardımcı olabilir. Siyanoz, terleme, bilinç değişikliği, soluk ve zayıf nabız 

gibi hipoperfüzyon veya hemodinamik instabilite bulgularını; düzenlilik için kalp sesleri ve 

akciğer konjesyonu varlığı açısından akciğerleri değerlendirilir. Ek olarak, alt ekstremitede 

ödem varlığı bakılmalıdır. Bilinç durumu değişen hastalarda, göğüs duvarının palpasyonu,  

implante edilmiş bir ICD ya da pacemaker gibi bir kardiyak cihazın varlığını ortaya çıkarabilir. 

Diyaliz kateterleri veya arterö-venöz fistüller veya greftler de üst göğüs ve ekstremitelerin 

incelenmesi ile keşfedilebilir.(9) 

Karotis sinüs masajı; karotis sinüs aşırı duyarlılık sendromu düşündüren semptomları 

olan hastalarda (tıraş, kafa döndürme hareketi ya da kıyafetin yakasının sıkı olmasına ikincil 

senkop veya bayılayazma) tanıya yardımcı olabilir. Karotis sinüs masajı hem sırtüstü hem de 

dik pozisyonda güvenli bir ortamda dikkatli bir tansiyon ve elektrokardiyografik izleme ile 

yapılmalıdır. Karotis sinüs masajına ikincil inme gelişebileceğinden öncesinde karotis üfürümü 

varlığı açısından dikkatli bir oskültasyon yapılmalıdır.  
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Dinlenme EKG'si bilinen veya şüpheli bradikardi veya iletim bozukluğu olanların 

başlangıç değerlendirmesinin önemli bir bileşenidir. Semptomatik bir epizot sırasında çekilmiş 

olan EKG, kesin bir teşhis sağlayabilir. 12 derivasyonlu EKG, ritmi ve hızı, iletim 

bozukluğunun niteliğini ve derecesini doğrulamak ve yapısal kalp veya sistemik hastalığı 

düşündüren diğer anormallikleri belgelemek için yararlıdır. 

Bradikardi veya iletim bozuklukları çok çeşitli kardiyovasküler ve sistemik 

hastalıklarda mevcut olabileceğinden ve belgelenmiş bradiaritmilerin prognozunun altta yatan 

yapısal kalp hastalığının varlığından ağır bir şekilde etkilenmesi nedeniyle, kalp yapısının ve 

fonksiyonunun değerlendirilmesi genellikle klinik olarak endikedir. Potansiyel olarak 

bradikardi veya senkop gibi; ileti bozukluklarından kaynaklanan semptomlar veya bu 

semptomlara yol açtığı bilinen kardiyovasküler hastalık belirtileri veya semptomları (örneğin, 

aort stenozu, hipertrofik kardiyomiyopati veya kardiyovasküler hastalık semptomları olan baş 

dönmesi / presenkop) bulunan hastalarda ekokardiyografi önerilmektedir. 

Serum elektrolit seviyeleri (özellikle potasyum) hızlıca değerlendirilmeli ve EKG 

bulguları varsa derhal tedavi edilmelidir. Kan üre azotu (BUN) ve kreatinin böbrek 

fonksiyonlarını ve akut böbrek hasarını değerlendirmek için gereklidir. Kreatin kinaz (CK) ve 

troponin gibi serum kardiyak enzimlerin yanı sıra B tipi natriüretik peptid (BNP) veya NT-

proBNP de sırasıyla miyokard hasarı, iskemi ve kalp yetmezliğinin değerlendirilmesine 

yardımcı olacaktır. TSH (tiroid stimüle edici hormon) gibi tiroid fonksiyon testleri altta yatan 

tiroid hastalığını ortaya çıkarabilir. Ek olarak, hasta ilaç kullanıyorsa veya kasıtlı alımdan 

şüpheleniliyorsa, digoksin gibi ilaçlar için serum ilaç seviyeleri ölçülmelidir(10). Endemik bir 

bölgede atriyoventriküler blok gelişen genç bir kişide akut Lyme karditini tanımak için Lyme 

titresi, hipotiroidi nedeni ile bradikardisi olduğu şüphenilen hastalarda tiroid fonksiyon testleri 

çalışılması önerilir. Ancak,  bradikardi ile başvuran hastalarda laboratuar testinin ek değerini 

sistematik olarak değerlendiren bir çalışma yapılmamıştır.(9) 

 Radyolojik görüntüleme, altta yatan etiyolojilerin veya sonuçta ortaya çıkan hastalık 

süreçlerinin tanı ve yönetiminde yardımcı olabilir. Akciğer grafisi pulmoner vasküler 

konjesyonu (kalp yetmezliği), kalp pili lead kırığını veya genişlemiş kalp siluetini (olası 

perikardiyal efüzyon veya kardiyomegali) gösterebilir. Odaklanmış yatak başı ultrasonu ayrıca 

akciğer ödemi (akciğer muayenesinde B çizgilerinin varlığı), perikardiyal sıvı ve sol ventrikül 

fonksiyonunun değerlendirilmesinde yararlıdır.(10) 

Bradikardideki en önemli semptomlardan biri travmaya neden olan senkoptur. Bu 

hastalarda mutlaka travma muayenesi ve gerekli görüntülemeler yapılmalıdır.(4) 
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Semptomatik veya yüksek dereceli kalp blokları, hipoperfüzyon veya hemodinamik 

instabilite bulguları ve/veya semptomları, AKS'nin EKG bulguları veya pozitif kardiyak 

enzimleri olan tüm hastalar için acil kardiyoloji konsültasyonu gereklidir.(10) 

 

6.8. Bradikardi Tipleri 

6.8.1. Sinoatriyal Düğüm Disfonksiyonları 

Sinüs bradikardisi, SA düğümünden normalde 1: 1 AV iletimi ile dakikada 60'lık bir 

hızın altında iletilen uyarılar olduğunda meydana gelir. EKG bulguları sabit olan normal PR 

aralıklarını (120-200 milisaniye), her P dalgasıyla ilişkili QRS komplekslerini ve dakikada 60 

atımdan daha az bir hızı göstermektedir. Sinüs bradikardisi fizyolojik, farmakolojik ve patolojik 

etiyolojilere sahip olabilmektedir.(9) Resim 1’de sinüs bradikardisinin EKG örneği 

gösterilmiştir.(11) 

Resim 1. Sinüs Bradikardisi 

 

 

Hasta sinüs sendromu, SA düğümünün progresif disfonksiyonuna yol açan bir grup 

bozukluğu ifade eder. 65 yaşın üzerindeki 600 hastanın yaklaşık 1'inde mevcut olduğu, 

ortalama yaşın yaklaşık 74 olduğu ve erkekleri ve kadınları eşit şekilde etkilediği tahmin 

edilmektedir. Olası EKG bulguları arasında sinüs bradikardi, SA blokları, sinüs arresti, kavşak 

veya ventriküler kaçış ritimleri, atriyal fibrilasyon ve atriyal flutter bulunur. Bir tanı koymak 

için bradidisritmine ihtiyaç vardır; ancak, taşiaritmiler, hasta sinüs sendromu tanısı alan 

hastaların en az %50'sinde bulunur (en sık atriyal fibrilasyon ve atriyal flutter). Hasta sinüs 

sendromunda ayrıca, taşikardi-bradikardi sendromu olarak bilinen alternatif taşiaritmi ve 

bradidisritmi de olabilir.(12)(13)(14) Resim 2’de hasta sinüs sendromunun EKG örneği 

gösterilmiştir.(15)  
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Resim 2. Hasta Sinüs Sendromu 

 

SA blok, atriyal miyokarddan ilerleyen iletinin geçici başarısızlığıdır. Bu, iki veya daha 

fazla P-P aralığının uzunluğuna eşit uzunlukta P dalgaları arasında (P dalgası veya QRS 

kompleksi olmadan) duraklama ile sonuçlanır. Sinüs arresti, SA düğümündeki ileti oluşumunun 

kesilmesidir. Bu durum, normalde geçicidir ve P dalgaları olmadan uzun bir duraklama ile 

sonuçlanır; bununla birlikte, SA düğüm bloğunun aksine, sinüs arrestinde görülen duraklama, 

P-P aralığının uzunluğu ile ilişkili değildir.(13) Resim 3’te SA blok Resim 4’te sinüs arrestinin 

EKG örneği gösterilmiştir.(16)(17) 

Resim 3. Sinoatriyal Blok 
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Resim 4. Sinüs Arresti 

 

 

6.8.2. Atrioventriküler Düğüm Disfonksiyonları 

AV düğümündeki veya His demetindeki bozukluklar atriyoventriküler iletide 

gecikmelere yol açar. His demetinin bifurkasyonunun altında gerçekleşen izole gecikmelerde 

tipik olarak normal AV iletimi sürdürülür ve dal veya fasiküler bloklara neden olur. Bunun bir 

istisnası, AV iletimi gecikmelerine yol açan fasiküllerin üçünün de problem göstermesidir. 

Atriyal ve ventriküller arasındaki belirgin bağlantısı göz önüne alındığında; enfeksiyon, 

enfarktüs veya travma nedeniyle AV düğümüne fokal yaralanma genellikle AV iletim 

gecikmelerine veya bloklarına neden olur.(18) 

Birinci derece AV bloğu, PR aralığının (SA düğümünden ventriküler depolarizasyonun 

başlangıcına kadar olan iletim süresi) 200 milisaniyeden daha uzun olması ile tanımlanır. Her 

P dalgasını takip eden bir QRS kompleksi vardır (1: 1 oranı) ve PR aralığı sabittir. Birinci 

derece AV bloğu ile klinikte sıkça karşılaşılmaktadır ve en sık etkilenen bölge AV düğümü 

olmasına rağmen, genellikle çok sayıda iletim gecikmesi noktası vardır. Askerde genç ve 

sağlıklı erkekler üzerinde yapılan önceki çalışmalara dayanarak, AV bloğu daha önce klinik 

önemi olmayan iyi huylu bir hastalık olarak düşünülmüştü. Ancak, daha yeni veriler; birinci 

derece AV bloğunun koroner arter hastalığı, atriyal fibrilasyon, kalp yetmezliği, kalp pili 

implantasyon gereksinimi riskinin artmasıyla ilişkili olabileceğini düşündürmektedir 

(18)(19)(20). Resim 5’te 1. Derece AV bloğunun EKG örneği gösterilmiştir.(21)  
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Resim 5. 1. Derece AV Blok 

 

 

İkinci derece AV blok, atriyumdan ventriküle uyarıların 1: 1 oranında tutarlı bir şekilde 

iletilmemesidir. İkinci derece AV blokları iki kategoriye ayrılır: Mobitz tip I (Wenckebach 

bloğu olarak da bilinir) ve Mobitz tip II. Mobitz tip I AV bloğu, PR aralığında, atriyal uyarıya 

eşlik eden bir QRS kompleksi olmayan bir P dalgası ile sonuçlanan bir ileti bozukluğuna kadar 

artan bir artışla karakterize edilir. Mobitz tip I en sık AV düğüm gecikmesinden kaynaklanır. 

Mobitz tip II'de, PR aralıkları, ani bir ileti yetersizliği olana ve eşlik eden QRS kompleksine 

sahip olmayan bir P dalgası olana kadar düzenli aralıklarla ilerler. PR aralıkları sabit olmasına 

rağmen, normal veya uzamış olabilirler. Mobitz tip II blokları en sık AV düğümünün altındaki 

patolojiye bağlı olduğundan, QRS kompleksi tipik olarak geniştir. Bununla birlikte, patoloji 

AV düğümünde bulunuyorsa, QRS kompleksi dar olabilir. İleti gerçekleşmeden önce birden 

fazla bloklanmış atriyal ileti olabilir. "Yüksek dereceli" AV bloğu terimi, QRS kompleksinden 

önce ardışık birden fazla P dalgasına yol açan, iletilmeyen birden fazla atriyal uyarı bulunan 

Mobitz tip II blokları anlamına gelir. Bir QRS kompleksi belirmeden önce iki ardışık P dalgası 

olduğunda, 2: 1 blok olarak tanımlanır; Bir QRS kompleksinden önceki ardışık üç uyarı, 3: 1 

blok olarak tanımlanır. Resim 6’da Mobitz Tip 1, Resim 7’de Mobitz Tip 2 AV bloğunun EKG 

örneği gösterilmiştir.(22)(23) 
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Resim 6. Mobitz Tip 1 (Wenckebach) Blok 

 

Resim 7. Mobitz Tip 2 Blok 

 

Üçüncü derece AV bloğu da tam kalp bloğu olarak adlandırılır, çünkü AV iletimi yoktur 

ve atriyal ve ventriküler aktivite birbirinden bağımsızdır. P-P aralıkları, R-R aralıkları gibi sabit 

kalır, ancak ikisi arasında bir ilişki yoktur. Bu durumda, bir kalpteki bir odak pacemaker 

aktivitesini devralır, ventriküler kasılmalara yol açar ve böylece ventriküler hızı belirler. Bu 

odağın hızı, normal atriyal hızdan daha yavaştır. Üçüncü derece blok AV düğümünde ise, QRS 
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kompleksi dardır ve ventriküler kaçış ritmi tipik olarak dakikada 40 ila 60 atış arasındadır. 

İnfranodal seviyedeki üçüncü derece AV blokları, dakikada 40 atıştan daha yavaş ventriküler 

kaçış ritimlerine sahiptir. Üçüncü derece AV bloğu His demetinde ise, QRS kompleksleri dar 

veya geniş olabilir. Bununla birlikte, His demetinin bifurkasyonunun altındaki bloklar, geniş 

QRS kompleksleri üretir. (10) Resim 8’de 3. Derece AV bloğunun EKG örneği 

gösterilmiştir.(24)  

Resim 8. 3. Derece AV Blok 

 

AKS'de AV nodal blok varlığı belirgin prognostik ve terapötik öneme sahiptir. AMİ'de, 

birinci derece AV bloğu hastaların %13'ün'de görülebilir. 1. derece AV bloğu AMİ hastalarında 

yüksek derecede AV bloğuna (ikinci veya üçüncü derece AV bloğu) ilerleyebilir. Bu hastalarda 

yüksek derecede AV bloğu olması durumunda mortalite iki ile üç kat daha yüksektir. AMİ 

hastalarında AV nodal bloğu, iskemik olayın ilk 24 saati içinde sıklıkla ortaya çıkmakta ve 

çoğunlukla geçici olmaktadır. Üçüncü derece AV bloğu, AMİ hastalarının %19'unda 

görülebilir. İnferior duvar Mİ'li hastaların yaklaşık% 8'inde üçüncü derece AV bloğu 

vardır.(10)(25) 

6.8.3. Kavşak ve İdioventiküler Kaçış Ritimleri  

Atriyumda, AV kavşağında ve ventriküllerde yardımcı pacemaker odaklar vardır. 

Normal uyarı oluşumu veya iletiminin bir başarısızlığı olduğunda, bu odaklar harekete geçer 

ve kaçış ritimleri üretir. SA düğümünden gelen uyarı alışılmadık derecede yavaşsa veya 

üretmede başarısız olursa, bir kavşak kaçış ritmi oluşur; vuru, AV kavşağındaki yardımcı 
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pacemaker odak tarafından üretilir. Bir kavşak kaçış vurusu; dar bir QRS kompleksine ve 

dakikada 40 ila 60 atım oranına sahiptir. Bir ventriküler kaçış vurusu, ventriküllerdeki bir 

pacemaker odak tarafından üretilir ve dakikada 15 ile 40 atış hızında geniş bir QRS 

kompleksine sahiptir.(10) 

Adından da anlaşılacağı gibi, idioventriküler ritimler ventriküllerden kaynaklanır ve 

herhangi bir atriyal aktiviteye sahip değildir. Bu nedenle, EKG bulguları, tipik olarak P dalgası 

olmayan dakikada 30 ila 50 atım hızında geniş QRS komplekslerini göstermektedir. 

İdiyoventriküler ritimler en sık akut ST-segment elevasyonlu miyokard infarktüslerinde 

görülür. Akselere idiyoventriküler ritimler dakikada 50 ila 70 atım arasında olabilir ve ayrıca P 

dalgaları da yoktur. Tıkalı bir arterin başarılı bir fibrinolizi durumunda, akselere bir 

idiyoventriküler ritim “reperfüzyon disritmisi” olarak adlandırılır.(10) Resim 9’da kavşak kaçış 

vurusu, Resim 10’da idiyoventriküler ritm EKG örneği gösterilmiştir.(26)(27) 

Resim 9. Kavşak Kaçış Vurusu 

 

Resim 10. İdiyoventriküler Ritm 

 

 

6.9. Bradikardilerin Tedavisi 

Bradikardi hastalarına yaklaşım, hastanın hemodinamik stabilitesine ve semptomların 

varlığına dayanır. Asemptomatik olan hemodinamik olarak stabil hastaların yönetimi ritm ve 

altta yatan etiyolojiye bağlıdır. Sinüs bradikardisi genellikle kalp atım hızı dakikada 50 atımdan 



21 
 

az olmadığı ve hasta semptomatik olmadığı veya hipoperfüzyon belirtileri göstermediği sürece 

müdahale gerektirmez.(28)  

Hemodinamik olarak anstabil olan bradikardi hastaları, solukluk, terleme, bilinç 

değişikliği, siyanoz, göğüs ağrısı, akut kalp yetmezliği ve hipotansiyon gibi hipoperfüzyon 

belirtileri ve semptomları sergiler. Anstabil vital bulguları olan veya hipoperfüzyon belirtileri 

gösteren hastalar devamlı olarak monitörize izlenmelidir. İntravenöz erişim elde edilmeli ve 

eğer varsa, hastanın başına transkütanöz pacer getirilmelidir. Bradikardinin hipoksi kaynaklı 

olduğundan şüpheleniliyorsa hastaya oksijen verilmeli ve agresif hava yolu ve solunum desteği 

uygulanmalıdır.(28) 

Tıbbi tedavinin ana basamakları atropin, dopamin ve epinefrindir. Atropin, anstabil 

bradikardi için ilk basamak tedavidir. Atropin, parasempatik blokaj ve doğrudan vagolitik etki 

yoluyla kardiyak aktivite üzerinde etki mekanizmasına sahip antikolinerjik bir ajandır. Bu, SA 

düğümünün ve AV düğümü iletiminin ateşlenme oranının artmasına ve böylece kalp atış hızının 

artmasına yol açar. İlk atropin dozu, 0.5 mg iv bolustur. Bu, her üç ile beş dakikada bir 

maksimum 3 mg'a kadar tekrar edilebilir. Çocuklarda doz, minimum 0.1 mg ve maksimum 0.5 

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

Kalp hızındaki artış aynı zamanda miyokard oksijen ihtiyacını arttırabileceğinden 

dolayı, ek iskemi veya enfarktüsün büyüklüğünde artışa neden olabileceğinden AMİ şüphesi 

olan hastalarda dikkatli olunmalıdır. Atropin, Mobitz tip II AV bloğu olan hastalarda belirsiz 

bir başarıya sahiptir. İnfranodal patolojiye ikincil üçüncü derece AV bloğunun atropine yanıt 

verme olasılığı yoktur, çünkü etki mekanizması AV düğümündedir. Ek olarak, kalp nakli 

geçiren hastalar artık vagus siniri ile innervasyona sahip değildir ve bu nedenle atropin 

muhtemelen etkili olmayacaktır. Buna karşın, kalp nakli hastalarında atropin kullanımı 

sonrasında AV blok ve sinüs arresti olguları mevcuttur. Atropin ile düzelme olmazsa veya 

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

Dopamin ve epinefrin hem alfa hem de beta adrenerjik etki gösteren katekolaminlerdir 

ve anstabil bradikardilerde ikinci basamak tedavi olarak kullanılabilir. İntravenöz dopamin 

infüzyonu 2-20 mikrogram/kg/dakika hızında başlatılır ve belirli bir hedef kalp atış hızı yerine 

hastanın klinik yanıtına titre edilir. Epinefrin dozu 2-10 mikrogram/dak ya da 0.1- 0.5 

mcg/kg/dak'dır ve benzer şekilde hastanın hemodinamik ve klinik tepkisine titre edilir. 
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İzoproterenol, hem beta-1 hem de beta-2 etkileri olan bir beta-adrenerjik ajandır. Bu 

ilacın kullanımını destekleyen çok sayıda literatür mevcut değildir ve Amerikan Kalp Cemiyeti 

İleri Kardiyak Yaşam Desteği algoritmasına dahil edilmemesine rağmen kullanımı 

düşünülebilir. Önerilen izoproterenol dozu intravenöz 2-10 mcg / dk'dır ve klinik etkiye dayalı 

olarak titre edilebilir.(28) 

Kazara ya da kasıtlı olarak, farmakolojik ajanların aşırı dozunun veya toksisitesinin 

neden olduğu bradidisritmiler, tedaviyi hızlandıracak spesifik antidotlara sahip olabilir. 

Örneğin, şüpheli dijital toksisitesi, intravenöz digoksin immün fragmanı antijen bağlayıcıı ile 

tedavi edilebilir. Beta-blokerlere sekonder olan anstabil bradidisritmiler, her 10 dakikada bir, 

maksimum üç doz olmak üzere, her 10 dakikada bir intravenöz yavaş bolus 5 mg glukagon ile 

tedavi edilebilir. Hasta iki doza cevap vermezse, cevap vermesi muhtemel değildir. Hasta yanıt 

verirse, yetişkinler için 2-5 mg/saat iv infüzyon başlanabilir. Kalsiyum kanal bloker toksisitesi 

%10 intravenöz kalsiyum glukonat veya insülin ile tedavi edilebilir. Bu ilaçlar, uygun 

durumlarda gastrointestinal dekontaminasyon önerileri ile birlikte düşünülebilir. Zehir 

merkezleri bu zor hastalarda tedaviyi yönlendirmede yardımcı olabilir. 

6.9.1 Kardiyak Pacing 

Zoll, ilk kez 1952'de transkütan pacing'i (TCP) tanıttı ve pacing teknolojisindeki yıllar 

içindeki ilerlemeler, birçok ortamda tercih edilen acil pacing prosedürünü yaptı. TCP, 

transvenöz pacing (TVP) uygulanana kadar hızlı, minimal invaziv ve geçici bir önlemdir. TCP, 

hemodinamik anstabilitesi olan veya hipoperfüzyon belirtileri gösteren ve tıbbi tedaviye cevap 

vermeyen bradidisritmi olan hastalarda endikedir. AMİ (özellikle ön / lateral Mİ) ayarında 

yüksek dereceli AV blokları ve bradidisritmitleri olan hastaların tedavisinde TCP göz önünde 

bulundurulmalıdır. Bir önceki bölümde belirtildiği gibi, TCP donanımının hastanın başucunda 

olması akıllıca olabilir çünkü bu hastalarda pacing gerekliyse gecikme olmaz.(32) 

İki kendinden yapışkanlı pacer elektrot pedi vardır: ön elektrot (katot veya negatif 

elektrot) ve arka elektrot. Anterior elektrot sol ön göğüs duvarına yerleştirilirken, zemin görevi 

gören arka elektrot, hastanın arkasındaki veya lateral göğüs duvarına doğrudan ön elektrotun 

arka tarafına yerleştirilebilir. Çoğu elektrot, doğrudan uygun yerleştirmeyi yönlendiren üretici 

talimatına sahiptir. Vücut şeklinin ve tüylerinin elektrot yerleştirme konusunda bir zorluk 

olabileceğini kabul ederek, yetersiz yerleştirme yakalamayı engelleyebileceğinden en uygun 

yerleştirmeyi sağlamak önemlidir.(33) Pedlerin, kalp pili veya defibrilatör gibi implante edilmiş 
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cihazların üzerine yerleştirilmesinden kaçınılmalıdır. Klinisyenler, hastane öncesi sağlık 

personeli tarafından kullanılan ekipmanda standardizasyon eksikliği olduğunun farkında 

olmalıdır. Bu nedenle, hastane öncesi ortamdaki hastalara yerleştirilen pacing elektrot pedleri, 

acil servisteki ekipmanla uyumlu olmayabilir. 

Pacing elektrotları hastaya takılıp cihaza bağlandıktan sonra, elektrik vuruları 

rahatsızlık verebileceğinden dolayı hastaya sedasyon uygulamak gerekebilir. Pacemaker'ın hız 

ve akımı ayarlanabilir. Hızı, hastanın doğal kalp atış hızının yaklaşık dakikada 30 atım hızının 

altında başlatıp, dakikada 60-70 atış arasındaki bir kalp atışının yeterli perfüzyon elde etmek 

için yeterli olduğunu unutmamak gereklidir. Akım miliamper (mA) cinsinden ölçülür ve hasta 

rahatsızlığını en aza indirirken yakalamayı sağlayan en düşük ayara ayarlanmalıdır. Bu 

rahatsızlık hissi kişiden kişiye değişir ve ağrı toleransı ile ilgili olarak yakalama eşikleriyle ilgili 

sınırlı veri vardır. Sedasyon olmadan 16 sağlıklı erkek gönüllüden oluşan bir çalışmada 

deneklerin çoğunun 42 ile 60 mA (ortalama 54 mA) arasında değişen kardiyak yakalama 

akımlarını tolere ettiğini gösterdi.(34) 

Elektriksel ve mekanik yakalamanın etkinliği için hastanın değerlendirilmesi önemlidir. 

Elektriksel yakalama EKG monitöründe değerlendirilebilir. Mekanik yakalama nabzın karotid 

veya femoral arterde palpe edilmesi ile belirlenebilir. Ultrason, yakalamanın 

değerlendirilmesinde faydalı olmuştur.(35)(36)(37) Yakalama elde edildiğinde, akım yakalama 

eşiğinin biraz üstüne (5 ile 10 mA) ayarlanır. TCP ile yeterli yakalanma sağlanmaması TVP 

için bir endikasyondur. 

Altta yatan pacing artefaktı nedeniyle altta yatan bir ventriküler fibrilasyonun 

tanınmaması, TCP'nin başlıca potansiyel komplikasyonudur. TCP'nin diğer potansiyel 

komplikasyonları, pacer ile indüklenen ventriküler fibrilasyon ve ciltte rahatsızlık ve 

yaralanmadır. 

Acil serviste, TVP hemodinamik anstabil bradidisritmisi olan ve ilaç ve TCP'ye cevap 

vermeyen hastalar için endikedir. Adından da anlaşılacağı gibi, TVP, santral venöz erişim 

sağlayarak ve sağ ventrikülün endokardiyumuna bir elektrot yerleştirerek elde edilir. En sık 

kullanılan acil kalp pili kodu, ventrikülün pace edildiği, ventrikülüm algılandığı ve doğal bir 

dürtü algılandığında kalp pilinin inhibisyonunu sağlayan VVI'dır. Kalp atış hızı, hastanın bazal 

ventriküler hızının 10 atım üstünde, ya da dakikada 80 atım olarak ayarlanmalıdır. Ardından 

jeneratör, 5 mA'lık bir akımla ayarlanır ve daha sonra yakalama için gereken minimum voltajı 
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elde etmek için yavaşça aşağı doğru çekilir. Jeneratör açılır ve hasta yakalama için 

değerlendirilir. İdeal eşik 1 mA'dan daha azdır ve son amper tutarlı bir yakalama sağlamak için 

bu ayarın 2,5 katı olmalıdır. İşlem sonrasında kateter ucunun kardiyak gölgenin ön-alt tarafında 

olduğunu doğrulamak için bir göğüs röntgeni çekilmelidir. Akciğer grafisi, santral venöz 

erişimin bir komplikasyonu olarak pnömotoraksı da ekarte edecektir. TVP komplikasyonları, 

santral venöz erişimle karşılaşılan komplikasyonları içerir. Ek olarak, prematüre ventriküler 

kasılmalar ve ventriküler taşikardi, kateterin yanlış yerleşimi, ventrikül veya perikard 

perforasyonu ve enfeksiyon gibi komplikasyonlar görülebilir. Cihazın mekanik arızası da 

ortaya çıkabilir.(38)  

6.10. Taburculuk 

Bir bradidisritmi ile başvuran hastanın acil servisten taburculuğuna karar verilmesi 

çeşitli faktörlere bağlıdır. Acil servise asemptomatik olarak başvuran ve hemodinamik olarak 

stabil olan ve acil serviste gözlem süresi boyunca asemptomatik kalan hastalar, ayaktan takip 

önerisi ile acil hekiminin takdirine bağlı olarak taburcu edilebilir. Bununla birlikte, yüksek 

dereceli AV blok, önemli laboratuvar anormallikleri veya diğer durumları olan asemptomatik 

hastalar için yatış veya gözlem gerekebilir. Semptomatik hastaların servise; hipoperfüzyon veya 

hemodinamik anstabilite belirtileri gösteren veya kalp iskemisi veya enfarktüs belirtileri ve / 

veya belirtileri bulunan hastaların yoğun bakıma yatırılması gereklidir.(38) 
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7. GEREÇ ve YÖNTEM  

7.1. Araştırmanın Tipi  

Retrospektif, kesitsel çalışma  

7.2. Araştırmanın Evreni ve Örneklemi  

             Çalışmamızda Dokuz Eylül Üniversitesi Acil Servisine 01.01.2017-31.12.2017 

tarihleri arasında başvurmuş, bu başvuru esnasında acil servis asistan hekimleri tarafından 

‘’semptomatik bradikardi’’ tanısı konmuş hastalar HBYS sistemi üzerinden bulunarak 

çalışmaya dahil edildi.  Çalışmaya Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan 

Araştırmalar Etik Kurulu onayı alındıktan sonra başlandı (Ek-1) 

7.3. Dahil etme kriterleri: 

            (1) 18 yaş üstü hastalar  

(2) DEÜ Hastanesi Yetişkin Acil servisine başvurmuş bu başvuru esnasında 

semptomatik bradikardi tanısı almış tüm hastalar 

 

7.4. Dışlama kriterleri:  

(1) Kullandığı ilaçlar ve ek hastalık gibi özgeçmiş bilgilerine ulaşılamayan hastalar 

(2) Geliş vital bulgular ve EKG bilgisine ulaşılamayan hastalar  

(3) Kardiyak arrest olarak acil servise getirilmiş hastaların dönüş EKG’sinde 

bradikardik ritm görülmüş olan hastalar  

7.5. Verilerin Toplanması  

           Çalışma veri formuna (Ek-2)  hastaların yaş, cinsiyet, acil servise başvuru nedeni, 

kullandığı ilaçlar, komorbiditeleri, varsa geçirdiği kardiyak cerrahi, vital bulguları, 

EKG’lerindeki bradikardi tipi, Glasgow Koma Skoru, tanı sonrasındaki tedavi süreçleri; 

aldıkları medikal tedavi, eksternal ya da internal pacemaker takılıp takılmadığı, hemodiyaliz 

alıp almadıkları, koroner anjiyografi yapılıp yapılmadığı, acil serviste aldıkları son tanı, acil 

servis sonlanımı; taburcu, servis yatış, yoğun bakım yatış, sevk, eksitus, kalıcı pacemaker 

ihtiyaçları olup olmadığı, 1., 7. ve 30. gündeki sağ kalım bilgileri çalışma ekibi tarafından 

probel HBYS sisteminden değerlendirilerek veri toplama formuna kaydedildi. 

 

7.6. İstatistiksel Analiz  

           Veriler “Çalışma Veri Formu”na ve SPSS 24 programına kaydedildi.  Verilerin normal 

dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile varyans homojenliği Levene testi ile değerlendirildi.  
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Kategorik verilerin karşılaştırmasında Pearson Chi-Square testi kullanıldı. Sayısal veriler 

normal dağılıma uyuyorsa Ortalama±Standart Sapma, normal dağılıma uymuyorsa ortanca ve 

çeyrekler arası genişlik olarak gösterildi. Parametrik verilerin karşılaştırılmasında normal 

dağılıma uyuyorsa Student t testi, normal dağılıma uymuyorsa Mann Withney U testi kullanıldı. 

Üçten fazla grubun karşılaştırılmasında normal dağılıma uyuyorsa One Way ANOVA, normal 

dağılıma uymuyorsa Kruskal Wallis testleri kullanıldı. Değişkenler %95 güven düzeyinde 

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

Çalışma süresince 01.01.2017-31.12.2017 tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi 

Acil Servis’e başvuran hastalar arasından acil servis hekimleri tarafından ‘semptomatik 

bradikardi’ tanısı alan 161 hasta tespit edildi. Bu hastaların 7’si geliş vital bulguları ve EKG 

bulgularına ulaşılamaması sebebiyle çalışmadan dışlandı. Sonuç olarak çalışmaya 154 hasta 

alındı.  

Hastaların 82’si kadın (%53.2), yaş ortancası 76 (ÇAG 68-84) yıldı. Hastaların 

%65.6’sında hipertansiyon, %30.5’inde koroner arter hastalığı, %29.9’unda diyabet,  

%11.7’sinde konjestif kalp yetmezliği, %9.1inde kronik böbrek yetmezliği %8.4’ünde 

malignite, %1.9’unda hipotiroidi, %1.9 unda bağ doku hastalığı, %1.3 ünde kapak hastalığı, 

%0.6’sında kardiyomiyopati mevcuttu. Hastaların 23’ü Koroner Arter Bypass Greft (CABG), 

3’ü ablasyon, 1’i kapak replasmanı, 1’inin perikardiyotomi öyküsü mevcuttu. 2 hastanın 

pacemakerı, 2 hastanın ICD’si vardı. Tüm hastaların %47.4’ü hız kırıcı ajan kullanmaktaydı. 

Hastaların %35.7’si beta bloker, %13’ü kalsiyum kanal blokeri, %6.5 amiodoron, %3.2’si 

digoksin, %3.2’si spirinolakton, %1.3’ü propofenon, kullanmaktaydı. Hız kırıcı özellikleri 

bilinen lityum ve opiyat kullanımı olan hasta yoktu.  

Hastaların %20.8’si bayılma, %16.2’si nefes darlığı, %16.2’si göğüs ağrısı, %15.6’sı 

baş dönmesi, %13’ü fenalık, %12.3’ü halsizlik, %8.4’ü bayılayazma, %1.3’ü akut ilaç alımı 

sebebiyle başvurmuştu.  

 Hastaların başvurularındaki vital bulguları Tablo 3’de gösterilmiştir. 

Tablo 3. Hastaların başvuru esnasındaki vital bulguları (n=154) 

Vital Bulgular 

Nabız (atım/dak) 42 (35.8-50.0) 

Sistolik Tansiyon (mmHg) 120 (100.0-140.0) 

Diyastolik Tansiyon (mmHg) 75.0 (60.0-81.3) 

Satürasyon (%) 98 (95.0-98.0) 

Solunum Sayısı (/dakika) 16 (16-18) 

*Değerler normal dağılıma uymadığı için ortanca (ÇAG) olarak verilmiştir. 

 

Hastaların başvurularındaki ilk EKG’leri Tablo 2’de gösterilmiştir.  
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Tablo 4. Hastaların İlk EKG’leri 

EKG tipi n % 

Sinüs bradikardisi 49 31.8 

Sinüzal 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 

Yavaş ventrikül yanıtlı AF 23 14.9 

Pace ritmi 2 1.3 

STEMİ 9 5.8 

 

Hastaların başvuru esnasında alınan laboratuvar bulguları Tablo 5’de gösterilmiştir. 

Tablo 5. Hastaların Başvurusu Esnasında Alınan Laboratuvar Bulguları 

Laboratuar Bulguları 

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) 

*Değerler normal dağılıma uymadığı için ortanca (ÇAG) olarak verilmiştir. 

Hastaların Glaskow koma skorlarının ortancası 15 (ÇAG 15-15) idi. 

Acil serviste bu hastaların %26.6’sı tedavisiz izlenmişti. %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 uygulanmıştı. Hastaların 

%39’una eksternal pacemaker, %17.5’una internal pacemaker takılmıştı. Tedavi amacı ile; 
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hastaların %4.5’i hemodiyalize, %18.8’i koroner anjiyografiye gönderilmişti. %1.9’una non-

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

Hastaların semptomatik bradikardi sebebi olarak %22.1’inde primer blok, %18.2’sinde 

iskemik, %13.6’sında akut böbrek yetmezliği-elektrolit bozukluğu, %13.6’sında ilaç etkisi, 

%13.6’sında hassas karotis sendromu, %11’inde ilaç etkileşimi, %4.5’inde ilaç fazla kullanımı, 

%2.6’sında pacemaker disfonksiyonu, %1.9’unda hasta sinüs sendromu düşünülmüştür.  

Hastaların %30,5’i şifa ile acil servisten taburcu olmuştur. Hastaların ileri tetkik ve 

tedavi amacı ile %41.6’sı koroner yoğun bakıma, %10.4’ü kardiyoloji servise, %2.6’sı yoğun 

bakıma, %1.3’ü nefroloji servise yatmıştır. Hastanemiz koroner yoğun bakımında yer olmaması 

nedeni ile %5.8’i dış merkez koroner yoğun bakıma sevk edilmiştir. %4.5’i tedaviyi reddedip 

hastaneden ayrılması sebebiyle sonlanım bilgisine ulaşılamamıştır. %3.2’si minör inme, aort 

diseksiyonu gibi tanılar ile hastanemiz bünyesindeki diğer birimlere yatmıştır. Hastaların 

%27.9’unun kalıcı pacemaker ihtiyacı olmuştur. Hastaların %1.3’ü 1 gün içinde, %1.3’ü 2-7 

gün arasında, %5.2’si 8-30 gün içinde ölmüştür.  

8.1. Altgrup Analizleri 

8.1.1.Taburculuk, servis yatış, yoğun bakım yatış gruplarının incelenmesi 

Taburculuk, servis yatış, yoğun bakım yatış ile cinsiyet ve başvuru şikayetleri 

karşılaştırılması Tablo 6’da gösterilmiştir. 
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Tablo 6. Taburculuk, servis yatış, yoğun bakım yatış ile cinsiyet ve başvuru şikayetleri 

karşılaştırılması 

İstatistiksel analiz Pearson Chi-Square test ile yapılmıştır. 

 

 

Taburculuk, servis yatış, yoğun bakım yatış ile cinsiyet ve başvuru şikayetleri 

karşılaştırılmasında kadınların istatistiksel olarak daha çok yoğun bakıma yattığı, erkeklerin 

daha çok taburcu oldukları gösterilmiştir. Başvuru şikayeti ile taburculuk, servis yatış, yoğun 

bakım yatış arasında istatistiksel fark saptanmamıştır. 

 Taburcu Servis Yatış Yoğun Bakım Yatış p 
 n (%) n (%) n (%) 
Cinsiyet  

Kadın 16 (34.0) 9 (50.0) 49 (63.6) p<0.01 
Erkek 31 (66.0) 9 (50.0) 28 (36.4) 

Nefes darlığı 
Yok 41 (98.2) 17 (94.4) 62 (80.5) p=0.278 
Var 6 (12.8) 1 (5.6) 15 (19.5) 

Göğüs ağrısı 
Yok 42 (89.4) 14 (77.8) 63 (81.8) p=0.412 
Var 5 (10.6) 4 (22.2) 14 (18.2) 

Bayılayazma  
Yok 40 (81.5) 15 (83.3) 74 (96.1) p=0.06 
Var 7 (14.9) 3 (16.7) 3 (3.9) 

Bayılma  
Yok 36 (76.6) 15 (83.3) 62 (80.5) p=0.796 
Var 11 (23.4) 3 (16.7) 15 (19.5) 

Fenalık  
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) 

Bilinç bulanıklığı  
Yok 47 (100.0) 18 (100.0) 74 (69.1) p=0.275 
Var 0 (0.0) 0 (0.0) 3 (3.9) 

Akut ilaç alımı  
Yok 46 (97.9) 18 (100.0) 76 (98.7) p=1.0 
Var 1 (2.1) 0 (0.0) 1 (1.3) 

Baş dönmesi  
Yok 38 (80.9) 16 (88.9) 65 (84.4) p=0.717 
Var 9 (19.1) 2 (11.1) 12 (15.6) 
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Taburculuk, servis yatış, yoğun bakım yatış ile komorbiditelerin karşılaştırılması Tablo 

7’de gösterilmiştir. 

Tablo 7. Taburculuk, servis yatış, yoğun bakım yatış ile komorbiditelerin karşılaştırılması 

 Taburcu Servis yatış Yoğun bakım yatış  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 hastalığı 
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 hastalığı 
Yok 47 (100.0) 17 (94.4) 76 (98.7) p=0.350 
Var 0 (0.0) 1 (5.6) 1 (1.3) 

İntrakraniyel 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 replasmanı 
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) 

İstatistiksel analiz Pearson Chi-Square test ile yapılmıştır. 

Komorbidite ile taburculuk, servis yatış, yoğun bakım yatış arasında istatistiksel açıdan 
fark yoktur. 

Taburculuk, servis yatış, yoğun bakım yatış ile hastaların kullandığı ilaçların 

karşılaştırılması Tablo 8’de gösterilmiştir. 

Tablo 8. Taburculuk, servis yatış, yoğun bakım yatış ile hastaların kullandığı ilaçların 

karşılaştırılması 

 Taburcu Servis yatış Yoğun bakım yatış 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) 3 (3.9) 

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) 

İstatistiksel analiz Pearson Chi-Square test ile yapılmıştır. 

 Taburculuk, servis yatış, yoğun bakım yatış ile hastaların kullandığı ilaçların ilişkisi 

incelendiğinde beta-bloker kullanan hastaların yoğun bakıma yatış oranlarının kullanmayan 

hastalara göre daha az olduğu görülmüştür. 

 Taburculuk, servis yatış, yoğun bakım yatış ile EKG bulguları arasındaki ilişkinin 

karşılaştırılması Tablo 9’da gösterilmiştir. 
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Tablo 9. Taburculuk, servis yatış, yoğun bakım yatış ile EKG bulguları arasındaki ilişkinin 
karşılaştırılması 

Taburculuk Durumu 

 Taburcu 
n(%) 

Servis yatış 
n(%) 

Yoğun bakım yatış 
n(%) 

EKG 

Sinüs bradikardisi 23a (48.9) 8b (44.4) 8b (10.4) 

Sinüzal arrest 5a
 (10.6) 0a (0.0) 1a (1.3) 

1.derece AV blok 3a (6.4) 1a (5.6) 0a (0.0) 

2-1 AV blok 2a (4.3) 1a (5.6) 7a (9.1) 

2-2 AV blok 0a (0.0) 1a (5.6) 7a (9.1) 

Total AV blok 1a (2.1) 3a,b (16.7) 35b (45.5) 

Nodal ritm  2a (4.3) 0a (0.0) 11a (14.3) 

Yavaş ventrikül yanıtlı 
AF 

9a (19.1) 4a (22.2) 9a (11.7) 

Pace ritmi 2a (4.3) 0a (0.0) 0a (0.0) 

İstatistiksel analiz Pearson Chi-Square test ile yapılmıştır. 

 

EKG bulguları ile taburculuk, servis yatış, yoğun bakım yatış arasında istatistiksel 

ilişkiye bakıldığında sinüs bradikardisi olan hastaların daha çok taburcu olduğu, total AV bloğu 

olan hastaların daha fazla servis veya yoğun bakıma yattığı görülmüştür. (p<0.001) 

Hastaların acil serviste aldıkları tanı ile taburculuk, servis yatış, yoğun bakım yatış 

ilişkisinin karşılaştırılması Tablo 10’da gösterilmiştir. 
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Tablo 10. Hastaların acil serviste aldıkları tanı ile taburculuk, servis yatış, yoğun bakım yatış 

ilişkisinin karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

 

 

                     

İstatistiksel analiz Pearson Chi-Square test ile yapılmıştır. 

 Taburcu Servis yatış Yoğun bakım yatış  p 

n (%) n (%) n (%) 

İskemik  

Yok  47a (100.0) 14b (77.8) 55b (71.4) p<0.01 

Var  0a (0.0) 4b (22.2) 22b (28.6) 

İlaç dozaşımı 

Yok 46a (97.9) 16a (88.9) 74a (96.1) p=0.260 

Var  1a (2.1)     2a (11.1) 3a (3.9) 

İlaç etkileşim  

Yok  36a (76.6) 16a,b (88.9) 74b (96.1) p=0.004 

Var  11a (23.4) 2a,b (11.1) 3b (3.9) 

Primer blok   

Yok 46a (97.9) 16a,b (88.9) 46b (59.7) p<0.01 

Var  1a (2.1) 2a,b (11.1) 31b (40.3) 

Pacemaker disfonksiyonu 

Yok 46a (97.9) 18a (0.0) 74a (96.1) p=0.649 

Var  1a (2.1) 0a (0.0) 3a (3.9) 

İlaç etkisi  

Yok 34a (72.3) 18b (100.0) 74b (96.1) p<0.01 

Var 13a (27.7) 0b (0.0) 3b (3.9) 

Hassas karotis sendromu 

Yok 46a (97.9) 17a (94.4) 77a (100.0) p=0.203 

Var  1a (2.1) 1a (5.6) 0a (0.0) 

Hasta sinüs sendromu 

Yok 47a (100.0) 17a (94.4) 75a (97.4) p=0.388 

Var 0a (0.0) 1a (5.6) 2a (2.6) 

Akut böbrek yetmezliği-elektrolit bozukluğu 

Yok 41a (87.2) 15a (83.3) 67a (87.0) p=0.908 

Var 6a (12.8) 3a (16.7) 10a (13.0) 
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Hastaların acil serviste aldıkları tanı ile taburculuk, servis yatış, yoğun bakım yatış 

durumlarına bakıldığında tanısı iskemik ve primer blok olan hastaların daha çok servise ve 

yoğun bakıma yattıkları, ilaç etkisi ve etkileşimi düşünülen hastaların taburcu olma olasılığının 

daha yüksek olduğu gösterilmiştir. 

Hastaların yaş, vital bulgular ve laboratuvar değerleri ile taburculuk, servis yatış, yoğun 

bakım yatış ilişkisinin karşılaştırılması Tablo 11’de gösterilmiştir. 

Tablo 11. Hastaların yaş, vital bulgular ve laboratuvar değerleri ile taburculuk, servis yatış, 

yoğun bakım yatış ilişkisinin karşılaştırılması 

 Taburcu  Servis yatış Yoğun bakım 
yatış 

p 

Yaş (yıl) 75 (67-82)  76 (73.3-84.3) 76 (68-83.5) p=0.62 

Nabız (atım/dakika) 47 (42-50) 43.5 (40-53.3) 38 (34.5-44.5) p<0.001 

Sistolik Tansiyon 
(mmHg) 

120 (113-136) 120 (117.5-165) 110 (90-134) p=0.02 

Diyastolik Tansiyon 
(mmHg) 

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

Satürasyon (%) 98 (96-98) 98 (96.8-98) 98 (95-98) p=0.46 

Solunum Sayısı 
(/dakika) 

16 (16-16) 16 (16-16.5) 16 (16-18) p=0.05 

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 dağılıma uyan değerler ortalama ve standart sapma, bunun dışındaki tüm değerler ortanca ve 
(çeyreklikler arası genişlik) olarak verilmiştir. Normal dağılıma uyan parametreler karşılaştırılırken 
One way ANOVA; diğer parametreler normal dağılıma uymadığı için Kruskal-Wallis testi 
uygulanmıştır. 

Hastaların yaş, vital bulgular ve laboratuvar değerleri ile taburculuk, servis yatış, yoğun 

bakım yatış ilişkisinin karşılaştırıldığında nabız, sistolik ve diyastolik tansiyon, solunum sayısı 

ve troponin seviyeleri açısından istatistiksel fark izlenmiştir. 

 

8.1.2. Mortalite grubunun incelenmesi 

Hastaların cinsiyet ve başvuru şikayetlerinin mortalitelerinin karşılaştırılması Tablo 

12’de gösterilmiştir. 

Tablo 12. Hastaların cinsiyet ve başvuru şikayetlerinin 30 gün içinde mortalitelerinin 

karşılaştırılması 

 30 gün içinde mortalite  

 Yok Var  

n (%) n (%) 

Cinsiyet 

Kadın 72 (50.7) 10 (83.3) X2=3.512 

p=0.061+ Erkek 70 (49.3) 2 (16.7) 

Nefes Darlığı 

Yok 121 (85.2) 8 (66.7) p=0.108* 

Var  21 (14.8)     4 (33.3) 

Göğüs ağrısı 

Yok   120 (84.5) 9 (75.0) p=0.414* 

Var  22 (15.5) 3 (25.0) 

Bayılayazma 

Yok 129 (90.8) 12 (100.0) p=0.601* 

Var   13 (9.2) 0 (0.0) 
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                                         +Countinuity Correction ki-kare test *Fisher’s exact test uygulanmıştır. 

 

 30 gün içerisinde mortalite ile hastaların cinsiyet ve başvuru şikayetlerinin ilişkisi 

incelendiğinde bilinç bulanıklığı yakınması olan hastaların mortalitesinde istatistiksel fark 

izlenmiştir. 

Mortalite durumu ile hastaların komorbiditelerinin karşılaştırılması Tablo 13’de 

gösterilmiştir. 

 

 

 

  

Bayılma  

Yok 112 (78.9) 10 (83.3) p=1.0* 

Var 30 (21.1) 2 (16.7) 

Fenalık 

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) 

Bilinç bulanıklığı  

Yok 139 (97,9) 10 (83.3) p=0.049* 

Var 3 (2.1) 2 (16.7) 

Akut ilaç alımı 

Yok 140 (98.6) 12 (100.0) p=1.0* 

Var  2 (1.4) 0 (0.0)  

Baş dönmesi  

Yok  119 (83.8) 11 (91.7) p=0.693* 

Var  23 (16.2) 1 (8.3) 
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Tablo 13. Hastaların komorbiditeleri ile 30 gün içinde mortalitelerinin ilişkisinin 

karşılaştırılması  

30 gün içinde 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) 

Bağ doku hastalığı 

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 hastalığı 

Yok 140 (98.6) 12 (100.0) p=1.0* 

Var  2 (1.4) 0 (0.0)  
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*İstatistiksel analiz Fisher’s exact test test ile yapılmıştır. 

 

Hastaların komorbid hastalıkları ile 30 gün içerisindeki mortalite ile ilişkisi 

incelendiğinde istatistiksel fark saptanmamıştır.  

Hastaların kullandıkları ilaçlar ile 30 gün içerisindeki mortalitelerinin karşılaştırılması 

Tablo 14’de gösterilmiştir. 

 

 

 

  

İntrakraniyel 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 replasmanı 

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) 
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Tablo 14. Hastaların kullandıkları ilaçlar ile 30 gün içerisindeki mortalitelerinin 

karşılaştırılması 

    

 

 

 

 

                                                                      

 

 

 

 

 

*Fisher’s exact test 
 

Hastaların kullandıkları ilaçlar ile mortalite durumları açısından istatistiksel fark 

saptanmamıştır.  

Hastaların başvuru esnasındaki EKG bulguları ile 30 gün içerisindeki mortalitelerinin 

ilişkisinin karşılaştırılması Tablo 15’de gösterilmiştir. 

  

30 gün içinde 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) 
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Tablo 15. Hastaların başvuru esnasındaki EKG bulguları ile 30 gün içerisindeki 

mortalitelerinin ilişkisi 

30 gün içinde mortalite 

 Yok 
n (%) 

Var 
n (%) 

EKG 

Sinüs bradikardisi 48 (33.8) 1 (8.3) 

Sinüzal 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) 

Yavaş ventrikül 
yanıtlı AF 

21 (14.8) 2 (16.7) 

Pace ritmi 2 (1.4) 0 (0.0) 

                    Pearson Chi-Square test 

 

Hastaların başvuru esnasındaki EKG bulguları ile 30 gün içerisindeki mortaliteleri 

arasındaki ilişki incelendiğinde istatistiksel fark saptanmamıştır. (p>0.005) 

Hastaların acil serviste aldıkları tanı ile 30 gün içerisindeki mortalitelerinin 

karşılaştırılması Tablo 16’da gösterilmiştir. 
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Tablo 16. Hastaların acil serviste aldıkları tanı ile 30 gün içerisindeki mortalitelerinin 

karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                           *İstatistiksel analiz Pearson Chi-Square test ile yapılmıştır. 

30 gün içinde mortalite 

 Yok Var  

n (%) n (%) 

İskemik  

Yok  117 (82.4) 9 (75.0)  

p=0.458* Var  25 (17.6) 3 (25.0) 

İlaç overdose 

Yok 135 (95.1) 12 (100.0) p=0.674* 

Var  7 (4.9)     0 (0.0) 

İlaç etkileşimi 

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) 

İlaç 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 sinüs sendromu 

Yok 139 (97.9) 12 (100.0) p=1.0* 

Var 3 (2.1) 0 (0.0) 

Akut böbrek yetmezliği-elektrolit bozukluğu 

Yok 127 (89.4) 6 (50.0) p=0.002* 

Var 15 (10.6) 6 (50.0) 
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Hastaların acil serviste aldıkları tanı ile 30 gün içerisindeki mortaliteleri 

karşılaştırıldığında akut böbrek yetmezliği ve/veya elektrolit bozukluğu olanların mortalitesi 

daha yüksek bulunmuştur. 

Hastaların yaş, vital bulgular, laboratuar değerleri ile 30 gün içerisindeki mortalite ile 

ilişkisinin karşılaştırılması Tablo 17’de gösterilmiştir. 

Tablo 17. Hastaların yaş, vital bulgular, laboratuar değerleri ile 30 gün içerisindeki mortalite 

ile ilişkisinin karşılaştırılması 

30 gün içinde mortalite 

 Yok Var p 

Yaş (yıl) 76.5 (70.25-84.0) 81.5 (77.25-86.75) p=0.034 

Nabız (atım/dakika) 42,6 ± 9.2 36.3 ± 5.6 p=0.17 

Sistolik Tansiyon 
(mmHg) 

114.0 (94.25-129.5) 103.0 (90.0-133.75) p=0.305 

Diyastolik Tansiyon 
(mmHg) 

72.31 ± 17.9 63.92 ± 11.6 p=0.113 

Satürasyon (%) 98.0 (95.0-98.0) 92.0 (87.25-97.5) p<0.001 

Solunum Sayısı (/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 dağılıma uyan değerler ortalama ve standart sapma, bunun dışındaki tüm değerler ortanca ve 
(çeyreklikler arası genişlik) olarak verilmiştir. Normal dağılıma uyan parametreler karşılaştırılırken 
independent sample t test; diğer parametreler normal dağılıma uymadığı için Mann Whitney U testi 
uygulanmıştır. 

Hastaların yaş, vital bulgular, laboratuvar değerleri ile 30 gün içerisindeki mortalite ile 

ilişkisi incelendiğinde yaş arttıkça, satürasyon düştükçe, solunum sayısı arttıkça, glaskow koma 

skoru azaldıkça, HCO3 değeri azaldıkça ve laktat değeri arttıkça hastaların mortalitesinin arttığı 

görülmüştür. 
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8.1.3. Kalıcı pacemaker ihtiyacı olan grubun incelenmesi 

 

Kalıcı pacemaker ihtiyacı ile hastaların cinsiyet ve başvuru şikayetlerinin 

karşılaştırılması Tablo 18’de gösterilmiştir. 

Tablo 18. Kalıcı pacemaker ihtiyacı ile hastaların cinsiyet ve başvuru şikayetlerinin 

karşılaştırılması 

Kalıcı Pacemaker İhtiyacı 

 Yok Var  

n (%) n (%) 

Cinsiyet 

Kadın 55 (49.5) 27 (62.8) X2=1.683 

p=0.194+ Erkek 56 (50.5) 16 (37.2) 

Nefes Darlığı 

Yok 94 (84.7) 35 (81.4) X2=0.064 

p=0.800+ Var  17 (15.3)     8 (18.6) 

Göğüs ağrısı 

Yok 89 (80.2) 40 (93.0) X2=2.874 

p=0.038+ Var  22 (19.8) 3 (7.0) 

Bayılayazma 

Yok 100 (90.1) 41 (95.3) p=0.518* 

Var  11 (9.9) 2 (4.7) 

Bayılma  

Yok 86 (77.5) 36 (83.7) X2=0.404 

p=0.525+ Var 25 (22.5) 7 (16.3) 

Fenalık 

Yok 96 (86.5) 38 (88.4) X2=0.002 

p=0.964+ Var  15 (13.5) 5 (11.6) 

Halsizlik  

Yok 100 (90.1) 35 (81.4) X2=1.437 

p=0.231+ Var 11 (9.9) 8 (18.6) 
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                                         +Countinuity Correction ki-kare test *Fisher’s exact test uygulanmıştır. 

 Kalıcı pacemaker ihtiyacı ile hastaların cinsiyet ve başvuru şikayetleri 

karşılaştırıldığında göğüs ağrısı ile başvuran hastaların kalıcı pacemaker ihtiyacının göğüs 

ağrısı olmayan hastalar ile karşılaştırıldığında daha az bulunmuştur. 

Kalıcı pacemaker ihtiyacı ile hastaların komorbiditelerinin karşılaştırılması Tablo 

19’da gösterilmiştir. 

Tablo 19. Kalıcı pacemaker ihtiyacı ile hastaların komorbiditelerinin karşılaştırılması  

Bilinç bulanıklığı  

Yok 109 (98.2) 40 (93.0) p=0.133* 

Var 2 (1.8) 3 (7.0) 

Akut ilaç alımı 

Yok 109 (98.2) 43 (100.0) p=1.0* 

Var  2 (1.8) 0 (0.0)  

Baş dönmesi  

Yok  95 (85.6) 35 (81.4) X2=0.653 

p=0.419+ Var  16 (14.4) 8 (18.6) 

Kalıcı Pacemaker İhtiyacı 

 Yok Var  

n (%) n (%) 

KAH 

Yok  75 (67.6) 32 (74.4) X2=0.401 

p=0.527+ Var  36 (32.4) 11 (25.6) 

KKY 

Yok  97 (87.4) 39 (90.7) X2=0.086 

p=0.558+ Var  14 (12.6) 4 (9.3) 

DM 

Yok 83 (74.8) 25 (58.1) X2=3.339 

p=0.068+ Var  28 (25.2) 18 (41.9) 

HT 

Yok 42 (37.8) 11 (25.6) X2=1,555 

p=0.212+ Var  69 (62.2) 32 (74.4) 
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+Countinuity Correction ki-kare test *Fisher’s exact test 

 

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) 

Bağ doku hastalığı 

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 hastalığı 

Yok 110 (99.1) 42 (97.7) p=0.482* 

Var  1 (0.9) 1 (2.3) 

İntrakraniyel 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) X2=0.216 

p=0.642+ Var 18 (16.2) 5 (11.6) 

Kapak replasmanı 

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) 
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Hastanın bağ doku hastalığının bulunması kalıcı pacemaker ihtiyacı açısından 

istatistiksel olarak anlamlıdır. Diğer komorbiditeler ile kalıcı pacemaker ihtiyacı açısından fark 

saptanmamıştır. 

Kalıcı pacemaker ihtiyacı ile hastaların kullandıkları ilaçların karşılaştırılması Tablo 

20’de gösterilmiştir. 

Tablo 20. Kalıcı pacemaker ihtiyacı ile hastaların kullandıkları ilaçların karşılaştırılması 

    

                                          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                        

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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

Hastaların kullandıkları ilaçlar ile kalıcı pacemaker ihtiyaçları arasında istatistiksel fark 

saptanmamıştır.  

Kalıcı Pacemaker İhtiyacı 

 Yok Var  

n (%) n (%) 

Beta bloker 

Yok  68 (61.3) 31 (72.1) X2=1.584 

p=0.208+ Var  43 (38.7) 12 (27.9) 

Ca kanal bloker 

Yok 95 (85.6) 39 (90.7) X2=0.336 

p=0.562+ Var  16 (14.4)     4 (9.3) 

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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Kalıcı pacemaker ihtiyacı ile hastaların başvuru esnasındaki EKG bulgularının 

karşılaştırılması Tablo 21’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 21. Kalıcı pacemaker ihtiyacı ile hastaların başvuru esnasındaki EKG bulgularının 

karşılaştırılması  

Kalıcı pacemaker ihtiyacı 

 Yok 
n (%) 

Var 
n (%) 

EKG 

Sinüs bradikardisi 48 (43.2) 1 (2.3) 

Sinüzal 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) 

Yavaş ventrikül 
yanıtlı AF 

18 (16.2) 5 (11.6) 

Pace ritmi 2 (1.8) 0 (0.0) 

                    İstatistiksel analizde Pearson Chi-Square test uygulanmıştır. 

EKG türü ile kalıcı pacemaker ihtiyacı ilişkisinde bakıldığında istatistiksel olarak 2-2 

AV blok ve Total AV bloğu olan hastaların daha çok kalıcı pacemaker ihtiyacı olduğu 

gösterilmiştir. (p<0.001) 

Kalıcı pacemaker ihtiyacı ile hastaların acil serviste aldıkları tanı karşılaştırılması Tablo 

22’de gösterilmiştir. 
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Tablo 22. Kalıcı pacemaker ihtiyacı ile acil serviste aldıkları tanı karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
                                         

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                      +Countinuity Correction ki-kare test *Fisher’s exact test 

Kalıcı Pacemaker İhtiyacı 

 Yok Var  

n (%) n (%) 

İskemik  

Yok  88 (79.3) 38 (88.4)     X2=1.166 

p=0.280+ Var  23 (20.7) 5 (11.6) 

İlaç overdose 

Yok 104 (93.7) 43 (100.0) p=0.191* 

Var  7 (6.3)     0 (0.0) 

İlaç etkileşimi 

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)     X2=90.826 

p<0.001+ Var  2 (1.8) 32 (74.4) 

Pacemaker disfonksiyonu 

Yok 109 (98.2) 41 (95.3) p=0.311* 

Var  2 (1.8) 2 (4.7) 

İlaç etkisi  

Yok 90 (81.1) 43 (100.0)    X2=7.882 

p=0.005+ Var 21 (18.9) 0 (0.0) 

Hassas karotis sendromu 

Yok 109 (98.2) 43 (100.0) p=1.0* 

Var  2 (1.8) 0 (0.0) 

Hasta sinüs sendromu 

Yok 110 (99.1) 41 (95.3) p=0.189* 

Var 1 (0.9) 2 (4.7) 

Akut böbrek yetmezliği-elektrolit bozukluğu 

Yok 93 (83.8) 40 (93.0) X2=1.531 

p=0.216+ Var 18 (16.2) 3 (7.0) 
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Hastaların acil serviste aldıkları tanı ile kalıcı pacemaker ihtiyacı arasındaki ilişki 

incelendiğinde primer blok olan hastaların daha fazla kalıcı pacemaker ihtiyacı olabileceği, ilaç 

etkisi ve ilaç etkileşimi olan hastaların kalıcı pacemaker ihtiyacının daha az olduğu 

bulunmuştur. 

Kalıcı pacemaker ihtiyacı ile hastaların yaş, vital bulgular, laboratuar değerlerinin 

arasındaki ilişkinin incelenmesi Tablo 23’de gösterilmiştir. 

Tablo 23. Kalıcı pacemaker ihtiyacı ile hastaların yaş, vital bulgular, laboratuar değerlerinin 

arasındaki ilişki 

Kalıcı Pacemaker İhtiyacı 

 Yok Var p 

Yaş (yıl) 78 (72-84) 77 (70.25-87) p=0.05 

Nabız (atım/dak) 44,2 ± 8.1 37.6 ± 9.9 p<0.001 

Sistolik Tansiyon 
(mmHg) 

115.5 (90-130) 110 (90-151.5) p=0689 

Diyastolik Tansiyon 
(mmHg) 

70.84 ± 15.9 73.77 ± 21.42 p=0.356 

Satürasyon (%) 97 (91-98) 98 (95-98) p=0697 

Solunum Sayısı 
(/dakika) 

16 (16-20) 16 (16-18) p=0.051 

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) 

 

4.43 ± 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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HCO3 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 dağılıma uyan değerler ortalama ve standart sapma, bunun dışındaki tüm değerler ortanca ve 
(çeyreklikler arası genişlik) olarak verilmiştir. Normal dağılıma uyan parametreler karşılaştırılırken 
independent sample t test; diğer parametreler normal dağılıma uymadığı için Mann Whitney U testi 
uygulanmıştır. 

Kalıcı pacemaker ihtiyacı olan hastalar, olmayan hastalarla kıyaslandığında yaşlarının 

daha küçük olduğu, nabızlarının daha düşük olduğu ancak hastaların diğer vital bulguları ve 

laboratuvar değerleri arasında ilişki olmadığı görülmüştür. 

8.1.4.Taburculuk ve mortalite gruplarında regresyon analizi 

Taburculuk için tüm veriler ile regresyon analizi yapılmış olup anlamlı olanlar Tablo 

24’de gösterilmiştir. 

Tablo 24. Taburculuk İçin Çoklu Regresyon Analizi 

 Taburculuk İçin Çoklu Regresyon Analizi 

 B WALD OR %95 GA p 

Beta bloker kullanımı 0.847 5.182 2.333 1.125-4.839 0.023 

Nabız 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 

İlaç etkisi  3.276 25.751 26.478 7.470-93.851 <0.001 

İlaç etkileşim 3.283 22.385 26.667 6.843-103.919 <0.001 

 

Laktat yüksekliği bulunan hastaların taburculuk olasılığı daha az, betabloker kullanımı, 

nabzın yüksek olması ve ilaç etkisi ya da ilaç etkileşimi nedeniyle bradikardik olan hastaların 

taburculuk oranları daha yüksek bulunmuştur.  
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Mortalite için tüm veriler ile regresyon analizi yapılmış olup anlamlı olanlar Tablo 

25’de gösterilmiştir. 

Tablo 25. Mortalite İçin Çoklu Regresyon Analizi 

 Mortalite İçin Çoklu Regresyon Analizi 

 B WALD OR %95 GA P 

Solunum sayısı 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 

İnternal pacemaker -1.525 4.755 0.218 0.055-0.857 0.029 

İnvaziv mekanik 
ventilasyon 

-3.315 11.171 0.036 0.005-0.254 0.001 

Akut böbrek yetmezliği-
elektrolit bozukluğu 

2.136 11.187 8.467 2.422-29.603 0.001 

 

Glaskow koma skorunun düşmesi, solunum sayısının artması ve hastanın tanısının akut 

böbrek yetmezliği-elektrolit bozukluğu olması mortalite olasılığını arttıran faktörler olarak 

görülmektedir. İnternal pacemaker takılan ve invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastaların 

mortalite oranı daha düşük bulunmuştur. 
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9. TARTIŞMA 

Semptomatik bradikardi hızlı olarak tanınması ve tedavi edilmesi gereken bir klinik 

durumdur. Semptomatik bradikardili hastalara ilişkin demografik verilerin, verilen tedavilerin, 

hastaların sonlanımını inceleyen kısıtlı sayıda çalışma mevcuttur. (2)(1)Ancak hastaların 

ciddiyetini ve prognozunu ön gördürecek kriter çalışmalarına rastlamadık.  

 Hastalarımızın demografik verileri incelendiğinde kadın ve erkek oranı birbirine 

yakındı. Yaş ortancası ise 76 olarak bulunmuştu. Sodeck ve arkadaşları tarafınca acil servise 

başvuran semptomatik bradikardisi olan hastalar üzerinde yapılan retrospektif bir çalışmada 

hastaların yaş ortancası 68; kadın cinsiyet oranı %38 olarak verilmiştir. (1) Schwartz ve 

arkadaşlarının semptomatik bradikardisi olan hastaların hastane öncesi verileri 

değerlendirildiğinde kadın cinsiyet oranı %49; yaş ortalaması 66.7 olarak ortaya koyulmuştur. 

(2) Literatürdeki bu verilerle kıyaslandığında bizim hastalarımızın yaş ortancaların daha yüksek 

olduğu görülmekle beraber; kadın ve erkek cinsiyet oranlarımızın birbirine daha yakın olması 

çalışmamızı daha genellenilebilir kılmaktadır. 

 Hastalarımızın komorbiditeleri incelendiğinde hipertansiyon, diyabet, kronik böbrek 

yetmezliği gibi kardiyovasküler olay riskini arttıran hastalıkların ve koroner arter hastalığı ve 

konjestif kalp yetmezliği gibi primer kardiyak hastalıkların sık olduğu dikkati çekmiştir. Benzer 

çalışmalarda semptomatik bradikardisi olan hasta gruplarında aynı risk faktörlerinin sıklıkla 

görüldüğü söylenilebilir. (1)(39) Bunun önemli bir sebebinin de SA ve AV nodlarının koroner 

arterler tarafından beslenmesi ve bu bölgelerde gelişen iskemi sonucunda disritmilere yatkınlık 

geliştirmesi olduğu söylenebilir. (4) 

 Hastalarımız hız kırıcı ajan olarak %35.7 beta bloker, %13 kalsiyum kanal blokeri, %3.2 

digoksin kullanmaktaydı. Benzer bir çalışmada hastaların %24.7’si beta bloker, %19’u 

kalsiyum kanal bloker, %10.9’u digoksin kullandığı görülmüştür. (2)Bizim hasta 

popülasyonumuzun daha yüksek oranda beta bloker, daha düşük oranda kalsiyum kanal blokeri 

ve digoksin kullandığını söyleyebiliriz. Her ne kadar amiodoron, digoksin, propofenon gibi 

ilaçların kullanımının bradikardi için risk faktörü olduğu bilinse de semptomatik bradikardisi 

olan hastaların ne oranda bu ilaçları kullandığına ilişkin çalışma bulunmamaktadır. (9) 

Hastalarımızın geliş şikayetleri değerlendirildiğinde en sık bayılma, nefes darlığı, göğüs 

ağrısı ve baş dönmesi yakınmaları olduğu görülmüştür. Sodeck ve arkadaşları da semptomatik 

bradikardisi olan hastalarla yaptığı çalışmada da en sık hastaların senkop, baş dönmesi, göğüs 
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ağrısı, nefes darlığı ile başvurduğu belirtilmiş olup bu sonuçlar bizim çalışmamızla 

benzerdir.(1) 

Hastalarımızın başvuru EKG’lerinde en sık sinüs bradikardisi görülmüştür. Bunu 

takiben total AV blok, yavaş ventrikül yanıtlı AF de sık görülmüştür. Schwarts ve arkadaşları 

tarafından yapılan çalışmada da en sık ritm sinüs bradikardisi (%57.5) olarak belirtilmiştir.(2) 

Ancak Sodeck ve arkadaşlarının çalışmasında en sık yüksek dereceli AV bloklar görüldüğü 

bildirilmiştir (%48) Her ne kadar bu bulgu çalışmamızla örtüşmüyor gibi görünse de biz 

çalışmamızda yüksek dereceli AV blokları tiplerine göre değerlendirdiğimiz için aslında sıklığı 

benzerdir.(1) 

Literatürde semptomatik bradikardi tanısı alan tüm hastalarla ilgili geliş vital bulgular 

ve ilk laboratuvar sonuçlarının değerlendirildiği çalışmalara rastlamadık. Ancak kardiyak 

pacing uygulanan hastaların değerlendirildiği bir çalışmada tedavi verilmeden önce bakılan 

sistolik kan basıncının ortancasının 71.2 mmHg (64.8-77.6), diyastolik kan basıncının 42.9 

mmHg (38.8-47.0), nabız ortancalarının 40 (39-42) atım/dakika olarak ölçüldüğü belirtilmiştir.  

Her ne kadar geliş nabız değerlerimiz benzer olsa da bu çalışmada sadece kardiyak pacing 

uygulanması gereken hastalar alındığından ve bu hastaların daha kritik hastalar olduğu 

varsayılarak tansiyon değerlerinin daha düşük olduğu sonucuna varılabilir. (40)   

Çalışmamızda hastalarımızın %26.6’sı tedavisiz izlenmişti. %32.5’ine iv atropin, 

%7.1’sine iv dopamin, %1.9’una iv norepinefrin, %1.9’una iv adrenalin uygulanmıştı. 

Hastalarımızın %39’una eksternal pacemaker, %17.5’una internal pacemaker takılmıştı. Benzer 

bir çalışmada hastaların %39’u tedavisiz izlenmiş, hastaların %61’ine iv atropin, iv dopamin, 

iv norepinefrin, iv adrenalin seçeneklerini, %20 hastaya eksternal/internal pacemaker 

uygulandığı bildirilmiştir (1) 

Tedavi amacı ile; hastalarımızın %4.5’i hemodiyalize gönderilmişti. Hastalarının 

%4’ünün elektrolit bozukluğu sebebiyle semptomatik bradikardik olarak başvurduğunu 

söyleyen benzer bir çalışmada bu hastaların hemodiyaliz alıp almamalarına ilişkin bilgi 

bulunmamaktadır. (1) 

Hastalarımızın %28.6’sı şifa ile acil servisten taburcu olmuştur. Hastalarımızın ileri 

tetkik ve tedavi amacı ile %41.6’sı koroner yoğun bakıma, %10.4’ü kardiyoloji servise, %2.6’sı 

yoğun bakıma, %1.3’ü nefroloji servise yatmıştır. Hastanemiz koroner yoğun bakımında yer 

olmaması nedeni ile %5.8’i dış merkez koroner yoğun bakıma sevk edilmiştir. Semptomatik 

bradikardi ile başvuran hastaların yatış durumlarını inceleyen çalışmaya rastlamadık. 
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Çalışmamızda hastaların semptomatik bradikardi sebebi olarak %22.1’inde primer blok, 

%18.2’sinde iskemik, %13.6’sında akut böbrek yetmezliği-elektrolit bozukluğu, %13.6’sında 

hassas karotis sendromu, %11’inde ilaç etkileşimi, %4.5’inde ilaç fazla kullanımı, %2.6’sında 

pacemaker disfonksiyonu, %1.9’unda hasta sinüs sendromu tespit edildi. Bir çalışmada primer 

blok %49, ilaç etkisi %21, iskemik %14 tespit edildiği bildirilmiştir. (1) 

Hastaların %27.9’unun kalıcı pacemaker ihtiyacı olmuştur. Sodeck ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada bu oran %50 olarak verilmiştir.  Hastalarımızın 30 günlük mortaliteleri 

%7.8’dir. Sodeck ve arkadaşlarının aynı çalışmasında semptomatik bradikardi ile başvuran 

hastaların 30 günlük mortalitesini %5 olarak bildirmişlerdir. Bu sonuç bizim çalışmamızla 

benzerdir. (1) Hastane öncesi hastalarla yapılmış bir çalışmada 30 günlük mortalite oranı %15.8 

bildirilmiştir ki bu fark bizim çalışmamızda periarrest ritimleri, KPR sonrası bradikardik 

hastaları çalışmamızdan dışlamamızla açıklanabilir. (2)   

Hastalarımızı taburcu olan, servise yatan, yoğun bakıma yatan, 30 gün içinde eksitus 

olan ve olmayan, kalıcı pacemaker ihtiyacı olan hastaları olarak gruplandırarak analizlerimizi 

yaptık. Literatürde bu türde bir çalışmaya rastlanmamıştır.  

Taburcu olan, servise yatan, yoğun bakıma yatan hastalar ile yaptığımız analizlerde 

erkek hastaların daha yüksek oranda taburcu olduğu, kadın hastaların daha yüksek oranda 

yoğun bakıma yattıkları bulunmuştur. (p<0.001) Bu konuda geniş kapsamlı çok merkezli 

çalışmalar yapılır ise taburculuk durumu ile cinsiyet arasındaki ilişki kesinleştirilebilir. 

Taburcu olan, servise yatan, yoğun bakıma yatan hastalar ile hastaların kullandığı ilaçlar 

arasındaki ilişkide beta bloker kullanan hastaların daha az yoğun bakıma yattığı görülmüştür. 

(p<0.001) Bu durum hastalarımızın büyük çoğunluğunun (%35.7) beta bloker kullanması, ilaç 

etkisi ve ilaç etkileşimi düşünülen hastaların daha çok taburcu olmasından kaynaklanıyor 

olabilir.   

Taburcu olan, servise yatan, yoğun bakıma yatan hastaların EKG bulgularına 

bakıldığında, sinüs bradikardisi olan hastaların daha çok taburcu olduğu, total AV bloğu olan 

hastaların daha çok servise ve yoğun bakıma yattığı görülmüştür. (p<0.001) Yüksek dereceli 

AV bloğu olan hastaların eksternal pacemaker ile monitorize izlemi gerektiğinden dolayı bu 

hastaların yoğun bakıma yatışı yapılmıştır. (28)(32) 

Taburcu olan, servise yatan, yoğun bakıma yatan hastaların acil serviste aldıkları tanıya 

bakıldığında tanısı iskemik ve primer blok olan hastaların daha çok servise ve yoğun bakıma 
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yattıkları, ilaç etkisi ve etkileşimi düşünülen hastaların taburcu olma olasılığının daha yüksek 

olduğu gösterilmiştir. Lee ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ilaç ilişkili bradikardi tanısı 

olan hastaların dörtte birine kalıcı pacemaker takıldığı kaydedilmiş ancak yatış ya da 

hospitalizasyon oranlarından bahsedilmemiştir.(41) Bu çalışma ile verilerimiz farklıdır. 

Kawabata ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise ilaç ilişkili bradikardisi olan tüm 

hastalarının iv tedavi ya da geçici pacemaker ihtiyacı olmasına karşın hiç birininde kalıcı 

pacemaker ihtiyacı gelişmediğini bildirmişlerdir.(42) Dolayısı ile bu konuda yapılacak geniş 

kapsamlı çalışmalar ihtiyaç vardır.  

Taburcu olan, servise yatan, yoğun bakıma yatan hastaların geliş vital bulguları ile 

yapılan analizlerimizde; nabız, sistolik ve diyastolik tansiyon, solunum sayısı açısından 

istatistiksel fark izlenmiştir. Bu bulgular literatürü destekler niteliktedir. (28) 

Taburcu olan, servise yatan, yoğun bakıma yatan hastaların ilk laboratuvar değerleriyle 

yapılan analizlerimizde ise troponin seviyeleri arasında anlamlı fark bulunmuştur. Troponin 

değerinin prognostik faktör olduğunun gösterildiği çok sayıda çalışma olmasına karşın 

semptomatik bradikardiyle gelen hastaların laboratuvar değerleriyle ilgili çalışmaya 

rastlamadık.(43)(44)  

Taburculuk için yaptığımız regresyon analizlerine bakılacak olursa nabız OR 1.121, 

laktat negatif yönde OR 0.538, ilaç etkisi OR 26.478, ilaç etkileşim OR 26.667 bulunmuştur.  

Bu konuda yapılacak daha geniş kapsamlı çalışmalar ile diğer parametreleri de kapsayacak 

şekilde taburculuk kurallarının oluşturulabileceğini düşünmekteyiz.  

 30 gün içinde eksitus olan ve olmayan hastalarda yaptığımız analizlerde akut böbrek 

yetmezliği ve/veya elektrolit bozukluğu olan hasta grubunun mortalitesi daha yüksek 

bulunmuştur. Özel hasta gruplarındaki mortalitenin risk faktörü olduğunu gösteren çok sayıda 

çalışma olmasına karşın bu durum semptomatik bradikardisi olan hasta gruplarında 

çalışılmamış bir durumdur.(45)(46) Bu bizim çalışmamızı değerli kılmaktadır. Hem 

semptomatik bradikardinin oluşmasında hem de semptomatik bradikardinin bir sonucu 

olabilecek akut böbrek yetmezliği ve/veya elektrolit bozukluğu bu hasta grubunda çalışılması 

gereken bir klinik durumdur.  

Hastalarımızın yaş, vital bulgular, laboratuvar değerleri ile 30 gün içerisindeki mortalite 

ile ilişkisi incelendiğinde yaş arttıkça, satürasyon düştükçe, solunum sayısı arttıkça, glaskow 

koma skoru azaldıkça, HCO3 değeri azaldıkça ve laktat değeri arttıkça hastaların mortalitesinin 

arttığı görülmüştür. Bu konuda yapılmış 2 geniş çalışmada mortaliteye sahip hastaların yaş 
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özelliklerinden bahsedilmemiştir.(2)(1) Saturasyon, solunum sayısı, Glaskow koma skoru 

hastaların anstabilite kriterleri olup perfüzyon düşüklüğü olarak nitelendirilir.(28) Çalışmamız 

bu vital bulgular ile semptomatik bradikardisi olan hastalarda mortalite ilişkisini net şekilde 

ortaya koymaktadır. Bradikardi ile başvuran hastalarda laboratuar testlerini sistematik olarak 

değerlendiren bir çalışma yapılmamıştır. (9) Bu laboratuvar testleri ile yapılan çalışmalar 

incelendiğinde Megarbane ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada betabloker intoksikasyonu 

olan hastalarda mortalite açısından serum laktat seviyesinin kesin bir prediktif değer 

olamayacağından bahsetse de laktat seviyesi ve metabolik asidozun perfüzyonla ilişkisi bilinen 

bir durumdur ve birçok özel hasta gruplarında mortaliteyle ilişkisi gösterilmiştir. (47)(48)(49) 

30 günlük mortalite için yaptığımız regresyon analizlerine bakılacak olursa solunum 

sayısı OR 1.338, Glaskow koma skoru negatif yönde 0.632, akut böbrek yetmezliği ve/veya 

elektrolit bozukluğu olması OR 8.467 bulunmuştur.  Bu konuda yapılacak daha geniş kapsamlı 

çalışmalar ile diğer parametreleri de kapsayacak şekilde 30 günlük mortalite için kesin prediktif 

değerlerin bulunulabileceğini düşünmekteyiz. Ayrıca hastalara geçici transvenöz pacing 

uygulaması ve invaziv mekanik ventilasyon uygulanması sırasıyla OR 0.218, 0.036 mortaliteyi 

azalttığını gösterdik. Bu durum  semptomatik bradikardisi olan kritik  hastalarda önerilen erken 

ve agresif müdahale ile mortaliteyi azaltabileceğimizi göstermektedir.(28)(38) 

Kalıcı pacemaker ihtiyacı olan ve olmayan hastalarımız arasında yaptığımız 

incelemelerde göğüs ağrısı ile başvuran hastaların göğüs ağrısı olmayan hastalara göre daha az 

kalıcı pacemaker ihtiyacı olduğu sonucu elde edildi. Bu bulgu hastalarımızın sadece 

%16.2’sının göğüs ağrısı ile başvurmuş olduğundan kaynaklanabileceği gibi, göğüs ağrısı ile 

başvuran hastaların olası tanısı olan akut koroner sendrom durumunda erken revaskülarizasyon 

müdahalelerimiz ile SA ve AV nod’un fonksiyonlarına zarar gelmemesi olabilir. Literatürde 

kalıcı pacemaker ihtiyacı olan hastaların geliş şikayetlerine yönelik klinik çalışmaya 

rastlamadık.  

 Kalıcı pacemaker ihtiyacı olan ve olmayan hastalarımızın komorbiditeleri 

incelendiğinde; doku hastalığına sahip olmanın kalıcı pacemaker ihtiyacı açısından anlamlı 

olduğunu bulduk. Literatüre bakıldığında birçok doku hastalığıyla ilgili çalışmada kalıcı 

pacemaker ihtiyacından bahsedilmiştir.(50)(51)(52)(53) Tüm bu bilgiler ışığında bizim 

çalışmamızdan da çıkaracağımız sonuç semptomatik bradikardisi olan hastaların doku 

hastalığına sahip olup olmadıklarının sorgulanması gerekliliğidir.   
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 Kalıcı pacemaker ihtiyacı olan ve olmayan hastalarımızın EKG bulguları incelendiğinde 

literatürle benzer şekilde 2-2 AV blok ve total AV bloğu olan hastaların daha sık kalıcı 

pacemaker ihtiyacı olduğu görülmüştür. (54) Hastalarımızın nabız değerlerinin düştükçe kalıcı 

pacemaker ihtiyaçları artmıştır. Yüksek dereceli AV blok ve nabız ilişkisinde bu beklenen bir 

sonuçtur. Diğer yandan sinüs bradikardisi, sinüzal arrest EKG’sinde sahip olan hastaların da 

kalıcı pacemaker ihtiyacı olabileceği verilerimizde mevcuttur ve bu durum literatürdeki 

çalışmalar ile örtüşmektedir. (55) 

 Literatür ile uyumlu olarak primer blok tanısı alan yani primer ileti bozukluğuna sahip 

hastalara kalıcı pacemaker endikasyonu daha fazla koyulmuştur. (54) Tanısı ilaç etkisi ve 

etkileşimi olan hastalarımızın ise kalıcı pacemaker ihtiyacı daha az bulunmuştur. Taburculuk, 

servis yatış, yoğun bakım yatış verilerinde de tanısı ilaç etkisi ve ilaç etkileşimi olan hastaların 

yoğun bakım ihtiyacının daha az oranda olduğu göz önünde bulundurulursa verilerimizin kendi 

içinde de uyumlu olduğunu söylemek mümkündür. 

Bu konuda çok merkezli, prospektif çalışmalar tasarlanarak semptomatik bradikardi ile 

başvuran hastaların ciddiyet ve mortalitesini ön gördürecek faktörler kurallaştırılabilir. Bir 

puanlama sistemi tasarlanarak hastanın taburcu olup olmayacağına, servise ya da yoğun bakıma 

yatışına karar verilebilir. 
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10. KISITLILIKLAR 

 Çalışmamız retrospektif tasarlandığından bazı hastaların ilk vital bulguları, EKG türü 

gibi bilgilere ulaşamadık ve bu hastaları dışladığımız için hasta sayımız tahmin ettiğimizden az 

bulunmuştur. Bunun önüne geçilebilmesi için prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Bir grup hastamız sevk edildikleri hastanede ya da taburcu olup evde eksitus olması 

sebebiyle mortalite sebepleri incelenememiştir. Ancak mortaliteyi sorguladığımız 30 günlük 

süre itibariyle eksitus sebeplerinin bradikardiye yol açan faktörler olma olasılığı fazladır. 

Ayrıca çalışmaya 18 yaş üstü bireyler alınmış olup, bu veriler pediatrik yaş grubu için 

genellenemez. 
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11. SONUÇ 

Semptomatik bradikardiyle acil servise başvuran hastalarda, erkek cinsiyete sahip, 

bradikardileri derin olmayan, ilaç etkisi ya da ilaç etkileşimi sebebiyle bradikardi gelişmiş hasta 

gruplarında taburculuk oranlarını yüksek bulunmuştur. Laktat yüksekliği ise hospitalizasyon 

açısından anlamlıydı. Bilinç durumunda bozulma, akut böbrek yetmezliği/elektrolit bozukluğu, 

düşük satürasyon, yüksek solunum sayısı, laktat yüksekliği, HCO3 düşüklüğü mortalite 

açısından anlamlı bulundu. Bağ doku hastalığı olan, görece düşük nabız ve yüksek dereceli AV 

blok ile başvuran hastaların kalıcı pacemaker ihtiyacı daha yüksek bulunmuştur. 

 Semptomatik bradikardiyle başvuran hastalarda cinsiyet, komorbiditeler, vital bulgular, 

laboratuvar testleri ve doğru tanı kullanılarak hastaların ciddiyetine karar verilip ve mortalitesi 

öngörülebilir.  
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13. EKLER 

13.1. Çalışma Veri Formu   

Hasta No  

Hasta Protokol Numarası  

Başvuru Tarihi  

Yaş  

Cinsiyet 
 

⃝ Kadın       ⃝    Erkek 

Acil Servis Başvuru Nedeni ⃝ Nefes darlığı   ⃝ Göğüs Ağrısı  ⃝ Bayılayazma ⃝Bayılma     
 
⃝ Fenalık Hissi  ⃝ Halsizlik  ⃝ Bilinç bulanıklığı  ⃝Akut ilaç alımı 
 
⃝ Başdönmesi ⃝ Diğer……………… 

Komorbid Hastalıklar   ⃝KAH  ⃝ KMP  ⃝  KKY    ⃝DM   ⃝HT  ⃝ Hipotiroidi  ⃝ Epilepsi  
 
 ⃝KBY  ⃝ Doku Hastalıkları  ⃝ Malignensi   ⃝Kapak Hastalığı 
 
⃝İntrakraniyel Kitle/ Olay  ⃝Diğer……………… 
 

Kardiyak Cerrahi ⃝ CABG  ⃝ Kapak Replasmanı  ⃝  ICD     ⃝ PM  ⃝  Diğer……………… 

Kullandığı İlaçlar  ⃝Betabloker   ⃝Ca kanal bloker  ⃝Amiadoron   ⃝ Digoksin  
 
 ⃝Propofenon   ⃝Lityum  ⃝ Opiyat   ⃝Spironolaktan ⃝Diğer ……….. 

 

 

Laboratuar Ph  

Kre  HCO3  

Bun  Laktat  

K  Troponin  

Vital Bulgular 

Nabız   

Tansiyon Arterial  

Saturasyon  

Solunum Sayısı  

GKS  

EKG 

Sinüs Bradikardisi  

Sinüzal arrest  

1.derece AV blok  

2:1 AV blok  

2:2 AV blok  

Total AV blok  

Nodal ritim  

Ventiküler kaçak 
ritimler  

 

Yavaş Ventrikül 
yanıtlı AF  
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Tedavi Doz 

İzlem  

Atropin  

Dopamin  

Dobutamin  

Norepinefrin 
 

 

Adrenalin  

Ekternal  PM  

İnternal PM  

Tamponize mayi  

Ca glukronat  

Ventolin  

Hemodiyaliz  

PKAG  

NIMV  

Entübasyon  

Diğer  

Sonlanım 
 

Acil servisten taburculuk saat  

Kardiyoloji servis yatış   

Koroner yoğun bakım yatış/sevk  

Kalıcı PM ihtiyacı   

Nefroloji servis yatış  

Yoğun bakım yatış /sevk   

1 gün içinde mortalite  

7 gün içinde mortalite   

30 gün içinde mortalite  

Son Tanı 
 

İskemik   

ABY Elektrolit bozukluğu  

İlaç etkisi  

İlaç etkileşimi   

İlaç overdoze  

Primer blok  

PM disfonkisyonu  

Hasta sinüs sendromu  

Hassas karotis  

Diğer   
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13.2. Dokuz Eylül Üniversitesi Etik Kurul Onayı 
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