
Öz

Amaç: Miyokard infarktüsünün (MI) akut fazında gelişen atriyal fibrilasyon (AF) hastane içi ve sonrasında 

uzun dönemdeki mortalitenin  önemli  göstergelerinden  biridir. Bu çalışmanın amacı, primer perkütan 

koroner girişim uygulanmış akut anterior ST yükselmeli miyokard infarktüsü hastalarında MgSO4 

infüzyonunun en uzun p dalga süresi( Pmax ), en kısa p dalga süresi( Pmin ) , p dalga dispersiyonu (Pdd) ve 

bunun AF ile ilişkisi üzerine etkisini araştırmak olarak belirlenmiştir.

Metod: Çalışmaya  akut anterior ST yükselmeli miyokard infarktüsü tanısıyla hastaneye yatırılan ve primer 

perkütan koroner girişim  uygulanmış 55 hasta ( yaş ortalaması  55.1 ± 6.7 ) ile kontrol grubu olarak 47 

normal birey ( yaş ortalaması 54.1 ± 7.2 ) prospektif olarak  alındı. Bütün hastaların demografik ve klinik 

özellikleri kaydedildi. Hasta grubunda Mg tedavisi uygulanan 25 hasta ile Mg tedavisi uygulanmayan 30 

hastanın, başvuru sırasında ve PKG sonrası 5.saatte elektrokardiyografileri çekilerek  Pmax, Pmin ve Pdd 

süreleri ölçüldü.

Bulgular: Akut MI hastalarında Pmax. ve Pdd, kontrol grubuna göre daha yüksek bulundu ( sırasıyla 118.7 ± 

6.3 msn vs. 107.1 ± 3.4 msn, p = 0.01 ve 40.5 ± 4.8 msn vs. 30.2 ± 3.3 msn; p = 0.01). Magnezyum tedavisi 

alan hastaların PKG sonrası 5.saat EKG'sindeki Pmax. ve Pdd değerleri, başvuru EKG'sine göre 

karşılaştırıldığında anlamlı olarak daha düşük saptandı ( sırasıyla 121.4 ± 7.1 vs. 109.6 ± 4.1 msn, p= 0.01 ve 

41.3 ± 4.7 vs 30.7 ± 2.9 msn, p = 0.01). Magnezyum tedavisi almayan hastaların ise PKG sonrası 5.saat EKG' 

sindeki sadece Pmax değeri başvuru EKG' sine göre anlamlı olarak düşük bulundu (116.6 ± 4.7 vs 114.7 ± 4.2 

msn, p = 0.04). Tedavi sonrası Pdd azalışı, Mg (+) grupta Mg (-) gruba göre anlamlı olarak daha yüksek 

saptandı ( 10.6 ± 5.1 vs 2.1 ± 1.4 msn, p = 0.01). 
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Giriş

Atriyal fibrilasyon (AF), klinik pratikte en çok 

görülen ritm bozukluğudur (1). Myokard 

infarktüsünün  akut fazında gelişen AF, hastane içi 

ve  uzun  dönem mor t a l i t en in  öneml i  

göstergelerindendir (2,3,4). 12 derivasyonlu 

elektrokardiyografideki (EKG) p dalga 

anormallikleri, sol atriyumla ilişkili kalp 

hastalıklarında önemli bilgiler verebilir (5,6,7). 

Elektrokardiyografideki p dalga dispersiyonu 

(Pdd) bunlardan biridir. P dalga dispersiyonu sinus 

düğümü kaynaklı iletilerin atriyumda  homojen 

olmayan ve kesilmiş iletimiyle ilişkilidir. Uzamış 

interatrial ve intra-atrial iletim zamanı ve sinuzal 

uyarımın homojen olmayan iletimi, AF'ye 

yatkınlık oluşturmakta ve bu da iki basit EKG 

p a r a m e t r e s i  (  P m a x  v e  P d d )  i l e  

gösterilebilmektedir (8,9). Maksimum P dalga 

süresi ve P dalga dispersiyonu ; değişik hasta 

gruplarında paroksismal AF gelişimini 

Akut MI & Mg tedavisi

Sonuç: Akut anterior MI nedeniyle primer PKG uygulanan hastalarda Mg tedavisi Pdd' da belirgin azalma 

sağlamaktadır. Bu sonuç, özellikle AF gelişme riski yüksek olan hasta grubunda Mg tedavisinin yararlı 

olabileceğine işaret etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut anterior ST yükselmeli miyokard infarktüsü, Magnezyum, P dalga dispersiyonu

Abstract

Backgrounds: Atrial fibrillation (AF) occuring in the acute phase of Myocardial Infarction (MI) is an 

important predictor of in- hospital and long-term mortality. The aim of this study is to investigate the effect of 

MgSO4 therapy on the maximum P wave duration(P max),  minimum P wave duration (Pmin),  P wave 

dispersion (PWD) and its relationship with AF in acute anterior ST-segment elevation myocardial infarction 

(STEMI) patients treated with primary percutaneous coronary interventions (PCI).  

Methods: Fifty-five patients (mean age 55.1 ± 6.7)  who were hospitalized with diagnosis of STEMI and 47 

normal individuals (mean age 54.1 ± 7.2 years)  were prospectively enrolled. Percutaneous coronary 

intervention was performed to all MI patients with conventional methods. All patients' demografic and 

clinical features were recorded. In STEMI patients group, admission and fifth-hour electrocardiographic 

parameters (Pmax, Pmin, PWD) were measured in patients with Mg therapy(n=25) and patients without Mg 

therapy(n=30). 

Results: Pmax and PWD values  were higher in acute MI patients than the control group. (118.7 ± 6.3 msn vs. 

107.1 ± 3.4 msn, 40.5 ± 4.8 msn vs. 30.2 ± 3.3 msn; p = 0.01 and p = 0.01, respectively ).  In Mg(+) group, 

Pmax and  PWD values were significantly lower on fifth-hour ECGs compared to admission ECGs ( 121.4 ± 

7.1 vs 109.6 ± 4.1 msn, 41.3 ± 4.7 vs 30.7 ± 2.9 msn, p = 0.01 and p = 0.01).  In Mg(-) group , only  Pmax 

values were significantly lower on fifth-hour ECGs compared to admission ECGs (116.6 ± 4.7 vs 114.7 ± 4.2 

msn, p = 0.04). PWD decrease after treatment was significantly higher in Mg (+) group than  Mg (-) group ( 

10.6 ± 5.1 vs 2.1 ± 1.4 msn, p = 0.01).

Conclusions: Mg treatment causes significant reduction in PWD values in patients with acute anterior ST-

elevation MI after primary PCI. This result suggests that Mg treatment may be useful especially in high-risk 

patients in terms of developing AF.

Key Words: Acute anterior ST-elevation myocardial infarction, Magnesium, P wave dispersion
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öngörmede kullanılmıştır (8,9,10,11,12). Ayrıca 

iskeminin P dalga süresini ve Pdd'yi arttırdığı da 

bilinmektedir (5,13,14). Dolayısıyla Pdd, AF 

gelişme riski yüksek olan iskemik kalp hastalarını 

ayırmada kullanılabilir bir parametre olarak 

düşünülebilir (13).

Mg, insan vücudunda önemli elektrolitlerden 

biridir. Supraventriküler taşikardilerde  kalp  

hızını yavaşlatmada ve normal ritmine 

döndürmede Mg'nin etkinliğini gösteren bazı 

çalışmalar vardır (15,16). Yine yakın zamanda 

yapılan çalışmalarda koroner arter hastalarında 

kardiyak cerrahi sonrası Mg infuzyonun AF 

sıklığını azalttığı gösterilmiştir.(17,18) Ama Mg 

tedavisinin akut MI'daki AF üzerine olan etkisi 

henüz  kanıtlanmamıştır. Bu çalışmada, akut MI 

hastalarında , erken Mg tedavisinin  P dalga süresi 

ve AF gelişimi üzerine olan etkisi araştırıldı.

Materyal Metod

Çalışma popülasyonu: Akut Anterior ST 

elevasyonlu MI tanısıyla acile gelen ve başarılı 

primer perkütan koroner girişim (PKG) yapılan 55 

hasta ( yaş ortalaması  55.1 ± 6.7 ) ile kontrol 

grubu olarak non invaziv testlere göre iskemisi 

olmayan sağlıklı 47 birey ( yaş ortalaması 54.1 ± 

7.2 )   çalışmaya dahil edildi. Digoxin , beta bloker 

, kalsiyum kanal blokeri veya  anti  aritmik  ilaç  

kullanan hastalar, daha önceden MI öyküsü olan 

hastalar, Koroner arter bypass greftleme öyküsü 

olan hastalar, daha önceden  AF'si  olan  hastalar, 

ciddi kapak  hastalığı,  perikardiyal  effüzyon,  

tiroid hastalığı, kronik  obstruktif   akciğer  

hastalığı, kronik   renal   yetmezlik, preeksitasyon 

EKG' si olan, ciddi kalp yetmezliği olan, Killip 2 

ve  üze r inde  o l an ,  pos t  MI  mekan ik  

komplikasyonu olan, PKG sonrası TİMİ 3 akım 

sağlanamayan ve başarısız koroner anjiyoplasti 

yapılan hastalar çalışma dışı olarak kabul edildi. 

Çalışma için etik kurul onayı ve bütün hastalardan 

primer PKG öncesi Helsinki Deklarasyonuna 

uygun olarak imzalı aydınlatılmış onam formu 

alındı.

Çalışma protokolü: Çalışma grubu ile kontrol 

grubu bireylerinin demografik ve klinik 

öze l l i k l e r i ,  l abo ra tua r  pa rame t re l e r i ,  

ekokardiyografik özellikleri kaydedildi. Bütün 

hastalara PKG öncesi ve sonrası 5.saatte olmak 

üzere iki kez, kontrol grubu bireylerine ise bir kez 

1 2  d e r i v a s y o n l u  E K G  ç e k i l e r e k  

elektrokardiyografik parametrelerin ölçümleri 

yapıldı. 

Venöz kan örnekleri; MI hastalarından acil servise 

başvuru sırasında ve PKG sonrası 5.saatte, kontrol 

grubu bireylerinden ise poliklinik başvurusu 

sırasında, antekubital venden alınıp kalsiyum 

EDTA tüpüne konuldu ve otomatik analizer da 

çalışıldı (Cell-dyn 3700 Abbott, USA ). Perkütan 

koroner girişim öncesi bütün hastalara oral aspirin 

(300 mgr ), klopidogrel (600mg) ve intravenöz 

bolus heparin (100 İU/ kg ) verildi. Bütün 

hastalara konvensiyonel metodlarla primer PKG 

işlemi uygulandı. Perkütan koroner girişim 

sırasında çekilen anjiografik pozlar, uzman 

kardiyolog tarafından yeniden değerlendirilerek 

kaydedildi. Başarılı primer PKG, <%30 rezidüel 

darlık ve TIMI-3 akım olarak belirlendi.

Çalışma grubunda PKG uygulanmış 25 

hipomagnezemik hastaya (Grup Mg+), 2 gram  

Mg 15 dakikada iv bolus sonrasında  10 gram  
4,MgSO   5% dekstroz solüsyonu (Tamponize) 

içerisinde 5 saat infüzyon şeklinde verildi. 

Perkütan koroner girişim uygulanmış diğer 30 

normal hastaya (Grup Mg-) ise %5 dextroz 

tamponize halde 5 saat infuzyon olarak verildi. 

    EKG kayıtları ( 40 Hz, 50 mm/s, 10 mm/mV 

Cardiofax GEM; Nihon Kohden Corp., Tokyo, 

Akut MI & Mg tedavisi
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Japan)  dinlenme halinde supin pozisyonda  

alındı. Bu kayıtlarda  P  dalga süresi   hastaların 

durumundan habersiz uzman kardiyolog 

tarafından 3 kez ölçülerek ortalama değeri 

kaydedildi. Daha hassas ölçüm olması için 

elektronik kumpas kullanıldı. En az 8 

derivasyonda ölçülebilen P dalgası süresi olan  

hastalar  alındı. P dalga  başlangıcı   p   dalga 

defleksiyonun başladıgı nokta , P dalga sonu  ise  

defleksiyonun  bittiği ve  izoelektrik hatta 

döndüğü nokta olarak  belirlendi. P dalga 

dispersiyonu (Pdd),  en uzun p dalga süresi (Pmax) 

ile en kısa p dalga süresi (Pmin) arasındaki fark 

olarak tanımlandı.

Bütün hastalara PKG sonrası  5. günde 

transtorasik ekokardiografi (Vivid 7 General 

Electric-Vingmed 2.5 MHz probe) Amerikan 

Ekokardiyografi Cemiyeti kılavuzlarına uygun 

olarak yapıldı.

Hipertansiyon sistolik kan basıncı >140 mmHg 

ve/veya diastolik kan basıncı >90 mmHg ya da 

antihipertansif ilaç kullanımı olarak, diabetes 

mellitus açlık kan şekeri düzeyi >126 mg/dl 

ve/veya anti-diabetik ilaç kullanımı olarak 

tanımlandı. Hiperlipidemi total kolesterol seviyesi 

>240 mg/dL ve/veya antihiperlipidemik ilaç 

kullanımı olarak belirlendi. Akut anterior ST 

yükselmeli MI tanısı, Avrupa Kalp Cemiyetinin 

'Myokardiyal Infarktüsün 3. Universal 

Tanımlaması' kılavuzuna göre yapıldı. 

İstatistiksel analiz: İstatiksel analiz, SPSS 18,0 

programı (Chicago, IL, USA) kullanılarak yapıldı. 

Numerik değişkenler ortalama ± standart 

deviasyon olarak bildirildi.  Bağımsız gruplar için 

sayısal parametrelerini karşılaştırmak için 

student's t-testi ve oranlar arasındaki farkı 

belirlemek için ki-kare testi kullanıldı. 

Magnezyum infüzyonun P dalga dispersiyonu 

üzerine etkisini incelemek amacıyla başvuru ve 5. 

saatte kaydedilen EKG parametreleri eşleştirilmiş t-

testi kullanılarak karşılaştırıldı. İstatiksel anlamlılık 

P < 0.05 olarak kabul edildi..

Bulgular

Hasta ve kontrol grubu bireylerinin demografik ve 

klinik özellikleri Tablo 1'de görülmektedir. Her iki 

grup yaş, cinsiyet, koroner arter hastalığı risk 

faktörlerinin varlığı ve sol atriyal çap açısından 

benzerdi. Pmax ve Pdd değerleri hasta grubunda 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek 

saptandı. (118.7 ± 6.3 msn vs. 107.1 ± 3.4 msn, 40.5 ± 

4.8 msn vs. 30.2 ± 3.3 msn; p = 0.01 ve p = 0.01 ). 

Ortalama  sol ventrikül EF sağlıklı kontrol grubunda 

hasta grupla karşılaştırıldığında anlamlı olarak daha 

yüksek bulundu.( 60.1 ± 3.6 vs. 44.9 ± 8.1 % , p = 

0.01) 

Çalışmada Mg tedavisi alan  altgrupta  25 hasta , Mg 

tedavisi almayan altgrupta 30 hasta  bulunmaktaydı. 

İki alt grubun demografik ve klinik özellikleri Tablo 

2'de görülmektedir. Her iki altgrup yaş, koroner arter 

hastalığı risk faktörleri, başvuru serum Ca seviyeleri, 

sol atriyal çap, sol ventrikül EF, total iskemik süre ve 

kapı-balon zamanı açısından benzerdi. Mg değişim 

miktarı ise Mg(+) grupta Mg (-) gruba göre anlamlı 

olarak daha yüksek saptandı (0.73 ± 0.42 vs. 0.17 ± 

0.16 mg/dl, p = 0.01). Hastane yatışı boyunca Mg 

tedavisi  a lan hastalardan hiç  bir is i  AF 

geliştirmezken, Mg tedavisi almayan hastalardan 2 

tanesinde AF gelişti. Fakat fark istatiksel olarak 

anlamlı bulunmadı ( p=0.49 )

 Tablo 3'de, çalışma hastalarından magnezyum 

infüzyon tedavisi alan ve almayan altgruplarda, 

başvuru ve 5. saatte ölçülen EKG parametrelerinin 

karşılaştırılması gösterilmiştir. Mg (+) grupta, Pmax. 

ve Pdd'nin başvuru anındaki değerleri, PKG ve 

infüzyon sonrası değerlere göre anlamlı olarak daha 

yüksek saptanırken Pmin. değerleri arasında 

Akut MI & Mg tedavisi
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istatistiksel anlamlı fark saptanmadı ( 121.4 ± 7.1 

vs. 109.6 ± 4.1 msn, 41.3 ± 4.7 vs. 30.7 ± 2.9 msn, 

79.4 ± 4.6 vs. 78.1 ± 5.5 msn, p = 0.01, p = 0.01, p = 

0.33). Mg (-) grupta PKG öncesi Pmax değeri, 

PKG sonrasına göre anlamlı olarak yüksek 

saptanırken, Pdd ve Pmin değerleri arasında 

istatiksel anlamlı farklılık saptanmadı ( 116.6 ± 4.7 

vs 114.7 ± 4.2 msn, 38.9 ± 4.8 vs 37.9 ± 5.2 msn, 

76.6 ± 6.0 vs 77.4 ± 5.8 msn, p = 0.04, p = 0.12, p = 

0.29, sırasıyla). Mg (+) grupta PKG ve infüzyon 

sonrası kalp hızı, öncesine göre anlamlı olarak 

düşük saptanırken, Mg (-) grupta PKG öncesi ve 

sonrası kalp hızları arasında fark saptanmadı ( 69 ± 

11 vs 64 ± 6/dk, 68 ± 14 vs 67 ± 7/dk, p = 0.01, p = 

0.42 ). PKG sonrası her iki alt grupta da Pdd 

sayısal olarak azalırken, Pdd azalışı, Mg (+) grupta 

Mg (-) gruba göre anlamlı olarak daha yüksek 

saptandı (10.6 ± 5.1 vs 2.1 ± 1.4 msn, P = 0.01). 

Tüm hasta grubu değerlendirildiğinde, tekli 

korelasyon analizine göre, 5. saat ve başvuru Mg 

seviyeleri arasındaki artış Pmax değişimi ile 

negatif korele (r= -0.79, p=0.01); Pdd değişimi ile 

negatif korele (r= -0.81, p=0.01) saptandı. 

Magnezyum tedavisi verilen altgrupta, tekli 

korelasyon analizine göre, 5. saat ve başvuru Mg 

seviyeleri arasındaki artış Pmax değişimi ile 

negatif korele (r= -0.69, p=0.01);  Pdd değişimi ile 

negatif korele (r= -0.72, p=0.01) saptandı. Pmin 

değişimi ile korelasyon istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (r= - 0.32, p=0.07). Ancak Mg tedavisi 

almayan grupta Mg seviyelerindeki fark ile EKG 

parametreleri arasında anlamlı korelasyon 

saptanmadı.

Tartışma

AF, akut MI' daki en sık ritm bozukluklarından 

biridir. İleri yaş, hipertansiyon, daha önceden MI 

öyküsü, geniş enfarktüs, konjestif kalp yetmezliği,  

yüksek Killip skoru,  yüksek kalp hızı, yüksek 

kardiyak biyobelirteç değerleri akut MI' da AF 

gelişimi için bilinen risk faktörleridir (3,8). Yakın 

zamanda yapılan birçok çalışma Pdd' nin atriyal 

fibrilasyonu öngördürebileceğini göstermiştir.  

Roziak ve arkadaşları, Pdd'nin  akut MI da AF 

gelişimi için öngördürücü bir faktör olduğunu 

bildirmişlerdi (19). Yine, Çelik ve arkadaşları primer 

PKG sonrası AF hastalarında Pdd  ve Pmax 

değerlerinin AF olmayanlara göre daha yüksek 

olduğunu bulmuşlardır. Bu çalışmalarda anjinal atak 

sırasında P dalga süresi ve Pdd' nin arttığı 

gözlenmiştir (13,20). Çalışmamızda da benzer olarak 

akut MI hastalarında Pmax ve Pdd değerlerinin 

normal bireylere göre daha yüksek olduğu 

saptanmıştır. 
+2

      Myositlerdeki Kalsiyum (Ca ) gradiyenti  Mg 
+2

bağımlı  Ca -ATPase enzim  sistemi ile 

gerçekleştirilmektedir. Mg eksikliği bu enzim 
+2

sisteminin çalışmamasına ve hücre içi Ca  
+2

miktarının azalmasına neden olacaktır. Ca  

miktarının azalması atriyal fibrilasyonun temelinde 

yatan atriyal kasılma bozukluğuna sebep olabilir 

(21,22).

Parenteral Mg infuzyonu  Atriyoventriküler nodun 

iletim süresini ve refraktörlüğünü arttırmakla  

birlikte EKG de PR intervalini de uzatmaktadır (23). 

Bu değişiklikler Mg'nin bazı atriyal aritmilerdeki 

pozitif etkisini açıklayabilir. Bununla birlikte  

yapılan bir başka çalışmada kardiyoversiyonla 

normal sinus ritmi sağlanmış persistan AF' li 

hastalarda oral Mg tedavisi veya Mg ve sotalol 

tedavisinin AF tekrarlama sıklığını azaltmadığı 

görülmüştür (24).

Abraham ve arkadaşları , MI hastalarında serum Mg 

seviyelerinde belirgin düşüş olduğunu ve Mg 

seviyesinin 5-12 günde normale geldiğini 

bildirmesine rağmen akut MI hastalarında aritmileri 

önlemek için Mg tedavisinin yararlılığı halen 

Akut MI & Mg tedavisi
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tartışmalı durumdadır (25). Yaptığımız bu 

çalışmada akut MI hastaları, yaş, cinsiyet,ve diğer 

risk faktörleri açısından eşleştirilmiş kontrol 

grubuyla  karşılaştırıldıgında, serum Mg 

seviyeleri MI hastalarında daha düşük düzeyde 

bulunmuştur. Flink ve arkadaşları serum Mg 

seviyelerindeki düşüşü, Mg'nin hücre içi birikimi 

ve katekolaminler nedeniyle lipolize uğrayan yağ 

asitleriyle reaksiyonuna bağlamışlardır (26). 

Literatürde, akut MI' da SVT ve AF gelişimi 

üzerine Mg'nin etkisini araştıran bazı çalışmalar 

bulunmaktadır. Bu çalışmalardan bir tanesi Mg 

tedavisi alan ve almayan grup arasında fark 

bulamamışken, diğer iki çalışmada Mg' nin  akut 

MI sırasında AF sıklığını azaltabileceği 

bildirilmiştir (27,28). Bununla birlikte, literatürde, 

Mg'nin supraventriküler taşikardide kalp hızını 

azaltabileceğini ve sinus ritmini sağlayabileceğini 

belirten çalışmalar da bulunmaktadır (17,18,29). 

AF' yi önlemek için Mg'nin en sık kullanımı, 

amelıyat sonrası dönemde olup; Mg infüzyonunun 

kardiyak cerrahi sonrası AF gelişimini azalttığı 

gösterilmiştir (19,20,30). Yine Khalil MA ve 

arkadaşları yakın zamanda yaptıkları bir 

çalışmada lobektomi öncesi Mg infüzyonunun 

ameliyat sonrası atrial fibrilasyon sıklığını 

azalttığını göstermişlerdir (31). Mg' nin iskemi ve 

doku hasarına karşı koruyuculuğu, antiaritmik ve 

kalsiyum kanalını indükleyici, potasyum kaybını 

azaltıcı, platelet aggregasyonunu inhibe edici, 

vasodilator etkisi ve serbest radikallerin 

indüklediği hasara karşı koruyucu etkisine 

bağlanmıştır (32). Bu bilgiler çalışmamızda, Mg' 

nin Pdd üzerine olan etkisini açıklayabilir. 

Nitekim  bizim çalışmamızda da Mg (+) grupta 

PKG sonrası Pmax. ve Pdd anlamlı olarak 

azalırken Mg(-) grupta PKG sonrası sadece Pmax 

değerinin istatiksel olarak azaldığı görülmüştür. 

Ayrıca Pdd' deki azalışın Mg (+) grupta Mg (-) gruba 

göre daha fazla olduğu görüldü. Bununla birlikte 

serum Mg seviyesindeki değişimin Pdd ile korele 

olduğu saptandı. Bu bulgular Mg tedavisinin Pdd 

değerini,  dolaylı olarak da AF sıklığını 

azaltabileceğini düşündürmektedir. 

Abigail May Khan ve arkadaşlarının 2013 

Circulation dergisinde yayınladıkları çalışmasında,  

3530 bireyin 20 yıla yakın takibinde düşük serum Mg 

seviyelerinin AF gelişimi ile ilişkili olduğunu 

göstermişlerdir (33). Bu çalışma, Mg ile AF 

arasındaki muhtemel kuvvetli ilişkiyi ortaya koymuş 

ve bizim çalışmamıza da dayanak oluşturmuştur.

Sonuç olarak çalışmamızda, Mg tedavisinin Pdd' yi 

anlamlı ve belirgin şekilde azalttığı görülmüştür. Bu 

bulgu, AF gelişimi açısından yüksek riskli hasta 

gruplarında Mg tedavisinin faydalı olabileceğini 

düşündürmektedir.

Çalışmamızın başlıca kısıtlılığı hasta sayısının az 

olması olarak görülmektedir. Daha geniş 

populasyonlarda çalışmanın uygulanması, PKG' de 

Mg tedavisi ile AF gelişimi arasındaki ilişkinin daha 

net ortaya konulması açısından önemli olabilir. 

Ayrıca diğer Mg ile yapılan çalışmalarda oldugu gibi 

serum Mg seviyesinin hücre içi Mg düzeylerini tam 

manasıyla yansıtmaması da çalışmamızdaki 

kısıtlılıklardan birisidir.
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Tablo1.  Akut MI hastaları ile kontrol grubu  arasındaki demografik ve klinik özelliklerinin ve 

P dalga sürelerinin karşılaştırılması. 

 

Değişkenler Akut MI hastaları (n=55) Kontrol Grubu (n=47) P değeri 

Yaş, yıl  55.1 ± 6.7 54.1 ± 7.2 0.45 

Erkek cinsiyet, n(%) 39 (71) 35(74) 0.82 

DM, n(%) 13 (24) 8 (17) 0.47 

HT, n(%) 23 (42) 15 (32) 0.31 

HL, n(%) 25 ( 45) 19 (40) 0.69 

Pmax., msn. 118.7 ± 6.3 107.1 ± 3.4 0.01 

Pmin., msn. 77.9 ± 5.5 77.2 ± 4.2 0.45 

Pdd, msn. 40.5 ± 4.8 30.2 ± 3.3 0.01 

LA çap, mm. 32.3 ± 2.9 31.2 ± 2.8 0.11 

EF, % 44.9 ±8.1 60.1 ± 3.6 0.01 

DM, diabetes mellitus; HT, hipertansiyon; HL, hiperlipidemi; Mg, magnezyum; Pmax, en uzun  

P dalga süresi; Pmin, en kısa P dalga süresi ;  Pdd, P dalga dispersiyonu; LA, sol atriyum; EF, 

ejeksiyon fraksiyonu. 
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Tablo 2.  Mg tedavisi alan ve almayan iki grup arasındaki demografik ve klinik özellikler ile  

AF prevelansının karşılaştırılması 

 

Değişkenler Mg (+), (n= 25)     Mg (-), (n=30)          P değeri 

Yaş, yıl  56.3 ± 5.8 54.1 ± 7.3 0.23 

DM, n (%) 7 (28) 6 (20) 0.54 

HT, n (%) 11 (44) 12 (40) 0.79 

Erkek cinsiyet, n(%) 18 (72) 21 (70) 0.91 

HL, n (%) 11 (44) 14 (47) 0.95 

Mg değişim miktarı, mg/dl 0.73 ± 0.42 0.17 ± 0.16 0.01 

Ca seviyesi, mg/dl 2.33 ± 0.14 2.42 ± 0.32 0.21 

LA çapı, mm 32.7 ± 1.6 31.1 ± 3.2 0.13 

EF, % 44.9 ± 7.1 45 ± 9.1 0.99 

Total iskemik süre, saat 2.7 ± 0.8 2.8 ± 0.9 0.39 

Kapı balon zamanı, dakika 35.9 ± 6.6 36.8 ± 11.3 0.28 

AF, % 0 (0) 2 (7) 0.49 

DM, Diabetes mellitus; HT,  Hipertansiyon; HL, Hiperlipidemi; Mg, magnezyum; Ca, kalsiyum; LA, sol 

atriyum; EF, Ejeksiyon fraksiyonu;  AF, atriyal fibrilasyon.  
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Tablo 3. Mg tedavisi alan ve almayan gruplarda işlem öncesi (a) ve sonrası (b) kalp hızları ve 

P dalga sürelerinin karşılaştırılması. 

 

Değişkenler Mg (+) Grup   P1 değeri Mg (-) Grup P2 değeri 

Pmax a 121.4 ± 7.1 

0.01 

116.6 ± 4.7  

0.04 
Pmax b 109.6 ± 4.1 114.7 ± 4.2 

Pmin a 79.4 ± 4.6  

0.33 

76.6 ± 6.0  

0.29 
Pmin b 78.1 ± 5.5 77.4 ± 5.8 

Pdd a 41.3 ± 4.7  

0.01 

38.9 ± 4.8 

0.12 
Pdd b 30.7 ± 2.9 37.9 ± 5.2 

Kalp hızı a 69 ± 11 

0.01 

68 ± 14 

0.42 
Kalp hızı b 64 ± 6 67 ± 7 

Pmax, en uzun  P dalga süresi; Pmin, en kısa P dalga süresi;  Pdd, P dalga dispersiyonu. 

P1 ve P 2 değerleri başvuru anında ve başvuru sonrası 5. Saatte bakılan parametrelerin, 

eşleştirilmiş örneklemler t-testi ile karşılaştırılması sonucu elde edilmiştir. 
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