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GIRIiS

Basarili primer perkiitan girisimin miyokart enfarktiisiiniin seyrini degistirdigi,
bilindik bir takim stiregleri tamamen farklilastirdig1 agiktir. Basarili primer perkiitan
girisimin siirekli uygulandigi merkezlerde enfarktiis komplikasyonlarini gérmek istisnai
bir durum haline gelmistir.

Kimi kaynaklarca inferior miyokart enfarktiisiiniin bir komplikasyonu olarak
gosterilen sag ventrikiil enfarktiisii eklendigi klinik tablonun daha ciddi seyretmesine
neden olmaktadir.

Primer perkiitan girisimin sag ventrikiil enfarktiislerinde mortalite ve
morbidite yoniinden faydasini gosteren kanitlar mevcuttur. Bu kanitlar cogunlukla
reperfiizyon tedavisinin destek tedaviyle, primer perkiitan girisimin fibrinolitik
tedaviyle ya da basarili primer perkiitan girisimin basarisiz perkiitan girisimle
karsilagtirmalar1 sonucunda ortaya ¢ikmistir.

Sag koroner arter tikanikliklarinda basarili perkiitan girisim saglandiginda sag
ventrikiil enfarktiisle komplike olmus inferior enfarktiisiin piir inferior enfarktiisle
karsilastirilmasi konusunda yeterli bilgi bulunmamaktadir.

Biz calismamizda sag koroner arter tikanikligi nedeniyle meydana gelmis sag
ventrikiil enfarktiisle komplike olmus inferior enfarktiisiin piir inferior enfarktiisle basaril
primer perkiitan girisim uygulanmis hastalarda karsilagtirmasini yaptik. Bu amagla hastalar
gelis elektrokardiyografilerine gore inferior ve inferior + sag ventrikiil enfarktiis
gruplarina ayrildi. Ekokardiyografik incelemeler yapildi. Hastalarin hastane yatis siiresi

ve taburculuk sonrasi klinik seyirleri takip edildi.



GENEL BILGILER

SAG VENTRIKUL

Sag Ventrikiil Calismalarinin Kisa Tarihgesi

Ik olarak 1816 yilinda, Sir William Harvey yaptig1 bilimsel bir calismada sag
ventrikiiliin nemini ifade etmistir. “Sag ventrikiil akcigerlerin beslenmesinden direkt
sorumlu olmamasina karsin kamin akcigere ulagsmasim saglamaktadir”.'* Takip eden
yillarda kardiyolojide sol ventrikiiliin daha agirlikli bir yer tutmasi1 nedeniyle sag

ventrikiil ¢calismalar1 golgede kalmigtir.

20. yiizyilin ilk yarisinda sag ventrikiil calismalart sadece kii¢lik bir aragtirmaci
grup tarafindan yapilmaktaydi. S6z konusu bu arastirmacilar insanlarda kan
dolagiminin ancak sag ventrikiil fonksiyonu yeterli oldugunda tam olarak saglanacagi
hipotezini ileri sirmekteydiler.’ Hipotezleri hayvan ¢alismalarina dayanmaktaydi. 1950
- 1970’11 yillarda kalp cerrahlar gegici sag ventrikiil hipoplazi prosediirlerinde sag
ventrikiil fonksiyonlarinin 6neminin farkina varmislardir. Sonraki yillarda kalp
yetmezligi, sag ventrikiil enfarktiisii, dogumsal kalp hastaliklar1 ve pulmoner
hipertansiyon konularindaki ¢aligmalar sag ventrikiil fonksiyonlarinin 6neminin ortaya
cikmasinda katkida bulunmusglardir. Glinlimiizde ekokardiyografik ve manyetik
rezonans gorlintiileme yontemleri sag ventrikiil fonksiyonlar1 konusunda daha ileri

degerlendirme imkanlar1 sunmaktadir.



SAG VENTRIKUL ENFARKTUSU

1930 yilinda hipotansiyon, artmis boyun venodz basinci, agik akciger sahalari
klinigi ve postmortem incelemede asir1 sag ventrikiil nekrozu, minimal sol ventrikiil
tutulumu olan bir olgu bildirilmistir. * Benzer otopsi ¢alismalarinda sag ventrikiil
enfarktiisii tanimlanmis olmasina karsin ilk olarak 1974’te Chon ve arkadaslari sag
ventrikiil enfarktiislii hastalarda sag ventrikiil yetmezIligi klinik hastalik tablosunu

tanimlamiglardir. > "*

Sadece sag ventrikiilii igeren akut miyokart enfarktiisii oldukga nadirdir.*” "'

Inferior duvar enfarktiisii ile birlikteligi cok daha siktir. Erken mortalite ve morbidite
gibi 6nemli bazi klinik durumlar belirleyebilmek i¢in sag ventrikiil enfarktiisii hastalik
tablosunu tanimlamak onemlidir. ** Sag ventrikiil enfarktiisiiniin bulunmasi inferior
duvar enfarktiislii hastalarin daha yiiksek riskli bir alt gurubunu olusturur ve bu hastalar

reperfiizyon tedavisi agisindan daha 6ncelikli adaydirlar.

Sag koroner arterin sag ventrikiil dalindan daha yukarida ani tikaniklig1 sag
ventrikiiliin fonksiyon bozuklugu ile sonuglanir.'*** Bununla birlikte bir¢ok sag koroner
damar tikanmasi belirgin sag ventrikiil nekrozu olusturmaz.'*' Hafif sag ventrikiil
fonksiyon bozuklugu inferior ve infero-posterior duvar enfarktiislerinde yaygin iken
hemodinamik olarak belirgin sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu %10 olarak saptanir.”
Bu durum sag ventrikiilii iskemiye kars1 koruyan mekanizmalarca agiklanabilir

(Tablo1). Sag ventrikiil hipertrofisi koroner arter hastalig1 varliginda sag ventrikiil

enfarktiisiine yatkinliga neden olur. "**2¢



Tablo 1. Sag ventrikiilii iskemiye kars1 koruyan mekanizmalar

e Ince duvari nedeniyle daha az oksijen ihtiyac1 olmasi
e Hem diyastolde hem de sistolde kanlanmasi

e Hem LAD’den kollaterallerle hem de thebesian venlerden kanlanabilmesi

Sag ventrikiil enfarktiisii siklig1 saptanma bi¢imine gore degisir. >'-'”*" Otopsi
caligmalar1 sag ventrikiil enfarktiistiniin 6liimciil inferior enfarktiisler ile birlikte olma
sikliginin %25- 34 arasinda oldugunu gostermistir.>"’ Girisimsel olmayan ¢caligmalar sag
ventrikiil enfarktiisiinlin infero-posterior duvar enfarktiisii ile birlikte olma sikliginin %
30 oldugunu gostermistir. ***° Sag ventrikiil enfarktiistiniin anatomik kanitlar1 beklenen
hemodinamik degisimlerden ¢ok daha yaygindir. ****** Tan 6l¢iitlerine gore sag
ventrikiil enfarktiisii siklig1 %10 ile 50 arasinda degismektedir ve bunlarin ¢cogunda
hipotansiyon ya da sok gelismemektedir.*! inferior enfarktiislerin yarisindan fazlasinda
sag ventrikiil iskemisi gosterilmis olmasina karsin bunlarin sadece %10 veya 15’inde
belirgin sag ventrikiil enfarktiistiniin klasik hemodinamik bulgulari saptanmustir. ****

SHOCK c¢alismasi kayitlarinda kardiyojenik sok siiphesi olanlarin %2,8’1 izole sag

ventrikiil yetmezligi nedeniyledir. **




Klinik Fizyopatoloji

Sag ventrikiil enfarktiisii varlig1 inferior duvar enfarktiislerinde mutlaka
disiiniilmelidir. Hasta diisiik tansiyonlu olmasa bile sag ventrikiil enfarktiis tanisinin
konmasi sag ventrikiil 6n yiikiinii daha fazla azaltacak tedaviden kagiilmasini
saglayacaktir. Sag ventrikiiliin iskemisi ya da enfarktiisii sag ventrikiil kompliyansinda
azalma, dolumda azalma ve sag ventrikiil atim hacminde azalma ile sonuglanir. Bu
degisiklikler sol ventrikiil dolusunu ve kalp atim hacmini distiriir. Ek olarak sag
ventrikiiliin ani genislemesi interventrikiiler septumu sola kaydirir, sol ventrikiil
diyastol sonu basincinda artis, sol ventrikiil kompliyansinda ve kalp atim hacminde
azalma ile sonuglanir. '>**?7 Sol ventrikiil kompliyansindaki bu degisimler sag ventrikiil
genislemesinin sonucu olarak gelisen perikart i¢i basing artis1 ile daha fazla
belirginlesir****. Yakin zamanlarda yapilan bir calismada Brooks ve arkadaglari sag
ventrikiil enfarktiisii sonucu gelisen sag ventrikiil genislemesi nedeniyle olusan sol
ventrikiil geometri degisiminin sol ventrikiil kasilma fonksiyonlarinda belirgin
bozulmaya ek olarak diyastolik dolus anormallikleri ve kompliyans degisiklikleri ile

sonuglandigini bulmusglardir.*

Klinik Semptomlar ve Bulgular

Hipotansiyon, boyun ven6z dolgunlugunda artis ile temiz akciger ve nefes
darligimin olmayisiyla giden klasik ligleme sag ventrikiil enfarktiisii i¢in yiiksek
ozgiillige ancak diisiik duyarliliga (< %25) sahiptir.*” Ciddi sag ventrikiil
yetmezliginde hastada terleme, soguk nemli ekstremiteler, degisen biling durumu gibi
diisiik kalp atim hacmi bulgular1 ortaya ¢ikar. Hastalarin siklikla tansiyonu diistiktiir ve
idrar ¢ikiglart azalmistir. Nitrat ya da beta bloker gibi enfarktiis tedavisinde
klasiklesmis ilaglarin kullanimi, var olan tansiyon diistikliiglinii oldukga belirgin hale
getirebilir ki bu da enfarktiise sag ventrikiiliin de katildiginin ilk ipucu olabilir. Bu

durumda sag ventrikiil enfarktiisiintin ilk klinik siiphesi inferior duvar enfarktiislerinde



hipotansiyon ayirici tanisi yapilirken olusmaktadir. Tablo 2’de inferior enfarktiislerde

hipotansiyon nedenleri verilmistir.

Tablo 2: Inferior enfarktiislerde hipotansiyon nedenleri®

Ciddi sag ventrikiil enfarktiisii
Bradiaritmi

Akut ciddi mitral yetmezligi
Gegirilmis kalp krizi varligi
Sol ventrikiil septal riiptiirii

Bezold-Jarisch refleksi

Pulsus paradoks (kan basincinin nefes almakla 10 mmHg’dan daha fazla
diismesi) ya da Kussmaul isareti (boyun vendz dolgunlugunun nefes almakla artmasi)
sag ventrikiil enfarktiislii hastalarda rapor edilmistir. inferior duvar enfarktiislerinde
artmig boyun vendz dolgunlugu ve Kussmaul isaretinin varligi %88 6zgiillik ve %100
duyarlilikla hemodinamik olarak belirgin sag ventrikiil enfarktiisiiniin varligin
diigtindiirtiir.** Ayni ¢aligmada sadece boyun venoz dolgunlugunun benzer sekilde
yiiksek 6zgiilliige (%88) sahip olmasina karsin daha az duyarliligi ( %69 ) oldugu

saptanmistir.

Boyun venodz basinglar1: Sag atriyal kanlanmanin korundugu hastalarda artan
atriyal kasilma nedeniyle A dalgas1 ve X inisi belirginlesir iken Y inisi azalir. Karsit
olarak sag atriyal fonksiyonlarin baskilandig1 hastalarda sag atriyal basing ve sistemik
vendz basing artar, A dalgasi, X ve Y inisleri azalir.® Hemodinamik olarak belirgin sag
ventrikiil enfarktiislii hastalarda azalmis A dalgasi sag atriyal enfarktiisiin bir isaretidir

ve korunmus sol ventrikiil fonksiyonlarinda bile k6tii prognozun bir gostergesidir.”



Hastalarda yiiksek dereceli AV blok gelisebilir ki bu da atriyumlarla
ventrikiiller aras1 esgiidiimliiliigii bozup boyun venlerinde dev A dalgalarina, klinik
olarak da hipotansiyon ve sok tablosunun belirgin artisina neden olur. Hastalarda sag
atriyal iskemi ya da sag atriyal genisleme nedeniyle atriyal fibrilasyon gelisebilir, bu

durumda A dalgalar kaybolur.

Oskiiltasyon

Dinlemekle sag taraf S3 ve S4 sesleri duyulabilir.* Sag ventrikiil genislemesi
veya papiller kas fonksiyon bozukluguna bagli gelisebilen trikiispit kagcagina ait
dinleme bulgular saptanabilir.*** Ayrica sag ventrikiil enfarktiisii ventrikiiler septal
defekt ile birlikte bulunabilir ve buna ait nefes almakla artan sistolik tiflirliim
duyulabilir.**° Tablo 3’de sag ventrikiil enfarktiisii klinik bulgular1 kisaca

Ozetlenmistir.

Tablo 3: Sag ventrikiil enfarktiisii ile ilgili klinik bulgular*

10

Hipotansiyon

Artmis boyun vendz dolgunlugu
Kussmaul isareti

Anormal boyun venoz basing paterni
Trikiispit kagagi

Sag tarafl1 S3 ve S4

Pulsus paradoks

Yiiksek dereceli artioventrikiiler blok
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Elektrokardiografi

Elektrokardiografi (EKG), sag ventrikiil enfarktiisii tanis1 koymak i¢in
uygulanabilen en basit ve en kolay tanisal tetkiktir. Bu nedenle de bir¢ok ¢alismada
degisik ozgiilliikk ve duyarlilikta bir¢ok eloktrokardiyografik dlgiit sag ventrikiil

enfarktiisii i¢in®""!

6! tammmlanmstir (Tablo4). Inferior ya da inferoposterior enfarktiis
varliginda sag taraf gégiis derivasyonu V4R > ImV olmas1 %80 oraninda sag ventrikiil
enfarktiisiiyle birlikteligi gosterir. **"*'°* V4R da ST segment yiikselmesi major

komplikasyon ve hastane i¢i mortalitenin bagimsiz ve giiglii bir 6n gostericisidir, >3



Tablo 4: Sag ventrikiil enfarktiisti tanisinda EKG kriterleri ¢
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Elektrokardiografik  Hasta Ozgillik ~ Duyarhlik ~ Pozitif prediktif
bulgu Say1sl %) %) deger
ST yiikselmesi
V3R>0.05mv* 43 79 68 -
V3R>0.1mV*¢! 110 59 90 89
V4R>0.05 mV>>**% 181 81 76 75
V4R>0,1 mV®siss 255 80 88 87
V5R>0.1mV>* 110 72 88 86
V6R>0.1mV»Y 110 67 90 88
V4R-V6R>0.ImV* 33 90 91 82
Q dalgas1
V3R 43 37 87 83
Q/QSV4R**» 71 85 59 -
QSV3R-V4R* 28 78 100 94
ST ytikselmesi
V1>0.05 mV** 115 38 40 27
V1>0.1mV?5%%° 183 28 65 47
V2>0.05mV>* 115 33 18 20
V3>0.IlmV*>*® 105 20 38 19
ST yiikselmesi V2/
ST ¢okmesi
aVF<%50" 68 79 91 82
ST yiikselmesi>0.1mV
I+ 1/ > 1 24 63 38 91
I + /I > 19 24 63 57 79
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Zehender ve ark. 200 hastalik ileriye doniik bir calismada V4R’da ST segment
yiikselmesi olan hastalarda hastane i¢i mortalite ve biiylik komplikasyonlarin
(kardiyojenik sok, ventrikiiler fibrilasyon ve {iglincii derece AV blok) daha fazla
oldugunu gostermistir®®. Sag gogiis derivasyonlarindaki ST segment yiikselmesi gegici
olabilir ve sag ventrikiil enfarktiislii hastalarin g6giis agrisinin baglangicindan 12 saat
sonrasina kadar yaklasik yarisinda ST segment yiikselmesi kaybolmaktadir. *** Bunun
yaninda V4R ST segment yiikselmesi sag ventrikiil enfarktiisii disinda pulmoner
emboli, sol ventrikiil hipertrofisi, ani anteroseptal miyokart enfarktiisii, perikardit ve
anterior miyokart enfarktiisii sonrasi gelisen anevrizma durumunda da

saptanabilir.(Tablo 5)

Tablo 5: V4R ST segment yiikselmesi nedenleri

Sag ventrikiil enfarktiisii
Pulmoner emboli

Anteroseptal miyokart enfarktiisii
Perikardit

Anterior miyokart enfarktiisii sonrasi gelisen anevrizma
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Sag ventrikiil miyokart enfarktiisiinde anterior miyokart enfarktiisiinii taklit
eder bigimde V1-V5’te ST segment yiikselmesi gelisebildigi rapor edilmistir. 7. Bu
ST segment yiikselmeleri sag ventrikiil enfarktiisii anterior enfarktiisiine gére V1-V2°de
daha belirgindir, V5-V6’ya dogru azalirlar. ®® Bu iki enfarktiis vektor yonelimlerine
bakarak ayrilabilirler.” Sag ventrikiil enfarktiisiinde vektoér +90° saga yonelir ve DI’de
ST segmentinde asag1 dogru yer degistirmeye neden olur. Anterior enfarktiislerde ise

vektor -30 ile -90 arasindadir ve DI’de ST segment yiikselmesi olusturur.

Sag dal blogu ve AV tam blok sag ventrikiil enfarktiisiinde sik rastlanan ileti
bozukluklaridir.®* Atriyal fibrilasyon ve siniis bradikardisi gibi ritim bozukluklari da

20,74-76

gelisebilir.

Sonug olarak, sag ventrikiil enfarktiistiniin degerlendirilmesinde EKG ¢ok
onemli bir aragtir ve inferior enfarktiislii tiim hastalarda miimkiin olan en kisa siirede

sag gogiis derivasyonlu EKG kayitlarinin alinmasi bir zorunluluktur.

Gogiis Radyografisi

Gogiis radyografisi genellikle normaldir ve pulmoner konjesyon bulgulari

yoktur.
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Ekokardiyografi

Sag ventrikiiliin karmagsik geometrik yapisi, endokardiyal sinirlarin diizensiz
olmasi, sternumun arkasinda yer almas1 ve kompleks kasilma mekanizmasinin olmasi
ekokardiyografik olarak degerlendirilmesinde giigliikler olusturur. Yine de
ekokardiyografinin 6zellikle acil sartlarda hizla uygulanabiliyor olmasi sag ventrikiil
enfarktiisiinde temel tanisal araglardan biri olmasini saglamaktadir. Ayni1 zamanda olas1
ayrici tanilar (perikardiyal tamponat, pulmoner emboli vb.) konusunda da

degerlendirme yapma imkani saglamaktadir.

Sag ventrikiil enfarktiis degerlendirmesinde kullanilabilecek ekokardiyografik

degerlendirme yontemleri

. Iki boyutlu ekokardiyografi
. M mod ekokardiyografi
. Doppler ekokardiyografi

J Strain ekokardiyografi

iki Boyutlu Ekokardiyografi

Iki boyutlu ekokardiyografi, sag kalp bosluklarmin seklini ve dl¢iilerini

degerlendirme imkani saglar. Ayrica perikart yapisinin ve pulmoner arterin incelenmesi
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olas1 perikardiyal efiizyon, pulmoner emboli gibi bir takim ayiric1 tanilar konusunda

degerlendirme yapilabilmesini saglamaktadir.

Sag ventrikiil genislemesi (Tablo 6), sag ventrikiil duvar akinezisi ya da

diskinezisi, sag ventrikiil diyastol sonu basing artigina bagl gecici transseptal basing

artisinin neden oldugu geri doniislii septal egrilik, sag atriyal genisleme sag ventrikiiler

biikiilme sag atriyum basing artigin1 gdsterir. Bu bulgular belirgin hipotansiyon,

atriyoventrikiiler blok ve yiiksek mortalitenin dnemli belirteglerindendir.”

Tablo 6: Sag ventrikiil sinirlar1 ve genislemesinin siiflandirmasi

Referans araligi  Hafif anormal Orta anormal  Ciddi anormal
Sag ventrikiil ¢ap1
Bazal 2.0-2,8 2.9-33 3.4-3.8 >3.9
Mid 2.7-33 3.4-3,7 3.8-4,1 >4.2
Apikobazal 7.1-7,9 8.0-8,5 8.6-9,1 >9.2
Sag ventrikiil ¢ikis
yolu ¢ap1
Aortik kapak alt1 2.5-29 3.0-3,2 3.3-35 >3.6
Pulmoner kapak alt1  1.7-2.1 2.4-27 2.8-3,1 >3.2

Foale R, Nihoyannopoulos P, McKenna W, ve ark.. Echocardiographic measurement of the normal adult right ventricle. British Heart

Journal, 1986;56:334€“44. Erratum in: British Heart Journal, 1986;56:298 and British Heart Journal, 1987;57:396.



Ekokardiyografik olarak c¢esitli agilardan sag ventrikiil anatomisi

goriintiilenebilir.
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Sag ventrikiil yan (lateral)

’ .. Infumdibular
Memibeanous (< duvari
Seplum Septum
r Sag ventrikiil &n (anterior)
duvari
Sag ventrikiil ¢ikis yolu 6n duvari
Irlet = -
Baplum ;'r:mw Sag ventrikiil ¢ikis yolu alt (inferior )

duvart

Sekil 1 Sag ventrikiiliin ekokardiyografik anatomisi (Baski © 1994, Lippincott Williams &
Wilkins.




18

Dell’Italia ve ark.’nin inferior miyokart enfarktiislii hastalar iizerinde yaptigi
bir caligmada sag ventrikiil akinezisi ve diskinezisinin hemodinamik olarak belirgin sag
ventrikiil enfarktiisiinii belirlemede yiiksek duyarliliga sahip oldugu saptanmisgtir.”*'
Bununla birlikte sag ventrikiil duvar hareket bozuklugu saptanan bazi hastalarda
hemodinamik bozukluk gelismemistir. Bu sonu¢ ekokardiyografik degerlendirmenin
sag ventrikiil enfarktiisiinii saptamadaki ytliksek duyarliligina karsin hemodinamik

olarak belirgin sag ventrikiil enfarktiisiinii saptamada diisiik 6zgiilliige sahip olmasina

baglanmistir. Lopez ve ark.da benzer sonuglart bulmustur. ™

Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi

Iki boyutlu ekokardiyografi goriintiilerinden elde edilebilecek sag ventrikiil
sistol ve diyastol alanlar1 kullanilarak sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi
hesaplanabilir. Apikal dort bosluk goriintiide elde edilen sag ventrikiil diyastolik alani
ile sistolik alan1 farkinin diyastolik alana bdliimii fraksiyonel alan1 vermektedir. Normal
degeri %32- %60 arasindadir. Sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu hesaplamasinda altin
standart olan manyetik rezonans inceleme ile elde edilen ejeksiyon fraksiyonu ile korele

SONug Verir.

SagVFAD = 100 X (Diyastolik alan-Sistolik alan)/diyastolik alan
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Tablo: 7 Apikal dort bosluk goriintiide Sag V. boyutlar1 ve fonksiyonel siniflandirma

Normal | Hafif disfonksiyon | Orta disfonksiyon | Ciddi disfonksiyon

Sag VDA cm* | 11-28 | 29-32 33-37 >38
Sag VSA cm* | 7,5-16 | 17-19 20-22 >23
SagVFAD(%) |32-60 | 25-31 18-24 <17

Sag V: Sag ventrikiil Sag VDA, sag ventrikiil diyastolik alan; Sag VSA,Sag ventrikiil sistolik alan;
SagVFAD, sag ventrikiil fraksiyone alan degisim orani

Principles of practise of eehocardiography 2nd ed. Philadelphia:Lea & Febiger;1994.

M mod ekokardiyografi

Parasternal uzun aks goriintiilemede M mod ekokardiyografi yardimiyla sag
ventrikiil boyutlar1 ve duvar kalinliklarini incelemek miimkiindiir. M mod
ekokardiyografi ya da iki boyutlu ekokardiyografi ile sag ventrikiil serbest duvarinin 5
mm veya iizerinde bulunmasi sag ventrikiil hipertrofisi tanisin1 koydurur. Hipertrofinin
varlig1 sag ventrikiiliin iskemiye duyarliligini, dolayisiyla sag ventrikiil enfarktiiste

hasar miktarini ve olusabilecek fonksiyon bozuklugu siiresini artirir.



Trikiispit aniiler plan sistolik hareket mesafesi

(TAPSE =Tricuspid annular plane systolic excursion)

Apikal dort bosluk goriintiilemede sag ventrikiil serbest duvarinda trikiispit
kapak aniilusunun sistolde apekse dogru hareketinin M mod ya da iki boyutlu
ekokardiyografi ile 6l¢iilmesi sag ventrikiiliin sistolik fonksiyonlar1 hakkinda bilgi

Verir.

Sek.2: Trikiispit sistolik alan hareket mesafesi (TAPSE)

Trikispid aniiler plan sistolik hareket
mesafesi

Miller D 2004
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Iki boyutlu ekokardiyografide apikal dért bosluk gériintiilemede diyastol sonu
trikiispit aniilus apeks mesafesinden sistol sonu trikiispit aniilus apeks mesafesi

cikartilarak hesaplanabilir.

Trikuspid antler plan sistolik harekefti

DIASTOLE SYSTOLE

Sek.3: Trikiispit aniiler plan sistolik hareketi jase 1991;4:131



HH: £3 LFRY

Distaice= E55 <

HR: 75 FiFl

Sek.4: Trikiispit aniiler plan sistolik hareket mesafesi Shiraz E-Medical Journal, Vol. 8, No. 4, October
2007

Trikiispit aniiler plan sistolik hareket mesafesi ile pulmoner arter sistolik

basinci arasinda negatif bir korelasyon vardir.”
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Doppler Ekokardiyografi

Miyokardiyal performans indeksi

Miyokardiyal performans indeksi sag ventrikiil serbest duvari trikiispit
aniilusundan alinacak doku Doppler kayitlari ya da trikiispit kapaktan alinacak pulse
Doppler kayitlarinda izovoliimik kasilma ve izovoliimik gevseme siirelerinin ve
pulmoner kapaktan alinan sag ventrikiil ejeksiyon siiresinin kullanilmasi ile
hesaplanilabilir. Sonugta miyokardiyal performans indeksi izovoliimik kasilma ve
gevseme siirelerinin toplaminin sistolik ejeksiyon siiresine oranlanmasi ile elde edilen
bir degerdir (normal degeri 28+0,4 ). Sag ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyon

bozukluklarinda bu deger artar.”'

Miyokardiyal Performans Indeksi
=a-b/b N:0.28 +0.04

TK kapanma agllma

Trikiispid

Pulmoner ejeksiyon siresi

Sek.5 Miyokart performans indeksi
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Doku Doppler parametreleri

Doku Doppler teknigi ile elde edilen trikiispit antilus dalgalarinin analizi sag
ventrikiil sistolik fonksiyonunu belirlemede kullanilabilecek pratik bir yontemdir.
Dagdeviren ve ark.’nin yaptiklar1 bir ¢calismada sistolik (S) zirve < 12 cm/s, TVI (time
velocity integral) <2 cm ve IZKS (izovoliimik kontraksiyon siiresi) >75 msn ise
strastyla %76, 84, 92 duyarlilik ve %84, 84, 80 6zgiillikte RVEF < %40 olan hastalar1

tahmin ettirmektedir.®

Hemodinamik Degisiklikler

Sag atriyal basincin 10 mmHg’dan fazla olmasi ve sag atriyal basincin
pulmoner kapiller wedge basincina oraninin 0,8 den fazla olmasi ( normal degeri <0,6 )
sag ventrikiil enfarktiisii tanisin1 destekler. **** Lopez-Seldon ve ark. sag atriyal basing
10 mmHg ve pulmoner kapiller wedge basinci 1-5 mmHg degerlerinin hemodinamik
olarak belirgin sag ventrikiil enfarktiisiinii %73 6zgiilliik ve %100 duyarlilikla

saptadigini gostermiglerdir.
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TEDAVI

Medikal tedavi

Siv1 tedavisi: On yiikii ve kalp atim hacmini artirabilmek igin voliim
yliklemesi yapilmasi gerekir. Bazi hastalar 1 saat i¢cinde ciddi bir siv1 yiiklemesine
ihtiya¢ duyarlar. Ancak bu tedavi esnasinda hemodinamik takip ¢ok onemlidir. Ciinkii
asir1 s1v1 yiiklenmesi sag ventrikiilde genislemeye neden olur, bu da sol ventrikiile bask1
yaparak kalp atim hacmini diisiiriir. Onerilen santral vendz basing yaklasik 15

mmHg’dir.

Inotrop tedavisi: Voliim yiiklemesinin kalp atim hacmini artirmada yeterli
olmadig1 durumlarda inotroplar endikedir. Dobutamin, kardiyak indeksi ve sag
ventrikiiliin ejeksiyon fraksiyonunu belirgin olarak artirir ve ard yiikii diisiirmede

nitroprussidden daha basarilidir. **

Reperfiizyon Tedavisi

Inferior miyokart enfarktiisiinde reperfiizyon tedavisinin faydasi anterior
enfarktiis kadar etkileyici degildir.*” Tablo’7’de reperfiizyon tedavilerinin gelisim stireci

ozetlenmektedir.
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TABLO 7 Sag ventrikiil enfarktiislii hastalarda reperfiizyon tedavisi ¢caligmalari

Calismanin Sag enfark Islem Sag enfark tan1 | Uygulanan | Sonug
hasta oram yontemi .
l.arastirmact zamani islem
0,
Referans no (%)
Schuler 19 <4 saat Radyonuklid Intrakoroner | Erken
(81) anjiografi Trombolitik | Revaskiilarizasyon
bozulmus SV
fonksiyonlarinda diizelme
yapar
Verani 19(%63) <6 saat Radyonulid Intrakoroner | Revaskiilarizasyon olup
(82) anjiografi Trombolitik o{mamasmdan bagimsiz
diizelme
Roth 65 117 £21dk | EKG ve Erken Erken trombolizis PTCA
(83) Radyonulid trombolitik | olsun ya da olmas1r} SV
o f + fonksiyonlarinda diizelme
anjrogratt bazilarinda | saglar
PTCA
Berger 58 (%5) <4 saat Geg Trombolizis SVE sikligini
(TIMI IT) Ra@yonuhd Trombolitik | azaltir
anjiografi
(84)
Zehender 107 <6h V4R ST Trombolitik | Trombolitik komplikasyon
segment ve mortalite oranini diisiiriir
(13) i, :
yiikselmesi
Kinn 27 (19) <24saat EKG ve Primer Reperfiizyon sag
25 hemodinamik anjioplasti derivasyonlarda ve
(85) kriter hemodinamide hizli bir
iyilesme saglar
Bowers 53 (%42) <12 saat EKO Primer Basarisiz reperfiizyon RV
(86) anjioplasti fonksiyonlarinda ciddi
bozulmaya mortalite ve
komplikasyona neden olur
Zeymer 169 <6saat V4R ST Trombolitik | Az ST yiikselmesi olanlarda
yiikselmesi trombolitik endike degildir.

87)
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Bu ¢alismalarda sag ventrikiil fonksiyonlarmin reperfiizyona bagli olarak
diizelip diizelmedigi konusu net degildir. Bazi ¢calismalar sadece basarili reperfiizyon
tedavisi sonrasi sag ventrikiil fonksiyonlarin diizelebildigini gostermistir,'>*"#+6%
Digerleri ise enfarktiisten sorumlu arterin agikligi saglanmaksizin dahi diizelmenin
olabilecegini gostermistir. '**#*! Sag ventrikiil enfarktiislii hastalarin akut sathayi
atlatmalar1 durumunda ¢ogunda 48 - 72 saat i¢inde kendiliginden diizelme

olabilmektedir. > Bu durum sag ventrikiilii iskemiye kars1 koruyan mekanizmalarin

(Tablo 1) varlig1 ile agiklanabilir.

Zehender ve ark.’nin sag gogiis derivasyonlarindan V4R’da ST segment
ylikselmesi varligiyla tan1 koyduklar1 107 sag ventrikiil enfarktiislii hastayla yaptiklari
calismada hem mortalite hem de hastane i¢i morbidite trombolitik tedavi alanlarda
almayanlara gore daha az saptanmistir. Bowers ve ark. tanisi sag ventrikiil genislemesi,
baskilanmis sag ventrikiil global fonksiyonu ve duvar hareket bozuklugunun
kombinasyonundan olusan ekokardiyografik inceleme ile konulmus olan 53 sag
ventrikiil enfarktiislii hastayla yaptiklari bir ¢alismada tam reperfiizyon saglanamayan
hastalarda daha yiiksek mortalite (%58) ve daha yiiksek hastane i¢i olay

saptamiglardir.®

Zeyner ve ark. inferior miyokart enfarktiislii ve kiigiik ST ( Standard 12
derivasyonda < 0,8 mm ST yiikselmesi) segment yiiksekligi olan hastalarda sag
ventrikiil enfarktiisii olsun ya da olmasin ¢ok diisiik mortalite oran1 oldugunu
saptamislardir. Bu arastirmacilar kiigiik ST segment yiikselmesi olan akut inferior
enfarktiislii hastalara, ileri kalp blogu ya da genis bir enfarktiis sahasin1 diisiindiirten
hemodinamik bozukluklar yoksa, sag ventrikiil enfarktiis varligindan bagimsiz olarak

reperflizyon tedavisi onermemektedirler.
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Yapilmis bu arastirmalarin bir degerlendirmesini yapan O’Rouke reperfiizyon
tedavisi ile sonuglarin daha iyi oldugunu sdylemektedir. Oneri olarak sag ventrikiil
enfarktiistiniin EKG kriteri ya da baska bir girisimsel olmayan metotla baskilanmis sag
ventrikiil fonksiyon bulgusu saptanmis olan bir hasta anjioplastiye (eger miimkiinse)
veya trombolitik tedaviye (kontrendikasyon yoksa), reperfiizyon tedavisi miimkiin degil

ya da kontrendike ise voliim ve inotrop tedavisine adaydir. **

Antiaritmik Tedavi

Sag ventrikiil enfarktiiste Bezold-Jarish refleksi nedeniyle kalp hiz1
azalabilir.”*” Sag ventrikiil enfarktiisii olan hastalarin %48’inde yiiksek dereceli
atriyoventrikiiler blok gelisir. ** Kalp hizinin azalmasi atriyoventrikiiler uyumu bozar,
bu durumda da atriyumun sag ventrikiil atim hacmine katkis1 ortadan kalkar ve sonug

olarak hemodinami daha da bozulur. 2*7>76%

fleri AV blok olan ya da siniis ritminin kaybedildigi hastalar atriyum ve
ventrikiillerin uyumlu atiminin saglandigi pil tedavisinden fayda gortirler. Pil
tedavisinde atriyoventrikiiler gecikmenin yaklagik 200 milisaniye ve kalp hizinin 80 —

90 atim/dk oldugu degerler genellikle kullanilan en uygun degerlerdir.
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5T segment
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Klinik bulgular
Sok, tenuz akeiger, vitkselmig BVD,
Fussmaul igaret

Hemeo dinami
Artimig sag atriyal basmg
Sag V trasesinde karelkik 1gareti

EKG
Sag taraf derrvasyvonlarda
ST yiikselmesi

EKO
Azalng sag V fonksivonlar

Tedavi

Sag V on yikinin devambligm saglamak
Sag V ard yiikiini azaltmak

AV genkromzasyonu saglamak

Inotropik destek

Reperfzityon

Sel.6 Sag ventrikiil enfartiisii

Sag V: sag ventrikill BVD:Boyun vendz dolgunlugu
ACCIAHE Guidelines for the Ianagernent of Patients With 5T-Elesvation Ilyocardial Infarction 2004 by the
Anerican College of Cardiolo gy Fourndation and the &merican Heart &ssociation, Inc.

Yukarida (Sekil 6) sag ventrikiil enfarktiise yaklasim, laboratuar ve klinik

bulgulari ile birlikte kisaca 6zetlenmistir
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Prognoz

Sag ventrikiil enfarktiisiinde akut hemodinamik bozukluklar ve sik¢a yiiksek
dereceli AV bloklar gozlenir. Bunlar bir¢ok ¢aligmada yiiksek mortalite ve
morbiditeden sorumlu tutulmustur. Reperfiizyonun saglandig1 hastalarda kisa donemli
morbidite ve mortalitede anlaml1 azama vardir. TIMI risk simiflandirmasi 0-1, 2-3, ve
>4 olan hastalarda hastane i¢i mortalite sirastyla %7, %13 ve %26 olmustur. Sag
ventrikiil enfarktiisiinden sonra hayatta kalan hastalarda hem ekokardiyografik hem de
niikleer calismalarda sag ventrikiil disfonksiyonunda diizelme gézlenmistir. Bunun
klinik yansimasi sag ventrikiil enfarktiisiinden sonra diizelmeyi takiben sag ventrikiil
enfarktiisii olmayan inferior miyokart enfarktiisiine kiyasla uzun donem takibinde
mortalite riskinde ilave bir artig yok gibi goziikmektedir. Baslangigta TIMI risk skoru
(Tablo 9) analizinin kiigiik bir retrospektif kohortta uzun dénemli mortaliteyi 6n

gordiugi gosterilmigtir*

Tablo:8 TIMI Risk skoru

Yas > 65

Ucten fazla koroner arter hastalig risk faktdrii bulunmasi
Daha 6nceden > %50 koroner darlik bulunmasi

Son 24 sat i¢inde birden fazla angina atagi

Son 7 giin i¢inde aspirin kullanimi bulunmasi

Kardiyak enzimlerin yiiksekligi

(Her madde bulunmasi durumunda 1 puandir, puanlarin toplami TIMI risk skorunu

verir.)
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YONTEM VE GERECLER

Gerekli etik kurul onay1 alindiktan sonra Ocak - Agustos 2008 tarihleri
arasinda sag koroner arter tikaniklig1 nedeniyle akut inferior miyokart enfarktiisii
tanisiyla hastanemize kabul edilmis ve basarili primer perkiitan girisim uygulanmis
hastalar ¢alismanmiza dahil edildi. Oncelikle tiim hastalara gerekli bilgiler verilip,
onamlar1 alindi. Hastalar basvuru elektrografilerine gore inferior ve inferior + sag

ventrikiil enfarktiis olarak iki gruba ayrildi.

ST yiikselmeli inferior miyokart enfarktiisii tanisi i¢in II, III ve aVF

derivasyonlarinda 1 mm ve tizeri ST yiikselmesi dl¢iitii arandi.

Sag ventrikiil enfarktiis tanis1 i¢in sag gogiis derivasyonlarinin oldugu EKG’de

V4R >1 mV o6lgiitii arandi.

TIMI IIT akim elde edilmis, girisim sonrasi 1.saatte gégiis agris1 gecmis ve
toplam ST segment yiikselmesi > %70 azalmuis ise islem basarili primer PKG olarak

kabul edildi.

Ekojenitesi uygun hastalara primer perkiitan koroner girisim sonrasi ilk 24
saatte Vivid 3 pro ekokardiyografi cihazi ve 2.5 Mhz “phased array” transducer
kullanilarak transtorasik ekokardiyografi uygulandi. Hastalar sol lateral dekubit
pozisyonda iken elektrokardiyografi esliginde ekokardiyografi incelemeleri yapildi.
Apikal dort bosluk goriintiide sag ventrikiil diyastolik ¢api, sag ventrikiil fraksiyone
alan degisimi ve TAPSE degerleri incelendi.

Hastalar hastane yatis siiresi igerisinde ¢alismaya dahil olmayan ekiplerin
karar verici gozetimi altinda rutin olarak enfarktiis tedavisi gordii ve rutin takip siireci

isledi. Bu siire zarfinda hastalar major komplikasyonlar, mindér komplikasyonlar ve
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yatis siireleri agisindan degerlendirildi. Major komplikasyonlar; 6liim, , kardiyojenik
sok, ventrikiiler fibrilasyon, {igiincii derece AV blok ve pil takilmasini gerektiren diger
ritim bozukluklar1 iken minér komplikasyonlar; semptomatik diger AV bloklar,
semptomatik siniis bradikardisi, semptomatik hipotansiyon, inotrop tedavi gereksinimi

ve intraaotik pompa gereksinimi olarak belirlendi.

Calismaya sag koroner arter tikaniklig1 nedeniyle inferior enfarktiisii olan ve
basarili primer perkiitan girisim uygulanmis hastalar dahil edildi. Daha 6nceden
gecirilmis akut koroner sendrom veya koroner girisim, pulmoner hipertansiyon,
KOAH oykiisii, bagvuru EKG’sinde sol dal blogu varligi, agr1 baslangicindan basvuru
anina kadar gegen siirenin 6 saatten fazla olmasi ¢alisma dislama kriterleri olarak
belirlendi. Akut ya da subakut stent trombozu, yatis siiresi ya da prognozu etkileyecek
diger girisimsel komplikasyonlar ve enfarktiis klinigi ile ilgi olmayan prognoz ya da
yatis siiresini uzatan ikincil nedenler (hastane enfeksiyonlar1 vb) gelismesi durumunda

takipte olan hastalar ¢calismadan ¢ikarildi.

Hastalarin taburculuk sonrasi sag kalim agisindan takipleri telefon goriigmesi
ve hastaneye tekrar bagvurularindaki degerlendirmeler ile yapildi. Taburculuk sonrasi

ortalama 10 aylik bir takip siiresine ulasildi.
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ISTATISTIKSEL INCELEMELER

Istatistiksel incelmeler i¢in SPSS (Statistical Packages of Social Sciences) 15.0
programi kullanildi. Veriler tanimlanirken frekans dagilimlarini tanimlayici dlgiilerden
aritmetik ortalama ve standart sapma kullanildi. Veriler incelenirken niteliksel olmayan
veriler i¢in Pearson Ki — kare testi, (Kutularda “n” sayisinin 5’in altinda oldugu
durumlarda Fisher’in Kesin Ki —kare testi kullanildi.), nicel degerlerin incelemesi
yapilirken gruplarin “n” degeri 30’un altinda ve normal dagilim gostermeyen verilerde

Mann-Whitney U Testi, normal dagilim gosteren verilerde Student T testi kullanildi.

Incelemeler %95 giiven araligi p<0.05 anlamlilik diizeylerinde yapilds.



BULGULAR
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Toplam 46 hasta calismaya alindi. Hastalar inferior ve inferior + sag ventrikiil

enfarktiisli gruplarina ayrilarak incelendi. Hastalarin genel 6zelliklerinde (Tablo 9 ) ve

toplam agr1 siirelerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.

Tablo 9:Hastalarin genel 6zellikleri

Inferior (n29)  Inferior + sag (n17) p degeri

Hasta sayis1 29 17

Yas 57 (£11) 55 (% 12) > 0,05
Erkek cinsiyet 24 (%383) 15 (%88) > 0,05
HT 13 (%45) 8 (%47) > 0,05
DM 12 (%42) 8 (%47) >0,05
Aile Oykiisii 9 (%31) 4 (%23,5) > 0,05
Hiperlipidemi 20 (%69) 11 (%64,7) >0,05
Sigara 15 (%52) 8 (%47,1) > 0,05
Agr1 — kap siiresi  (dk) 145 (= 146) 148 (£118) > 0,05
Kap1 — balon siiresi (dk) 22 (£7) 25 (£6,1) > 0,05
TIMI risk skoru 2,83 (£1,00) 2,82 (£ 0,95) >0,05

Hastalara uygulanan tirofiban tedavisi arasinda gruplar arasinda istatistiksel bir
fark yoktu.(p>0.05) Inferior enfarktiis grubunda 17 ( %58,6), inferior + sag ventrikiil
enfarktiisii grubunda 10 hastaya (%58,8) tirofiban tedavisi uygulanmisti. Rutin tedavi
geregi biitiin hastalara klopidogrel 300 mg yiikleme ve 75 mg idame tedavi

asetilsalisilik asit 300mg, enoxaparin sodyum 0,1 iinite/kilogram tedavisi verilmisti.
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Ekojenitesi degerlendirmeye uygun toplam 37 hastada sag ventrikiil TAPSE,
sag ventrikiil apikal dort bosluk mid seviye capi, sag ventrikiil fraksiyone alan degisimi

ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu hesaplandi. (Sek.7,8,9)

3,50 7

3,00 7

N
2}
o

1

tapse (cm)

N
o
(s}

1

36

1,50 7

1,00

I I
inf inf + sag v

enfarktiis lokalizasyonu

Sek.7: Enfarktiis lokalizasyonu TAPSE iliskisi
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Sek.8: Enfarktiis lokalizasyonu ve Sag Ventrikiil diyastolik ¢ap iliskisi
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Sek.9: Enfarktiis lokalizasyonu ve Sag Ventrikiiler Fraksiyone Degisim Orani
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Gruplara gore ekokardiyografik bulgular arasinda fark olup olmadigini
arastirmak i¢in normal dagilim gosteren TAPSE, sag ventrikiil fraksiyone alan degisimi
ve sag ventrikiil ¢ap degerlerinin analizi yapilirken Student T testi uygulandi. Sag
ventrikiil enfarktiisii olan grupta TAPSE ve fraksiyone alan degisimi anlamli olarak
disiiktii (p<0.001), sag ventrikiil diyastolik cap1 ise sag ventrikiil enfarktiis grubunda
anlamli olarak biiyiik saptandi(p<0.001). Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu normal
dagilima uymadig1 icin Mann -Whitney U testi uyguland1 ve gruplar arasinda bir fark

saptanmadi.

Tablo.10: Ekokardiyografi bulgulari

Inferior (n 24)  Inferior + sag (nl3) p degeri
SVEF (%) 44,16 (£ 6,20) 45,38 (£5,19) > 0,05
TAPSE 2,35(£0,46) 1,39 (£0,21) <0,001
SAG V diyastolik cap 3,06 (+ ,45) 4,17 (£ 0,41) <0,001
Sag V. FAD(%) 44,79 (+ 10,77) 28,15 (+5,87) <0,001

SVEEF: Sol ventrikiil ejeksiyon Fraksiyonu, TAPSE: Tricuspid annular plane systolic excursion =
Trikiispit aniiler plan sistolik hareket mesafesi), Sag V. FAD: Sag Ventrikiil Fraksiyone alan degisim

orani



Hastalarin koroner yogun bakim ve hastane yatis siireleri boyunca 6liim ve

major komplikasyon gézlenmedi.

Hastalarin mindr komplikasyonlar agisindan takibinde sag ventrikiil
enfarktiisii grubunda hipotansiyon gelisen ve inotrop tedavisi gerektiren 1 hasta

saptand1 bu degerlerde istatistiksel bir fark bulunamadi (P >0.05). Atriyal fibrilasyon
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inferior enfarktiis grubunda 1 hastada saptandi ve istatistiksel agidan fark bulunamadi.

(p>0.05).

Tablo11: Major ve Mindr komplikasyonlar

Major komplikasyonlar Inferior Inferior +sag P degeri
Oliim 0 0
Kardiyojenik sok 0 0
Ventrikiiler fibrilasyon 0 0
Uciincii derece AV blok 0 0
Pil takilmasin1 gerektiren diger ritim 0 0

bozukluklari

Minor komplikasyonlar

Semptomatik diger AV bloklar 0 0
Semptomatik siniis bradikardisi 0 0
Semptomatik hipotansiyon 0 1 >0.05
Inotrop tedavi gereksinimi 0 1 >0,05
Intraaotik pompa gereksinimi 0 0

Atriyal Fibrilasyon 1 0 >0,05




Hastalarin hastane yatis siireleri inferior + sag ventrikiil enfarktiis grubunda
biraz daha fazla olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi

(p>0,05; Mann-Whitney U testi).

Tablo 12: Hastane yatis siireleri

Enfarktiis Hasta Hastane yatis P degeri
bolgesi sayist  siiresi

Guin
Inferior 29 5,69 (£2,67) >0.05
Inferior + sag 17 7,00 (£3,64)

Hastalarin koroner yogun bakim yatis siireleri inferior + sag ventrikiil
enfarktiis grubunda biraz daha fazla olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunamadi (p>0,05; Mann-Whitney U testi).

Tablo 13: Koroner yogun bakim yatis siireleri

Enfarktiis Hasta Koroner yogun  p degeri
bolgesi say1si bakim

yatis siiresi
Inferior 29 2,51 (£0,94) >0.05
Inferior + sag 17 3,24 (£2,31)
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Hastalarin zirve CK-MB degerleri incelendi. Gruplar arasinda istatistiksel fark
olusturacak bir zirve CK MB degeri saptanmadi (p>0.05) ancak, beklenenden farkl
olarak inferior enfarktiis grubunda daha yiiksek zirve CK — MB degeri bulundu.

Tablo 14: Zirve CK-MB degerleri

Enfarktiis Hasta Zirve CK-MB p degeri
bolgesi say1s1 seviyesi

Inferior 29 148,69 £ (99,67) > 0,05
Inferior + sag 17 124,65 + (135,67)

Zirve CK-MB degeri ile yogun bakim yatis siireleri ve hastane yatis siireleri
arasinda korelasyon analizi yapildi. Inferior miyokart enfarktiislii hastalarin koroner
yogun bakim ve hastane yatis siireleri ile zirve CK-MB degerleri arasinda anlamli bir
korelasyon saptanmadi (p>0.05). Ancak sag ventrikiil enfarktiisii gelisen hastalarin hem
yogun bakim yatis siireleri hem de hastane yatis siireleri zirve CK-MB degerleri
arasinda anlamli bir korelasyon saptandi. ( hastane yatis siiresi ile korelasyon p<0.01 r
= 0.668; yogun bakim yatis siiresi ile korelasyon p<0,001 r = 0.803) ve zirve CK-MB

yogun bakim yatis siireleri arasindaki korelasyon ¢ok daha belirgindi.
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TARTISMA

V4R > ImV olmasi inferior enfarktiislerde %80 oraninda sag ventrikiil
enfarktiisiiyle birlikteligi gosterir. ****'*** V4R’da ST segment yiikselmesi major
komplikasyon ve hastane i¢i mortalitenin bagimsiz ve giiglii bir prediktoriidiir. ***%
V4R ST yiikselmesinin hem tanisal hem de prognostik 6zelligi nedeniyle sag ventrikiil

enfarktiisii tanis1 amacli kullandik.

Tani kriteri olmamakla birlikte uygun ekojeniteye sahip hastalarda
ekokardiyografik incelmelerde sag ventrikiil enfarktiisii olan grupta TAPSE,
fraksiyonel alan yiizdesi daha diisiik iken sag ventrikiil diyastolik ¢ap1 artmisti. Bu
bulgular daha 6nce yapilmis sag ventrikiil ekokardiyografi bulgulari ile benzerdi.”
Bulunan degerler hafif sag ventrikiil disfonksiyonu ile uyumlu goziikmekte idi.(bkz
Tablo7) Degerlerin enfarktiisiin daha erken saatlerinde yapilmis olmasi durumunda
daha farkli ¢ikmasi, daha ciddi disfonksiyonla uyumlu olmas1 muhtemeldi. Hastalarin

sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlar: benzerdi.

Sag ventrikiil enfarktiislerinde trombolitik veya perkiitan koroner girigim ile
acil reperfiizyon endikasyonu vardir.” Sag ventrikiil enfarktiisiinde trombolitik tedavi
daha diisiik bir reperflizyon basarisina sahiptir, bu durum muhtemelen uzamis
hipotansiyon nedenine bagl olarak gelismektedir.”® Sag ventrikiil enfarktiis 6zellikle
diisiik tansiyonla seyrettiginde primer perkiitan girisim daha siddetle 6nerilmektedir.
Ozellikle hemodinamik olarak belirgin sag ventrikiil enfarktiis ile birlikte olan inferior
enfarktiislerde primer perkiitan girisim endikasyonu net olarak vardir.

Sag ventrikiil enfarktiisle komplike olmus inferior enfarktiisiin prognozu
basaril1 ve basarisiz reperflizyon tedavileri agisindan degerlendirildiginde basarili
reperfiizyonun olumlu sonuglarini gosteren bir¢ok ¢alisma vardir(tablo7).Biz farkl
olarak basarili reperfiizyon kosullarinda inferior enfarktiisiin sag ventrikiil enfarktiisle
komplike olmasinin piir inferior enfarktiise gore prognostik farkini aragtirdik. Sag
koroner arter tikanikligi ile gelisen inferior enfarktiislerde basarili primer PKG

sonrasinda sag ventrikiil ile komplike olmus hastalarin prognoz, hastane ve koroner
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yogun bakim yatis siirelerinin piir inferior enfarktiislii hastalardan farki olmadig1
sonucuna ulastik.

Sag ventrikiil enfarktiiste sag ventrikiil fonksiyonlarinin toparlanmasi
reperflizyonun basaris1t midir yoksa kendiliginden olan bir diizelme midir konusu
tartismalidir. Kimi kaynaklarda sag ventrikiiliin iskemiye kars1 direncli yapisi (bkz
Tablo1) sayesinde akut safha atlatilabilirse 48 — 72 saatte kendiliginden
fonksiyonlarinin toparlanabilecegi ifade edilmektedir.” Kimi ¢alismalar sag ventrikiil
fonksiyonlarinin sadece reperfiizyon tedavisi ile diizelebilecegini sdylemektedir. Sag
ventrikiil enfarktiisiinden sonra hayatta kalan hastalarda hem ekokardiyografik hem de
niikleer ¢alismalarda sag ventrikiil fonksiyonlarinin diizeldigi gosterilmistir®. Sag
ventrikiil fonksiyonlarinin geri doniislii olacagi, uzun donemde inferior enfarktiisiin sag
ventrikiille komplike olmasinin ilave bir risk yaratmayacagi diistiniilmektedir.* Biz
caligmamizda sag ventrikiil fonksiyonlarinin hangi mekanizma ile ne oranda iyilestigi
sorusuna yanit aramadik. Amacimiz klinik olarak sag ventrikiil enfarktiis
komplikasyonun basarili primer PKG sonrasi inferior enfarktiis seyrini ne derece
etkiledigi sorusunu yanitlamakti. Basarili primer PKG saglanabilirse sag ventrikiil
enfarktiis varliginin klinik seyri etkilemedigini gosterdik.

Akut enfarktiiste CK-MB seviyesinin enfarktiis genisligi ve prognozla iligkisi
gosterilmistir. *>'° Calismamizda sag ventrikiil enfarktiislii hastalarda CK-MB zirve
diizeyinin yiiksekligi yogun bakim ve hastane yatis siiresini artirmakta oldugu sonucuna
ulastik. Ozellikle yogun bakim yatis siiresi ile arasinda korelasyon belirgin olarak giiclii
bulundu. Kontrol gurubu olarak alinan inferior enfarktiiste zirve CK-MB seviyesinin
istatistiki olarak anlamli olmamakla birlikte daha yiiksek olmasi, ancak yatis siiresine

etki etmemesi bu sonucu daha degerli kilmistur.
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SONUC

Sag ventrikiil enfarktiisle komplike olmus inferior enfarktiiste piir inferior
enfarktiisle giden sag koroner arter tikanikliklarina gére major komplikasyon, mindr
komplikasyon, inotrop tedavi gereksinimi, koroner yogun bakim ve hastane yatis

stireleri, uzun donem sag kalim agisindan fark yoktur.

Sonug olarak; basarili primer PKG uygulanmis sag koroner arter tikanikligi
sonrasinda gelismis sag ventrikiil enfarktiisle komplike olmus inferior enfarktiisiin piir

inferior enfarktiisle arasinda klinik seyir agisindan fark yoktur.

Saptadigimiz diger ilgi ¢eki sonug da CK-MB zirve diizeyinin yiiksekligi
hastane yatis siiresini ve 6zellikle yogun bakim siiresi arasinda pozitif, gii¢lii bir

korelasyon olmasidir.

Bu verilerin daha net ifade edilebilmesi i¢in daha genis randomize ¢alismalara

gereksinim vardir.
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