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ONAY 

 

Kardiyoloji Anabilim Dalı araştırma görevlilerinden Dr. Hüseyin Karal’ın ‘Günümüz 

modern antikoagülan ve antitrombotik tedavi döneminde ST elevasyonlu miyokard 

infarktüsü için primer anjiyoplasti yapılan hastalarda kısa ve uzun dönem mortalitenin 

prediktörleri’ konulu tez çalışması Etik Kurulun 11.02.2011 tarih, 2. sayılı oturum ve 

11’nolu kararı ve Dahili Tıp Bilimleri Bölüm Kurulunun 04.05.2011 tarih, 2. sayılı oturum ve 

16’nolu kararıyla uygun görülmüştür. 
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ÖZET 
 

Amaç: Çalışmamızda ST elevasyonlu miyokard infarktüsü (STEMI) ile kliniğimize 
başvuran ve primer anjiyoplasti yapılan hastalarda hastane içi ve  hastane sonrası 6 aylık 
takipteki mortalite belirteçlerini değerlendirmeyi amaçladık. 

 
Yöntemler: Çalışmaya kliniğimize 2004-2007 yılları arasında STEMI tanısıyla 

başvuran ve primer anjiyoplasti uygulanan 400 hasta alındı. Hasta dosyaları retrospektif 
olarak incelendi. Primer anjiyoplastiyi takiben hastane içi ve 6. ay içerisindeki, ölüm ve 
gelişen komplikasyonlar ile hastaların demografik, klinik ve laboratuar özellikleri arasındaki 
ilişki değerlendirildi. 

 
Bulgular: Çalışmaya alınan hasta grubunda ileri yaş (≥65), Diyabetes mellitus, 

Hipertansiyon ve kadın cinsiyetin ,hastane içi ve 6 aylık takipte mortalitede anlamlı derecede 
artışa sebep olduğu tespit edildi. Bununla birlikte sigara kullanımı hastane içi mortaliteyi 
anlamlı derecede artırmazken, 6 aylık mortalitede anlamlı derecede artışa sebep oldu. Aile 
hikayesi ve dislipidemisi olan hastalarda mortalitede anlamlı artış izlenmedi. Hastaların sol 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonları (LV EF) ile yapılan değerlendirmede; LV EF %40’ın altında 
olan hastalarda  hastane içi ve 6 aylık mortalitede anlamlı derecede artış tespit edildi. 
Hastalarda çok damar hastalığı olması ve başvuru saatinin mortaliteyi artırmadığı tespit edildi. 
Aynı zamanda anterior miyokard infarktüsü geçiren hastalar diğer infarktüs lokalizasyonları 
ile karşılaştırıldığında hastane içi mortalitede anlamlı artışa sebep olmazken, 6 aylık 
mortalitede anlamlı derecede artışa sebep olduğunu tespit ettik. 

 
Yine hastaların başvuru esnasındaki laboratuar ve klinik özellikleri 

değerlendirildiğinde; kreatinin ve troponin seviyesindeki yükseklik, yüksek kalp hızı, şok ve 
hipotansiyon varlığı hastalarda hastane içi ve 6 aylık mortaliteyi anlamlı derecede artırdı. 
Hastalarda akciğer ödemi gelişmesi her iki dönemde mortaliteyi artırmasına rağmen 
istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı.      

 
 Hastalarda komplikasyon gelişimi ile mortalite arasındaki ilişkisi 

değerlendirildiğinde; Ventriküler septal rüptür, ventrikül serbest duvar rüptürü, atriyal 
fibrilasyon, ventriküler fibrilasyon ve sağ dal bloğu gelişen hastalarda hastane içi ve 6 aylık 
mortalitede istatistiksel olarak anlamlı derecede artış izlendi. Diğer mekanik ve mekanik 
olmayan komplikasyonlar ile hastane içi ve 6 aylık mortalite arasında anlamlı ilişki izlenmedi.   

 
Sonuç: Çalışmamızda akut STEMI ile başvuran hastaların risk faktörleri, klinik ve 

laboratuar özellikleri ve hastalarda gelişen komplikasyonların hastaların mortaliteleri ile 
direkt ilişkili olduğunu tespit ettik. Bu mortalite prediktörlerinin belirlenmesi  hastaların risk 
tayininde, tedavisinin yönlendirilmesinde ve takibinde önemlidir. 

 
Anahtar kelimeler: Miyokard infarktüsü, Mortalite, Belirteç 
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ABSTRACT 

 
Introduction: In our study, we aimed that predicors of  in-hospital an 6-month follow 

up mortality in patients who were presented ST elevated myocardial infarction (STEMI ) and 
performed primary anjiyoplasty.  

 
Methods: 400 patients were included  to our study who admitted with STEMI and 

performed primary anjiyoplasty  between 2004-2007 years. Patient files were retrospectively 
reviewed. We assessed that relation of mortality and compliations with patients’ demographic, 
clinical and laboratory characteristics in hospital and 6 month follow up 
after primary angioplasty. 
 

Findings: it was determined older age (≥ 65), diabetes mellitus, hypertension and 
female gender were significantly increased in-hospital  and 6-month follow-up mortality in 
the study group. However smoking didn’t  increase in hospital mortality but it significantly 
increased mortality follow up 6-month. There was not  a significant increase in mortality in 
patients with family history and hyperlipidemia. This study showed that  the patiens who have 
less than 40 % EF had significantly higher mortality. Presence of multivessel disease an the 
presenting time  didn’t increased mortality. At the same time we observed that the anterior MI 
did not increase in hospital mortality compared with other localizations. But it significantly 
increased  the 6 month follow-up mortality. 

 
When considered laboratory and clinical characteristics of patients, it was seen that 

increase in the level of creatinin and troponin, high heart rate, shock and hypotension 
significantly increased the mortality in both periods. Developing lung edema increased 
mortality in both periods but was not significant statistically. 

 
 When considered the relationship between complication development and mortality 

rate, patients with ventricular septal rupture, ventricular free wall rupture, atrial  fibrillation, 
ventricular fibrillation and right bundle branch block showed statistically significant increase 
in mortality in both periods. No significant association between other complications 
mechanical or not mechanical and mortality rates during and after hospital was observed. 

 
Result: We found that risk factors, clinical and laboratory characteristics and 

complications of patients referred with acute STEMI are associated directly with mortality. 
Determination of such mortality predictors is important for risk assessment, management and 
monitoring of treatment. 

 
Key Words: Myocardial infarction, Mortality, predictor 
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KISALTMALAR 

AD : Anlamlı değil (istatistikte) 

ADP:Adenozin difosfat  

ACEİ: Anjiyotensin-dönüştürücü enzim inhibitörü 

AF: Atrial fibrilasyon 

AKS : Akut Koroner Sendrom 

AMI : Akut Miyokard İnfarktüsü 

AST: Aspartattransaminaz 

CK : Kreatin Kinaz 

CK-MB : Kreatin Kinaz MB izoformu 

CRP : C-Reaktif Protein 

DM : Diyabetes Mellitus 

EF : Ejeksiyon Fraksiyonu 

EKG : Elektrokardiyografi 

HDL : Yüksek Dansiteli Lipoprotein 

HT : Hipertansiyon 

İABP: İntraaortik balon pompası 

KAH : Koroner Arter Hastalığı 

LAD: Sol ön inen koroner arter 

LDH : Laktik Dehidrogenaz 

LDL : Düsük Dansiteli Lipoprotein 

LV : Sol Ventrikül 

MI : Miyokard İnfarktüsü 

MMP:matriks metalloproteinaz 

MKP-1:monosit kemoatraktan protein 1 

M-KSF :makrofaj koloni stimulan faktör 

MY: Mitral yetersizliği 

NO: Nitrik oksit 

NSTEMI :ST Segment Elevasyonu Olmayan Miyokard İnfarktüsü 

PCI: Perkütan koroner girişim 

PGI2: Prostaglandin-I2 

PKBF :Trombosit kökenli büyüme faktörü  

RA : Renin-Anjiyotensin 
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RCA: Sağ koroner arter 

STEMI :. ST Segment Elevasyonlu Miyokard İnfarktüsü 

TF: Doku faktörü 

t-PA : Doku Plazminojen Aktivatörü 

TNF: Tümör nekrotizan faktör 

TXA2: TromboksanA2 

USAP :  Anstabil Anjina Pektoris, Karasız Anjina 

VSAM-1: Vasküler selüler adezyon molekülü-1 

VSDR: Ventriküler serbest duvar rüptürü 

VSR: Ventriküler septal rüptür 

VWF: Von willerbrand faktör 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Koroner kalp hastalığı gelişmiş ülkelerde olduğu gibi ülkemizde de gerek mortalite, 

gerekse morbidite nedeni olarak ilk sırada yer almaktadır. ST elevasyonlu miyokard 

infarktüsü (STEMI) komplikasyonları ile birlikte mortalitenin önemli bir nedenidir. 

STEMI’ın major komplikasyonları arasında pompa yetmezliği (kardiyojenik şok,kalp 

yetersizliği), kardiyak rüptür(serbest duvar rüptürü, ventriküler septum rüptürü ve papiller 

adele rüptürü), aritmiler, postinfarkt anjina, sağ ventriküler yetmezlik, perikardit ve emboliye 

sebep olan sol ventriküler trombüs yer almaktadır. 

STEMI’ında revaskülarizasyonun erken dönemde sağlanabilmesi komplikasyon 

gelişimini önemli ölçüde azaltmaktadır. Hastaların klinik ve demografik özellikleri ile 

komplikasyon gelişimi arasında ilişki bulunmaktadır. Örneğin akut anteriyor STEMI’nda 

tıkanıklığın yeri ve miyokardiyal nekroz alanı genişliği ile prognoz ilişkili bulunmuştur. 

Bunun gibi hastanın yaş, cinsiyet , eşlik eden diğer hastalıklar, tıkalı koroner damar sayısı ve 

tıkanıklık yeri ile komplikasyon gelişimi arasında  ilişki bulunmaktadır. Literatürde bu ilişkiyi 

ortaya koymaya çalışan yeterli sayıda çalışma bulunmakla beraber yeni belirteçlere ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

Biz çalışmamızda STEMI nedeniyle primer anjiyoplasti uygulanan hastalarda hastane 

içi ve 6. aydaki komplikasyon gelişimi ve mortalite ile hasta özellikleri arasındaki ilişkiyi 

ortaya koymayı amaçladık. 
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GENEL BİLGİLER 

 

Ateroskleroz: 

Ateroskleroz; koroner, karotis ve periferik arter hastalığının en sık nedenidir. Aortadan 

epikardiyal koroner arterlere kadar değişen büyüklükte büyük ve orta boy musküler arterlerin 

primer olarak intimasını, sekonder olarak medya ve adventisya tabakalarını fokal olarak tutan 

fibroproliferatif karakterde kronik  inflamatuar bir hastalıktır (1). Ateroskleroz hayatın erken 

dönemlerinde başlayıp, tüm yaşam boyunca ilerlemektedir. Önemli iki komplikasyonları olan 

miyokard infarktüsü(MI) ve ani kardiyak ölüm ise çok kısa süre içinde gerçekleşmektedir. 

Aterosklerozun ilerleme hızı tahmin edilememektedir. Her insanın sahip olduğu yaşam tarzı, 

maruz kaldığı etkenler, genetik faktörler mevcut olan ateroskleroz gelişimini etkilemektedir.  

Ateroskleroz Patogenezi 

Erken Dönem Aterogenez: 

Normal endotel; damar iç yüzeyinde bir bariyer oluşturmasının yanında otokrin ve 

parakrin salgılar yapan, kan akışkanlığı, vazomotor tonus düzenlenmesi, anti-inflamasyon ve 

antitrombotik görevleri olan dinamik bir organdır. Hasar-yanıt hipotezine göre ateroskleroz 

patogenezinde ilk olay endotel hasarıdır. Bunun sonucunda endotel disfonksiyonu veya 

aktivasyonu gelisir. Endotel disfonksiyonu ile aterosklerotik süreç başlamış olarak kabul 

edilir. Fokal olarak inflamasyonun tetiklenmesi ile aterosklerozun ilk lezyonları olarak 

karşımıza çıkan asimetrik intimal kalınlaşma oluşur. Asimetrik intimal kalınlaşma, mevcut 

olan intimal düz kas hücreleri tarafından salgılanan proteoglikanlar (asıl olarak kondroitin 

sulfat proteoglikan) ve diğer ekstraselüler matriks bileşenleri tarafından oluşmaktadır. Aktive 

endotelde, nitrik oksit(NO) ve prostaksiklin(PGI-2) salınımı azalır ve sonuçta vazodilatatör 

rezerv bozulur. Normal bariyer fonksiyonlar kaybolur ve endotelin aterojenik partiküllere 

karşı geçirgenligi artar. Ayrıca endotelin(ET-1) ve anjiotensin II(AT-II) ekspresyonu artar, 

vazokonstriktör cevapta artışın yanısıra bu medyatörler büyüme faktörlerini aktive ederler. 

Aktive endotelden nükleer faktör kapa-beta(NF)’nın aşırı salgılanması adhezyon 

moleküllerinin (İSAM-1, VSAM-1, Selektinler), büyüme faktörlerinin ve kemoatraktanların 

(MKP-1, M-KSF, IL-8, IL-6, IL-18) salınımında artışa neden olur. Disfonksiyone endotel 

antikoagülan özelliklerini kaybeder, prokoagülan aktivite kazanır. Platelet aktive edici 

faktör(PAF), plazminojen aktivatör inhibitör-1(PAI-1), Von Willebrand faktör(VWF), doku 
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faktörü(TF) ve trombomodulin disfonksiyone endotelden aşırı salınarak prokoagülan bir 

durum oluşturur. Disfonksiyone endotelde düşük dansiteli lipoprotein(LDL) transportu 

ateroskleroz patogenezinde en önemli mekanizmalardan biridir. LDL transportu, apo B’nin 

proteoglikanlar, kollajen ve fibronektin gibi matriks proteinleriyle iyonik etkileşmesi sonucu 

oluşmaktadır. Bu etkileşim, aterosklerotik süreçte intimada LDL toplanması dışında 

inflamatuar reaksiyonları arttırması ve köpük hücrelerinin oluşması açısından da çok 

önemlidir.  LDL’nin oksidasyonu lizofosfotidilkolin gibi modifiye lipidlerin salınımına yol 

açar. Bu lipid türlerinin bazıları sinyal molekülü gibi davranıp endotel hücrelerini aktive eder 

ve vasküler selüler adezyon molekülü-1(VSAM-1) ekspresyonuna neden olur. Aterogeneze en 

erken yanıtlardan biride kemik iligi kaynaklı monositlerin ve daha az oranda T lenfositlerin 

toplanmasıdır. Bu hücrelerin kalıcı ve tekrarlayıcı yanıtı ateroskleroz patogenezinde oldukça 

önemli bir role sahiptir (2-4). Monositlerin ve T lenfositlerin adezyonu endotel inflamasyonu 

sonucunda salgılanan adezyon molekülleri ile oluşmaktadır.. Monositlerin subendotelyal 

bölgeye geçmesinde (kemotaksis) en önemli uyarı monosit kemoatraktan protein 1(MKP-1) 

ve diğer IL-8 ve fraktalkin gibi kemokinlerin endotel ve düz kas hücreleri tarafından 

salınımıdır. Bu yol NF-kapa-beta tarafından yönetilir. NF-kapa-beta, MKP-1 ve makrofaj 

koloni stimulan faktör(M-KSF )ekspresyonuna neden olur. Monositler intimaya geçtiklerinde 

M-KSF etkisiyle çöpçü yüzey reseptör oluşumu artar. Bu reseptörler vasıtası ile okside 

LDL’yi alan makrofajlar görünümleri nedeniyle köpüksü hücre olarak adlandırılırlar. Böylece 

makroskopik olarak gözlenebilen intimal yağlı çizgilenmeler oluşur. Makrofajlar sitokin, 

hipokloroz asid, süperoksid anyon ve matriks metalloproteinaz salgılayarak aynı zamanda 

LDL’nin oksidasyonunda da görev alırlar. T hücreleri aterosklerozun başlangıcından itibaren 

vardır  ancak makrofajlara göre sayıları daha azdır. T hücreleri, makrofajlardan salınanan IL-

12 ve IL-18’e cevap olarak interferon 8 gamma(IF-gamma), tümör nekrotizan faktör(TNF-

alfa), IL-2-4-6-8-10 ve trombosit kökenli büyüme faktörü(PKBF) salgılar. Bu inflamatuar 

sitokinler aterosklerotik plağın progresyonunda görev alırlar. Ayrıca PKBF vasküler düz kas 

hücreleri için bir uyarandır. İleri aterosklerotik plaklarda adventisya tabakasında B hücreleri 

de bulunur. Yapılan çalısmalarda, komplike plaklarda mast hücreleri ve nötrofiller de 

izlenmistir. Vasküler düz kas hücreleri normalde aterom plağından internal elastik lamina ile 

ayrılmıştır. Hastalığın erken dönemlerinde düz kas hücreleri özellikle PKBF’ye yanıt olarak 

plak bölgesine göç eder ve prolifere olmaya başlar. Düz kas hücreleri fibröz doku 

(ekstraselüler matriks) üretimini arttırarak plağın fibröz başlığını oluşturur. Böylece plak 

stabilizasyonunda ve plak progresyonunda görev alır. Ayrıca rüptüre plaklarda aterom 

plağının iyileşmesi düz kas hücreleri tarafından sağlanmaktadır. Rüptür atakları sonrası düz 
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kas hücreleri tarafından oluşturulan ekstraselüler matriks ile iyileşme plak stabilizasyonu 

sağlarken bir yandan da plağın hızlı büyümesine neden olur.  

 

 
Şekil 1: Aterom plak oluşumu ve büyümesi 

 

İleri Dönem Aterotromboz 

Eksantrik vasküler remodeling, neovaskülarizasyon, lipid plağın büyümesi, matriks 

metalloproteinaz(MMP) salınımı, programlı hücre ölümü (apopitoz) ve trombogenez ileri 

aterotromboz evresinde gözlenmektedir. 

Aterom plağının olduğu bölgede damar duvarının lümenini tıkamaksızın dışarı doğru 

genişlemesi ekspansif (pozitif) remodeling olarak bilinirken, lümeni daraltacak sekilde içeri 

doğru büyümesi ise konstriktif (negatif) remodeling olarak tarif edilir. Pozitif (ekspansif) 

remodeling gösteren plaklarda daha çok lipid çekirdek ve makrofaj, daha az düz kas hücresi 

ve fibröz doku izlenmiştir. Ayrıca pozitif remodeling paterni gösteren plaklar negatif 

remodelinge uğrayan plaklara göre daha yüksek serum MMP-2 ve MMP-9 seviyeleriyle 

ilişkili bulunmuştur (5,6). Yapılan çoğu çalışma matriks metalloproteinazların hem 

aterosklerotik olayın gelişimi ve devamında hem de hassas plakların rüptüründe rol 

oynadığını göstermiştir. 

Ekspansif remodelinge uğrayan vasküler bölgelerde internal elastik laminada dışa 

doğru çekilme ve bütünlük kaybı izlenmiştir.. Özellikle medyal düz kas tabakasında atrofi, 

fibrozis ve adventisya tabakasıyla beraber inflamatuar hücre infiltrasyonu izlenmiştir. Bu 

özellikler itibariyle pozitif remodeling gösteren plaklar, plak yırtılması ve akut koroner olay 

gelişmesi açısından yüksek riskli olarak kabul edilmektedir (2,6). Pozitif remodelinge uğrayan 



 
 

5 
 

plaklarda rüptür ve akut olaylar daha sık izlenirken negatif remodeling daha çok kararlı anjina 

pektoris ile ilişkilidir. Aterosklerotik damar duvarındaki kalınlaşmalar difüzyon mesafesini 

arttırır. Difüzyonun bozulması nedeniyle oluşan hipoksiye sekonder büyüme faktörleri 

salınarak yeni damar gelişimi tetiklenir. Oluşan bu yeni damarlar iyi gelişmemiş, kanamaya 

ve sızdırmaya müsait damarlardır. Bu olaya plak neovaskülarizasyonu adı verilir. 

Neovaskülarizasyon, aterom plağının hızlı büyümesine ve plak yırtılmasına zemin hazırlar. 

Aterosklerozun ilerlemesi esnasında makrofajlar, düz kas hücreleri ve endotelyal 

hücrelerde apoptotik ölümler izlenmektedir. Apopitoz plağın stabil yapısını bozar ve plak 

yırtılmasına zemin hazırlar. Düz kas hücrelerinin ölümü ekstraselüler matriks üretiminin 

azalmasına dolayısıyla fibröz başlığın zayıflamasına, endotel hücrelerinin ölümü ise plak 

erozyonuna neden olur. 

 
Şekil 2: Transvers damar kesitinde aterosklerozun zaman içinde ilerlemesi 

 

Stabil plaklara göre yırtılma ve akut koroner sendroma (AKS) yol açma ihtimali 

yüksek plaklara hassas plak adı verilir.  

Hassas plakların histopatolojik özellikleri (7-9); 

 Büyük ve frajil lipid çekirdek (plağın %40 dan büyük olması) 

 Kollajenden fakir, ince fibröz baslık (65 μm den büyük olması) 

 Makrofajlar başta olmak üzere inflamatuar hücrelerin artısı 

 Düz kas hücrelerinin az olması, azalmıs kollajen sentezi 

 Matriks yıkımının artmış olması (artmış MMP aktivitesi, düşük doku 

metalloproteinaz inhibitörü aktivitesi) 

 Pozitif remodeling, neovaskülarizasyon, adventisyal inflamasyon 

 

 Uygun koşullar altında lipid çekirdeği saran fibröz kapsül rüptüre olur. Böylelikle yüksek 

trombojeniteye sahip lipid çekirdek pıhtılaşma faktörleri ve trombositler ile temasa geçerek 

tıkayıcı olan veya olmayan lüminal trombüs oluşumuna neden olur.  
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Plak rüptürlerinin ancak %1-5’i AKS neden olmaktadır. Bunun nedeni tam olarak 

bilinmemekle beraber intrinsik fibrinolitik/antikoagülan sistem ile sistemik ve lokal 

trombojenik faktörler arasındaki denge sorumlu gösterilmektedir. AKS’a neden olan koroner 

trombüslerin %75’i plak rüptürüne bağlı gelişmektedir (10,11). Plak rüptürü izlenmeyen 

durumlarda en önemli mekanizma plak erozyonudur. Plak erozyonunda altta yatan bir plak 

rüptürü olmayıp, plak ile trombüs arasındaki endotel devamlılığı kaybolmus olmasına rağmen 

plak yüzeyi intaktır. Plak erozyonları daha az darlık, daha az makrofaj ve inflamatuar hücre 

ve neredeyse hiç kalsifikasyon olmayan darlıklarla ilişkili bulunmuştur. Erozyona uğramış 

plak üzerinde tromboz oluşma mekanizması tam olarak bilinmese de sistemik trombojenik 

faktörlerin rol oynadığı tahmin edilmektedir. 

Plak rüptürüne bağlı trombogenez mekanizmaları plak erozyonuna bağlı 

trombogenezden daha iyi bilinmektedir. Rüptür sonrası yüksek trombojeniteye sahip lipid kor 

ve subendotelyal kollajen açığa çıkar. VWF, trombosit glikoprotein Ib/IX-V reseptörüyle 

subendotelyal kollajen arasında köprü görevi görerek trombositlerin rüptür bölgesine 

adhezyonunu sağlar. VWF ile etkileşim sonrası trombositler şekil değişikliğine uğrar ve 

aktive olur. Aktivasyonla birlikte trombositlerin degranülasyonu gelişir ve alfa ve dense 

granüllerden seratonin, adenozin difosfat(ADP), tromboksan A2(TX-A2) gibi potent 

vazokonstriktör ve trombosit aktivatörü medyatörler salınır (9). 

Aktivasyondan sonra agregasyon gerçekleşir. Trombosit membran glikoprotein 

IIb/IIIa reseptörü fibrinojen ile etkileşime girerek trombositler arasında çapraz bağların 

oluşumu sağlanır. Bu mekanizmayla sağlanan trombosit-trombosit etkilesimi trombüsün 

büyümesini ve dolaşan trombositlerin trombüs formasyonuna katılmasını sağlar. Eş zamanlı 

koagülasyon kaskadı aktive olduğundan oluşan trombüs fibrin ile stabilize edilir. Özellikle 

transmembran glikoproteini olan TF ile faktör VII’nin etkileşimi ekstrinsik koagülasyon 

kaskadının aktive olmasını sağlamaktadır. TF özellikle  hücresel elemanlar içinde bulunur 

(makrofaj, düz kas hücreleri ve endotel) ve TF üretimi sitokinler, T hücreleri ve oksidan 

ajanlarla indüklenir. Yapılan çoğu çalışmada, AKS’de özellikle kararsız anjina pektoris 

hastalarında TF yüksek düzeyde saptanmış olup kötü sonlanım ile ilişkisi gösterilmiştir 

(12,13). 

Akut Koroner Sendrom 

AKS, iskemik koroner arter hastalığının miyokardiyal hücre hasarı ile veya hasarsız 

sonuçlanan kritik fazının açığa çıkması sonucu oluşan klinik tablonun genel adıdır. Altta 

yatan en yaygın patofizyolojik neden aterom plak yırtılması ya da plak erozyonunu takiben 

gelişen trombüs oluşumudur. Bunu embolizasyon ya da değişken derecelerde obstrüksiyon 
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izler. Klinik bulgular miyokard iskemisinin genişliği ve şiddetine göre değişir.  AKS başlığı 

altında; klinik bulgular, elektrokardiyografi ve biyokimyasal belirteçler kullanılarak üç ayrı 

klinik tanımlama yapılmıştır: 

 ST Elevasyonlu Miyokard  İnfarktüsü (STEMI) 

 ST Elevasyonlu Olmayan Miyokard İnfarktüsü (NSTEMI) 

 Stabil Olmayan Anjina Pektoris (UAP) 

NSTEMI ve UAP, ST elevasyonlu olmayan akut koroner sendrom olarak da 

adlandırılabilir (14). Kollateral perfüzyonun olmadığı durumlarda tam koroner oklüzyonun 

varlığı, ST elevasyonlu miyokard infarktüsü ya da ST elevasyonlu olmayan miyokard  

infarktüsü ile neticelenir. Bununla beraber geçici ya da kısmi koroner oklüzyon, trombüsün 

veya plak parçalarının distal koroner dolaşıma embolize olmaları neticesinde miyosit 

nekrozuna yol açarak miyokard infarktüsüne neden olabilir. Özellikle NSTEMI tanısında 

miyokard nekrozuna duyarlı belirteçler (örneğin troponinler) kullanılır. Eğer kan 

biyokimyasal kardiyak enzimlerinde yükselme saptanamaz ise klinik durumun adı UAP 

olarak tanımlanır. 

Akut Koroner Sendromun Görülme Sıklığı 

Son kırk yılda tanı ve tedavide kaydedilen önemli ilerlemelere rağmen STEMI 

gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde halen ciddi bir halk sağlığı problemi olarak devam 

etmektedir. Göğüs ağrısı nedeniyle acil servise başvuran hastaların % 15 ile 25’i AKS tanısı 

ile taburcu edilmektedir (15-17). AKS olarak değerlendirilen hastaların, 1/3 oranında STEMI 

olduğu saptanmıştır (18). Yılda bir milyon Amerikalı AKS’ye maruz kalmaktadır (19). 

Avrupa genelinde ise yıllık AKS görülme sıklığı 1/80 - 1/170 arasında değişmektedir. 

Ülkemizde ise her yıl yaklaşık 65.000 kişi koroner arter hastalığına bağlı ani ölüm nedeniyle 

kaybedilmektedir (20). 

 

Akut koroner sendrom ve risk faktörleri 

Akut koroner sendrom gelişimi için çeşitli risk faktörlerinin predispozan olduğu 

yapılan çalışmalarla kanıtlanmıştır. Risk faktörleri, modifiye edilebilen ve modifiye 

edilemeyen olmak üzere esas olarak iki grupta toplanırlar. 

Modifiye edilebilen risk faktörleri; hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabetes mellitus, 

sigara kullanımı, obezite, metabolik sendrom, beslenme alışkanlığı ve fiziksel aktivite 

eksikliğidir. 

Modifiye edilemeyen risk faktörleri; yaş, cinsiyet, ailede koroner arter hastalığı 

(genetik yatkınlık) öyküsünün olmasıdır. 
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Klasik risk faktörlerine ilaveten; endotel disfonksiyonu, lipoprotein (a), homosistein, 

fibrinojen ve C reaktif protein yüksekliği yeni risk faktörleri olarak kabul edilmektedirler. 

Akut Koroner Sendrom Patofizyolojisi 

Ateroskleroz, KAH’nın en önemli ve yaygın nedenidir (10,11). AKS aterosklerozun 

komplike olması ile meydana gelir. Altta yatan neden genellikle rüptüre aterom plağının ya da 

daha az sıklıkla yüzeyi erozyona uğramış plağın akut trombozudur. Nadir de olsa AKS’lar 

non-aterosklerotik bir nedene bağlı olarak da gelişebilirler. Arterit, travma, diseksiyon, spazm, 

tromboemboli, konjenital anomaliler, hematolojik hastalıklara bağlı in situ tromboz, kokain 

kullanımı ya da kardiyak kateterizasyonu takiben gelişen bir komplikasyon sonucunda AKS 

oluşabilir. 

Plak rüptürü nedeniyle gelişen AKS’lerde önemli olan, lezyonun darlık derecesi değil, 

plağın biyolojik durumudur; buna plak hassasiyeti de denir. Rüptüre olmaya eğilimli pek çok 

plak koroner anjiyografide (KAG) tespit edilememektedir. Seri anjiyografik ve patoanatomik 

gözlemler koroner arter hastalığının temelde iki farklı zeminde yol aldığını gösterirler. 

Bunlardan birincisi geri dönüşümü zor olan, kademeli lümen daralmasına yol açan 

aterosklerozdur. İkinci yol ise potansiyel olarak geri dönüşümlü, dinamik yapıda, 

öngörülemez şekilde yavaş ilerleyen fazı kesintiye uğratıp, hızlı koroner tam tıkanıklığa yol 

açabilen tromboz ya da vazospazm yoludur. Bunun içindir ki koroner lezyonlar değişen 

derecelerde kronik ateroskleroz ve akut tromboz komponentlerine sahiptirler(aterotromboz). 

Genel olarak aterosklerozun baskın olduğu lezyonlar kronik stabil anjina pektoris kliniğinden 

sorumlu iken; aterotromboz ise AKS’lerden sorumlu olan lezyonların ana komponentidir (10-

12). 

AKS koroner plağın, incelmiş olan fibröz kapsülünün yırtılması ile başlar. Hassas 

plağın yırtılması için çoğu zaman tetikleyici bir faktöre ihtiyaç vardır. Emosyonel stres, 

fiziksel aktivite, ilaç alımı, akut enfeksiyon ve travma tetikleyici faktörler olarak rol 

oynayabilir fakat AKS oluşumu için tetikleyici faktör şart değildir. Plağın hassas ve büyük 

olması AKS oluşumu için en önemli rolü teşkil eder. Plak yırtılması sıklıkla plağın büyümesi 

esnasında görülür. Bunun sonucunda trombüs oluşumu gözlenir. Koroner plak yırtılması 

esnasında, fibrinoliz, trombosit ve koagülasyon aktivasyonu arasındaki ilişki oldukça 

önemlidir. Plak yırtılmasına karşı dinamik bir trombotik cevap süreci izlenmektedir. Tromboz 

ve tromboliz bu süreç içinde birlikte oluşur. Bu süreçte koroner akım tıkanması ve distal 

emboliler gözlenir (10). İşte bu distal emboliler nedeni ile koroner arter rekanalize edilse de 

miyokard reperfüzyon tam olarak sağlanamaz. Bu durum hastalığın uzun dönem seyrinde 

oldukça önemlidir (21). 
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Sekil 3: Komplike aterom plağın rüptüre ve trombozu 

 

AKS’de anormal vazospazm sık görülür. Bu spazmlar genel olarak sorumlu lezyon 

bölgelerinde sınırlıdır. Bu duruma o bölgeden salınan mediyatörlerin neden olduğu 

düşünülmektedir (22). Bu süreç içinde plak ve beraberindeki yapılardan vazospazma neden 

olan vazoaktif maddeler(endotelin, seratonin, tromboksan) salgılanmaktadır.  

AKS erken dönemde vasküler inflamasyon oluşumunda makrofaj aktivasyonu ve 

serbest radikal salınımı ilk sırada yer almaktadır. Bunun sonucunda metallaproteinazlar aktive 

olur ve plak destabilize olur. Paradoks vazokonstriksiyon görülmektedir. Bu duruma endotel 

disfonksiyonu eşlik etmektedir. Doku faktörü ve endotel kaynaklı apoptotik 

mikropartiküllerin tetiklediği protrombotik uyarı artmaktadır. Bunun sonucunda NO, PGI-2, 

protein C/S, doku plazminojen aktivatörü oluşumu ve aktivitesinde denge bozukluğu meydana 

gelir (23). Endotel disfonksiyonu sonucu NO salınımı ve biyoyararlılığı azalırken, endotelin-

1, anjiyotensin ve oksidan vazoaktif maddelerin salınımı artış göstermektedir. Bütün bu 

bilgiler ışığında endotel disfonksiyonu, KAH’nın tüm safhalarında ve komplikasyonlarında en 

önemli patogenezi oluşturmaktadır (24). Plak rüptürü veya erozyonu sonucu gelişen AKS’da 

inflamasyon sadece sorumlu plak bölgesinde artış göstermez. Aynı zamanda tüm sistemik 

dolaşım ve diğer plaklarda da inflamasyon artısı mevcuttur (25). Stabil anjinada aynı oranda 

koroner arter tutulumu olsa da, sistemik inflamasyonda artış gözlenmez. Vasküler duvarlardan 

kaynaklanan sistemik inflamasyonun tespiti, bizlere AKS için risk altındaki kişilerin 

tespitinde ve tedavinin yönlenlendirilmesinde yardımcı olur. Sistemik inflamasyon, periferik 

kan damarlarındaki inflamasyon belirteçleri (selektin, interselüler ve vasküler adezyon 

molekülleri) ve akut faz reaktanlarının (C-reaktif protein, amiloid A ve fibrinojen) tespiti ile 

belirlenir.  

Miyokard infarktüsü koroner arterin tamamen tıkanması ve şiddetli iskemi sonucu 15-

20 dakika sonra gelişir. Tıkalı koroner arterin beslediği alanda şiddetli iskemi ilk olarak 

subendokardiyal alanda gözlenir ve epikardiyal alana doğru ilerler (26). Ayrıca iskemik 
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nekroza yatkınlık kişisel farklılıklar gösterir. Miyokardın iskemi öncesi durumu 

(prekondisyon), oksijen sunumu ve ihtiyacı bu farklılığı belirleyen unsurlardır. Koroner 

oklüzyon esnasında mevcut kollateral damarlarca miyokardiyal akımın sağlanması miyokard 

hasarını tamamen veya büyük ölçüde engellemektedir. UAP’li hastaların %10’unda  sorumlu 

lezyon koroner arteri tamamen tıkamıştır. Kollateral damarlar sayesinde bu hastalarda 

miyokard hasarı gözlenmez. Yine Q dalgasız MI’de sorumlu koroner arter tam olarak 

tıkanmıştır. Kollateraller aracılığı ile miyokard hücresinin büyük bölümü korunmuştur (10). 

İyi gelişmiş kollateral damarları olmayan hastalar ise erken dönemde revaskülerize edilmediği 

durumlarda yaygın miyokard hasarı ve bunun sonucunda STEMI’ne maruz kalmaktadırlar. 

 

ST Segment Elevasyonlu Miyokard İnfarktüsü 

Tüm dünyada ve özellikle gelişmiş ülkelerdeki önde gelen ölüm nedenidir. Ortalama 

mortalitesi yaklaşık olarak %45’dir. Koroner yoğun bakım ünitelerinin modernizasyonu, 

trombolitik tedavide kullanılabilen ilaçların geliştirilmesi ve kateter laboratuarında acil olarak 

uygulanan mekanik reperfüzyon girişimlerinin kullanıma girmesiyle hastalıktan ölümlerde 

belirgin bir azalma görülse de hastalık multifaktoriyel patogenezi nedeniyle halen önemli bir 

mortalite ve morbidite sebebidir. 

AMI’ı başlatan olay, koroner plak yırtılması ya da rüptürüdür. Ateromun fibröz 

şapkası rüptüre olunca, subendotelyal matriks ile kan ile temas eder ve trombositler aktive 

olur ve trombin sentezlenir. Meydana gelen trombin ve trombosit tıkaç trombüs oluşumuna 

yol açar. Sonuç damarın tamamen ya da kısmen tıkanmasıdır. Anlamlı kollateral damar 

yokluğunda tıkayıcı trombüs sıklıkla STEMI ile sonuçlanır. Hastalığın en önemli sebebi 

epikardiyal koroner arterlerin aterosklerotik hastalığıdır. MI’ın büyük kısmı, hemodinamik 

olarak önemli olmayan (< %60 ) lezyonların aktivasyonu sonucu oluşur. 

 

ST Segment Elevasyonlu Miyokard İnfarktüsünde Klinik 

Anamnez 

Anamnez STEMI ayırıcı tanısında oldukça önemlidir. STEMI oldukça geniş bir 

semptom ve klinik tablo ile karşımıza çıkmaktadır. En önemli semptom iskemik göğüs 

ağrısıdır. AMI’da semptomlar genellikle önceden asemptomatik olan kişilerde aniden ortaya 

çıkar. Ağrı genellikle istirahat esnasında başlar. Bazen cerrahi girişim, travma, hemoraji ve 

hipotansiyon neticesinde de semptomlar tetiklenebilir. Göğüs ağrısı genellikle retrosternal 

bölgede, tam olarak lokalize edilemeyen, baskı, sıkışma, basınç hissi ya da yanma seklinde 

tariflenen, sıklıkla sol kol ve sırta yayılan karakterdedir. İstirahatla ve nitrogliserin ile geçmez 
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ve 20 dakikadan daha uzun sürer. Göğüsteki sıkıntı hissi boyuna, alt çeneye, bileklere, sırta, 

omuza, sağ kola, epigastriyuma da yayılabilir. Yapılan çalımsalar,  toplumda insanların %30 

oranında sessiz MI geçirdiğini göstermiştir (27). AMI özellikle yaşlı, diyabetik ve postoperatif 

hasta grubunda göğüs ağrısı olmaksızın da gelişebilir (28). AMI ile ilişkili diğer semptomlar 

terleme, nefes darlığı, halsizlik, çarpıntı, baş dönmesi, bilinç bulanıklığı, bulantı, kusma ve 

hazımsızlık olarak sayılabilir. Gastrointestinal sistem ile ilişkili semptomlar özellikle inferior 

infarktüslerde sık gözlenir. STEMI oluşumunda sirkadiyen bir ritim gözlenmektedir. Bu 

durum daha çok katekolamin, kortizol, ve trombosit agregasyonundaki artışa bağlıdır. Ayrıca 

STEMI karşımıza atipik semptomlar ile çıkabilmektedir. Bu durum genel olarak genç(25-40 

yaş) veya yaşlı (75 yaş üzeri), diyabetik ve bayan hastalarda görülebilir (29). 

Fizik Muayene 

Hastaların fizik muayenesinde asıl amaç kalp dışı ve iskemik olmayan kalp 

hastalıklarının tespitidir. Aynı zamanda AMI’ın şiddeti, erken ve geç dönem 

komplikasyonlarının tespiti, hastalığın tedavi stratejilerinin belirlenmesi ve prognoz açısından 

büyük önem taşır. Hasta genellikle huzursuz, terli ve ajitedir. Şok bulguları izlenebilir. 

Tabloya sol kalp yetersizliği kliniği hakimse dispne, takipne olabilir ve oskültasyon ile 

akciğer alanlarında krepitan raller duyulabilir. Kussmaul bulgusu, sağ ventrikül miyokard 

infarktüsüne ait bir bulgu olarak kaydedilebilir. Kardiyak oskültasyon ile dördüncü kalp sesi 

sıklıkla duyulur. Kalp yetersizliği var ise üçüncü kalp sesi de oskültasyon ile saptanabilir. 

Mekanik komplikasyon varlığında (papiller kas rüptürü ya da disfonksiyonu, ventriküler 

septal rüptür ve serbest duvar rüptürü gibi) üfürüm ve tril saptanabilir. 

 

 

Elektrokardiyografi; 

Seri olarak çekilen 12 derivasyonlu EKG hem MI tanısında hem de infarktüs 

lokalizasyonunun belirlenmesinde değer taşır. AMI olgularının %50'sinde ilk çekilen EKG ile 

tanı koymak mümkün olurken, %40 olguda bir takım EKG değişiklikleri varsa da bunlar tanı 

koydurucu değildir. %10 vakada ise ilk çekilen EKG tamamen normaldir. Seri EKG takipleri 

yapılması durumunda ise MI tanısındaki sensitivite %95'e kadar yükselir. EKG'de klasik MI 

paterni ve evolutif değişiklikler: AMI’da en erken gözlenen EKG bulgusu T dalgasında 

sivrileşme ve QT süresinde uzamadır. Ardından infarktüs bölgesini gören derivasyonlarda ST 

segment elevasyonlu meydana gelir. Miyokard nekrozunun dolayısıyla MI’ın tanı verisi olan 

patolojik Q dalgası genelde eski MI’nun temsilcisi gibi düşünülse de ilk saat içinde çekilen 
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EKG'de bile bulunabilir. Zamanla QRS amplitüdü azalarak sadece QS dalgası kalması 

mümkündür. ST segmenti normale döndükçe T dalgası simetrik olarak negatif hal alır ve bu 

şekilde aylarca kalabilir. Bu şekildeki MI’ın evolutif değişiklikleri tüm vakaların %50-65'inde 

gözlenir. MI’ları patolojik Q dalgasınm mevcudiyetine göre Q'lu ve Q'suz MI olmak üzere 

ikiye ayrılır. Önceleri Q dalgalı MI transmural, Q'suz MI ise nontransmural (subendokardial) 

olarak anıldıysa da zaman içinde bu yaklaşımın doğru olmadığı Q'suz MI’ların da transmural 

seyredebileceği gösterilmiştir. Akut Q'suz MI'lar Q dalgalı MI’larda olduğu gibi başlangıçta 

ST segment elevasyonlu ile kendini gösterebilmekle birlikte çoğu zaman iskemik ağrıya eşlik 

eden, uzun süreli (>24-48 saat) ST segment çökmesi veya T negatifliği ile seyredebilirler 

(30), 

Sağ ventrikül MI: Özellikle inferior ve inferoposterior MI’lara eşlik eden sağ 

ventrikül MI'ın tanısı göğüs kafesinin sağ tarafına (soldakine simetrik şekilde) yerleştirilen 

elektrotlarla çekilen EKG'de oldukça sensitif ve spesifik olan V3R-V4R'da ST segment 

yüksekliğinin tespitiyle mümkündür. V3R-V4R de QS örneği veya QR örneği bulunması da 

sağ ventrikül MI düşündürürse de prediktif değeri daha düşüktür (31). 

Atrial MI: Kaviteden beslenme yeteneği olan ve ince duvarları nedeniyle O2 sarfiyatı 

düşük olan atriyumların infarktı nadir görülür. PR segmentinde elevasyon veya depresyon, P 

dalgası kontüründe değişiklik ve atrial aritmilerin ortaya çıkması atrial MI'ın başlıca EKG 

bulgularıdır. 

Akut Miyokard İnfarktüsünün lokalizasyonuna göre EKG bulguları; 

 

 

 

 

İnfarktüs Lokalizasyonu  Primer EKG Değişikliği Oluşan Derivasyonlar 

Anterior      V3-V4 

Septal       V1-V2 

Anteroseptal      V1-V4 

Lateral      DI-aVL+V6 

Yüksek Lateral     DI-aVL 

Anterolateral      DI-aVL+V3-V6 

Yaygın Anterior     DI-aVL+V1-V6 

İnferior      II-III-aVF 

İnferolateral      II-III-aVF+V5-V6+I-aVL 
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İnferoseptal      II-III-aVF+V1-V3 

Anteroinferior(Apikal)    II-III-aVF+V1-V4’ten bir veya birkaçı 

Posterior Primer değişiklik gözlenmez V1-V2’deki yüksek R dalgaları ile tanı konur. 

 

Laboratuar 

Klinik presantasyonunda tipik göğüs ağrısı ve EKG değişiklikleri her zaman 

gözlenmez ve sıklıkla tanı konabilmesi için kalp kası nekrozunun göstergesi olan bazı 

belirteçlerinin serumda ölçülmesi ihtiyacı doğar. Miyokard hücrelerinin geri dönüşümsüz 

hasarı ile birlikte dolaşıma bir takım makromoleküller salınır. Bunların kanda saptanması 

AMI için diagnostik önem taşır. Ancak çoğunun kalp dışı dokularda da bulunabileceğinden ve 

bu dokuların hasarında da yükselebileceğinden diagnostik önemi sınırlıdır. Kreatin kinaz 

(CK), özellikle bunun MB izoenzimi, aspartat aminotranseferaz (AST) ve laktik 

dehidrogenazın (LDH) serum aktivitesinin tayini, AMI’nun laboratuar tanısında standart hale 

gelmiştir. 

 

Aspartat aminotransferaz: Aspartat aminotransferaz (AST), AKS’un tanısında ilk 

kullanılan  biyokimyasal parametredir ve 1954 yılında tanımlanmıştır (32). AST, aspartik 

asidin amino grubunun alfa ketoglutarik aside transferini sağlayan sitoplazmik bir enzimdir. 

Bu enzim karaciğerden sonra en fazla, miyokard hücresinde bulunur (33). Dolayısı ile bu 

dokuların hasarında bu enzimin serum düzeyleri erkenden yükselir. AST düzeyindeki artış 

vücuttaki hücre hasarının düzeyi ile orantılıdır ve bu nedenle, hasarın ilerlemesi veya iyileşme 

sürecinin takibinde önemli bir serum izleme belirtecidir. MI’ı takiben 6-8 saat içinde serum 

AST düzeylerinde belirgin artış olur ve 48-60 saat içinde en yüksek düzeylerine ulaşır. 

Laktik dehidrogenaz: Laktat dehidrogenaz (LDH) ise, laktik asidi piruvik aside 

çeviren sitoplazmik bir enzimdir. Hücre içi LDH düzeyleri serumdakinden 500 kat daha fazla 

olduğu için, serumdaki en ufak bir artış hücre hasarının bir göstergesidir (34). LDH'nin dört 

alt grubu ve 5 izotipi vardır. LDH vücuttaki hemen hemen her dokuda bulunsa da, LDH1 

miyokard dokusuna özgüdür. LDH1, total LDH aktivitesine paralel bir seyir gösterir ve göğüs 

ağrısını takiben 8-12 saat içinde yükselmeye başlayarak 24- 72 saatte zirveye ulaşır (35-37). 

Hemoliz LDH1 aktivitesini artırdığından, kan örneği alırken dikkatli olunmalıdır. AMI’da 

LDH1/LDH2 oranı artmaktadır ve bu oranın 1’den büyük olması MI’nun kesin tanısı için 

yeterli kabul edilmektedir, hatta bu oranın 0,76 bile olması hali AMI tanısı için %90’dan fazla 

sensitif ve spesifik olarak kabul edilmektedir. LDH tayini gecikmiş MI tanısında 

kullanılıyorsa da kalbe spesifik Tn’lerin bulunmasıyla birlikte önemini yitirmiştir. 
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Kreatin kinaz: Serum CK aktivitesi, AMI’nun başlamasından 4-8 saat sonra yükselir; 

24 saatte zirveye varır ve ağrının başlamasından 3-4 gün sonra normale döner. Normalde 

kadınlarda CK değeri erkeklerdeki değerlerin 2/3'i kadardır. Serum CK elevasyonlu AMI’nun 

en sensitif enzimatik saptayıcısı olmakla beraber %15 yalancı pozitif sonuçlar görülebilir. 

Yalancı pozitif artışlar kan hastalığı, alkol intoksikasyonu, DM, intramüsküler enjeksiyonlar, 

iskelet kası travması, ağır egzersiz, pulmoner embolizm ve konvülziyonlarda olmaktadır. 

Bununla beraber kalp yetersizliği ve karaciğer hastalığında CK aktivitesi normal olabilir. 

Elektroforez ile CK'nın 3 izoenzimi (MM, BB ve MB) ayırdedilmiştir. Beyin ve böbrek 

ekstreleri predominant olarak BB izoenzimini, iskelet kası başlıca MM izoenzimim ve kalp 

kası da hem MM ve hem de MB izoenzimlerini içerir. CK'nın MB izoenzimleri minör 

miktarlarda dil, diyafragma, uterus ve prostatta bulunur. Kuvvetli egsersiz hem total CK ve 

hem de CK-MB de artışa sebep olabilir. Kalp dışı diğer dokularda az miktarlarda CK-MB 

izoenzimi bulunmasına rağmen, CK-MB artışı pratikte AMI sonucu olarak kabul edilir (az 

miktarlarda enzim içeren, yukarıda belirtilen organlara travma veya cerrahi girişim 

yapılmamışsa). Bu nedenle, serum CK-MB izoenziminin ölçülmesi, miyokard nekrozu için en 

yararlı test olarak görülmektedir. CK-MB/CK oranının >%5 olmasının kalp kaynaklı CK 19 

yüksekliğini iskelet kaynaklı yükselmeden ayırdetmede faydalı olacağı kabul edilmekle 

birlikte bu her zaman geçerli değildir. Koroner tıkanıklığa sekonder AMI’ya ilaveten, kalp 

kasının diğer nedenlerle hasarlanmalarında da serum CK-MB aktivitesi artmış olabilir. AMI’lı 

hastaların yaklaşık %15'inde, total CK normal olmasına rağmen, CK-MB artmış olabilir (38). 

Troponin I-T: Son zamanlarda kullanılmaya başlayan kalbe özgü TnT’nin serum 

düzeylerinin ölçülmesiyle küçük miyokard nekrozlarının tanısı bile yüksek sensitivite ve 

spesifite ile yapılmaya başlanmıştır (39). TnT’nin sensitivite ve spesivitesinin yüksek 

olmasının nedeni kalbe özgü olanına bakılmasının yanısıra, tanı penceresinin oldukça geniş 

olmasıyla ilgilidir. Kalbe özgü TnT, AMI’nu takiben 3,5-10 saat içinde kanda ölçülebilir 

seviyeye ulaşmakta, 2-5 günlerde plato çizmekte ve 7-20 gün arasında serumda yüksek olarak 

saptanabilmektedir (38). Kalsiyum aracılı kontraktiliteyi regüle eden Tn’nin; TnT C, TnT I ve 

TnT T olarak 3 subünitesi vardır. Gerek TnT gerekse Tn I hem kalp hem de iskelet kasında 

bulunursa da kalpte bulunanla iskelet kasında bulunanın farklı genler tarafından kodlanması, 

bu TnT tiplerine karşı farklı antikorların oluşturulabilmesi imkanını ortaya koymuştur. Bu da 

kalbe spesifik (c) TnT ve kalbe cTn I'nın plazmadan ölçülebilmesini mümkün kılmıştır. 

Normal plazma değerlerinin düşük olması çok küçük miyokard hasarının dahi 

tanınmasına olanak sağlar. Her iki Tn’de ağrıdan 3 saat sonra plazmada yükselmeye başlar ve 

cTn I 24 saatte, cTn T ise 12-48 saat arasında zirve değere ulaşır. cTn I 7-10 gün, cTn T ise 



 
 

15 
 

10-14 gün sonra normale döner ki bu aralık MI’ların geç dönemde tanınmasına olanak tanır. 

Göğüs ağrısı olan bazı vakalarda CK-MB normal değerlerde kalırken kalbe spesifik Tn’lerin 

elevasyonlu kimilerine göre mikroinfarkt kimilerine göre ise reversibl iskeminin göstergesi 

olarak değerlendiriliyorsa da, bu hastalarda Tn’nin yüksekliğinin kötü prognoz göstergesi 

olduğu genel kabul görmektedir (40). 

Miyoglobin: Hasarlı miyokard  hücrelerinden dolaşıma miyoglobin salınır ve MI’nun 

başlamasından birkaç saat sonra kanda gösterilebilir. AMI’lı hastalarda miyoglobinemi sıktır. 

Miyoglobineminin kanda zirveye varması CK'dan önce olup 3-20 saatte (ortalama 11.4) olur. 

Ancak serumda miyoglobinin erken görülme zamanı, zirve değeri ve miyoglobinin salınma 

süresi, serum CK ve infarktüsün derecesi ile iyi bir ilişki göstermez. AMI’da miyoglobinin 

seri ölçümlerinin klinik değeri sınırlıdır, çünkü bunun elevasyonlu kısa sürelidir ve spesifitesi 

düşüktür. Bunun nedeni miyoglobinin iskelet kasının bir elemanı olması ve iskelet kasının 

hasarından sonra kanda bulunabilmesidir. Miyokard hasarını takiben serumda yükselen bu 

proteinin en büyük sakıncası 24 saat gibi kısa bir süre içinde normal değerine dönüyor 

olmasıdır. Reperfüzyon sonrası hızla elevasyonlu başarılı reperfüzyonun tanınmasında 

faydalıysa da diyagnostik anlamdaki değeri düşüktür. EKG değişikliği olmaksızın yüksek 

ölçülmesi AMI tanısı için yeterli değildir ve başka belirteçlerle desteklenmesi gereklidir 

(31,40). 

Hematolojik bulgular: AMI’da lökosit sayısı sıklıkla artar. Bu artış ya doku 

nekrozuna cevaptır ya da adrenal glukokortikoidlerin artmasına bağlıdır. Lökositoz genellikle 

göğüs ağnsı başladıktan sonra 2 saat içinde meydana gelir, 2-4 günde zirveye varır ve l 

haftada normale döner. Lökosit sayısı genellikle 12.000- 15.000/mm3 dir. Genelde 

polimorfonükleer hücrelerde artış söz konusudur. ESR genellikle infarktüsten sonra l. ve 2. 

günlerde normaldir (ateş ve lökositoz olsa bile), sonra yükselmeye başlar ve 4. ya da 5. günde 

zirveye varır ve birkaç hafta yüksek kalır. ESR elevasyonlu plazma alfa-2 globülin ve 

fibrinojen artışına sekonderdir. Fakat MI’nun büyüklüğü yada prognozla ilgili değildir. 

Hematokrit, MI’dan sonraki ilk birkaç gün içinde, hemokonsantrasyon sonucu sıklıkla artar 

(41). 

Görüntüleme yöntemleri: Bölgesel duvar hareketlerinin ve genel ventrikül 

performansının değerlendirilmesinde invazif olmayan yöntemler olarak 2-D ve renkli akım 

doppler ekokardiyografi, radyonüklid ventrikülografi, ultrafast (cine) bilgisayarlı tomografi 

ve manyetik rezonans görüntüleme sayılabilir. Bunlardan ilk ikisi sıklıkla kullanılmaktadır. 

Ekokardiografı cihazlannın taşınabilir olması AMI tanısında hasta başı kullanılabilmelerine 
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olanak sağlamaktadır. Özellikle eski MI olmayan hastalarda anormal duvar hareketlerinin 

AMI’nu göstermedeki sensitivite ve spesifitesi %90'ı geçmektedir. Segmental fonksiyonların 

ve global ventrikül fonksiyonunun tayini özellikle geniş infarktüslerde prognoz tayininde, 

cerrahi olarak düzeltilebilir komplikasyonların tayininde, trombüs, efüzyon, birlikte olabilen 

valvüler lezyonların saptanmasında görüntüleme yöntemleri önemli rollere sahiptirler. 

Perfüzyon azlığı gözlenen miyokard bölümlerinde, hasarın reversibil olup olmadığının 

ayırımında positron emisyon tomografinin yararı büyüktür (42,43). 

 

Miyokard İnfarktüs Tanısı 

 

Amerikan Kardiyoloji Birliği, Avrupa Kardiyoloji Topluluğu ve Dünya Sağlık Örgütü 

tarafından yayınlanan ve günümüzde tüm dünyada kabul edilen akut, gelişmekte olan veya 

yakın zamanda meydana gelen miyokard infarktüsü kriterleri: 

1. Miyokard nekrozu biyokimyasal belirteçlerinin 99. persantil üst 

referans limitinin en az bir değer üstüne tipik yükselişi ve/veya inişine ilave olarak 

aşağıdakilerden en az 1 tanesinin olması: 

 İskemik semptomlar 

 EKG'de patolojik Q dalgası oluşumu 

 İskemiye işaret eden EKG değişikliği (ST segment elevasyonlu ya 

da çökmesi) 

 Yeni gelişen Miyokard canlılığının kaybının veya bölgesel duvar 

hareket kusurunun görüntüsel kanıtlarının varlığı 

2. Akut miyokard infarktüsünün patolojik bulgularının varlığı 

Miyokard infarktüsü tanısı için kriter 1 veya kriter 2’den herhangi birisinin varlığı 

yeterlidir (44). 

 

 

ST Segment Elevasyonlu Miyokard İnfarktüs Tedavisi 

STEMI’ın optimal tedavi acil olarak iskemik semptomların giderilmesi ve 

gelişebilecek önemli komplikasyonların önlenmesidir. STEMI tanısından şüphelenilen 

hastalar hastane içinde yakın takibe alınmalıdır. Tanı kesinleşince antiiskemik, antitrombosit, 

antitrombin, fibrinolitik ajanlar, koroner anjiyoplasti ve cerrahi yöntemler zaman 

kaybedilmeden uygulanmalıdır. MI’a neden olan intrakoroner trombotik oklüzyonun bilinen 
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en iyi tedavisi hızlı bir şekilde koroner akımın tamamen sağlanması ve bunun korunmasıdır. 

Bu nedenle STEMI’ de tedavide esas amaç reperfüzyonun sağlanması olmalıdır. 

Reperfüzyon Tedavisi 

MI  sonrası kritik olan ilk birkaç saatte uygulanan reperfüzyon tedavisi, iskemik 

tehlike altındaki miyokardiyumun oksijen ihtiyacını temin etmekte izlenen en iyi yoldur. 

Fibrinolitik tedavi ile reperfüzyonun başarısı ve kurtarılan miyokardiyal dokunun büyüklüğü 

tedaviye başlama zamanı ile yakından ilişkilidir (45). Perkutan girişim ile yapılan reperfüzyon 

tedavisinde ise başarı oranı zamana daha az bağımlıdır (46). Semptomun başlaması ile primer 

perkutan koroner anjiyoplastinin uygulanması arasındaki geçen zamanın uzaması mortalite 

artısında önemli bir risk faktörüdür (47). Semptom sonrası perkutan girişim için gecikilen her 

yarım saatte bir yıllık mortalitede %8 oranında rölatif olarak artmaktadır (48). 

Fibrinolitik Tedavi 

Yapılan birçok çalısmada trombolitik tedavinin başarısı gösterilmiştir. Ancak 

trombolitik tedavi uygulanan hastalarda damar açıklığının idamesi ancak %50-60 hastada 

mümkün olabilmektedir. Ek olarak, %10-20 hastada reoklüzyon, %1-2 hastada ise hemorajik 

inme gelişmektedir. Ağrı başlangiçindan sonraki ilk 3 saat trombolitik tedavinin en etkili 

olduğu dönemdir. İlk 3 saatten sonraki dönemde hem etkinliği azalmakta hem de 

komplikasyon oranı artmaktadır (49-51). 

Dünya çapında ilk kullanılan trombolitik ajan fibrin non spesifik olan streptokinazdır. 

Dolaşımdaki plazminojeni aktive ederek sistemik litik etki gösterir. Allerjik reaksiyonlar ve 

Bezold-Jarish reaksiyonu sıktır. 90. dakikada damar açıklık oranı %50’dir (52,53). 

Alteplaz (t-PA), reteplaz (r-PA) ve tenekteplaz (TNK-Tpa) fibrin spesifik ajanlardır. 

Sistemik litik duruma neden olmamakla birlikte reteplaz fibrinojenin tükenmesine neden olur. 

Allerjik reaksiyon yapmazlar. 90. dakikada damar açıklık oranları %80’dir. Streptokinaza 

göre mortalite oranları daha düşüktür. Ancak intrakraniyal kanamada hafif bir artışla neden 

olurlar (53). 

Yardımcı Antitrombosit Tedavi 

Fibrinolitik tedavi epikardiyal damar açıklığının sağlanması miyokardiyal düzeyde 

perfüzyonun sağlanmasını garanti etmemektedir. Distal mikroemboliler, trombositten zengin 

trombüs ve fibrinoliz sonucu artmış trombin oluşumu son derece önemli sorunlardır. Bu 

engelleri aşmak için fibrinolitik tedaviye ek olarak yardımcı yoğun antitrombosit tedavi 

uygulanmaktadır. ISIS 2 çalışmasında streptokinaz ile birlikte erken aspirin tedavisinin, inkâr 

edilemez bir fayda sağladığı gösterilmiştir (54). GUSTO 5 ve ASSENT 3 çalışmalarının 

sonucunda yarı doz fibrinolitik ve glikoprotein IIb/IIIa inhibitörlerinin kombine kullanımı ile 
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mortalitede anlamlı fark bulunamamış ve majör kanamalarda artış gözlenmiştir (55,56). 

Sonuç olarak bu tedavi yöntemi kanama açısından yüksek riskli hastalarda önerilmemektedir. 

Glikoprotein IIb/IIIa inhibitörleri ile trombosit agregasyonunun antagonizmi rüptüre 

olmuş plak bölgesinde ve akut olarak implante edilen stent üzerinde trombosit 

agregasyonunu, distal mikroembolizasyonu ve dolayısıyla no-reflowu önlemektedirler. Primer 

perkutan girişim ve glikoprotein IIb/IIIa inhibitörlerinin kullanımı konusunda ağırlıklı olarak 

abciximab ile yapılmış çalışmalarda ve bunların metaanalizinde 30 günlük takipte reinfarkt ve 

uzun dönem ( 6-12 ay) mortalitede azalma saptanmıştır (57-59). ADMİRAL çalışmasında ise 

kateter laboratuarına gelişten önce abciximab verilmesinin daha geç tedaviye göre mortalite 

ve reinfarkt açısından üstünlüğü gösterilmiştir (60). Standart intravenöz tedaviye göre 

intrakoroner boluş verilmesinde de ümit verici sonuçlar alınsa da henüz bu konuda yeterli veri 

yoktur. Tirofiban ve eptifibatide ajanlarının primer tedavide verilmesini destekleyen 

randomize klinik çalımsalar eksiktir. 

Primer perkutan koroner girişim uygulamasında ADP reseptör antagonistlerinin 

önemli bir yeri vardır. Özellikle klopidogrel, tiklopidine göre daha az yan etki profiline sahip 

olduğundan  tercih nedenidir. COMMIT-CCS VE CLARITY-TIMI 28 çalışmalarında ADP 

reseptör antagonisti olan klopidogrelin, AMI hastalarının tedavisinde reperfüzyon tedavisi 

alsın ya da almasın etkinliği ortaya konmuştur (61-65). Son yapılan çalışmalarda 600 mg 

yükleme dozunu takiben günde 75 mg idame dozu önerilmektedir. Reinfarktüs ve stent 

trombozu riskini dolayısıyla mortaliteyi azaltmaktadır. Özellikle PCI-CURE çalışmasından 

çıkan veriler temel alınarak primer perkutan girişim uygulanan hastalarda artan faydaları 

nedeniyle 1 yıl kullanılması önerilmektedir (66). 

Primer Perkutan Koroner Anjiyoplasti 

Koroner anjiyoplasti ile yapılan mekanik reperfüzyonda infarkt ilişkili arter açıklığı 

açısından başarı oranı fibrinolitik tedaviye oranla oldukça yüksektir. Ayrıca fibrinolitik 

tedavinin en ciddi komplikasyonu olan intrakraniyal kanama mekanik reperfüzyonda nadiren 

görülmektedir. Bu tedavi yönteminde karşılaşılan en önemli sorun tedavi süresindeki 

gecikmedir. Hastanın uygun merkeze taşınması ve bu merkezde kapı-balon süresinin uzaması, 

tedaviyi geciktirmektedir. PRAGUE-2 çalışmasında semptomların başlangıcını takiben ilk 3 

saat içerisinde uygulandığında primer PCI ile streptokinaz uygulanan hastaların mortalite 

oranlarının benzer olduğu ancak 3 saatten sonra primer PCI ile mortalite oranının daha düşük 

olduğu gösterilmiştir (67). 

Keeley ve arkadaşları tarafından yayınlanan 23 çalışmanın metaanalizinde primer PCI 

uygulanan hastaların 30 günlük mortalite oranlarının %30 daha düşük olduğu saptanmıştır. 
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Ayrıca girişimsel tedavi ile miyokardiyal reinfarkt, inme ve intrakraniyal kanama da belirgin 

azalma gösterilmiştir. Uzun dönem takiplerde de bu üstünlük gözlenmiş ancak 30 günden 

sonra azalarak devam etmiştir (68,69). En iyi sonuçlar tecrübeli eller (yılda 75 vaka) ve kapı-

balon süresi 90 dakikadan kısa olan vakalarda elde edilmiştir (69). 

Kurtarıcı Perkutan girişim 

Kurtarıcı perkutan girişim, fibrinolitik tedavinin başarısız olduğu durumlarda perkutan 

girişimle koroner akımın sağlanmasını amaçlar. Bu yöntemle ilgili son yıllarda yapılan 

MERLIN ve REACT çalışmalarında mortalite açısından önemli fark gösterilememiş fakat 

hedef damar revaskülarizasyon ve 6 aylık olaysız survi açısından anlamlı sonuçlar elde 

edilmiştir (70,71). Güncel kılavuzlar şok, kalp yetersizliği, elektriksel instabilite ve devam 

eden iskemi varlığında kurtarıcı perkutan girişimi önermektedirler. 

Balon veya Stent Uygulaması 

En büyük çalışma olan CADILLAC’ta primer koroner stent veya primer koroner balon 

arasında mortalite üzerine belirgin istatiksel fark saptanmamıştır. Bununla birlikte primer 

koroner stent uygulanan hastalarda miyokardiyal reinfarktta ve hedef damar 

revaskülarizasyonunda belirgin azalma gözlenmiştir (72). Takip süresi 5 yıl olan PAMI 

çalışmasında ise primer koroner stent lehine mortalite açısından istatiksel olarak anlamlı 

olmayan fark saptanmıştır (73). İlaç kaplı stentlerin standart girişimsel pratikte geniş yer 

bulmasına rağmen primer perkutan girişim açısından randomize klinik çalışmaları henüz tam 

olarak yeterli değildir. 

 

AKUT MİYOKARD İNFARKTÜSÜNÜN KOMPLİKASYONLARI 

 

AMI hastalarında morbidite ve mortalite sıklıkla ciddi sol ventrikül disfonksiyonu ile 

ilişkili olmakla birlikte AMI’nin diğer bazı komplikasyonları da morbidite ve mortaliteye 

neden olabilmektedir. Bu komplikasyonlar genellikle mekanik, elektriksel (ritim-iletim 

bozuklukları), embolik ve inflamatuar (perikardit gibi) komplikasyonlar olarak 

sınıflandırılmaktadır. 

 

Mekanik Komplikasyonlar 

AMI’ın  mekanik komplikasyonları; ventrikül serbest duvar rüptürü, ventriküler septal 

rüptür, AMİ Sonrası Mitral Yetmezliği (papiller kas rüptürü, iskemik MY), sağ ventrikül 

infartüsü ve kardiyojenik şoktur. 
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Ventrikül Serbest Duvar Rüptürü: 

Akut veya subakut VSDR, AMI’nin ciddi ve ölümcül bir komplikasyonudur. Genel 

insidans %0.8 ile %6.2 arasında bildirilmiştir (74). Rüptürlerin çoğu infarktüsün öncesi ilk 

haftasında gelişir. Trombolitik alanlarla kıyaslandığında, perkutan koroner girişimle tedavi 

edilen hastalarda daha az görülür. Fibrinolitik tedaviye ek olarak başka risk faktörleri de 

tanımlanmıştır. Bunlar; yaş (>70), cinsiyet (kadın> erkek), ilk AMI, tek damar hastalığı 

(sıklıkla total oklüzyon), sol ventrikül hipertrofisi yokluğu, akut transmural AMI(duvarın 

≥%20) ve anterior lokalizasyondur (75). Akut VSDR’nin klasik bulgusu, ani gelişen 

elektromekanik disosiyasyon veya asistolidir. Bazen hemodinamik kollaps veya ölüm öncesi 

kısa süreli şiddetli göğüs ağrısı oluşabilir (76,77). VSDR, hastaların yaklaşık 1/3’ünde 

subakut seyreder (78). Bu grupta hemodinamik kollaps öncesi kardiyak tamponada dair klinik 

bulgular daha belirgindir. İnfarkt yayılımı düşündüren şiddetli göğüs ağrısı olan hastalarda 

veya ciddi aritmileri takip eden şok hastalarında kardiyak rüptürden mutlaka 

şüphelenilmelidir (79). Kalp yetersizliği olmadığı bilinen hastalarda aniden elektromekanik 

disosiyasyon gelişimi VSDR için oldukça prediktiftir. Ekokardiyografi, acil şartlarda kolayca 

uygulanabilir ve güvenilir olması nedeniyle kardiyak rüptürün teşhisinde en önemli araçtır 

(80,81). Ekokardiyografide perikardiyal efüzyonun olmaması neredeyse VSDR’nu ekarte 

ettirecek kadar yüksek negatif prediktif değere sahip olduğu düşünülmekle birlikte; SHOCK 

çalışmasında VSDR’li 20 hastanın sadece 15’inde ekokardiyografi ile perikardiyal efüzyon 

tespit edilmiştir (82). Öte yandan, tek başına perikardiyal efüzyon mevcudiyetinin VSDR için 

pozitif prediktif değeri sınırlıdır, çünkü VSDR olmasa bile AMI sonrası %28’e varan 

oranlarda tespit edilebilir (81). Transözefageal ekokardiyografi, VSDR’nin teşhisinde ve 

yırtık yerinin tespitinde yararlıdır. 

Sağkalım, esasen miyokard rüptürün hızlı tanınması ve hemen tedavinin başlanmasına 

bağlıdır. Cerrahi tedavi olmaksızın uzun süreli yaşayanlar bildirilmiş olmakla birlikte bu 

durum istisnadır ve VSDR tespit edilir edilmez cerrahi mudahale düşünülmelidir (83,84). 

Medikal tedavi cerrahiye köprü olarak kullanılır. Bazen hemodinamik stabilite hızlı intavenöz 

sıvı ve inotropik ajanlarla sağlanabilir. Stabilizasyon sağlandıktan sonra yatak istirahati ve 

beta bloker tedavi tavsiye edilmektedir. Cerrahi tamir beklerken heparin ve antiplatelet ajanlar 

verilmemelidir. Perikardiyosentez kardiyak tamponad tehdidini azaltır, fakat geçici bir tedbir 

olarak görülmelidir (85). Çünkü genellikle hem tekrar hızlı bir kanama meydana gelir hem de 

drenaj tüpünün pıhtı ile tıkanması sonucu daha fazla drenaj yapılamayabilir. Hızla gelişen 

hipovolemiyi düzeltmek için dönör kanı transfüzyonunun beklenmesinin zaman kaybına yol 

açabileceği düşünülen olgularda perikardiyosentez yoluyla elde edilen kan hastaya intravenöz 
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olarak geri verilebilir. Ard yükü azaltmak ve miyokardiyal perfüzyonu artırmak amacıyla 

IABP kullanılabilir. 

 

Ventriküler Septal Rüptür: 

Akut miyokard infarktüsünde reperfüzyon tedavisi öncesi %1-3 olan VSR insidansı 

reperfüzyon tedavisi sonrası azalmıştır (86). Ventriküler septal rüptürü anterior AMI’de diğer 

lokalizasyondaki infarktüslere göre daha sık görülür. Reperfüzyon olmayanlarda septal rüptür 

genellikle infarktüs sonrası ilk hafta içinde ortaya çıkar. Septal rüptür, infarktüs sonrası ilk 

gün ve 3-5. günler arasında daha yüksek insidans ile bimodal dağılım gösterir. Risk faktörleri; 

ileri yaş, bayan cinsiyet, sigara içme, hipertansiyon, geniş AMI ve sağ ventrikül infarktüsüdür. 

Anterior AMI’li hastalarda rüptür genellikle apikal yerleşimli ve basit iken, inferior AMI’li 

hastalarda bazal inferoposterior yerleşimlidir ve sıklıkla komplekstir (87-89). Ventriküler 

septal rüptürü soldan sağa şanta sebep olarak sağ ventrikül volum yükünü ve pulmoner kan 

akımını artırır. Şantın derecesi, rüptürün boyutuna, pulmoner ve sistemik rezistansın 

seviyesine ve her iki ventrikülun fonksiyonuna bağlıdır. Septal rüptürün semptomları göğüs 

ağrısı ve nefes darlığıdır. Ayrıca düşük kardiyak debi ve şoka ait semptomlar da eşlik edebilir. 

Akut septal rüptür sol sternal kenar boyunca duyulan ve hastaların yarısında palpabl 

parasternal trillin eşlik ettiği sert ve yüksek sesli holosistolik üfürüme sebep olur. Pulmoner 

hipertansiyon sebebi ile ikinci kalp sesinin pulmoner komponenti belirgindir. Biventriküler 

yetmezlik genellikle saatler veya günler içinde ortaya çıkar. Doppler ekokardiyografi, 

rüptürün yeri ve boyutunu, her iki ventrikülun fonksiyonlarını, tahmini sağ ventrikül sistolik 

basıncını, ve şant oranını tespit etmede kullanılabilir. Doppler ekokardiyografinin duyarlık ve 

özgüllüğünün %100’e varan oranlarda olduğu bildirilmiştir. İmaj kalitesinin yetersiz olduğu 

hastalarda TEE daha duyarlıdır. Pulmoner arter kateterizasyonu da teşhiste yardımcı olabilir. 

Bazı vakalarda defekt perkütan yolla kapatılabilmektedir, ancak bu yaklaşımın rutin olarak 

tavsiye edilebilmesi için daha fazla deneyime gereksinim vardır. Teşhis edildikten sonra 

septal rüptürün tedavisi klinik durumuna bakılmaksızın acil cerrahidir (90). Daha öncesinde 

belirti vermeden septal rüptürün boyutu artabilir. Bu sebeple klinik olarak stabil olsalar bile, 

hastaların çoğu hızlı bir şekilde kötüleşerek öldüğü için, medikal tedavi sadece cerrahi 

tedaviye köprü olarak kullanılmalıdır (91). Medikal tedavi; IABP’sı ile mekanik destek, 

diüretik ve inotropik ajanlar ve oksijenizasyondan oluşur. Nitroprussid soldan sağa şantı 

azaltabilir ve kardiyak debiyi artırabilir, fakat hipotansiyona yol acabileceği unutulmamalıdır. 

 

AMI Sonrası Mitral Yetmezliği: 



 
 

22 
 

 

AMI  sonrası mitral yetmezliği (MY), romatizmal veya mitral kapak prolapsusu gibi 

yapısal kapak hastalığına bağlı sebeplerle oluşan ve tesadüfen koroner arter hastalığı ile 

birlikte tespit edilen MY’den ayırt edilmelidir. AMI sonrası MY, yapısal kapak hastalığı 

sebebi ile değil, papiller kas rüptürü veya sol ventrikül remodelingine sekonder fonksiyonel 

anormallik (iskemik veya fonksiyonel MY) sebebi ile oluşur. 

 

1. Papiller Kas Rüptürü: 

Papiller kasın parsiyel veya total rüptürü transmural AMI’nin nadir fakat fatal 

komplikasyonudur. İnferior AMI sebebiyle oluşan posteromediyal papiller kas rüptürü, 

anterolateral AMI sebebiyle oluşan anterolateral kas rüptüründen daha sıktır. Bir papiller 

kasın tamamen kopması hayat ile bağdaşmaz. Papiller kasın bir kısmının rüptürü (genellikle 

papiller kasın bir ucunun veya bir başının) daha sıktır ve şiddetli MY’ye sebep olmakla 

birlikte hayatla bağdaşmayacak kadar fatal seyirli değildir. Genellikle büyük infarktüsle 

birlikte görülen VSR’den farklı olarak papiller kas rüptürü gelişenlerde hem infarktüs alanı 

daha küçüktür hem de genellikle koroner arter hastalığı daha az yaygındır (92). Papiller kas 

rüptürü genellikle infarktüsun 3-5.günlerinde ortaya çıkar. Ventriküler septal rüptürdekine 

benzer şekilde yeni bir holosistolik üfürüm duyulur; fakat papiller kas rüptürü palpabl trill 

daha nadirdir. Erken teşhis için en önemli araç ekokardiyografidir. Bulguların şüpheli olduğu 

durumlarda teşhisi kesinleştirmek için TEE kullanılmalıdır. Mümkün olduğu kadar erken 

kapak tamiri ya da replasmanı ile cerrahi tedavi uygulanmalıdır. Hemodinamik olarak stabil 

hastalara kapak operasyonu öncesinde KAG yapılarak KAH acısından uygun tedaviye karar 

verilmelidir. Cerrahi öncesindeki hemodinamik durum sağkalımın en önemli kriter olduğu 

için, operasyon öncesi hemodinamik stabiliteyi arttırmak için IABP’sı ve gerekirse pozitif 

inotropik ajanlar kullanılmalıdır. Papiller kasın tamiri sonrasında sol ventrikül fonksiyonları 

kapak replasmanına göre daha iyidir (93). Fakat hemodinamik olarak stabil olmayan 

hastalarda kapak replasmanı tercih edilir (94). 

 

2. İskemik (Fonksiyonel) Mitral Yetmezliği: 

İskemik MY, iskemi ile ilişkili ventrikül yapısındaki ve fonksiyonundaki 

değişikliklerin sebep olduğu MY’ye verilen addır ve genellikle infarktüs sonrası görülür. 

Halen sıklıkla ‘papiller kas disfonksiyonu’olarak adlandırılmakla birlikte, genellikle doğrudan 

kas hasarı ile ortaya çıkmaz ve hatta papiller kas iskemisine bağlı olarak azalabilir. İskemik 

MY, genellikle bozulmuş ventrikül fonksiyonu çerçevesinde normal yaprakların anormal 



 
 

23 
 

fonksiyonunu ifade etmektedir, tipik olarak dilate ventriküllerde ya da kapak kapanmasını 

engelleyen bölgesel hasar varlığında ortaya cıkar. AMI’dan  sonra izlenen hastaların yaklaşık 

%20- 25’inde ve kalp yetersizliği bulunanların %50’sinde görülür (95). Akut şiddetli iskemik- 

MY’de sıklıkla ani başlayan nefes darlığı ve/veya göğüs ağrısı mevcuttur ve hastaların 

çoğunda bu semptomlar AMI’yi takip eder. Fakat bazı hastalarda (özellikle DM) sessiz 

olabilir. Hastaların küçük bir kısmında ise kalp yetersizliği ve/veya düşük kardiyak debi 

semptomları bulunabilir. Bazı hastalarda MY zamanla kaybolmakla birlikte bazı hastalarda 

ise “kronik post-infarkt iskemik MY” şeklinde devam eder. Bazı hastalarda ise kronik iskemik 

MY’nin ortaya çıkması sol ventrikülun remodeling sürecine bağlı olarak AMI’den sonraki 6 

haftaya kadar uzayabilir (96). 

 

Sağ Ventrikül İnfarktüsü: 

Tipik olarak akut transmural inferoposterior AMI ile birlikte görülür ve hemen daima 

sağ koroner arter sorumludur. Sol koroner sistemin dominant olduğu durumlarda sirkumfleks 

koroner arter okluzyonuna bağlı olarak da sağ ventrikül infarktüsü gelişebilir (97). Anterior 

MI’nde de sağ ventrikül apeksi infarkte olabilir, fakat genellikle sağ ventrikül serbest duvar 

tutulumu küçük ve klinik olarak önemsizdir (98). 

Kardiyojenik Şok: 

Kardiyojenik şok,sistolik kan basıncının 90mmHg düzeyinin altında, santral dolum 

basıncının da (kama basıncı) 20 mmHg düzeyinin üzerinde olmasıyla ya da kardiyak indeksin 

1.8 lt/dk/m2 düzeyinin altına inmesiyle ayırt edilen, canlı miyokard dokusunun çok 

azalmasına bağlı bir klinik hipoperfüzyon durumudur. Sistolik kan basıncını 90mmHg 

düzeyinin üzerinde, kardiyak indeksin de 1.8 lt/dk/m2 düzeyinin üzerinde tutabilmek için i.v. 

inotrop ilaçlar ve/veya İABP uygulanması gereken hastalarda da şok olabileceği 

varsayılmaktadır (99). Kardiyojenik şokun en sık nedenleri; yaygın sol ventriküler infarktüsu 

(%80), sağ ventrikül infarktüsu (%10) ve miyokard infarktüsunun mekanik komplikasyonları 

(%10)’dır. Kardiyojenik şok insidansı tüm AMI hastalarının yaklaşık %8’idir ve konservatif 

tedavi ile mortalite yaklaşık %80’dir. Hipotansiyon yerleştikten sonra trombolitikler 

genellikle etkisizdir (100). Acil PKG ya da cerrahi girişim yaşam kurtarıcı olabilir. Bunların 

ikisine de erişim olanağı yoksa ya da bunlar yalnızca uzun bir gecikmeden sonra mümkünse, 

fibrinolitik tedavi uygulanmalıdır. Mekanik girişimlere kadar yaşamı sürdürücü köprü 

oluşturmak amacıyla, IABP ile destekleyici tedavi tavsiye edilmektedir. Standart tedaviye 

yanıt vermeyen hastalarda, transplantasyona köprü niteliğinde bir yaklaşım olarak IABP dahil 

olmak üzere sol ventrikül destek cihazları kullanılabilir, ancak deneyimler sınırlıdır (99). 



 
 

24 
 

 

Ritim Ve İletim Bozuklukları 

 

Supraventriküler Aritmiler: 

AMI sırasında atriyal fibrilasyon (AF), atrial flatter ve diğer supraventriküler 

taşikardiler izlenebilir. STEMI olgularının %10-20’sinde komplikasyon olarak gelişen AF 

yaşlı hastalarda ve ağır sol ventrikül hasarı ve kalp yetersizliği bulunan kişilerde daha sık 

görülür. STEMI ve AF bulunan hastalarda inme oranı, AF bulunmayan hastalardan daha 

yüksektir (101). Olguların çoğunda aritmi iyi tolere edilir ve tedavi gerektirmez. Ancak bazı 

olgularda yüksek kalp hızı ile birlikte hipotansiyon gelişmişse, dirençli kalp yetersizliği ve 

iskemik göğüs ağrısı varsa yeterli anestezi desteği ile kardiyoversiyon yapılmalıdır. Diğer 

supraventriküler taşikardiler seyrek görülür ve genellikle kendiliğinden geçer. Bunlar karotis 

sinus stimülasyonuna yanıt verebilir. Kontrendikasyon yoksa, β-blokerler etkili olabilir. 

Hemodinamik durum stabilse i.v. adenozin düşünülebilir. Tolere edilemeyen durumlarda 

elektriksel kardiyoversiyon denebilir. 

 

 

Ventriküler Aritmiler: 

Ventriküler Prematür Atım (VPA) akut miyokard infarktüsünde VPA’lar görülebilir. 

Ventriküler prematür atımları tedavi etmek amacıyla antiaritmik ilaç kullanımı mortalitede 

artışa neden olabilmektedir (102,103). Bu nedenle, asemptomatik VPA’lar antiaritmik 

ilaçlarla tedavi edilmemelidir (90). Ventriküler Taşikardi (VT) ve Ventriküler Fibrilasyon 

(VF) STEMI  süregen olmayan VT ve akselere idioventriküler ritim artmış VF riski ile ilişkili 

değildir. Bu nedenle bu aritmiler profilaktik antiaritmik tedavi gerektirmez. Süregen VT, 

hemodinamik bozukluğa yol acan VT ve VF’de acil tedavi gerekir. 

Hemodinamik açıdan stabil olmayan VT’de elektriksel kardiyoversiyon, VF’de defibrilasyon 

uygulanmalıdır. Bazen amiodaron, lidokain ya da sotalol gibi çeşitli antiaritmik tedaviler 

gerekebilir. Kardiyoversiyona yanıt vermiyorsa ya da antiaritmik ilaçlara rağmen sık sık 

yineleme varsa geçici pacing ile sonlandırılması denenebilir. Polimorfik VT’nin tedavisinde 

başlangıçta QT normalse i.v. sotalol ya da diğer bir b-bloker, amiodaron ya da lidokain 

uygulanabilir. Başlangıcta QT uzaması varsa elektrolit anormallikleri düzeltilmeli ve normal 

değerlerde olsa bile magnezyum verilmesi düşünülmelidir. Overdrive pacing, izoproterenol 

yada lidokain de uygulanabilir. Koroner anjiyografik değerlendirme sonrasında uygun olan 

hastalarda perkütan veya cerrahi revaskülarizasyon ile iskeminin sonlandırılması tedavinin en 
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önemli ayağıdır (99). 

 

AV Blok: 

STEMI olgularının yaklaşık %7’sinde AV tam blok, %5.3’ünde ise dal bloğu 

gelişmektedir. AV tam blok gelişen hastalarda mortalite daha yüksektir. Mortalitedeki artış 

kalp bloğunun kendisiyle değil, bloğa neden olacak kadar yaygın miyokard hasarıyla 

ilişkilidir. Birinci derece AV blok tedavi gerektirmez. İnferior duvar infarktüsüyle bağlantılı 

AV tam blok genellikle geçicidir ve 40 atım/dk’nın üzerinde dar QRS’li kaçış ritmi olan bu 

tipte mortalite düşüktür. Anterior AMI ile ilişkili AV tam blok’un ise AV nodun altında olma 

olasılığı daha fazladır ve geniş QRS’li kaçış ritmi görülür. Yeni gelişmiş sol dal bloğu 

genellikle yaygın anterior AMI’de görülür. AV tam blok ve önemli sistolik disfonksiyon 

gelişme olasılığı yüksek olan bu hastalarda geçici pacemaker gerekli olabilir (99). 

 

 

Embolik Komplikasyonlar: 

Sistemik embolilerin çoğu AMI sonrası ilk 10 gün içinde oluşur. Özellikle yaygın 

anterior AMI olan hastalarda endokardiyal mural trombüs oluşumu sıktır (yaklaşık %50) ve 

bunların %10 kadarı emboliye neden olabilir. Antikoagülan tedavi trombüs oluşumu ve 

emboli riskini azaltır (100). 

 

Perikardiyal Efüzyon Ve Perikardit: 

Erken perikardit ve perikardiyal efüzyon AMI olan hastaların yaklaşık %10’unda 

oluşur. Genellikle transmural bir infarktüs bölgesi üzerindeki lokalize perikardiyal 

inflamasyon sonucu oluşur. Perikardit iskemik tipte olmayan göğüs ağrısı ve perikardiyal 

sürtünme sesi ile ayırt edilebilir. Anterior transmural infarktüslerde ve kalp yetersizliği olan 

hastalarda daha sıktır. Tedavide her 4- 6 saatte bir 650 mg aspirin kullanılır. Nonsteroid 

antiinflamatuvar ilaçlar infarktüs bolgesinde skar oluşumunu geçiktirmeleri ve miyokard 

rüptürü riskini arttırmaları nedeniyle kontrendikedir (100). 
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MATERYAL VE METOD 

 Çalışmamıza Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim dalına 2004-

2007 yılları arasında STEMI tanısıyla başvuran ve primer anjiyoplasti uygulanan 340 erkek, 

60 kadın olmak üzere toplam 400 hasta alındı. Hasta dosyaları retrospektif olarak incelendi. 

Bu hastaların primer anjiyoplastiyi takip eden 6 ay içerisinde ölüm ve gelişen  

komplikasyonlar kaydedilerek hastaların demografik ve klinik özellikleri ile arasındaki ilişki 

değerlendirildi. Değerlendirme yapılırken kateter laboratuarı kayıtları, hasta dosya ve çıkış 

kayıtları kullanıldı. Çalışma protokolü tıp fakültesi etik kurulu tarafından onaylandı.  

STEMI tanısı için; ardışık en az iki derivasyonda ST segment elevasyonu (göğüs 

derivasyonlarında ≥2mm, ekstremite derivasyonlarında ≥1mm) veya yeni gelişen sol dal 

bloğu, 30 dakikadan uzun süren iskemik tipte göğüs ağrısı olması, serum troponin 

düzeylerinde yükselme olması ölçütlerini kullandık. Hastaların demografik özellikleri, 

koroner arter hastalığı risk faktörlerinin varlığı (yaş, aile öyküsü, cinsiyet, sigara kullanımı, 

hiperlipidemi, DM, HT) ve klinik özellikleri açısından hemodinamik parametreleri, kardiyak 

enzim ve troponin seviyeleri, miyokard infarktüsünün saati (<6 saat, ≥6 saat) ve infarktüs 

lokalizasyonu, , revaskülarize edilen damar, ejeksiyon fraksiyonu ve çok damar hastalığı 

olanlar belirlendi. Çok damar hastalığı olarak sorumlu lezyon dışındaki diğer koroner 

arterlerde en az %50 oranında darlık olanlar alındı. Aynı zamanda hastane içi 

komplikasyonlar ve mortalite açısından; klinik kalp yetersizliği varlığı, mekanik ve mekanik 

olmayan komplikasyonlar belirlendi. Hastane dışı kompikasyonlar ve mortalite açısından 

primer anjiyoplasti sonrası 6 ay içinde exitus olanlar retrospektif olarak değerlendirildi. 

Çalışmaya alınan tüm hastalara 300mg/gün asetilsalisilik asit (1 ay sonra 100mg/gün), 

PCI sonrası 600 mg yükleme dozu sonrasında 75mg/gün klopidogrel, 30 mg IV bolus 

sonrasında 1mg/kg günde iki kez subkutan enoksaparin verildi. Yine endikasyon dahilinde ve 

uygun dozda beta bloker, statin, ACE inhibitörü tedavisi verildi. 

İstatistiksel Değerlendirme; 

İstatiksel değerlendirme, SPSS 16 paket bilgisayar programı (Statistical Package for 

Social Science- SPSS, Inc., Chicago, Illinois, ABD) ile yapıldı. Sürekli değişkenler ortalama 

± standart sapma olarak, kategorik değişenler yüzde olarak ifade edildi. Kategorik verilerin 

analizinde ki-kare testi kullanıldı. Tüm değerlendirmelerde p<0.05 olması istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi 
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BULGULAR 

 

Çalışmaya alınan 400 hastanın 340’ı (%85) erkek, 60’ı (%15) kadındı. Hastaların yaş 

ortalaması 58±11 yıl idi. Yine hastaların % 11,2 sinda DM, %27,5’inde HT, % 56,5’unda 

sigara öyküsü, %13,5’inde aile hikayesi, %8’inde HL mevcuttu. 

 Hastaların  kan şekeri ölçümleri 55 ile 728 arasında değişmekte olup ortalama 152,69 

± 81,50’dir. Total kolesterol düzeyleri 95 ile 430 arasında değişmekte olup ortalama 207,20 ± 

44,14’dir. LDL düzeyleri 58 ile 451 arasında değişmekte olup ortalama 132,56 ± 37,66, HDL 

düzeyleri 13 ile 85 arasında değişmekte olup ortalama 41,30 ± 9,18 ve trigliserid düzeyleri 31 

ile 718 arasında değişmekte olup ortalama 166,72 ± 108,24’dir, serum kreatinin değerleri 0,20 

ile 3,00 arasında değişmekte olup ortalama 1,08 ± 0,33’dir. 

Miyokard infarktüsü lokalizasyonu incelendiğinde %55,8’i anterior MI; %44,2’si ise 

diğer lokalizasyonlu MI tespit edildi. 

 Çalışmamıza alınan 65 yaş ve üzerindeki hasta grubunda hastane içi ve 6 aylık 

takipteki mortalite, 65 yaş altındaki hasta grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulundu (sırası ile p:0,008, p: 0,001). Çalışma grubumuzda kadın cinsiyetin hastane 

içi ve 6 aylık mortalitesi erkek cinsiyete göre anlamlı derecede yüksek bulundu (sırası ile 

p:0,017, p:0,011). Çalışma grubumuzda DM olan hastalarda hastane içi mortalite DM 

olmayanlara göre yaklaşık 3,6 kat daha yüksek bulundu (p:0,011). Yine DM olan hastalarda 6 

aylık mortalite oranı istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (p:0,02). HT olan 

hastalarda, HT olmayanlara göre hastane içi ve 6 aylık mortalitede artış istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (sırası ile p:0,01, p:0,013). Sigara içen hastalarda hastane içi mortalitede 

istatistiksel olarak anlamlı olmayan artış tespit edilirken, 6 aylık mortalitede istatistiksel 

anlamlı artış tespit edildi (sırası ile p:0,053, p:0,012). KAH için aile hikayesi olan ve 

dislipidemisi olan hastalarda hastane içi ve 6 aylık takiplerinde mortalitede anlamlı değişiklik 

izlenmedi (Tablo1a-1b).  
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Tablo 1a: Hastaların demografik özellikleri ve risk faktörleri ile hastane içi mortalite karşılaştırılması 
 

 

 Hastane içi exitus  

P değeri Yok var 

Sayı   % Sayı         % 

Yaş 
<65 256 96,2% 10 3,8% 0,008 

≥65 120 89,6% 14 10,4%  

Cinsiyet 
Erkek 324 95,3% 16 4,7% 0,017 

Kadın 52 86,7% 8 13,3%  

DM 
yok 338 95,2% 17 4,8% 0,011 

var 38 84,4% 7 15,6%  

HT 
yok 278 95,9% 12 4,1% 0,011 

var 98 89,1% 12 10,9%  

Sigara 
yok 159 91,4% 15 8,6% AD 

var 217 96,0% 9 4,0%  

Aile hikayesi 
yok 326 94,2% 20 5,8% AD 

var 50 92,6% 4 7,4%  

Displipidemi 
yok 346 94,0% 22 6,0% AD 

var 30 93,8% 2 6,2%  

    
 

HT: Hipertansiyon, DM:Diyabetes mellitus 
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Tablo 1b: Hastaların demografik özellikleri ve risk faktörleri ile 6 aylık mortalite karşılaştırılması 

 

 

 6 aylık exitus  

P değeri Yok var 

n   % n         % 

Yaş 
<65 256 96,2% 10 3,8% 0,001 

≥65 117 87,3% 17 12,7%  

Cinsiyet 
Erkek 322 94,7% 18 5,3% 0,011 

Kadın 51 85% 9 15,0%  

DM 
yok 335 94,4% 20 5,6% 0,020 

var 38 84,4% 7 15,6%  

HT 
yok 276 95,2% 14 4,8% 0,013 

var 97 88,2% 13 11,8%  

Sigara 
yok 156 89,7% 18 10,3% 0,012 

var 217 96,0% 9 4,0%  

Aile hikayesi 
yok 323 93,4% 23 6,6% AD 

var 50 92,6% 4 7,4%  

Displipidemi 
yok 343 93,2% 25 6,8% AD 

var 30 93,8% 2 6,2%  
 

HT: Hipertansiyon, DM:Diyabetes mellitus 

 

 

 Çalışmamıza alınan hasta grubunun klinik özellikleri ile mortalite ilişkisi 

değerlendirildiğinde; anterior lokalizasyonlu MI’nın , anterior dışı lokalizasyonlu MI’ya göre  

hastane içi mortalitesinde anlamlı değişiklik olmadı. 6 aylık takipde ise mortalitede 

istatistiksel olarak anlamlı derecede artış tespit edildi (sırası ile p:0,125, p:0,047). Çok damar 

hastalığı tespit edilen hastalarda; hastane içi mortalitede anlamlı değişiklik tespit edilmezken, 

6 aylık takipte mortalitede istatistiksel olarak anlamlı olmayan derecede artış tespit edildi 

(sırası ile p:0,130, p0,077). Hastaların başvuru sırasındaki EF’lerinin %40 ve altında olması 

hastane içi ve 6 aylık mortalitede anlamlı derecede artış ile ilişkili bulundu (her ikisi için 

p:0,001). Bununla birlikte MI saati ile hastaların ,hastane içi ve 6 aylık mortalitesinde anlamlı 

değişiklik izlenmedi (Tablo 2a,2b). 
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Tablo 2a: Hastaların klınik özellikleri ile hastane içi mortalite karşılaştırılması  

  Hastane içi exitus  

p değeri   yok var 

  n % n % 

MI Saati <6 337 94,1% 21 5,9% AD 

≥6 39 92,9% 3 7,1%  

MI Lokalizasyonu Anterior 206 92,4% 17 7,6% AD 

Diğer 170 96,0% 7 4,0%  

Çok damar 

hastalığı 

yok 231 95,5% 11 4,5% AD 

var 145 91,8% 13 8,2%  

LV EF >%40 254 96,2% 10 3,8% 0,009 

≤%40 122 89,7% 14 10,3%  

 

MI:Miyokard infarktüsü, LV EF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu  
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Tablo 2b: Hastaların klınik özellikleri ile 6 aylık mortalite karşılaştırılması 

 

 6 aylık exitus  

p değeri Yok Var 

n % n % 

Saat <6 334 93,3% 24 6,7% AD 

≥6 39 92,9% 3 7,1%  

Lokalizasyon Anterior 203 91,0% 20 9,0% 0,047 

Diğer 170 96,0% 7 4,0%  

Çok damar 

 hastalığı 

yok 230 95,0% 12 5,0% AD 

var 143 90,5% 15 9,5%  

LV EF >%40 254 96,2% 10 3,8% 0,001 

≤%40 119 87,5% 17 12,5%  

 

MI:Miyokard infarktüsü, LV EF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 

 

Çalışmamıza alınan hastalarda başvuru esnasında şok tablosunda olanlar, artmış kalp 

hızı ve hipotansiyon tespit edilenler ile mortalite arasında hem hastane içi hemde 6 aylık 

takipte istatistiksel olarak anlamlı artış tespit edildi (her üçü için p<0,001). Akciğer ödemi 

tablosu gelişen hastalarda hem hastane içi, hemde 6 aylık takipte mortalitede artış izlenmekle 

birlikte bu artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (sırası ile p:0,202, p:0,242). Bizim 

çalışmamızda başvuru esnasında artmış serum kreatinin ve troponin düzeyi ile mortalite 

arasında ilişki tespit edildi. Serum kreatinin ve troponin düzeyi yüksek olanlarda, olmayanlara 

göre hem hastane içi hemde 6 aylık takipte mortalitede artış izlendi ve bu artış istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (herikisi için p<0,001) (tablo3a,3b). 
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Tablo 3a:Hastaların klınik ve laboratuar özellikleri ile hastane içi mortalite karşılaştırılması  

 Hastane içi exitus  

p değeri yok var 

n % n % 

Şok yok 374 98,4% 6 1,6% <0,001 

var 2 10,0% 18 90,0%  

Akciğer  ödemi yok 364 94,3% 22 5,7% AD 

var 12 85,7% 2 14,3%  

Hipotansiyon yok 375 96,4% 14 3,6% <0,001 

var 1 9,1% 10 90,9%  

Kreatinin Normal 346 96,1% 14 3,9% <0,001 

Yüksek 30 75,0% 10 25,0%  

Kalp hızı <100/dk 354 95,9% 15 4,1% <0,001 

≥100/dk 22 71,0% 9 29,0%  

Geliş troponin 

seviyesi 

Normal 122 100,0% 0 ,0% 0,001 

Yüksek 254 91,4% 24 8,6%  
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Tablo 3b: Hastaların klınik ve laboratuar özellikleri ile 6 aylık mortalite karşılaştırılması 
 

  6 aylık exitus  

p değeri   
Yok Var 

  n  % n  % 

Şok yok 372 97,9% 8 2,1% <0,001 

var 1 5,0% 19 95,0%  

Akciğer ödemi yok 361 93,5% 25 6,5% AD 

var 12 85,7% 2 14,3%  

Hipotansiyon yok 372 95,6% 17 4,4% <0,001 

var 1 9,1% 10 90,9%  

Kreatinin Normal 344 95,6% 16 4,4% <0,001 

Yüksek 29 72,5% 11 27,5%  

Kalp hızı <100/dk 351 95,1% 18 4,9% <0,001 

≥100/dk 22 71,0% 9 29,0%  

Geliş troponin 

seviyesi 

Normal 122 100,0% 0 ,0% <0,001 

Yüksek 251 90,3% 27 9,7%  

 

 

 Çalışma grubumuzdaki hastaların komplikasyon gelişimi ile mortalite arasındaki 

ilişkisi değerlendirildiğinde; VSDR, AF, VF ve RBBB gelişen hastalarda hastane içi ve 6 

aylık mortalitede istatistiksel olarak anlamlı derecede artış izlendi. Ancak VSR gelişen 

hastalarda hastane içi mortalitede anlamlı artış tespit edilirken, 6 aylık takipte motaliteyi 

artırmadığı tespit edildi. Korda rüptürü, ventriküler anevrizma, ventriküler taşikardi, mobitz 

tip 2 blok, AV tam blok, LBBB, perikardit, perikardiyal efüzyon, LV’de trombüs ve periferik 
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emboli gelişmesi hastane içi ve 6 aylık mortalitede anlamlı değişikliğe yol açmadı (Tablo 

4a,4b).   
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VSR:Ventriküler septal rüptür, VSDR: Ventriküler serbest duvar rüptürü 

Tablo 4a: Gelişen komplikasyonlar ile hastane içi mortalite karşılaştırılması 
 

 

  Hastane içi exitus  

p değeri   yok var 

  n % n % 

VSR yok 376 94,2% 23 5,8% 0,050 

var 0 ,0% 1 100,0%  

VSDR yok 376 94,5% 22 5,5% 0,003 

var 0 ,0% 2 100,0%  

Korda 

rüptürü 

yok 375 94,2% 23 5,8% AD 

var 1 50,0% 1 50,0%  

Ventriküler 

anevrizma 

yok 370 94,1% 23 5,9% AD 

var 6 85,7% 1 14,3%  

Atriyal fibrilasyon yok 357 95,2% 18 4,8% 0,020 

var 19 76,0% 6 24,0%  

Ventriküler 

taşikardi 

yok 371 93,9% 24 6,1% AD 

var 5 100,0% 0 ,0%  

Ventriküler 

fibrilasyon 

yok 349 95,6% 16 4,4% <0,001 

var 27 77,1% 8 22,9%  

Mobitz tip2 

blok 

yok 369 93,9% 24 6,1% AD 

var 7 100,0% 0 ,0%  

AV tam blok yok 365 94,3% 22 5,7% AD 

var 11 84,6% 2 15,4%  

Sol dal bloğu yok 375 94,0% 24 6,0% AD 

var 1 100,0% 0 ,0%  

Sağ dal bloğu yok 367 95,3% 18 4,7% <0,001 

var 9 60,0% 6 40,0%  

Perikardit yok 371 93,9% 24 6,1% AD 

var 5 100,0% 0 ,0%  

Perikardiyal 

efüzyon 

yok 351 94,1% 22 5,9% AD 

var 25 92,6% 2 7,4%  

Sol ventrikülde 

trombüs 

yok 370 93,9% 24 6,1% AD 

var 5 100,0% 0 ,0%  

Emboli yok 374 94,2% 23 5,8% AD 

var 2 66,7% 1 33,3%  
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 VSR:Ventriküler septal rüptür, VSDR: Ventriküler serbest duvar rüptür 

Table 4b: Gelişen komplikasyonlar ile 6 aylık mortalite karşılaştırılması 

 

 

  6 aylık exitus  

p değeri   Yok Var 

  n % n % 

VSR yok 373 93,5% 26 6,5% AD 

var 0 ,0% 1 100,0%  

VSDR yok 373 93,7% 25 6,3% 0,004 

var 0 ,0% 2 100,0%  

Korda 

rüptürü 

yok 372 93,5% 26 6,5% AD 

var 1 50,0% 1 50,0%  

Ventriküler 

anevrizma 

yok 367 93,4% 26 6,6% AD 

var 6 85,7% 1 14,3%  

Atriyal fibrilasyon yok 354 94,4% 21 5,6% 0,004 

var 19 76,0% 6 24,0%  

Ventriküler 

taşikardi 

yok 368 93,2% 27 6,8% AD 

var 5 100,0% 0 ,0%  

Ventriküler 

fibrilasyon 

yok 347 95,1% 18 4,9% <0,001 

var 26 74,3% 9 25,7%  

Mobitz tip2 

Blok 

yok 366 93,1% 27 6,9% AD 

var 7 100,0% 0 ,0%  

AV tam blok yok 362 93,5% 25 6,5% AD 

var 11 84,6% 2 15,4%  

Sol dal bloğu yok 372 93,2% 27 6,8% AD 

var 1 100,0% 0 ,0%  

Sağ dal bloğu yok 364 94,5% 21 5,5% <0,001 

var 9 60,0% 6 40,0%  

Perikardit yok 368 93,2% 27 6,8% AD 

var 5 100,0% 0 ,0%  

Perikardiyal 

efüzyon 

yok 348 93,3% 25 6,7% AD 

var 25 92,6% 2 7,4%  

Sol ventriküler 

trombüs 

yok 367 93,1% 27 6,9% AD 

var 5 100,0% 0 ,0%  

Emboli yok 371 93,5% 26 6,5% AD 

var 2 66,7% 1 33,3%  
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TARTIŞMA 

Koroner kalp hastalığı gelişmiş ülkelerde olduğu gibi ülkemizde de gerek mortalite, 

gerekse morbidite nedeni olarak ilk sırada yer almaktadır. ST elevasyonlu miyokard 

infarktüsü komplikasyonları ile birlikte mortalitenin önemli bir nedenidir. 

STEMI’nün major komplikasyonları arasında pompa yetmezliği (kardiyojenik şok, 

kalp yetersizliği), kardiyak rüptür (serbest duvar rüptürü, ventriküler septal rüptür ve papiller 

adele rüptürü), aritmiler, postinfarkt anjina, sağ ventrikül yetersizliği, perikardit ve emboliye 

sebep olan sol ventriküler trombüs yer almaktadır. 

STEMI’ında revaskülarizasyonun erken dönemde sağlanabilmesi komplikasyon 

gelişimni önemli ölçüde azaltmaktadır. Hastaların klinik ve demografik özellikleri ile 

komplikasyon gelişimi arasında ilişki bulunmaktadır. Örneğin akut anteriyor STEMI’nde 

hastanın yaşı, cinsiyeti , eşlik eden diğer hastalıklar, tıkalı koroner damar sayısı ve yeri ile 

komplikasyon gelişimi arasında  ilişki bulunmaktadır. 

 Shabbir ve ark.’nın akut miyokard infarktüsü ile başvuran 250 hasta üzerinde yaptığı 

çalışmada; ileri yaşı olan (>70), DM olan, killip sınıfı yüksek olan (>2), anterior 

lokalizasyonlu miyokard infarktüsü geçiren ve trombolitik tedavi almayan hastalarda 

mortalitenin anlamlı düzeyde yüksek olduğu tespit edilmiştir(104). 

Bauer ve ark. yapmış olduğu 47407 hastayı içeren çalışmada, AKS ve stabil anjina 

tanısıyla PCI işlemi yapılan hastalarda yaş ile mortalite ilişkisi değerlendirimiş. 75 yaş 

üzerindeki hasta grubunda, genç hastalara oranla hastane içi mortalite daha düşük tespit 

edilirken, komplikasyon oranı daha yüksek tespit edilmiş. Bu durum klinik, anjiografik ve 

girişimsel değişkenler ile ilişkilendirilmiştir(105).  

Neri-Souza ve ark. yaptığı 946 hastayı içeren çalışmada; herhangi bir nedenden dolayı 

koroner stent uygulanan  hastalarda kardiyojenik şok gelişmesi, sol ventrikül disfonksiyonu 

olması, ileri yaş (>75) olmasının hastane içi major komplikasyonlarda (akut MI, CABG 

ihtiyacı, ölüm) anlamlı derecede artış ile ilişkili olduğu tespit edilmiş(106).  

Shiraishi ve ark. yaptığı 2230 hastalık çalışmada; AMI sonrası primer perkutan 

koroner girişim yapılan ,killip sınıfı ¾ olanlar, çok damar hastalığı yada sol ana koroner 

lezyonu olanlar ve yaşı ileri olan hastalar ile hastane içi mortalitenin bağımsız prediktörü 

olduğu tespit edilmiş(107).  
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Bizim çalışmamızda da; konvansiyonel risk faktörleri ile hastane içi ve 6 aylık 

mortalite arasındaki ilişkisi incelendi. Shabbir, Bauer, Neri-Souza, Shiraishi ve ark. nın 

yapmış olduğu çalışmalara paralel olarak; 65 yaş ve üzerindeki hastalarda, kadın cinsiyette, 

DM, HT olanlarda ;hastane içi ve 6 aylık  mortalitede istatistiksel olarak anlamlı düzeyde artış 

izlendi. Diyabetik hastalarda mortalitedeki bu artış; hastaların genellikle daha yaşlı ve 

komorbiditesinin daha fazla olması ve komplikasyonların daha fazla görülmesi ile ilşkili 

olabileceği düşünüldü. Ailede KAH hikayesi ve dislipidemisi olanlarda hem hastane hemde 6 

aylık takipteki mortalitede istatistiksel olarak önemli derecede artış izlenmedi. Ancak sigara 

kullanan hasta grubunda hastane içi mortalitede anlamlı artış olmaz iken 6 aylık takipteki 

mortalitede  anlamlı derecede artış izlendi.  

Jim MH ve ark. yaptığı 546 vakayı içeren çalışmada, inferiyor miyokard infarktüsü ile 

başvuran hastalarda hastane içi mortalite prediktörleri araştırılmış. Çalışmada ileri yaş (>75), 

kadın cinsiyet, eşlik eden lateral duvar iskemisi olan, AV tam blok ve dal bloğu gelişen, 

serbest duvar rüptürü olan ve trombolitik tedavi almayan hastalarda hastane içi mortalitede 

anlamlı derecede artış tespit edilmiş. Bu parametrelerin hastane içi mortalitenin bağımsız 

prediktörleri olduğu tespit edilmiştir(108). Bizim çalışmamızda da VSR, VSDR, korda 

rüptürü, ventriküler anevrizma, AF, VT, VF, mobitz tip 2 blok, AV tam blok, LBBB, RBBB, 

perikardit, perikardiyal efüzyon, LV trombüsü ve periferik emboli gelişen hastalarla mortalite 

arasındaki ilişki incelendi. Jim ve ark. yaptığı bahsedilen çalışmaya paralel olarak VSDR ve 

RBBB gelişen hastalarda hastane içi mortalitede istatistiksel olarak anlamlı artış tespit edildi. 

Çalışmamızda ayrıca VSR, AF, VF gelişen hastalarda da mortalitenin anlamlı derecede 

arttığını tespit ettik. Ancak bahsedilen çalışmada mortaliteyle anlamlı ilişkisi tespit edilen AV 

tam blok, bizim çalışmamızda mortaliteyi istatistiksel olarak anlamlı olmayan derecede 

artırdı. Çalışmamızdaki diğer komplikasyonlardan korda rüptürü, ventriküler anevrizma, VT, 

mobitz tip 2 blok, LBBB, perikardit, perikardiyal efüzyon, LV trombüsü ve periferik emboli 

gelişmesinin mortaliteyi anlamlı düzeyde artırmadığı tespit edildi. 

Hastalar klinik özelliklerine göre mortalite açısından değerlendirildiğinde Shabbir ve 

ark. yapmış olduğu çalışmadan farklı olarak çalışma grubumuzdaki hastalarda anterior 

lokalizasyonlu MI ile diğer lokalizasyonlu MI arasında hastane içi mortalitede artış tespit 

edilirken istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 6 aylık takipte ise anterior lokalizasyonlu 

miyokard infarktüslerinde mortalitede istatistiksel olarak anlamlı artış izlendi. Mortalitedeki 

bu artışın anterior MI de daha geniş miyokard nekrozunun olması, EF’nin daha düşük olması 

ve komplikasyonların daha sık olması, hemodinamik bozukluğun daha sık olması sayılabilir. 
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Hastaneye başvuru süresi ile , çok damar hastalığı tespit edilenlerde hastane içi ve 6 aylık 

takipte mortalitede anlamlı artış izlenmedi. Hastaların başvuru esnasındaki EF ile mortalite 

ilişkisi değerlendirildiğinde; EF’si %40’ın altında olanlarda hastane içi ve 6 aylık mortalitede 

istatistiksel olarak anlamlı artış tespit edildi.  

Kim Seong ve ark. yaptığı 9905 hastalık prospektif bir çalışmada ; AMI tanısı 

olanlarda böbrek yetersizliği ve diyabetin klinik sonlanım üzerine  etkisini araştırmışlar. 

Hastalar 1 yıl boyunca major kardiyak olay ve gelişen komplikasyonlar açısından takip 

edilmiş. Bu klinik özelliklere sahip hasta grubunda major kardiyak olay gelişimi, 

komplikasyon gelişiminin daha fazla olduğu ve bu fakörlerin kötü prognoz ile anlamlı 

derecede ilişkili olduğunu tespit etmişler(109).  

Fox ve ark. yapmış olduğu çok merkezli (14 ülkede 94 merkezde) ve prospektif 

çalışmada (GRACE) akut koroner sendrom ile başvuran 43810 hastada 6 ay içerisindeki 

mortalite prediktörleri araştırılmış. Yaş, kalp yetersizliği öyküsü, periferik vasküler hastalık, 

sistolik kan basıncı, killip  sınıfı, serum kreatinin düzeyi, başlangıç kardiyak markır yüsekliği 

(troponin), kardiyak arrest ile başvuru ve ST segment değişikliği ile MI ve mortalite arasında 

bağımsız anlamlı ilişki tespit edilmiş. Bu prediktörlerin 6 aylık kümülatif ölüm ve MI tahmin 

etmede risk skorlaması amacıyla kullanılabileciğini belirtmişler. Bu skorlamanın AKS 

hastalarda hızlı, uygulanabilir, kapsamlı bir yöntem olabileceği tespit edilmiştir(110).  

Eagle ve ark. 14 ülkede, 94 merkezde yapmış olduğu çalışmada ;akut koroner sendrom 

ile başvuran 15007 hasta  6 ay süresince mortalite açısından takip edilmiş. Bu hastalarda ileri 

yaş (> 70) , geçirilmiş miyokard infarktüsü öyküsü, kalp yetersizliği öyküsü, artmış kalp hızı, 

düşük kan basıncı, artmış geliş kreatinin düzeyi, artmış kardiyak biyomarkır seviyesi ve ST 

segment depresyonu olması artmış mortalite ile ilişkili bulunmuştur. Bu verilere dayanılarak 

AKS ile başvuran hastaların 6 aylık mortalite tahmini için skorlama sistemi geliştirilmiştir 

(GRACE)(111). Bu skorlama sistemi güncel kılavuzlarda da yerini almıştır. 

Yine çalışmamızda hastaların başvuru esnasındaki hemodinamik ve laboratuar 

bulguları kullanılarak mortalite ile olan ilişkileri incelendi. Hastalarda şok gelişimi, 

hipotansiyon varlığı, kreatinin seviyesindeki yükseklik, artmış kalp hızı ve  yüksek troponin 

seviyesi ile mortalite arasında istatistiksel anlamlı sonuçlar bulundu. Yukarıdaki çalışmalara 

paralel olarak bu hasta gruplarında 6 aylık takipte mortalitede belirgin artış izlendi. Akciğer 

ödemi gelişen hastalarda ise mortalitede artış izlendi ancak istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı. 
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Christopher ve ark. yaptığı AKS ile başvuran 11389 hastanın alındığı çok değişkenli 

lojistik regresyon analizi kullanılarak yapılan çalışmada, hastane içi mortalite prediktörleri 

araştırılmış. Bu hastalarda Killip sınıfı , sistolik kan basıncı, ST segment değişikliği, kardiyak 

arrest ile başvuru, serum kreatinin düzeyi, başvuru esnasında kardiyak enzim pozitifliği, kalp 

hızı mortalitenin bağımsız prediktörleri olarak belirlenmiş(112). Bizim çalışmamızda ise bu 

çalışmaya paralel olarak başvuru esnasında şok (Killip sınıfı 4) gelişen, hipotansiyonu olan, 

artmış kalp hızı, kreatinin ve troponin yüksekliği olan hastalarda mortalitede artış tespit edildi. 

Bu artış istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Bununla birlikte akciğer ödemi gelişen hastalarda 

da artış tespit edildi ancak istatistiksel olarak anlamlı düzeyde  değildi. 

Bütün bu çalışmalar ve bizim çalışmamızda da görüldüğü gibi akut koroner 

sendromlar ile başvuran hastaların risk faktörleri, klinik ve laboratuar özellikleri, hastalarda 

gelişen komplikasyonlar hastaların mortaliteleri ile direk ilişkilidir. Güncel tedavi 

kılavuzlarında da bu parametrelerin değerlendirilmesi önerilmektedir ve çeşitli risk skorlama 

yöntemleri geliştirilmiştir.  Bu nedenle bahsedilen parametrelerin değerlendirilmesi hastaların 

risk tayininde, tedavisinin yönlendirilmesinde ve takibinde önemlidir. 

 Sınırlılıklar: 

Çalışmamızdaki hasta sayısı göreceli olarak az olması, hastaların kısa süreli takip 

edilmesi ve hasta bilgilerinin dosya kayıtları üzerinden alınması çalışmamızın önemli 

kısıtlılıklarıdır. Daha fazla hasta sayısını içeren, daha uzun takip süresi ile geniş çaplı 

çalışmalar yapılarak daha doğru sonuçlar alınabilir.  
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SONUÇ VE ÖNERİLER 

Akut miyokard infarktüsü günümüzde halen en sık ölüm sebebi olmaya devam 

etmektedir. Çalışmamızda akut miyokard infarktüsü ile başvuran hastaların risk faktörleri, 

klinik ve laboratuar özellikleri ile gelişen komplikasyonlar mortalite ile direkt ilişkili 

olduğunu tespit ettik. Bu mortalite prediktörlerinin belirlenmesi  hastaların risk tayininde, 

tedavisinin yönlendirilmesinde ve takibinde önemlidir. Ancak daha geniş çaplı çalışmalar 

yapılarak yeni mortalite belirteçleri tanımlanabilir. 
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