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ONAY

Kardiyoloji Anabilim Dal1 aragtirma gorevlilerinden Dr. Hiiseyin Karal’in *Giiniimiiz
modern antikoagiilan ve antitrombotik tedavi doneminde ST elevasyonlu miyokard
infarktiisii icin primer anjiyoplasti yapilan hastalarda kisa ve uzun donem mortalitenin
prediktorleri’ konulu tez calismasi Etik Kurulun 11.02.2011 tarih, 2. sayili oturum ve
11°nolu karar1 ve Dahili T1ip Bilimleri Boliim Kurulunun 04.05.2011 tarih, 2. sayili oturum ve

16’nolu karariyla uygun goriilmiistiir.



OZET

Amagc: Calismamizda ST elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI) ile klinigimize
basvuran ve primer anjiyoplasti yapilan hastalarda hastane i¢i ve hastane sonrasi 6 aylik
takipteki mortalite belirteglerini degerlendirmeyi amacladik.

Yontemler: Caligmaya klinigimize 2004-2007 yillar1 arasmda STEMI tanisiyla
basvuran ve primer anjiyoplasti uygulanan 400 hasta alindi. Hasta dosyalar1 retrospektif
olarak incelendi. Primer anjiyoplastiyi takiben hastane i¢i ve 6. ay igerisindeki, 6lim ve
gelisen komplikasyonlar ile hastalarin demografik, klinik ve laboratuar 6zellikleri arasindaki
ilisk1 degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alman hasta grubunda ileri yas (=65), Diyabetes mellitus,
Hipertansiyon ve kadin cinsiyetin ,hastane i¢i ve 6 aylik takipte mortalitede anlamli1 derecede
artisa sebep oldugu tespit edildi. Bununla birlikte sigara kullanimi hastane i¢i mortaliteyi
anlamli derecede artirmazken, 6 aylik mortalitede anlamli derecede artisa sebep oldu. Aile
hikayesi ve dislipidemisi olan hastalarda mortalitede anlaml artis izlenmedi. Hastalarin sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlar1 (LV EF) ile yapilan degerlendirmede; LV EF %40’ altinda
olan hastalarda hastane ici ve 6 aylik mortalitede anlamli derecede artis tespit edildi.
Hastalarda ¢ok damar hastalig1 olmas1 ve bagvuru saatinin mortaliteyi artirmadig: tespit edildi.
Ayn1 zamanda anterior miyokard infarktiisii ge¢iren hastalar diger infarktiis lokalizasyonlar1
ile karsilastirildiginda hastane i¢i mortalitede anlamli artisa sebep olmazken, 6 aylik
mortalitede anlamli derecede artisa sebep oldugunu tespit ettik.

Yine  hastalarin  basvuru esnasindaki laboratuar ve klinik  6zellikleri
degerlendirildiginde; kreatinin ve troponin seviyesindeki ytlikseklik, yiiksek kalp hizi, sok ve
hipotansiyon varligi hastalarda hastane i¢i ve 6 aylik mortaliteyi anlamli derecede artird:.
Hastalarda akciger O6demi gelismesi her iki donemde mortaliteyi artrmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Hastalarda ~ komplikasyon  gelisimi  ile  mortalite  arasindaki  iligkisi
degerlendirildiginde; Ventrikiiler septal riiptiir, ventrikiil serbest duvar riiptiirii, atriyal
fibrilasyon, ventrikiiler fibrilasyon ve sag dal blogu gelisen hastalarda hastane i¢i ve 6 aylik
mortalitede istatistiksel olarak anlamli derecede artis izlendi. Diger mekanik ve mekanik
olmayan komplikasyonlar ile hastane i¢i ve 6 aylik mortalite arasinda anlaml iligki izlenmedi.

Sonu¢: Calismamizda akut STEMI ile basvuran hastalarin risk faktorleri, klinik ve
laboratuar Ozellikleri ve hastalarda gelisen komplikasyonlarin hastalarin mortaliteleri ile
direkt iligkili oldugunu tespit ettik. Bu mortalite prediktorlerinin belirlenmesi hastalarin risk
tayininde, tedavisinin yonlendirilmesinde ve takibinde dnemlidir.

Anahtar kelimeler: Miyokard infarktiisii, Mortalite, Belirteg



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 1in 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



KISALTMALAR

AD : Anlaml degil (istatistikte)
ADP:Adenozin difosfat

ACEI: Anjiyotensin-doniistiiriicii enzim inhibitorii
AF: Atrial fibrilasyon

AKS : Akut Koroner Sendrom

AMI : Akut Miyokard Infarktiisii

AST: Aspartattransaminaz

CK : Kreatin Kinaz

CK-MB : Kreatin Kinaz MB izoformu
CRP : C-Reaktif Protein

DM : Diyabetes Mellitus

EF : Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG : Elektrokardiyografi

HDL : Yiiksek Dansiteli Lipoprotein
HT : Hipertansiyon

IABP: intraaortik balon pompasi

KAH : Koroner Arter Hastaligi

LAD: Sol 6n inen koroner arter

LDH : Laktik Dehidrogenaz

LDL : Diisiik Dansiteli Lipoprotein

LV : Sol Ventrikiil

MI : Miyokard Infarktiisii

MMP:matriks metalloproteinaz
MKP-1:monosit kemoatraktan protein 1
M-KSF :makrofaj koloni stimulan faktor
MY: Mitral yetersizligi

NO: Nitrik oksit

NSTEMI :ST Segment Elevasyonu Olmayan Miyokard Infarktiisii
PCI: Perkiitan koroner girisim

PGI2: Prostaglandin-12

PKBF :Trombosit kokenli biiylime faktorii
RA : Renin-Anjiyotensin



vi

RCA: Sag koroner arter

STEMI :. ST Segment Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii
TF: Doku faktori

t-PA : Doku Plazminojen Aktivatorii

TNF: Tiimor nekrotizan faktor

TXA2: TromboksanA2

USAP : Anstabil Anjina Pektoris, Karasiz Anjina
VSAM-1: Vaskiiler seliiler adezyon molekiilii-1
VSDR: Ventrikiiler serbest duvar riiptiirii

VSR: Ventrikiiler septal riiptiir

VWE: Von willerbrand faktor



GIRIS VE AMAC

Koroner kalp hastaligi gelismis iilkelerde oldugu gibi iilkemizde de gerek mortalite,
gerekse morbidite nedeni olarak ilk swrada yer almaktadir. ST elevasyonlu miyokard

infarktiisii (STEMI) komplikasyonlari ile birlikte mortalitenin 6nemli bir nedenidir.

STEMI’in major komplikasyonlar1 arasinda pompa yetmezligi (kardiyojenik sok,kalp
yetersizligi), kardiyak riiptiir(serbest duvar riiptiirli, ventrikiiler septum riiptiirii ve papiller
adele riiptiirti), aritmiler, postinfarkt anjina, sag ventrikiiler yetmezlik, perikardit ve emboliye

sebep olan sol ventrikiiler trombiis yer almaktadir.

STEMI’inda revaskiilarizasyonun erken donemde saglanabilmesi komplikasyon
gelisimini Oonemli Ol¢iide azaltmaktadir. Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri ile
komplikasyon gelisimi arasinda iliski bulunmaktadir. Ornegin akut anteriyor STEMI’nda
tikanikligin yeri ve miyokardiyal nekroz alami genisligi ile prognoz iliskili bulunmustur.
Bunun gibi hastanin yas, cinsiyet , eslik eden diger hastaliklar, tikali koroner damar sayis1 ve
tikaniklik yeri ile komplikasyon gelisimi arasinda iliski bulunmaktadir. Literatiirde bu iligkiy1
ortaya koymaya calisan yeterli sayida ¢alisma bulunmakla beraber yeni belirteglere ihtiyag

duyulmaktadir.

Biz ¢alismamizda STEMI nedeniyle primer anjiyoplasti uygulanan hastalarda hastane
ici ve 6. aydaki komplikasyon gelisimi ve mortalite ile hasta 6zellikleri arasindaki iligkiyi

ortaya koymay1 amagladik.



GENEL BiLGILER

Ateroskleroz:

Ateroskleroz; koroner, karotis ve periferik arter hastali§inin en sik nedenidir. Aortadan
epikardiyal koroner arterlere kadar degisen biiyiikliikte biiyiik ve orta boy muskiiler arterlerin
primer olarak intimasini, sekonder olarak medya ve adventisya tabakalarini fokal olarak tutan
fibroproliferatif karakterde kronik inflamatuar bir hastaliktir (1). Ateroskleroz hayatin erken
donemlerinde baslayip, tiim yasam boyunca ilerlemektedir. Onemli iki komplikasyonlar1 olan
miyokard infarktiisii(MI) ve ani kardiyak 6lim ise ¢ok kisa siire i¢inde gerceklesmektedir.
Aterosklerozun ilerleme hizi tahmin edilememektedir. Her insanin sahip oldugu yasam tarzi,
maruz kaldig: etkenler, genetik faktorler mevcut olan ateroskleroz gelisimini etkilemektedir.

Ateroskleroz Patogenezi

Erken Donem Aterogenez:

Normal endotel; damar i¢ yiizeyinde bir bariyer olusturmasinin yaninda otokrin ve
parakrin salgilar yapan, kan akiskanligi, vazomotor tonus diizenlenmesi, anti-inflamasyon ve
antitrombotik gorevleri olan dinamik bir organdir. Hasar-yanit hipotezine gore ateroskleroz
patogenezinde ilk olay endotel hasaridir. Bunun sonucunda endotel disfonksiyonu veya
aktivasyonu gelisir. Endotel disfonksiyonu ile aterosklerotik siire¢ baslamis olarak kabul
edilir. Fokal olarak inflamasyonun tetiklenmesi ile aterosklerozun ilk lezyonlar1 olarak
karsimiza ¢ikan asimetrik intimal kalinlasma olusur. Asimetrik intimal kalinlasma, mevcut
olan intimal diiz kas hiicreleri tarafindan salgilanan proteoglikanlar (asil olarak kondroitin
sulfat proteoglikan) ve diger ekstraseliiler matriks bilesenleri tarafindan olusmaktadir. Aktive
endotelde, nitrik oksit(NO) ve prostaksiklin(PGI-2) salinimi azalir ve sonugta vazodilatator
rezerv bozulur. Normal bariyer fonksiyonlar kaybolur ve endotelin aterojenik partikiillere
kars1 gegirgenligi artar. Ayrica endotelin(ET-1) ve anjiotensin II(AT-II) ekspresyonu artar,
vazokonstriktor cevapta artisin yanisira bu medyatorler biiyiime faktorlerini aktive ederler.
Aktive endotelden niikleer faktor kapa-beta(NF)’nmin asir1 salgilanmasi adhezyon
molekiillerinin (ISAM-1, VSAM-1, Selektinler), biiyiime faktorlerinin ve kemoatraktanlarin
(MKP-1, M-KSF, IL-8, IL-6, IL-18) saliniminda artisa neden olur. Disfonksiyone endotel
antikoagiilan Ozelliklerini kaybeder, prokoagiilan aktivite kazanir. Platelet aktive edici

faktor(PAF), plazminojen aktivator inhibitor-1(PAI-1), Von Willebrand faktor(VWF), doku



faktorii(TF) ve trombomodulin disfonksiyone endotelden asir1 salinarak prokoagiilan bir
durum olusturur. Disfonksiyone endotelde diisiik dansiteli lipoprotein(LDL) transportu
ateroskleroz patogenezinde en onemli mekanizmalardan biridir. LDL transportu, apo B’nin
proteoglikanlar, kollajen ve fibronektin gibi matriks proteinleriyle iyonik etkilesmesi sonucu
olusmaktadir. Bu etkilesim, aterosklerotik siliregte intimada LDL toplanmasi disinda
inflamatuar reaksiyonlar1 arttrmasi1 ve kopiik hiicrelerinin olusmasi agisindan da ¢ok
onemlidir. LDL’nin oksidasyonu lizofosfotidilkolin gibi modifiye lipidlerin salinimina yol
acar. Bu lipid tiirlerinin bazilar1 sinyal molekiilii gibi davranip endotel hiicrelerini aktive eder
ve vaskiiler seliiler adezyon molekiilii-1(VSAM-1) ekspresyonuna neden olur. Aterogeneze en
erken yanitlardan biride kemik iligi kaynakli monositlerin ve daha az oranda T lenfositlerin
toplanmasidir. Bu hiicrelerin kalic1 ve tekrarlayici yanit1 ateroskleroz patogenezinde oldukca
onemli bir role sahiptir (2-4). Monositlerin ve T lenfositlerin adezyonu endotel inflamasyonu
sonucunda salgilanan adezyon molekiilleri ile olusmaktadir.. Monositlerin subendotelyal
bolgeye gecmesinde (kemotaksis) en dnemli uyart monosit kemoatraktan protein 1(MKP-1)
ve diger IL-8 ve fraktalkin gibi kemokinlerin endotel ve diiz kas hiicreleri tarafindan
salinimidir. Bu yol NF-kapa-beta tarafindan yonetilir. NF-kapa-beta, MKP-1 ve makrofaj
koloni stimulan faktor(M-KSF )ekspresyonuna neden olur. Monositler intimaya gegtiklerinde
M-KSF etkisiyle ¢opgii yiizey reseptor olusumu artar. Bu reseptorler vasitasi ile okside
LDL’yi alan makrofajlar goriiniimleri nedeniyle kopiiksii hiicre olarak adlandirilirlar. Boylece
makroskopik olarak gozlenebilen intimal yaglh c¢izgilenmeler olusur. Makrofajlar sitokin,
hipokloroz asid, siliperoksid anyon ve matriks metalloproteinaz salgilayarak ayni zamanda
LDL’nin oksidasyonunda da gorev alirlar. T hiicreleri aterosklerozun baslangicindan itibaren
vardir ancak makrofajlara gore sayilar1 daha azdir. T hiicreleri, makrofajlardan salinanan IL-
12 ve IL-18’e cevap olarak interferon 8 gamma(IF-gamma), tiimor nekrotizan faktor(TNF-
alfa), 1L-2-4-6-8-10 ve trombosit kokenli biiyiime faktorii(PKBF) salgilar. Bu inflamatuar
sitokinler aterosklerotik plagin progresyonunda gorev alirlar. Ayrica PKBF vaskiiler diiz kas
hiicreleri i¢in bir uyarandir. Ileri aterosklerotik plaklarda adventisya tabakasinda B hiicreleri
de bulunur. Yapilan c¢alismalarda, komplike plaklarda mast hiicreleri ve nétrofiller de
izlenmistir. Vaskiiler diiz kas hiicreleri normalde aterom plagindan internal elastik lamina ile
ayrilmistir. Hastaligin erken donemlerinde diiz kas hiicreleri 6zellikle PKBF’ye yanit olarak
plak bolgesine go¢ eder ve prolifere olmaya baglar. Diiz kas hiicreleri fibroz doku
(ekstraseliiler matriks) liretimini arttirarak plagin fibroz bashgini olusturur. Boylece plak
stabilizasyonunda ve plak progresyonunda gorev alir. Ayrica riiptiire plaklarda aterom

plaginin iyilesmesi diiz kas hiicreleri tarafindan saglanmaktadir. Riiptiir ataklar1 sonras1 diiz

3



kas hiicreleri tarafindan olusturulan ekstraseliiler matriks ile iyilesme plak stabilizasyonu

saglarken bir yandan da plagm hizli biiyiimesine neden olur.
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Sekil 1: Aterom plak olusumu ve biiylimesi

fleri Dénem Aterotromboz

Eksantrik vaskiiler remodeling, neovaskiilarizasyon, lipid plagin biiylimesi, matriks
metalloproteinaz(MMP) salinimi, programli hiicre 6liimii (apopitoz) ve trombogenez ileri
aterotromboz evresinde gozlenmektedir.

Aterom plagmin oldugu bolgede damar duvarmin limenini tikamaksizin disar1 dogru
genislemesi ekspansif (pozitif) remodeling olarak bilinirken, liimeni daraltacak sekilde igeri
dogru biiyiimesi ise konstriktif (negatif) remodeling olarak tarif edilir. Pozitif (ekspansif)
remodeling gosteren plaklarda daha ¢ok lipid ¢ekirdek ve makrofaj, daha az diiz kas hiicresi
ve fibroz doku izlenmistir. Ayrica pozitif remodeling paterni gosteren plaklar negatif
remodelinge ugrayan plaklara goére daha yiiksek serum MMP-2 ve MMP-9 seviyeleriyle
iliskili  bulunmustur (5,6). Yapilan ¢ogu calisma matriks metalloproteinazlarin hem
aterosklerotik olaym gelisimi ve devaminda hem de hassas plaklarin riiptiiriinde rol
oynadigini géstermistir.

Ekspansif remodelinge ugrayan vaskiiler bolgelerde internal elastik laminada disa
dogru cekilme ve biitiinliik kayb1 izlenmistir.. Ozellikle medyal diiz kas tabakasinda atrofi,
fibrozis ve adventisya tabakasiyla beraber inflamatuar hiicre infiltrasyonu izlenmistir. Bu
ozellikler itibariyle pozitif remodeling gdsteren plaklar, plak yirtilmasi ve akut koroner olay

gelismesi acisindan yliksek riskli olarak kabul edilmektedir (2,6). Pozitif remodelinge ugrayan
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plaklarda riiptiir ve akut olaylar daha sik izlenirken negatif remodeling daha cok kararli anjina
pektoris ile iliskilidir. Aterosklerotik damar duvarindaki kalmlagsmalar difiizyon mesafesini
arttirr.  Diflizyonun bozulmasi nedeniyle olusan hipoksiye sekonder biiylime faktorleri
salinarak yeni damar gelisimi tetiklenir. Olusan bu yeni damarlar iyi gelismemis, kanamaya
ve sizdrmaya miisait damarlardir. Bu olaya plak neovaskiilarizasyonu adi verilir.
Neovaskiilarizasyon, aterom plagiin hizli biiylimesine ve plak yirtilmasina zemin hazirlar.
Aterosklerozun ilerlemesi esnasinda makrofajlar, diiz kas hiicreleri ve endotelyal
hiicrelerde apoptotik Oliimler izlenmektedir. Apopitoz plagm stabil yapisini bozar ve plak
yirtilmasina zemin hazirlar. Diiz kas hiicrelerinin 6liimii ekstraseliiler matriks {iretiminin
azalmasina dolayisiyla fibroz bashigin zayiflamasina, endotel hiicrelerinin 6limii ise plak

erozyonuna neden olur.
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Sekil 2: Transvers damar kesitinde aterosklerozun zaman i¢inde ilerlemesi

Stabil plaklara gore yirtilma ve akut koroner sendroma (AKS) yol agma ihtimali
yiiksek plaklara hassas plak adi verilir.
Hassas plaklarin histopatolojik 6zellikleri (7-9);
e Biiyiik ve frajil lipid ¢ekirdek (plagin %40 dan biiyiik olmasr)
e Kollajenden fakir, ince fibroz baslik (65 um den biiyiik olmasi)
e Makrofajlar basta olmak iizere inflamatuar hiicrelerin artisi
e Diiz kas hiicrelerinin az olmasi, azalmis kollajen sentezi
e Matriks yikimmin artmis olmasi (artmmg MMP aktivitesi, diisiik doku
metalloproteinaz inhibitdrii aktivitesi)

e Pozitif remodeling, neovaskiilarizasyon, adventisyal inflamasyon

Uygun kosullar altinda lipid ¢ekirdegi saran fibroz kapsiil riiptiire olur. Boylelikle yiiksek
trombojeniteye sahip lipid ¢ekirdek pihtilagsma faktorleri ve trombositler ile temasa gecerek

tikayici olan veya olmayan liiminal trombiis olusumuna neden olur.



Plak riiptiirlerinin ancak %1-5’1 AKS neden olmaktadir. Bunun nedeni tam olarak
bilinmemekle beraber intrinsik fibrinolitik/antikoagiilan sistem ile sistemik ve lokal
trombojenik faktorler arasindaki denge sorumlu gosterilmektedir. AKS’a neden olan koroner
trombiislerin %75°1 plak riiptiiriine bagh gelismektedir (10,11). Plak riiptiirii izlenmeyen
durumlarda en onemli mekanizma plak erozyonudur. Plak erozyonunda altta yatan bir plak
riiptlirii olmay1p, plak ile trombiis arasindaki endotel devamliligi kaybolmus olmasina ragmen
plak yiizeyi intaktir. Plak erozyonlar1 daha az darlik, daha az makrofaj ve inflamatuar hiicre
ve neredeyse hic kalsifikasyon olmayan darliklarla iligkili bulunmustur. Erozyona ugramis
plak {izerinde tromboz olusma mekanizmasi tam olarak bilinmese de sistemik trombojenik
faktorlerin rol oynadigi tahmin edilmektedir.

Plak riiptiirine bagli trombogenez mekanizmalar1 plak erozyonuna bagh
trombogenezden daha 1yi bilinmektedir. Riiptiir sonras1 yiiksek trombojeniteye sahip lipid kor
ve subendotelyal kollajen aciga ¢ikar. VWF, trombosit glikoprotein Ib/IX-V reseptoriiyle
subendotelyal kollajen arasinda koprii gorevi gorerek trombositlerin riiptiir bolgesine
adhezyonunu saglar. VWF ile etkilesim sonrasi trombositler sekil degisikligine ugrar ve
aktive olur. Aktivasyonla birlikte trombositlerin degraniilasyonu gelisir ve alfa ve dense
graniillerden seratonin, adenozin difosfat(ADP), tromboksan A2(TX-A2) gibi potent
vazokonstriktor ve trombosit aktivatorii medyatorler salir (9).

Aktivasyondan sonra agregasyon gergeklesir. Trombosit membran glikoprotein
[Ib/Illa reseptorii fibrinojen ile etkilesime girerek trombositler arasinda g¢apraz baglarin
olusumu saglanir. Bu mekanizmayla saglanan trombosit-trombosit etkilesimi trombiisiin
biiylimesini ve dolasan trombositlerin trombiis formasyonuna katilmasmi saglar. Es zamanl
koagiilasyon kaskad: aktive oldugundan olusan trombiis fibrin ile stabilize edilir. Ozellikle
transmembran glikoproteini olan TF ile faktor VII'nin etkilesimi ekstrinsik koagiilasyon
kaskadinin aktive olmasini saglamaktadir. TF 6zellikle hiicresel elemanlar icinde bulunur
(makrofaj, diiz kas hiicreleri ve endotel) ve TF iiretimi sitokinler, T hiicreleri ve oksidan
ajanlarla indiiklenir. Yapilan ¢cogu c¢alismada, AKS’de oOzellikle kararsiz anjina pektoris
hastalarinda TF yiiksek diizeyde saptanmis olup kotii sonlanim ile iliskisi gosterilmistir
(12,13).

Akut Koroner Sendrom

AKS, iskemik koroner arter hastaliginin miyokardiyal hiicre hasar1 ile veya hasarsiz
sonuglanan kritik fazinin agiga ¢ikmasi sonucu olusan klinik tablonun genel adidir. Altta
yatan en yaygin patofizyolojik neden aterom plak yirtilmasi ya da plak erozyonunu takiben

gelisen trombiis olusumudur. Bunu embolizasyon ya da degisken derecelerde obstriiksiyon
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izler. Klinik bulgular miyokard iskemisinin genisligi ve siddetine gore degisir. AKS bashigi
altinda; klinik bulgular, elektrokardiyografi ve biyokimyasal belirtegler kullanilarak ii¢ ayr1
klinik tanimlama yapilmigtir:

e ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii (STEMI)

e ST Elevasyonlu Olmayan Miyokard Infarktiisii (NSTEMI)

e Stabil Olmayan Anjina Pektoris (UAP)

NSTEMI ve UAP, ST elevasyonlu olmayan akut koroner sendrom olarak da
adlandirilabilir (14). Kollateral perflizyonun olmadigi durumlarda tam koroner okliizyonun
varligi,, ST elevasyonlu miyokard infarktiisi ya da ST elevasyonlu olmayan miyokard
infarktiisii ile neticelenir. Bununla beraber gegici ya da kismi koroner okliizyon, trombiisiin
veya plak parcalarmin distal koroner dolagima embolize olmalar1 neticesinde miyosit
nekrozuna yol agarak miyokard infarktiisiine neden olabilir. Ozellikle NSTEMI tanisinda
miyokard nekrozuna duyarli belirtegler (6rnegin troponinler) kullanilir. Eger kan
biyokimyasal kardiyak enzimlerinde yilikselme saptanamaz ise klinik durumun adi UAP
olarak tanimlanir.

Akut Koroner Sendromun Gaériilme Sikhgi

Son kirk yilda tant ve tedavide kaydedilen 6nemli ilerlemelere ragmen STEMI
gelismis ve gelismekte olan lilkelerde halen ciddi bir halk sagligi problemi olarak devam
etmektedir. Gogiis agris1t nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin % 15 ile 25’1 AKS tanisi
ile taburcu edilmektedir (15-17). AKS olarak degerlendirilen hastalarin, 1/3 oraninda STEMI
oldugu saptanmistir (18). Yilda bir milyon Amerikali AKS’ye maruz kalmaktadir (19).
Avrupa genelinde ise yillilk AKS goriilme siklhigi 1/80 - 1/170 arasinda degismektedir.
Ulkemizde ise her y1l yaklasik 65.000 kisi koroner arter hastaligina bagl ani dliim nedeniyle
kaybedilmektedir (20).

Akut koroner sendrom ve risk faktorleri

Akut koroner sendrom gelisimi icin ¢esitli risk faktorlerinin predispozan oldugu
yapilan c¢alismalarla kanitlanmistir. Risk faktorleri, modifiye edilebilen ve modifiye
edilemeyen olmak lizere esas olarak iki grupta toplanirlar.

Modifiye edilebilen risk faktorleri, hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabetes mellitus,
sigara kullanimi, obezite, metabolik sendrom, beslenme aliskanlig1 ve fiziksel aktivite
eksikligidir.

Modifiye edilemeyen risk faktorleri; yas, cinsiyet, ailede koroner arter hastaligi

(genetik yatkinlik) oykiisiiniin olmasidir.



Klasik risk faktorlerine ilaveten; endotel disfonksiyonu, lipoprotein (a), homosistein,

fibrinojen ve C reaktif protein yiiksekligi yeni risk faktorleri olarak kabul edilmektedirler.
Akut Koroner Sendrom Patofizyolojisi

Ateroskleroz, KAH’ nin en 6nemli ve yaygm nedenidir (10,11). AKS aterosklerozun
komplike olmasi ile meydana gelir. Altta yatan neden genellikle riiptiire aterom plaginin ya da
daha az siklikla yiizeyi erozyona ugramis plagin akut trombozudur. Nadir de olsa AKS’lar
non-aterosklerotik bir nedene bagli olarak da geligebilirler. Arterit, travma, diseksiyon, spazm,
tromboemboli, konjenital anomaliler, hematolojik hastaliklara bagli in situ tromboz, kokain
kullanim1 ya da kardiyak kateterizasyonu takiben gelisen bir komplikasyon sonucunda AKS
olusabilir.

Plak riiptiirii nedeniyle gelisen AKS’lerde 6nemli olan, lezyonun darlik derecesi degil,
plagin biyolojik durumudur; buna plak hassasiyeti de denir. Riiptiire olmaya egilimli pek ¢ok
plak koroner anjiyografide (KAG) tespit edilememektedir. Seri anjiyografik ve patoanatomik
gozlemler koroner arter hastaliginin temelde iki farkli zeminde yol aldigini gosterirler.
Bunlardan birincisi geri doniisiimii zor olan, kademeli limen daralmasmma yol agan
aterosklerozdur. Ikinci yol ise potansiyel olarak geri doniisiimli, dinamik yapida,
ongoriilemez sekilde yavas ilerleyen fazi kesintiye ugratip, hizli koroner tam tikanikliga yol
acabilen tromboz ya da vazospazm yoludur. Bunun i¢indir ki koroner lezyonlar degisen
derecelerde kronik ateroskleroz ve akut tromboz komponentlerine sahiptirler(aterotromboz).
Genel olarak aterosklerozun baskin oldugu lezyonlar kronik stabil anjina pektoris kliniginden
sorumlu iken; aterotromboz ise AKS’lerden sorumlu olan lezyonlarin ana komponentidir (10-
12).

AKS koroner plagin, incelmis olan fibroz kapsiiliiniin yirtilmas: ile baglar. Hassas
plagin yirtilmas: icin ¢ogu zaman tetikleyici bir faktore ihtiya¢ vardir. Emosyonel stres,
fiziksel aktivite, ila¢ alimi, akut enfeksiyon ve travma tetikleyici faktorler olarak rol
oynayabilir fakat AKS olusumu i¢in tetikleyici faktor sart degildir. Plagin hassas ve biiyiik
olmas1 AKS olusumu i¢in en dnemli rolii teskil eder. Plak yirtilmasi siklikla plagin biiytimesi
esnasinda goriiliir. Bunun sonucunda trombiis olusumu goézlenir. Koroner plak yirtilmasi
esnasinda, fibrinoliz, trombosit ve koagiilasyon aktivasyonu arasindaki iliski oldukca
onemlidir. Plak yirtilmasina karst dinamik bir trombotik cevap siireci izlenmektedir. Tromboz
ve tromboliz bu siire¢ i¢inde birlikte olusur. Bu siire¢te koroner akim tikanmasi ve distal
emboliler gdzlenir (10). Iste bu distal emboliler nedeni ile koroner arter rekanalize edilse de
miyokard reperfiizyon tam olarak saglanamaz. Bu durum hastaligin uzun dénem seyrinde

oldukca 6nemlidir (21).



Sekil 3: Komplike aterom plagin riiptiire ve trombozu

AKS’de anormal vazospazm sik goriiliir. Bu spazmlar genel olarak sorumlu lezyon
bolgelerinde smirhidir. Bu duruma o bolgeden salman mediyatorlerin neden oldugu
diistiniilmektedir (22). Bu siire¢ icinde plak ve beraberindeki yapilardan vazospazma neden
olan vazoaktif maddeler(endotelin, seratonin, tromboksan) salgilanmaktadir.

AKS erken donemde vaskiiler inflamasyon olusumunda makrofaj aktivasyonu ve
serbest radikal salinimu ilk sirada yer almaktadir. Bunun sonucunda metallaproteinazlar aktive
olur ve plak destabilize olur. Paradoks vazokonstriksiyon goriilmektedir. Bu duruma endotel
disfonksiyonu eslik etmektedir. Doku faktéri ve endotel kaynakli apoptotik
mikropartikiillerin tetikledigi protrombotik uyar1 artmaktadir. Bunun sonucunda NO, PGI-2,
protein C/S, doku plazminojen aktivatorii olusumu ve aktivitesinde denge bozuklugu meydana
gelir (23). Endotel disfonksiyonu sonucu NO salinim1 ve biyoyararlilig1 azalirken, endotelin-
1, anjiyotensin ve oksidan vazoaktif maddelerin salinimi artis gostermektedir. Biitiin bu
bilgiler 151¢1nda endotel disfonksiyonu, KAH nin tiim sathalarinda ve komplikasyonlarinda en
onemli patogenezi olusturmaktadir (24). Plak riiptiirii veya erozyonu sonucu gelisen AKS’da
inflamasyon sadece sorumlu plak bolgesinde artis gostermez. Ayni zamanda tiim sistemik
dolasim ve diger plaklarda da inflamasyon artis1 mevcuttur (25). Stabil anjinada ayni1 oranda
koroner arter tutulumu olsa da, sistemik inflamasyonda artis gézlenmez. Vaskiiler duvarlardan
kaynaklanan sistemik inflamasyonun tespiti, bizlere AKS icin risk altindaki kisilerin
tespitinde ve tedavinin yonlenlendirilmesinde yardimci olur. Sistemik inflamasyon, periferik
kan damarlarindaki inflamasyon belirtecleri (selektin, interseliiler ve wvaskiiler adezyon
molekiilleri) ve akut faz reaktanlarmin (C-reaktif protein, amiloid A ve fibrinojen) tespiti ile
belirlenir.

Miyokard infarktiisii koroner arterin tamamen tikanmasi ve siddetli iskemi sonucu 15-
20 dakika sonra gelisir. Tikali koroner arterin besledigi alanda siddetli iskemi ilk olarak

subendokardiyal alanda gozlenir ve epikardiyal alana dogru ilerler (26). Ayrica iskemik



nekroza yatkinlik kisisel farkliliklar gosterir. Miyokardin iskemi Oncesi durumu
(prekondisyon), oksijen sunumu ve ihtiyact bu farklilig1 belirleyen unsurlardir. Koroner
okliizyon esnasinda mevcut kollateral damarlarca miyokardiyal akimin saglanmasi1 miyokard
hasarini tamamen veya biiyiik 6lclide engellemektedir. UAP’li hastalarm %10’unda sorumlu
lezyon koroner arteri tamamen tikamistir. Kollateral damarlar sayesinde bu hastalarda
miyokard hasar1 gbzlenmez. Yine Q dalgasiz MI’de sorumlu koroner arter tam olarak
tikanmistir. Kollateraller araciligi ile miyokard hiicresinin biiylik boliimii korunmustur (10).
Iyi gelismis kollateral damarlar1 olmayan hastalar ise erken dénemde revaskiilerize edilmedigi

durumlarda yaygin miyokard hasar1 ve bunun sonucunda STEMI’ne maruz kalmaktadirlar.

ST Segment Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii

Tiim diinyada ve Ozellikle gelismis tilkelerdeki 6nde gelen 6liim nedenidir. Ortalama
mortalitesi yaklasik olarak %45°dir. Koroner yogun bakim iinitelerinin modernizasyonu,
trombolitik tedavide kullanilabilen ilaglarin gelistirilmesi ve kateter laboratuarinda acil olarak
uygulanan mekanik reperflizyon girisimlerinin kullanima girmesiyle hastaliktan Gliimlerde
belirgin bir azalma goriilse de hastalik multifaktoriyel patogenezi nedeniyle halen 6nemli bir
mortalite ve morbidite sebebidir.

AMI’1 baglatan olay, koroner plak yirtilmasi ya da riiptiiriidiir. Ateromun fibréz
sapkasi riiptiire olunca, subendotelyal matriks ile kan ile temas eder ve trombositler aktive
olur ve trombin sentezlenir. Meydana gelen trombin ve trombosit tikag trombiis olusumuna
yol acar. Sonu¢ damarin tamamen ya da kismen tikanmasidir. Anlamli kollateral damar
yoklugunda tikayici trombiis siklikla STEMI ile sonuglanir. Hastaligin en 6nemli sebebi
epikardiyal koroner arterlerin aterosklerotik hastaligidir. MI’m biiyiik kismi1, hemodinamik

olarak 6nemli olmayan (< %60 ) lezyonlarin aktivasyonu sonucu olusur.

ST Segment Elevasyonlu Miyokard Infarktiisiinde Klinik
Anamnez
Anamnez STEMI ayrici tanisinda olduk¢a 6nemlidir. STEMI oldukca genis bir
semptom ve klinik tablo ile karsimiza g¢ikmaktadir. En Onemli semptom iskemik gogiis
agrisidir. AMI’da semptomlar genellikle 6nceden asemptomatik olan kisilerde aniden ortaya
cikar. Agr1 genellikle istirahat esnasinda baslar. Bazen cerrahi girisim, travma, hemoraji ve
hipotansiyon neticesinde de semptomlar tetiklenebilir. Gogiis agris1 genellikle retrosternal
bolgede, tam olarak lokalize edilemeyen, baski, sikisma, basing hissi ya da yanma seklinde

tariflenen, siklikla sol kol ve sirta yayilan karakterdedir. Istirahatla ve nitrogliserin ile gegmez
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ve 20 dakikadan daha uzun siirer. Gogiisteki sikint1 hissi boyuna, alt ¢ceneye, bileklere, sirta,
omuza, sag kola, epigastriyuma da yayilabilir. Yapilan calimsalar, toplumda insanlarin %30
oraninda sessiz MI gecirdigini géstermistir (27). AMI 6zellikle yasli, diyabetik ve postoperatif
hasta grubunda go6giis agris1 olmaksizin da gelisebilir (28). AMI ile iliskili diger semptomlar
terleme, nefes darligi, halsizlik, ¢arpinti, bas donmesi, biling bulanikligi, bulanti, kusma ve
hazimsizlik olarak sayilabilir. Gastrointestinal sistem ile iligkili semptomlar 6zellikle inferior
infarktiislerde sik gozlenir. STEMI olusumunda sirkadiyen bir ritim gozlenmektedir. Bu
durum daha ¢ok katekolamin, kortizol, ve trombosit agregasyonundaki artisa baghdir. Ayrica
STEMI karsimiza atipik semptomlar ile ¢ikabilmektedir. Bu durum genel olarak geng(25-40
yas) veya yash (75 yas tlizeri), diyabetik ve bayan hastalarda goriilebilir (29).
Fizik Muayene

Hastalarin fizik muayenesinde asil amag¢ kalp disi ve iskemik olmayan kalp
hastaliklarinin ~ tespitidir. Aym1  zamanda AMI’in siddeti, erken ve ge¢ ddonem
komplikasyonlarmin tespiti, hastaligin tedavi stratejilerinin belirlenmesi ve prognoz agisindan
bliylik 6nem tasir. Hasta genellikle huzursuz, terli ve ajitedir. Sok bulgular1 izlenebilir.
Tabloya sol kalp yetersizligi klinigi hakimse dispne, takipne olabilir ve oskiiltasyon ile
akciger alanlarinda krepitan raller duyulabilir. Kussmaul bulgusu, sag ventrikiil miyokard
infarktiisiine ait bir bulgu olarak kaydedilebilir. Kardiyak oskiiltasyon ile dordiincii kalp sesi
siklikla duyulur. Kalp yetersizligi var ise liglincii kalp sesi de oskiiltasyon ile saptanabilir.
Mekanik komplikasyon varliginda (papiller kas riiptiirii ya da disfonksiyonu, ventrikiiler

septal riiptiir ve serbest duvar riiptiirii gibi) tiflirlim ve tril saptanabilir.

Elektrokardiyografi;

Seri olarak c¢ekilen 12 derivasyonlu EKG hem MI tanisinda hem de infarktiis
lokalizasyonunun belirlenmesinde deger tasir. AMI olgularmin %50'sinde ilk ¢ekilen EKG ile
tan1 koymak miimkiin olurken, %40 olguda bir takim EKG degisiklikleri varsa da bunlar tanm
koydurucu degildir. %10 vakada ise ilk ¢ekilen EKG tamamen normaldir. Seri EKG takipleri
yapilmasi durumunda ise MI tanisindaki sensitivite %95'e kadar yiikselir. EKG'de klasik M1
paterni ve evolutif degisiklikler: AMI’da en erken gozlenen EKG bulgusu T dalgasinda
sivrilesme ve QT siiresinde uzamadir. Ardindan infarktiis bolgesini géren derivasyonlarda ST
segment elevasyonlu meydana gelir. Miyokard nekrozunun dolayisiyla MI’1n tani verisi olan

patolojik Q dalgas1 genelde eski MI'nun temsilcisi gibi diisliniilse de ilk saat i¢inde cekilen
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EKG'de bile bulunabilir. Zamanla QRS amplitiidii azalarak sadece QS dalgas1 kalmasi
miimkiindiir. ST segmenti normale dondiik¢e T dalgas1 simetrik olarak negatif hal alir ve bu
sekilde aylarca kalabilir. Bu sekildeki MI’m evolutif degisiklikleri tiim vakalarin %50-65'inde
gozlenir. MI’lar1 patolojik Q dalgasinm mevcudiyetine gore Q'lu ve Q'suz MI olmak iizere
ikiye ayrilir. Onceleri Q dalgali MI transmural, Q'suz MI ise nontransmural (subendokardial)
olarak anildiysa da zaman i¢inde bu yaklasimin dogru olmadigi Q'suz MI’larin da transmural
seyredebilecegi gosterilmistir. Akut Q'suz MI'lar Q dalgali MI’larda oldugu gibi baslangicta
ST segment elevasyonlu ile kendini gosterebilmekle birlikte cogu zaman iskemik agriya eslik
eden, uzun siireli (>24-48 saat) ST segment ¢okmesi veya T negatifligi ile seyredebilirler
(30),

Sag ventrikiil MI: Ozellikle inferior ve inferoposterior MI'lara eslik eden sag
ventrikiil MI'in tanis1 gdgiis kafesinin sag tarafina (soldakine simetrik sekilde) yerlestirilen
elektrotlarla ¢ekilen EKG'de oldukga sensitif ve spesifik olan V3R-V4R'da ST segment
yiiksekliginin tespitiyle miimkiindiir. V3R-V4R de QS 6rnegi veya QR 6rnegi bulunmasi da
sag ventrikiil MI diistindiiriirse de prediktif degeri daha diistiktiir (31).

Atrial MI: Kaviteden beslenme yetenegi olan ve ince duvarlar1 nedeniyle O2 sarfiyati
diisiik olan atriyumlarin infarkt1 nadir goriiliir. PR segmentinde elevasyon veya depresyon, P
dalgas1 kontiiriinde degisiklik ve atrial aritmilerin ortaya ¢ikmasi atrial MI'm baslica EKG
bulgularidir.

Akut Miyokard Infarktiisiiniin lokalizasyonuna gére EKG bulgulari;

Infarktiis Lokalizasyonu Primer EKG Degisikligi Olusan Derivasyonlar
Anterior V3-V4
Septal V1-V2
Anteroseptal V1-V4
Lateral DI-aVL+V6
Yiiksek Lateral DI-aVL
Anterolateral DI-aVL+V3-V6
Yaygin Anterior DI-aVL+V1-V6
Inferior II-1II-aVF
Inferolateral [I-I-aVF+V5-V6+I-aVL
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Inferoseptal II-11I-aVF+V1-V3
Anteroinferior(Apikal) [I-1II-aVF+V1-V4’ten bir veya birkac1
Posterior Primer degisiklik gozlenmez V1-V2’deki yiiksek R dalgalar ile tan1 konur.

Laboratuar

Klinik presantasyonunda tipik gogiis agrist ve EKG degisiklikleri her zaman
gozlenmez ve siklikla tani konabilmesi i¢in kalp kasi nekrozunun gostergesi olan bazi
belirteclerinin serumda Olgiilmesi ihtiyact dogar. Miyokard hiicrelerinin geri doniisiimsiiz
hasar1 ile birlikte dolagima bir takim makromolekiiller salinir. Bunlarin kanda saptanmasi
AMI i¢in diagnostik 6nem tasir. Ancak ¢ogunun kalp dis1 dokularda da bulunabileceginden ve
bu dokularmm hasarinda da yiikselebileceginden diagnostik 6nemi sinirhidir. Kreatin kinaz
(CK), ozellikle bunun MB izoenzimi, aspartat aminotranseferaz (AST) ve laktik
dehidrogenazin (LDH) serum aktivitesinin tayini, AMI’nun laboratuar tanisinda standart hale

gelmistir.

Aspartat aminotransferaz: Aspartat aminotransferaz (AST), AKS’un tanisinda ilk
kullanilan biyokimyasal parametredir ve 1954 yilinda tanimlanmistir (32). AST, aspartik
asidin amino grubunun alfa ketoglutarik aside transferini saglayan sitoplazmik bir enzimdir.
Bu enzim karacigerden sonra en fazla, miyokard hiicresinde bulunur (33). Dolayisi ile bu
dokularin hasarinda bu enzimin serum diizeyleri erkenden yiikselir. AST diizeyindeki artis
viicuttaki hiicre hasarmnin diizeyi ile orantilidir ve bu nedenle, hasarm ilerlemesi veya iyilesme
siirecinin takibinde 6nemli bir serum izleme belirtecidir. MI’1 takiben 6-8 saat i¢inde serum
AST diizeylerinde belirgin artis olur ve 48-60 saat i¢inde en yiiksek diizeylerine ulasir.

Laktik dehidrogenaz: Laktat dehidrogenaz (LDH) ise, laktik asidi piruvik aside
ceviren sitoplazmik bir enzimdir. Hiicre i¢i LDH diizeyleri serumdakinden 500 kat daha fazla
oldugu i¢in, serumdaki en ufak bir artig hiicre hasarmin bir gdstergesidir (34). LDH'in dort
alt grubu ve 5 izotipi vardir. LDH viicuttaki hemen hemen her dokuda bulunsa da, LDH1
miyokard dokusuna 6zgiidiir. LDHI1, total LDH aktivitesine paralel bir seyir gosterir ve gogiis
agrisini takiben 8-12 saat ig¢inde yiikselmeye baslayarak 24- 72 saatte zirveye ulasir (35-37).
Hemoliz LDHI aktivitesini artirdigindan, kan 6rnegi alirken dikkatli olunmalidir. AMI’da
LDH1/LDH2 oram artmaktadir ve bu oranin 1’den biiyiik olmasi MI’nun kesin tanisi i¢in
yeterli kabul edilmektedir, hatta bu oranin 0,76 bile olmas1 hali AMI tanis1 i¢in %90°dan fazla
sensitif ve spesifik olarak kabul edilmektedir. LDH tayini gecikmis MI tanisinda

kullaniliyorsa da kalbe spesifik Tn’lerin bulunmasiyla birlikte 6nemini yitirmistir.
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Kreatin kinaz: Serum CK aktivitesi, AMI’nun baslamasindan 4-8 saat sonra yiikselir;
24 saatte zirveye varir ve agrinin baslamasindan 3-4 giin sonra normale doner. Normalde
kadinlarda CK degeri erkeklerdeki degerlerin 2/3'i kadardir. Serum CK elevasyonlu AMI’nun
en sensitif enzimatik saptayicis1 olmakla beraber %15 yalanci pozitif sonuglar goriilebilir.
Yalanc1 pozitif artiglar kan hastaligi, alkol intoksikasyonu, DM, intramiiskiiler enjeksiyonlar,
iskelet kas1 travmasi, agir egzersiz, pulmoner embolizm ve konviilziyonlarda olmaktadir.
Bununla beraber kalp yetersizligi ve karaciger hastaliginda CK aktivitesi normal olabilir.
Elektroforez ile CK'nin 3 izoenzimi (MM, BB ve MB) ayrrdedilmistir. Beyin ve bobrek
ekstreleri predominant olarak BB izoenzimini, iskelet kas1 baslica MM izoenzimim ve kalp
kas1 da hem MM ve hem de MB izoenzimlerini icerir. CK'nin MB izoenzimleri mindr
miktarlarda dil, diyafragma, uterus ve prostatta bulunur. Kuvvetli egsersiz hem total CK ve
hem de CK-MB de artisa sebep olabilir. Kalp dis1 diger dokularda az miktarlarda CK-MB
izoenzimi bulunmasma ragmen, CK-MB artis1 pratikte AMI sonucu olarak kabul edilir (az
miktarlarda enzim igeren, yukarida belirtilen organlara travma veya cerrahi girisim
yapilmamissa). Bu nedenle, serum CK-MB izoenziminin 6l¢iilmesi, miyokard nekrozu i¢in en
yararl test olarak goriilmektedir. CK-MB/CK oranimnin >%5 olmasmin kalp kaynakli CK 19
yiiksekligini iskelet kaynakli yiikselmeden ayirdetmede faydali olacagi kabul edilmekle
birlikte bu her zaman gegerli degildir. Koroner tikanikliga sekonder AMI’ya ilaveten, kalp
kasinin diger nedenlerle hasarlanmalarinda da serum CK-MB aktivitesi artmis olabilir. AMI’I1
hastalarin yaklasik %15'inde, total CK normal olmasina ragmen, CK-MB artmis olabilir (38).

Troponin I-T: Son zamanlarda kullanilmaya baslayan kalbe 6zgii TnT nin serum
diizeylerinin Ol¢iilmesiyle kiigiik miyokard nekrozlarinin tanis1 bile yiiksek sensitivite ve
spesifite ile yapilmaya baslanmistir (39). TnT’nin sensitivite ve spesivitesinin yiiksek
olmasinin nedeni kalbe 6zgili olanina bakilmasinin yanisira, tan1 penceresinin olduk¢a genis
olmasiyla ilgilidir. Kalbe 6zgii TnT, AMI’nu takiben 3,5-10 saat i¢inde kanda olciilebilir
seviyeye ulagsmakta, 2-5 giinlerde plato ¢cizmekte ve 7-20 giin arasinda serumda yiiksek olarak
saptanabilmektedir (38). Kalsiyum aracili kontraktiliteyi regiile eden Tn’nin; TnT C, TnT I ve
TnT T olarak 3 subiinitesi vardir. Gerek TnT gerekse Tn I hem kalp hem de iskelet kasinda
bulunursa da kalpte bulunanla iskelet kasinda bulunanm farkli genler tarafindan kodlanmasa,
bu TnT tiplerine kars1 farkli antikorlarin olusturulabilmesi imkanini ortaya koymustur. Bu da
kalbe spesifik (¢) TnT ve kalbe cTn I'nin plazmadan 6l¢iilebilmesini miimkiin kilmastir.

Normal plazma degerlerinin diisiik olmasi ¢ok kiigilk miyokard hasarinin dahi
taninmasina olanak saglar. Her iki Tn’de agridan 3 saat sonra plazmada ylikselmeye baglar ve

cTn I 24 saatte, cTn T ise 12-48 saat arasinda zirve degere ulasir. cTn I 7-10 giin, ¢cTn T ise
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10-14 giin sonra normale doner ki bu aralik MI’larin ge¢ donemde taninmasina olanak tanir.
Gogiis agris1 olan bazi vakalarda CK-MB normal degerlerde kalirken kalbe spesifik Tn’lerin
elevasyonlu kimilerine gore mikroinfarkt kimilerine gore ise reversibl iskeminin gdstergesi
olarak degerlendiriliyorsa da, bu hastalarda Tn’nin yiiksekliginin kotii prognoz gostergesi
oldugu genel kabul gérmektedir (40).

Miyoglobin: Hasarli miyokard hiicrelerinden dolasima miyoglobin salinir ve MI’'nun
baslamasindan birka¢ saat sonra kanda gosterilebilir. AMI’l1 hastalarda miyoglobinemi siktir.
Miyoglobineminin kanda zirveye varmasi CK'dan dnce olup 3-20 saatte (ortalama 11.4) olur.
Ancak serumda miyoglobinin erken goriilme zamani, zirve degeri ve miyoglobinin salinma
stiresi, serum CK ve infarktiisiin derecesi ile 1yi bir iligki gostermez. AMI’da miyoglobinin
seri Olctimlerinin klinik degeri siirlidir, ¢linkii bunun elevasyonlu kisa siirelidir ve spesifitesi
diisiiktiir. Bunun nedeni miyoglobinin iskelet kasinin bir elemani olmasi ve iskelet kasmnin
hasarindan sonra kanda bulunabilmesidir. Miyokard hasarini takiben serumda yiikselen bu
proteinin en biiyiik sakincasi 24 saat gibi kisa bir siire i¢cinde normal degerine doniiyor
olmasidir. Reperfiizyon sonrast hizla elevasyonlu basarili reperfiizyonun taninmasinda
faydaliysa da diyagnostik anlamdaki degeri diisiiktiir. EKG degisikligi olmaksizin yiiksek
Olciilmesi AMI tanist icin yeterli degildir ve bagka belirteclerle desteklenmesi gereklidir
(31,40).

Hematolojik bulgular: AMI’da 16kosit sayisi siklikla artar. Bu artis ya doku
nekrozuna cevaptir ya da adrenal glukokortikoidlerin artmasima baglidir. Lokositoz genellikle
g0giis agns1 bagladiktan sonra 2 saat iginde meydana gelir, 2-4 giinde zirveye varwr ve |
haftada normale doner. Lokosit sayisi genellikle 12.000- 15.000/mm3 dir. Genelde
polimorfoniikleer hiicrelerde artis s6z konusudur. ESR genellikle infarktiisten sonra 1. ve 2.
giinlerde normaldir (ates ve 16kositoz olsa bile), sonra yiikselmeye baslar ve 4. ya da 5. giinde
zirveye varir ve birka¢ hafta yiiksek kalir. ESR elevasyonlu plazma alfa-2 globiilin ve
fibrinojen artisina sekonderdir. Fakat MI’nun biytkligii yada prognozla ilgili degildir.
Hematokrit, MI’dan sonraki ilk birka¢ giin i¢inde, hemokonsantrasyon sonucu siklikla artar
(41).

Goriintiilleme yontemleri: Bolgesel duvar hareketlerinin ve genel ventrikiil
performansmin degerlendirilmesinde invazif olmayan yontemler olarak 2-D ve renkli akim
doppler ekokardiyografi, radyoniiklid ventrikiilografi, ultrafast (cine) bilgisayarl tomografi
ve manyetik rezonans goriintiilleme sayilabilir. Bunlardan ilk ikisi siklikla kullanilmaktadir.

Ekokardiografi cihazlannin tasinabilir olmast AMI tanisinda hasta bas1 kullanilabilmelerine
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olanak saglamaktadir. Ozellikle eski MI olmayan hastalarda anormal duvar hareketlerinin
AMI’'nu gostermedeki sensitivite ve spesifitesi %90'1 gegmektedir. Segmental fonksiyonlarin
ve global ventrikiil fonksiyonunun tayini 6zellikle genis infarktiislerde prognoz tayininde,
cerrahi olarak diizeltilebilir komplikasyonlarin tayininde, trombiis, efiizyon, birlikte olabilen
valviiler lezyonlarin saptanmasinda goriintiilleme yontemleri Onemli rollere sahiptirler.
Perflizyon azlig1 gozlenen miyokard boliimlerinde, hasarin reversibil olup olmadiginin

ayirmminda positron emisyon tomografinin yarari biiyiiktiir (42,43).

Miyokard Infarktiis Tanisi

Amerikan Kardiyoloji Birligi, Avrupa Kardiyoloji Toplulugu ve Diinya Saglik Orgiitii
tarafindan yayinlanan ve giinlimiizde tiim diinyada kabul edilen akut, gelismekte olan veya
yakin zamanda meydana gelen miyokard infarktiisii kriterleri:

1. Miyokard nekrozu biyokimyasal belirte¢lerinin 99. persantil {ist
referans limitinin en az bir deger Ustiine tipik yiikselisi ve/veya inisine ilave olarak
asagidakilerden en az 1 tanesinin olmast:

e Iskemik semptomlar

e EKG'de patolojik Q dalgasi olusumu

e Iskemiye isaret eden EKG degisikligi (ST segment elevasyonlu ya
da ¢okmesi)

e Yeni gelisen Miyokard canliligimin kaybmimn veya bolgesel duvar
hareket kusurunun goriintiisel kanitlarinin varligi

2. Akut miyokard infarktiisiiniin patolojik bulgularinin varligi
Miyokard infarktiisii tanisi1 i¢in kriter 1 veya kriter 2’den herhangi birisinin varligi

yeterlidir (44).

ST Segment Elevasyonlu Miyokard Infarktiis Tedavisi
STEMI’in optimal tedavi acil olarak iskemik semptomlarin giderilmesi ve
gelisebilecek onemli komplikasyonlarin onlenmesidir. STEMI tanisindan stliphelenilen
hastalar hastane i¢inde yakin takibe alinmalidir. Tan1 kesinlesince antiiskemik, antitrombosit,
antitrombin, fibrinolitik ajanlar, koroner anjiyoplasti ve cerrahi yOntemler zaman

kaybedilmeden uygulanmalidir. MI’a neden olan intrakoroner trombotik okliizyonun bilinen
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en 1y1 tedavisi hizli bir sekilde koroner akimin tamamen saglanmasi ve bunun korunmasidir.
Bu nedenle STEMI’ de tedavide esas amag reperflizyonun saglanmasi olmalidir.

Reperfiizyon Tedavisi

MI sonrasi kritik olan ilk birka¢ saatte uygulanan reperfiizyon tedavisi, iskemik
tehlike altindaki miyokardiyumun oksijen ihtiyacini temin etmekte izlenen en 1yi yoldur.
Fibrinolitik tedavi ile reperflizyonun basarist ve kurtarilan miyokardiyal dokunun biiytikligi
tedaviye baslama zamani ile yakindan iligkilidir (45). Perkutan girisim ile yapilan reperflizyon
tedavisinde ise basar1 oran1 zamana daha az bagimlidir (46). Semptomun baglamasi ile primer
perkutan koroner anjiyoplastinin uygulanmasi arasindaki gegen zamanin uzamasi mortalite
artisinda 6nemli bir risk faktortidiir (47). Semptom sonrasi perkutan girisim i¢in gecikilen her
yarim saatte bir yillik mortalitede %8 oraninda rolatif olarak artmaktadir (48).

Fibrinolitik Tedavi

Yapilan bir¢ok calismada trombolitik tedavinin basaris1 gosterilmistir. Ancak
trombolitik tedavi uygulanan hastalarda damar agikligmnin idamesi ancak %50-60 hastada
miimkiin olabilmektedir. Ek olarak, %10-20 hastada reokliizyon, %1-2 hastada ise hemorajik
inme gelismektedir. Agr1 baslangicindan sonraki ilk 3 saat trombolitik tedavinin en etkili
oldugu dénemdir. Ik 3 saatten sonraki donemde hem etkinligi azalmakta hem de
komplikasyon orani artmaktadir (49-51).

Diinya c¢apinda ilk kullanilan trombolitik ajan fibrin non spesifik olan streptokinazdir.
Dolasimdaki plazminojeni aktive ederek sistemik litik etki gosterir. Allerjik reaksiyonlar ve
Bezold-Jarish reaksiyonu siktir. 90. dakikada damar agiklik oran1 %50°dir (52,53).

Alteplaz (t-PA), reteplaz (r-PA) ve tenekteplaz (TNK-Tpa) fibrin spesifik ajanlardir.
Sistemik litik duruma neden olmamakla birlikte reteplaz fibrinojenin tiikenmesine neden olur.
Allerjik reaksiyon yapmazlar. 90. dakikada damar agiklik oranlari %80°dir. Streptokinaza
gore mortalite oranlar1 daha distiktiir. Ancak intrakraniyal kanamada hafif bir artisla neden
olurlar (53).

Yardime1 Antitrombosit Tedavi

Fibrinolitik tedavi epikardiyal damar acikliginin saglanmasi miyokardiyal diizeyde
perflizyonun saglanmasini garanti etmemektedir. Distal mikroemboliler, trombositten zengin
trombiis ve fibrinoliz sonucu artmis trombin olusumu son derece onemli sorunlardir. Bu
engelleri agsmak i¢in fibrinolitik tedaviye ek olarak yardimci yogun antitrombosit tedavi
uygulanmaktadir. ISIS 2 calismasinda streptokinaz ile birlikte erken aspirin tedavisinin, inkar
edilemez bir fayda sagladigi gosterilmistir (54). GUSTO 5 ve ASSENT 3 calismalarinin

sonucunda yar1 doz fibrinolitik ve glikoprotein IIb/Illa inhibitorlerinin kombine kullanim ile
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mortalitede anlamli fark bulunamamis ve major kanamalarda artis gozlenmistir (55,56).
Sonug olarak bu tedavi yontemi kanama agisindan ytiksek riskli hastalarda 6nerilmemektedir.

Glikoprotein IIb/IIla inhibitorleri ile trombosit agregasyonunun antagonizmi riiptiire
olmus plak bolgesinde ve akut olarak implante edilen stent iizerinde trombosit
agregasyonunu, distal mikroembolizasyonu ve dolayisiyla no-reflowu 6nlemektedirler. Primer
perkutan girisim ve glikoprotein IIb/Il1a inhibitérlerinin kullanimi konusunda agirlikli olarak
abciximab ile yapilmis ¢alismalarda ve bunlarin metaanalizinde 30 giinliik takipte reinfarkt ve
uzun dénem ( 6-12 ay) mortalitede azalma saptanmustir (57-59). ADMIRAL ¢alismasinda ise
kateter laboratuarina gelisten dnce abciximab verilmesinin daha ge¢ tedaviye gore mortalite
ve reinfarkt agisindan istiinliigii gosterilmistir (60). Standart intravendz tedaviye gore
intrakoroner bolus verilmesinde de {imit verici sonuglar alinsa da heniiz bu konuda yeterli veri
yoktur. Tirofiban ve eptifibatide ajanlarmin primer tedavide verilmesini destekleyen
randomize klinik calimsalar eksiktir.

Primer perkutan koroner girisim uygulamasinda ADP reseptér antagonistlerinin
onemli bir yeri vardir. Ozellikle klopidogrel, tiklopidine gore daha az yan etki profiline sahip
oldugundan tercih nedenidir. COMMIT-CCS VE CLARITY-TIMI 28 caligmalarinda ADP
reseptor antagonisti olan klopidogrelin, AMI hastalarinin tedavisinde reperflizyon tedavisi
alsin ya da almasin etkinligi ortaya konmustur (61-65). Son yapilan ¢aligmalarda 600 mg
ylikleme dozunu takiben giinde 75 mg idame dozu Onerilmektedir. Reinfarktiis ve stent
trombozu riskini dolayistyla mortaliteyi azaltmaktadir. Ozellikle PCI-CURE calismasindan
cikan veriler temel alinarak primer perkutan girisim uygulanan hastalarda artan faydalari
nedeniyle 1 yil kullanilmas1 6nerilmektedir (66).

Primer Perkutan Koroner Anjiyoplasti

Koroner anjiyoplasti ile yapilan mekanik reperfiizyonda infarkt iligkili arter aciklig1
acisindan basar1 orani fibrinolitik tedaviye oranla oldukga yiiksektir. Ayrica fibrinolitik
tedavinin en ciddi komplikasyonu olan intrakraniyal kanama mekanik reperflizyonda nadiren
goriilmektedir. Bu tedavi yOnteminde karsilasilan en Onemli sorun tedavi siiresindeki
gecikmedir. Hastanin uygun merkeze taginmasi ve bu merkezde kapi-balon siiresinin uzamasi,
tedaviyi geciktirmektedir. PRAGUE-2 ¢aligmasinda semptomlarin baslangicini takiben ilk 3
saat icerisinde uygulandiginda primer PCI ile streptokinaz uygulanan hastalarin mortalite
oranlarmin benzer oldugu ancak 3 saatten sonra primer PCI ile mortalite oraninin daha diisiik
oldugu gosterilmistir (67).

Keeley ve arkadaslari tarafindan yayimlanan 23 ¢alismanin metaanalizinde primer PCI

uygulanan hastalarin 30 giinliik mortalite oranlarinin %30 daha diisiik oldugu saptanmastir.
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Ayrica girisimsel tedavi ile miyokardiyal reinfarkt, inme ve intrakraniyal kanama da belirgin
azalma gosterilmistir. Uzun donem takiplerde de bu istlinlilk gbzlenmis ancak 30 giinden
sonra azalarak devam etmistir (68,69). En 1yi sonuglar tecriibeli eller (yilda 75 vaka) ve kapi-
balon siiresi 90 dakikadan kisa olan vakalarda elde edilmistir (69).

Kurtarici Perkutan girisim

Kurtarici perkutan girisim, fibrinolitik tedavinin basarisiz oldugu durumlarda perkutan
girisimle koroner akimin saglanmasmi amacglar. Bu yontemle ilgili son yillarda yapilan
MERLIN ve REACT g¢alismalarinda mortalite acisindan onemli fark gosterilememis fakat
hedef damar revaskiilarizasyon ve 6 aylik olaysiz survi agisindan anlamli sonuclar elde
edilmistir (70,71). Giincel kilavuzlar sok, kalp yetersizligi, elektriksel instabilite ve devam
eden iskemi varliginda kurtarici perkutan girisimi dnermektedirler.

Balon veya Stent Uygulamasi

En biiyiik ¢calisma olan CADILLAC ta primer koroner stent veya primer koroner balon
arasinda mortalite iizerine belirgin istatiksel fark saptanmamistir. Bununla birlikte primer
koroner stent uygulanan hastalarda miyokardiyal reinfarktta ve hedef damar
revaskiilarizasyonunda belirgin azalma gozlenmistir (72). Takip siiresi 5 yil olan PAMI
calismasinda ise primer koroner stent lehine mortalite agisindan istatiksel olarak anlamli
olmayan fark saptanmustir (73). Ilag kaph stentlerin standart girisimsel pratikte genis yer
bulmasina ragmen primer perkutan girisim agisindan randomize klinik ¢alismalar1 heniiz tam

olarak yeterli degildir.

AKUT MiYOKARD INFARKTUSUNUN KOMPLIiKASYONLARI

AMI hastalarinda morbidite ve mortalite siklikla ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu ile
iligkili olmakla birlikte AMI’nin diger bazi1 komplikasyonlar1 da morbidite ve mortaliteye
neden olabilmektedir. Bu komplikasyonlar genellikle mekanik, elektriksel (ritim-iletim
bozukluklar1), embolik ve inflamatuar (perikardit gibi) komplikasyonlar olarak

siniflandirilmaktadir.

Mekanik Komplikasyonlar
AMI'in mekanik komplikasyonlari; ventrikiil serbest duvar riiptiirii, ventrikiiler septal
riiptiir, AMI Sonras1 Mitral Yetmezligi (papiller kas riiptiirii, iskemik MY), sag ventrikiil

infartiisii ve kardiyojenik soktur.
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Ventrikiil Serbest Duvar Riiptiirii:

Akut veya subakut VSDR, AMI'nin ciddi ve 6liimciil bir komplikasyonudur. Genel
insidans %0.8 ile %6.2 arasinda bildirilmistir (74). Riiptiirlerin ¢ogu infarktiisiin 6ncesi ilk
haftasinda gelisir. Trombolitik alanlarla kiyaslandiginda, perkutan koroner girisimle tedavi
edilen hastalarda daha az goriiliir. Fibrinolitik tedaviye ek olarak baska risk faktorleri de
tanimlanmistir. Bunlar; yas (>70), cinsiyet (kadin> erkek), ilk AMI, tek damar hastalig
(siklikla total okliizyon), sol ventrikiil hipertrofisi yoklugu, akut transmural AMI(duvarin
>%20) ve anterior lokalizasyondur (75). Akut VSDR’nin klasik bulgusu, ani gelisen
elektromekanik disosiyasyon veya asistolidir. Bazen hemodinamik kollaps veya 6liim dncesi
kisa siireli siddetli gogiis agrist olusabilir (76,77). VSDR, hastalarin yaklasik 1/3’tinde
subakut seyreder (78). Bu grupta hemodinamik kollaps dncesi kardiyak tamponada dair klinik
bulgular daha belirgindir. infarkt yayilimi diisiindiiren siddetli gdgiis agris1 olan hastalarda
veya ciddi aritmileri takip eden sok hastalarinda kardiyak riiptirden mutlaka
stiphelenilmelidir (79). Kalp yetersizligi olmadig1 bilinen hastalarda aniden elektromekanik
disosiyasyon gelisimi VSDR i¢in oldukg¢a prediktiftir. Ekokardiyografi, acil sartlarda kolayca
uygulanabilir ve giivenilir olmas1 nedeniyle kardiyak riiptiiriin teshisinde en 6nemli aragtir
(80,81). Ekokardiyografide perikardiyal eflizyonun olmamasi neredeyse VSDR’nu ekarte
ettirecek kadar yliksek negatif prediktif degere sahip oldugu diistiniilmekle birlikte; SHOCK
calismasinda VSDR’li 20 hastanin sadece 15’inde ekokardiyografi ile perikardiyal efiizyon
tespit edilmistir (82). Ote yandan, tek basma perikardiyal eflizyon mevcudiyetinin VSDR igin
pozitif prediktif degeri sinirhdir, ¢iinkii VSDR olmasa bile AMI sonras1 %28’e varan
oranlarda tespit edilebilir (81). Transozefageal ekokardiyografi, VSDR’nin teshisinde ve
yirtik yerinin tespitinde yararhdir.

Sagkalim, esasen miyokard riiptiiriin hizli taninmasi ve hemen tedavinin baslanmasina
baghdir. Cerrahi tedavi olmaksizin uzun siireli yasayanlar bildirilmis olmakla birlikte bu
durum istisnadir ve VSDR tespit edilir edilmez cerrahi mudahale diisiiniilmelidir (83,84).
Medikal tedavi cerrahiye koprii olarak kullanilir. Bazen hemodinamik stabilite hizli intavendz
swv1 ve inotropik ajanlarla saglanabilir. Stabilizasyon saglandiktan sonra yatak istirahati ve
beta bloker tedavi tavsiye edilmektedir. Cerrahi tamir beklerken heparin ve antiplatelet ajanlar
verilmemelidir. Perikardiyosentez kardiyak tamponad tehdidini azaltir, fakat gecici bir tedbir
olarak goriilmelidir (85). Ciinkii genellikle hem tekrar hizli bir kanama meydana gelir hem de
drenaj tiipiiniin piht1 ile tikanmasi sonucu daha fazla drenaj yapilamayabilir. Hizla gelisen
hipovolemiyi diizeltmek i¢in dondr kani transflizyonunun beklenmesinin zaman kaybina yol

acabilecegi diisiiniilen olgularda perikardiyosentez yoluyla elde edilen kan hastaya intravendz
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olarak geri verilebilir. Ard yiikii azaltmak ve miyokardiyal perflizyonu artrmak amaciyla

TABP kullanilabilir.

Ventrikiiler Septal Riiptiir:

Akut miyokard infarktiisiinde reperflizyon tedavisi 6ncesi %1-3 olan VSR insidansi
reperflizyon tedavisi sonrasi azalmistir (86). Ventrikiiler septal riiptiirii anterior AMI’de diger
lokalizasyondaki infarktiislere gore daha sik goriiliir. Reperfiizyon olmayanlarda septal riiptiir
genellikle infarktiis sonrasi ilk hafta iginde ortaya cikar. Septal riiptiir, infarktiis sonras1 ilk
giin ve 3-5. giinler arasinda daha yiiksek insidans ile bimodal dagilim gosterir. Risk faktorleri;
ileri yas, bayan cinsiyet, sigara igme, hipertansiyon, genis AMI ve sag ventrikiil infarktiisiidiir.
Anterior AMI'li hastalarda riiptiir genellikle apikal yerlesimli ve basit iken, inferior AMI’li
hastalarda bazal inferoposterior yerlesimlidir ve siklikla komplekstir (87-89). Ventrikiiler
septal riiptiirii soldan saga santa sebep olarak sag ventrikiil volum ytikiinii ve pulmoner kan
akimin1 artirir.  Santin  derecesi, riiptiiriin  boyutuna, pulmoner ve sistemik rezistansin
seviyesine ve her iki ventrikiilun fonksiyonuna baghdir. Septal riiptiiriin semptomlar1 gogiis
agris1 ve nefes darligidir. Ayrica diisiik kardiyak debi ve soka ait semptomlar da eslik edebilir.
Akut septal riiptlir sol sternal kenar boyunca duyulan ve hastalarin yarisinda palpabl
parasternal trillin eslik ettigi sert ve yliksek sesli holosistolik iifiirlime sebep olur. Pulmoner
hipertansiyon sebebi ile ikinci kalp sesinin pulmoner komponenti belirgindir. Biventrikiiler
yetmezlik genellikle saatler veya gilinler icinde ortaya c¢ikar. Doppler ekokardiyografi,
riiptliriin yeri ve boyutunu, her iki ventrikiilun fonksiyonlarini, tahmini sag ventrikiil sistolik
basmcini, ve sant oranini tespit etmede kullanilabilir. Doppler ekokardiyografinin duyarlik ve
ozgiilliigiiniin %100’e varan oranlarda oldugu bildirilmistir. Imaj kalitesinin yetersiz oldugu
hastalarda TEE daha duyarhdir. Pulmoner arter kateterizasyonu da teshiste yardimci olabilir.
Baz1 vakalarda defekt perkiitan yolla kapatilabilmektedir, ancak bu yaklasimin rutin olarak
tavsiye edilebilmesi i¢cin daha fazla deneyime gereksinim vardir. Teshis edildikten sonra
septal riiptiiriin tedavisi klinik durumuna bakilmaksizin acil cerrahidir (90). Daha 6ncesinde
belirti vermeden septal riiptiiriin boyutu artabilir. Bu sebeple klinik olarak stabil olsalar bile,
hastalarin ¢ogu hizli bir sekilde kotiileserek 6ldiigli icin, medikal tedavi sadece cerrahi
tedaviye koprii olarak kullanilmalidir (91). Medikal tedavi; IABP’s1 ile mekanik destek,
diiiretik ve inotropik ajanlar ve oksijenizasyondan olusur. Nitroprussid soldan saga santi

azaltabilir ve kardiyak debiyi artirabilir, fakat hipotansiyona yol acabilecegi unutulmamalidir.

AMI Sonrasi1 Mitral Yetmezligi:
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AMI sonrast mitral yetmezligi (MY), romatizmal veya mitral kapak prolapsusu gibi
yapisal kapak hastaligina bagli sebeplerle olusan ve tesadiifen koroner arter hastaligi ile
birlikte tespit edilen MY’den aywt edilmelidir. AMI sonrast MY, yapisal kapak hastaligi
sebebi ile degil, papiller kas riiptiirii veya sol ventrikiil remodelingine sekonder fonksiyonel

anormallik (iskemik veya fonksiyonel MY) sebebi ile olusur.

1. Papiller Kas Riiptiirii:

Papiller kasin parsiyel veya total riiptiirii transmural AMI’nin nadir fakat fatal
komplikasyonudur. Inferior AMI sebebiyle olusan posteromediyal papiller kas riiptiirii,
anterolateral AMI sebebiyle olusan anterolateral kas riiptiiriinden daha siktir. Bir papiller
kasin tamamen kopmasi1 hayat ile bagdasmaz. Papiller kasim bir kismmin riiptiirii (genellikle
papiller kasin bir ucunun veya bir basinin) daha siktir ve siddetli MY’ye sebep olmakla
birlikte hayatla bagdasmayacak kadar fatal seyirli degildir. Genellikle bliyiik infarktiisle
birlikte goriilen VSR’den farkli olarak papiller kas riiptiirii gelisenlerde hem infarktiis alani
daha kiiciiktiir hem de genellikle koroner arter hastaligi daha az yaygindir (92). Papiller kas
riptlirii genellikle infarktiisun 3-5.glinlerinde ortaya c¢ikar. Ventrikiiler septal riiptiirdekine
benzer sekilde yeni bir holosistolik iiftirim duyulur; fakat papiller kas riiptiirii palpabl trill
daha nadirdir. Erken teshis i¢in en 6nemli ara¢ ekokardiyografidir. Bulgularin siipheli oldugu
durumlarda teshisi kesinlestirmek i¢cin TEE kullanilmalidir. Miimkiin oldugu kadar erken
kapak tamiri ya da replasmani ile cerrahi tedavi uygulanmalidir. Hemodinamik olarak stabil
hastalara kapak operasyonu dncesinde KAG yapilarak KAH acisindan uygun tedaviye karar
verilmelidir. Cerrahi dncesindeki hemodinamik durum sagkalimin en onemli kriter oldugu
icin, operasyon Oncesi hemodinamik stabiliteyi arttirmak igin IABP’s1 ve gerekirse pozitif
inotropik ajanlar kullanilmalidir. Papiller kasm tamiri sonrasinda sol ventrikiil fonksiyonlar1
kapak replasmanma gore daha iyidir (93). Fakat hemodinamik olarak stabil olmayan

hastalarda kapak replasmani tercih edilir (94).

2. liskemik (Fonksiyonel) Mitral Yetmezligi:

Iskemik MY, iskemi ile iliskili ventrikiil yapisindaki ve fonksiyonundaki
degisikliklerin sebep oldugu MY’ye verilen addir ve genellikle infarktiis sonrasi goriiliir.
Halen siklikla ‘papiller kas disfonksiyonu’olarak adlandirilmakla birlikte, genellikle dogrudan
kas hasar1 ile ortaya ¢ikmaz ve hatta papiller kas iskemisine bagl olarak azalabilir. Iskemik

MY, genellikle bozulmus ventrikiil fonksiyonu cercevesinde normal yapraklarin anormal
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fonksiyonunu ifade etmektedir, tipik olarak dilate ventrikiillerde ya da kapak kapanmasini
engelleyen bolgesel hasar varliginda ortaya cikar. AMI’dan sonra izlenen hastalarin yaklasik
%20- 25’inde ve kalp yetersizligi bulunanlarin %50’sinde goriiliir (95). Akut siddetli iskemik-
MY’de siklikla ani baslayan nefes darligi ve/veya gogilis agrist mevcuttur ve hastalarin
cogunda bu semptomlar AMI’yi takip eder. Fakat bazi hastalarda (6zellikle DM) sessiz
olabilir. Hastalarin kiigciik bir kisminda ise kalp yetersizligi ve/veya diisiik kardiyak debi
semptomlar1 bulunabilir. Bazi hastalarda MY zamanla kaybolmakla birlikte bazi hastalarda
ise “kronik post-infarkt iskemik MY seklinde devam eder. Bazi hastalarda ise kronik iskemik
MY ’nin ortaya ¢ikmasi sol ventrikiilun remodeling siirecine baglh olarak AMI’den sonraki 6

haftaya kadar uzayabilir (96).

Sag Ventrikiil infarktiisii:

Tipik olarak akut transmural inferoposterior AMI ile birlikte goriiliir ve hemen daima
sag koroner arter sorumludur. Sol koroner sistemin dominant oldugu durumlarda sirkumfleks
koroner arter okluzyonuna bagl olarak da sag ventrikiil infarktiisii gelisebilir (97). Anterior
MI’'nde de sag ventrikiil apeksi infarkte olabilir, fakat genellikle sag ventrikiil serbest duvar
tutulumu kii¢iik ve klinik olarak 6nemsizdir (98).

Kardiyojenik Sok:

Kardiyojenik sok,sistolik kan basmncinin 90mmHg diizeyinin altinda, santral dolum
basincinin da (kama basinci) 20 mmHg diizeyinin iizerinde olmasiyla ya da kardiyak indeksin
1.8 It/dk/m2 diizeyinin altmma inmesiyle ayirt edilen, canli miyokard dokusunun c¢ok
azalmasmma bagli bir klinik hipoperfizyon durumudur. Sistolik kan basincmi 90mmHg
diizeyinin iizerinde, kardiyak indeksin de 1.8 1t/dk/m2 diizeyinin lizerinde tutabilmek i¢in i.v.
inotrop ilaglar ve/veya IABP uygulanmasi gereken hastalarda da sok olabilecegi
varsayilmaktadir (99). Kardiyojenik sokun en sik nedenleri; yaygin sol ventrikiiler infarktiisu
(%80), sag ventrikiil infarktiisu (%10) ve miyokard infarktiisunun mekanik komplikasyonlari
(%10)’dwr. Kardiyojenik sok insidansi tiim AMI hastalarmin yaklasik %8’idir ve konservatif
tedavi ile mortalite yaklasik %80°dir. Hipotansiyon yerlestikten sonra trombolitikler
genellikle etkisizdir (100). Acil PKG ya da cerrahi girisim yasam kurtarici olabilir. Bunlarin
ikisine de erisim olanag1 yoksa ya da bunlar yalnizca uzun bir gecikmeden sonra miimkiinse,
fibrinolitik tedavi uygulanmalidir. Mekanik girisimlere kadar yasami siirdiiriicii koprii
olusturmak amaciyla, IABP ile destekleyici tedavi tavsiye edilmektedir. Standart tedaviye
yanit vermeyen hastalarda, transplantasyona koprii niteliginde bir yaklasim olarak IABP dahil

olmak tizere sol ventrikiil destek cihazlar1 kullanilabilir, ancak deneyimler sinirlidir (99).
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Ritim Ve iletim Bozukluklar

Supraventrikiiler Aritmiler:

AMI sirasinda atriyal fibrilasyon (AF), atrial flatter ve diger supraventrikiiler
tagikardiler izlenebilir. STEMI olgularinin %10-20’sinde komplikasyon olarak gelisen AF
yash hastalarda ve agir sol ventrikiil hasar1 ve kalp yetersizligi bulunan kisilerde daha sik
gortiliir. STEMI ve AF bulunan hastalarda inme orani, AF bulunmayan hastalardan daha
yiiksektir (101). Olgularin ¢ogunda aritmi 1yi tolere edilir ve tedavi gerektirmez. Ancak bazi
olgularda yiiksek kalp hizi ile birlikte hipotansiyon gelismisse, direngli kalp yetersizligi ve
iskemik gogiis agrist varsa yeterli anestezi destegi ile kardiyoversiyon yapilmalidir. Diger
supraventrikiiler tasikardiler seyrek goriiliir ve genellikle kendiliginden gecer. Bunlar karotis
sinus stimiilasyonuna yanit verebilir. Kontrendikasyon yoksa, B-blokerler etkili olabilir.
Hemodinamik durum stabilse i.v. adenozin diisiiniilebilir. Tolere edilemeyen durumlarda

elektriksel kardiyoversiyon denebilir.

Ventrikiiler Aritmiler:

Ventrikiiler Prematiir Atim (VPA) akut miyokard infarktiisiinde VPA’lar goriilebilir.
Ventrikiiler prematiir atimlar1 tedavi etmek amaciyla antiaritmik ilag kullanimi1 mortalitede
artisa neden olabilmektedir (102,103). Bu nedenle, asemptomatik VPA’lar antiaritmik
ilaclarla tedavi edilmemelidir (90). Ventrikiiler Tasikardi (VT) ve Ventrikiiler Fibrilasyon
(VF) STEMI siiregen olmayan VT ve akselere idioventrikiiler ritim artmig VF riski ile iliskili
degildir. Bu nedenle bu aritmiler profilaktik antiaritmik tedavi gerektirmez. Siiregen VT,
hemodinamik bozukluga yol acan VT ve VF’de acil tedavi gerekir.

Hemodinamik agidan stabil olmayan VT’ de elektriksel kardiyoversiyon, VF’de defibrilasyon
uygulanmalidir. Bazen amiodaron, lidokain ya da sotalol gibi ¢esitli antiaritmik tedaviler
gerekebilir. Kardiyoversiyona yanit vermiyorsa ya da antiaritmik ilaglara ragmen sik sik
yineleme varsa gecici pacing ile sonlandirilmasi denenebilir. Polimorfik VT’ nin tedavisinde
baslangicta QT normalse i.v. sotalol ya da diger bir b-bloker, amiodaron ya da lidokain
uygulanabilir. Baglangicta QT uzamasi varsa elektrolit anormallikleri diizeltilmeli ve normal
degerlerde olsa bile magnezyum verilmesi diisiiniilmelidir. Overdrive pacing, izoproterenol
yada lidokain de uygulanabilir. Koroner anjiyografik degerlendirme sonrasinda uygun olan

hastalarda perkiitan veya cerrahi revaskiilarizasyon ile iskeminin sonlandirilmasi tedavinin en
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onemli ayagidir (99).

AV Blok:

STEMI olgularinin yaklasik %7’sinde AV tam blok, %5.3’linde ise dal blogu
gelismektedir. AV tam blok gelisen hastalarda mortalite daha yiiksektir. Mortalitedeki artis
kalp blogunun kendisiyle degil, bloga neden olacak kadar yaygin miyokard hasariyla
iliskilidir. Birinci derece AV blok tedavi gerektirmez. Inferior duvar infarktiisiiyle baglantili
AV tam blok genellikle gecicidir ve 40 atim/dk’nin {izerinde dar QRS’li kagis ritmi olan bu
tipte mortalite diistiktiir. Anterior AMI ile iliskili AV tam blok’un ise AV nodun altinda olma
olasiligi daha fazladir ve genis QRS’li kacis ritmi goriiliir. Yeni gelismis sol dal blogu
genellikle yaygin anterior AMI’de goriiliir. AV tam blok ve dnemli sistolik disfonksiyon
gelisme olasilig1 yiiksek olan bu hastalarda gegici pacemaker gerekli olabilir (99).

Embolik Komplikasyonlar:

Sistemik embolilerin ¢ogu AMI sonras1 ilk 10 giin i¢inde olusur. Ozellikle yaygin
anterior AMI olan hastalarda endokardiyal mural trombiis olusumu siktir (yaklasik %50) ve
bunlarn %10 kadar1 emboliye neden olabilir. Antikoagiilan tedavi trombiis olusumu ve

emboli riskini azaltir (100).

Perikardiyal Efiizyon Ve Perikardit:

Erken perikardit ve perikardiyal eflizyon AMI olan hastalarin yaklasik %10’unda
olusur. Genellikle transmural bir infarktiis bolgesi tizerindeki lokalize perikardiyal
inflamasyon sonucu olusur. Perikardit iskemik tipte olmayan gdgiis agrisi ve perikardiyal
siirtlinme sesi ile ayirt edilebilir. Anterior transmural infarktiislerde ve kalp yetersizligi olan
hastalarda daha siktir. Tedavide her 4- 6 saatte bir 650 mg aspirin kullanilir. Nonsteroid
antiinflamatuvar ilaclar infarktiis bolgesinde skar olusumunu gec¢iktirmeleri ve miyokard

rliptiirii riskini arttirmalart nedeniyle kontrendikedir (100).
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MATERYAL VE METOD

Calismamiza Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim dalma 2004-
2007 yillar1 arasinda STEMI tanisiyla bagvuran ve primer anjiyoplasti uygulanan 340 erkek,
60 kadin olmak tizere toplam 400 hasta alindi. Hasta dosyalar1 retrospektif olarak incelendi.
Bu hastalarin primer anjiyoplastiyi takip eden 6 ay igerisinde Olim ve gelisen
komplikasyonlar kaydedilerek hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri ile arasindaki iliski
degerlendirildi. Degerlendirme yapilirken kateter laboratuar1 kayitlari, hasta dosya ve ¢ikis

kayitlar1 kullanildi. Caligma protokolii tip fakiiltesi etik kurulu tarafindan onaylanda.

STEMI tanis1 i¢in; ardisik en az iki derivasyonda ST segment elevasyonu (gogiis
derivasyonlarinda >2mm, ekstremite derivasyonlarinda >1mm) veya yeni gelisen sol dal
blogu, 30 dakikadan uzun siiren iskemik tipte gogiis agris1 olmasi, serum troponin
diizeylerinde ylikselme olmas1 Olciitlerini kullandik. Hastalarin demografik 6zellikleri,
koroner arter hastalig1 risk faktorlerinin varlig1 (yas, aile oykiisii, cinsiyet, sigara kullanimu,
hiperlipidemi, DM, HT) ve klinik 6zellikleri agisindan hemodinamik parametreleri, kardiyak
enzim ve troponin seviyeleri, miyokard infarktiisiiniin saati (<6 saat, >6 saat) ve infarktiis
lokalizasyonu, , revaskiilarize edilen damar, ejeksiyon fraksiyonu ve ¢ok damar hastaligi
olanlar belirlendi. Cok damar hastalig1 olarak sorumlu lezyon disindaki diger koroner
arterlerde en az %50 oraninda darlik olanlar alindi. Aym1 zamanda hastane ici
komplikasyonlar ve mortalite agisindan; klinik kalp yetersizligi varligi, mekanik ve mekanik
olmayan komplikasyonlar belirlendi. Hastane dis1 kompikasyonlar ve mortalite acisindan

primer anjiyoplasti sonrasi 6 ay i¢inde exitus olanlar retrospektif olarak degerlendirildi.

Calismaya alman tiim hastalara 300mg/giin asetilsalisilik asit (1 ay sonra 100mg/giin),
PCI sonrast 600 mg yiikleme dozu sonrasinda 75mg/giin klopidogrel, 30 mg IV bolus
sonrasinda 1mg/kg giinde iki kez subkutan enoksaparin verildi. Yine endikasyon dahilinde ve

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

Istatistiksel Degerlendirme;

Istatiksel degerlendirme, SPSS 16 paket bilgisayar programi (Statistical Package for
Social Science- SPSS, Inc., Chicago, Illinois, ABD) ile yapildi. Siirekli degiskenler ortalama
+ standart sapma olarak, kategorik degisenler yiizde olarak ifade edildi. Kategorik verilerin
analizinde ki-kare testi kullanildi. Tiim degerlendirmelerde p<0.05 olmas istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi
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BULGULAR

Caligmaya alinan 400 hastanin 340’1 (%385) erkek, 60°1 (%15) kadind1. Hastalarin yas
ortalamas1 58+11 yil idi. Yine hastalarm % 11,2 sinda DM, %27,5’inde HT, % 56,5’unda

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

Hastalarin kan sekeri dl¢timleri 55 ile 728 arasinda degismekte olup ortalama 152,69
+ 81,50°dir. Total kolesterol diizeyleri 95 ile 430 arasinda degismekte olup ortalama 207,20 +
44,14’dir. LDL diizeyleri 58 ile 451 arasinda degismekte olup ortalama 132,56 = 37,66, HDL
diizeyleri 13 ile 85 arasinda degismekte olup ortalama 41,30 &+ 9,18 ve trigliserid diizeyleri 31
ile 718 arasinda degismekte olup ortalama 166,72 + 108,24°dir, serum kreatinin degerleri 0,20
ile 3,00 arasinda degismekte olup ortalama 1,08 + 0,33 dir.

Miyokard infarktiisii lokalizasyonu incelendiginde %55,8°1 anterior MI; %44,2’si ise
diger lokalizasyonlu MI tespit edildi.

Calismamiza aliman 65 yas ve lizerindeki hasta grubunda hastane ici ve 6 aylk
takipteki mortalite, 65 yas altindaki hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulundu (swrasi ile p:0,008, p: 0,001). Calisma grubumuzda kadin cinsiyetin hastane
ici ve 6 aylik mortalitesi erkek cinsiyete gore anlamli derecede yliksek bulundu (sirasi ile
p:0,017, p:0,011). Calisma grubumuzda DM olan hastalarda hastane i¢i mortalite DM
olmayanlara gore yaklasik 3,6 kat daha yiiksek bulundu (p:0,011). Yine DM olan hastalarda 6
aylik mortalite orani istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p:0,02). HT olan
hastalarda, HT olmayanlara gore hastane i¢i ve 6 aylik mortalitede artig istatistiksel olarak
anlamli bulundu (siras1 ile p:0,01, p:0,013). Sigara igen hastalarda hastane i¢i mortalitede
istatistiksel olarak anlamli olmayan artig tespit edilirken, 6 aylik mortalitede istatistiksel
anlaml artig tespit edildi (swras1 ile p:0,053, p:0,012). KAH i¢in aile hikayesi olan ve
dislipidemisi olan hastalarda hastane i¢i ve 6 aylik takiplerinde mortalitede anlamli degisiklik

izlenmedi (Tablola-1b).
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Tablo 1a: Hastalarin demografik 6zellikleri ve risk faktorleri ile hastane i¢i mortalite karsilagtiriimasi

Hastane igi exitus
Yok var P degeri
Sayi % Sayi %

<65 256 96,2% 10 3,8% 0,008
Yas

265 120 89,6% 14 10,4%

Erkek 324 95,3% 16 4,7% 0,017
Cinsiyet
Kadin 52 86,7% 8 13,3%

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

var 38 84,4% 7 15,6%

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

var 98 89,1% 12 10,9%

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

Sigara
var 217 96,0% 9 4,0%
yok 326 94,2% 20 5,8% AD
Aile hikayesi
var 50 92,6% 4 7,4%
yok 346 94,0% 22 6,0% AD
Displipidemi
var 30 93,8% 2 6,2%

HT: Hipertansiyon, DM:Diyabetes mellitus
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Tablo 1b: Hastalarin demografik ézellikleri ve risk faktorleri ile 6 aylik mortalite karsilastiriimasi

6 aylik exitus
Yok var P deQeri
n % n %

<65 256 96,2% 10 3,8% 0,001
Yas

265 117 87,3% 17 12,7%

Erkek 322 94,7% 18 5,3% 0,011
Cinsiyet
Kadin 51 85% 9 15,0%

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

var 38 84,4% 7 15,6%

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

var 97 88,2% 13 11,8%

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

Sigara
var 217 96,0% 9 4,0%
yok 323 93,4% 23 6,6% AD
Aile hikayesi
var 50 92,6% 4 7,4%
yok 343 93,2% 25 6,8% AD
Displipidemi
var 30 93,8% 2 6,2%

HT: Hipertansiyon, DM:Diyabetes mellitus

Calismamiza alman hasta grubunun klinik o6zellikleri

ile mortalite

iliskisi

degerlendirildiginde; anterior lokalizasyonlu MI’nin , anterior dis1 lokalizasyonlu MI’ya gére

hastane i¢i mortalitesinde anlamli degisiklik olmadi. 6 aylik takipde ise mortalitede

istatistiksel olarak anlamli derecede artis tespit edildi (sirasi ile p:0,125, p:0,047). Cok damar

hastalig1 tespit edilen hastalarda; hastane i¢i mortalitede anlamli degisiklik tespit edilmezken,

6 aylik takipte mortalitede istatistiksel olarak anlamli olmayan derecede artis tespit edildi

(swrast ile p:0,130, p0,077). Hastalarin bagvuru sirasindaki EF’lerinin %40 ve altinda olmasi

p:0,001). Bununla birlikte MI saati ile hastalarin ,hastane i¢i ve 6 aylik mortalitesinde anlamli

degisiklik izlenmedi (Tablo 2a,2b).
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Tablo 2a: Hastalarin klinik 6zellikleri ile hastane igi mortalite karsilastiriimasi

Hastane igi exitus

yok var p degeri
n % n %
MI Saati <6 337 94,1% 21 5,9% AD
26 39 92,9% 3 7,1%
MI Lokalizasyonu Anterior 206 92,4% 17 7,6% AD
Diger 170 96,0% 7 4,0%
Cok damar yok 231 95,5% 11 4,5% AD
hastalig
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 infarktisd, LV EF: Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu
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Tablo 2b: Hastalarin klinik 6zellikleri ile 6 aylik mortalite kargilastiriimasi

6 aylik exitus
Yok Var p degeri
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
Diger 170 96,0% 7 4,0%
Cok damar yok 230 95,0% 12 5,0% AD
hastaligi 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 infarktisd, LV EF: Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu

Calismamiza alman hastalarda bagvuru esnasinda sok tablosunda olanlar, artmis kalp
hiz1 ve hipotansiyon tespit edilenler ile mortalite arasinda hem hastane i¢i hemde 6 aylik
takipte istatistiksel olarak anlamli artis tespit edildi (her {i¢ii i¢in p<0,001). Akciger 6demi
tablosu gelisen hastalarda hem hastane ici, hemde 6 aylik takipte mortalitede artis izlenmekle
birlikte bu artis istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (siras1 ile p:0,202, p:0,242). Bizim
calismamizda basvuru esnasinda artmig serum kreatinin ve troponin diizeyi ile mortalite
arasinda iligki tespit edildi. Serum kreatinin ve troponin diizeyi yiiksek olanlarda, olmayanlara
gore hem hastane i¢i hemde 6 aylik takipte mortalitede artis izlendi ve bu artis istatistiksel

olarak anlamli bulundu (herikisi i¢in p<0,001) (tablo3a,3b).
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Tablo 3a:Hastalarin klinik ve laboratuar 6zellikleri ile hastane i¢i mortalite karsilastiriimasi

Hastane igi exitus
yok var p degeri
n % n %
Sok yok 374 98,4% 6 1,6% <0,001
var 2 10,0% 18 90,0%
Akciger 6demi 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
Yiiksek 30 75,0% 10 25,0%
Kalp hizi <100/dk 354 95,9% 15 4,1% <0,001
2100/dk 22 71,0% 9 29,0%
Gelis troponin Normal 122 100,0% 0 ,0% 0,001
seviyesi Yiiksek 254 91,4% 24 8,6%
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Tablo 3b: Hastalarin klinik ve laboratuar 6zellikleri ile 6 aylik mortalite karsilastiriimasi

6 aylik exitus
p degeri
Yok Var
n % n %

Sok yok 372 97,9% 8 2,1% <0,001

var 1 5,0% 19 95,0%
Akciger 6demi 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
Yiksek 29 72,5% 11 27,5%

Kalp hizi <100/dk 351 95,1% 18 4,9% <0,001
2100/dk 22 71,0% 9 29,0%

Gelis troponin Normal 122 100,0% 0 ,0% <0,001
seviyesi Yiiksek 251 90,3% 27 9,7%

Calisgma grubumuzdaki hastalarin komplikasyon gelisimi ile mortalite arasindaki
iligkisi degerlendirildiginde; VSDR, AF, VF ve RBBB gelisen hastalarda hastane i¢i ve 6
aylik mortalitede istatistiksel olarak anlamli derecede artis izlendi. Ancak VSR gelisen
hastalarda hastane i¢ci mortalitede anlamli artis tespit edilirken, 6 aylik takipte motaliteyi
artirmadigr tespit edildi. Korda riiptiirii, ventrikiiler anevrizma, ventrikiiler tasikardi, mobitz

tip 2 blok, AV tam blok, LBBB, perikardit, perikardiyal efiizyon, LV’de trombiis ve periferik
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emboli gelismesi hastane i¢i ve 6 aylik mortalitede anlamli degisiklige yol agmadi (Tablo

4a,4b).
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Tablo 4a: Gelisen komplikasyonlar ile hastane ici mortalite kargilastiriimasi

Hastane igi exitus

yok var p degeri
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 yok 375 94,2% 23 5,8% AD

rlptdird var 1 50,0% 1 50,0%

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

anevrizma 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%

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

tagikardi var 5 100,0% 0 0%

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

fibrilasyon var 27 77.1% 8 22,9%

Mobitz tip2 yok 369 93,9% 24 6,1% AD

blok 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 blogu yok 375 94,0% 24 6,0% AD
var 1 100,0% 0 0%

Sag dal blogu 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 yok 351 94,1% 22 5,9% AD

eflizyon var 25 92,6% 2 7.4%

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

trombis var 5 100,0% 0 0%

Emboli yok 374 94,2% 23 5,8% AD
var 2 66,7% 1 33,3%

VSR:Ventrikiler septal riiptlr, VSDR: Ventrikiler serbest duvar rlptiri
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Table 4b: Gelisen komplikasyonlar ile 6 aylik mortalite karsilastiriimasi

6 aylik exitus
Yok Var p degeri
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 yok 372 93,5% 26 6,5% AD

rUptdrd var 1 50,0% 1 50,0%

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

anevrizma 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%

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

tagikardi var 5 100,0% 0 0%

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

fibrilasyon var 26 74,3% 9 25,7%

Mobitz tip2 yok 366 93,1% 27 6,9% AD

Blok 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 blogu yok 372 93,2% 27 6,8% AD
var 1 100,0% 0 ,0%

Sag dal blogu 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 yok 348 93,3% 25 6,7% AD

efiizyon var 25 92,6% 2 7,4%

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

trombis var 5 100,0% 0 ,0%

Emboli yok 371 93,5% 26 6,5% AD
var 2 66,7% 1 33,3%

VSR:Ventrikiiler septal rliptiir, VSDR: Ventrikiler serbest duvar riiptir
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TARTISMA

Koroner kalp hastaligi gelismis iilkelerde oldugu gibi lilkemizde de gerek mortalite,
gerekse morbidite nedeni olarak ilk swrada yer almaktadwr. ST elevasyonlu miyokard

infarktiisii komplikasyonlar1 ile birlikte mortalitenin 6nemli bir nedenidir.

STEMI’niin major komplikasyonlar1 arasinda pompa yetmezligi (kardiyojenik sok,
kalp yetersizligi), kardiyak riiptiir (serbest duvar riiptiirii, ventrikiiler septal riiptiir ve papiller
adele riiptiirii), aritmiler, postinfarkt anjina, sag ventrikiil yetersizligi, perikardit ve emboliye

sebep olan sol ventrikiiler trombiis yer almaktadir.

STEMI'inda revaskiilarizasyonun erken donemde saglanabilmesi komplikasyon
gelisimni 6nemli Olglide azaltmaktadir. Hastalarin klinik ve demografik ozellikleri ile
komplikasyon gelisimi arasinda iliski bulunmaktadir. Ornegin akut anteriyor STEMI’nde
hastanin yasi, cinsiyeti , eslik eden diger hastaliklar, tikali koroner damar sayis1 ve yeri ile

komplikasyon gelisimi arasinda 1iligki bulunmaktadir.

Shabbir ve ark.’nin akut miyokard infarktiisii ile bagvuran 250 hasta iizerinde yaptigi
calismada; ileri yast olan (>70), DM olan, killip smifi yliksek olan (>2), anterior
lokalizasyonlu miyokard infarktiisii geciren ve trombolitik tedavi almayan hastalarda

mortalitenin anlamli diizeyde yliksek oldugu tespit edilmistir(104).

Bauer ve ark. yapmis oldugu 47407 hastay: iceren calismada, AKS ve stabil anjina
tanistyla PCI islemi yapilan hastalarda yas ile mortalite iligkisi degerlendirimis. 75 yas
iizerindeki hasta grubunda, gen¢ hastalara oranla hastane i¢i mortalite daha diisiik tespit
edilirken, komplikasyon orani daha yiiksek tespit edilmis. Bu durum klinik, anjiografik ve

girisimsel degiskenler ile iligskilendirilmistir(105).

Neri-Souza ve ark. yaptig1 946 hastay1 igeren caligmada; herhangi bir nedenden dolay1
koroner stent uygulanan hastalarda kardiyojenik sok gelismesi, sol ventrikiil disfonksiyonu
olmasi, ileri yas (>75) olmasinin hastane i¢i major komplikasyonlarda (akut MI, CABG
ithtiyaci, 6liim) anlamli derecede artis ile iliskili oldugu tespit edilmig(106).

Shiraishi ve ark. yaptig1 2230 hastalik calismada; AMI sonrasi primer perkutan
koroner girisim yapilan ,killip simnifi % olanlar, cok damar hastalig1 yada sol ana koroner
lezyonu olanlar ve yasi ileri olan hastalar ile hastane i¢i mortalitenin bagimsiz prediktori

oldugu tespit edilmis(107).
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Bizim calismamizda da; konvansiyonel risk faktorleri ile hastane i¢i ve 6 aylik
mortalite arasindaki iliskisi incelendi. Shabbir, Bauer, Neri-Souza, Shiraishi ve ark. nin
yapmis oldugu caligsmalara paralel olarak; 65 yas ve lizerindeki hastalarda, kadin cinsiyette,
DM, HT olanlarda ;hastane i¢i ve 6 aylik mortalitede istatistiksel olarak anlamli diizeyde artis
izlendi. Diyabetik hastalarda mortalitedeki bu artis; hastalarin genellikle daha yasli ve
komorbiditesinin daha fazla olmasi ve komplikasyonlarin daha fazla goriilmesi ile ilskili
olabilecegi diisiiniildii. Ailede KAH hikayesi ve dislipidemisi olanlarda hem hastane hemde 6
aylik takipteki mortalitede istatistiksel olarak 6nemli derecede artis izlenmedi. Ancak sigara
kullanan hasta grubunda hastane i¢i mortalitede anlamli artis olmaz iken 6 aylik takipteki

mortalitede anlamli derecede artis izlendi.

Jim MH ve ark. yaptig1 546 vakay1 iceren calismada, inferiyor miyokard infarktiisii ile
basvuran hastalarda hastane i¢i mortalite prediktorleri arastirilmig. Calismada ileri yas (>75),
kadin cinsiyet, eslik eden lateral duvar iskemisi olan, AV tam blok ve dal blogu gelisen,
serbest duvar riiptiiri olan ve trombolitik tedavi almayan hastalarda hastane i¢ci mortalitede
anlamli derecede artis tespit edilmis. Bu parametrelerin hastane i¢ci mortalitenin bagimsiz
prediktorleri oldugu tespit edilmistir(108). Bizim calismamizda da VSR, VSDR, korda
riiptlirti, ventrikiiler anevrizma, AF, VT, VF, mobitz tip 2 blok, AV tam blok, LBBB, RBBB,
perikardit, perikardiyal eflizyon, LV trombiisii ve periferik emboli gelisen hastalarla mortalite
arasindaki iliski incelendi. Jim ve ark. yaptig1 bahsedilen ¢alismaya paralel olarak VSDR ve
RBBB gelisen hastalarda hastane i¢i mortalitede istatistiksel olarak anlamli artis tespit edildi.
Calismamizda ayrica VSR, AF, VF gelisen hastalarda da mortalitenin anlamli derecede
arttigini tespit ettik. Ancak bahsedilen ¢alismada mortaliteyle anlamli iligkisi tespit edilen AV
tam blok, bizim calismamizda mortaliteyi istatistiksel olarak anlamli olmayan derecede
artirdi. Calismamizdaki diger komplikasyonlardan korda riiptiirii, ventrikiiler anevrizma, VT,
mobitz tip 2 blok, LBBB, perikardit, perikardiyal eflizyon, LV trombiisii ve periferik emboli

gelismesinin mortaliteyi anlamh diizeyde artirmadigi tespit edildi.

Hastalar klinik 6zelliklerine gore mortalite agisindan degerlendirildiginde Shabbir ve
ark. yapmis oldugu calismadan farkli olarak c¢alisma grubumuzdaki hastalarda anterior
lokalizasyonlu MI ile diger lokalizasyonlu MI arasinda hastane i¢i mortalitede artis tespit
edilirken istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. 6 aylik takipte ise anterior lokalizasyonlu
miyokard infarktiislerinde mortalitede istatistiksel olarak anlamli artis izlendi. Mortalitedeki
bu artisin anterior MI de daha genis miyokard nekrozunun olmasi, EF’nin daha diisiik olmas1

ve komplikasyonlari daha sik olmasi, hemodinamik bozuklugun daha sik olmasi sayilabilir.
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Hastaneye bagvuru siiresi ile , ¢ok damar hastalig1 tespit edilenlerde hastane ici ve 6 aylik
takipte mortalitede anlamli artis izlenmedi. Hastalarin bagvuru esnasindaki EF ile mortalite
iliskisi degerlendirildiginde; EF’si %40’1n altinda olanlarda hastane i¢i ve 6 aylik mortalitede

istatistiksel olarak anlamli artis tespit edildi.

Kim Seong ve ark. yaptigi 9905 hastalik prospektif bir calismada ; AMI tanisi
olanlarda bobrek yetersizligi ve diyabetin klinik sonlanim iizerine etkisini arastirmislar.
Hastalar 1 yil boyunca major kardiyak olay ve gelisen komplikasyonlar acisindan takip
edilmis. Bu Kklinik 06zelliklere sahip hasta grubunda major kardiyak olay gelisimi,
komplikasyon gelisiminin daha fazla oldugu ve bu fakorlerin kotii prognoz ile anlamli

derecede iligkili oldugunu tespit etmisler(109).

Fox ve ark. yapmis oldugu ¢ok merkezli (14 iilkede 94 merkezde) ve prospektif
calismada (GRACE) akut koroner sendrom ile basvuran 43810 hastada 6 ay igerisindeki
mortalite prediktorleri arastirilmis. Yas, kalp yetersizligi oykiisii, periferik vaskiiler hastalik,
sistolik kan basincy, killip smifi, serum kreatinin diizeyi, baslangi¢ kardiyak markir yiisekligi
(troponin), kardiyak arrest ile bagvuru ve ST segment degisikligi ile MI ve mortalite arasinda
bagimsiz anlaml iligki tespit edilmis. Bu prediktorlerin 6 aylik kiimiilatif 6liim ve MI tahmin
etmede risk skorlamasi amaciyla kullanilabilecigini belirtmisler. Bu skorlamanmn AKS

hastalarda hizli, uygulanabilir, kapsamli bir yontem olabilecegi tespit edilmistir(110).

Eagle ve ark. 14 tilkede, 94 merkezde yapmis oldugu calismada ;akut koroner sendrom
ile bagvuran 15007 hasta 6 ay siiresince mortalite agisindan takip edilmis. Bu hastalarda ileri
yas (> 70) , gecirilmis miyokard infarktiisii 6ykiisii, kalp yetersizligi dykiisii, artmig kalp hizi,
diisiik kan basinci, artmis gelis kreatinin diizeyi, artmis kardiyak biyomarkir seviyesi ve ST
segment depresyonu olmasi artmis mortalite ile iliskili bulunmustur. Bu verilere dayanilarak
AKS ile bagvuran hastalarin 6 aylik mortalite tahmini i¢in skorlama sistemi gelistirilmistir

(GRACE)(111). Bu skorlama sistemi giincel kilavuzlarda da yerini almistir.

Yine ¢alismamizda hastalarin bagvuru esnasindaki hemodinamik ve laboratuar
bulgular1 kullanilarak mortalite ile olan iliskileri incelendi. Hastalarda sok gelisimi,
hipotansiyon varligi, kreatinin seviyesindeki yiikseklik, artmis kalp hizi ve yiiksek troponin
seviyesi ile mortalite arasinda istatistiksel anlamli sonuglar bulundu. Yukaridaki ¢aligmalara
paralel olarak bu hasta gruplarinda 6 aylik takipte mortalitede belirgin artis izlendi. Akciger
odemi gelisen hastalarda ise mortalitede artis izlendi ancak istatistiksel olarak anlamli

bulunmad:.
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Christopher ve ark. yaptigi AKS ile bagvuran 11389 hastanin alindig1 ¢cok degiskenli
lojistik regresyon analizi kullanilarak yapilan calismada, hastane i¢i mortalite prediktorleri
arastirilmis. Bu hastalarda Killip sinifi, sistolik kan basinci, ST segment degisikligi, kardiyak
arrest ile bagvuru, serum kreatinin diizeyi, bagvuru esnasinda kardiyak enzim pozitifligi, kalp
hiz1 mortalitenin bagimsiz prediktorleri olarak belirlenmig(112). Bizim ¢alismamizda ise bu
calismaya paralel olarak basvuru esnasinda sok (Killip sinifi 4) gelisen, hipotansiyonu olan,
artmus kalp hizi, kreatinin ve troponin yiiksekligi olan hastalarda mortalitede artis tespit edildi.
Bu artis istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bununla birlikte akciger 6demi gelisen hastalarda

da artis tespit edildi ancak istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi.

Biitiin bu calismalar ve bizim ¢alismamizda da gorildigi gibi akut koroner
sendromlar ile basvuran hastalarin risk faktorleri, klinik ve laboratuar 6zellikleri, hastalarda
gelisen komplikasyonlar hastalarin mortaliteleri ile direk iligkilidir. Giincel tedavi
kilavuzlarinda da bu parametrelerin degerlendirilmesi 6nerilmektedir ve ¢esitli risk skorlama
yontemleri gelistirilmistir. Bu nedenle bahsedilen parametrelerin degerlendirilmesi hastalarin

risk tayininde, tedavisinin yonlendirilmesinde ve takibinde 6nemlidir.
Sinirhhiklar:

Calismamizdaki hasta sayis1 goreceli olarak az olmasi, hastalarin kisa siireli takip
edilmesi ve hasta bilgilerinin dosya kayitlar1 lizerinden alinmasi ¢alismamizin 6nemli
kisithliklaridir. Daha fazla hasta sayisini iceren, daha uzun takip siiresi ile genis c¢aph

calismalar yapilarak daha dogru sonuglar alinabilir.
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SONUC VE ONERILER

Akut miyokard infarktiisii glinimiizde halen en sik 6lim sebebi olmaya devam
etmektedir. Calismamizda akut miyokard infarktiisii ile basvuran hastalarin risk faktorleri,
klinik ve laboratuar ozellikleri ile gelisen komplikasyonlar mortalite ile direkt iliskili
oldugunu tespit ettik. Bu mortalite prediktorlerinin belirlenmesi hastalarin risk tayininde,
tedavisinin yonlendirilmesinde ve takibinde 6nemlidir. Ancak daha genis ¢apli calismalar

yapilarak yeni mortalite belirtegleri tanimlanabilir.
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