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1. GIRIS ve AMAC:

Koroner arter hastaligit (KAH) ve onun bir alt grubu olan akut miyokard
infarktiisii (AMI) tiim diinyada ve iilkemizde 6liim nedenlerinin basinda gelmektedir
(1,2). Miyokard infarktiisii sonras1 6liim oranlar1 ve kotii prognoz, meydana gelen sol

ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunun derecesi ile iliskilidir (3,4).

Koroner arter hastaliginin en sik karsilasilan sekli akut koroner sendrom
tablosudur ve bu tanimlama karasiz angina pektoristen, ST elevasyonlu miyokard
infarktiisii (STEMI) tanisina kadar genis bir yelpazeyi igerir (5). AMI, 6liim oram

yiiksek ve sagkalim sonras1 prognozun da kotii oldugu bir hastaliktir (3).

AMI sonras1 6liim ve kotii prognozun baslica belirleyicisi meydana gelen
myokardiyal nekrozun yayginhigidir (4). AMI seyrinde miyokardiyal nekroz gelisiminin
nedeni uzun siiren iskemidir. Oksijen sunu ve gereksinimi arasindaki dengesizlik
iskemiye neden olur (6,7). Olgularin ¢ok biiyiik kisminda iskemi oksijen sunumunu
azaltan akut trombotik okluzyon sebebiyle olmaktadir (8). Bununla birlikte koroner
iskeminin siddeti akut tikanmanin yan1 sira kalp hizi, kan basinci, kalbin kontraktilitesi,
inflamatuar yanitin siddeti, artmis sempatik aktivasyon, anemi varligi gibi kalp i¢i ve

kalp dist nedenlerle de iliskilidir (9).

Anemi, Diinya Saghk Orgiiti'niin (DSO) tanimlamasina gére hemoglobin

degerinin erkeklerde 13 gr/dl’nin, kadinlarda ise 12 gr/dI’nin altinda olmasi olarak



kabul edilir ve koroner yogun bakim iinitesine (KYBU) kabul edilen AMI’lii hastalarda
sik karsilasilan bir tablodur. Tiim AMI hastalarinda anemi siklig1 yaklasik %15, yash

olanlarinda ise %43 olarak bildirilmistir (10,11).

AMI seyrinde anemi varlii tehlike altindaki miyokardiyal kas dokusuna
revaskiilarizasyon saglanmis olsa bile yeterli oksijen sunumunda azalmaya, diger
taraftan da sistemik dokularin oksijen talebini karsilamak i¢in daha yiiksek kardiyak
debi iiretmek zorunda kalan miyokardin oksijen ihtiyacinin artmasina neden olarak
iskeminin derinlesmesine neden olur (12,13). Dolaysi ile anemi varliginda AMI sonrasi
sol ventrikiilde olusacak sistolik fonksiyon bozuklugunun daha siddetli olmasi
beklenebilir. Anemi varhiginda AMI seyrinde ve sonrasinda, iskemi ile iliskili 6liim ve
istenmeyen kardiyak olaylarda artis oldugu bilinmektedir (14,15). Fakat bu neden sonug

iliskisinin net fizyopatolojik aciklamas1 yapilabilmis degildir.

Calismamizin amaci, ilk kez ST elevasyonlu myokard infarktiisii (STEMI) ile
bagvuran hastalarda koroner yogun bakum iinitesine kabul sirasinda elde edilen
hemoglobin degeri ile sol venrikill sistolik fonksiyonlar1 arasindaki ilskiyi

ekokardiyografik yontemlerle degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KORONER ARTER HASTALIGI EPIDEMiYOLOJISI:

Koroner arter hastalig1 ve onun bir alt grubu olan akut STEMI tiim diinyada ve
iilkemizde 6liim nedenlerinin basinda gelmektedir (1,2). Koroner arter hastaligina ait
iilkemizdeki durumu yansitan en kapsamli veriler TEKHARF c¢alismasina
dayanmaktadir. Bu c¢alismaya gore iilkemiz eriskin yas grubunda KAH prevalansi
%3.8°dir. Ancak hastaligin klinik bulgular: ile kendini géstermeye basladig1 daha ileri
yas ( 60-69 yas) gruplarinda ise bu oran %14’ agmaktadir (1). Tirk Kardiyoloji
Dernegi’nin 2000 yilinda yayinlamis oldugu rapora gore KAH’dan kaynaklanan
Olimler, tim Olim nedenleri arasinda birinci sirada yer almakta ve tim Olim

nedenlerinin %35’ini1 teskil etmektedir (16).

Akut STEMI, 6liim oram ve sagkalim sonrasi da kotii hasta prognozunun
yiiksek oranda goriildiigii bir hastaliktir (3). Son 30 yilda hastaligin tedavisinde aspirin,
beta blokerler, anjiyotensin doniistiirlicii enzim inhibitorleri, trombolitik tedavi gibi
faydas1 kanitlanmis tedavi ajanlarinin daha yaygin kullanilmasi, mekanik reperfiizyon
tekniklerinin gelismesi, dldiiriicti ventrikiiler aritmilerin elektriki yotemlerle tedavisinin
saglanmast ve koroner yogun bakim {initelerinin gelismesi ve yayginlik kazanmasi
sonucunda hastane i¢i ve sonrast 0liim oranlar1 azalmistir. Glinlimiizde hastane i¢i 6liim
orani %5-10 diizeyine kadar gerilemistir. Tiim bu olumlu gelismelere karsin hastalarin

biiyiik bir kism1 trombolitik tedaviye uygun degildir ve hastalarin yine énemli bir kismi1



da AMI'niin ilk 12 saati igerisinde dogrudan perkiitan koroner girisim uygulanabilecek

merkezlere ulasamamaktadir.

AMI siklik ve 6liim oranlariin daha yiiksek oldugu ileri yas grubundaki
niifusun giderek artmasi, toplumsal refah diizeyindeki artigsa paralel olarak artan bati
tarz1 diyet ve sedanter yasam sekline bagli artan obezite ve diyabete bagli olarak

hastaligin gelecekte de 6nemi artarak devam edecektir.

2.2. AKUT STEMIi VE YUKSEK RiSK KAVRAMI:

Oliim acisindan yiiksek riskli AMI hastalarmin erken donemde tesbiti
uygulanacak tedavi stratejisinin se¢ciminde Onem tasimaktadir. Bazi demografik ve
klinik 6zelliklerin infarktiis mortalitesini artirdigi bilinmektedir. Bu konuda yapilmis
calismalarin en O6nemlilerinden olan TIMI II ¢alismasinda, ST elevasyonlu miyokard
infarktiisii tanisi ile ilk 4 saat igerisinde trombolitik tedavi uygulanan 3339 hastada, 6
haftalik mortaliteyi 8 degiskenin artirdigi gosterilmistir (17). Bu degiskenler: 70 yas
lizeri, gecirilmis infarktiis, anterior AMI, atriyal fibrilasyon, akciger alanlarmn 1/3’den
fazlasinda ral duyulmasi, hipotansiyon ve tasikardi, kadin cinsiyet ve diyabetes mellitus
(DM) olmasidir. Bu risk faktorlerinin higbirisinin olmadigi hastalarda mortalite %1.5
iken, iki risk faktorii olanlarda % 7, ii¢ risk faktorii olanlarda %13, dort ve daha fazla

risk faktorii olanlarda ise %17 olarak saptanmstir (17).

Sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunun derecesi, AMI sonras1 prognozun

giiclii bir gostergesidir. Ekokardiyografi, ventrikiil fonksiyonunu gosterebilen ¢esitli



parametreler kullanarak prognoz belirlemede kullanilabilir. Bunlar arasinda sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil sistol sonu hacmi, duvar hareket skor
indeksi (DHSI), mitral akim deselerasyon zamani ve doku doppler ile bakilan
myokardiyal S dalga hiz1 sayilabilir. Trombolitik tedavi 6ncesi ve sonrasi donemlerde
yapilan ¢alismalarda sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun iyi bir 6l¢iitii olan ejeksiyon

fraksiyonu (EF) ile sag kalim arasinda ters bir iligki saptanmistir (18,19).

Akut STEMI sonras1 prognozun énemli belirleyicilerinden birisi de infarktiis
alamdir. Bu amagla ekokardiyografi ile lgiilen DHSI’nin infarktiis alani ile iyi bir
uyum gosterdigi saptanmustir (20,21). AMI sonras1 erken donemde bakilan DHSi’nin
istenmeyen olaylar1 6ngérmede Killip siniflamasindan daha iistiin oldugu gosterilmistir

(22).

Akut STEMI hastalarinda hastane ici dénemde anemi varliginin mortalite ve
morbiditeyi artiran bir belirte¢ oldugu gosterilmistir (23). Anemi varhifinda iskemik
miyokard alanindaki hasarlanmanin daha siddetli olmasi beklenebilir. Anemi, ilerleyen
boliimlerde anlatilacagi gibi farkli mekanizmalar ile koroner dolasim ve sol ventrikiil

fonksiyonlar1 lizerinde etkilidir.

2.3. KORONER DOLASIMIN FiZYOLOJISi:

Koroner dolasim, tiim organlarin yeterli perflizyonunu saglamaktan sorumlu
kalbin kanlanmasini sagladig i¢in ¢ok dnemlidir. Koroner dolagimda yetersizlik olmasi

kalbin pompalama fonksiyonunda zayiflamaya, bu durum da koroner kan akiminda



daha ¢ok bozulmaya neden olan bir kisir dongiiye yol acar. Sol ventrikiil miyokardi
arteryel kan akimi tarafindan taginan O2’in %75’ini alir. Sonucta koroner vendz oksijen
basinci istirahatte ortalama 18 mmHg diizeyine kadar iner. Bu nedenle arteryel kandaki
02’i maksimum diizeyde kullanan kalbin O2 rezervi ¢ok sinirlidir. Insan miyokardinda
anaerobik kapasitede ¢ok diisiik oldugundan, miyokardin O2 gereksinimindeki herhangi
bir diizeydeki artis ancak koroner kan akimindaki artis ile O2 sunumu artirilarak
karsilanir. Koroner aktif otoregiilasyon mekanizmalar1 ile kan akisi artirilarak kalbin
gerekli O2 ihtiyact karsilanmis olur. Bu otoregiilasyon basing bagimli miyojenik ve

lokal metabolik kontrol sayesinde basarilir.

Miyokardda anaerobik kapasite diisiiktiir, yani kalp stlirekli O2 destegine
bagimhidir. Miyokardda iskemi olusmasi anaerobik glikolizisi uyarir, fakat iskemi
nedeni ile ortamda uzaklasmamis olan hidrojen iyonlarinin birikmesi ile bu enerji yolu
inhibe olur. Kalpte enerji gerektiren tiim reaksiyonlar i¢in temel yakit adenozin
trifosfattir (ATP). Miyokard, arteryel kanda bulunan glikoz, piriivat ve yag asitlerini
oksidasyon yolu ile metabolize eder. Bu farkli substratlardan elde edilen ATP sayis1 da
farklidir. Glikozun tam oksidasyonu oksijen molekiilii basina 3.17 ATP molekiilii agiga
cikarirken, bir yag asidi olan palmitatin tam oksidasyonu 2.83 ATP molekiilii agiga
cikarir. Eger tek basina glikoza dogru bir kayma olursa ATP kazancinda hafif bir artis

saglanabilir, bu durum iskemi varliginda miyokarda hafif¢e bir avantaj saglayabilir.

Miyokardiyal O:2 tiiketimi, koroner kan akiminin temel belirleyicisidir. Bu
nedenle O2 tiiketimini etkileyen faktorler onemlidir. Mesela siddetli egzersiz sirasinda

myokardin Oz tiiketimi istirahat degerlerinin 5 katina kadar ¢ikabilir. Miyokardiyal O2



tikketiminin basit, pratik ve klinik olarak faydali bir gostergesi, sol ventrikiil sistolik

kan basinc1 ve kalp hizinin ¢arpimidir.

2.4. ANEMININ KARDiYOVASKULER SISTEM UZERINE ETKILERI:

Diinya Saghk Orgiitii’niin yapti§1 tanimlamaya gére hemoglobin diizeyinin
erkeklerde 13 gr/dl, kadinlarda ise 12 gr/dI’nin altinda olmasi anemi olarak kabul
edilmektedir (24). Kalpte dahil olmak iizere tiim dokularin en temel ihtiya¢c duydugu
molekiil olan O2, kan igerisinde hemoglobine bagli olarak taginir. Anemi varlifinda
dokulara O2 sunumunda azalmaya bagli olarak tiim organlarda olumsuz etkilenme

olacaktir.

Bir organa gerekli oksijen temini temel olarak {i¢ faktore baglidir: Kan akimi ve
dagilimi, kanin O2 tasima kapasitesi ve Oz ekstraksiyon orani. Anemi varliginda kanin
O2 tasima kapasitesi azalir, miyokardda O2 ekstraksiyonu zaten en st diizeydedir,
dolayisi ile anemi varliginda kalp kendisi i¢in gerekli O2’i ancak koroner kan akiminm
artirarak karsilayabilir. Koroner arterlerdeki kan akimi, arteryel O:2 igerigindeki
degisikliklere hizli bir sekilde yanit verir. Anemide oldugu gibi diisiik arteryel O2

iceriginde koroner kan akimu artar.

Anemi varlig1 viicutta hemodinamik ve hemodinamik olmayan mekanizmalarla
dengelenmeye calisilir. Hemodinamik olmayan mekanizmalar, artmis eritropoetin
tiretimi ile eritropoezin uyarilmasi ve hemoglobin - O2 ayrisma egrisinde saga dogru

kayma ile saglanan artmig O2 ekstraksiyonu ile olur. O2 ekstraksiyonundaki artig, 2,3-



difosfogliserat diizeyindeki artisa ikincil hemoglobinin O2’e olan afinitesindeki azalma
ile 1iligkilidir. Hemodinamik dengelenme mekanizmalar1 ise kalp hizinda ve
kasilmasinda artma, kalbin onylikiinde artma, buna karsin artyiikiinde azalma sonugta
kardiyak debide artis ile saglanmaktadir. Kalbin artyiikiindeki azalma; azalmis kan
yogunlugu, hipoksinin ve artmis nitrik oksid diizeyinin uyardigi vazodilatasyon
sonucunda olmaktadir (25). Kalbin 6nyiikiindeki artis, kismen yaygin vazodilatasyon,
kismen de sempatik aktivitede artisa bagl olarak renin ajiyotensin aldosteron sistemi
aktivasyonu ve vazopressin diizeyindeki artis sonucunda su ve tuz tutulmasi ile olur
(25). Hipoksinin uyardig1 kemoreseptorler ve sempatik aktivasyonda artis sonucunda
kalp hiz1 artar. Artyiikteki azalma, onyiikteki ve sempatik etkideki artis sonucunda
katekolaminerjik ve katekolaminerjik olmayan inotropik faktorler ile de kalbin

kasilmasi artar (25) (Sekil 1).

Bu dengeleme mekanizmalari ile dokularin O2 talebi karsilanirken diger taraftan
kalbin is yiikiinde artis olmaktadir. Organik kalp hastaligi olmayan bireylerde bu
dengeleyici mekanizmalar kardiyak a¢idan 1yi tolere edilir. Fakat ciddi anemi ya da kalp
hastalig1 varliginda bu degisiklikler tolere edilemez. Anemi, kardiyovaskiiler sistem

tizerinde farkli yollar ile olumsuz etkilere neden olur.
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2.5. ANEMIi VE KORONER ARTER HASTALIGI:

KAH varliginda anemi, anjina esigini dislriir ve kardiyovaskiiler

komplikasyonlarin daha yiiksek siklikta goriinmesine neden olur (11,23,29).

Miyokardin O2 rezervi, diger organlarla karsilagtirildiginda olduk¢a siirhidir.
Miyokarda olan koroner kan akiminin diizenlenmesi birka¢ yoni ile diger sistemlerden
farklidir. Orta boydaki muskuler arterler nitrik oksit gibi endotelden salinan vazodilator
maddelere ve otonomik uyarilara farkli yanitlar verirler. Kan akiminda bir azalma
olmas1 halinde otoregulatuar mekanizmalar aracilig1 ile koroner arterler dilate olurlar

(26).

Koroner arterde darlik olmasi durumunda darligin distalindeki akim azalacaktir,
akimdaki bu azalmaya distal damarlar dilate olarak yanit verir ve damarin besledigi
bolgenin yeterli kanlanmasini bu sekilde devam ettirir (27). Fakat darlik derecesi kritik
bir degere ulagtiginda otoregulatuar dengeleme yanitlar1 yetersiz kalacak, yani
tilkkenecektir. Artik bu asamadan sonra koroner darligin artan siddeti ile miyokardiyal
kan akimi da azalacaktir (26). Ciddi koroner arter darligi durumunda distal koroner
arterler maksimum derecede dilate durumdadir, O2 sunumunda herhangi bir derecede
olan azalma ya da O2 talebinde artis artik otoregulatuar mekanizmalar ile dengelenemez

Q7).

Diger organlarin aksine aneminin zararl etkilerini dengelemede kardiyak rezerv
cok sinirlidir. Koroner dolagim iizerinde normovolemik aneminin etkileri laboratuar

calismalari ile de arastirilmistir. Normal koroner anatomiye sahip olunmasi halinde ¢ok
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daha diisiik degerlerde hemoglobin diizeyleri kardiyovaskiiler sistemin dengeleyici
mekanizmalar ile kontrol edilebilirken, ciddi koroner arter darli§i olmasi halinde ise
aneminin kardiyovaskiiler sistem iizerine etkileri daha erken ve daha ciddi olumsuz
etkilere yol agmustir (28). Insanlarda da durum farkli degildir, koroner arter hastalif
varliginda anemi mevcudiyeti kardiyak nedenli 6liimlerde artigla iliskili bulunmustur

(29).

Anemi varliginda koroner arter hastaligina bagli 6lim ve istenmeyen kardiyak
olaylar daha sik goriilmektedir. Boyle olmakla birlikte aneminin bu koétii sonuglari nasil
artirdigi tam anlagilabilmis degildir. Kismen aneminin, kotii beslenme, yandas
hastaliklar gibi kotii saglik durumunu yansitan bir belirte¢ olma 6zelligi vardir. Daha
once yapilan ¢alismalarda anemik olanlarda diyabetes mellitus, kronik bobrek hastaligi,
hipertansiyon gibi yandas hastaliklarin daha sik oranda gézlendigi gdsterilmistir (23).
Bu karistiric faktorleri tek degiskenli ve ¢ok degiskenli analizler ile ayikladiktan sonra
da anemi koroner arter hastaligi olan bireylerde 6liim oranlar1 ile bagimsiz olarak iliskili
bulunmustur. Aneminin neden oldugu kalp hiz1 ve kasilmasindaki artig, 6nyiikte olan
artis ve sonucta kalbin isyiikiinde meydana gelen artma, bozulmus vazodilator rezerv,
artmis sepatik sistem aktivasyonu ve anemiye bagli olasi sol ventrikiil hipertrofisi
koroner arter hastaligi varliginda miyokardi anemiye daha duyarli hale getirmektedir.
Tim bunlarin neticesinde 6liim ve istenmeyen kardiyak olaylar daha sik olarak

gortilmektedir.

Kronik kararli angina pektorisi olan KAH’li 253 hastanin incelendigi bir

calismada ortalama 4 yillik takip sonunda kardiyak nedenli Sliimler anemik grupta

11



%30.4 olarak saptanirken anemik olmayan grupta ise %15.6 olarak saptanmistir (29).
Hemoglobin degerindeki her 1 gr/dl azalma kardiyak nedenli dliimde % 28’lik bir
artisla iligkili bulunmustur ve karistiric1 faktorlere gore ayarlama yapildiginda da bu

fark istatiksel 6nemini korumustur.

2.6. ANEMI VE AKUT KORONER SENDROMLAR:

Anemi, KYBU’e kabul edilen AMI’lii hastalarda sik karsilasilan bir durumdur.
Tiim AMI hastalarinda anemi siklig1 yaklasik %15 ve yasl olanlarinda ise %43 olarak
bildirilmistir (10,11). AMI hastalarinin erken ve ge¢ prognozu baslica ii¢ faktore
baglidir, sol ventrikiil sistolik fonksiyonundaki bozulmanin derecesi, malign ventrikiiler
aritmiler ve reperfiizyon sonrasi rezidiiel iskemi varligidir. AMI ve diger akut koroner
sendrom durumlarinda anemi varligi tehlike altindaki miyokardiyal kas dokusuna
yeterli O2 sunumunda azalmaya, diger taraftanda sistemik dokularin O:2 talebini
karsilamak i¢in daha yiiksek kardiyak debi liretmek zorunda kalan miyokardin O2
ihtiyacinin artmasina neden olarak iskeminin derinlesmesine neden olur (12,13). Anemi

varliginda prognoz lizerinde etkili olan bu ii¢ faktér de olumsuz olarak etkilenmektedir.

Akut koroner sendrom hastalarinda anemi varliginin erken ve ge¢ donemde

6lim ve kotii prognoz iizerine etkisi bilinmektedir.

ST elevasyonu olmayan miyokard infarktiislii (STEOMI) 444 hastay1 iceren bir
calismada hemoglobin diizeyinin 12.8 gr/dlI’nin altinda olmas1 ile 6liim ya da MI

gelisimi riski 6nemli derecede yiiksek bulunmustur (30).
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STEMI, STEOMI ve kararsiz angina pektoris (KAP) tanilar1 ile kabul edilen
193 erkek hasta iizerinde yapilan bir c¢alismada hastalar &liim ya da MI gelisimi
acisindan 24 ay boyunca takip edilmisler ve anemi ile istenmeyen sonuglar arasindaki
iliskiye bakilmistir. Aneminin, tiim akut koroner sendrom durumlarinda uzun dénemli

istenmeyen kotii sonuclarda artigla ilskili oldugu gosterilmistir (31).

Diisiik riskli populasyonda da anemi varlig1 istenmeyen kardiyak olay siklig1 ile
iligkili bulunmustur. Acil servise gogiis agrisi nedeni ile bagvuran 936 kadin hastanin
incelendigi bir ¢alismada hemoglobin diizeyindeki her 1 gr/dl diislis istenmeyen
kardiyak olay sikliginda %20 artisla iligkili bulunmustur. Mevcut ¢alismada hemoglobin
degeri istenmeyen kardiyak olaylar agisindan bagimsiz bir belirte¢ olarak ortaya

cikmustir (32).

Diistik riskli genel populasyonda yaslar1 45 ile 64 arasinda olan kalp hastalig
olmayan 14410 kisi tizerinde yapilan ortalama 6.1 y1l boyunca kardiyak olay gelisimi
acisindan takip edilen ARIC (The Atherosclerosis in Communities) ¢alismasinda anemi
varligl istenmeyen kardiyak olay gelisimi ile iligkili bulunmustur (33). Birincil
istenmeyen sonug: MI gelismesi, koroner anjiyoplasti yapilmasi, koroner arter by-pass
greftleme (KABG) cerrahisi gereksinimi ve KAH’a bagli 6liim olarak tanimlanmistr.
Anemisi olanlarda %4 birincil istenmeyen sonu¢ saptanirken anemisi olmayanlarda bu

oran %3.8 olarak saptanmist1 ve aradaki bu fark anlamli olarak bulunmustur.

Diisiik riskli populasyonda aneminin kardiyovaskiiler hastalik gelisimi agisindan
bir risk faktorii olmasmin birka¢ olasi izahi1 yapilabilir; birincisi anemi uzun bir siire

devam ederse kalp debisinde artisa neden olarak sol ventrikiil hipertrofisine neden
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olabilir ki sol ventrikiil hipertrofisinin de iskemik olay gelisim riskini artirdigi
bilinmektedir. Ikincisi anemi varligi miyokardiyal iskemi i¢in kolaylastiric bir faktor
olabilir. Ugiinciisii ise, anemi, malnutrisyon, diisiik sosoyoekonomik durum ve artmis
inflamasyon gibi diger risk faktorlerine eslik edebilir ve bunlarin timi KAH’1

gelisimini ve KAH’a bagli komplikasyonlari artiran faktorlerdir (33).

2.7. ANEMi VE KALP YETMEZLIiGi:

Kronik kalp yetmezligi, 6liim ve kotli prognozun 6nemli bir nedenidir (25).
Anemi, kalp yetmezliginde sik goriilen bir durumdur ve siklig1 degisik serilerde % 4 ile
%55 arasinda bildirilmistir (34,35). Semptomlarda kotiilesmeye ve kalp yetmezligine

bagli 6liim oranlarinda artmaya neden olur (36).

Kalp yetmezliginde anemi nedeni olarak; artmis inflamatuvar aktivasyon,
bobrek fonksiyonlarinda bozulma, hemodiliisyon, malniitrisyon, ila¢ tedavisi ve sag

kalp yetmezligine bagli emilim bozuklugu sorumlu tutulmaktadir (34,37).

Anemi sikligr ve siddeti, kalp yetersizligi ciddiyetinin artmasiyla paralellik
gosterir. Fonksiyonel kapasitenin bir gostergesi olan NYHA sinifi arttik¢a, buna paralel
olarak anemi ciddiyetinde de artis olmaktadir. Kalp yetmezli§inde aneminin
diizeltilmesi oliim oranlarinda azalmaya, prognozda diizelmeye neden olur (38).
Aneminin diizeltildigi hastalarda fonksiyonel kapasite iyilesmekte, yasam kalitesi

artmakta ve hastaneye yeniden yatis siklig1 azalmaktadir (37).
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Aneminin kendisi de kalp yetmezligine neden olabilir. O2 sunumunda olan
azalmaya bagli olarak kalp hiz1 ve atim hacmi artar. Bu durum koroner arter hastaligi
mevcudiyeti gibi altta yatan organik kalp hastaligi olan bir bireyde iskemiye ve sonucta
hiicre oliimiine neden olabilir. Bunun yani sira kirmizi kan hiicreleri yliksek oranda
antioksidan enzimler igerirler. Dolayisiyla anemi varliginda oksidatif streste artis olmasi
beklenen bir durumdur. Oksidatif stres miyokard hiicrelerinde hasara neden olur. Yine
anemi varliginda aktive olan renin anjiyotensin aldosteron sistemi ile iliskili olarak
viicutta sivi tutulumu artar. Bu da kalbin is yiikiinde artisa neden olur. Tiim bunlarin

neticesinde kalp yetmezligi agi8a ¢ikar (25,39,40).

Hemoglobin diizeyi 4 gr/dI’nin altina indiginde, organik kalp hastalig1 olmayan
bir kiside dahi kalp yetmezligi gelisebilir. Bu durumda olusan kalp yetmezligi yiiksek

debili kalp yetmezligi olarak adlandirilmaktadir (25).

Kalp yetmezliginde aneminin diizeltilmesinin sagkalim ve prognoz {izerine
faydali etkileri bilinmekle birlikte bu hastalarda uygun hemoglobin degeri ve aneminin
nasil diizeltilmesi gerektigi netlesmemistir. Giincel klinik klavuzlarda da bu konu ile
ilgili 6zgiin tavsiyeler bulunmamaktadir. Bu hastalarda hematokrit diizeyini %30’un
lizerine c¢ikarmak, kirmizi kan hiicre transflizyonunun esik degeri olarak kabul
edilmekle birlikte bu klinik c¢alisma sonuglarindan ziyade uzman yorumlarina
dayanmaktadir. Kalp yetmezligi varliginda hizli voliim yiiklenmesine ikincil akciger
O0demi gelismesi riski oldugundan eger kan transfiizyonu ile anemi diizeltilecekse ¢ok

dikkatli olunmalidir.
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2.8. ANEMIi VE KABG CERRAHISI:

Koroner arter by-pass cerrahisine verilen hastalarda operasyon dncesinde anemi
ile ilgkili belirtegler tanimlanmistir. Kalp yetmezligi varligi, bobrek yetmezligi, ileri yas,
kadin cinsiyet, DM varligi, kararsiz angina pektoris, gecirilmis KABG cerrahisi, viicut
kitle indeksi > 30 olmasi ve hiperlipidemi mevcudiyeti KABG cerrahisine giden
hastalarda anemi ile iligkili belirtecler olarak saptanmistir (41). KABG cerrahisine giden

hastalarda anemi varligi, 6liim ve kotii prognozda artigla iligkilidir (41,42).

Yakin zaman once Kulier ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 bir ¢alismada
KABG cerrahisi uygulanan 4804 hastada operasyon dncesi donemde anemi varliginin
O6lim ve hasta prognozu fiizerine etkisi arastirilmis, hemoglobin degerinin 11-12
gr/d’nin altina inmesiyle Olim ve istenmeyen olay sikliginda artis saptanmis ve
hemoglobin degeri diistikge Oliim ve istenmeyen olay sikliginda artig daha da

belirginlestigi saptanmistir (41).

Koch ve arkadaglarinin KABG operasyonu uygulanan 2048 hasta lizerinde
yaptiklar1 bir baska c¢alismada anemi varliginin cerrahi sonrast donemde  Olim
oranlarinda artis ile iligkili oldugu saptanmistir (43). Yine Zindrou ve arkadaslarinin
2059 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada da Hb < 10 olanlarda cerrahi sonrasi 6liim

oranlar1 daha yiliksek bulunmustur (48).

Anemi varligi, kotii saglik durumunun da genel bir yansiticisi  oldugundan
cerrahi sonras1 donemde 6liim oranlarinda artis ile iliskili olmasi beklenen bir durumdur.

Cerrahi 6ncesi donemde anemi varligr sagkalim ve yasam kalitesi tizerine olumsuz etki
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gostermekle beraber, aneminin kan transfiizyonu ile diizeltilmesinin bu istenmeyen
sonuglar {izerindeki faydalarina dair kanitlar belirsizdir. Ornegin ilk kez KABG
operasyonu yapilan 428 hasta Hb degeri 8 gr/dI’nin altinda olanlar ile 9 gr/dl’nin altinda
olanlara kan transfiizyonu yapilacak sekilde 2 gruba randomize edilmisler, her iki

grupta da istenmeyen sonuglar acgisindan bir fark bulunmamustir (44).

Boyle olmakla beraber anemi mevcudiyeti cerrahi sirasinda kan transfiizyonu
ihtiyacinda artigla da iligkilidir (45). Mevcut bilgiler ve klavuzlar KABG operasyonuna
gidecek hastalarda kan transfiizyonu i¢in net bir esik deger onermemektedir. Bu nedenle
hastaya ait yandas hastaliklar da g6z onilinde tutularak transflizyon kararini her hastaya

bireysellestirerek vermek dogru olacaktir.

2.9. AKUT MiYOKARD INFARKTUSU (AMI) ve KAN TRANSFUZYONU:

AMI seyrinde kan transfiizyonu karar1 kilavuz onerilerinden ziyade uzman
gorlslerine dayanmaktadir (46). Calismalarda AKS seyrinde kan transfiizyonu
uygulamalarinda klinikler arasinda belirgin farkliliklar oldugu gézlenmistir (47). Bunun
baslica nedenleri, kan transflizyonu kararin1 verdirecek net bir esik degerin
tanimlanmamas1  ve c¢alismalarda incelenen populasyonlarin  6zelliklerindeki
farkliliklardir. Bununla birlikte iskemik kalp hastaligi olan hastalar arasinda kan
transflizyonu uygulanmasi, kardiyak kokenli olmayan hastalik durumlan ile

karsilastirildiginda onemli derecede daha yiiksektir (48).
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AMI’de aneminin tedavi edilmesi ile klinik sonuglarda iyilesme saglanir (11).
Aneminin diizeltilmesi, aerobik metabolizmada artisa, anaerobik metabolizmada
azalmaya, koroner kan akiminda ve endotel fonksiyonlarinda diizelmeye neden olur.
Geng kirmiz1 kan hiicrelerinde yiliksek diizeyde 2-3 difosfogliserat olmasi nedeni ile
akcigerlerden oksijen alimi dokularda da salinimi kolaylasir. Kirmizi kan hiicreleri
oksijen radikalleri ile bas etmek ic¢in birgok antioksidan icerdiginden aneminin
diizeltilmesi bu zararli maddelerin miyokard iizerine olan olumsuz etkilerini de bertaraf

eder (49).

AMI sirasinda kan transfiizyonunun etkisinin degerledirildigi bir calismada Wu
ve arkadaslar1 65 yas ve iizeri 78974 AMI hastasini incelemislerdir. % 28.3’ii ST
elevasyonlu, %71.7°si ST elevasyonu olmayan myokard infarktiisii hastalarinda
aneminin her iki AKS tipinde de 30 giinlilk mortalite artis1 ile iliskili oldugunu ve
hematokrit degeri %30’un altinda olanlarda aneminin kan transfiizyonu yolu ile
diizeltilmesinin her iki AKS tipinde de 30 giinliik sag kalimi olumlu yonde etkiledigini

gostermiglerdir (11).

Sonu¢ olarak KAH ve onun bir alt grubu olan AMi’de aneminin kan
transfiizyonu yolu ile diizeltilmesi giivenli bir yaklasim olabilir. Ozellikle aneminin
katkis1 oldugu disiiniilen anjina gibi semptomatik olgularda daha hizli  olarak

transflizyon karar1 verilmelidir.

Yanit bekleyen soru AMI sirasinda uygun hemoglobin hedefi ne olmalidir?
Mevcut bilgilerimize gore bu hastalarda hemoglobin diizeyini 10 gr/dI’nin {izerine

cikarmak transfiizyonun esik degeri olarak makul bir sinir kabul edilebilir.
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2.10. AKUT MIiYOKARD INFARKTUSUNDE SOL VENTRIKUL
FONKSiYONLARININ DEGERLENDIRILMESINDE EKOKARDiYOG-

RAFI:

AMI seyrinde ekokardiyografi, bdlgesel kasilma kusurunun taninmasi ve
derecelendirilmesi, ventrikiil fonksiyonlarindaki dinamik degisikliklerin ve mekanik
komplikasyonlarin taninmasi, yiiksek ve diisiik riskli hastalarin tesbiti i¢in kullanilabilir.
Sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunun derecesi AMI sonrasi erken ve gec
donem prognozun giiglii bir gostergesidir (50,51). AMI sonras1 yaygin bolgesel duvar
hareket bozuklugunun goézlenmesi, Oliim, tekrarlayan infarktlis, pompa yetersizligi,
ciddi ritm bozukluklar1 ve blok gelisimi gibi komplikasyonlar acisindan hastanin yiiksek

risk altinda oldugunu gosterir (52,53).

Ekokardiyografik inceleme ile, sol ventrikiile ait fonksiyonlar cesitli
parametreler kullanarak degerlendirilebilir, sonucta prognoz belirlemede ve tedaviyi
yonlendirmede klinisyene 11k tutabilir. Bunlar arasinda sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, sol ventrikiil sistol sonu hacmi, duvar hareket skor indeksi, dP/dt ( sistol
sirasinda birim zaman iginde ventrikiil icerisindeki basing artis1), miyokardiyal
performans indeksi ve doku doppler ile bakilan miyokardiyal S dalga hiz1 dl¢timii vardir.

Bu yontemlerin temel 6zellikleri ve tanimlamalar1 agsagida sunulmustur.
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2.10.1. Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu (LVEF):

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarininin degerlendirilmesinde en sik kullanilan
parametredir. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun kolaylikla degerlendirilebilmesine
imkan tanir. Atim voliimiiniin [diyastol sonu voliim (EDV) - sistol sonu volim

(ESV)]’iiniin EDV’iine oranidir.

Ejeksiyon fraksiyonu, voliim hesaplamalarina dayali M-mod yontemi ve iki
boyutlu ekokardiyografide modifiye Simpson ydtemi kullanilarak hesaplanir. AMI
seyrinde segmenter duvar hareket bozuklugu beklenen bir durum oldugundan en sik

hacim hesaplamalarinin esas alindig1 modifiye Simpson yontemi kullanilir.

2.10.2. Modifiye Simpson Yéntemi ile EF Ol¢iimii:

Simpson yonteminde apikal dort veya iki bosluk pencerelerden elde edilen
diyastol sonu ve sistol sonu goriintiilerde endokardiyal sinirlar manuel ya da akustik
inceleme ile otomatik olarak saptanir. Ventrikiil uzun eksen boyunca esit araliklarla
disklere boliiniir. Ventrikiil uzun ekseninin uzunlugunun disk sayisina béliinmesiyle her
bir diskin yiiksekligi (h) bulunmus olur. Her bir disk i¢in disk yiiksekliginin, diskin
alan1 ile carpilmasiyla her bir diske ait hacim bulunur. Tiim disklere ait hacimlerin
toplanmasiyla da tiim ventrikiile ait hacim bulunmus olur. Modifiye Simpson
formiilinde farkli olan apikal boélgenin voliimii elipsoid bir segment olarak
hesaplanmas1 ve ventrikiil voliimiine eklenmesidir. EDV’den ESV cikartilip EDV’e

boliinerek EF hesaplanmis olur. Giliniimiizde kullanilan gelismis ekokardiyografi
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cihazlar1 bu hesaplamalar1 otomatik olarak yapan yazilimlara sahiptir. Bu voliim
hesaplamalar1 iki ve dort bosluktan ayr1 ayri yapilarak ortalamalar1 alinirsa dogruluk
derecesi artar. Hacim 6l¢limiiniin dogrulukla yapilabilmesi i¢in dikkat edilmesi gereken

diger bir nokta da probun tam apekse yerlestirilmesidir.

Trombolitik tedavi Oncesi ve sonrasi donemlerde yapilan ¢alismalarda EF ile
sagkalim arasinda ters bir iligki saptanmistir (18,19). GISSI-II’de hastane i¢i donemde
bakilan LVEF %30’un altinda olanlarda 6 aylik mortalite %15.2 olarak saptanirken, EF

%40’1n iizerinde olanlarda ise %2.2 olarak bulunmustur (19).

2.10.3. Duvar Hareket Skor Indeksi (DHSI):

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonunu daha kantitatif ve ojektif olarak Olgmeyi
saglayan bir yontemdir. Iki boyutlu ekokardiyografik inceleme ile sol venrikiil bazal,
orta ve apikal kesimlerinden goriintiiler elde edilerek segmenter duvar hareketleri
incelenir. Bazal kisim, anulus ile papiller adale iistii arasi, orta kisim papiller adale
seviyesi, apikal kisim ise papiller adalenin distalinde kalan kisim olarak tanimlanmustir.
Bu amacla Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’nin onerdigi 16 segmentlik model
kullanilir (20). Son donemlerde sol ventrikiil apeksi de 17. segment olarak kabul
edilmektedir (55). Inceleme icin apikal iki ve dort bosluk, parasternal uzun aks ve bazen
de apikal uzun eksenden goriintiiler alinir ve segmentler ayri ayri incelenir (54).
Segmenter duvar hareketleri: normal (1), hipokinetik (2), akinetik (3) ve diskinetik (4)

olarak degerlendirildigi skorlama sistemi kullanilir. Segmentlere ait duvar hareket skoru
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ayr1 ayr1 hesaplanir ve daha sonra bunlarin tiimii toplanarak segment sayisina béliinerek

DHSI bulunmus olur. Normal sistolik fonksiyonu olan bir kalpte DHSI = 1°dir.

DHSI’nin klinik ve prognostik énemi vardir. AMI sonras1 anormal DHSI tespit
edilen hastalarda mortalitenin oldukca yiiksek oldugu gésterilmistir (56). AMI sonrasi
prognozun &nemli belirleyicilerinden birisi de infarktiis alanidir. DHSI ile infarktiis
alaninin iyi bir uyum gosterdigi saptanmistir (21). AMI sonrasi erken dénemde bakilan
DHSI’nin istenmeyen olaylar1 éngérmede Killip siniflamasindan daha iistiin oldugu

gosterilmistir (22).

2.10.4. Doku Doppler Ekokardiyografi Ile Sistolik Anuler Hizin [S(m)] Ol¢iimii:

Normal miyokardiyal doku Doppler trasesinde sol ventrikiil apeksine dogru
yonelmis iki kompanentli sistolik pozitif dalga (Sa) vardir. ilk kisim (S1) izovolemik
kontraksiyon (IVC), ikinci kismi (S2) ise sistolik ejeksiyon fazidir. Diyastolde ise
izovolemik relaksayon (IVR) faz1 ve apeksten uzaklasan iki diyastolik dalga elde edilir.
Birincisi E dalgasi, erken diyastolik ve ikincisi olan A dalgasi, atriyal kasilmaya baglh

gec diyastolik hizlar1 gosterir (57).

Koroner arterdeki tikanma o arterin besledigi miyokard bolgesinde kanlanmada
azalmaya, sonugta bununla uyumlu olarak S(m) hizi, E(m) hiz1 ve E(m) / A(m) oraninda
azalmaya neden olur. Sistolik ve erken diyastolik hiz gradienti azalir, bdlgesel

izovolemik relaksasyon zamani (IVRZ) uzar (58,59).
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Mitral anulusun M-mod ekokardiyografi ile olgiilen uzun eksen boyunca
hareketinin sol ventrikiiliin sistolik hareketini yansittig1 bilinmektedir (65). Doku
Doppler incelemesi ile Olgiilen sistolik annuler hizin sol ventrikiiliin sistolik

fonksiyonlarin1 géstermede giivenilir bir indeks oldugu gosterilmistir (59).

[k kez MI geciren hastalar {izerinde yapilan bir calismada mitral sistolik anuler
hizin sol ventrikiil EF’u ile iyi bir korelasyon gosterdigi kanitlanmistir. Ortalama
S(m)>7.5 cm/sn ise sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 korunmustur ve EF > %50’dir

(60).

Koroner arterde tikanma sonucu ilk etkilenen bdlge subendokardiyal
miyokardiyal bolgedir. Subendokardiyal bolgede longitudinal kas lifleri yogun olarak
yerlesmistir ve bu bolge iskemiye kars1 daha hassastir. Bu nedenle iskemi sirasinda sol
ventrikiilin uzun eksen boyunca olan hareketi, radiyal hareketinden daha once
etkilenmektedir. Uzun eksen boyunca hareketin iki boyutlu ekokardiyografi ile gorsel
olarak degerlendirilmesi zordur. M-mod Ol¢iimleri ile uzun eksen boyunca olan
hareketler degerlendirilebilir fakat bu olduk¢a zaman alicidir ve tekrarlanabilirligi de
diistiktiir. DDG ile kalbin uzun eksen boyunca olan hareketi hizli ve yiiksek dogruluk
oranlar1 ile degerlendirilebilmektedir. DDG ile miyokardiyal iskemi erken donemde,

hatta heniiz gorsel olarak duvar hareket bozuklugu olugsmadan saptanabilmektedir (61).
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2.10.5. Birim Zamandaki Basin¢ Artis Oram (dP/dt):

Sol ventrikiil fonksiyonunu gosteren dP/dt uzun zamandan beri kateter
laboratuarinda invaziv olarak Olgiilen standart bir hesaplamadir. Sol ventrikiil
icerisindeki birim zamanda olusan basing artig oranini gosterir. Mitral yetersizligi olan
hastalarda atim dalgali Doppler ekokardiyografi yontemi kullanilarak regiirjitan jet
trasesi lizerinden dP/dt hesaplanabilir. Test kisaca su sekilde yapilir: Mitral yetersizlik
jeti apikal planda ve siirekli Doppler teknigi ile yliksek hizda ( 100 mm/sn) kaydedilir.
Yetersizlik jetinin yukariya dogru ¢ikist izlenir. Hizin 1 m/sn ve 3 m/sn oldugu noktalar
isaretlenir. Bu iki nokta arasindaki zaman farki milsaniye cinsinden Ol¢iiliir. Bernoulli
denklemi ile hizlar basinca doniistiiriiliir (36 — 4 = 32 mmHg). Bu iki nokta arasindaki
zaman sol ventrikiil i¢erisinde 32 mmHg degisiklik olas1 i¢in gerekli zamani ifade eder.

Daha sonra bulunan degerler formiilde kullanilarak dP/dt hesaplanmis olur.

dP/dt = 32 mmHg / zaman (sn)

Bu yontemle bulunan dP/dt degerlerinin invaziv yontemle Olcililen degerlerle

uyumlulugu dogrulanmaistir.

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonu i¢in normal dP/dt degeri > 1200 mmHg/sn ya
da dt < 27 msn’dir. Sistolik disfonksiyon durumunda ise dP/dt < 1000 mmHg/sn ya da

dt > 32 msn’dir.

Ayn1 yontem diyastolik fonksiyonlara ait de bilgi verir. Bunun igin 32

mmHg’dan 4 mmHg’ya inmek icin gegen siire olgiilerek negatif dP/dt hesaplanir.
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Hem pozitif hem de negatif dP/dt’nin azalmasi kotii prognozla iliskili

bulunmustur.

Dal blogu gibi mekanik senkronizasyonun bozuldugu durumlarda dP/dt degeri
olmasi gerekenden daha diisiik ¢ikacaktir. Bu yontem kullanilirken bu kisitlayici faktor

g0z ontlinde tutulmalidir (62,63).

2.10.6. Miyokardiyal Performans indeksi (MPI):

MPI global olarak sol ventrikiil performansini gdsteren bir testtir. Test su sekilde
yapilir; apikal bes bosluk planda nabiz dalgali Doppler 6rnek nokta sol ventrikil ¢ikis
yolu ile mitral kapak arasina yerlestirilir. Kaydedilen Doppler trasesinden IVRZ, IVCZ

ve EZ 6l¢iiliir. Bulunan degerler formiilde yerine konularak MPI hesaplanmis olur.

MPi=iVCZ + iVRZ / EZ

Sistolik fonksiyon bozuklugu durumunda IVCZ ve EZ wuzar. Diyastolik
fonksiyon bozuklugunda ise IVRZ uzar. MPI hem sistolik hem de diyastolik fonksiyon
bozuklugu durumlarinda artar. MPi’nin normal degeri 0.39 +- 0.05 dir. MPi > 0.50

olmas1 anormal olarak kabul edilir (62,63).
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2.10.7. Atim Voliimii ve Kalp Debisi:

AMI sonrasinda diisiik atim hacmi ve kalp debisi kétii prognozla iliskilidir.
Atim hacminin, LVEEF ile pozitif korelasyon gosterdigi klinik caligmalarla gosterilmistir
(71). Doppler ekokardiyografi yontemleri ile akim hizinin hesaplanmasina dayali
olarak kalp atim hacmi ve kalp debisi hesaplanabilmektedir. Bu teknik zaman-hiz
integral (time-velocite integral=TVI) yoOntemi olarak adlandirilir. YOntemin temel
manti1 akimin gectigi alan ile akim hizinin ¢arpimindan birim zamanda gecen kan
voliimiinii hesaplamaya dayanir. Yontem su sekilde uygulanir: Parasternal uzun eksen

kesitten aortik anulusa uyan bolgeden sol ventrikiil ¢ikis yolu ¢apr 6l¢iiliir. Kesit alani
I formiilii ile hesaplanir. Apikal kesitten aortik anulus diizeyinde atim dalgali
Doppler inceleme ile akim trasesi kaydedilir. Bu trase taranarak TVI’s1 bulunur. TVI ile

kesit alaninin ¢arpimi ile atim voliimii elde edilmis olur. Elde edilen atim voliimii ile

dakikadaki kalp atim sayisinin ¢arpimi ile de kalp debisi elde edilir (63).

Kesit alan1 = IT x r* Atim hacmi = TVI x Kesit alam1  Kalp debisi = Atim

hacmi x Kalp Hizi/dk.

Yontemin dogasindan kaynaklanan bazi potansiyel hata kaynaklar1 vardir. Sol
ventrikiil ¢ikis yolu akimi laminer olmayabilir, ayrica sol ventrikiil ¢ikis yolu gercekte
eliptik yapidadir. Ancak eliptik hesaplar pratik degildir, bu nedenle klinik
uygulamalarda pek kullanilmaz. Elde edilen veriler degerlendirilirken bu hata kaynagi

olabilecek faktorlerin de goz oniinde tutulmasi gerekir (62).
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3. GEREC VE YONTEM

Mayi1s 2004 ile Ocak 2007 tarihleri arasinda ilk kez akut STEMI tanis1 ile kabul
edilen 482 ardisik hasta calismaya dahil edildi. Calisma ¢ok merkezli olarak Gazi
Universitesi, Selcuk Universitesi ve Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastaneleri
Kardiyoloji béliimlerinde ileriye déniik olarak yiiriitiildii. Akut STEMI tanisi, klinik
semptom ve bulgularin varliginda koroner yogun bakm {initesine kabul sirasinda elde
edilen yiizey EKG’lere gore konuldu. Kabul sirasinda alinan vendz kan érneklerinden
hemoglobin diizeyleri elde edildi. Klinik olarak stabilizasyonu saglanan hastalarin en
erken donemde ekokardiyografileri yapilarak sol ventrikiil fonksiyonlarina ait bilgiler

elde edildi.

Calismaya dahil edilme ktiteri olarak ilk kez akut STEMI gecirmis olmak sart1

arandi.

Calismadan Diglanma Kriterleri:

1) Ekokardiyografik goriintiileri yetersiz olanlar,

2) Malignitesi, gecirilmis serebrovaskiiler olay1 olanlar,

3) Kronik bobrek yetersizligi (kratinin diizeyi > 2.5 mg/dl) olanlar,

4) Daha 6nce MI gecirmis olanlar,

5) Subakut donemde basvuranlar,

6) Koroner anjiyografilerinde suclu lezyon saptanamayanlar calismadan

dislandi.
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3.1 Elektrokardiyografik incelemeler:

Tiim hastalardan KYBU’e kabullerinden hemen sonra sirtiistii yatar pozisyonda
12 derivasyonlu yiizey EKG’leri elde edildi. Elektrokardiyografi kayitlart 25 mm/sn
hizinda ve 0.1mV/mm amplitiidiinde yapildi. Akut STEMI tanis1 su kriterlerin tamamini
tasiyan hastalara konuldu: 1) En az 30 dakika siiren g6giis agrisi olan ve gogiis agrisinin
baslangicindan sonra 24 saat igerisinde KYBU’e kabul edilen hastalar, 2) En az iki
komsu derivasyonda > 1 mm ST elevasyonu olmasi veya tipik semptomlarin
varliginda yeni gelisen sol dal blogu olmasi durumunda konuldu. Tiim hastalarda serum
troponin diizeyinin normalin en az 3 kati yiikseldigi ve yine hastalarin tiimiiniin koroner
anjiyografilerinde suglu  lezyon gosterilerek akut STEMI tamsi teyid edildi.
Reperfiizyon tedavisi uygulanan hastalarda 90. dakika yiizey EKG’leri ¢ekilerek ST
rezollisyonu orani hesaplanarak reperflizyon karar1 verildi. Kabul sirasinda ve 90.
dakika sonunda elde edilen EKG’lerde ST rezoliisyonunun en fazla oldugu derivasyona
gore ST rezoliisyonu orani hesaplandi. ST rezoliisyonu > %70 olmast halinde tam
rezollisyon olarak tanimlandi ve basarili reperfiizyon kriteri olarak kabul edildi.

Hastalarin tiimiine taburcu olana degin giinliik yiizey EKG’leri ¢ekildi.

3.2. Hematolojik Incelemeler:

Koroner yogun bakim {initesine kabulden hemen sonra hastalarin periferik
venlerinden tam kan sayimmi ve temel biyokimyasal belirteclerin 6l¢iilmesi amaci ile

vendz kan Ornekleri alindi. Anemi, Diinya Saglik Orgiitii’niin tanimlamasma gore
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hemoglobin degerinin erkeklerde 13 gr/dl’nin, kadinlarda ise 12 gr/dl’nin altinda olmasi
olarak tanimlandi. Hemoglobin diizeyi 6l¢iimii i¢in kan 6rnekleri EDTA (dipotassium
ethylenenedinitro tetraacetic acid) iceren standart tiiplerde saklandi. Hemoglobin diizeyi
Olclimleri otomatik hiicre sayim cihazlar1 kullanilarak her hastanenin kendi hematoloji

laboratuvarinda yapildi.

3.3. Ekokardiyografik Incelemeler:

Klinik olarak stabilizasyonu saglanan hastalara en erken donemde
ekokardiyografik incelemeleri yapildi (ortalama 2.4 giin). Tiim ekokardiyografik
islemler, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesinde General elektrik Vivid 7 ekokardiyografi
cihaz ile, Selguk Universitesi Tip Fakiiltesinde ATL 5000 ekokardiyografi cihazi ile ve
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesinde General elektrik  Wingmed system file
ekokardiyografi cihazi ile 1.5-4.5 MHz frekanslarinda calisan probu kullanilarak
yapildi. Her hastaya islemden 6nce EKG monitorizasyonu uygulandi. Ekokardiyografik
gorlintii ve kayitlar, sol yan dekiibit standart pozisyonda ve sakin oda kosullarinda

istirahat halinde alind:.

Iki boyutlu ekokardiyografik gériintiiler, parasternal uzun ve kisa aks, apikal iki
ve dort bosluk pencerelerden elde edildi. Parasternal uzun aks pencerden sistol sonu ve
diyastol sonu c¢aplari, diyastol sonu posterior ve septum duvar kalinliklar1 elde edildi.
Sol ventrikiil EF, modifiye Simpson yontemi kullanilarak apikal 4 ve 2 bosluk

pencerelerden hesaplanarak ortalamalar1 alindi. DHSI, Amerikan Ekokardiyografi
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Dernegi’nin 6nerdigi 16 segmentlik model kullanilarak hesaplandi. Inceleme igin
apikal iki ve dort bosluk, parasternal uzun aks ve bazen de apikal uzun eksenden
gorlntiiler kullanild1 ve segmentler ayr1 ayr1 incelendi. Segmenter duvar hareketleri;
normal (1), hipokinetik (2), akinetik (3) ve diskinetik (4) olarak skorlandi. Segmentlere

ait duvar hareket skorlar1 toplanarak, segment sayisia boliinerek DHSI bulundu.

Diisiik frekansli (3.5-MHz) probe kullanilarak atim dalgali Doppler ve doku
Doppler ekokardiyografi Olglimleri yapildi.  Doppler 6rneklem volimii mitral
yaprakciklar arasina yerlestirilerek mitral inflow Doppler ol¢iimleri elde edildi. Erken
ve ge¢ tepe diyastolik hizlar, E dalgasinin deselerasyon zamani 6lciildii. Apikal bes
bosluk pencereden 6rneklem voliimii sol ventrikiil ¢ikis yolu ile mitral kapak arasina

yerlestirilerek IVRZ, IVCZ ve EZ 6l¢iildii. Olgiimler 100 mm/sn hizinda yapildi.

Doku Doppler incelemeler, anterior, inferior, lateral ve septal duvarlarin bazal
mitral anuler bolgelerinden yapildi. Bu bdlgelerden atim dalgali DDE ile sistolik (S(m)
dalgasi), erken diyastolik (E(m) dalgasi), ge¢ diyastolik (A(m) dalgas1) ve kalp siklusu
zaman araliklart dl¢iilerek IKZ, IRZ, EZ hesaplandi. Doppler 6l¢iimleri ardisik 3 kalp

siklusunun ortalamasi alinarak yapildu.

3.4. Anjiyografik Incelemeler:

Hastalarin tamamina hastane i¢i donemde Judkin’s teknigi ile femoral arter yolu

kullanilarak selektif koroner anjiyorafileri yapildi. Infarkttan sormlu arter; trombiis
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varligim diisiindiiren anjiyografik goriintii, TIMI 0-2 aras1 akim ve infarkt bolgesi ile

uyumlu damarda > %50 darlik yapan lezyon varligina dayanilarak tesbit edildi.

Caligmaya dahil edilen hastalarin timiinden yazili onaylar1 alindi. Etik kurul

onay1 alinarak ¢alisma yiiriitiildi.

3.5. istatiksel Analiz

Sonuglar ortalama + standart sapma ve yiizdelik degerler olarak verildi.
Degiskenlerin homojen dagilip dagilmadigini belirlemek i¢in Kolmogorov—Smirnov ve
Levene testleri kullanildi. Gruplar arasindaki istatistiksel farkin 6nemi ki-kare, Mann—
Whitney U ve independent sample t-test’leri ile degerlendirildi. Istatistiksel
hesaplamalar ve grafiklerin ¢iziminde, istatistik paket programi SPSS (Statistical
Package for the Social Sciences Program, for windows 10,0) ile Microsoft Excel (for
windows XP) programlart kullanildi. P < 0.05 degeri istatiksel olarak anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya yaslar1 24 ile 74 arasinda degisen (ortalama 56.5 + 11.2), 402 (%383)
erkek ve 80 (%17) kadin olmak iizere toplam 482 hasta alindi. Tiim hastalara ait
hemoglobin degerleri koroner yogun bakim iinitesine kabul sirasinda elde edildi. 3 hasta
kronik bobrek yetmezligi, 10 hasta yetersiz ekokardiyografik goriintii kalitesi, 3 hasta da
daha 6nce gegirilmis MI saptanmasi nedeniyle ¢alismadan ¢ikarildi. Hasta alimi islemi
Mayis 2004 ile Ocak 2007 tarihleri arasinda ii¢ farkli merkezde yiiriitiildii. Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde 256 (% 53.1), Selguk Universitesi Tip fakiiltesi
Hastanesinde 168 (% 34.9) ve Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde 58 (% 12)

hasta ¢alismaya alindu.

Hastalara ait temel demografik 6zelikler tablo 1°de 6zetlendi. Toplam 67 (%14)
hastada anemi tesbit edildi. Hastalar anemi varligina gore iki gruba ayrilarak gruplar
arast karsilastirmalar yapildi. Anemi tesbit edilen hastalarda ortalama yas, kadin
cinsiyet oran1 ve DM varligi 6nemli derecede daha yiiksekti. Anemisi olanlarda sigara
iciciligi siklig1 daha az olmakla beraber aradaki fark istatiksel olarak anlamlilik

tasimiyordu. Primer PKG uygulanmasi oranlari her iki grupta benzerdi.
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Tablo 1: Gruplarin temel klinik 6zellikleri

Tum hastalar Anemik Anemik olmayan | p degeri
(n=482) (n=67) (n=416)

Yas 56.5 +11.11 62.5+11.6 55.6+10.7 < 0.001
Cinsiyet (Erkek) 402 (% 83.4) | 50 ( %74.6) 352 ( %85.3) 0.028
DM 84 (% 17.4) 20 ( %30) 62 (%15) 0.03
HT 150 (% 31.1) 25 (%37) 124 (%30) 0.23
Aile Oykiisii 111 (% 23) 12 (%18) 98 ( %24) 0.28
Sigara i¢imi 310 (% 64.2) | 38 (%56.7) 272 (%66) 0.14
Anterior M.I. 256 ( %53) 32 (%48) 222 ( %53) 0.36
Inferior MI 226 ( %A47) 35 (52) 191 (%47) 0.34
Trombolitik tedavi 200 (%41) 21 (%31) 180 (%43.3) 0.88
Primer PKG 176 (%36.4) 24 ( %36) 151 ( %36.7) 0.80
Tam ST rezoliisyonu (%) %72 %64.6 %73.2 0.16

DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, Primer PKG: Primer perkiitan koroner girigim,

Gruplara ait temel laboratuvar 6zellikler tablo 2°de 6zetlendi. Tiim hastalarin ortalama
hemoglobin degeri 14.4+1.6 gr/dl, ortalama hematokrit degeri % 42.5+4.4 olarak bulundu.
Anemik olan grupta ortalama hemoglobin degeri 11.8+1 gr/dl bulunurken, anemik olmayan
grupta ise 14.9+1.2 gr/dl olarak bulundu. Hematokrit degeri anemik grupta % 35.943.6,
anemik olmayan grupta ise % 43.6%1.5 olarak bulundu. Anemisi olanlarda BUN, kreatinin,
kabul kan sekeri, CK, CK-MB diizeyleri daha yiiksek olarak bulundu. CK pik diizeyindeki

yiikseklik istatiksel olarak anlamli idi. Anemisi olanlarda kreatinin klerensi, 16kosit sayisi,
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total kolesterol ve LDL-kolesterol diizeyi daha diisiiktii. LDL-kolesterol diizeyindeki ve
kreatinin klerensindeki diistiikliik istatiksel olarak anlamli iken, diger belirteglerdeki farklilik

istatiksel anlamlilik géstermiyordu.

Tablo 2: Gruplarin temel laboratuvar 6zellikleri

Tim Anemik Anemik p degeri

hastalar (n=67) olmayan

(n=483) (n=416)
Hemoglobin (gr/dl) 14.4+1.6 11.841 14.941.2 < 0.001
Hematokrit ( %) 42.5+4.4 35.9+3.6 43.61+1.5 < 0.001
Beyaz Kiire ( /mm?) 11703+4643 | 10972+3685 11822+4786 0.166
BUN (mg/dl) 23.3+11.3 25.3+15 22.9+11 0.122
Kreatinin (mg/dl) 1.07+0.46 1.3+1.1 1.0310.22 0.054
Kreatinin klerensi 86.5+27 75,520 88.4+26 < 0.001
(ml/dk)
CK pik (t/dl) 2435+1676 | 208911221 249141732 0.049
CK-MB pik ( ii/dl) 254+191 259+221 2541187 0.860
T.Kolesterol (mg/dl) 191142 178435 194443 0.07
HDL-Kolesterol (mg/dl) 41111 40+9.2 41111 0.59
LDL-Kolesterol (mg/dl) 125137 115132 127137 0.027
Trigliserid (mg/dl) 127181 110158 130184 0.082
Kabul kan sekeri (mg/dl) 136460 146+55 134+60 0.133
CK pik: Kreatinin Kinaz pik, CK-MB pik: Kreatinin Kinaz — Myokardiyal bant pik.

Gruplara ait temel ekokardiyografik ozellikler tablo 3’de 6zetlendi. KYBU’e

kabul sonrasi klinik stabilizasyonu saglanir saglanmaz (ortalama 2.4 giin sonra)

hastalarin ekokardiyografik incelemeleri yapildi. Anemik olanlarda sol ventrikiil

34



sistolik fonksiyonunun temel gostergesi olarak olciilen ejeksiyon fraksiyonu daha diisiik

ve DHSI daha yiiksek olarak bulundu, fakat aradaki bu farklilik anlamli degildi. Sol

ventrikiile ait bosluk boyutlar1 ve duvar kalinliklar1 her iki grupta benzerdi. Doku

Doppler inceleme ile mitral anulusten ol¢iilen miyokardiyal sistolik hizlar anemik

grupta daha diisiik bulunmakla birlikte, yalnizca septal anulusten Olgiilen myokardiyal

sistolik hiz istatiksel olarak anlamli derecede anemik grupta daha diisiiktii. Istatiksel

anlamliliga erismemekle birlikte inferior, anterior ve lateral mitral anuluslerin tiimiinden

Olciilen myokardiyal sistolik hizlar anemik grupta daha diisiik olarak bulundu.

Tablo 3:Gruplarin temel ekokardiyografik 6zellikleri

Tim Anemik Anemik olmayan p degeri

hastalar (n=67) (n=416)

(n=483)
EF (%) 48.4+9.5 47.5+8.3 48.5+£9.75 0.46
DHSI 1.58+0.35 1.59+0.38 1.58+0.35 0.78
DSC (cm) 5.02+0.5 5.1£0.5 5.01£0.5 0.6
SSC (cm) 3.6+0.6 3.7t0.6 3.6+0.58 0.6
Aort ¢ap1 (cm) 3.1410.48 3.2+0.44 3.13+£0.48 0.15
Sol atrium ¢ap1 (cm) 3.75+0.47 3.8+0.55 3.74+0.45 0.27
IVS Kalinlik (cm) 1.04+0.2 1.05+0.2 1.0410.21 0.66
PD Kalinlik (cm) 0.95+0.16 0.96+0.15 0.95+0.16 0.87
Anterior S(m) (cm/sn) 6.75+2.1 6.47+1.97 6.8+2.1 0.238
Inferior S(m) (cm/sn) 7.1£1.8 6.65+1.92 7.1£1.8 0.064
Lateral S(m) (cm/sn) 7.61£2.2 7.212.4 7.65+2.2 0.135
Septal S(m) (cm/sn) 6.3+1.7 5.9+1.6 6.36+1.7 0.048

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, DHSI: Duvar Hareket Skor indeksi, DSC: Diyastol Sonu Cap1, SSC: Sistol

Sonu Cap, IVS: Interventrikiiler septum, PD: Posterior Duvar , S(m): Mitral anulus sistolik hizi
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Calismaya alinan hastalar, etkilenen miyokardiyal duvar lokalizasyonuna gére
anterior ve inferior Mi olarak iki farkli gruba béliindii. Toplam 482 hastanin 256 (%
53)’sinda anterior MI, 226 (%47)’sinda inferior MI mevcut idi. Lateral M tanisi

konulan 9 hasta da inferior MI grubuna dahil edildi.

Anterior MI tanis1 konulan hastalar anemi varhgina gore iki gruba béliinerek
klinik ve laboratuvar bulgular karsilastirildi. Gruplara ait temel klinik ve laboratuvar
ozellikler tablo 4’de 6zetlendi. Anemi tesbit edilen hastalarda ileri yas ve DM varligi
onemli derecede daha yiiksekti. Kadin cinsiyet orani, CK-MB pik, kabul kan sekeri ve
kreatinin diizeyi anemik olanlarda daha yliksek bulunmakla birlikte istatiksel olarak
aradaki fark anlamli degildi. Total kolesterol ve LDL-kolesterol diizeyi anemik

olanlarda anlaml1 derecede daha diistiktii.

Tablo 4: Anterior MI temel klinik ve laboratuvar 6zellikleri

Tim hastalar Anemik Anemik olmayan p degeri
(n=256) (n=33) (n=223)
Yas 56+11.6 61.8+12 55.3+11 0.003
Cinsiyet (Erkek) 212 (%83) 26 (%78) 186 (%84) 0.45
DM 39 (%15.4) 9 (%28) 30 (%13.6) 0.037
HT 69 (%27.3) 8 (%25) 61 (%27.6) 0.47
Aile Oykiisii 53 (%21) 5 (%15.6) 48 ( %22) 0.28
Sigara i¢imi 161 (%63,6) 18 (%56) 143 (%64.7) 0.23
Hemoglobin (gr/dl) 14.6+1.6 11.99+1.01 15.01+1.34 <0.001
Hematokrit (%) 43.1+4.3 36.6+3.03 44.1+3.6 <0.001
Beyaz Kiire ( /mm?) 1213745212 11083+3230 1229345452 0.22
BUN (mg/dl) 23.6+11.3 23+11 23.6+£11.2 0.75
Kreatinin (mg/dl) 1.04+0.22 1.1£0.3 1.03+0.2 0.12
CK-MB pik (ii/dl) 2934218 303+294 293+208 0.85
Kabul kan sekeri (mg/dl) 137164 143+52 13565 0.5
T.Kolesterol (mg/dl) 193143 175436 196143 0.01
LDL-Kolesterol (mg/dl) 126438 112434 129438 0.02

DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, CK-MB : Kreatinin Kinaz — Myokardiyal Bant
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Gruplara ait ekokardiyografik dzellikler tablo 5°de dzetlendi. Anterior Mi tanis1
konulan hastalarda anemisi olanlarda EF daha diisiik ve DHSI daha yiiksek bulundu,
fakat aradaki fark istatiksel olarak anlamli degildi. Sol ventrikiile ait bosluk boyutlar1 ve
duvar kalmliklar her iki grupta benzerdi. Istatiksel anlamliliga erismemekle birlikte
doku Doppler incelemede septal, inferior, anterior ve lateral mitral anuluslerin
tiimlinden Olglilen miyokardiyal sistolik velositeler anemik grupta daha diisiik olarak

bulundu.

Tablo 5: Anterior MI ekokardiyografik bulgular

Tum hastalar Anemik Anemik ¢]
(n=256) (n=33) olmayan degeri
(n=223)
EF (%) 45.5+¢9.5 44.6+8 45.6+9.8 0.5
DHSI 1.76+0.33 1.84+0.36 1.75+0.32 0.17
DSC (cm) 51£0.5 5.031£0.6 5.01£0.5 0.8
SSC (cm) 3.63£0.6 3.7¢0.7 3.63£0.6 0.2
Aort ¢ap1 (cm) 3.1+0.5 3.3+x0.5 3.1+£0.49 0.06
Sol atrium ¢ap1 (cm) 3.7+0.46 3.7+£0.58 3.7£0.44 0.9
IVS Kalinlik (cm) 1.06+0.2 1.08+0.2 1.05+0.2 0.5
PD Kalinlik (cm) 0.9+0.15 0.9410.16 0.941£0.15 0.9
Anterior S(m)dalgasi 6.4+1.9 6.291+1.6 6.39+1.39 0.8
Inferior S(m) (cm/sn) 7.2+1.8 6.8+1.6 7.2+1.8 0.3
Lateral S(m) (cm/sn) 7.5%2.0 7.26x174 7.56%2.03 0.4
Septal S(m) (cm/sn) 6.1£1.7 5.6911.5 6.1411.74 0.17

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, DHSI: Duvar Hareket Skor Indeksi, DSC: Diyastol Sonu Cap1, SSC: Sistol

Sonu Cap, IVS: Interventrikiiler septum, PD: Posterior Duvar, S(m): Mitral anulus sistolik hiz1.

Inferior Mi tanis1 konulan hastalar anemi varligma gore iki gruba boliinerek
klinik ve laboratuar bulgular1 karsilastirildi. Gruplara ait temel klinik ve laboratuvar

ozellikler tablo 6’da 6zetlendi. Anemi tesbit edilen hastalarda ileri yas, kadin cinsiyet
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orani, BUN diizeyi, kreatinin diizeyi ve DM varligi énemli derecede daha yiiksekti.

CK-MB pik, kabul kan sekeri

diizeyi anemik olanlarda daha yiiksek bulunmakla

birlikte istatiksel olarak aradaki fark anlamli degildi. Total kolesterol, LDL-kolesterol

diizeyi ve beyaz kiire sayis1 anemik olanlarda daha diisiik bulundu, fakat aradaki fark

istatiksel olarak anlamli degildi.

Tablo 6: inferior M1 temel klinik ve laboratuar 6zellikleri

Tum hastalar Anemik Anemik p
(n=226) (n=35) olmayan degeri
(n=191)

Yas 57.1£10.5 63+11 56+10 <0.001
Cinsiyet (Erkek) 191 (%84.5) 25 (%71) 166 (%87) 0.024
DM 43 (%19) 11 (%31) 32 (%17) 0.04
HT 80 (%35) 17 (%48) 63 (%33) 0.06
Aile Oykiisii 57 (%25) 7 (%20) 50 (%26) 0.4
Sigara i¢imi 148 (%66) 20 (%57) 128 (%67) 0.2
Hemoglobin (gr/dl) 14.241.5 11.7£1.1 14.7£1.1 <0.001
Hematokrit (%) 41.9+4 .4 35.34+4 43.1+3.3 <0.001
Beyaz Kiire ( /mm?) 11121+3877 1087014102 11285+3842 0.5
BUN (mg/dl) 23+12.5 27.6+18 22111 0.02
Kreatinin (mg/dl) 1.11£0.6 1.49+1.5 1+0.2 <0.01
CK-MB pik ( ii/dl) 215+150 224+135 213+153 0.7
Kabul kan sekeri (mg/dl) 135156 150159 132156 0.1
T.Kolesterol (mg/dl) 189442 180435 191142 0.2
LDL-Kolesterol(mg/dl) 123+35 119430 124+36 0.5

DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, CK-MB : Kreatinin Kinaz — Myokardiyal Bant

Inferior MI tanis1 konulan hastalarda EF ve DHSI anemik ve anemik olmayan

gruplarin ikisinde de benzerdi (tablo 7). Istatiksel anlamliliga erismemekle birlikte doku
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Doppler incelemede

Olciilen miyokardiyal sistolik hizlar anemik grupta daha diisiik olarak bulundu.

Tablo 7: Inferior M ekokardiyografik bulgular

septal, inferior, anterior ve lateral mitral anuluslerin tiimiinden

Tum hastalar Anemik Anemik ¢]
(n=226) (n=35) olmayan degeri
(n=191)

EF (%) 51.5+8.4 50.2+7.7 51.8+8.6 0.3
DHSI 1.3740.2 1.36+0.2 1.38+0.2 0.8
DSC (cm) 5+0.5 5.1£0.4 5+0.5 0.2
SSC (cm) 3.6£0.5 3.7£0.5 3.6£0.5 0.2
Aort ¢ap1 (cm) 3.1x0.4 3.1£0.4 3.1x0.4 0.9
Sol atrium ¢ap1 (cm) 3.8t0.4 3.9+£0.5 3.8t0.4 0.1
IVS Kalinlik (cm) 1£0.2 1+£0.2 1+0.2 0.9
PD Kalinlik (cm) 0.97+0.16 0.97+£0.17 0.97+0.16 0.8
Anterior S(m) (cm/sn) 7.1£2.1 6.6£2.2 7.2+2.1 0.1
Inferior S(m) (cm/sn) 6.9+1.8 6.542.2 7+1.8 0.1
Lateral S(m) (cm/sn) 7.6£2.5 7.1£2.8 7.7+2.4 0.2
Septal S(m) (cm/sn) 6.5£1.6 6.1£1.7 6.6£1.5 0.1

EF: Ejeksiyon faksiyonu, DHSI: Duvar Hareket Skor indeksi, DSC: Diyastol Sonu Capi, SSC: Sistol

Sonu Capi, IVS: Interventrikiiler septum, PD: Posterior Duvar, S(m): Mitral anulus sistolik hiz1

Beyaz kiire sayisina gore hastalar iki gruba ayrildi ve ekokardiyografik
Ozellikleri tablo 8’de 6zetlendi. Bagvuru sirasinda elde edilen BK degerleri ile sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 arasindaki iliski incelendi. Beyaz kiire sayist yiiksek
olan grupta DHSI daha yiiksek, EF’u ve lateral mitral anulus S(m) hiz1 daha diisiik

olarak bulundu.
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Tablo 8: Beyaz Kiire Sayisina Gore Sol Ventrikiil Sistolik Fonksiyonlari

Beyaz Kiire Beyaz Kiire p degeri
(<10000) (210000)
EF (%) 49.8419.25 47.5+9.6 0.007
DHSI 1.52+0.33 1.61+0.36 0.006
Lat S(m) (cm/sn) 7.31£2.18 7.75+£2.29 0.032

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, DHSI: Duvar Hareket Skor indeksi, Lat S(m): Lateral mitral anulus sistolik

hiz1
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5. TARTISMA VE SONUC:

AMI, ge¢miste oldugu gibi giiniimiizde de 6liim ve kotii prognozun énemli bir
nedenidir (64). Akut STEMI sonrasi erken ve ge¢ donemde kotii prognoz iizerine
birgok faktor etkilidir, bu faktorler arasinda en Onemlisi sol ventrikiil sistolik
fonksiyonundaki bozulmanin derecesidir (3,4). Daha Once yapilan caligmalarda
aneminin Akut STEMI ve diger AKS tiirlerinde kisa ve uzun donemde mortalite artis1
ile iliskili oldugu gosterilmistir (23,31,65). Boyle olmakla birlikte bu neden sonug
iliskisinin fizyopatolojik aciklamasi net bir sekilde yapilabilmis degildir. Anemi
varliginda miyokarda olan O2 sunumunda azalmanin yan1 sira miyokardin O2 talebinde
de artisa bagl olarak mevcut iskemi tablosunun derinlesmesine ve sol ventrikiil sistolik
fonksiyon bozuklugunun daha siddetli olmasma yol acabilecedi diisiiniilebilir. Bu

diisiinceyi destekleyen deneysel hayvan caligmalar1 da vardir (28).

Bizim bilgilerimize gére calismamiz, akut STEMI seyrinde anemi verligi ile sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 arasindaki iliskinin ekokardiyografik yontemlerle
degerlendirildigi ilk calismadir. Biz c¢alismamizda hafif-orta derecede anemi
mevcudiyetinin ilk kez akut STEMI geciren hastalarda sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlari {izerine etkisini arastirdik. Diinya Saghk Orgiitii’niin anemi igin yapmis
oldugu tanimlamaya gore hemoglobin diizeyi erkeklerde 13 gr/dl’nin, kadinlarda ise 12
gr/dI’nin altinda olan toplam 67 (%14) hastada anemi tesbit ettik. Bu say1 daha 6nce
literatiirde bildirilen AMI seyrinde anemi oranlarindan biraz daha diisiiktiir. Bunun

baslica iki nedenden kaynaklandigini diisiiniiyoruz. Birincisi, ilk kez akut STEMI
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geciren hastalar1 almis olmamiz hastalarin daha gen¢ yas grubundan olugsmasina yol
agmustir. Ikinci neden olarak da &ncesinde bilinen KAH’1 olan, cerrahi ya da perkiitan
koroner revaskiilarizasyon islemi uygulanan hastalarin calisma dis1 tutulmus olmasi
yandas hastalig1 az, nisbeten genel saglik durumu iyi diisiik riskli bir populasyonun

olusmasina yol agmuistir.

Anemisi olanlar ile anemisi olmayan hastalarin sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlar1 ekokardiyografik yontemlerle miimkiin olan en kisa siire icerisinde
(ortalama 2.4 giin) incelenerek anemisi olan hastalar ile anemisi olmayan hastalarin
sistolik fonksiyonlar1 iki boyutlu ekokardiyografi ve doku Doppler ekokardiyografi

yontemleri kullanilarak karsilagtirildi.

Iki boyutlu ekokardiyografik inceleme de anemik grupta ejeksiyon fraksiyonu

daha az bulunmakla birlikte aradaki fark istatiksel olarak anlamli degildi.

Nikolsky ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 primer perkiitan koroner girisim
uygulanan AMI’lii hastalarin prognozu iizerine aneminin etkisinin incelendigi bir
caligmada primer perkiitan koroner girisim sirasinda anjiyografik olarak hastalarin sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlar1 hesaplanmis ve anemisi olanlar ile anemisi
olmayanlarin EF’larin1  benzer bulmuslardir ( %50’ye kars1 %50, p=0.46) (65). Bizim
calismamizin sonuglar1 da Nikolsky ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 c¢alisma

sonugclari ile benzerdi.

Amerikan Ekokardiyografi Cemiyetinin 6nermis oldugu 16 segmentlik modele

gore hesaplanan DHSI, sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunun kantitatif ve daha
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objektif olarak degerlendirilmesine imkan saglar. DHSI yiiksekliginin infarkt genisligi
ile iyl bir korelasyon sergiledigi degisik c¢alismalarda gosterilmistir (21). Anemisi
olanlarin ortalama DHSI, anemisi olmayanlarla benzer bulundu. Hafif — orta derecede

aneminin AMI seyrinde EF ve DHSI iizerine olumsuz etkisinin olmadig1 goriildii.

Anemi, KAH varliginda ciddi darliga neden olan lezyonun distalinde kalan
miyokardiyal bolgeye O2 sunumunda azalmaya neden olarak iskeminin daha siddetli
olmasina neden olur. Miyokardin iskemiye en duyarli ve iskemiden en erken etkilenen
kesimi subendokardiyal bolgedir. Subendokardiyal boélgenin iskemisinde miyokardin
longitudinal kas lifleri, radial kas liflerine oranla iskemiden daha fazla etkilenir ve buna
bagli olarak kalbin uzun eksen boyunca hareketleri daha fazla bozulur. Dolayisi ile
anemi varliginda sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda bozulma oldugunda ilk olarak
kalbin uzun eksen boyunca hareketlerinde olan azalmanin 6n planda olmasi beklenir

(66).

Calismamizda sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarini atim dalgali doku Doppler
goriintiileme ile degerlendirdik. Mitral anulusun anterior, inferior, lateral ve septal

kisimlarindan S(m) hizlarini 6l¢erek aneminin S(m) hiz1 {izerine etkisini inceledik.

S(m) hizlar1 anemik grupta daha diisilk bulunmakla birlikte, yalnizca septal
anulusten Slciilen S(m) hiz1 anemik grupta anlamli derecede daha diisiiktii. Istatiksel
anlamliliga erismemekle birlikte inferior, anterior ve lateral mitral anuluslerin tiimiinden

Olcililen S(m) hizlar da anemik grupta daha diisiik olarak bulundu.
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Yalnizca septal mitral anuler bolgeden Olgiillen S(m) hizin anemik grupta
anlamli derecede diisiik olmasi iki grup arasinda sistolik fonksiyon bozuklugundaki
fark1 gostermesi agisindan anlamli olarak degerlendirilmedi. Sistolik ve diyastolik hizlar,
bol miktarda longitudinal yerlesimli kas lifleri nedeniyle en yiiksek lateral duvardan
Olciiliir (76). Septumda ise diyastolik hiz en diisiiktiir, bunun nedeni septumda miyokard
liflerinin longitudinalden ziyade sirkiiler yerlesimli olmasi ile ilgili olmasidir. Fakat
istatiksel olarak anlamli fark olmamasina karsin anemik grupta mitral anulusun tiim
kisimlarindan 6lgiilen S(m) hizlarin daha diisiik bulunmasi aneminin AMI seyrinde sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 iizerine kismen de olsa olumsuz etkisinin olabilecegini

diistindiirdii.

Atim dalgali doku Doppler ekokardiyografi yontemi ile elde ettigimiz S(m)
hizlarmin istatiksel anlamliliga erismese de anemik grupta daha diisiik ¢ikmasinin
ilging oldugunu diisiinliyoruz. Ciinkii bizim ¢alisma populasyonumuzun sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlar1 bliyiik oranda korunmustur. Doku Doppler ekokardiyografi
yonteminin, konvansiyonel yontemlere karsi {istiin yonlerinden birisi de sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlarinda gorsel olarak degerlendirilemeyecek derecede hafif sol
ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunu tesbit edebilmesidir. Aneminin EF ve DHSI’e
kiyasla doku Doppler yontemi ile 6lciilen S(m) hizlar1 iizerine etkisinin daha belirgin

olmasi dikkat ¢ekicidir.

Calismaya alinan hastalar  ikinci bir analize tabi tutularak etkilenen
miyokardiyal duvar bolgesine gére anterior ve inferior MI olarak iki farkli gruba

boliindii. Lateral duvardan MI gegiren hastalar Inferior MI grubuna dahil edildi.
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Anterior MI olan hastalarda sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarindaki bozulmanin daha
siddetli olacag1 distiniilerek bu sekilde bir ayrim ile daha homojen gruplar

olusturulmasi amaclandi.

Hem anterior MI hem de inferior M geciren hastalarin sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlarindaki bozulma anemisi olanlarda daha fazla olmakla birlikte aradaki fark
istatiksel olarak ©nemsizdi. Sonu¢ olarak MI lokalizasyonuna gére siniflandirma
yapildiginda da hafif-orta derecede aneminin sol ventrikiil fonksiyonlar1 {izerine

olumsuz etkisinin olmadig1 goriildi.

Onemli bir nokta sudur ki ¢alisma populasyonumuz diisiik riskli hastalardan
olusmaktadir. Tamamu ilk kez akut STEMI gegiren, biiyiik kism1 (%77.4) reperfiizyon
tedavisi almis, yandas hastaliklar1 az ve yas ortalamalarmin AMI icin geng ( yas
ortalamasi 56.5) sayilabilecek sinirda olan hastalardan olusmasi nedeniyle sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlar1 biiyiik oranda korunmustur. Tiim bu etmenler sayesinde aneminin
sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 {izerine etkisi, kardiyovaskiiler sistemin dengeleyici

mekanizmalari ile kontrol altinda tutulabilmesini kolaylastirmis olabilir.

Sol ventrikiile ait sistolik fonksiyonunun degerlendirilmesinde klinik
uygulamada en yaygin olarak kullanilan ekokardiyografik parametre EF’udur. Bizim
calisma populasyonumuzun ortalama EF’u % 48’dir. Yani hastalarin sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlar1 biiylik oranda korunmustur. Hastalarin EKG kriterlerine dayali
olarak degerlendirilen reperfiizyon orani % 72 gibi yiiksek bir oranda bulundu. Bu
bulgular bize uygulanmis olan reperfiizyon tedavilerinin hastalarin biiyiik kisminda

basarili oldugunu diisiindiirdii. Calisma hastalarimizin biiyiik kisminin erken donemde
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basarili reperfiizyon tedavisi almis olmasindan dolay1 infarkt ile iligkili koroner arterde
yeterli revaskiilarizasyon saglanmis olmasi muhtemeldir. Infarkt ile iliskili koroner
arterde yeterli  kan akimmin saglandigi bu durumda hafif derecede anemi
kardiyovaskiiler sistemin dengeleyici mekanizmalar1 sayesinde kontrol edilebilir. Ancak
daha siddetli anemi olmas1 durumunda miyokardiyal iskemi tetiklenebilir ve iskemiye

bagli sistolik fonksiyon bozuklugunun derecesi artabilir.

AMI sonrasi erken ve ge¢ donemde 6liim oranlar1 ve istenmeyen kardiyak olay

siklig1 anemisi olanlarda, anemisi olmayanlara kiyasla daha yliksek orandadir.

Bu konuda yapilmis olan en kapsamli aragtirmalardan biri olan Sabatine ve
arkadaslarinin 39922 hasta iizerinde yaptiklar incelemede akut STEMI ve STEOMI
geciren hastalarda anemi varligi her iki MI tipinde de, 30 giinliik &liim oranlarinda
artisla giiclii olarak iliskili bulunmustur. Ilging olarak STEMI olanlarda hemoglobin
degeri 14 gr/dI’'nin altinda kardiyak nedenli Oliim oranlarinda artis izlenmeye
baslanirken, STEOMI olanlarda ise 11 gr/dl’nin altindaki degerlerde artis izlenmistir.
Bu sonucun her iki AKS tipinin fizyopatolojisi ile ilskili olabilecegi diisiiniilmiistiir.
STEMIi’de ani gelisen tam okluzyon sézkonusudur ve tehlike altindaki miyokardiyal
dokuya komsu kollaterallerle oksijen sunumu yapilmaktadir. Hemoglobin
degerlerindeki hafif bir diisiis bile bu bolgeye yeterli oksijen sunumunun
saglanamamasina ve nekroz alaninin genislemesine neden olabilir. STEOMI’de ise
koroner okluzyon genellikle kismi okliizyon seklindedir ve risk altindaki miyokardiyal

bolgeye oksijen sunumu gorece olarak daha iyidir (23).
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Nikolsky ve arkadaslarinin STEMI nedeni ile primer perkiitan koroner girisim
uygulanan 2027 hasta iizerinde yaptiklar1 bir calismada da kabul sirasinda anemi varligi
hastane i¢i ve 1 yillik mortalite artisi ile iliskili bulunmustur (65). Yine ayni ¢calismada
anjiyografik olarak degerlendirilen sol ventrikiil EF’u anemisi olan ve olmayan grupta
benzer bulunmasina karsin, anemisi olanlarda Killip siifi > 2 oran1 anlamli derecede

daha yiiksek bulunmustur.

Andrew ve arkadaglarinin AKS tanist konulan 2310 hasta iizerinde yaptiklar1 bir
calismada aneminin hastane i¢i donemde sol ventrikiil yetmezligi gelisimi ile iliskili
oldugu bulunmustur (67). Mevcut calismada sol ventrikiil yetmezligi tanisi
ekokardiyografik bulgulara dayali olarak degil, klinik ve radyolojik bulgulara dayali

olarak konulmustur.

AMI sonrasi erken ve ge¢ dénemde dliimiin ve istenmeyen kardiyak olaylarin
anemisi olanlarda daha yiiksek olmasinin sebebi sol ventrikiil sistolik fonksiyonundaki
bozulmadan ziyade daha farkli nedenlerden kaynaklaniyor olabilir. Aneminin neden
oldugu kalp hizi ve kasilmasindaki artis, 6n yiikte olan artis ve sonucta kalbin is
yiikiinde meydana gelen artma, bozulmus vazodilatdr rezerv, artmis sempatik sistem
aktivasyonu ve anemiye bagli uzun dénemde olasi sol ventrikiil hipertrofisi koroner
arter hastalig1 varliginda miyokard: anemiye daha duyarli hale getirmektedir. Bunlarin
yanisira aneminin, kotii saglik durumunu yansitan bir belirte¢ olma 6zelligi de vardir.
Daha o6nce bu konuda yapilmis ¢alismalarda anemik olanlarda ortalama yasin daha
yiiksek, hipertansiyon, diyabetes mellitus, kronik bdbrek hastaligi gibi yandas

hastaliklarin daha sik oranda gozlendigi gosterilmistir (23,65). Bizim ¢alismamizda da
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anemik grupta ortalama yas daha yliksek, DM daha sik, kratinin degerleri daha yiiksek
ve kreatinin klerensi daha diigiiktii. Tiim bu nedenlerden dolay1 anemisi olan koroner
arter hastalarinda AMI sonras1 erken ve ge¢ donem &liim ve istenmeyen kardiyak

olaylarin daha sik meydana geldigi diisiiniilebilir.

Caligmamizda koroner yogun bakim {initesine kabul sirasinda elde edilen BK
say1st ile sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar: arasindaki iliskiyi de inceledik. Beyaz kiire
sayis1 yiiksek olanlarda DHSI daha yiiksek, EF’u ve lateral mitral anulus S(m) hiz1
daha diisiik olarak bulundu. Daha &nce yapilmis calismalarda da akut STEMI
hastalarinda BK yiiksekligi ile sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu arasinda iligki

oldugu gosterilmistir (68,69).

Sonug olarak, hafif-orta derecede aneminin ilk kez akut STEMI geciren
hastalarda sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 iizerine olumsuz etkisinin olmadigi

distiniildi.
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6. OZET:

Akut miyokard infarktiisii tim diinyada ve iilkemizde 6liim nedenlerinin basinda
gelmektedir. Miyokard infarktiisii sonras1 6liim oranlar1 ve kotii prognoz, meydana
gelen sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunun derecesi ile iliskilidir. Sistolik
fonksiyondaki bozulma uzamis iskemiye bagli meydana gelen myokardiyal nekroza
baglidir. Koroner iskeminin siddeti akut ttkanmanin yan1 sira kalp hizi, kan basinci,
kalbin kontraktilitesi, inflamatuar yanitin siddeti, anemi varlig1 gibi kalp i¢i ve kalp

dist nedenlerle de iligkilidir.

Calismamizin amact; ilk kez ST elevasyonlu miyokard infarktiisii ile bagvuran
hastalarda KYBU’e kabul sirasinda elde edilen hemoglobin degeri ile sol venrikiil
sistolik fonksiyonlar1 arasindaki ilskiyi ekokardiyografik yontemlerle degerlendirmektir.
Bu amacla calismaya yaslar1 24 ile 74 arasinda degisen (ortalama 56.5 = 11.2), 402

(%83) erkek ve 80 (%17) kadin olmak iizere toplam 482 hasta alindu.

KYBU’e kabul sonrasi klinik stabilizasyonu saglanir saglanmaz (ortalama 2.4
giin sonra) hastalarin ekokardiyografik incelemeleri yapildi. Sol venrikiil sistolik
fonksiyonlari, modifiye Simpson yontemi kullanilarak sol ventrikiil EF, Amerikan
Ekokardiyografi Dernegi’'nin onerdigi 16 segment modeline gére DHSI ve doku

Doppler yontemi ile bakilan miyokardiyal S dalga hiz1 6l¢iimii yapilarak degerlendirildi.

Calismaya alinan hastalarin ortalama EF: % 48.4+9.5 olarak bulundu. Anemik

olan grupta EF: % 47.5+ 8.3 iken anemik olmayan grupta EF: 48.5+9.75 olarak
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bulundu. Anemik grupta ejeksiyon fraksiyonu daha diisiik bulunmakla birlikte aradaki

fark istatiksel olarak anlamli degildi ( p=0.46).

Calismaya alinan hastalarin ortalama DHSI: 1.58+0.35 olarak bulundu. Anemisi
olanlarda ortalama DHSI: 159+0.38 iken, anemisi olmayanlarda 1.58+0.35 olarak

bulundu ( p=0.78).

Hafif — orta derecede aneminin AMI seyrinde EF ve DHSI iizerine olumsuz

etkisinin olmadig: gorildii.

Atim dalgali DDG yontemi ile mitral anulusun anterior, inferior, lateral ve
septal kisimlarindan S(m) hizlarin1 6lgerek aneminin S(m) hiz1 {izerine etkisi incelendi.
S(m) hizlar anemik grupta daha diisiik bulunmakla birlikte, yalnizca septal anulusten
Olclilen S(m) hizi anemik grupta anlamli derecede daha diistiktii ( 5.9+£1.6’a karsi
6.36=1.7, p=0.048 ). Istatiksel anlamliliga erismemekle birlikte inferior, anterior ve
lateral mitral anuluslerin tiimiinden dlgiilen myokardiyal sistolik hizlar da anemik
grupta daha diisiik olarak bulundu. Yalnizca septal mitral anuler bolgeden 6l¢iilen S(m)
hizinin anemik grupta anlamli derecede diisilk olmasi iki grup arasinda sistolik

fonksiyon bozuklugundaki farki gostermesi agisindan anlamli olarak degerlendirilmedi.

Calismamizda hafif-orta derecede aneminin, sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari
lizerine olumsuz etkisinin olmadig1 goriildii. Buna karsin AMI sonras1 erken ve gec
donemde Oliim oranlar1 ve kardiyak olay siklig1 anemisi olanlarda, anemisi olmayanlara
kiyasla daha yiiksek orandadir. Bunun sebebi sol ventrikiil sistolik fonksiyonundaki

bozulmadan ziyade bagka nedenlerle iliskili olabilir.
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7. SUMMARY

Acute myocardial infarction is the leading cause of death worldwide and in our
country. Poor prognosis and death after acute myocardial infarction is strongly
associated with the degree of left ventricular systolic dysfunction. Systolic dysfunction
occurs due to myocardial necrosis caused by prolonged ischemia. The degree of
ischemia after total coronary occlusion is affected by multiple intra and extracardiac
factors such as heart rate, blood pressure, myocardial contractility, the degree of

inflammation and anemia.

The purpose of our study; was to evaluate the possible contribution of anemia -
detected at initial admission to coronary intensive care unit on to the degree of systolic
dysfunction in patients with first ST elevating myocardial infarction by using
echocardiography. For this purpose we included 482 patients between 24-74 years of

age (mean 56,5+11,2). Among them 402 (%83) were male and 80 (%]17) were female.

The echocardiographic examination was made as soon as the clinical stability of
the patients were achieved after admission to coronary intensive care unit (mean 2.4
days). Left ventricular systolic functions were assesed by ejection fraction (EF)
determined with modified Simpson method , wall motion score index (WMSI)
calculated according to American Echocardiography Association Model taking 16 left
ventricular segments into account and by tissue doppler S wave velocities measured

from different localisations in left ventricle.
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The mean EF of the patients included was 48.4+9.5 %. It was 47.5+8.3% in the
anemic group and 48.5+9.75% in patients witout anemia.The mean EF in the anemic
group was lower than the patients witout anemia but this difference did not reach

statistical significance (p=0.46).

The mean WMSI was 1.58 +£0.35. It was 1.59 +£0.38 in the anemic group

whereas 1.58 +£0.35 in patients without anemia (p=0.78).

We found that mild to modarate anemia did not effect EF or WMSI significantly

during the course of acute myocardial infarction.

To find out the impact of anemia on Sm velocities pulse wave doppler cursor
was located on anterior, inferior, lateral and septal mitral annular localisations and each
Sm velocity was recorded. The Sm velocities was lower in the anemic group globally
but only septal mitral annular Sm velocities reached statistical significance (5.9+1.6 vs
6.36+1.7; p=0.048). Despite this finding we thougt that this difference is not enough to

establish the unfavorable effect of anemia on systolic function.

In our study we found that mild to moderate anemia did not have an unfavorable
effect on left ventricular systolic function during the course of acute myocardial
infarction. However it has already been shown that anemia during the course of acute
myocardial infarction is related with short and long term major adverse clinical events
and mortality.The cause of this fact might be any other reason than the detrimental

effect of anemia on left ventricular systolic function.
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