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1.GIRIS VE AMAC

Akut miyokard infarktiisii (AMI) koroner arter hastaligmin (KAH) en
onemli klinik goriinim sekli olup modern tani, tedavi ve dnleme yontemlerine
ragmen tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de 6nde gelen 6liim nedenlerinden

biri olmaya devam etmektedir (1).

Akut miyokard infarktiisii terimi, tedavisi birbirinden farklilik gosteren
birden ¢ok alt tiirden olusan heterojen bir hastalik grubunu temsil eder. Bu
hastalik grubunun dogru simiflamasinin yapilmasi, dogru tant ve tedavi
stratejilerinin  gelistirilebilmesi  agisindan  bliylilk  6nem  tasir.  Eski,
elektrokardiyografiye (EKG) dayali AMI siniflamasi, EKG’de Q dalgas1 varligia
dayali olup esas olarak altta yatan miyokardiyal patolojiyi yansitir. Bu siniflama Q
dalgali miyokard infarktiisii (QMI) ve Q dalgasiz miyokard infarktiisii (NQMI)
olarak iki AMI alt tiiriinii ortaya koyar. Bununla birlikte Q dalgasinin géreceli
olarak gec¢ ortaya c¢ikist bu smiflamanin tedaviye kilavuzluk etmesini
engellemektedir. Halen kullanmakta oldugumuz AMI siiflamas: ise ilk olarak
2000 yilinda yapilmis olup AMI’yi ST-segment yiikselmeli miyokard infarktiisii
(STEMI) ve ST-segment yiikselmesiz miyokard infarktiisii (NSTEMI) olarak

ikiye ayirir (2).

Yeni AMI smiflamasinin da kisithiliklardan uzak oldugu sdylenemez.

Tanim olarak STEMI ile NSTEMi’nin farki EKG’ye yansiyan ST segment



yiikselmesinin olup olmamasidir (2). ST segment yiikselmesinin varligi STEMI
tanisii koydurur, NSTEMI ise STEMI tanisinin konulmamasi durumu yani bir

dislama tanisidir.

ST-segment yiikselmeli miyokard infarktiisii tanis1 konuldugunda en az bir
koroner arteri tamamen ve siirekli tikayan, transmural miyokard iskemisine yol
acan ve trombolizden yarar gérmesi muhtemel olan bir trombusiin varligi akla
gelmektedir. Tersine NSTEMI tanis1 konuldugunda ise bir koroner arteri tamamen
tikayamayan ya da kisa bir siire i¢cin tamamen tikayabilen bir trombiis nedeniyle
olusan, transmural olmayan ya da kisa siireli transmural miyokard iskemisinin yol
actigl, trombolizin yararsiz hatta zararli olabilecegi bir klinik tablo
diistiniilmektedir. Bununla birlikte gercek hayatta durum her zaman tam olarak
boyle degildir. Kollateral dolasim varligi, gecirilmis koroner arter by-pass
greftleme (CABG) operasyonu, iskemik on kosullanma (3), lateral, apikal ve
posterior duvar gibi goreceli olarak EKG’de sessiz kalan bdlgelerde olusan
iskemiler (4), post iskemik repolarizasyon anomalileri, sol dal blogu, ventrikiiler
pacing ve preeksitasyon gibi durumlarda koroner arterlerde tam tikanikliga yol
acan bir trombiis varligma ragmen EKG’de ST segment yiikselmesi

goriilmeyebilir (5).

Giincel tan1 ve tedavi kilavuzlarinda ST-segment yiikselmesiz miyokard
infarktiisii hastalarinda koroner arterlerde tam tikaniklik olup olmamasi goz oniine

alinmamaktadir. Son Amerikan Kardiyoloji Kurulu (ACC) ve Amerikan Kalp



Birligi (AHA) kilavuzunda DeWood ve arkadaslarinin 1986 yilinda yaptiklar1 bir
calisma (6) referans gosterilerek koroner arterlerde genelde kollateral damarlarin

eslik ettigi tam tikanikliklarin NQMTI’a yol agabilecegi bildirilmistir (7).

Sonuglar1 1993 yilinda agiklanmis olan TIMI IIIB ¢alismasinda NQMI
hastalarinda trombolitik tedavinin yararsiz oldugu gosterilmistir. Calismacilarin
koroner arterlerinde tam tikaniklik olan NQMI hastalarinin trombolitik tedaviden
yarar gorebileceklerine dair bir yorumu olmakla birlikte elimizde buna dair bir

veri bulunmamaktadir (8).

ST-segment yiikselmeli ve ST-segment yilikselmesiz akut miyokard
infarktiisii hastalarinin  anjiyografik o6zelliklerini karsilastiran ¢aligmalarda,
STEMI hastalarinda sol 6n inen arter (LAD) ve sag koroner arter (RCA) tutulumu
agirhkli iken NSTEMI hastalarinda her 3 koroner arterde biribirine yakin
oranlarda tutulum oldugu gosterilmistir, yani sirkiimfleks arter (CX) tutulumu
NSTEMIi’de STEMI’ye gére daha siktir (9,10). Q dalgasiz miyokard infarktiisii
hastalar1 iizerinde yapilmis olan VANQWISH calismasinda, bu hasta grubunda
tek damarda tam tikaniklik oran1 % 13 olarak saptanmistir (11). Bununla birlikte,
infarkttan sorumlu arteri tam tikali NSTEMI hastalarinin anjiyografik ya da klinik

ozelliklerini degerlendiren bir ¢alisma literatiirde yoktur.

Goriildiigii gibi NSTEMI ve NQMI esdeger tanilar olarak degerlendirilmis

ve NSTEMI taniminin ilk kez yapildigi 2000 yilindan 6énce NQMI hastalari ile



yapilan calismalarm sonuglart NSTEMI icin de gecerli kabul edilmistir. ST
yiikselmesiz miyokard infarktiisii patofizyolojisi ve STEMI’den farkim1 ortaya

koyacak caligsmalara ihtiyag¢ oldugu aciktir.

Calismamizin amact, ilk kez AMI gegiren ve infarkttan sorumlu arteri tam
tikali olan NSTEMI hastalarmin anjiyografik 6zelliklerini degerlendirerek bunlar

STEMI hastalar ile karsilastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KORONER ARTER HASTALIGI EPIDEMiYOLOJISi

Son 20 yilda gelisen modern tani, tedavi ve 6nleme yontemlerine ragmen
koroner arter hastalig1 lilkemizde ve tiim diinyada 6liim nedenleri arasinda ilk

sirada yer almaktadir (1,12).

Tiim 6liim nedenlerini 136 degisik kategoride inceleyen Diinya Saglik
Orgiitii’niin (WHO) verilerine gére 2004 yilinda iskemik kalp hastaligi (IKH) tiim
diinyada o6lim nedenleri arasinda birinci siradadir. Diinya capinda yilda 7,2
milyon kisi IKH nedeniyle hayatini kaybetmektedir ve bu tiim o6liimlerin %
12,2°sine karsilik gelir (12). Ozellikle yiiksek gelire sahip iilkeler IKH Agisinda
daha yiiksek riske sahiptir, bu iilkelerde toplam &liimlerin % 16,3’ii IKH nedenli

iken diistik gelir diizeyine sahip iilkelerde bu oran % 9,4 tiir (12).

Ulkemizde koroner arter hastalign ve bu nedenle liime ait veriler temel
olarak TEKHAREF calismasina dayanir. Bu ¢alismada eriskin yas grubunda KAH
prevalansit 1990 yilinda % 3,8 olarak bulunmustur. Iki bin sekiz yilinda elde
edilen verilere gore ise her bin yetiskinin yiiz besi KAH hastasidir. Bu sonuglara
gore tilkemizde KAH hasta sayisi her yil yaklasik % 6,4 yani 200 bin kisi, KAH

prevalanst ise % 3 artmaktadir. On sekiz yillik takipte koroner olaylara bagli 6liim



erkeklerde yilda binde 5,1 iken kadinlarda binde 3,4 olarak saptanmistir. Tim

nedenlere bagli 6liimlerin ise % 42’si KAH nedeniyle olmustur (1).
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Sekil 1: 2005-2030 yillar1 arasinda diinya ¢apinda tahmini 6liim nedenleri.

Oniimiizdeki 20 yilda toplumun yaslanmasi, niifusun artmasi ve az
geligsmis llkelerde sigara kullaniminin artmasi gibi nedenlerle, gelistirilecek
muhtemel yeni tan1 ve tedavi metodlarina ragmen IKH nedeniyle 6liimlerin

sayisinda artis olacagi tahmin edilmektedir (Sekil 1)(12).



2.2. MiYOKARD INFARKTUSU TANIMI

Miyokard infarktiisii (MI) taniminin dogru yapilmasi giinliik klinik
uygulamalarda oldugu kadar epidemiyolojik ve klinik ¢alismalar agisindan da
biiyiik 6nem tasir. Her ne kadar ge¢misten giiniimiize kabul gdrmiis degisik MI
tanimlar1 olsa da daha hassas ve 0zgiin serum belirteclerinin bulunmasi ve
gorlntiilleme tekniklerindeki gelismeler daha kesin bir MI tanimlamasinin

yapilmasina olanak vermistir.

Diinya Saglik Orgiitii, yaptigi hastalik prevalansi ¢alismalarinda tipik
semptomlar, enzim yiikselmesi ve tipik EKG bulgularindan olarak belirtilen ii¢
maddeden 1ki ya da tcilinlin bulunmasin1 MI tanis1 i¢in yeterli gormistiir (12).
Avrupa Kalp Birligi (ESC) ve ACC’nin 1999°da MI tanimlamasii gézden gegirip
gelistirme amaciyla kurduklari komite, tanimlamanin yedi noktayr gbz Oniinde
bulundurmas: gerektigini vurgulamistir. Bunlar patolojik bulgular, biyokimyasal
veriler, elektrokardiyografik bulgular, goriintiileme bulgulari, klinik ¢alismalar,

epidemiyolojik arastirmalar ve kamu politikasi olarak siralanir (2).

Miyokard infarktiisi tanimi, oksijen sunum ve ihtiyact arasindaki
dengesizliginden kaynaklanan iskeminin yol actigi kardiyak myosit Oliimiinii
yansittir. Miyokard iskemisi ile uyumlu bir klinik durumda miyokard nekrozu

kanit1 oldugunda MI terimi kullanilmalidir (2,13).



Kardiyak biyobelirteclerden tercihen troponinin normal {ist referans
limitinin (URL) 99. persentilini gecen en az bir degerinin yaninda iskemi
semptomu, sol dal blogu (LBBB) ya da ST-T degisiklikleri gibi yeni iskemi
belirten EKG degisiklikleri, patolojik Q dalgalarinin gelismesi ya da miyokard
kaybin1 gdsteren goriintiilleme kaniti oldugunda MI tanisi konabilir .Ani kardiyak
Oliime eslik eden miyokard iskemisi ile uyumlu semptomlar, yeni LBBB ya da ST
segment ylikselmesi, taze trombus gosteren anjiyografi ya da otopsi bulgular1 da
MI tanis1 i¢in yeterlidir. Kardiyak biyobelirteglerin URL’nin 99. persentilini
perkutan koroner girisimler sonrast 3 kat ya da CABG operasyonu sonrasi 5 kat

gececek sekilde yiikselmesi de MI olarak nitelendirilir (Tablo1)(13).

2.3. MiYOKARD INFARKTUSU SINIFLAMALARI

Miyokard infarktiisii terimi birbirinden farkli bir takim patolojik 6zellikler
tastyan, bu nedenle de tam1 ve tedavi yaklasimlarinda bazi farkliliklar olan
heterojen bir hastalik grubunu temsil etmektedir. Bu hastalik grubunun dogru
siniflamasinin yapilmasi, uygun tant ve tedavi stratejilerinin gelistirilmesi i¢in
oldugu kadar klinik ve epidemiyolojik calismalarda standardizasyonun saglanmasi
icin de onemlidir. Miyokard infarktiisleri yayginliklarina, yerlesimlerine, patolojik

goriiniimlerine, klinik 6zelliklerine ve EKG bulgularina gore siniflandirilabilir.



Tablo 1: Akut miyokard infarktiisii tanimlamasi

Akut Miyokard infarktiisii Kriterleri

Asagidakilerden herhangi biri;

e Kardiyak biyobelirteclerin, tercihen troponinin, normal {ist referans
limitinin 99. persentilini gecen en az bir degeri ile birlikte agagidaki iskemi
bulgularindan en az biri

o Iskemi semptomlar

o Yeni iskemi ile uyumlu EKG bulgulari (yeni ST-T degisiklikleri ya
da LBBB)

o EKG’de patolojik Q dalgalarimin geligimi

o Canlt miyokard dokusunda yeni bir kaybi gosteren goriintiileme
tetkigi, ya da yeni bolgesel duvar hareket bozuklugu

e Kardiyak arresti de igeren ani, beklenmedik kardiyak oliim; siklikla
miyokard iskemisi ile uyumlu semptomlarla birlikte olan, yeni ST
yiikselmesi ya da LBBB’ nin eslik ettigi; koroner anjiyografi ya da otopside
taze trombus kanit1 mevcut olan.

e Perkutan koroner girisim sonrasi kardiyak biyobelirteclerin iist referans
limitin 99. persentilinin 3 katin1 gegmesi

e CABG operasyonu sonrasi kardiyak biyobelirteglerin iist referans limitin
99. persentilinin 5 katin1 gegmesi.

e Akut miyokard infarktiisiiniin patolojik bulgular1

Yayginliga gore smiflandirma yapilacak olursa mikroskopik infarktlar
miyokardda fokal nekroz odaklarindan ibaretken sol ventrikiil miyokardinin
%10’undan azin1 tutan MTI’lar kiiciik, %10-30 arasinda tutanlar orta ve %30’un

tizerinde tutanlar genig MI olarak isimlendirilir (13).




Miyokard infarktiisii patolojik goériintimlerine gore akut, iyilesmekte olan
ve ilyilesmis olarak i{ic gruba ayrilir. Akut ya da devam etmekte olan MI
polimorfoniikleer 16kosit infiltrasyonu ile karakterizedir, MI sonras1 6. saatten 7.
giine kadar olan donemi kapsar. M1 sonras1 7. glinden 28. giine kadar olan donem
tyilesmekte olan MI donemidir, polimorfoniikleer 16kosit yoklugunda
mononiikleer hiicre ve fibroblast varli§i bu donem igin tipiktir. Hiicre
infiltrasyonu olmadan skar dokusu MI’1n 29. giliniinden sonra izlenir ve iyilesmis

MI gostergesidir (2).

Elektrokardiyografi ~ sliphesiz  miyokard  infarktiisii = tam1  ve
siniflandirilmasinda kullanilan en biiyiik yardimcidir. Geleneksel EKG’ya dayali
MI siniflamas1 MI seyrinde patolojik Q dalgalarinin ortaya ¢ikip ¢ikmamasina
dayanir ve Q dalgali miyokard infarktiisii ile Q dalgasiz miyokard infarktiisii
olmak {izere iki MI alt grubunu ortaya koyar. Elektrokardiyografide V2-V3
derivasyonlarinda tespit edilen QS kompleksi ya da 0,02 saniyeden uzun herhangi
bir Q dalgas1 patolojik olarak nitelendirilir. DI, DII, aVL, aVF ve V4-V6 arasi
derivasyonlardan herhangi takip eden ikisinde 0,03 saniyeden uzun ve 0,1
milivolttan (mV) derin Q dalgalarinin varhigi da patolojiktir. V1 ve V2
derivasyonlarinda R dalgasinin 0,04 saniyeden uzun olmasi ve eslik eden es yonlii
bir T dalgasi ile birlikte R / S oraninin birden biiyiik olmasi da patolojik Q dalgasi
esdegeridir (Tablo2). Aynmi patolojik Q dalgast kriterleri gecirilmis MI

saptanmasinda da kullanilmaktadir (13).
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Tablo 2: Miyokard infarktiisii tanisinda patolojik Q dalgasi

Patolojik Q Dalgas1 Kriterleri

e V2-V3 ‘te QS kompleksi ya da > 0,02 s Q dalgas1

e DI, DII, aVL, aVF ya da V4-V6 arasindaki derivasyonlardan birbirini
takip eden ikisinde QS kompleksi ya da > 0,03 s Q dalgas1 (Ornegin DI
ve aVL ya da DII ve aVF)

e VI-V2’de > 0,04 s R dalgas1 ya da eslik eden es yonlii T dalgasi

varliginda R / S > 1 olmasi.

Q dalgasina dayali MI smiflamasi altta yatan patoloji yani infarkti
gdstermesi agisindan yararli bir smiflama olmakla birlikte, AMI seyrinde Q
dalgalarmin goreceli olarak gec¢ ortaya ¢ikist hangi hastaya acil reperfiizyon
tedavisi uygulanacagi konusunda bu smiflamanin kullanilamamasina neden
olmaktadir. Bu kisitlilig1 ortadan kaldirmak i¢in ACC ve ESC’nin 1999 yilinda
yaptiklart ve 2000 yilinda yaymnlanan yeni AMI simiflamasi ST segment
yiiksekligi varligina dayanir . Birbirini takip eden en az iki derivasyonda olmak
lizere V2-V3 derivasyonlarinda erkeklerde 0,2 mV’a, kadinlarda 0,15 mV’a esit
ya da daha fazla ST segment yiikselmesi ya da diger derivasyonlarda 0,1 mV ST
yiikselmesi olmasit ve 20 dakikadan uzun siirmesi ST segment yiikselmeli
miyokard infarktiisii tanis1 i¢in gereklidir (Tablo 3). Akut koroner sendrom ile
uyumlu bir klinik tablo varliginda ST segment c¢cokmesi, gegici ST segment
yiikkselmesi ya da T negatifligi gibi iskemi ile uyumlu EKG degisiklikleri olsun

ya da olmasin miyokard infarktlisii ile uyumlu serum kardiyak biyobelirteg
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yiiksekligi oldugunda konulan tami1 ise ST segment ylikselmesiz miyokard

infarktiistidiir (2).

Eski ve yeni AMI siniflamalari arasinda bir baglant: kurularak NSTEMI
ile QMI, NSTEMI ile NQMI bir ¢ok yerde esdeger tamilarmis gibi
kullanilmaktadir. Bununla birlikte NSTEMI sonrast QMI gelisebilecegi gibi
STEMI sonrast da NQMI gelisebilmektedir. Modern reperfiizyon teknikleri
STEMI sonras1t NQMI olusma sansimi artirmistir, drnegin GUSTO 1 ¢alismasinda
trombolitik tedavi sonrasi calismaya alinan STEMI hastalarmin % 20’sinde
NQMI gelistigi  saptanmustir. (2, 14). ST-segment yiikselmesiz miyokard

infarktiisii sonrasinda ise hastalarin yaklasik % 25’inde QMI gelisir (15)

Akut Koroner Sendrom

Y

ST Elevasyonu Yok ST Elevasyonu Var

1

NSTEMI STEMI

| b |

Q Dalgasiz MI| |Q Dalgal Ml

Kararsiz Anjina Pektoris

Sekil 2: Akut koroner sendrom siniflamasi
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Miyokard infarktiislerinin en yeni klinik smiflamast 2007 yilinda
ACC/AHA ve ESC ortak calisma grubu tarafindan yapilmistir (Tablo 3). Bu
siniflamada plak riiptiirii, erozyonu ya da fissiirii gibi birincil koroner olaylara
bagl gelisen miyokard infarktiisleri Tip 1 olarak isimlendirilmistir. Artmis oksijen
thtiyact ya da azalmis oksijen sunumu sonucu olusanlar Tip 2 MI olarak
isimlendirilmis olup koroner arter spazmi, koroner embolizm, anemi, aritmiler,
hipertansiyon ve hipotansiyon bu tipe dahildir. Tip 3 MI, miyokard iskemisine ait
semptom, EKG degisikligi, koroner anjiyografi ya da otopsi bulgular1 olan
hastalarda ani kardiyak 6liim olarak tanimlanmistir. Tip 4 MI ikiye ayrilmis olup
perkutan koroner girisimlerle ilgili MI Tip 4a, stent trombozu sonucu olusanlar
Tipdb MI olarak isimlendirilmistir. Tip 5 MI, koroner arter by-pass greft

operasyonu ile iligkili miyokard infarktiislerine verilen isim olmustur (13).

Miyokard infarktiislerini siniflamada giinliik pratikte en sik kullanilan
metodlardan biri de MI'lart etkiledikleri miyokardiyal bdlgelere gore
siniflamaktir. Tutulan duvara gore anterior, inferior, lateral, sag ventrikiiler ya da
bunlarin kombinasyonlar1 seklinde isimlendirme yapilabilir. Posterior MI yerine

artik inferobazal MI taniminin kullanilmasi tavsiye edilmektedir (13).
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2.4. MiYOKARD INFARKTUSU PATOFIiZYOLOJISi

Neredeyse biitiin akut miyokard infarktiisleri sorumlu bir koroner
aterosklerotik plak tlizerinde trombiis olusumu nedeniyle meydana gelir. Buna
nadir istisnalar olarak spontan koroner arter diseksiyonlari, koroner arteritler,
koroner emboli, koroner spazm ve koroner arterlerin miyokardiyal kopriiler

tarafindan basiya ugramasi sayilabilir (16).

Epikardiyal koroner arterlerin yavas ilerleyen ileri dereceli darliklar,
zamanla tam tikanikliga ilerleyebilirse de buralarda genis kollateral aglar1 gelistigi
icin genellikle STEMI olusmaz. Ozellikle lipidden zengin aterosklerotik plaklarda
ise fibroz kapsiil riiptiir ya da erozyonu sonucu ciddi sonuglara yol acabilecek

degisiklikler olabilir (17).

Bozulmaya uygun plak genelde tikayici olmayan vasifta olup siklikla
koroner arter agimin dallanma ya da kivrim yerlerinde yer alir. Patolojik
incelemelerinde bolca makrofaj ve diger inflamatuvar hiicreler bulunur (18,19).
Hassas plagin riiptiirii sonrasinda platelet aktivasyonu, adezyonu ve agregasyonu
ile trombin olusumuna yol agan maddeler iiretilir ve sonu¢ trombiis olusumudur
(17). Olusan trombiis koroner arteri tam tikarsa, yeterli kollaterallerin yoklugunda
on bes dakika i¢inde endokarddan epikarda dogru yayilan miyokard nekrozu

baslayacaktir (20).
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ST segment yiikelmeli miyokard infarktiisii hastalarinda biiylik bir
olasilikla infarkt arteri bir trombiisle tam olarak tikalidir. Koroner anjiyografide
trombiis goriiniimii STEMI hastalarmin % 90°dan fazlasinda goriiliirken NSTEMI

hastalarinin yalnmizca % 35-75’inde goriiliir (6,21).

ST segment yiikselmesiz miyokard infarktiisiiniin en sik nedeni bir
aterosklerotik plak iizerinde olusmus ama koroner arteri tam olarak tikamayan bir
trombiisiin varligidir. Hastalarin ¢ogunda iskemi belirteclerinin salinmasindan
platelet kiimelerinin mikroembolizasyonunun sorumlu oldugu diisiintilmektedir.
Yaygin kollateraller mevcut ise koroner arteri tam tikayan bir trombiis varligina

ragmen NSTEMI olusabilir (7).

Prinzmetal anjinada oldugu gibi yogun bolgesel koroner arter spazmi nadir
goriilen bir baska NSTEMI sebebidir. Stabilizasyonu bozulmus plak bdlgesinde
olusan spazm karma nedenli bir NSTEMI’ye neden olabilir. Spazm ya da trombiis
olmadan koroner arterlerdeki ciddi bir darlik da ileri koroner arter hastalarinda

NSTEMI nedenlerinden biridir (7).

ST segment yikselmeli ve ST segment yiikselmesiz miyokard
infarktiisinii patofizyolojik farkliliklar1 tam olarak ortaya konmus degildir. ST
segment yiikselmeli miyokard infarktiisiine neden olan trombiislerin eritrosit ve
fibrin yoniinden, NSTEMI’ye neden olanlarin ise platelet ydniinden zengin oldugu

ileri stiriilmistiir (8).
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2.5. MiYOKARD iINFARKTUSUNDE ST SEGMENT DEGISIiKLiKLERI

ST segmenti, ventrikiil myositi depolarizasyonunun 2. fazi olan plato
fazim1 gosterir. Normalde tiim ventrikiiler myositler es zamanli olarak plato
fazinda oldugu i¢in ventrikiilde voltaj gradiyenti olmaz ve izoelektrik bir ST
segmenti olusur. ST segment degisiklikleri, ventrikiil kontraksiyonu sonrasinda

bir voltaj gradiyenti varligini ve viicut ylizeyinden dl¢iilebildigini gdsterir (22).

Miyokard infarktiisii sonucu olusan ST segment yilikselmesinin
patofizyolojisini agiklayan iki énemli konsept sistolik hasar akimi ve diyastolik

hasar akimi teorileridir.

Sistolik hasar akimi teorisine gore iskemik kalp istirahat halinde iskemik
olmayan kalp ile 6zdestir. Bununla birlikte ventrikiiler aktivasyon sonrasi hasarli
bolge depolarizasyona cevap vermez ya da komsu bolgelere gore daha erken
repolarize olur. Her iki durumda da hasarli bolgedeki myositlerin dis1, miyokardin
normal kisimlarindakilere gore pozitif yiikliidiir. Bu durumun olusturdugu voltaj
gradiyenti hasarli bolgeyi géren EKG derivasyonlarinda pozitif bir dalga olusturur

(Sekil 3) (22,23).
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Sekil 3: Sistolik hasar akimi teorisi

Diyastolik hasar akimi teorisine gore ise iskemik miyokard bolgesinin
istirahat depolarizasyonu TQ segment ¢okmesine neden olur. EKG cihazlar1 TQ
segmentini izoelektrik hat olarak kabul ettigi i¢in sonu¢ olarak ST segment
yiikselmesi goriiliir (24). Giinlimiizde miyokard iskemisi sonucunda olusan ST
segment yiikselmesine hem sistolik, hem diyastolik akimlarin birlikte neden

oldugu distliniilmektedir.

ST segment ¢cokmesi, ST segment yiikselmesi sonucunda resiprokal olarak

olusabildigi gibi, ST segment yiikselmesi yoklugunda miyokarddaki iskemik
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bolge sadece endokardda sinirli ise de goriilebilir. Bu nedenle geleneksel olarak

ST segment ¢okmesi ile seyreden MI’lara subendokardiyal MI denmektedir (22).

2.6. MiYOKARD INFARKTUSUNDE ST SEGMENT YUKSELMESI iLE

ETKILESEN FAKTORLER

Koroner arterlerden birini tamamen tikayan bir trombiis varligina ragmen
EKG’de her zaman ST segment ylikselmesi goriilmeyebilir. Kollateral sirkiilasyon
varligi (6,25), post iskemik repolarizasyon bozukluklari, es zamanli olarak
karsilikli  bolgelerde olusan iskemi, sol dal blogu, ventrikiiler pacing,
preeksitasyon, iskemik on kosullanma ve EKG’de sessiz bdlgelerde iskemi

olusmasinin bunun olas1 nedenleri olabilecegi 6ne stiriilmektedir (3, 4).

Iskemik 6n kosullanma tekrarlayan kisa iskemi ve reperfiizyon periyotlar:
sonrasinda miyokardin iskemik strese adaptasyonu olarak tanimlanmir. Iskemi
periyotlar1 ATP tliketimine neden olurken reperfiizyon periyotar1 iskemik
katabolitleri uzaklastirir, tekrarlayan iskemi periyotlarinda ATP tiiketimi siirpriz
olarak azalmakta ve miyokard iskemiye daha dayanikli hale gelmektedir (3).
Floyd ve arkadaslarinin kopekler tizerinde yaptig1 bir ¢calismaya gore iskemik 6n
kosullanma sonucu infarkt alan1t % 25 kadar azalabilirken ST segment
yiikselmesinde de gecikme ve azalma izlenebilmektedir (26). Iskemik 6n
kosullanmanm ilk NSTEMI’sini gegiren hastalarda da infarkt alanin1 ve hastane

ici mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir (27).
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Sirkiimfleks arterdeki tam tikanikliklarin kendini ST segment yiikselmesi
olarak daha az gdsterdigi bilinmektedir. Sol ventrikiiliin posterior, lateral ve apikal
bolgelerinde olusan iskemi EKG’ye diger bolgelere gore daha az siklikla

yansimaktadir (4).

2.7. KORONER ANJiYOGRAFI

Ik basarili uygulanisinin iizerinden 50 yildan fazla gegmis olmasina
ragmen koroner arterlerdeki tikanikliklarin varligmin ya da yoklugunun
gosterilmesinde koroner anjiyografi altin standart tetkik olmaya devam

etmektedir.

2.7.1. Koroner Arterlerin isimlendirilmesi

Koroner arter anatomisinin degerlendirilmesinde daha 6nce CASS (28) ve
BARI (29) calismalarinda kiigiik farkliliklarla kullanilan segmentasyon sistemi sik
olarak kullanilmaktadir. Bu sistemde RCA segment 1 ile segment10 arasi, sol ana
koroner arter segment 11 olarak, LAD segment 12 ile segment 17 aras1 ve CX

segment 18 ile segment 29 arasinda temsil edilmektedir (Sekil 4 ve Tablo 3).
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Sekil 4: CASS ve BARI koroner arter segmentasyonu

2.7.2. Dominanthk Kavram

Dominantlik kavrami, koroner arter anatomisindeki kisisel varyasyonlari
gosteren kavramlardan giinliik pratikte en sik kullanilanidir. Hastalarin % 85’inde
RCA, atriyoventrikiiler nodal arter (AVNA), arka inen arter (Posterior descending
artery - PDA) ve arka yanal arter (Posterolateral artery — PLA) dallarin1 vererek
interventrikiiler septumun asagi boliimiinii besler. Bu hastalarda sag koroner

dominant dolasim séz konusudur.
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Tablo 3: BARI koroner arter segmentleri ve karsiliklar

Segment Koroner Arter

1 Proksimal sag koroner arter

2 Orta sag koroner arter

3 Distal sag koroner arter

4 Sag arka inen arter

5 Sag arka atriyoventrikiiler arter

6 Ilk sag posterolateral segment

7 Tkinci sag posterolateral segment

8 Ugiincii sag posterolateral segment
9 Arka inen arter septal delici segmentleri
10 Akut marjinal segment

11 Sol ana koroner arter

12 Proksimal sol 6n inen arter

13 Orta sol 6n inen arter

14 Distal sol 6n inen arter

15 Tlk diyagonal dal

15a Lateral ilk diyagonal dal

16 Ikinci diyagonal dal

16a Lateral ikinci diyagonal dal

17 Sol 6n inen arter septal delici segmentleri
18 Proksimal sirkiimfleks arter

19 Orta sirkiimfleks arter

19a Distal sirkiimfleks arter

20 Birinci obtuse marginal dal

20a Lateral birinci obtuse marginal dal
21 Ikinci obtuse marginal dal

21a Lateral Tkinci obtuse marginal dal
22 Ugiincii obtuse marginal dal

22a Lateral iigiincii obtuse marginal dal
23 Sirkiimfleks arter atrioventrikiiler oluk devam segmenti
24 Tlk sol posterolateral dal

25 Tkinci sol posterolateral dal

26 Ucgiincii posterolateral-inen arter dali
27 Sol posterolateral inen arter dali

28 Ramus intermedius

28a Lateral ramus intermedius segmenti
29 Ucgiincii diyagonal dal

29a Lateral igiincii diyagonal dal
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Hastalarin yaklasik % 8’inde koroner dolagim sol dominanttir. Bu
hastalarda AVNA, PDA ve PLA, CX’in son boliimi tarafindan beslenir. Sag
koroner arter kiigiik yapida olup sol ventrikiilii beslemez. Bununla birlikte olasi

sagdan sola kollateraller agisindan goriintiilenmesi 6nemlidir.

Geriye kalan yaklasik % 7 hastada dengeli ya da es dominant dolagim
mevcuttur. Bu hastalarda PDA RCA’dan kaynaklanirken tiim PLA dallarin1 ve

bazen paralel bir ikinci PDA’y1 CX besler (30).

Sag ve sol dominantliktan bagimsiz olarak sol ana koroner arter her zaman
klinik olarak dominant bir arterdir, aterosklerotik lezyonlar1 tanisal ve tedavi

girisimlerinin risklerini ve beklenen prognozu kétiilestirir (31).

Belirli koroner arter dominantlifi gdsteren hastalarin koroner arter
hastaligina daha yatkin olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (32). Ayn1 zamanda koroner
arter dominantlig1 tutulan damarin 6nemine gore koroner arter hastasinin kisa ve
uzun donemdeki prognozunu degistirecektir (33). Bununla birlikte STEMI ve
NSTEMI hastalarmin koroner arter dominantligi agisindan farkini ortaya koyan

bir caligma literatiirde mevcut degildir.
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2.7.3. Koroner Kollateral Dolasim ve Degerlendirilmesi

Normal insan kalbinde koroner arterleri birbiriyle baglayan kiiclik
anastomotik damar aglar1 mevcuttur. Bu damarlar normal sartlarda ¢ok kiigiik
oldugu i¢in koroner anjiyografi ile goriintiilenemezler. Aterosklerotik siire¢
ilerledikce tikali bir koroner arterle digerini baglayan anastomotik damarlarda bir
basing gradienti olusur ve bu damarlar zamanla genisleyerek kollateral kanallar

olarak gortiniir hale gelirler (23).

Anjiyografi ile kollateraller genellikle koroner tikaniklik % 90°1 gegtiginde
gortliir. Kollateraller bagka bir koroner arterden ya da ayni koroner arter iizerinde
proksimalden distale kopriilesme seklinde goriilebilir. Rekanalizasyon saglanirsa
kollateral akimin ¢ogu hizli bir sekilde geriler. ST segment yiikselmeli miyokard
infarktiisii gegiren hastalarin % 50’sinde 6. saat sonunda anjiyografi ile
saptanabilien kollateraller olusurken 24 saat sonunda tam tikaniklik devam

ediyorsa hastalarin neredeyse hepsinde kollateraller saptanabilir (34).

Koroner arterlerinde kronik tam tikanikligi olan hastalarda kollaterallerle
beslenen miyokard bolgelerinin daha iyi kasildigi gosterilmistir. Yeterli kollateral
dolagimi olan hastalarin daha diisiik sol ventikiil diyastol sonu basinci, daha
yiiksek kardiyak indeks ve ejeksiyon fraksiyonuna sahip oldugu, primer perkutan
girisim uygulanan akut STEMI hastalarinda yapilan bir ¢alismada gdsterilmistir

(35). Iyi gelismis kollaterallerin varligi gelecekteki kararsiz kardiyak olaylar
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acisindan da iyi prognoz gostergesidir (36). lyi gelismis kollaterallerin varliginda
koroner arterlerde tam tikaniklik olmasina ragmen STEMI gelismeyebildigi de

onceki ¢aligmalarda gosterilmistir (25).

Kollateral damarlarin degerlendirilmesinde en sik Rentrop kollateral
siniflamas1 kullanilir (Tablo 5). Bu siniflamada kollateral damarlarin yoklugu
diizey 0; kontrast madde kollateral alan damarin yan yallarin1 dolduruyor ancak
hedef epikardiyal koroner arteri hi¢ opasifiye edemiyorsa diizey 1, epikardiyal
dallar1 kismen opasifiye edebiliyorsa diizey 2, tamamen opasifiye edebiliyorsa

diizey 3 olarak nitelendirilir (34).

2.7.4. Gensini Skorlamasi

Bu skorlama sistemi 1983 yilinda gelistirilmistir olup koroner arter
hastaliginin anjiyografik ciddiyeti hakkinda tutulan bolgeye 6zgiin katsayisal veri
icerirken proksimal segmentlere de gereken fazladan 6nemi vermis olmaktadir.
Bu sayede koroner arter hastaliginin anjiyografik ciddiyeti istatistiksel analizlere

uygun devamli bir degisken olarak ifade edilebilir (37, 38).

Gensini skorunu hesaplamak i¢in koroner arterde olusan darlik yiizdesine

karsilik gelen puan, etkilenen segmentin katsayisi ile carpilir. Bu islem lezyon

olan biitiin damarlar i¢in tekrarlanip elde edilen rakamlar toplanir (Tablo 4).
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Tablo 4: Gensini skorlamasinda kullanilan katsay1 ve puan tablosu

Segment \ Katsayi Tikanikhik (%) | Puan
Sag koroner arter 0 0
-Proksimal 1 1-25 1
-Mid 1 26-50 2
-Distal 1 51-75 4
Sol koroner sistem 76-90 8
-Sol ana koroner | 5 91-99 16
-Proksimal LAD | 2,5 100 32
-Orta LAD 1,5

-1. Diyagonal 1

-2. Diyagonal 0,5

-Apikal 1

-Proksimal CX 2,5

-Distal CX 1

-Obtuse Marginal | 1

-Posterolateral 0,5

-PDA 1

2.7.5 Miyokard Iinfarktiisii Hastalarinda Koroner Anjiyografi Bulgular

Miyokard infarktiisii istisnalar haricinde sorumlu damarda yer alan bir
plagin riiptiiri ve sonrasinda bu bolgede trombiis olusumu nedeniyle
olusmaktadir. Geleneksel tanimlamalarda koroner arterde devamli tam tikaniklik
sonucu STEMI olusurken kismi tikamklik sonucu NSTEMI olustugu
varsayllmaktadir. Bununla birlikte miyokard infarktiisii hastalarinda yapilan
koroner anjiyografi calismalart NSTEMI ve STEMI hastalar1 arasinda belirli

farklar1 ortaya koymustur.
Wang ve arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada STEMI hastalarinda infarkttan
sorumlu damar (IRA) % 44,2 RCA, % 38,9 LAD ve % 15,9 CX olarak tespit

edilmistir (39). Bin dort yiiz doksan bir hastanin incelendigi PRISM-PLUS
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calismasinda NQMI hastalarinda % 17 RCA, % 49 LAD ve % 34 CX IRA olarak

saptanmuigstir (40).

Koyama ve arkadaslar1 279 STEMIi ve 125 NSTEMI hastasma
basvurularinin birinci saatinde koroner anjiyografi yapmis, 6nemli koroner lezyon
oranint STEMI hastalarinda % 94, NSTEMI hastalarinda % 90 olarak tespit
etmislerdir. Bu calismada STEMI hastalarinda LAD’nin sorumlu olma orani
NSTEMI hastalarina gére anlamli derecede fazlayken ( % 44°e karsilik % 22, p<
0,001) ayn1 oran CX i¢cin NSTEMI hastalarinda fazla olarak (%26’ya karisilik %

11, p<0,001) saptanmistir (41).

Abbas ve arkadaslarinin hastaneye basvuru sonrasinda acil koroner
anjiyografi uyguladiklar1 1470 STEMI ve 61 NSTEMI hastas: ile yaptiklari
calismada IRA oranlar1 STEMI icin % 42 RCA, % 14 CX, % 40 LAD; NSTEMI
icin % 31 RCA, % 30 CX ve % 30 LAD olarak bulunmustur. iki grup arasindaki

fark CX i¢in anlamlidir (42).

CADILLAC, gbgiis agris1 devam etmekte olan STEMI ve NSTEMI
hastalarina primer perkutan girisim uygulanan bir ¢alismadir. Bu ¢aligmada 1725
STEMI ve 239 NSTEMI hastasmin anjiyografi sonuglari incelenmis, IRA oranlari
STEMI igin % 38 LAD, % 15 CX, % 47 RCA; NSTEMI i¢in ise % 26,8 LAD, %
33,5 CX, % 39,3 RCA olarak bulunmustur. Iki grup arasindaki fark her {ic damar

icin de anlamli olarak saptanmistir (10).
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Bir baska calismada 903 STEMI ve 583 NSTEMI hastasiin anjiyografik
bulgular1 incelenmis, IRA oranlar1 STEMI i¢in % 43,9 LAD, % 41 RCA, % 14,8
CX; NSTEMI i¢in % 36,3 LAD, % 31,9 RCA, % 31,7 CX olarak saptanmigtir

(43).

Rott ve arkadaslari basvuru tarihinden itibaren 7 giin icinde perkutan
koroner girisim uygulanan 563 STEMI ve 267 NSTEMI hastasinin koroner
anjiyografik bulgularmi karsilastirmislardir. Bu ¢alismada IRA oranlar1 STEMI
icin % 48 LAD, % 35 RCA, % 17 CX; NSTEMI i¢in % 35 LAD, % 28 RCA, %

37 CX olarak saptanmustir (9).

Zahn ve arkadaslarinin 493 STEMI ve 395 NSTEMI hastasinin koroner
anjyografi bulgulari karsilastirdign calismada IRA oranlari STEMI igin % 44,7
LAD, % 43 RCA, % 10,6 CX; NSTEMI i¢in % 34 LAD, % 26,6 RCA, % 36,9

CX olarak saptanmgstir (44).
Bir baska calismada yine Rott ve arkadaslari STEMI ve NSTEMI
hastalarinda infarkttan sorumlu lezyonun koroner ostiumundan uzakligini

karsilastirmis, iki grup arasinda anlamli bir farkliliga ulagamamaiglardir (45).

VANQWISH c¢alismast veritabanindan, erken invazif strateji ile

degerlendirilen 350 NQMI hastasinin  koroner anjiyografik bulgular
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incelendiginde hastalarin sadece % 63’linde sorumlu lezyon tespit edilebilmistir.
Hastalarin % 49’unda tek sorumlu lezyon varken tek damarda kismi tikaniklik
oran1 % 36, tek damarda tam tikaniklik orani ise % 13 olarak bulunmustur.

Hastalarin % 14’iinde birden ¢ok sorumlu lezyon tespit edilmistir (11).

Amerika Birlesik Devletleri ulusal kardiyovaskiiler veri kayitlarindan
yapilan bir ¢alismada 30,386 NSTEMI hastasinin kayitlar1 incelenmis, infarkttan
sorumlu lezyonun hastalarin % 38’inde LAD’de, %34’tinde RCA’da ve %
28’inde CX’te oldugu goriilmiistiir. Hastalarin % 24’iinde IRA tam tikali olarak
saptanmustir. Infarkttan sorumlu arteri tam tikali hastalarda posterolateral bolge
tutulumunun digerlerine gére anlamli derecede fazla oldugu goriilmiistiir (% 40’a
% 32; p< 0,001). Infarkttan sorumlu arteri tam tikali hastalarda kalp yetmezligi,
kardiyojenik sok ve bobrek yetmezligi gibi komplikasyonlar ve mortalite daha

yiiksek olarak saptanmistir (46).

Goriildiigii gibi NSTEMI hastalarinda IRA oranlar1 her ii¢ koroner arter
icin genelde benzerken STEMI hastalarinda CX arterin IRA olma oran1 daha
diisiiktiir. ST-segment yiikselmesiz miyokard infarktiisii hastalarinda IRA’nin tam
tikalt olma orant % 13 ile % 24 arasinda degismektedir. Bu hastalarin diger
NSTEMI hastalarina gére daha yiiksek komplikasyon ve mortaliteye sahip oldugu
da gosterilmistir. Bununla birlikte bunlarin klinik ve anjiyografik o6zelliklerini
IRA’s1 tam tikali STEMI hastalariyla karsilastiran bir calismaya literatiirde

rastlanamamuistir.
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3. GEREC ve YONTEM

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali elektronik
veritabaninda Mayis 2004 — Nisan 2010 tarihleri arasinda akut miyokard
infarktiisii tanis1 alan hastalarin kayitlar1 geriye yonelik olarak incelenerek
infarkttan sorumlu arteri tam tikali olan ST-segment yiikselmesiz miyokard

infarktiisii ve ST-segment ylikselmeli miyokard infarktiisii hastalar1 secildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri sunlards;
1. Ilk miyokard infarktiisiinii gegiriyor olmak
2. Koroner anjiyografide infarkttan sorumlu arterin net olarak belli olmasi

3. Koroner anjiyografide infarkttan sorumlu arteri tam tikali olmasi

Dislama kriterleri olarak ise daha once perkutan koroner girisim ya da

koroner arter by-pass greft operasyonu gecirmis olmak kabul edildi.

Biitiin hastalara acil servise bagvuru aninda posterior ve lateral
derivasyonlari da igeren 18 derivasyonlu EKG ¢ekilmisti. Miyokard infarktiisii ile
uyumlu klinik durum varliginda iki komsu derivasyonda 20 dakikadan uzun siiren
0,1 mV ST yiikselmesi goriilmesi ya da yeni gelisen sol dal blogu halinde STEMI
tanis1 kondu. Yine miyokard infarktiisii ile uyumlu bir klinik durum varliginda
EKG’de STEMI kriterlerini karsilayan ST yiikselmesi yok ama izlemde serum

troponin T degerleri 0,1 ng/mL nin {izerine ¢ikiyor ise NSTEMI tanis1 konuldu.
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Istenen kriterlere sahip 50 NSTEMI hastasi bulunarak calismaya dahil
edildi. Her bir NSTEMI hastas1 icin yas, cinsiyet, koroner arter hastalig1 risk
faktorleri ve serum kreatinin diizeyi goz Oniine alinarak eslestirme yapildi ve bir
STEMI hastas: secildi. Hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, sigara

igme ve aile dykiisii dikkate alinan koroner arter hastaligi risk faktorleriydi.

Hastalarin koroner anjiyografi filmleri izlenerek BARI koroner arter
segment siniflamasina gore ateroseklerotik lezyon olan segmentler ve darlik
yiizdeleri kaydedildi. Istatistiksel hesaplamalarda intermediate arter CX-OM1 dali
olarak kabul edildi. Elde edilen verilerle her hasta i¢in Gensini skorlar
hesaplandi. Kollateral damar varligi degerlendirilerek Rentrop kollateral
derecelendirmesi yapildi. Rentrop 0 ve 1 olan hastalar kotii kollateral gelisimine
sahip, Rentrop 2 ve 3 olan hastalar ise iyi kollateral gelisimine sahip olarak kabul

edildi.

Infarkttan sorumlu arterler proksimal ve distal olarak iki gruba ayrilarak
tekrar istatistiksel analiz yapildi. Bu gruplama yapilirken her ii¢ koroner arterin
proksimal segmentleri proksimal grubunu olustururken orta ve distal segmentleri
distal olarak gruplandi. Diyagonal dallar LAD distal, OM dallar1 CX distal ve
PDA RCA distal grubuna dahil edildi. RCA distal grubuna dahil olan sadece bir

hasta bulundugundan bu analizde RCA degerlendirilmedi.
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3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

[statistiksel hesaplamalarda SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences Program) for Windows version 17.0 programi kullanildi. Sonuglar
ortalama + standart sapma ve yilizdelik degerler olarak verildi. Degiskenlerin
normal dagilima uyup uymadigi Kolmogorov-Smirnov testi, gruplar arasi
varyanslarin homojenligi Levene testi ile kontrol edildi. Gruplar arasindaki
farkliliklar ve istatistiksel 6nemi Pearson’un ki-kare testi, bagimsiz gruplarda
Student T-testi ve Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. p<0,05 degeri anlaml

olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali elektronik veri
tabaninda, Mayis 2004 — Nisan 2010 tarihleri arasinda miyokard infarktiisii tanisi
alan hastalarin verileri geriye yonelik olarak incelendi. Bu tarihler arasinda
NSTEMI tanis1 almis olan 744 hastanin % 18,9’una karsiik gelen 141’inin

koroner anjiyografisinde infarkttan sorumlu arterin tam tikali oldugu tespit edildi.

Otuz yedi hasta daha Onceden gecirilmis miyokard infarktiisii, CABG
operasyonu ya da perkutan koroner girisim Oykiisii nedeniyle c¢alisma disinda
birakildi. Geriye kalan 104 hastanin koroner anjiyografi filmleri izlendi ve 50
hastanin ¢alismaya alinma kriterlerine uydugu saptandi. Her bir NSTEMI hastasi
icin yas, cinsiyet, koroner arter hastaligi risk faktorleri ve serum kreatinin

diizeylerine gore eslestirme yapilarak bir STEMI hastasi secildi.

Calismaya alinan hastalarin temel demografik 6zellikleri ve koroner arter
hastalig1 risk faktorleri tablo 5’te 6zetlenmistir. Her iki grupta da ortalama yas
61,2 olup hastalarin % 80’1 erkekti. Diabetes mellitus, hipertansiyon, sigara icme
ve aile Oykiisii acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

yoktu.
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Tablo 5: Hastalarin temel demografik 6zellikleri ve risk faktorleri

STEMI (n=50) | NSTEMI (n=50) | p degeri
Yas (Yil) 61,2 (+ 10,8) 61,2 (+ 10,8) 0,993
Cinsiyet -Erkek 40 (% 80) 40 (%80) 1,000
Diabetes Mellitus 19 (% 38) 18 (% 36) 0,836
Hipertansiyon 22 (% 44) 23 (% 46) 0,841
Sigara 28 (% 56) 26 (% 52) 0,688
Aile Oykiisii 9(% 18) 9(% 18) 1,000

Her iki calisma grubunun laboratuvar bulgular1 incelendiginde total
kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserit agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigi goriildii (Tablo 6).
Hemoglobin ve hematokrit degerleri gruplar arasinda farklilik gostermemekle
birlikte 16kosit sayist STEMI grubunda NSTEMI grubuna gore anlamli derecede
daha yiiksekti. Bagvuru anindaki kan sekeri ve serum kreatinin degerleri her iki
grupta benzer olarak tespit edildi, BUN diizeyi ise STEMI grubunda anlaml
derecede yiiksekti. Kreatin kinaz (CK) ve kreatin kinaz miyokardiyal band
izoenzimi (CK-MB) diizeyleri de STEMI grubunda NSTEMI grubuna gore

anlamli derecede yiiksek olarak tespit edildi.
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Tablo 6: Hastalarin laboratuar bulgulari

STEMI (n=50) | NSTEMI (n=50) | p degeri
Total Kolesterol (mg/dL) 180 (= 37) 184 (+43) 0,639
LDL Kolesterol (mg/dL) 118 (= 30) 117 (£ 37) 0,830
HDL Kolesterol (mg/dL) 39,9 (£ 10,5) 39,1 (£9,5) 0,684
Trigliserit (mg/dL) 103 (= 64) 123 (£ 46) 0,076
Hemoglobin (g/dL) 14,1 (= 1,8) 13,9 (+2,0) 0,698
Hematokrit (%) 41,3 (£5,0) 42,2 (£ 6,0) 0,442
Basvuru Kan Sekeri (mg/dL) | 150 (= 69) 145 (= 67) 0,662
Lokosit (/mm?) 13733 (+ 8822) 10161 (+3342) <0,001
BUN (mg/dL) 28 (£ 13) 19 (£9) <0,001
Kreatinin (mg/dL) 1,1 (£0,3) 1,1 (£0,5) 0,129
CK (w/dL) 2343 (= 1593) 405 (£ 410) <0,001
CK-MB (v/dL) 313 (= 328) 64 (£59) <0,001

*LDL: Distik yogunluklu lipoprotein, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein,
BUN: Kan tre azotu

ST-segment yiikselmeli miyokard infarktiisii hastalarinin % 64’iine primer
perkutan koroner girisim uygulanmis, % 10’una ise trombolitik tedavi verilmisti.
ST-segment ylikselmesiz miyokard infarktiisii hastalarinin ise % 40’ma basvuru
zamanindan itibaren 24 saat icinde koroner anjiyografi yapilmisti. Miyokard
infarktiisii tanist konmasi ile koroner anjiyografi yapilmasi arasinda gegen
ortalama siire STEMI grubunda 1,17 £ 2,35 giin, NSTEMI grubunda ise 1,50 +
2,25 giin olarak tespit edildi. 1ki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildi (p=0,446).

34




ST-segment ylikselmeli miyokard infarktiisii hastalarinin ortalama sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu % 47,8 + 9,9 iken bu deger NSTEMI hastalar1 igin
% 52,7 £ 10,5 olarak saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliyd:
(p=0,022). ST-segment ylikselmeli miyokard infarktiisii hastalarinin 48’inde (%
96) izlemde Q dalgas1 gelismisken NSTEMI hastalarinin sadece 6’sinda (% 12)

yeni Q dalgasi1 gelisti. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

Gruplarin koroner anjiyografik 6zellikleri tablo 7°de 6zetlenmistir. Her iki
grupta da IRA en sik olarak RCA’yd1 ve bu agidan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu. ST-segment yiikselmeli miyokard infarktiisii
grubunda LAD’m IRA olma oram1 NSTEMI grubuna gére daha yiiksek olup
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak sinirda anlamhi idi (p=0,052). ST-
segment yiikselmesiz miyokard infarktiisii grubunda CX’in IRA olma oram
STEMI grubuna gére anlaml sekilde daha fazlaydi. Infarkttan sorumlu lezyonlar
proksimal segmentlerde ve distal segmentlerde oluslarina gore ikiye ayrilip analiz
edildiginde, NSTEMI ve STEMI gruplar1 arasinda bu agidan bir fark olmadig
gorildii. Her iki grupta koroner arter dominanthi@i agisindan herhangi bir fark
saptanmadi. Iyi kollateral gelistiren hastalarin oran1t NSTEMI grubunda STEMI
grubundan anlamli olarak fazlaydi. Tutulan damar sayilar incelendiginde 3 damar
hastaliginin NSTEMI grubunda STEMI grubuna gére daha sik oldugu goriildii
fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlamsizdi. Gensini skorlar1 ise NSTEMI

grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti.
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Tablo 7: Gruplarin koroner anjiyografik 6zellikleri

STEMI (n=50) l(iigff)MI p deeri
Infarkttan Sorumlu Arter
_LAD 20 (% 40) 11(%22) 0,052
-CX 5% 10) 17 (% 34) 0,004
-RCA 25 (% 50) 22 (% 44) 0,548
Infarkttan Sorumlu Lezyon
-Proksimal Segmentler | 32 (% 64) 32 (% 64) 1.000
-Distal Segmentler 18 (% 36) 18 (% 36) ’
Dominanthk
-RCA 38 (% 76) 38 (% 76)
-CX 3(%6) 3(%6) 1,000
-Kodominant 9(% 18) 9(% 18)
Rentrop Diizeyi
Kot (0-1) 32 (% 64) 11%22) 0,001
fyi (2-3) 18 (% 36) 39 (% 78)
Tutulan Damar Sayisi
1 23 (% 46) 18 (% 36) 0,309
2 18 (% 36) 16 (% 32) 0,673
3 9 (% 18) 16 (% 32) 0,106
Gensini Skoru 57,5 (£22.8) 65,5(£23.8) | 0,019

Tablo 8’de infarkttan sorumlu arteri LAD olan hastalarin bazi 6zellikleri
gdsterilmistir. Bu hastalarda Q dalgasi gelisme orant STEMI grubunda anlamli
olarak daha fazlaydi. Infarkttan sorumlu artere kollateral varligi tim NSTEMI
hastalarinda gdzlenirken STEMI hastalarmin % 50’sinde gozlendi, gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,005). Rentrop 2-3 olan hastalar
karsilagtirildiginda ise NSTEMI grubu lehine bir farklilik olmakla birlikte fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. Kreatin kinaz ve CK-MB diizeyleri STEMI
grubunda anlamli olarak daha yiiksekti. Ejeksiyon fraksiyonu ve Gensini skoru
NSTEMI grubunda daha yiiksek olarak tespit edilmis olmakla birlikte aradaki

farklar istatistiksel olarak anlamli degildi. Hastalar infarkttan sorumlu lezyonun
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yerine gore LAD proksimal ve LAD distal olarak ikiye ayrilip
degerlendirildiginde NSTEMI ve STEMI hastalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark olmadig1 goriildii.

Tablo 8: Infarkttan sorumlu arteri LAD olan hastalarin 6zellikleri

STEMI (n=20) NSTEMI (n=11) | p degeri

Q gelisti 20 (% 100) 2 (%18) <0,001
Kollateral Gelisimi

-Rentrop 0 10 (% 50) 0% 0)
-Rentrop 1 5 (% 25) 5 (% 46)
-Rentrop 2 4 (% 20) 3 (% 27)
-Rentrop 3 1(%)5) 3 (% 27)
Rentrop 1-2 15 (% 75) 5% 45) 0.100
Rentrop 2-3 5(%25) 6 (%55)
CK (w/dL) 2957 (+ 1569) 380 (+393) <0,001
CK-MB (u/dL) 511 (£510) 58 (£21) 0,001
EF (%) 42(£7) 48 (+ 14) 0,370
Gensini Skoru 67,8 (£23,8) 74,7 (£ 35,7) 0,555
Infarkttan Sorumlu Segment
LAD proksimal 6 (% 30) 4 (% 36) 0717
LAD distal 14 (% 70 ) 7 (% 64)

Infarkttan sorumlu arteri CX olan hastalar karsilastinildiginda yeni Q
dalgas1 gelisme oraninin STEMI grubunda anlamli olarak daha yiiksek oldugu
goriildii. Rentrop 2-3 diizeyinde kollateral gelisimi hicbir STEMI hastasinda
gbzlenmemisti. Kreatin kinaz ve CK-MB diizeyleri STEMI grubunda daha yiiksek
bulundu fakat aradaki fark sadece CK diizeyi i¢in istatistiksel olarak anlamliydi.

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve Gensini skoru acisindan gruplar arasinda
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anlaml bir fark saptanmadi. Hastalar infarkttan sorumlu lezyonun yerine goére CX
proksimal ve CX distal olarak ikiye ayrilip degerlendirildiginde NSTEMI ve
STEMI hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 gériildii

(Tablo9)

.Tablo 9: infarkttan sorumlu arteri CX olan hastalarin 6zellikleri

STEMI (n=5) NSTEMI (n=16) | p degeri
Q gelisti 4 (% 80) 1(%6) 0,001
Kollateral Gelisimi
-Rentrop 0 4 (% 80) 4 (% 25)
-Rentrop 1 1 (% 20) 1 (% 6)
-Rentrop 2 0 5% 31)
-Rentrop 3 0 6 (% 38)
Rentrop 0-1 5 (% 100) 4 (% 31)
Rentrop 2-3 0(%0) 11 (% 69) 0,007
CK (w/dL) 1493 (£ 615) 569 (£ 543) 0,047
CK-MB (u/dL) 127 (+ 31) 91 (£91) 0,219
EF (%) 48,6 (+4,1) 54,4 (+8,2) 0,148
Gensini Skoru 66,6 (+41,9) 65,5 (£ 22,5) 0,457
Infarkttan Sorumlu Segment
CX Proksimal 2(%40) 6 (% 38) 0.848
CX Distal 3 (% 60) 11 (% 72)

Infarkttan sorumlu arteri RCA olan hastalarin baz1 dzellikleri tablo 10°da
gosterilmistir. Bu hastalarda yeni Q dalgasi gelisme orani ile CK ve CK-MB
diizeyleri STEMI grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede fazlaydi. ST-

segment yiikselmesiz miyokard infarktiisii hastalarinin hepsinde IRA’ya kollateral
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varlig1 gézlenmisken bu oran STEMI hastalar1 igin % 76 olarak saptandi, aradaki

fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,014). Rentrop 2-3 olan hastalar ile

Gensini skorlar1 ise NSTEMI grubunda anlamli olarak fazla bulundu. Ejeksiyon

fraksiyonu agisindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik yoktu. Sadece bir

STEMI hastasinda IRA RCA distali, diger tiim hastalarda ise RCA proksimali

olarak saptandi.

Tablo 10: Infarkttan sorumlu arteri RCA olan hastalarin 6zellikleri

STEMI (n=25) NSTEMI (n=22) | p degeri
Q gelisti 24 (% 96) 3 (%14) < 0,001
Kollateral Gelisimi
-Rentrop 0 6 (% 24) 0% 0)
-Rentrop 1 6 (% 24) 1(%4)
-Rentrop 2 10 (% 40) 7 (% 32)
-Rentrop 3 3(%12) 14 (% 64)
Rentrop 0-1 12 (% 48) 1(%5) 0.001
Rentrop 2-3 13 (% 52) 21 (% 95) ’
CK (w/dL) 2066 (+ 1632) 312 (£273) < 0,001
CK-MB (u/dL) 236 (£ 136) 49 (£ 35) < 0,001
EF (%) 51,7 (£ 10,7) 52,8 (+£9,9) 0,773
Gensini Skoru 46,7 (+9,6) 61,1 (£16,9) 0,001
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5. TARTISMA ve SONUC

Akut miyokard infarktiisii lilkemizde ve diinya ¢apinda 6liim nedenleri
arasinda en onde gelmeye devam etmektedir (1). Halen kullanmakta oldugumuz
siniflama sistemi AMI’yi STEMI ve NSTEMI olamak iizere iki alt tiire ayirir (2).
Genel olarak koroner arterlerde tam tikanikliga yol agan trombiislerin STEMI’ye
yol a¢tigs, tam olmayan tikanikliklarin ise NSTEMI’ye neden oldugu
diistiniilmekle birlikte birgok hastada koroner arterlerde tam tikaniklik olmasina
ragmen STEMI degil NSTEMI tablosu izlenmektedir. Kollateral dolasim varlig
(6), iskemik 6n kosullanma (3), lateral, apikal ve posterior duvar gibi goreceli
olarak EKG’de sessiz kalan bolgelerde olusan iskemiler (4), post iskemik
repolarizasyon anomalileri, sol dal blogu, ventrikiiler pacing ve preeksitasyon gibi
durumlarin bu durumdan sorumlu olabilecegi 6ne siiriilmiistiir. Bununla birlikte
literatiirde bu konuyu aydinlatacak yeterli ¢calisma mevcut degildir. Calismamiz,
infarkttan sorumlu arteri tam tikali NSTEMI ve STEMI hastalarinin koroner

anjiyografik 6zelliklerini karsilastiran ilk ¢calismadir.

Calismamizda NSTEMI hastalarinin infarkttan sorumlu arterlerinde tam
tikaniklik oran1 % 18,9 olarak saptanmistir. Bu oranin VANQWISH calismasinda
% 13 (11), Dixon ve arkadaslarinin ¢calismasinda (46) % 24 bulundugu g6z oniine

alindiginda bulgumuzun literatiirle uyumlu oldugu goriilmektedir.

40



Calismaya alinan hastalarin yas ve cinsiyet gibi demografik 6zellikleri ile
diabetes mellitus, hipertansiyon, sigara igme ve aile Oykiisii gibi koroner arter
hastalig1 risk faktdrleri NSTEMI ve STEMI hastalar1 arasinda yapilan eslestirme
nedeniyle benzerdi. Eslestirme yapilirken kullanilmamis olmasina ragmen serum
LDL ve HDL degerleri arasindaki fark kiigiiktii ve istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi.

Iki grup arasinda hemoglobin degerleri agisindan anlamli bir fark yokken
kan 18kosit sayis1 STEMI grubunda NSTEMI grubuna gére belirgin ve anlaml
olarak yiiksekti. Miyokard infarktiistiniin siklikla 16kositozla birlikte giden bir
klinik tablo oldugu eskiden beri bilinmektedir (47). Lokositozun miyokard
infarktiisii  hastalarinda  hastane i¢i  mortalite  Ongdrdiiriiclisii = oldugu
diistiniilmektedir (48). Miyokard infarktiisii hatalarinda artmis 16kosit sayisinin
azalmis epikardiyal kan akimi ve miyokard perfiizyonu (49), daha biiytlik infarkt
alan1 ve transmural infarkt olusumu (50) ile iliskili oldugu gosterilmistir. Sonug
olarak, STEMI hastalarinda 16kosit sayisinin NSTEMI hastalarindan yiiksek
olmasinin, bu hastalardaki daha biiyiik infarkt alan1 ve transmural infarkt olusumu

nedeniyle oldugu diisiiniildii.

Calismamizda zirve CK ve CK-MB diizeyleri STEMI grubunda NSTEMI
grubuna gore daha yiiksek bulunmustur. Kreatin kinazin miyokard infarktiisiine
Ozgulligli daha diisiik olmakla birlikte CK ve CK-MB diizeylerinin infarkt

biiyiikliigii ile korele oldugu bilinmektedir (51). Calisma gruplarimizin sol
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ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlar1 karilastirildiginda ise NSTEMI grubu lehine
anlaml bir farklilik gériilmektedir. Bu bulgular STEMI grubunda infarkt alaninin

NSTEMI grubuna gére daha biiyiik oldugunun gostergesidir.

Yine hasta se¢imi sirasinda yapilan eslestirme nedeniyle gruplar arasinda
serum kreatinin diizeyi agisindan fark olmamasina ragmen BUN diizeyi STEMI
grubunda NSTEMI grubuna gére anlaml olarak yiiksekti. Akut koroner sendrom
hastalarinda serum kreatinin diizeyi, kreatinin klirensi ve glomeriiler filtrasyon
orani gibi kreatinin bazli renal fonksiyon parametreleri ile belirlenen bobrek
fonksiyon bozuklugunun koétii kisa ve uzun donem prognoz ile iliskili oldugu
bilinmektedir (52, 53). Daha sonra bagvuru anindaki artmis BUN diizeyinin de
STEMI hastalarinda uzun dénem mortalitenin bagimsiz bir gostergesi oldugu
gosterilmistir (54). Akut miyokard infarktiisii seyrinde, hemodinamik degisiklikler
ve renin-anjiyotensin  sistemi  aktivasyonu nedeniyle olusan  renal
vazokonstriiksiyon sonucunda iire atilimi azalmakta ve serum BUN diizeyi
artmaktadir (55, 56). ST-segment yiikselmeli miyokard infarktiisii hastalarinda
BUN diizeyininin daha yiiksek bulunmus olmasinin, daha biiyiik infarkt alanlarina
sahip bu hastalarda hemodinamik degisiklikler ve nérohormonal etkilerin daha

baskin oldugunun bir gostergesi oldugu diistliniilebilir.

Calismamizda, NSTEMI hastalarinin % 12’sinde yeni Q dalgas1 olusumu

izlenmisken bu oran STEMI hastalar1 i¢in % 96 olarak tespit edilmistir. Daha

onceki ¢alismalarda NSTEMI sonras1 % 25’e kadar artan oranlarda QMI gelisimi
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saptanmis olup (15) bizim g¢alismamizda infarkttan sorumlu arterler tam tikali
oldugu halde daha diisiik bir oran gozlenmesi, kollateral gelisimin ¢ok 1iyi
olmasina baglanabilir. Modern reperfiizyon tekniklerinin kullanimi ile STEMI
sonrast NQMI gelisme oraninin arttig1 ve trombolitik sonrast bu oranin % 20 ye
kadar ¢ikti1 bilinmektedir (14). Calismamizda STEMI hastalarinin % 64’iine
primer perkutan girisim uygulanmis ve % 10’una trombolitik verilmis olmasina
ragmen NQMI gelisme oran1 % 4 gibi diisiik bir degerdir. ST-segment yiikselmeli
miyokard infarktiisii ile QMI'in ve NSTEMI ile NQMI'm birbirleriyle belirli
oranlarda Ortlisen tanilar olmakla birlikte es tanilar olarak birbirlerinin yerine

kullanilmamasi gerektigi vurgulanmasi gereken bir noktadir.

Hastalarin koroner anjiyografik ozelliklerine baktigimizda hem STEMI,
hem de NSTEMI grubunda infarkttan sorumlu arterin en sik olarak RCA oldugu
goriilmektedir. Ikinci sirada ise STEMI grubunda LAD, NSTEMI grubunda CX
gelmektedir. Gruplar birbiriyle karsilastirildiginda RCA’nin IRA olma oranlari
arasinda bir fark olmadig1 goriilmektedir. Sol 6n inen arterin IRA olma orani ise
NSTEMI hastalarinda daha diisiiktiir ve aradaki fark istatistiksel anlamlilik
sinirindadir. Daha 6nce bir ¢ok calismada NSTEMI hastalarinda CX’in IRA olma
oraninin STEMI hastalarina gore yiiksek oldugu tespit edilmistir (9, 10, 39, 40,
41, 42, 43, 44) ve galigmamizda infarkttan sorumlu arteri tam tikali hastalar igin

de bu durumun gecerli oldugu goriilmektedir.
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Calismamiz, IRA’s1 tam tikali NSTEMI ve STEMI hastalarini koroner
arter segmentleri diizeyinde karsilastiran ilk ¢alismadir. Daha 6nce NSTEMI
hastalar1 infarkttan sorumlu lezyonlarin dagilimi ag¢isindan incelenmis, tam
tikanikliklarin miyokardin posterolateralini besleyen segmentlerde daha sik olarak
gorildiigli saptanmistir (46) ve bu sonug bizim bulgularimizla uyumludur. Rott ve
arkadaslart NSTEMI ve STEMI hastalarmni, infarkttan sorumlu lezyonun koroner
arter ostiumundan uzakligi agisindan karsilastirmis ama herhangi bir fark
saptayamamiglardir (45). Bizim c¢alismamizda da infarkttan sorumlu lezyonun
proksimal ya da distalde olmasi agisindan NSTEMI ve STEMI hastalar1 arasinda

herhangi bir fark gdsterilememistir.

Calismamizda gruplar arasinda koroner arter dominanthidi acisindan
herhangi bir fark saptanmamistir. U¢ damar hastaligit NSTEMI grubunda daha sik
gorilmiis olmakla birlikte gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi. Gensini skoru ise NSTEMI grubunda STEMI grubuna gére anlamli olarak
yiiksekti. ST-segment yiikselmesiz miyokard infarktiisii hastalarinda koroner arter
hastalig1 ciddiyeti ve ii¢ damar tutulumu oranlarmin STEMI hastalarinda gore
daha yiiksek oldugu bilinmektedir (44) ve infarkttan sorumlu arteri tam tikali

NSTEMI hastalar1 i¢in de durum benzer goriinmektedir.

Iyi gelismis kollateral dolasimin bazi hastalarda infarkttan sorumlu arter

tam tikali olmasina ragmen QMI degil NQMI’ya yol agabilecegi daha once

DeWood ve arkadaslar1 tarafindan bildirilmistir (6). Bununla birlikte ACC-AHA

44



kilavuzlarinda da atifta bulunulan bu ¢alismada infarkttan sorumlu arteri tam tikali
NQMI hastalar1 6zel olarak ele alimmamis, NQMI hastalarinin anjiyografik
ozellikleri incelenerek hastalarin basvuru zamani ile koroner anjiyografi zamani
arasindaki siire uzadik¢a tam tikaniklik ve kollateral gelisim oranlarinin arttigi
bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise kollateral dolasim ile ST ytikselmesi olup
olmamas1 dogrudan karsilastirilmis, kollateral diizeyi Rentrop 2 ve 3 olan
hastalarn  NSTEMI grubunda %78, STEMI grubunda ise % 36 oldugu

saptanmistir ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir.

Calismamizda hastalar IRA’larina gore iice ayrilip tekrar incelendiginde
IRA’s1 LAD olan hastalarda Rentrop 2-3 diizeyinde kollateral gelisimi olan
hastalar agisindan NSTEMI ve STEMI gruplari arasinda NSTEMI lehine bir fark
oldugu fakat bu farkin muhtemelen hasta sayisinin azlig1 nedeniyle istatistiksel
olarak anlamliliga wulasamadigi gorilmistir. Sirkiimfleks arter ve RCA
gruplarinda ise Rentrop 2-3 olan hastalar NSTEMI grubunda STEMI grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha siktir. Infarkttan sorumlu arteri CX
olan STEMI hastalarinin  higbirinde Rentrop 2-3 diizeyinde kollateral

1zlenmemistir.

ST-segment yiikselmesiz miyokard infarktiisii ve STEMI gruplar1 arasinda
IRA’s1 LAD olan hastalarda EF ve Gensini skoru acisindan, IRA’s1 CX olan
hastalarda zirve CK-MB diizeyi, EF ve Gensini skoru agisindan, IRA’s1t RCA olan

hastalarda ise EF agisindan mevcut olan farklarin istatistiksel olarak anlamlilik
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diizeyine ulasmamasinin, bu gruplardaki hasta sayisi azligindan kaynaklandigi

distinildii.

Infarkttan sorumlu arter tam tikali oldugu halde neden bazi hastalarda
STEMI degil NSTEMI gelistigine 151k tutacak verilere ulasmak ¢alismamizin en
onemli amacidir. Bu noktada olas1 patofizyolojik mekanizmalar diisiiniildiigiinde
ya IRA’daki tam tikaniklia ragmen EKG’ye ST-segment yiikselmesi olarak
yansiyacak bir transmural infarktiis olusmamakta, ya da transmural infarktiis

olusmasina ragmen EKG ile tespit edilememektedir.

Olusmus bir transmural infarktiisin EKG’de tespit edilememe nedenleri
olarak LBBB, repolarizasyon anomalileri gibi bazal EKG bozukluklar1 ve
infarktiisiin posterior, lateral ve apeks gibi EKG’de sessiz kalan bolgelerde
olusmus olmasi One siirlilebilir. Calisma hastalarimizda s6zii edilen EKG
degisiklikleri bulunmamakla birlikte NSTEMI hastalarinda sol ventrikiil
posterolateralini besleyen CX’in IRA olma oran1 STEMI hastalarina gére daha
yiiksek bulunmustur. Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda sol ventrikiil posterior ve
lateralinde olusan iskemilerin EKG’ye yansimama nedeni olarak standart 12
derivasyonlu EKG’nin yetersiz kalmasi 6ne siiriilmiistiir (4). Bizim ¢alismamizda
ise tiim NSTEMI hastalarina, standart 12 derivasyonun yaninda sag ventrikiiler ve
posterior EKG derivasyonlarint de igeren 18 derivasyonlu EKG ¢ekilmistir.
Agarwal ve arkadaslari miyokard infarktiisii sliphesi ile degerlendirilen fakat

standart 12 derivasyonlu EKG’de ST-segment yiikselmesi izlenmeyen 58 hastaya
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posterior derivasyonlar1 da igeren EKG ¢ekmis, hastalarin 18’inde posterior ST-
segment ylikselmesi tespit etmislerdir. Bu hastalarin 17’ine koroner anjiyografi
yapilmig, birinde normal koroner arterler bulunarak perikardit oldugu
diisiiniilmiis, diger 15’inde ise sorumlu arterin CX oldugu tespit edilmistir (57).
Goriildiigi gibi CX’in sorumlu oldugu transmural miyokard infarktiisleri standart
12 derivasyonlu EKG ile atlanabilirse de bizim hastalarimizda oldugu gibi

posterior EKG derivasyonlarinin kullanima ile bu risk diigmektedir.

ST-segment yiikselmesiz miyokard infarktiisii hastalarinda infarkttan
sorumlu lezyonun distalde olmasinin, daha kiiciik infarktiislere yol acarak STEMI
yerine NSTEMI gelismesinde bir rolii olabilecegi diisiiniilebilirse de

calismamizda boyle bir iliski saptanmamustir.

Infarkttan sorumlu arter tam tikali olmasina ragmen transmural infarktiis
olugmadiysa, bu durumun nedeni olarak akla iyi gelismis kollaterallerin varligi
gelmektedir. Caligmamizda Rentrop 2-3 diizeyinde kollateral varligt NSTEMI
hastalarinda STEMI hastalarina gore belirgin olarak yiiksek bulunmustur. ST-
segment yiikselmeli miyokard infarktiisii grubunda l6kosit sayisi, serum BUN,
CK ve CK-MB diizeylerinin NSTEMI grubundan daha yiiksek, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunun ise daha diisiik bulunmus olmasi, NSTEMI grubunda
infarkt alaninin daha kiigiik oldugunu ve infarktiislerin tanist atlanmig transmural

infarktiisler olmadigin1 destekleyen bulgulardir.

47



Sonug olarak infarkttan sorumlu arteri tam tikali olup NSTEMI ve STEMI
tablosu gelisen hastalar arasindaki en dnemli farklar NSTEMI grubunda kollateral
gelisiminin daha i1yi olmasi ve infarkttan sorumlu arter olarak CX’in daha sik
gorilmesidir. Calisma sonuc¢larimiza gore, infarkttan sorumlu arterlerinde tam
tikaniklik olmasina ragmen NSTEMI tablosu gelisen hastalarda degisik nedenler
yiiziinden tant konamamis bir transmural miyokard infarktiisii degil, kollateral
dolasim nedeniyle nispeten korunmus bir miyokard dokusu ve transmural
olmayan bir miyokard infarktiisii gelismis olmasi daha olasi goriinmektedir.
Bununla birlikte daha 6nce yeterince incelenmemis bu konuyu tam olarak acikliga
kavusturmak i¢in daha biiyiik hasta sayilariyla ileriye yonelik olarak yapilacak
caligmalara ihtiya¢c vardir. Ayrica infarkttan sorumlu arteri tam tikali olan
NSTEMI hastalarinin, diger NSTEMI hastalarindan farkli tedavi yaklasimlarina
gerek duyup duymadigi yoniinde ¢alismalar yapilmasi gereklidir. Bu ¢alismalarin
sonuglarma gore mevcut ST-segment ylikselmesine dayali miyokard infarktiisii

siniflamasi ile tan1 ve tedavi kilavuzlarinin gegerliligi sorgulanabilir.

Calismamizin kisithliklart geriye yonelik olarak yapilmis olmasi, STEMI

hastalarinin NSTEMI hastalari ile eslestirilerek secilmis olmasi ve hastalara rutin

olarak  bagvuru aninda koroner anjiyografi  yapilmamis  olmasidir.
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6. OZET

Akut miyokard infarktiisii, diinyada ve iilkemizde 6nde gelen Oliim
nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir. Halen kullanmakta oldugumuz akut
miyokard infarktiisii simiflamast EKG’de saptanan ST-segment yiikselmesine
dayal1 olup ST-segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI) ve ST-segment
yiikselmesiz miyokard infarktiisiiNSTEMI) olarak iki alt sinif ortaya koyar. ST-
segment yiikselmeli miyokard infarktiisii hastalarinda genel olarak infarkttan
sorumlu arterin (IRA) tam tikali oldugu varsayilirken NSTEMI hastalarinda ise
genel olarak infarkttan sorumlu arterin tam tikali olmadig1 diisiiniilmektedir.
Bununla birlikte giinliik pratikte durum her zaman bdyle degildir ve infarkttan
sorumlu arter tam tikali oldugu halde STEMI degil NSTEMI gelisebilmektedir.
Elektrokardiyografide sessiz kalan alanlar ve kollateral dolasim varligi gibi
nedenler 6ne siiriildiiyse de bu durumun nedeni net olarak ortaya konmamistir.
Calismamizin amaci, ilk kez AMI geciren ve infarkttan sorumlu arteri tam tikali
olan NSTEMI hastalarinin anjiyografik 6zelliklerini degerlendirerek bunlart
STEMI hastalar1 ile karsilastirmaktir. Literatiirde daha 6nce yapilmis benzer bir

calismaya rastlanmamaistir.

Calismamizda, Mayis 2004-Nisan 2010 tarihleri arasinda akut miyokard
infarktiisii tanis1 alan hastalarin kayitlar1 geriye yonelik olarak incelenerek
infarktta sorumlu arteri tam tikali NSTEMI hastalari saptanmustir. Ik kez

miyokard infarktiisii geciren, koroner anjiyografide infarkttan sorumlu arteri net
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olarak belli olan, daha 6nce perkutan girisim ya da CABG operasyonu ge¢irmemis
hastalar secilmistir. Bu kriterleri saglayan toplam 50 NSTEMI hastasina
rastlanmistir. Her bir NSTEMI hastasma karsilik yas, cinsiyet, koroner arter
hastalig1 risk faktorleri ve serum kreatinin diizeyine gore eslestirme yapilmis ve
bir STEMI hastas segilmistir. Hastalarin koroner anjiyografi filmleri izlenerek
aterosklerotik lezyon olan segmentler kaydedilmis, Gensini skorlar hesaplanmis
ve kollateral arterler degerlendirilmistir. Kollateral diizeyi Rentrop 0 ve 1 olan
hastalar kotii kollateral gelisimine sahip, Rentrop 2 ve 3 olan hastalar ise iyi

kollateral gelisimine sahip olarak kabul edilmistir.

Verileri incelenen NSTEMI hastalarinda infarkttan sorumlu arterin tam
tikali olma oran1 % 18,9°du. Hem NSTEMI, hem STEMI grubunda hastalarin
ortalama yas1 61,2 olup hastalarin % 80’1 erkekti. Gruplar arasinda yapilan
eslestirme nedeniyle diabetes mellitus, hipertansiyon, sigara icme, aile Oykiisti,
LDL ve HDL diizeyleri agisindan anlamli bir fark yoktu. STEMI grubunda I&kosit
say1s1, CK, CK-MB ve BUN diizeyleri NSTEMI grubundan anlamli derecede
daha yiiksek, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ise anlamli derecede diisiik
saptanarak bu hastalarda transmural infarktiis ve daha biylik infarkt alani
varligma baglanmistir. NSTEMI hastalarinin % 12’sinde yeni patolojik Q dalgasi

olusumu izlenmisken bu oran STEMI i¢in % 96’ydh.

Infarkttan sorumlu arter hem NSTEMI, hem de STEMI grubunda en sik

RCA olarak saptanmustir. CX’in IRA olma oram1 NSTEMI grubunda anlamli
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olarak fazla bulunmustur. LAD’in IRA olma orani ise STEMI hastalarinda daha
fazla olarak saptanmustir, fark istatistiksel olarak anlamlilik sinirindadir. NSTEMI
hastalarinda tam tikamikliklar sol ventrikiiliin posterolateralini besleyen
segmentlerde daha sik olarak saptanmistir. Infarkttan sorumlu lezyonun koroner
arterin proksimal ya da distal bolgesinde olmasi agisindan gruplar arasinda bir
fark gosterilememistir. Gensini skoru NSTEMI grubunda anlamli derecede
yiiksek saptanmistir. Kollateral diizeyi rentrop 2 ve 3 olan hastalar NSTEMI
grubunda % 78, STEMI grubunda ise % 36 olarak saptanmis olup aradaki fark

istatistiksel olarak anlamlidir.

Sonug olarak IRA’s1 tam tikali NSTEMI ve STEMI hastalar1 arasindaki en
onemli farklar NSTEMI grubuna kollateral gelisiminin daha iyi olmasi ve
infarkttan sorumlu arter olarak CX’in daha sik goriilmesidir. Bu hastalarda iy1
kollateral gelisimi nedeniyle sol ventrikiiliin korundugu ve transmural olmayan
infarktiis gelistigi diisiiniilmiistiir. Uzerinde yeterince ¢alisma yapilmamis bu

konunun acgikliga kavusturulmasi i¢in daha biiyiik ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.
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7. SUMMARY

Acute myocardial infarction is one of the leading causes of death in our
country and in the world. Current myocardial infarction classification is based on
ST-segment elevation seen on electrocardiography and introduces two types of
myocardial infarction as ST-segment elevation myocardial infarction(STEMI) and
non-ST-segment elevation myocardial infarction (NSTEMI). It’s generally
assumed that infarct related artery (IRA) is totally occluded in STEMI and
subtotally occluded in NSTEMI patients. However, some patients develop
NSTEMI instead of STEMI despite having a totally occluded IRA. Presence of
good collateral circulation and myocardial infarctions in electrocardiographic
silent areas are suggested as possible causes of this situation but the exact cause

was not established clearly.

The aim of this study was to compare coronary angiographic findings of
acute myocardial infarction patients with totally occluded IRA which developed

NSTEMI and STEMI.

Coronary angiographic findings of patients diagnosed as first myocardial
infarction between May 2004 and April 2010 were retrospectively analysed.
Patients who have a diagnosis of NSTEMI with a totally occluded IRA were
selected. Patients with indeterminate IRA on coronary angiography, history of

coronary artery by-pass graft surgery or percutaneous coronary intervention
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were excluded from the study. Fifty NSTEMI patients were found to meet these
criteria. For each NSTEMI patient a STEMI patient was selected according to age,
gender, coronary artery disease risk factors and serum creatinin level. Coronary
angiography films were seen, coronary segments with atherosclerotic lesions were
recorded and Gensini scores were calculated for every patient. Collateral
circulation were also evaluated. Rentrop’s collateral grade 0 and 1 were regarded

as poor collateral growth while Rentrop 2 and 3 were regarded as good.

18,9 percent of NSTEMI patients were found to have a totally occluded
IRA. Fighty percent of patients were male and mean age was 61,2 in both
NSTEMI and STEMI groups. Rates of diabetes mellitus, hypertension, smoking
and family history for coronary artery disease were similar between groups
becaouse of the coupling made during patient selection. Serum LDL and HDL
levels were also similar. Leucocyte count, CK, CK-MB and BUN levels were
significantly higher and left ventricular ejection fraction were significantly lower
in STEMI group, possibly due to bigger infarct size and more frequent transmural
infarction in this group. New onset pathological Q waves were found in 12

percent of NSTEMI patients and 96 percent of STEMI patients.

Right coronary artery was the most frequent infarct related artery in both
NSTEMI and STEMI groups. Circumflex coronary artery was found significantly
more frequently as IRA in NSTEMI group than STEMI group. Mean Gensini

score was found signigicantly higher in NSTEMI group. Patients with good
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collateral circulation (Rentrop’s collateral grade 2 and 3) were found significantly

more frequent in NSTEMI group (% 78 vs. % 36).

In our study, the most important difference between NSTEMI and STEMI
patients was good collateral growth seen in NSTEMI patients. It also seems that
total occlusions in circumflex coronary artery more likely to cause NSTEMI
instead of STEMI. Good collateral circulation possibly protects myocardium and
a non-transmural infarction develops instead of a transmural one. Larger studies

are required to clarify the importance of total occlusions in NSTEMI patients.

54



8. KAYNAKLAR

1. Onat A. Eriskinlerimizde kalp hastaliklar1 prevalansi, yeni koroner olaylar
ve kalpten olim sikligi. Onat A, TEKHARF 2009, Figir Grafik ve

Matbaacilik, Istanbul, TR, 2009; 20-26

2. Alpert JS, Thygesen K, Antman E, Bassand JP. Myocardial infarction
redefined-a consensus document of the Joint European Society of
Cardiology / American College of Cardiology Committee for the

redefiniton of myocardial infarction. J Am Coll Cardiol 2000;36:959-969

3. Kloner RA, Yellon D. Does ischemic preconditioning occur in patients? J

Am Coll Cardiol 1994; 24:1133-1142

4. Roberts WC, Gadrin JM. Location of myocardial infarcts: a confusion of

terms and definitions. Am J Cardiol 1978: 42:868-872

5. Mauric ATF, Oreto G. STEMI or NSTEM]I, i.e. ST-evaluation or non-ST-

evaluation myocardial infarction? Journal of Cardiovascular Medicine

2008, 9:81-82

55



6.

10.

DeWood MA, Stifter WF, Simpson CS, et al. Coronary arteriographic
findings soon after non-Q-wave myocardial infarction. N Engl J Med

1986;315:417-23.

Anderson JL, Adams CD, Antman EM. ACC/AHA2007 Guidelines for the
management of patients with unstable angina / non-ST-elevation
myocardial infarction. A report of the American College of Cardiology /
American Heart Association Task Force on Practice Guidelines (Writing
Committee to Revise the 2002 Guidelines for the Management of Patients
With Unstable Angina / Non—ST-Elevation Myocardial Infarction).

Circulation 2007; 116;e148-e304

The TIMI I1IB Investigators. Effects of tissue plasminogen activator and a
comparision of early invasive and conservative strategies in unstable
angina and non-Q-wave myocardial infarction. Results of the TIMI I1IB

trial. Circulation 1994; 89:1545-1556

Rott D, Nowatzkt J, Weiss AT. ST Deviation pattern and infarct related

artery in acute myocardial infarction. Clin Cardiol 2009 Nov;32(11):E29-

32

Cox DA, Stone GW, Grines CK, et al. Comparative early and late

outcomes after primary percutaneous coronary intervention in ST-segment

56



11.

12.

13.

14.

elevation and non-ST-segment elevation acute myocardial infarction (from

the CADILLAC trial). Am J Cardiol 2006;98:331-337

Kerensky RA, Wade M, Deedwania E. Revisiting the culprit lesion in non-
g-wave myocardial infarction: Results from the VANQWISH trial

angiographic core laboratory. J] Am Coll Cardiol 2002;39:1456-63

The global burden of disease: 2004 update , World Health Organization

2008. http://www.who.int

Thygesen K, Alpert JS, White HD on behalf of the Joint
ESC/ACCF/AHA/WHF Task Force for the Redefiniton of Myocardial
Infarction. Universal definition of myocardial infarction. European Heart

Journal 2007 28. 2525-2538

Goodman SG, Langer A, Ross AM. Non-Q-wave versus Q-wave
myocardial infarction after thrombolytic therapy. Angiographic and
prognostic insights from the Global Utilization of Streptokinaz and Tissue
Plasminogen Activator for Occluded Coronary arteries-I Angiographic

substudy. Circulation. 1998;97:444-450

57



15.

16.

17.

18.

19.

20.

Alterations of coagulation and fibrinolytic and kallikrein-kinin systems in
the acute and postacute phases in patients with unstable angina pectoris.

Circulation. 1995;91(10):2520-7.

Davies MJ. The pathophysiology of acute coronary syndromes. Heart

2000;83:361-366

Libby P. Current concepts of the pathogenesis of the acute coronary

syndromes. Circulation 2001;104:365-372

Falk E. Plaque rupture with severe pre-existing stenosis precipitating
coronary thrombosis: characteristics of coronary atherosclerotic plaques

underlying fatal occlusive thrombi. Br Heart J 1983;50:127-34

Libby P, Ridker PM, Maseri A. Inflammation and atherosclerosis.

Circulation 2002;105:1135-43

Reimer KA, Lowe JE, Rasmussen MM, Jennings RB. The wavefront

phenomenon of ischemic cell death: 1. Myocardial infarct size vs duration

of coronary occlusion in dogs. Circulation 1977;56:786-94

58



21.

22.

23.

24.

25.

26.

DeWood MA, Spores J, Notske R, et al. Prevalence of total coronary
occlusion during the early hours of transmural myocardial nfarction. N

Engl J Med 1980;303:897-902.

Kusumoto FM. Cardiovascular Pathophysiology. Hayes Barton Press,

Philadelphia. 1999

Zipes DB, Libby P, Bonow RO, Braunwald E. Braunwald’s Heart Disease,
A Textbook of Cardiovascular Medicine. 7th Edition. Elsevier inc.

Philadelphia. 2005

Holland RP, Brooks H. TQ-ST segment mapping: critical review and

analysis of current concepts. Am J Cardiol. 1977 Jul;40(1):110-29.

Elsman O, J van’t Hof AW, de Boer MJ. Role of collateral circulation in
the acute phase of ST-segment-elevation myocardial infarction treated
with primary coronary intervention. Eur Heart J (2004) 25 (10): 854-

858.

Floyd JS, Maynard C, Weston P et al. Effects of ischemic preconditioning
and arterial collateral flow on ST-segment elevation and QRS complex
prolongation in a canine model of acute coronary occlusion. J

Electrocardiol. 2009;42(1):19-26

59



27.

28.

29.

30.

31.

32.

Papadopoulos CE, Karvounis HI, Gourasas IT, Et al. Evidence of ischemic
preconditioning in patients experiencing first non-ST —segment elevation
myocardial infarction. International Journal of Cardiology 92(2003); 209-

217

The Principal Investigators of CASS and Their Associates. The National
Heart, Lung, and Blood Institute Coronary Artery Surgert Study (CASS).

Circulation 63 (supl I), 1981

The BARI Protocol. Protocol for the Bypass Angioplasty

Revascularization Investigation. Circulation 1991;84:V-1-27
Grossman’s cardiac catheterization, angiography, and intervention. 7th
edition. Editor: Baim SD. S:202-204. Lippincott Williams & Wilkins,

Philadelphia. 2006

Loop FD. Risks in diagnosis and therapy of left main coronary

atherosclerosis. Chest. 1981 Apr;74(4):386-7

Blunk JN, DiDio LJA (1971) Types of coronary circulation in human

hearts. Ohio State Med J 67;596-607

60



33.

34.

35.

36.

37.

38.

Liidinghayseb M.v. The clinical anatomy of coronary arteries. Springer-

Verlag Berlin. Heidelberg. 2003

Rentrop KP, Cohen M, Blanke H, Phillips RA. Changes in collateral
channel filling immediately after controlled coronary artery occlusion by
an angioplasty balloon in human subjects. J Am Coll Cardiol. 1985

Mar;5(3):587-92.

Werner GS, Ferrari M, Bekte S, et al. Collateral function in chronic total
occlusions is related to regional myocardial function and duration of

occlusion. Circulation 104:2787, 2001

Billinger M, Kloos P, Eberli FR, et al: Physiologically assesses coronary
collateral flow and adverse cardiac ischemic events: A follow-up study in
403 patients with coronary artery disease. J Am Coll Cardiol. 40:1545,

2002

GensiniGG. A more meaningful scoring system for determining the

severity of coronary artery disease. AmJCardiol 1983; 51(3):606.

Crouse, JRIII, Thompsin CJ. Quantitative imaging, risk factors,

prevalance, and change: introduction and background: an evaluation of

61



39.

40.

41.

42.

43.

methods for imaging and quantifying coronary and carotid lumen stenosis

and atherosclerosis. Circulation 1993; 87: 1117-1133

Wang JC, Normand SLT, Mauri L, Kuntz RE. Coronary artery spatial
distribution of acute myocardial infarction occlusion. Circulation

2004;110:278-284,

Zhao XQ, Tjeroux P, Snapinn S, et al. Intracoronary thrombus and platelet
glycoprotein IIb/I1la receptor blockade with trofiban in unstable angina or
non-q-wave myocardial infarction. Angiographic results from PRISM-

PLUS trial. Circulation. 1999;100:1609-1615

Koyama Y, Hansen SH, Hanratty C, et al. Prevalence of coronary
occlusion and outcome of an immediate invasive strategy in suspected
acute myocardial infarction with and without ST-segment elevation. Am J

Cardiol. 2002;90:579-584

Abbas AE, Boura JA, Brewington SD, et al. Acute angiographic analysis

of non-ST-segment elevation acure myocardial infarction. Am J Cardiol

2004;94:907-909

Abbor JD, Ahmed HN, Vlachos HA, et al. Comparision of outcomes in

patients with ST-elevation versus non-ST-elevation acure myocardial

62



44,

45.

46.

47.

infarction treated with percutaneous coronary intervention (from the
National Heart, Lung, and Blood Institute Dynamic Registry). Am J

Cardiol 2007;100:190-195

Zahn R, Schweppe F, Zeymer U, et al. Reperfusion therapy for acute ST-
elevation myocardial infarction: What can be achieved in daily clinical
practice in unselected patients at an interventional center. Acut Cardiac

Care. 2009;11:92-98

Rott D, Greganski P, Nowatzky J, et al. ST deviation pattern in acute
myocardial infarction is not related to lesion location. J Thromb

Thrombolysis (2009) 27:162-167

Dixon WC, Wang TY, Dai D, et al. Anatomic distribition of the culprit
lesion in patients with non-ST-segment elevation myocardial infarction

undergoing percutaneous coronary intervention. J Am Coll Cardiol.

2008;52(16):1347-1348

Libman E. The importance of blood examinations in the recognition of

thrombosis of coronary arteries and its sequelae. Am Heart J 1925;1:121-3

63



48.

49.

50.

51.

52.

53.

Pesaro AE, Nicolau JC, Serrano CV Jr, et al. Influence of leukocytes and
glycemia on the prognosis of patients with acute myocardial infarction.

Arq Bras Cardiol. 2009 Feb;92(2):84-93

Barron HV, Cannon CP, Murphy SA, Braunwald E, Gibson CM.
Association between white blood cell count, epicardial blood flow,
myocardial perfusion, and clinical outcomes in the setting of acute
myocardial infarction: a thrombolysis in myocardial infarction 10

substudy. Circulation. 2000 Nov 7;102(19):2329-34.

Ledwich JR. Chest pain in the early recognition of large infarcts. Can Med

Assoc J. 1977 Jan 8;116(1):38-43.

Rogers WJ, McDaniel HG, Smith LR, et al. Correlation of angiographic
estimates of myocardial infarct size and accumulated release of creatine

kinase MB isoenzyme in man. Circulation. 1977 Aug;56(2):199-205

Wright RS, Reeder GS, Herzog CA, et al. Acute myocardial infarction and

renal dysfunction: a high-risk combination. Ann Intern Med

2002;137;563-70

Gibson CM, Dumaine RL, Gelfand EV, et al. Association of glomerular

filtration rate on presentation with subsequent mortality in non-ST-

64



54.

55.

56.

57.

segment elevation acute coronary syndrome; observations in 13,307

patients in five TIMI trials. Eur Heart J 2004;25:1998-2005

Aronson D, Hammerman H, Beyar R, et al. Serum blood urea nitrogen and
long-term mortality in acute ST-elevation myocardial infarction.

International Journal of Cardiology 127 (2008): 380-385

Solomon SD, Pfeffer MA. Renin-angiotensin system and cardiac rupture

after myocardial infarction. Circulation 2005;106:2167-9

Motwani JG, Fenwick MK, McAlpine HM, et al. Effectiveness of
captopril in reversing renal vasoconstruction after Q-wave acute

myocardial infarction. Am J Cardiol 1993;71:281-6

Agarwal JB, Khaw K, Aurignac F, et al. Importance of posterior chest
leads in patients with suspected myocardial infarction, but nondiagnostic,

routine 12-lead electrocardiogram. Am J Cardiol 1999;83:323-326

65



