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KISALTMALAR

2B : 2 boyutlu

3B : 3 boyutlu

AVR : Aort kapak replasmani

GZ : Gergek zamanl

INR : Uluslararas1 normallestirilmis oran
IE : Infektif endokardit

LA : Sol atriyum

LAA : Sol atriyum apendiksi

MVR : Mitral kapak replasmani

PHT : Basing yarilanma zamani

MKK : Mekanik Kalp Kapagi

PKT : Protez Kapak Trombozu

TOE : Trans6zofageal ekokardiyografi
TTE : Transtorasik ekokardiyografi

AKS : Akut Koroner Sendrom

KAH : Koroner Arter Hastaligi

STEMI : ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii

NSTE-AKS : ST Elevasyonu olmayan Akut Koroner Sendrom
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MEKANIK PROTEZ KAPAGI OLAN HASTALARDA AKUT
KORONER SENDROMLARA YAKLASIM

OZET

Amag: Koroner emboli akut koroner sendromlarin (AKS) nadir bir sebebidir. Protez kalp
kapagi olan hastalarda akut koroner sendromlarla ilgili literatiirde net Oneriler
bulunmamaktadir ve ¢ogunlukla olgu temellidir. Bu calismadaki amacimiz akut koroner
sendromla basvuran mekanik protez kalp kapagi olan hastalarin klinik 6zelliklerini, tedavi
seceneklerini ve sonuglarini aragtirmaktir.

Materyal ve metod: Mekanik protez kapak replasmani oykiisii olup 2005-2013 yillar
arasinda akut koroner sendrom klinigi ve bulgular1 ile hastanemize basvuran hastalar
prospektif olarak calismaya dahil edildi. Akut koroner sendrom tanisi elektrokardiyografik
degisiklikler, klinik bulgular ve kardiyak biyobelirteclere gore konuldu. Koroner arter
hastaligina bagl (de novo) akut koroner sendromlardan ziyade koroner emboliyi diisiindiiren
bulgular sunlardi: normal koroner anjiografi bulgulari, INR (Uluslar aras1 Normallestirilmis
Oran) <2, protez kapak trombozunun eslik etmesi, distal perflizyon olsun veya olmasin
intrakoroner kii¢lik gdriinlir trombiis imajinin olmast ve ¢oklu damar hastaliginin yoklugu.
Koroner emboli kaynagi olarak protez kapak trombozunun diisliniildiigi vakalarda prensip
olarak tedavide trombolitik tedavi verildi. Koroner trombiisii olan hastalara trombolitik
tedavi sonrasinda kontrol anjiografi yapildi. Aortik konumda protez kapak trombozu olan
hastalarda yeni tromboembolilere yol a¢mamak ic¢in trombolitik tedaviden Once
konvansiyonel koroner anjiografiden kaginilmasina 6zen gosterildi.

Bulgular: Calismaya 2005-2013 yillar1 arasinda hastanemize AKS nedeniyle kabul edilen
Mekanik Kalp Kapagi (MKK) olan 58 hasta (ortalama yas 48,7+10,1; yil 35 Erkek ve 23
Kadin) alind1.

MKK olan ve AKS ile kabul edilen hastalarin anjiografisinde 31 hastada koroner lezyon tespit
edilirken 27 hastada ise koroner damarlar normal olarak izlendi. Lezyon tespit edilen 31
hastanin 18 tanesine kapaktaki ve koronerdeki trombiis nedeniyle trombolitik tedavi
uygulandi, 6 tanesine aterosklerotik plak riiptiirii diistiniilerek PKG, 4 hastaya trombektomi ve
PKG, 1 hastaya tirofiban inflizyonu ve 2 hastaya medikal tedavi uygulandi. On dokuz
hastanin anjiografik goriintiisii visible trombiis ile uyumluydu. Bu 19 hastanin 18’ine
trombolitik tedavi 1 hastaya da trombiis aspirasyonu sonrasinda tirofiban infiizyonu

uygulandi. Trombolitik verilen hastalarin 15 inde tam basar1 2 tanesinde kismi basari ve 1
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hastada basarili olmasina ragmen mindr kanama izlendi. Tirofiban verilen hastanin
trombiistinde kontrol anjiografide kismi lizis oldugu ve TIMI II akim saglandig1 izlendi. PKG
yapilan 6 hastanin 5 inde tam basar1 saglamirken 1 hastada TIMI I akim izlendi. iki hastaya
trombolitik tedavi sonrasi yapilan kontrol anjiografide hemodinamik agidan anlamli lezyon
tespit edilmesi iizerine PKG uygulandi. Toplam 32 hastaya trombolitik tedavi verildi. Kapak
ve/veya koroner trombiis i¢in trombolitik tedavi verilen grupta 1 hastada komplikasyon
gelisti(%3,1), (transflizyon gerektirmeyen mindr kanama), 4 hastada kismi basari
saglandi(%12.5), 27 hastada ise tam basar1 saglandi(%84,4). Tam basar1 saglanan hastalarin
18 inde koronerde lezyon varken 9 unda koronerler normal ancak kalp kapaginda trombiis
mevcuttu.

Sonug¢: Mekanik protez kapakli hastalarda akut koroner sendromlarin yonetimi ve anjiografik
lezyon dagiliminin de novo akut koroner sendromlu hastalardan ¢ok farkli oldugu
goriilmektedir. Mekanik protez kapakli hastalarda akut koroner sendromlarin patogenezi
normal populasyondan farkli olarak aterosklerozdan ziyade koroner emboli ile iliskli olabilir.
Koroner arterde trombiis saptanan ve eszamanli olarak mekanik kalp kapaginda trombiis
izlenen hastalara daha 6nce yaptigimiz caligmalarda(1,2) etkinligi ve giivenirliligi tarafimizca
kanitlanmis olan diisiik doz yavas inflizyon trombolitik tedavi etkin bir sekilde uygulanabilir.
Ancak ateroskleroza bagli olmayan akut koroner sendrom gelisen mekanik kalp kapagi olan

hastalarin tedavisi i¢in biiyiik randomize kontrollii calismalara ihtiyag¢ vardir.



1.GIRIS ve AMAC

Akut koroner sendrom (AKS) genelde aterosklerotik plak riiptiiriine bagli koroner
arter okliizyonu sonucu meydana gelmektedir. Protez kapak, mural trombiis, kardiyak tiimér,
gebelik, infektif endokardit, atrial fibrilasyon, dilate kardiyomiyopati, girisimsel prosediir
esnasinda iatrojenik emboli, valvuler kapak hastaliklar1 gibi predispozan risk faktorleri
varliginda koroner emboli AKS’nin etyopatogenezi agisindan diisiiniilmelidir. Koroner
emboli AKS’nin bilinen ancak nadir rastlanan sebeplerinden birisidir(3). Kalp kapak
hastaliklarina bagl sistemik tromboemboli orant %10-35 olarak bildirilmisken,koroner arter
emboli orani ise net olarak bilinmemektedir.Trombotik protez kapak obstriiksiyonu sik
olmayan ancak oliimciil komplikasyonlara yol agabilecek ciddi bir komplikasyondur ve sol
tarafli protez kapaklarda siklig1 90.5-8, trikiispit konumda protez kapakta ise %20 lere kadar
rapor edilmistir(2). Nonaterosklerotik bir durum olan koroner embolinin prevelansi, akut
donemde zor tam1 konmasi nedeniyle bilinmemektedir. Akut miyokard enfarktiisii gegiren
hastalarin yaklasik %4-7’ sinde, otopside ve koroner anjiografide altta yatan aterosklerotik
hastalik tespit edilmez. Prizel ve ark. tarafindan yapilan klinikopatolojik calismada, koroner
emboli prevelansi %13 olarak verilmistir (419 hastanin 55’inde). (4)

Literatiirde mekanik kalp kapagi (MKK) olanlarda akut koroner sendrom ile ilgili
birkag bildiri mevcuttur. Zaza ve ark tarafindan yayinlanan 40 hastalik vaka serisinde, sadece
2 hastada MKK kokenli koroner emboli oldugu belirtilmistir.(3) Diger yayinlanan vakalarda
ise AKS ile bagvuran MKK olan bildirilerin cogu vaka bildirimi seklindedir.

Bu calismada; MKK olan ve AKS ile basvuran hastalarda, koroner emboli’nin,
prokoagiilan bir durum varliginda, oral antikoagiilan tedavi altinda olmasma ragmen,
oncelikle klinik olarak emboli tanisindan siiphe edilmesi, floroskopi, transtorasik
ekokardiyografi, 2 boyutlu transézefageal ekokardiyografi ve oOzellikle gercek zamanli 3
boyutlu ekokardiyogafinin embolinin mensei olarak protez kapak trombiisiiniin net bir sekilde
goriintiilenmesi ve bu hastalarda belirsiz olan tedavi yonetiminde, protez kapak trombiisii
oldugu gosterilen ve koroner emboli diislinlilen hastalarda trombolitik tedavinin énemi ve

yerini gostermeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1 PROTEZ KAPAKLARA YAKLASIM

Protez kapaklarla ilgili geg¢misten gilinlimiize kadar oldukca biiylik teknolojik ilerlemeler
kaydedilmistir. Cerrahi tekniklerdeki olumlu asamalar, cerrahi zamanlamanin kriterlerinin daha
iyl ve net belirlenmesi ve tibbi tedavideki gelismeler ile kapak hastalarinin morbidite ve
mortalitesinde belirgin bir azalma izlenmektedir. Bununla birlikte protez kapak implantasyonu
sonrasinda yine de hastada kapak hastaligi varligt devam etmektedir. Cilinkii yapis1 ve
hemodinamisi bozulmus bir dogal kapak yerine yapay bir kapak yerlestirilmistir (5). ideal kapak
redo cerrahiyi gerektirmemek igin dayanikli olmalidir. Implantasyon teknigi kolay olmali, bdylece
implantasyon esnasinda teknik sorunlar gézlenmemelidir. Buna ek olarak protez kapak sessiz
olup, takilan hastaya rahatsizlik vermemelidir. Giiniimiizde kullanilan bir¢ok kapagin agilma ve
kapanma sesi hastaya rahatsizlik verecek diizeydedir (6). Giiniimiizde kullanilmakta olan her
protez kapagin kendine gore avantajlar1 olsa da higbiri her hasta icin uygun degildir.
Hemodinamik olarak ideal kapak kan akimina ciddi bir diren¢ gdstermemeli ve transvalvular
kapak gradyanlar1 ve kapak alanlar1 dogal kapaga benzemelidir. Kapak dizaynina goére az bir
miktar geri akim kapak trombozunu engellemek icin gerekli olabilir, ancak ideal bir protez
kapakta kesinlikle ileri derecede bir regurjitasyon akimi olmamalidir (7-11). Protez kapaklar esas
olarak, mekanik ve doku ( bioprotez ) kapaklar olmak iizere 2 gruba ayrilirlar. Doku kapaklar,
eger insan diginda bir canlidan alinmig ise heterogreft, insandan alinmis ise homogreft veya
allogreft olarak tanimlanir. Ross operasyonunda oldugu gibi, kisinin kendi pulmoner kapagi
aort kapag ile degistirilmis ise bu kez otogreft kapak degisimi olarak tanimlanir (12-16).
Doku kapaklarin avantaji nontrombojenik olmalaridir, béylece uzun dénemli antikoagulasyon
gerekli degildir. En 6nemli dezavantajlar1 ise sinirlt dayanikliliklaridir. Ancak pulmonik
otograftlarin kullanim1 ve canli heterograft ya da allograft kapaklarin kullanim1 bu dezavantaji
ortadan kaldirabilecek gibi goziikmektedir. Doku kapaklarin hemodinamik &zellikleri oldukga
degisken olup, en iyi hemodinami yanit1 pulmoner otograftler ve aortik homogreftlerde
izlenmekte olup, en kotli sonuclar kiiciik boyutlu stentli domuz kapaklarindan alinmaktadir

(17-18).



2.2 PROTEZ KAPAK CESITLERI

2.2.1 MEKANIK PROTEZ KAPAKLAR

Her biri farkli hemodinamik profile, farkli klinik ve ekokardiyografik ozelliklere sahip ii¢ temel

tipte bulunan mekanik protez kapaklar ana 6zellikler ise asagidaki gibi 6zetlenebilir.

2.2.1.1 Kafesli top tipi kapaklar: Bu tip kapaklar destek halkaya tutturulmus kafes ve tikayici
olarak da kafes icerisinde bulunan metal veya silastik toptan olusurlar. Starr-Edwards kapaklar en
eski ve dayaniklilig1 30 yildan uzun siire kanitlanmis kapaklardir. En 6nemli dezavantaji diger
mekanik protez kapaklara gore daha kotii hemodinamik performanslaridir. Sol ventrikiil kavitesi
kiiclik hastalarda mitral konumda yerlestirildiginde sol ventrikiil ¢ikim yolu darligma yol

acabilirler (19-20).

2.2.1.2 Tek kapak¢ikh (monoliflet) tilting disk: Bu kapaklarda disk pirolitik karbondan
yapilmis olup, bir pivot eksen iizerinde 0 ile 60-85 dereceler arasinda bir ag1 ile bir tahteravalli
gibi acilip kapanir. Bu tip kapaklarda okliider olan disk ile birdigerinden ayrilan biri biiyiik, digeri
kiigiik 2 ayr1 agiz (orifis ) mevcuttur. Bu kapaklara 6rnek olarak Bjork-Shiley, Medtronic-Hall ve

Omniscience kapaklar verilebilir (21-22).

2.2.1.3 Cift kapakcikh (biliflet) tilting disk: Destek metal halkaya menteselenmis 75-90 derece
acilabilen iki yarim diskten olusur. Hemodinamik performanslari iistiindiir ve mekanik yetersizlik
ve tromboemboli oranlari ¢ok diistiiktiir. Kapak acik iken iki genis lateral ve ortada dar dikdortgen
oluk seklinde bir orifis mevcuttur. Giiniimiizde en sik biliflet protez kapaklar tercih edilmektedir.

Tipik 6rnekleri St. Jude’s Medical ve Carbomedics biliflet kapaklardir

2.2.2 DOKU KAPAKLARI

2.2.2.1 Stentli heterogreftler: Heterogreft kalp kapagi 3 yapragin dairesel bir orifis olusturacak
bicimde agilacagi bir tasarima sahiptir. Carpentier-Edwards (sigir veya domuz kokenli) ve
Hancock kapaklari (domuz kokenli) kapaklar glutaraldehid ile isleme tabi tutulmus olan aort
kapaklarinin yariesnek poliprolen ¢ember veya teller iizerine oturtulmasiyla elde edilirler.
Yapraklarin komissiir taraflari ¢elik alasimi (Carpentier-Edwards) veya Delrin (Hancock II) iceren

stentler ile desteklenir. Doku kapaklarin yari-esnek stent ve halkalarimin (“ring”) tasarimi,



yapraklarm 3 boyutlu konumlarini agilma ve kapanma sirasinda koruyabilme ve cerrahi

yerlestirmeyi kolaylastirmay1 amaglamaktadir (23-25).

2.2.2.2 Stentsiz aort doku kapaklar1 : Domuz kokenli aort bioprotez kapaklarina 6rnek olarak
Medtronic Freestyle, Toronto SPV Stentless - St. Jude Medical, Edwards Stentless ve Criolife O’
Brien aort kapaklari siralanabilir. Bunlarda, domuz aort kapagi kollajen dokusunun bozulmasini
onlemek icin diisiik basingta islenip, bazilarinda kalsifikasyonu 6nlemek i¢in alfa-amino oleik asit
ile isleme tabi tutulur. Kapagin digina destek ve dikise imkan veren bir malzeme olarak dakron bir
tabaka eklenir. Bu kapak tipinde sol ventrikiil ¢ikis yolunun ve aort kokiiniin boyutlar1 biiyiik
Onem tasir. Aort kiispislerinin iyi kapanig gosterebilmesi i¢in, genellikle aort anulusuveya sino-

tubuler baglant1 noktasinin ¢apina gore bir 6l¢ii daha biiyiik kapak secilir (16).

2.2.2.3 Homogreftler: Kadavradan alinip, antibiyotik ile sterilize edilip, dondurularak elde edilir.
Oliimden sonraki ilk 24 saat icinde cikarilmasmin en uygun sonuglar1 verdigi, bu siire iginde
dondurulmus kapaklarda canli hiicrelerin bulunabilecegi bildirilmektedir. Bu canli hiicrelerin
homogreftin takildig1 yeni bedende kollajen ve elastin dokusunu iiretmeye devam ederek, kapagin
yapisal biitiinliigiinii koruyabilecegi one siiriilmiistiir (26). Genellikle, uzun dénemde canl
dokularin kaybolup, kapak kalsifikasyonun yerlesebildigi kabul edilmektedir. Bu kapaklarda da
hemodinamik 6zellikler dogal aort kapaklarla benzer durumdadir. Mitral homogreftler papiller
kaslar, kordalar, anulus ve mitral yapraklar olarak tiim mitral aparatin ¢ikarilmasi ile hazirlanir.
Mitral kapak tamiri veya mekanik kapakla replasmani gibi segeneklerin varliginda, bu asamada

kullanimi sinirhidir (27).

2.2.2.4 Otogreftler: Pumoner oto greft veya Ross operasyonu olarak adlandirilan islemle hastanin
aort kapaginin yerine kendi pulmoner kapaginin yerlestirilmesi s6z konusu olabilir. Bu islemde
pulmoner kapak anulus ve proksimal pulmoner arterden olusan kisa bir silindir halinde pulmoner
kapak dokusu biitiin olarak ¢ikartilir. Pulmoner kapak yerine de pulmoner allogreft konulur.
Genellikle aort kokii ve aort kapagi ¢ikarilarak yerine pulmoner otogreftin dikilmesi tercih edilir.
Pulmoner otogreft dokusunun canliligi, hemodinamik &zelliklerin normal olmasi, tromboz ve
infeksiyon riskinin diisiik olmas1 ve ¢ocuklarda biiyiimeye uyum yeteneginin de bulunabilmesi bu

islemin olumlu yanlaridir (28).

2.3 PROTEZ KAPAK TiPININ SECIMI
Protez kapak secimi hastanin yasi, anatomik durumu, yasam tarzi, beklenen yasam siiresi ve

rolatif antikoagiilasyon riskleri diisiiniilerek bireysellestirilmelidir. Hastane i¢i komplikasyon
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oranlar1 biyoprotez ve mekanik kapak replasmani sonrasi benzerdir (16). Tekrar operasyon
gerektiren yapisal bozulma biyoprotezlerde yaygin iken tromboembolik ve kanama
komplikasyonlar1 mekanik kapaklarda daha yaygindir. Kapak degisimi gerektiren ¢ocuklar
mekanik protezlerden daha c¢ok fayda goriirler (29). Biyoprotezlerin yapisal bozulmasi
cocuklar ve genglerde daha hizli gergeklesir (30). Genel bir kural olarak, mekanik kapaklar
geng hastalarda tercih edilirken, biyoprotezler antikoagiilan riskinin daha yiiksek oldugu yash
hastalarda oOnerilir. Mekanik kapakli hamile bayanlarin antikoagiilasyon yoniinden titiz
kontrolii gerekir ve tromboembolizm, fotal hemoraji ve embriyopati yoniinden daha risk
altindadirlar (31-32). Biyoprotez kapaklar antikoagiilasyon sorununu ¢ozebilir ancak onlarinda
dayanikliliginin simirli olmasi dezavantajlaridir (31-33).

Mekanik veya biyoprotez kapak se¢iminde Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin (ESC) kapak kilavuzu
tarafindan baslica ana noktalar su sekilde siralanmistir (34).

* Yasam beklentisi ve komorbiditeler goz 6niinde bulundurulmalidir.

» Mekanik kapaklar baska bir mekanik kapagi var ise veya bagka bir nedenle antikoagiilan tedavi
aliyor ise tercih edilmelidir.

* Antikoagiilan i¢in kontrendikasyon varlig1 veya hastanin yasam stili sik yaralanmaya miisait ise
biyolojik kapaklar tercih edilmelidir.

* Biyoprotezlerden miimkiinse 40 yas altinda kagmilmalidir. Biyoprotezler yasam beklentisi
protezin tahmin edilen dayanikliligindan daha kisa ise 6nerilmelidir.

* Gebelik beklentisi olan kadinlarda mekanik veya biyoprotez arasindaki tercih anne ve bebek i¢in
olan risk dengesine baglhdir. Geng yasta yapisal dejenerasyon hizli olmakla birlikte reoperasyon
riski goreceli olarak diisiik olup antikoagiilan tedavi ile olan gebelik riski ile karsilagtirilabilir.

* Hayat kalitesi diistintilmelidir.

2.4 PROTEZ KAPAKLARIN FONKSiYONLARININ DEGERLENDIRILMESI

Kapaklarin takibinde gecerli olan bir¢ok klinik yontem bulunmaktadir. Cerrahiyi takiben 1-6 hafta
icinde Doppler ¢alismasi yapilarak bir referans deger olusturulmalidir. Mekanik kapaklar igin
antikoagiilasyona erkenden baslanmali ve sik sik kontrol edilmelidir. Endokardit profilaksisi ve
egitimi de verilmelidir. Protez kapak hastasi degerlendirilirken ilk yapilmasi gereken hastanin
anamnezidir. Protezin yerlestirilme nedeni, protez tipi ve implantasyon yeri ve implantasyon
tarithi de mutlaka belirlenmelidir. Antikoagulasyona uyum, endokardit dykiisii olup olmadigi,
tromboemboli Oykiisli, ates ve hastanin protez kapak seslerindeki algiladigi degisiklikler not

edilmelidir.



Protez kapakli tiim hastalarda kapak fonksiyonlarinin periodik incelenmesi ve boylece erkenden
disfonksiyon ya da dejenerasyonun saptanmasi ¢ok dnemlidir. Periyodik takip i¢in temel yontem
yilda bir yapilan klinik anamnez ve fizik muayene incelemeleridir. Bir¢ok klinisyen ayrica ardigik
ekokardiyografik inceleme de yapar. Ekokardiyografik incelemenin sikligi kapak tipine,
implantasyon stiresine ve diger faktorlere baglidir. Genel olarak implantasyon sonrasindaki 3-4 ay
icinde hastanin bazal ekokardiyografik incelemesi yapilir. Klinik ve ekokardiyografik bozulma
yoksa, 2-3 yilda bir yapilan ekokardiyografik tahliller yeterli olabilir.

Protez kapak disfonksiyonu siiphe edilen hastalarda TOE 6nemli bir yere sahiptir. Ozellikle mitral
pozisyondaki mekanik kapaklarda TTE goriintiillemesi golgelenme ve reverberasyonlar nedeni ile
giivenilir degildir. Yine de TOE rutin bir islem degildir, ancak klinik bulgular, fizik muayene
sonuglart ve TTEde saptanan anormallikler 1s1ginda yapilir. Protez kapak fonksiyonunu
degerlendiren diger metodlar disk hareketlerinin floroskopik incelenmesi, intrakardiyak

basinglarin dlgiilmesi, ve sol ventrikiil ya da aort kokii anjiyografisidir.

2.4.1 EKOKARDIYOGRAFI

Ekokardiyografi, gerek 2 boyutlu, gerekse Doppler (renkli, nabiz ve siirekli dalga Doppler)
incelemeleriyle protez kapak degerlendirmesinin temel yontemi durumundadir (35-37).

Yeterli deneyime sahip merkez ve uygulayicilarin varliginda transtorasik ve transdzofajiyal
ekokardiyografinin biri digerini tamamlayacak bi¢cimde kullanim ile elde edilen bilgiyi sunabilen
bir bagka tan1 yontemi mevcut degildir. Giivenilir bir ekokardiyografik degerlendirme Doppler
bulgularinin iki boyutlu olarak desteklenmesini gerektirir. TTE bir biitlin olarak kalb
bosluklarinin, ventrikiil fonksiyonunun, pulmoner arter sistolik basincinin ve protez kapagin ve
diger kapaklarin incelemesinde onemli bilgiler saglayabilir. Ancak, 6zellikle mekanik kapagin
neden oldugu reverberasyonlar, akustik golgelenmeler TTE ile iki boyutlu ve renkli Doppler
incelemelerde giicliiklere neden olur. Kapak acilma yoniinde distal tarafta kalan trombiis veya
vejetasyonlar eger boyutlari belirgin bir diizeye varmamis ve hareketli degilse akustik yansimalar
icinde TTE ile farkedilmeyebilir. Kapak hareketinde bir kisitlanmaya neden olmayan trombiis
veya vejetasyon Doppler ile protez kapak gradient ve alan 6l¢timlerinde de ipucu vermediginden
TTE’de gozden kagabilir. Yine paravalviiler veya transvalviiler yetersizlik ayriminda TTE
yetersiz kalabilir. Buna karsilik, TOE 6sefagusun hemen &niindeki kalp yapilarinin ve kapaklarin
degerlendirilmesinde yiiksek frekansinin {iriinii olan yiiksek rezoliisyon (iki nokta ayrimi)
yetenegi ile protez kapak olgularinda tanida altin standard durumundadir (35-37). Bu yontem,
Doppler ile belirlenen yiiksek gradientlerin hangi patolojilere karsilik geldigini yetkinlikle ortaya

koyabilir. Yine, obstriiksiyona neden olmayan kiigiik trombiis ve vejetasyonlar, aniiler abseler,



fistiiller, pannus, transvalviiler ve paravalviiler yetersizlikler, kalp bosluklarinda trombiis varligi,
postoperatif donemde goriilebilecek aort duvarina ait anevrizma, diseksiyon gibi patolojiler TOE
ile ayrintili olarak gosterilebilir. Bunun yani sira, daha sonraki béliimlerde ayrintili olarak
sunulacag: gibi, TOE protez kapak trombiisii ve sol atriyal trombiislerin embolik risklerinin 6n
goriilmesinde, protez kapak trombiislerinde fibrinolitik tedaviye cevabin degerlendirilmesinde ve
kismi cevap halinde seri fibrinolitik tedavinin devaminda rehberlik eden son derece degerli bir
yontemdir. Benzer bigimde, TOE infektif endokardit halinde tedaviye cevabin takibinde ve erken
cerrahi gerektiren cevapsizlik hallerinin erken donemde taninmasinda vazgegilmez bir Gneme

sahiptir.

2.4.1.1.PROTEZ KAPAKLARIN HEMODINAMIK OZELLIiKLERIN iNCELENMESI

Protez kapaklar tasarim ve malzeme Ozelliklerine ve aortik veya mitral konumda bulunuslarina
gore degisen diizeyde bir akim direnci ve gradient ile is gortirler (36). Her bir kapak tipine gore
degisen diizeylerde bir kapak alani kisitlanmasi bu durumun bir diger cephesidir. Kapaklarin
yerlestirildikleri anatomik konum (mitral veya aort), okliiderlerinin agilma dinamikleri, efektif
orifis alanindan kan akimmin gecis profili, kapak gerisindeki akim ve basing kosullari, kapaktan
gecen akim hacmi ile efektif kapak alani arasindaki iliski gibi ayrintilar kapak akimlariin
Doppler ile incelemesinde onemli noktalardir. Doppler, kapagin agilma ve yeterli bir orifis
saglayabilme durumuna dair giivenilir bilgiler saglamakla birlikte, Doppler fiziginin dogasindan
kaynaklanan bazi hatalara da zemin hazirlayabilir. Doppler ile Olgiilen transvalviiler basing
gradientlerinde, modifiye Bernoulli denkleminin (P =4 V?) kullanilmas1 nedeniyle, kateterizasyon
ile bulunan “peak to peak” basin¢ farki yerine akim hizina bagimli olan anlik gradient sz
konusudur. Bernoulli denklemi kapak Oncesinde varolan basing enerjisinin kapaktan gecerken
kinetik enerjiye doniismesi ve kapak distalinde yeniden basing enerjisi haline doniismesini esas
alir. Akim hizlarinin debi kosullarina gore artmasi ve azalmasi kapak gradientlerinde de ayni
yonde degerlendirme hatalarina neden olurlar. Kapak tipinin, 6lgiisiiniin ve tasarim 6zelliklerinin,
imal sirasinda ongoriilen efektif orifis alanlariin dikkate alinmasi halinde bulunan gradientlerin
obstriiktif bir patolojiyi gosterebilme sansi da artar. Yerlestirilen kapagin Olglisiiniin olmasi
gerekenin altinda kalmasi halinde (flow mismatch ) normofonksiyone bir kapakta abartili gradient
artiglart gortilebilir (38). Genel olarak zirve gradient yerine ortalama gradientin dikkate alinmasi,
aortik kapaklarda ise hiz orani olarak tanimlanan subvalviiler akim hizi / valviiler akim hizi
oraninin gozoniinde tutulmasi stenoz tanisinda overestimasyonu Onleyebilir. Sol ventrikiil
performansi azalmis olgularda, aortik kapaklarda gercekte hafif obstriiksiyona ragmen istirahat

kosullarinda normal gradientler bulunabilir. Bu kosullarda Dobutamin stress ekokardiyografi ile



akim hizlar1 ve gradientler arttirilarak obstriiksiyon agikar hale getirilebilir. Protez kapaklarin
Doppler incelemesindeki genel kavramlardan biri siireklilik denklemidir. Bu denklem, akimin
korunmasi yani, bir kapagin hemen oncesindeki akim hacminin, kapak diizeyindeki akim ile es
deger oldugu esasina dayanir (13, 38).

Kapak proksimalindeki akimin ¢ap1 ve hiz-zaman integrali (VTI) bilindiginde bu akimin hacmi de
bulunabilir. Doppler terminolojisinde VTI yani Doppler hiz-zaman profilinin egri alt1 alan1 atim
mesafesi ( stroke distance ) olarak tanimlanir. Bu akimin silindir bi¢iminde oldugu var
sayildiginda, VTI silindir kesitindeki her bir noktanin atim mesafesine karsilik gelir. Silindirin
tabani ¢ap tizerinden hesaplanarak, yiiksekligi olan VTI yani atim mesafesi ile c¢arpildiginda
silindir hacmi yani atim hacmi elde edilir. Bu atim hacmi kapak i¢inden gegen ile ayni oldugu
halde, kapak i¢inde silindir dogal olarak bir daralma gosterir ve akim hizi artar. Kapak i¢i akimin
VTI bu silindirin distal boliimiiniin yiiksekligini verdiginden kapak alaninin bulunmasi miimkiin
olur. Efektif protez kapak alanlarinin hesaplanmasinda bu ydntemin kullanimi gradientlerin
degerlendirilmesinde hata olasiligin1 azaltir.

Bu formiil kisaca su sekildedir;

VTI proksimal x Proksimal referans alan1 = VTI Distal x Distal kapak alani

Bu formiildeki referans alan yerine ¢ap kullanilarak asagidaki gibi uyarlama saglanabilir. Aort
protez kapak alant = ( Kapak dikis halkasinin i¢ ¢capt) 2 x 0.785 VTI LVOT / VTI aort protez
VTI hiz zaman integrali, LVOT sol ventrikiil ¢ikis yolunun kisaltmalaridir. Burada LVOT c¢ap1
yerine dikis halkasinin i¢ ¢ap1 kullanilmaktadir. Sol ventrikiil ¢ikis yolu (LVOT) VTI i¢in pulsed
Doppler, aortik VTI i¢in continuous wave Doppler kullanilir.

Mitral kapak alani igin siireklilik denkleminde referans alan ve akim olarak sol ventrikiil ¢ikis

yolu ( LVOT ) kullanr.

Mitral kapak alani = ( LVOT ¢capr) 2 x 0.785 x VTI LVOT / VTI mitral protez

Basing-yarilanma zamani, mitral ve trikiispid kapaklar i¢in kullanilabilir (39). Bu yontem mitral
darliginda oldugu gibi diastolik basing gradientinin yariya diistiigii ana dek gecen siireyi dikkate
alir. Varsayilan bir deger olan 220 bu zamana béliindiiglinde bulunan deger kapak alanini verir.
Mitral protez kapak alani = 220 / basing yardanma zamani

Bu yontem daralmis kapaktan akimin gecis hizinin yani, basing gradientinin diisme hizinin
azalmasi iizerine kuruludur. Daralmis bir kapakta pik ve ortalama gradientlerin yam sira, basing

yarilanma zamani da artar. Buna karsilik, yiiksek bir debinin iiriinii olan gradient artiglarinda pik



gradient yiiksek olup, ortalama gradient ve basing yarilanma zamani normal sinirlar iginde kalir.
Basing yarilanma zamani, dogal olarak, sol atrium ve ventrikiil arasindaki gradienti tayin eden
unsurlarin etkilerine de agiktir. Bu yontemin tan1 degeri mitral kapakta daralma belirginlestikce
artar. Buna karsilik, normofonksiyone mitral protez kapaklarda basing yarilanma zaman ile kapak
alani arasindaki iligki zayiflar. Basing yarilanma zamani, normofonksiyone bileaflet kapaklarda
dogal mitral kapaklardakine yakin olup, kafesli top ve bioprotez mitral kapaklarda uzamis ( > 100
ms ; kapak alan1 < 2.2 cm2) olarak bulunabilir. Hiz orani ( velocity ratio ) veya boyutsuz indeks (
dimensionless indeks ) aort darliklarinda da kullanilan bir yontem olup, normal kosullarda aort
kapak proksimalindeki akim kosullarinin, aort kapagindan gegen akim hizini belirlemesi {izerine
kuruludur. Bu yontemin temelinde de siireklilik denkleminin akim hacminin korunmasi ilkesi
yatar. Bu kriterin kullanilmasi diisiik debi kosullarinda aort kapaginda gereken gardient artigina

neden olamayan 6nemli bir daralmanin taninmasina yardimci olabilir.

Hiz oram1 = LVOT pik hiz1 / Aortik protez pik hizi

Bu degerin < 0.25 olmasi kapak alaninda daralma veya gerekene gore diisiik kalan kapak 6lgiisii (
flow mismatch ) lehindedir (40). Performans indeksi kapagin efektif orifis alaminin dikis
halkasinin i¢indeki alana orani olarak tanimlanmistir. Bu oran igin ideal deger 1 olup, bu deger
azaldik¢a hemodinamik olarak bir kapaktan amacglananin gerisine diisiilmektedir. Bu deger stentli
doku kapaklar i¢in 0.3-0.4 arasinda seyrederken, ayni dis halka ¢apina sahip mekanik kapaklarda
0.6-0.7 dolaylarina kadar yiikselmektedir. Kapak direnci, aort darlig1 i¢in Onerilmis ve akima
bagimlilig1 az olan kateter kaynakli bir tanimlama olup, Doppler ile de hesaplanmasi miimkiindiir

(35).

Kapak direnci =( Ortalama gradient x ejeksiyon zamani / stroke voliimii ) x 1.33

2.4.2 SINEFLOROSKOPI

Mitral protez kapak en iyi sag on oblik kranyal agilandirmayla, aortik kapak ise sag on oblik
kaudal veya sol On oblik kraniyal agilandirmayla incelenebilir (41-43). Disk ag¢ilimlarinin
tasarimlarinin gerektirdigine gore belirgin olarak azalmasi obstriiksiyon anlamina gelir. Kapak
halkasinin asir1 hareketi ise kismi ayrisma (dehiscence) olasihigim diisiindiirmelidir. Ozellikle
aortik makanik kapaklarda tanida 6nemli degeri vardir. TRI gibi bazi marka kapaklarin lifletleri
radyolusen oldugu igin bu tiir kapaklarda sinefloroskopi kapak hareketleri hakkinda yeterli bilgi

Sunamaz.



2.4.3 KARDIYAK KATETERIZASYON

Mekanik kapak protezleri ve top-kafes protezlerinin gegilmesini gerektiren kateter islemlerinden
kesinlikle kagmilmalidir. Aortik bioprotez kapaklarin kateter ile gecilerek, sol ventrikiil basing
incelemeleri ve kontrast ventrikiilografi yapilabilecegi bildirilmekle beraber, transtorasik ve
transdzofageal ekokardiyografinin sagladigi iki boyutlu ve Doppler inceleme bulgular1 protez
kapaklar1 kateterle gegmeyi gerektiren her tiirlii invaziv degerlendirmeyi gereksiz kilmaktadir.
Mitral protez kapaklarin gradientinin kateter ile degerlendirilmesinde de, yontemin teknik bir
kisitlamas1 olarak, gercek degerin iistlinde basing gradientleri bulunabilecegi g6z Oniinde
tutulmalidir (44). Ayrica, antikoagiilasyon altindaki bir hastanin kateter Oncesinde antikogiilan
tedavisinin kesilmesi veya hafifletilmesinin trombiis riskini de getirebilecegi bir baska 6nemli

noktadir.

2.4.4 MANYETIK REZONANS
Manyetik rezonans ile uyumlu protez kapaklarda giivenli olarak kullanilabilir. Bu yo6ntem,

transozofageal ekokardiyografinin kontrendike oldugu hallerde protez kapak yetersizlik akimlari,

protez ¢evresinden fistiiller ve abse olusumunu gosterebilir (45-47).

2.4.5 COK KESITLI BILGISAYARLI TOMOGRAFI:
Bilgisayarli tomografiye yonelik ¢alismalar son yillarda hiz kazanmistir. Klinigimizde yapilan ve

halen yiiriitiilmekte olan ¢aligmalar ile de protez kapak disfonksiyonlarinin degerlendirilmesinde

64 kesitli bilgisayarli tomografinin 6nemli katkilar saglayabilecegi diistiniilmektedir (48-52).

2.5 PROTEZ KAPAKLAR iLE iLGILi SORUNLARDA EKOKARDiYOGRAFININ
YERI

2.5.1 FiZYOLOJIiK PROCESLER

2.5.1.1 Akustik golgelenme

Akustik zayiflama ve protez kapak arkasinda olusan golgelenme (shadowing) nedeniyle

transtorasik ekokardiyografi protez kapaklarin degerlendirilmesinde suboptimal sonug verir Sol
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atrial appendiks ve desendan torasik aortanin degerlendirilmesi yetersiz rezoliisyon ve sinyal
giiriiltii oran1 nedeniyle suboptimaldir. TOE, biitiin bu negatif faktdrlerden etkilenmedigi gibi,
O0zofagusun kardiyak yapilara komsulugu ve yiiksek frekanshi (5.0 mHz) transdiiserlerin

kullanilmas1 nedeniyle yliksek kalitede goriintiiler elde edilir (53).

2.5.1.2 Fizyolojik kacak

Normofonksiyone protez kapaklarda Doppler ile bulunan fizyolojik kacaklar genellikle 2 fazlidir.
[lki okliiderin kapanis1 sirasinda (closure backflow), digeri ise okliiderin cevresinden olusan bu
transvalviiler fizyolojik kagaklarin sayisi ve boyutlar1 kapak tipine gore degisir. Genel olarak kisa

ve dar ( <I cm) kagaklar fizyolojik olarak almabilir.

2.5.1.3 Mikrokabarciklar

Protez kapak mikrokabarciklar1 6zellikle bileaflet mekanik kapaklarin kapanisi sirasinda kapagin
kapanma yoniinde olusan ani basing diismesinin neden oldugu bir eko bulgusudur. Bioprotezlerde
mikrokabarcik goriilmeyisi, bileaflet kapaklarda ise bu bulgunun monoleaflet kapaklara kiyasla
daha sik olmast bu olaymn mekanik kapak kapanma dinamigine bagimli normal bir bulgu
oldugunu gostermektedir. Kapak kapanisi sirasinda ani basing diismesinin {iriinii olan
mikrokavitasyon kapak tipine bagli olarak, milisaniyeler ile sinirli siireler ig¢inde biiyliyerek
patlayan ve kapaktan hizla uzaklasan, parlak ekodansiteler bi¢imindeki mikrokabarciklarin
olugmasiyla sonuglanir. Trombotik obstriiksiyon sirasinda bu kabarciklar kaybolup, trombolitik
tedaviyle kapak okliider acilma ve kapanma hareketleri geri kazanilinca kabarciklar yeniden
ortaya ¢ikmaktadir. Bu kabarciklarin olusumundan patlayincaya dek gegen siire sistemik
embolizasyona yetecek zamani vermemektedir. Buna karsilik mikrokabarciklarin siiregiden
patlamalar1 sirasinda mekanik kapaklarin pirolitik karbon yiizeyinde zaman iginde asinmalarin
olusup, kapak yiizeyinin trombiis olusumuna yatkin hale gelebildigi 6ne siiriilmektedir. Ancak,
mikrokabarciklarin bulunusu ve yogunlugu ile sistemik emboli Oykiisii ve mekanik kapak
trombiisii gelisme riski arasinda iliski bulunmamustir (54).

Bu bulgu daha ¢ok, fibriller trombiis ve valviiler strandlarin ayirict tanisinda bir hata kaynagi

olarak 6nem kazanmaktadir.
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2.5.2 PATOLOJIiK PROCESLER

2.5.2.1 Spontan eko kontrast

Sol atriyum ya da sol atriyal apendikste yer alan duman, sis benzeri goriiniimdiir. Sol atriyal
biiylimede, mekanik protez kapaklarda, atriyal tasiaritmilerde ve mitral darliginda goriilebilir.

gelecekteki olas1 tromboembolik olaylarin dngordiiriictisiidiir (55-56).

2.5.2.2 Valviiler strand

Bu bulgu nativ ve protez kalp kapaklarinda goriilen oldukga hareketli ipliksi flamant6z yapilar
tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Gergek yapilar1 ve embolizasyon igin risk olusturup
olusturmadiklar1 halen tartismalidir. Magarey, patolojik raporunda bunlarin fibrin depolanmasi

sonucu olustugunu gostermistir (57).

2.5.2.3 Stenoz / Obstriiksiyon

Kapaklarin yerlestirildikleri anatomik konum (mitral veya aort), okliiderlerinin acilma
dinamikleri, efektif orifis alanindan kan akiminin gecis profili, kapak gerisindeki akim ve basing
kosullar1, kapaktan gecen akim hacmi ile efektif kapak alani arasindaki uyum olusan gradientlerin
degerlendirilmesinde dikkate alinmasi gereken noktalardir. Bu sorundan kapak okliiderinin agilma
fonksiyonunu engelleyen veya efektif kapak orifisini daraltan pannus, trombiis, vejetasyon,
bioprotez kapak dejenerasyonu gibi nedenler sorumludur. Obstriiksiyon derecesi ile buna neden
olan trombiis, pannus veya vejetasyon kitlesi arasindaki iligki her zaman paralel seyretmeyebilir.
Ozellikle St. Jude tipi kapaklarda okliiderlerin hareketini saglayan menteselere kiigiik
trombiislerin girmesi dahi kapaklarin agilim amplitiidlerini biiyiik ol¢iide kisitlayarak, trombiis
boyutundan beklenemeyecek onemli gradient artiglar1 ve efektif kapak alaninda daralmaya neden
olabilir. Protez kapak obstriiksiyonlarmin degerlendirilmesi TOE ile en etkili sekilde uygulanir.
Mekanik kapak okliiderinin veya bioprotez kusplarinin agilim amplitiidleri TTE ile 2 boyutlu
olarak her zaman 1iyi segilemez. Doppler ekokardiyografi, kapagin acilma ve yeterli bir orifis
saglayabilme durumuna dair giivenilir bilgiler saglamakla birlikte, Doppler fiziginin dogasindan
kaynaklanan bazi hatalara da zemin hazirlayabilir. Doppler ile Olciilen transvalviiler basing

gradientlerinde, modifive Bernoulli denkleminin ( P = 4 V2) kullanilmasi nedeniyle,

kateterizasyon ile bulunan peak to peak basing farki yerine akim hizina bagimli olan anlik (peak

instantaneous) gradient so6z konusudur. Bu denklemde kapak oncesi hiz (V1) ihmal edilmis
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oldugundan ozellikle aortik kapaklarda Doppler gradientinde oldugundan fazla Olgme
(overestimation) s6z konusu olabilir. Akim hizlarinin debi kosullarina gore artmasi ve azalmasi
kapak gradientlerinde de ayni yonde degerlendirme hatalarina neden olurlar. Kapak tipinin,
Olciisiiniin ve tasarim Ozelliklerinin, imal sirasinda ongoriilen efektif orifis alanlarinin dikkate
alimmas1 halinde bulunan gradientlerin obstriiktif bir patolojiyi goOsterebilme sansi da artar.
Yerlestirilen kapagin 6l¢iisiinlin hasta i¢in gerekenin altinda kalmasi halinde (flow mismatch )
normofonksiyone bir kapakta abartili gradient artiglar1 goriilebilir. Genel olarak peak gradient
yerine ortalama gradientin dikkate alinmasi, aortik kapaklarda ise velocity ratio olarak tanimlanan
subvalviiler akim hiz1 / valviiler akim hizi oraninin goéz oniinde tutulmasi stenoz tanisinda
overestimation riskini Onleyebilir. Normal aort kapaginda velocity ratio yani subvalviiler
diizeydeki pik akim hizi / valviiler pik akim hizi oranimin > (.30 olmasi gerekir. Bu degerin < (.25
olmast halinde gradient artisindan valviiler diizeydeki daralmanin sorumlu oldugu diistintilmelidir.
Sol ventrikiil performans:1 azalmis olgularda, aortik kapaklarda gergekte hafif obstriiksiyona
ragmen istirahat kosullarinda normal gradientler bulunabilir. Bu kosullarda Dobutamin stress
ekokardiyografi ile akim hizlar1 ve gradientler arttirilarak obstriiksiyon asikar hale getirilebilir.
Efektif protez kapak alanlarinin hesaplanmasinda siireklilik denklemi (continuity equation )
yonteminin kullanilmasi gradient degisimlerinin degerlendirilmesinde hata olasiligini azaltir.
Basing yarilanma zamani ( pressure half-time, BYZ, PHT ) yontemi sol atrium ve ventrikiilii
ilgilendiren c¢esitli unsurlardan etkilenebilir. Normofonksiyone mitral protez kapaklarda BYZ ile
orifis alani arasindaki iligki gii¢lii degildir. Buna karsilik kapak alan1 daraldikga BYZ yonteminin
darligi dogru gosterebilme sansi artar. Normofonksiyone bileaflet kapaklardaki BYZ dogal
kapaklarinkine yakin olup, kafesli top ve bioprotez mitral kapaklarda BYZ uzamis ( >100 ms ;
kapak alan1 < 2.2 cm2 ) olarak bulunabilir Giivenilir bir ekokardiyografik degerlendirme Doppler
bulgularinin 2B olarak desteklenmesini gerektirir. Reverberation, akustik golgelenmeler ve
rezollisyon smirlanmalar1 nedeniyle obstriiksiyon nedeni olan kitle belirli bir boyuta ulagsmadan
TTE ile godsterilemez. Buna karsilik, TOE rezoliisyon iistiinliigii ve akustik empedans1 yiiksek
engellerden kurtulmus olmasi gibi nedenlerden dolay1 -mitral kapaklarda daha yiiksek olmak
izere- protez kapaklarin degerlendirmesinde en giivenilir yontemdir. Bu yontemle, TTE de
Doppler ile bulunan yiiksek gradientlerin ayirict tanist yapilabilir, trombolitik tedavi
uygulamasinda oldugu gibi tedavi cevabi incelenebilir ve bir sonraki tedavi secimi
yonlendirilebilir. Genel degerler olarak obstriiksiyon diisiindiirmesi gereken akim degerleri su
sekilde 6zetlenebilir:

* Mitral kapak : PHT > 200 ms ve pik akim hiz1 > 2.5 m/s,

* Aort kapak : Pik akim hiz1 > 4 m/s, ortalama akim hiz1 > 3 m/s , hizin akselerasyon egimi

diistik (ortalama hiz > % pik hiz ), velocity ratio < 0.2 , efektif orifis alan1 (EOA) < 1.0
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cm2, kapak direncinin 280 dynes.s.cm 5 {izerinde olmasi

Erken postoperatif basal degerlere gore gradient artisinin > % 50 olmasi,

* Trikiispid kapak : TY bulunmaksizin pik akim hizinin > 1.5 m/s olmasi,

* Pulmoner kapak : pik akim hizinin > 3 m/s olmasi.

Kendi laboratuarimizda da Doppler ekokardiyografi ile bulunan degerlerin TOE
bulgularinin  1s51831Inda degerlendirilmeleri  sonucunda  kapak  disfonksiyonu
diisiindiirebilecek degerler, en sik karsilasilan kapak Olgiileri icin asagidaki tabloda
belirlenmistir (Tablo 1).

Tablo 1 Kesin Disfonksiyon | Olasi Disfonksiyon
Mitral MKA(cm2) <1.6 1.6-2.2

Ortalama

gradyent(mmHg) | > 10 7-10
Aort Ortalama

gradyent(mmHg) | > 40 20-39

Tablo 1: Mitral ve aort protez kapaklarda obstruksiyon kriterleri.

2.5.2.4 Pannus

Pannus, protez kapak dikis halkasi iizerinde kapag1 sirkumfarensiyel olarak saracak sekilde
veya kapak i¢ akim alanina dogru ilerlemek suretiyle kapak obstriiksiyonuna neden olan asir1
fibroz ve neointimal proliferasyon olarak tanimlanir. Kapakla iligkili diger komplikasyonlara
kiyasla, pannus asir1 biliylimesi ve buna bagli obstriiksiyon nadir goriillmekte olup,
insidansinin yaklasik 0.2% to 4.5% hasta yil1 oldugu bildirilmistir (58). Pannus olusumuna
neden olan faktorlerin neler oldugu konusu hala tartismalidir. Yabanci cisme karst inflamatuar
biyoreaksiyon (59), protez kapagin protein biyokompatibilitesi ve dizayni, periannuler
bolgede diizensiz ve disfonksiyone endotelyal yiizeylerin bulunmasi, kullanilan cerrahi
teknik, diisiik kardiak output, 6zellikle mitral pozisyonda kan akimi tiirbiilansi, gebelik,
endokardit ve yetersiz antikoagiilasyonun (58), pannus gelisiminde rol oynayabilecegi 6ne
siriilmiistiir (60). Pannus olusumu tanisi, ekokardiyogrrafik olarak cogunlukla kapak
halkasinda bulunan ve kapak orifisine uzanan, bazen fokal kalsifik tutulumlar iceren
hareketsiz parlak ekodens yapilar olarak tanimlanmakla birlikte, mekanik kapagin yarattig

asir1 akustik golgelenme nedeni ile keskin sinirlarla gosterilemez. Her ne kadar Barbetseas ve
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arkadaglar1, pannusun ekokardiyografik olarak trombiise oranla daha yiiksek videointensiteye
sahip oldugunu bildirmislerse de(61), preoperatif olarak kesin pannus tanist1 koymak
neredeyse imkansizdir. Pannus direk kapak agikligi veya yaprak¢iklara engel olarak
transvalvular gradient artisina yol agabilir. 2B TTE ve 2B TOE ile gériintiilenmesi zordur.

Parlak, fikse ekodens yapi1 olarak kapak halkasi boyunca veya altinda goriilebilir (62-65).

2.5.2.5 Protez kapak trombozu

Normal endokard, endoteli ile kan ve yiiksek trombojenitesi olan subendotelyal dokular
arasinda mekanik bir bariyer olusturur, koagiilasyon kaskadini aktive etmez, trombosit ve
diger kan hiicrelerinin yapismasina da engel olur. Ayrica, endokardin hiicresel morfolojisi de
kan akim karakteristiklerine karst cok hassastir. Fizyolojik laminar akima ek olarak,
transprostetik fizyolojik olmayan tiirbiilan akim ile endotelyal dongii hizlanir ve bu zarar
mekanizmasi nedeni ile endotelin tromboza direngli yapis1 hasarlanir (66). Trombiis olusumu,
kanin hiicresel ve plazma komponentleri ile cerrahi olarak zarar gérmiis endokard arasindaki
kompleks iliski nedenlidir. Degisken kan akiminin yarattig1 yapisal ve metabolik degisiklikler
ve mekanik kapagin kendi trombojenik 6zellikleri de bu olusumu hizlandirir. Cerrahiyi takip
eden ilk aylarda trombotik ve tromboembolik olaylar, mekanik kapagin endotelize olmamis
ylizeyi ile hasarli dokunun intrinsek koagiilasyon sistemi arasindaki iliski sebebi ile sik
goriiliir (67). Trombosit aktivasyonu ile antikoagiilasyon diizeyi, kardiyak ritim ve kan akim
karakteristiklerinin toplami sonucunda trombiis olusumu izlenir. Mekanik kalp kapag:
replasmani yapilmis hastalarda en sik goriilen komplikasyon tromboembolidir ve tahmin
edilen yillik insidans1 her hasta-yilda %0. 6-2. 3 kadardir. Tromboembolik komplikasyonlar
akut kapak trombozundan gecici iskemik ataga kadar bir ¢ok klinik tablo ile karsimiza
cikabilir (68-69).

Mekanik protez kapak trombiisii ( PKT) hayat1 tehdit eden bir durumdur. Mekanik kapaklarda
obstriiktif trombiis olusumu kapak hareketlerini kisitlamakta, fonksiyonu bozmakta ve
genellikle akut kapak disfonksiyonu yapmaktadir. Klinik olarak sok tablosu, pulmoner 6dem,
konjestif kalp yetersizligi, senkop veya serebral emboli; kapak seslerinde kaybolma, kapak
sesinde degisme; sesin hafiflemesi ortaya ¢ikabilir. Nonobstriiktif trombiisii olan hastalar ise
tamamen asemptomatik olabildikleri gibi sistemik tromboemboli belirti ve bulgular ile de
basvurabilirler.

Trombiis genellikle protez kapagin hastanin dokular1 ile birlesme yerlerinde; kapagin

hareketsiz olan yerlerinde ve kan ile temas eden metal bolgelerinde olusmaktadir. Metal
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boliimler ile kapagin kaplandigi kilifin birlesme yerleri de en c¢ok trombiis olusan
yerlerdendir.

Protez kapak trombiisiine bagli tromboemboli giiniimiizde giderek azalan siklikta
goriilmektedir. Bunun en 6nemli sebebi antikoagiilan ilaglarin daha etkili kullanilmakta
olmasidir. Tromboemboli sikligi, kalp ritminin durumuna, antikoagiilan ilaclarin
kullanilmasina, takilan kapagin cinsine gore c¢ok degiskenlik gdstermektedir. Yetersiz
antikoagiilasyon, staz olusumu, kan akimindaki lokal tiirbiilans gibi faktorler trombiis
olusumunu kolaylastirmaktadirlar. Genel olarak trikiispid protez kapaklarda mitralden, mitral
protez kapaklarda da aort protez kapaklardan daha fazla tromboz goriilmektedir (68). Protez
kapakta trombiis olusumuna zemin hazirlayan, atriyal fibrilasyon varligi, sol atriyumda
genigleme, birden fazla protez kapak varlhigi, diisiik ejeksiyon fraksiyonu, PKT oykiisi,
antikoagiilan mekanizmanin dogustan yetersizligi, antitombin III, protein S ve protein C
aktivitelerindeki yetersizlik, faktor V Leiden mutasyonu, tedavi edilmemis diabetes mellitus,
oral kontraseptif kullanimi, gebelik, ileri yas, yiiksek fibrinojen diizeyleri gibi bir¢ok faktor
suclanmustir (70).

Protez kapak trombiisiiniin tedavisi tartigmalidir. Trombolitik tedavi, heparinizasyon ve
cerrahi, uygulanabilecek tedavi segcenekleri arasinda olmakla birlikte halen 6n planda 6nerilen
tedavi yontemi cerrahidir. Daha ©nce yapilan caligmalarda, hastanin basvuru anindaki
fonksiyonel kapasitesi ve klinik durumu ile trombolitik tedavinin basarisi arasinda iligki
oldugu saptanmistir. Caceres ve ark’nin yaptigi calismada, (71) trombolitik tedavinin, New
York Kalp Cemiyeti (NYKC) sinif I-II semptomlar ile bagvuran hastalarin %86’sinda, sinif

IV ile bagvuranlarin ise %70’inde basarili oldugu bildirilmistir.

2.5.2.6 infektif endokardit

Infektif endokardit (IE) sikligi % 0.06-1.2 /y1l dolaylarinda bildirilmektedir. Klasik bulgusu
vejetasyon olup, degisik dansitelerde, diskret, diizensiz, mobil ekodansiteler olarak ifade
edilebilir. Genel olarak vejetasyonun yasi arttikca ekodansitede artis ve kalsifikasyon igerme
oraninin artmasi beklenirse de bu durum her zaman gergeklesmeyebilir. Vejetasyonun TTE ile
secilebilmesi rezollisyon sinirlari, artefaktlar ve akustik golgelenmeler nedeniyle oldukca
giictiir. TOE ise vejetasyonu ve buna eslik edebilen, siitiir atmalar, fistiil, perivalviiler abse,
kapakta ayrilma ( dehiscence) gibi durumlar1 gdsterebilmesiyle IE tanisinda vazgegilmez bir
yontemdir (72). Gergek zamanli 3-boyutlu TOE infektif endokardit tanisinda énemli yarar
saglayabilir (73).
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2.5.2.7 Psodoanevrizma

Aort kokiinlin korundugu durumlarda genellikle kapak ve aort kokii arasindaki dikis hattinda
ayrisma, aort ile kapak grefti arasinda kan gegisine bagl ve genisleme egiliminde bir bosluk
ile sonuglanabilir. Son yillarda aort kokiiniin birakilmama egilimi bu komplikasyon riskini
azaltmistir. Sol ventrikiiler psddoanevrizma olusumu mitral kapak replasmani sonrasinda %
0.5-2 oraninda bildirilmektedir (6). Arka anuler dikis hattinda sol ventrikiil duvariyla kapak
arasinda ayrisma nedeniyle kanin perikard i¢inde adhezyonlar arasinda birikimi eko ile sol
ventrikiil posterobazal duvari ardinda perikardin ince duvariyla sinirlanan ve ince bir boyunla
sol ventrikiil ile birlesen bir cep seklinde goriliir. Sol ventrikiilde duvar hareket
bozuklugunun olmayisi, ince boyunlu ve ince duvarli olmasi bu psédoanevrizma tiiriinii tam
karsit Ozelliklere sahip olan ve myokard infarktiisii sonrasi olusan duvar riiptiiriiniin
psodoanevrizmasindan ayirabilir. Dikis hattinda olusan ayrigsmalar sol ventrikiil ve sag
atriyum veya koroner sinus arasinda fistiil olusumuna neden olabilir. Mitro-aortik
intervalviiler fibrosa yani 6n yaprak kokil ile aort kokii arka boliimii arasinda kalan kdse
dokusu sol ventrikiil ile istirak halinde genisleyip, aort ile sol atriyum arasinda bir cep

olusturabilir.

2.5.2.8 Yapisal bozulma

Biyoprotezin kalsifik dejenerasyonu, biyoprotezlerdeki en onemli mekanik yetersizlik ve
reoperasyon nedenidir. Bu dejenerasyon, yaprakciklarin kisitlanmasiyla kapak darligina,
yaprakcik yirtiklar1 aracilifiyla kapak yetersizligine ya da karigik lezyonlara yol acabilir.
Yaprake¢ik kopmasi, ciddi yetersizliklerle beraberdir, bu nedenle kopuk bir yaprakcigin

saptanmasinin klinik onemi biiyiiktiir (74).

2.5.2.9 Hasta-Protez uyumsuzlugu

Bir protezin etkin kapak alaninin hastanin vucut yuzeyine oranla (<0.85) kucuk olmasidir.
Genellikle protez aort kapaklarinda goriilen bir durum olup, protezde basing farkinin artigina
ve buna bagli semptomlara yol agmaktadir (75). Bir klinik siniflamaya gore, evrelenmesinde
kullanilan olcutler: Hafif: <0.85 cm2/m2, orta: 0.6 - 0.85 cm2/m2, ciddi<0.6 cm2/m2 olarak

belirlenmistir (76). Hasta-protez uyumsuzlugu mitral pozisyonda da goriilebilir. Dumesnil ve
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ark. (77) mitral protezin indeksli etkili orifis alaninin (EOA) 1.2-1.3 cm2’den kiigiik
olmamasi gerektigini belirtmislerdir. Hasta protez uyumsuzlugu, orta ve uzun vadede, yol
acacagl hemodinamik sorunlar nedeniyle hastanin yeniden operasyonunu, buna bagli olarak

da daha fazla komplikasyon ve 6liim siklig1 riskini beraberinde getirecektir.

2.5.2.10 Protez kapaklarda hemoliz

Protez kalp kapagi olan hastalarda izlenen hemoliz, alyuvarlarin kapak yuzeyine carpmalari
sonucu dogrudan mekanik travmaya bagli oldugu diisiiniilen intravaskuler tipte hemolizdir
(78). Regurjitan bir jetin kalp i¢i bir yapiya carparak aniden yavasglamasi en sik goriilen
hemoliz nedenidir. Giiniimiizde kullanilan protez kapaklarla hemoliz siklig1 ¢ok azalmis olup,
genellikle hafif ya da subklinik duzeyde olmaktadir. Hemoliz izlenen vakalarda ilk olarak akla
paravalviiler yetersizlik akla gelmelidir. Biyolojik protez kapaklarda ise, islev bozuklugu

olmadig1 takdirde hemoliz ¢ok nadirdir.

2.5.2.11 Protez kapaklarda yetersizlik:

Protez kapaklar, a¢ilma fonksiyonlarinda oldugu gibi kapanislarinda da kusursuz degildirler.
Transvalviiler jetlerin yorumlanmasinda mekanik kapaklarda 5 cm’e dek ulasabilen fizyolojik
jetlerin goriilebildigini unutmamak gereklidir. Protez kapaklarda yetersizlik siklig1 % 0.1-1.4/
yil arasinda degisen oranlarda bildirilmistir. Transvalviiler kagaklar bioprotez kusp
dejenerasyonun veya kusp yirtiklarinin bir sonucu olarak gecen zamanla artan bir sekilde
goriiliirler. Buna karsilik mekanik kapaklarda, kapak tipinin izin verdigi fizyolojik kacak
boyutlarinin iizerindeki her transvalviiler kagak bir patolojinin ipucu olarak alinmalidir.
Mekanik kapak okliiderinin agilma ve kapanma fonksiyonlar1 birlikte bozulabilir. Okliider
acilmasini engelleyen ve stenoza yol agan trombiis, vejetasyon veya pannus gibi engeller,
benzer sekilde kapanisi da bozarak transvalviiler kacak nedeni olabilirler. Baz1 obstriiktif
trombiis olgularinda ciddi transvalviiler kagaklar bulunup, basarili trombolitik tedavi ardindan
obstriiksiyon ile beraber bu tiir kacaklar da kaybolabilir. Yetersizlik derecesinin dogru olarak
tayini, transvalviiler/ paravalviiler kagak ayriminin yapilabilmesi ve yetersizlik nedenlerinin
ortaya konulabilmesi bakimindan TOE, TTE ’ye gore belirgin olarak iistiindiir. TOE ile
paravalviiler yetersizlikten sorumlu olan siitiir atmasi, dehiscence, fistiil, perivalviiler abse

gibi patolojilerin ayirici tanis1 da miimkiin olabilmektedir.

18



2.6. AKUT KORONER SENDROMLAR

Akut koroner sendrom, genellikle aterosklerotik koroner kalp hastaligi zemininde aterom
plagmin kararsiz hale gelmesi ile, koroner arterde kisa siireli total-subtotal okliizyon ve
rezollisyon ile karekterize, miyokardin perfiizyonunu bozan, miyokard infarktiisiine veya
kardiyak 6liime ilerleme riski olan klinik tablonun genel adidir.

Altta yatan en yaygin patofizyolojik neden aterom plak yirtilmasi ya da erozyonunu takiben
gelisen trombiis olusumudur. Bunu embolizasyon ya da degisken derecelerde obstriiksiyon
izler. Klinik bulgular miyokard iskemisinin genisligi ve siddetine gore degisir. Akut koroner
sendrom baslig1 altinda klinik bulgular, elektrokardiyografi ve biyokimyasal belirtegler
kullanilarak ti¢ ayr1 klinik tanimlama yapilmaistir:

1. ST Yiikselmeli Miyokard infarktiisii

2. ST Yiikselmeli Olmayan Miyokard infarktiisii

3. Kararsiz Anjina Pektoris

Koroner damarlarda eger kollateral ag1 yoksa tam tikanma durumunda ST yiikselmeli
miyokard enfarktiisii veya ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisii saptanir. ST yiikselmesiz
miyokard enfarktiisii nekroz yoklugunda ve biyobelirteclerin pozitif oldugu durumda kararsiz

anjina pektoris tanimi kullanilmaktadir ve bu sekilde birbirinden ayrilir.

2.6.1.Akut Koroner Sendrom Epidemiyolojisi

Hastane kayitlarindan elde edilen veriler NSTE-AKS’nin STE-AKS’den daha sik
goriildiigiinii gostermektedir. Yillik goriilme sikligi 1000 kiside yaklasik 3 kisi olmasina
ragmen iilkeden iilkeye degismektedir(79). Son yillarda tan1 ve tedavide kaydedilen 6nemli
ilerlemelere ragmen STEMI gelismis ve gelismekte olan iilkelerde halen ciddi bir halk saghg
problemi olarak devam etmektedir.

Goglis agris1 nedeniyle acil servis basvuran hastalarin % 15 ile 25’1 AKS tanisi ile taburcu
edilmektedir. AKS olarak degerlendirilen hastalarmn, 1/3 oraninda STEMI oldugu
saptanmistir. Yilda bir milyon Amerikali akut miyokard infarktiisiine maruz kalmaktadir.
Avrupa genelinde ise yillik AKS goriilme sikligt 1/80-1/170 arasinda degismektedir.
Ulkemizde her yil yaklasik 65.000 kisi koroner arter hastaligina baglh ani 6liim nedeniyle
kaybedilmektedir. Hastanedeki 6liim oranlar1 ST yiikselmesiz MI da ST yiikselmeli MI a gére
daha yiiksektir. Uzun siireli izlem sonuglart STEMI ile karsilastirildiginda ST yiikselmesiz Mi
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hastalarinda 6lum oranlarimin daha yiiksek oldugunu gostermistir. Dordiincii yillarda 6lim
oranlarindaki farklilik 2 kata ulasmistir. Orta ve uzun donemde bu gelisme farkli hasta
profillerine bagli olabilir. Gergekten ST yiikselmesiz MI hastalari daha yasli, daha fazla
komorbiditeli (6zellikle diyabet ve bobrek yetmezligi) olma egilimindedir. Epidemiyolojik
gozlemlerden c¢ikartilacak derslere gore ST yiikselmesiz Mi tedavi stratejilerinin yalnizca akut

déneme degil ayni1 yogunlukta uzun sureli tedaviyi de ele almas1 gerekmektedir.

2.6.2.Akut Koroner Sendrom Icin Risk Faktorleri

Yapilan ¢alismalarda bazi risk faktorlerinin bu klinik sendromla ilgkisini gostermistir. Bu
riskler degistirilebilen ve degistirilemeyen diye ikiye ayrilabilir.
Degistirilebilen risk faktorleri: hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabetes mellitus, sigara
kullanimi, obezite, metabolik sendrom, beslenme aliskanligi ve fiziksel aktivite eksikligi
Degistirilemeyen risk faktorleri: yas, cinsiyet, ailede koroner arter hastaligi (genetik yatkinlik)
Oykiisiiniin olmasidir.
Ayrica bu faktorlerin disinda endotel disfonksiyonu, lipoprotein (a), homosistein, fibrinojen
ve C reaktif protein diizeyleri yiiksekligi yeni risk faktorleri olarak kabul edilmektedirler
TEKHAREF c¢aligmalar1 1s181nda iilkemizde koroner ateroskleroz gelisiminde rol oynayan en
onemli risk faktorleri olarak: (80)

e Sigara

e Hipertansiyon

e Obezite

o Trigliserid yiiksekligi

e HDL-K diistikligi

On plana ¢ikmaktadir.

2.6.3 Akut Koroner Sendromlarin Fizyopatolojisi
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Koroner arter hastalifinin esas sebebi aterosklerozdur(81) AKS aterosklerozun komplike
olmas1 ile meydana gelir. Daha ¢ok aterosklerotik plagin yirtilmasi veya erode plagin {izerine
ani trombiislin oturmasi ile olusur ancak nadir de olsa akut koroner sendromlar ateroskleroz
disinda bir nedene bagli olarak da gelisebilirler. Arterit, travma, diseksiyon, spazm,
tromboemboli, konjenital anomaliler, hematolojik hastaliklara bagli in situ tromboz, kokain
kullanim1 ya da kardiyak kateterizasyonu takiben gelisen bir komplikasyon sonucunda akut
koroner sendromlar olusabilir. Plak riiptiirii nedeniyle gelisen akut koroner sendromlarda
onemli olan, lezyonun darlik derecesi degil, plagin biyolojik durumudur; buna plak
hassasiyeti de denir. Riiptiire olmaya egilimli pek ¢cok plak koroner anjiyografide(KAG) tespit
edilememektedir.

Yapilan calismalar koroner arter hastaliginin temelde iki farkli zeminde yol aldigini
gosterirler. Bunlardan birincisi fikse, geri doniisiimii zor olan, kademeli liimen daralmasina
yol acan aterosklerozdur. ikinci yol ise potansiyel olarak geri doniisiimlii, dinamik yapida,
ongoriilemez sekilde yavas ilerleyen fazi kesintiye ugratip, hizli koroner tam tikanikliga yol
acabilen tromboz ya da vazospazm yoludur. Bunun i¢indir ki koroner lezyonlar degisen
derecelerde kronik ateroskleroz ve akut tromboz komponentlerine sahiptirler (aterotromboz).
Genel olarak aterosklerozun baskin oldugu lezyonlar kronik stabil anjina pektoris kliniginden
sorumlu iken; aterotromboz ise akut koroner sendromlardan sorumlu olan lezyonlarin ana
komponentidir(82)

AKS koroner plagin, incelmis olan fibroz kapsiiliiniin yirtilmasi ile baslar. Hassas plagin
yirtilmasi i¢in ¢ogu zaman tetikleyici bir faktore ihtiya¢ vardir. Emosyonel stres, fiziksel
aktivite, ilag alimi, akut enfeksiyon ve travma tetikleyici faktorler olarak rol oynayabilir fakat
AKS olusumu igin tetikleyici faktor sart degildir. Plagin hassas ve biiylik olmasi AKS
olusumu i¢in en 6nemli rolii teskil eder. Plak yirtilmas: siklikla plagin biiytimesi esnasinda
goriiliir. Bunun sonucunda trombiis olusumu gozlenir. Koroner plak yirtilmasi esnasinda,
fibrinoliz, trombosit ve koagiilasyon aktivasyonu arasindaki iliski olduk¢a onemlidir. Plak
yirtilmasina karsi dinamik bir trombotik cevap siireci izlenmektedir. Tromboz ve tromboliz bu
siire¢ icinde birlikte olusur. Bu siirecte koroner akim tikanmasi ve distal emboliler
gozlenir.Iste bu distal emboliler nedeni ile koroner arter rekanalize edilse de myokard
reperfiizyon tam olarak saglanamaz. Meydana gelen bu durum hastaligin uzun dénem

seyrinde olduk¢a onemlidir.
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Sekil 1: Komplike aterom plagin riiptiirii ve trombozu
2.6.4.KORONER EMBOLI

Akut miyokard enfarktiisiiniin %4-7 sinde altta yatan koroner arter hastalig1 yoktur. Ozellikle
romatizmal kalp kapak hastaligi, kronik atrial fibriasyon, gebelik, hiperkoagiilabl durumlar,
infektif endokardit, mekanik prtoez kapagi olanlar, intrakardiyak sant ve kardiyomiyopati gibi
durumlarda koroner arter embolisinden siiphelenmek gerekir. (83) Koroner emboli cogunlukla
kalbin sol sistemini tutar, 6zellikle sol 6n inen arterin distalini tutar. (84) Koroner emboli i¢in
net tedavi yontemi olmamakla birlikte trombolitik tedavi, perkiitan koroner girisim ve cerrahi
gibi tedavi yontemleri mevcuttur. Eger embolinin kaynagi enfektif vejetasyon ise trombolitik
kesin kontrendikedir. Safen greftlerde oldugu gibi PKG sirasinda nativ koroner damarda da
emboli sirasinda distal koruma cihazlarin1 kullanmak mantikli olabilir.(85) Koroner arter
embolisi otopsi serilerinde %10-13 goriilmekle birlikte akut miyokardial enfarktiisiiniin ¢ok
yaygin olmayan sebebidir. Invaziv prosediirler koroner emboli riskini artirirlar. Koroner
emboliye bagli miyokard enfarktiisii gegiren hastalarda c¢ogunlukla koroner damarlar
normaldir yani koroner arter hastaligit yoktur. Yiiksek riskli hastalarda agresif
antikoagiilasyon ile koruma yararli oldugu gosterilmistir. Koroner arter embolisine bagh
miyokardial enfaktiisiiniin yol actig1 harabiyet embolinin biiyiikliigiine ve tikanan damarin

capina baglidir(86).
2.7.ST YUKSELMELI MiYOKARD ENFARKTUSU

Tim diinyada ve oOzellikle gelismis iilkelerdeki onde gelen Oliim nedenidir. Ortalama
mortalitesi yaklasik olarak %45°dir. Koroner yogun bakim iinitelerinin modernizasyonu,
trombolitik tedavide kullanilabilen ilaglarin gelistirilmesi ve kateter laboratuarinda acil olarak
uygulanan mekanik reperfiizyon girisimlerinin kullanima girmesiyle hastaliktan 6liimlerde

belirgin bir azalma goriilse de hastalik multifaktoriyel patogenezi nedeniyle halen 6nemli bir
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mortalite ve morbidite sebebidir. Akut miyokard infarktiisiinii baslatan olay, koroner plak
yirtilmasi ya da riiptiirtidiir.

Ateromun fibréz sapkasi riiptiire olunca, subendotelyal matriks ile kan ile temas eder ve
trombositler aktive olur ve trombin sentezlenir. Meydana gelen trombin ve trombosit tikag
trombiis olusumuna yol agar. Sonu¢ damarin tamamen ya da kismen tikanmasidir. Anlaml
kollateral damar yoklugunda tikayici trombiis siklikla ST segment yiikselmeli miyokard
infarktiisii ile sonuclanir. Hastaligin en 6nemli sebebi epikardiyal koroner arterlerin
aterosklerotik hastaligidir. Miyokard infarktiislerinin biiyiik kismi, hemodinamik olarak

onemli olmayan (< %60 ) lezyonlarin aktivasyonu sonucu olusur.

2.7.1.Anamnez

ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii ayiric1 tanisinda oldukca &nemlidir. STEMI
oldukca genis bir semptom ve klinik tablo ile karsimiza ¢ikmaktadir. En 6nemli semptom
iskemik go6giis agrisidir. Akut miyokard infarktiisiinde semptomlar genellikle onceden
asemptomatik olan kisilerde aniden ortaya ¢ikar. Agr1 genellikle istirahat esnasinda baslar.
Bazen cerrahi girisim, travma, hemoraji ve hipotansiyon neticesinde de semptomlar
tetiklenebilir. Goglis agris1 genellikle retrosternal bolgede, tam olarak lokalize edilemeyen,
baski, sikisma, basing hissi ya da yanma seklinde tariflenen, siklikla sol kol ve sirta yayilan
karakterdedir. Istirahatle ve nitrogliserin ile gegmez ve 20 dakikadan daha uzun siirer.
Gogisteki sikint1 hissi boyuna, alt ¢eneye, bileklere, sirta, omuza, sag kola, epigastriyuma da
yayilabilir. Yapilan calismalar, toplumda insanlarin %30 oraninda sessiz Mi gegcirdigini
gostermistir. Akut miyokard infarktiisii Ozellikle yasli, diyabetik ve postoperatif hasta
grubunda gogiis agris1 olmaksizin da gelisebilir.

Akut miyokard infarktiisii ile iliskili diger semptomlar terleme, nefes darligi, halsizlik,
carpinti, bas donmesi, biling bulanikligi, bulanti, kusma ve hazimsizlik olarak sayilabilir.
Gastrointestinal sistem ile iliskili semptomlar 6zellikle inferior infarktiislerde sik gozlenir.
STEMI olusumunda sirkadiyen bir ritim gdzlenmektedir. Bu durum daha ¢ok katekolamin,
kortizol, ve trombosit agregasyonundaki artisa baghdir. Ayrica STEMI karsimiza atipik
semptomlar ile ¢ikabilmektedir. Bu durum genel olarak gen¢ (25-40 yas) veya yash (75 yas

lizeri), diyabetik ve bayan hastalarda goriilebilir.
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2.7.2.Fizik Muayene

Hastalarin fizik muayenesinde asil amag kalp dis1 ve iskemik olmayan kalp hastaliklarinin
tespitidir. Ayni zamanda akut miyokard infarktiisiiniin siddeti, erken ve ge¢ donem
komplikasyonlarinin tespiti, hastaligin tedavi stratejilerinin belirlenmesi ve prognoz acisindan
biiyilk 6nem tasir. Hasta genellikle huzursuz, terli ve ajitedir. Sok bulgular izlenebilir.
Tabloya sol kalp yetersizligi klinigi hakimse dispne, takipne ve oskiiltasyon ile akciger
alanlarinda krepitan raller duyulabilir. Kussmaul bulgusu, sag ventrikiil miyokard
infarktiisiine ait bir bulgu olarak kaydedilebilir. Kardiyak oskiiltasyon ile dordiincii kalp sesi
siklikla duyulur. Kalp yetersizligi var ise tigiincii kalp sesi de oskiiltasyon ile saptanabilir.
Mekanik komplikasyon varliginda (papiller kas riiptiirii ya da disfonksiyonu, ventrikiiler

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

2.7.3.Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi, (EKG) Miyokard iskemi/enfarktiisii tan1 ve takibinde temel bir aragtir.
AMI klinigi ile bagvuran her hastaya bir an 6nce EKG ¢ekilmelidir. Ozellikle ST segmenti ve
T dalga degisiklikleri miyokardiyal hasarlanmay1 gostermede degerlidir. ST segment
degisiklikleri, T dalga degisikliklerine gdre iskemiyi tanimada daha duyarlidir. Klinik bagvuru
aninda ¢ekilen EKG’nin duyarliligi %60 ve 6zgiilliigi %90°1 gegmez. Bu oranlar sonrasinda
objektif bir parametre olmakla beraber EKG’nin diger tani araglari ile birlikte kullanilmasi
gerektigi sdylenebilir.

Akut koroner sendrom ile bagvuran hastalarda EKG’de ST segment degisimine gore iki farkl
tan1 konabilir. Bunlar ST- segment ylikselmeli miyokard enfarktiisii (STYMI) ve ST- segment
yiikselmesi olmayan miyokard enfarktiisii (NSTEMI) olarak ayrilabilir. Bu ayrimi yapmak,
takip edilecek tedaviyi belirlemede son derece onemlidir. Bir ¢alismada ise acil servisten
normal EKG var denilerek taburcu edilen hastalarin %5’inde AMI veya kararsiz angina tespit
edilmistir. (87,88)

Miyokart iskemisi veya enfarktiisinin EKG degisiklikleri PR segmentinde, QRS
kompleksinde, ST-segmentinde veya T dalgalarinda kaydedilebilir. Miyokart iskemisinin en
erken gostergeleri tipik olarak T dalga ve ST segment degisiklikleridir. Birbiri ile iliskili en az
iki derivasyonda yiiksek simetrik T dalgalar1 ile artmis hiperakut T dalga genligi, ST-segment
yiikselmesi Oncesinde goriilebilen erken bir bulgudur. Gegici Q dalgalari, bir akut iskemi atagi

ya da (nadiren) basarili bir reperfiizyon yapilmis akut MI sirasinda gézlemlenebilir. Tablo 2’
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de MI’ ne onciiliik eden veya etmeyebilen, Akut Miyokart Iskemisinin tanis1 icin ST-T dalga
oOlgiitleri listelenmistir. ST-segment sapmasinin biiyiikliigiinii tespit etmek icin J noktasi
kullanilir. Yeni veya yeni oldugu disiiniilen >0,1 mV J noktas1 yiikselmesi V2 ve V3
disindaki tiim derivasyonlarda gereklidir. Kirk yas alti saglikli erkeklerde V2 ve V3
derivasyonlarinda 0,25 mV’ a kadar J noktas1 yiiksekligi bulunabilir, ancak artan yasla birlikte
azalir. Cinsiyet farkliliklar1 kadinlar icin farkli esik degerleri gerektirir, ¢ilinkii saglikli
kadinlarda V2 ve V3 derivasyonlarinda J noktas: yiiksekligi erkeklerden daha azdir. Iliskili
derivasyonlar’, anteriyor derivasyonlar (V1-V6), inferiyor derivasyonlar (II, III, aVF) veya
lateral/apikal derivasyonlar (I, aVL) gibi derivasyon gruplarini ifade eder. V3R ve V4R gibi
ek derivasyonlar sag ventrikiil serbest duvarin1 ve V7-V9 gibi ek derivasyonlar infero-bazal
duvari yansitirlar.

STEMI> de EKG tamda oldugu kadar hastanin takibindede énemlidir. ST yiikselmesinin
verilen reperfliizyon tedavisi sonrasinda gerilemesi 6nemlidir. ST segment yiikselmesi AMI
baslangicinin yaklasik 1. saatinde en yiiksek seviyeye cikar. Eger reperfiizyon saglanamazsa
10-20 saatte baglangi¢ durumuna yavas yavas doner. ST segmentinin reperflizyon i¢in ne
zaman degerlendirilecegi konusunda farkli goriisler olmustur. Bu konudaki son ortak goriis
ise reperfiizyonun 60-90. dakikasinda ST segmentinde %50 veya daha az ST gerilemesi hali

basarisiz reperfiizyon olarak kabul edilmistir.(89)

Tablo-2. Akut Miyokard Iskemisinin EKG bulgulari

ST segment yiikselmesi
Iki iliskili derivasyonda J noktasinda yeni ST yiikselmesi, esik degerler:
- V2 ve V3 disindaki derivasyonlarda >0,1 mV yiikselme
-V2ve V3 i¢in Erkek: Yas <40 ve ST segment degisimi >0,25 mV ;
Yas>40 ve ST segment degisimi >0,20 Mv
Kadimn: ST segment degisimi > 0,15 Mv

ST cokmesi veya T dalga degisikligi
- Iki iliskili derivasyonda yeni horizontal veya asag1 yénde >0,05 mV ST ¢okmesi
- R dalga hakimiyeti veya R/S>1 olan 2 iligkili derivasyonda >0,1 mV T dalga terslesmesi

Bazi durumlarda AMI yoklugunda, iskemi veya enfarktiisii taklit eden EKG degisiklikleri
Tablo 3’ de belirtilmistir.
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Tablo 3. EKG’ de AMI ile sik karisan durumlar

Yanhs pozitifler

- Erken Repolarizasyon

- Sol dal blogu

- Pre-eksitasyon

- J dalgas1 yiikselme sendromlari, 6rnek: Brugada Sendromu
- Perikardit / Miyokardit

- Pulmoner Emboli

- Hiperkalemi

- Kardiyomyopati

- Kolesistit

- Israrci juvenil patern

- Prekordiyal EKG elektrodlarinin yanlis yerlestirilmesi
- Trisiklik antidepresan veya fenotiyazin kullanimi

- Subaraknoid kanama

Yanhs Negatifler
- Q dalgali ve/veya 1srarct ST yiikselmeli eski AMI
- Sag ventrikiil pacing

- Sol dal blogu

2.7.4.Laboratuar

Gliniimiizde akut miyokard infarktiisii tanisinda laktat dehidrogenaz/LDH, kreatin kinaz/CK

ve aktivite kreatin kinaz-MB/CK-MB gibi geleneksel Olgiimlerin yerine, daha duyarli ve

0zgiil olan troponin T/TnT, troponin I/Tnl, kiitle CK-MB gibi enzimler kullanilmaktadir.

Laktat dehidrogenaz

Bu enzim sitoplazmada lokalizedir ve en yiiksek aktiviteye iskelet kasi, karaciger, kalp,bobrek

ve kirmizi kan hiicrelerinde sahiptir. Laktat dehidrogenaz enziminin 5 izoformu bulunur.

LDH- 1 izoformu kalpte baskin olan formdur. LDH-1 miyokard infarktiisii baslangic1 sonrasi

8.saatte ylikselmeye baslar, 3.-6.giinler arasinda pik yapar, 1-2 hafta yiiksek diizeylerde kalir.

LDH-1/ LDH-2 > 1 olmas1 miyokard infarktiisii i¢in duyarh ve 6zgiildiir.
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Kreatin kinaz ve Kreatin kinaz-MB

Kreatin kinaz da sitozolik bir enzimdir. 3 izoformu bulunur; CK-BB, CK-MB, CK-
MM.Kalpte baskin formu CK-BB’dir; ancak spesifik olan izoformu CK-MB’ dir. CKMB
miyokardinfarktiisii sonras1 3.-12. saatte yiikselir; 24 saatte pik yapar; 2.-3. giinde normale
doner. Erken reperfiizyon “wash-out” fenomenine neden olarak erken (12. saatten dnce) ve
yiiksek konsantrasyonda pike neden olur. Herhangi bir nedene bagli miyokardiyal hiicre
olimii CKMB'de artisa neden olacaktir. Bu artislar kardiyak kontiizyon, elektriksel hasar,
miyokarda tutulumu ile birlikte ciddi perikardit ve miyokardit olan hastalarda acik bir sekilde
gozlenmistir. Yine iskelet kasi hasarina neden olan herhangi bir durum ya da hastalik varsa
CK-MB yiiksek diizeylerde saptanabilir. Bobrek yetersizligi bulunan hastalarin %20°sinde de
CK-MB degerleri yiiksek saptanir. Diger bir yalanci pozitif sonu¢ yaratan durum CK-MB

klirensinin bozuk oldugu hipotiroidizmdir(90)

Miyoglobin

Nekroz baslangicindan sonraki ilk 1-4 saat i¢inde nekrotik miyokarttan salinan ve seviyeleri
24 saat serumda yiiksek kalan diisiik molekiiler agirlikli bir proteindir. Ancak miyokard i¢in
spesifik olmadig1 gibi kaslarla ilgili major veya minér her tiirlii travmada yiikselir. Bu yiizden

akut miyokard infarktiisiinde kullanimi pratik degildir.

Troponin T ve Troponin 1

Troponinler kalp kasinda aktin ve miyozin bantlar1 arasindaki etkilesimde onemli rol
oynamaktadirlar. Kalp kasi hasarmin duyarli ve 6zgiil belirtegleridirler. Ug farkli yapida
troponin molekiilii vardir: Troponin T, troponin I ve troponin C. Klinik sensitivitelerinin
yiiksek olusu, kalp dokusunda diger belirteglere gore daha yiiksek diizeylerde bulunmalarina
ve saglikli kisilerdeki dolasim diizeylerinin ¢ok diisiik konsantrasyonlarda olmasina baglidir.
Spesifitelerinin ¢ok yiiksek olmasi, kalbe spesifik olan TnT ve Tnl izoformlarindan
kaynaklanmaktadir. Bu nedenle iskelet kas1 hasarina bagl olarak CK ve CK-MB’de goriilen
yiiksek degerlere bagli olarak gelisen sorunlar kardiyak troponinler i¢in s6z konusu
olmamaktadir. TnT ve Tnl, akut miyokard infarktiisinden sonra ortalama 3-12 saatte
yiikselmeye baslar; 24 saatte pik yapar ve 7-14 gilinde normale doner (91) Miyokardit,

pulmoner emboli, sepsis ve septik sokta, konjestif kalp yetersizligi, bobrek yetersizligi, akut
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strok, siroz, hipotiroidi ve adriamisin gibi ajanlar troponin diizeylerinde yiikseklige neden
olabilmektedir.
Giiniimiizde akut MI tanisinda biyokimyasal belirtegler basta olmak iizere klinik, EKG ve

goriintiileme metodlar birlikte rol almaktadir.
2.7.5.Miyokard infarktiis Tanisi
Amerikan Kardiyoloji Birligi, Avrupa Kardiyoloji Toplulugu ve Diinya Saghk Orgiitii’nce

yayinlanan ve giiniimiizde tiim diinyada kabul edilen akut, gelismekte olan veya yakin

zamanda meydana gelen miyokard infarktiisii kriterleri:

1-Miyokard nekrozu biyokimyasal belirteglerinin 99. persantil iist referans limitinin
en az bir deger iistiine tipik ylikselisi ve/veya inisine ilave olarak asagidakilerden
en az | tanesinin olmasi:

a- iskemik semptomlar

b- EKG'de patolojik Q dalgasi olusumu

c- iskemiye isaret eden EKG degisikligi (ST segment ylikselmesi ya da ¢cokmesi)

d- Yeni gelisen miyokard canliliginin kaybinin veya bolgesel duvar hareket
kusurunun goriintiisel kanitlarinin varlig

2- Akut miyokard infarktiisiiniin patolojik bulgularinin varligi

Miyokard infarktiisii tanisi i¢in kriter 1 veya kriter 2’den herhangi birisinin varligi

yeterlidir(92).

2.7.6.Klinik Siniflama

Reperflizyon tedavisi gibi acil tedavi stratejilerinin uygulanabilmesi adina, goégsiinde
rahatsizlik ya da diger iskemik belirtileri olan ve birbileri ile iliskili iki derivasyonda ST
yiikselmesi gelisen AMI hastalarinin “ST yiikselmeli MI” (STEMI) olarak tanimlanmasi
olagan uygulamadir. Karsit olarak, basvuru sirasinda ST yiikselmesi olmayan hastalar
genellikle “ST yiikselmesiz MI” (NSTEMI) olarak adlandirilir. MI gegiren hastalarin ¢ogunda
dalgas1 gelisir (Q dalgali MI), ancak bazilarinda gelismez (Q dalgasi olmayan MI).

Biyobelirte¢ degerleri yiiksek olmayan hastalara kararsiz angina tanis1 konabilir.
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Bu kategorilere ek olarak, MI patolojik, klinik ve prognostik farkliliklara ve farkli tedavi
stratejilerine gore ¢esitli tiplere siniflandirilmaktadir. (102-111) (Tablo 4)

Tablo 4. Miyokard Enfarktiisiiniin evrensel siniflamasi

Tip 1: Spontan miyokart enfarktiisii (MI)

Bir veya daha fazla koroner arterde miyokart kan akiminin azalmasi ya da distal trombosit
embolisine yol agarak miyosit nekrozuna neden olan liimen i¢i trombiis olusumu ile
sonuglanan aterosklerotik plak riiptiirii, iilserasyonu, fissiirli, erozyonu veya diseksiyonu ile
iliskili spontan miyokart enfarktiisii. Hastanin altta yatan ciddi KAH’1 olabilir, ancak bazi

olgularda KAH tikayici degildir veya yoktur. (93-95)

Tip 2: Iskemik bir dengesizlige bagh MI

KAH disinda bir durumun miyokartta oksijen sunum ve/veya ihtiyag dengesizligine neden
oldugu nekrozlu miyokart hasari, 6rnegin koroner endotel islev bozuklugu, koroner arter
spazmi, koroner emboli, tasi-/bradi-aritmi, anemi, solunum yetersizligi, hipotansiyon ve

SoVH ile birlikte olsun olmasin hipertansiyon gibi durumlar.(96-98)

Tip 3: Biyobelirte¢ degerleri olmadan 6liimle sonuglanan MI

Biyobelirtegler icin kan 6rnekleri alinamadan veya kardiyak biyobelirtegler yiikselmeden veya
nadir olgularda hi¢ toplanmadan Once miyokart iskemisini diisiindiiren belirtiler ve yeni
oldugu diisiiniilen iskemik EKG degisikleri veya yeni sol dal blogu ile birlikte gerceklesen

kardiyak olim.

Tip 4a: Perkiitan koroner girisim (PKG) iliskili M1

PKG ile iligkili miyokart enfarktiisii, keyfiolarak bazal cTn seviyesi normal (<99. Persantil
URS) olan hastalarda, cTn’in >5 x 99. Persantil URS’ ye yiikselmesi veya bazal degerleri
ylksek ve sabit ya da diigmekte ise cTn degerinde >%20 artis seklinde tanimlanir. (99- 102)
Ek olarak miyokart iskemisi diisiindiiren belirtiler, ya da yeni iskemik EKG degisiklikleri
veya yeni Sol dal blogu ya da major kononer arterlerden birinde veya bir yan dalda
anjiyografik damar ac¢ikligi kayb1 veya israrct yavas akim veya no-reflow veya embolizasyon,
ya da yeni canlt miyokart kayb1 veya yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunun goériintiileme

kanit1 gereklidir.

Tip 4b: Stent trombozu ile iliskili MI

Stent trombozu ile iligkili miyokart enfarktiisii, miyokart iskemisi ve kTn degerlerinde en az
bir dl¢iimiin > 99. persantil URS olup, yiikselme ve/veya diisme gozlenmesi durumunda

anjiyografi veya otopsi ile tespit edilir.( 99-102)
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Tip 5: Koroner arter baypas greftleme (KABG) ile iliskili MI

KABG ile iliskili miyokart enfarktiisii, keyfi olarak, bazal cTn degerleri normal (<99.persantil
URS) olan hastalarda kardiyak biyobelirteglerin >10 x 99. persantil URS kadar yiikselmesi
seklinde tanimlanir. Ek olarak, (i) yeni patolojik Q dalgalar1 veya yeni sol dal blogu, ya da
yeni greft veya yeni dogal koroner arter tikanikliginin anjiyografik olarak belgelenmesi, ya da
(ii1) yeni canli miyokart kayb1 veya yeni bolgesel duvar hareket bozuklugun goriintiileme

kaniti. (99-102)

2.7.7.ST segment Yiikselmeli Miyokard infarktiis Tedavisi

ST segmet ylikselmeli miyokard infarktiisinde optimal tedavi acil olarak iskemik
emptomlarin giderilmesi ve gelisebilecek énemli komplikasyonlarm 6nlenmesidir. STEMI
tanisindan siiphelenilen hastalar hastane i¢inde yakin takibe alinmalidir. Tani kesinlesince
antiiskemik, antitrombosit, antitrombin, fibrinolitik ajanlar, koroner anjiyoplasti ve cerrahi
yontemler zaman kaybedilmeden uygulanmalidir.

Miyokard infarktiisiine neden olan intrakoroner trombotik okliizyonun bilinen en iyi tedavisi
hizli bir sekilde koroner akimin tamamen saglanmasi ve bunun korunmasidir. Bu nedenle

STEMI’ de tedavide esas amag reperfiizyonun saglanmasidir.

I—ﬂmn PEG olanaf bulunan hastane! Ambulans PKG olanag bulunmayan hastane
" PRG 2 saatten kisa
2 saat | Birincil PR |+ siirede miimkiin®
PR (: 2 saatten kKisa Hastane incesinde
siirede miimkiin degil’ || pastanede fibrinoliz
v ¥
12 saat | Kurtarma amach PKGI‘ Basariiz | | Basarih
24 saat Anjiyografi® |=
— [ ik Tibbi Temas (ITT)
*Erken (semptomlarm baslangicim *J1'Iyi izleven 2 saat dolmadan PKG ff[-'ih_rinnliz baslang icinim "7 giim
izleven 2 saat dolmadan) basvaran, miimkiin degilse, elden geldifince lizerinden 3 saat gecmeden | | 24 saat
genis capta canh mivokard alanlan cabuk fibrinalitik tedavi baslanmabdur. | | Yapiimamabdir hizmet

olan ve kanama riski diisiik hastalarda
ITT ile ilk balonlu girisim arasmdaki
siire ™ dakikadan ksa olmahdr.

Sekil2. ST yiikselmeli akut miyokart enfarktiisiinde zaman sinirlamalart goz oniine alinarak Avrupa Kardiyoloji

Cemiyeti tarafindan onerilen tedavi algoritmi. PKG. Perkiitan Koroner Girigim (103-104)
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2.7.7.1.Reperfiizyon Tedavisi

Miyokard infarktiisii sonrast kritik olan ilk birkac saatte uygulanan reperflizyon tedavisi,
iskemik tehlike altindaki miyokardiyumun oksijen ihtiyacini temin etmekte izlenen en iyi
yoldur.

Fibrinolitik tedavi ile reperfiizyonun basaris1 ve kurtarilan miyokardiyal dokunun biiyiikliigii
tedaviye baslama zamani ile yakindan iliskilidir. Perkutan girisim ile yapilan reperfiizyon
tedavisinde ise basar1 oran1 zamana daha az bagimlidir. Semptomun baslamasi ile primer
perkutan koroner anjiyoplastinin uygulanmasi arasindaki ge¢en zamanin uzamasi mortalite
artisinda onemli bir risk faktoriidiir. Semptom sonrasi perkiitan girisim i¢in gecikilen her

yarim saatte bir y1llik mortalitede %8 oraninda rolatif olarak artmaktadir (105)

2.7.7.2.Fibrinolitik Tedavi

Yapilan birgok calismada trombolitik tedavinin basarist gosterilmistir. Ancak trombolitik
tedavi uygulanan hastalarda damar agikliginin idamesi ancak %350-60 hastada miimkiin
olabilmektedir. Ek olarak, %10-20 hastada reokliizyon, %1-2 hastada ise hemorajik inme
gelismektedir. Agr1 baslangicindan sonraki ilk 3 saat trombolitik tedavinin en etkili oldugu
donemdir. 1k 3 saaatten sonraki ddnemde hem etkinligi azalmakta hemde komplikasyon orani
artmaktadir.

Diinya capinda en yaygin kullanilan trombolitik ajan fibrin nonspesifik olan streptokinazdir.
Dolasimdaki plazminojeni aktive ederek sistemik litik etki gosterir. Allerjik reaksiyonlar ve
Bezold-Jarish reaksiyonu siktir. 90. dakikada damar agiklik orani %50°dir. Alteplaz/t-PA,
reteplaz/r-PA ve tenekteplaz/TNK-tPA fibrin spesifik ajanlardir. Sistemik litik duruma neden
olmamakla birlikte reteplaz fibrinojenin tiikenmesine neden olur. Allerjik reaksiyon
yapmazlar. 90. dakikada damar agiklik oranlar1 %80’dir. Streptokinaza gdre mortalite oranlari

daha dusiiktiir. Ancak intrakraniyal kanamada hafif bir artisa neden olurlar.

2.7.7.3.Yardimc1 Antitrombosit Tedavi

Fibrinolitik tedavi epikardiyal damar acikliginin saglanmasi miyokardiyal diizeyde
perfiizyonun saglanmasini garanti etmemektedir. Distal mikroemboliler, trombositten zengin

trombus ve fibrinoliz sonucu artmis trombin olusumu son derece Oonemli sorunlardir. Bu
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engelleri asmak i¢in fibrinolitik tedaviye ek olarak yardimci yogun antitrombosit tedavi
uygulanmaktadir.

ISIS 2 calismasinda streptokinaz ile birlikte erken aspirin tedavisinin, inkar edilemez bir
fayda

sagladigi gosterilmistir. (106)

GUSTO 5 ve ASSENT 3 calismalarinin sonucunda yar1 doz fibrinolitik ve glikoprotein
[Ib/II1a inhibitorlerinin kombine kullanimi ile mortalitede anlamli fark bulunamamis ve major
kanamalarda artis gozlenmistir. (107-108) Sonug olarak bu tedavi yontemi kanama agisindan
yiiksek riskli hastalarda onerilmemektedir.

Glikoprotein IIb/Illa inhibitorleri ile trombosit agregasyonunun antagonizmi riiptiire olmus
plak bolgesinde ve akut olarak implante edilen stent {izerinde trombosit agregasyonunu, distal
mikroembolizasyonu ve dolayisiyla no-reflowu onlemektedirler. Primer perkutan girisim ve
glikoprotein IIb/Illa inhibitorlerinin kullanimi konusunda agirlikli olarak abciximab ile
yapilmis ¢alismalarda ve bunlarin metaanalizinde 30 giinliik takipte reinfarkt ve uzun dénem (
6-12 ay) mortalitede azalma saptanmistir. 109-111 ADM_ RAL c¢alismasinda ise kateter
laboratuarina gelisten Once abciximab verilmesinin daha ge¢ tedaviye gore mortalite ve
reinfarkt acisindan stiinliigli gosterilmistir. (112) Standart intravendz tedaviye gore
intrakoroner bolus verilmesinde de iimit verici sonuglar alinsa da heniiz bu konuda yeterli veri
yoktur. Tirofiban ve eptifibatide ajanlarinin primer tedavide verilmesini destekleyen
randomize klinik ¢alismalar eksiktir.

Primer perkutan koroner girisim uygulamasinda ADP reseptor antagonistlerinin énemli bir
yeri vardir. Ozellikle klopidogrel tiklopidine gore daha az yan etki profiline sahip oldugundan
tercih nedenidir. COMMIT- CCS VE CLARITY-TIMI 28 calismalarinda ADP reseptor
antagonisti olan klopidogrelin, AMI hastalarinin tedavisinde reperfiizyon tedavisi alsin ya da
almasin etkinligi ortaya konmustur. (113-114) Son yapilan ¢alismalarda 600 mg yiikleme
dozunu takiben giinde 75 mg idame dozu Onerilmektedir. Reinfarktiis ve stent trombozu
riskini dolayistyla mortaliteyi azaltmaktadir. Ozellikle PCI-CURE galismasindan ¢ikan veriler
temel alinarak primer perkutan girisim uygulanan hastalarda artan faydalari nedeniyle 1 yil

kullanilmas1 onerilmektedir. (115)

2.7.7.4.Primer Perkutanoz Koroner Anjiyoplasti

Koroner anjiyoplasti ile yapilan mekanik reperfiizyonda infarkt iliskili arter agikligt agisindan

basar1 orani fibrinolitik tedaviye oranla oldukga yiiksektir. Ayrica fibrinolitik tedavinin en
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ciddi komplikasyonu olan intrakraniyal kanama mekanik reperfiizyonda nadiren
goriilmektedir. Bu tedavi yonteminde karsilasilan en Onemli sorun tedavi siiresindeki
gecikmedir. Hastanin uygun merkeze tasinmasi ve bu merkezde kapi-balon siiresinin uzamasi,
tedaviyi geciktirmektedir. PRAGUE-2 calismasinda semptomlarin baslangicini takiben ilk 3
saat icerisinde uygulandiginda primer PCI ile streptokinaz uygulanan hastalarin mortalite
oranlarinin benzer oldugu ancak 3 saatten sonra primer PCI ile mortalite oraninin daha diisiik
oldugu gosterilmistir. (116) Keeley ve arkadaslar1 tarafindan yayinlanan 23 c¢alismanin
metaanalizinde primer PCI uygulanan hastalarin 30 giinliik mortalite oranlarinin %30 daha
diisiik oldugu saptanmustir. (117) Ayrica girisimsel tedavi ile miyokardiyal reinfarkt, inme ve
intrakraniyal kanama da belirgin azalma gosterilmistir. Uzun donem takiplerde de bu tistiinliik
gbzlenmis ancak 30 giinden sonra azalarak devam etmistir. En iyi sonuglar tecriibeli eller

(yilda 75 vaka) ve kapi-balon siiresi 90 dakikadan kisa olan vakalarda elde edilmistir.

2.7.7.5.Kurtarici Perkutan Girisim

Kurtaric1 perkutan girisim, fibrinolitik tedavinin basarisiz oldugu durumlarda perkutan
girisimle koroner akimin saglanmasini amaglar. Bu yontemle ilgili son yillarda yapilan
MERL N ve REACT calismalarinda mortalite agisindan onemli fark gosterilememis fakat
hedef damar revaskiilarizasyon ve 6 aylik olaysiz survi agisindan anlamli sonuglar elde
edilmistir.118-119 Giincel kilavuzlar sok, kalp yetersizligi, elektriksel instabilite ve devam

eden iskemi varliginda kurtarict perkutan girisimi 6nermektedirler.

2.7.7.6.Balon veya Stent Uygulamasi

En biiyiik ¢alisma olan CADILLAC’ta primer koroner stent veya primer koroner balon
arasinda mortalite iizerine belirgin istatiksel fark saptanmamistir. Bununla birlikte primer
koroner stent uygulanan hastalarda miyokardiyal reinfarktta ve hedef damar

revaskiilarizasyonunda belirgin azalma gdzlenmistir.

2.8.Unstabil Angina Pektoris ve ST Elevasyonsuz Miyokard Enfarktiisii:

Akut koroner sendrom, bir koroner arterin kan akiminda, arterin besledigi miyokard
bolgesinde iskemiye yol acan ani bozulmaya bagli tiim durumlari icerir. Bu nedenle, akut

koroner sendrom, akut miyokard infarktiisii, unstabil angina pektoris, ST elevasyonsuz
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miyokard infarktiisii ve hatta ani miyokard infarktiisiine bagli bir aritmiye bagh ani 6liimi
icerir. Akut miyokard infarktiisii ile anstabil angina pektoris arasindaki sinir keyfidir ve
miyokard nekrozunu kanitlamak i¢in kullanilan metodlar ve tanumlara baghdir.

ST elevasyonsuz miyokard infarktiisii (NSTEMI) ve mindr miyokard hasari ile birlikte ve tek
basina unstabil angina, en sik olarak, koroner kan akiminda ciddi bozulmaya veya gecici
kesintiye yol acan trombotik bir stenoza baghdir. Anstabil angina pektoris ve ST
elevasyonsuz miyokard infarktiisii (NSTEMI) birbiriyle iliskili klinik tablolardir. Ornegin
patogenez ve klinik prezentasyonlar1 benzerdir, ancak NSTEMI (NONQMI)’da iskemi daha
siddetli, daha yaygin ve daha uzun siirelidir. Bunun sonucu olarak NSTEMI’da irreversibl
miyokard hasar1 vardir. Akut koroner sendrom etiolojisinde en sik nedenler olarak 5 temel
durum tanimlanmustir; 1- Plak riiptiirii ve akut tromboz, 2- Progresif mekanik obstriiksiyon, 3-
Inflamasyon, 4- Sekonder anstabil angina (6rnegin hipertiroidi ya da anemi), 5-Dinamik
obstriiksiyon (koroner vasokonstriksiyon). Ancak bu patogenetik mekanizmalar ¢ogu zaman
i¢ igedir. ST elevasyonlu miyokard infarktiisii olan her hasta i¢in unstabil angina ve NSTEMI’
I1 olan 3 hasta vardir. Bu nedenle bu 2 unstabil koroner sendrom kardioloji yogun bakim
tinitelerine en ¢ok yatirilan hasta grubudur.

NSTEMI ve unstabil angina gelismesi agisindan risk faktorleri olarak yas ve cinsiyet yaninda,
diyabetes mellitus, hipertansiyon, dislipidemi ve sigara 6n plandadir. Cografya, psikososyal
faktorler ve diisiik fiziksel aktivite etkilidir. Klinige etki edebilecek diger durumlar akut veya

kronik stres, ani olagan dis1 zorlu fiziksel aktivite ve diger hastalik ve cerrahi prosediirlerdir.

2.8.1.Klinik

Akut koroner sendromu nonkardiyak gogiis agrisindan ayirmada anamnez, fizik muayene,
EKG ve siklikla kardiyak marker’ lar kullanilir. Anstabil angina ve NSTEMI sadece kardiyak
markerlarin sonuglar1 alininca kesin olarak ayirtedilebilir.Anamnez, NSTEMI ve anstabil
angina tanisinda en 6nemli aragtir; 3 temel prezentasyonu vardir: yeni baslangicli angina,
artan angina ve istirahat anginasi. Bu prezentasyonlar klinik pratikte her zaman belirgin
degildir. Istirahatte veya hafif egzersizle olusan uzun siiren gdgiis agrisi, hastanin doktora
basvurmasina yol acan en sik nedendir. Unstabil angina ve NSTEMI’da goriilen gogiis agrist
tipik stabil anginada goriilen gogiis agrisina benzer. Bunun istisnasi, ataklarin daha siddetli ve
uzun olmasi, istirahatte olusmasi, ekzersiz veya stresle iliskili olmamasidir. Yakinma en sik
olarak, derin, iyi lokalize edilemeyen gogiis veya kol rahatsizligi seklindedir; ¢ogunlukla

basing, dolgunluk veya sikisma hissi olarak tarif edilir. Agr1 ¢cogunlukla omuza, boyuna,

34



ceneye ve kollara yayilir. Baz1 hastalarda gogiis agris1 yoktur, ama sadece ¢ene, boyun veya
kollarda rahatsizlik ile prezente olurlar. Sublingual nitrat verilmesi, cogunlukla gecici veya
kismi bir rahatlama saglar. Ataklar esnasinda, dispne, terleme, bulanti ve anksiyete gibi
semptomlar sik goriiliir. Bazen hastalar, tek belirti olarak agiklanamayan yeni baslangicli veya
kotiilesen efor dispnesi ile prezente olabilirler. Ozellikle diyabeti olan hastalar, az miktarda
gbgiis agrisi ile prezente olabilir veya gogiis agrist hi¢ yoktur. Hastanin anamnezinde énemli
olan diger noktalar: Daha dnceden koroner kalp hastalifinin belirtilerinin olmasi, periferik
veya serebro-vaskiiler aterosklerotik hastalik; aile dykiisii; koroner risk faktorlerinin varldgd(
diyabetes mellitus, hipertansiyon, sigara ve hiperlipidemi). Bu faktorlerden herhangi birini
iceren bir 6ykii, taniy1 destekler ve prognozu olumsuz yonde etkiler. Koroner kalp hastaligi
olasiligi, yasla ve erkek cinsiyetle artar. Fizik muayene ¢ogunlukla normaldir ve anstabil
koroner sendrom tanisinda major rol oynamaz. Ancak, muayenede, sol ventrikiil
disfonksiyonu, hipertansiyon veya periferik veya serebrovaskiiler aterosklerotik hastalik
bulgular1 gibi 6nemli diizeyde koroner arter hastaligi olasiligini yiikselten bulgular olabilir.
Ayrica, muayenede, akut koroner sendromlari taklit edebilen nonkoroner kalp hastalig1 veya
ekstrakardiyak hastalik bulgular1 olabilir. Ayirici tanida 6zefajial agr (reflii, anormal motilite
veya riiptiir), kas-iskelet sistemi ile ilgili agri, perikardit, hipertrofik kardiyomyopati, gastrit,
peptik iilser ve perforasyon, bilier kolik, kolesistit, plorezi, aort diseksiyonu, pulmoner
emboli, ve pndmotoraks diistintilmelidir.

Unstabil anginada klinik risk siniflamasinda Braunwald siniflamasi kullanilabilir (tablo 5).

35



1. Siddetine gore

a) Klas I: Yeni baslayan siddetli anjina veya akselere anjina, istirahat agris1 yok
b) Klas II: Son 1 ay i¢inde istirahat anjinas1 var, ancak son 48 saat i¢inde agr1 yok
c¢) Klas III: Son 48 saat i¢inde olan istirahat halinde anjina

2. Klinik duruma gore

a) A (sekonder anjina): Myokard iskemisine yol acan ekstrakardiyak durumlar mevcut
b) B (primer anjina): Myokard iskemisine yol agan ekstrakardiyak durumlar yok
c¢) C (postinfarkt anjina): AMI sonrasi 2 hafta i¢cinde gelisen anjina

3. Tedavi vogunluguna gore

a)Kronik kararli anjina i¢in tedavi almayan veya minimal tedavi alanlarda goriilen
anjina

b) Kronik kararli anjina i¢in standart tedavi alirken olusan anjina

c) Intraven6z nitrat dahil maksimal antiisemik tedaviye ragmen agrisi olanlar

4. EKG degisiklerine gore

Agr sirasinda gegici ST-T degisikligi olanlar ve olmayanlar

Tablo 5: USAP’ta Braunwald Siniflandirmasi

Bu smiflamanin disinda TIMI risk skorlamasi da klinik olarak kullanilmaktadir. Bu
siniflamada yag(65 yas), koroner arter hastalig1 risk faktorleri, daha dnceden >%50 koroner
stenoz hikayesi, EKG de ST degisikligi, son 24 saat icinde >2 kez angina, son 7 giin i¢inde

aspirin kullanim1 ve kardiyak markerlarin yilikselmesi gibi parametreler kullanilir.

2.8.2.EKG

EKG hem tani i¢in, hem de prognostik amaglar acisindan ¢ok 6nemlidir. Anstabil angina ve
NSTEMI’da en karakteristik bulgu, T dalgas: degisiklikleri ile birlikte veya tek basina ST
segment depresyonudur. Ancak V1-V3’de belirgin ST depresyonu, siradan ST elevasyonlu
miyokard enfarktiisii gibi ele alinip tedavi edilmesi gereken gergek bir posterior transmural
enfarktiisii gosterebilir. En sik EKG bulgular1 ST segment depresyonu, gegici ST segment
elevasyonu ve T dalgasi inversiyonudur. %20 hastada ise EKG degisikligi yoktur. Akut
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koroner sendromlarda T dalga inversiyonu en az spesifik olan EKG degisikligi olarak

saptanmigtir.

2.8.3.Kardiyak enzimler

NSTEMI ve anstabil angina ayirt edilmesi miyokard hasarinin markerlariin 6lgiilmesi ile
miimkiin olmaktadir.

Kreatinkinaz’in MB izoformu (CK-MB) pik degerine 10-18 saatte ulasir. Perikardit, iskelet
kas1 travmasi ve hastaliklari, renal yetmezlik durumunda total CK ve CK-MB degerleri
yliksek saptanabilir.(120)

Troponin I ve T miyokard nekrozu sonras1 3-12 saatte yiikselir ve 10-14 giin pozitif degerde
kalir. Yiiksek troponin diizeyleri olan unstabil anginali hastalar, troponin diizeyleri yiiksek
olmayanlarla karsilastirildiginda, kisa ve uzun vadede kardiyak olay riskinin yiliksek oldugu
gosterilmistir. Yeni olay riski de artan troponin diizeyi ile birlikte yavas bir artis
gostermektedir. Unstabil angina ve NSTEMI tam1 ve prognozunda kullanilan diger
biyokimyasal marker CRP’dir.(121) CRP’nin artmis diizeyleri mortalite artis1 ile iliskili
bulunmustur. CRP konsantrasyonu, temel olarak kisa ve uzun vadede mortalite ile iliskili
goriinmektedir. Diger taraftan, fibrinojen diizeyi, daha sonraki bir miyokard enfarktiisiiniin
riski ve mortalitesi ile iligkilidir. Akut faz reaksiyonu bulgusu olan hastalarin spesifik bir
tedavi i¢in secilmelerinin yarar1 heniiz degerlendirilmemistir. Bu nedenle, akut koroner
sendrom hastalarinin klinik pratikte degerlendirilmesi esnasinda, akut faz proteinlerinin

roliiniin ortaya konmasi gerekmektedir.

37



3. MATERYAL VE METOD

3.1. HASTA SECIiMi

Calismamiza 2005-2013 yillar1 arasinda, Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma
hastanesine, AKS ile kabul edilen ve MKK olan 58 hasta (35 Erkek, 23 Kadin) dahil edildi.
Bilinen intrakranial neoplazi ve yapisal serebrovaskiiler lezyonu olan, 3 ay icinde kapali kafa
travma Oykiisii, 3 ay i¢inde gecirilmis iskemik inme, herhangi bir zamanda gegirilmis
hemorajik inme, aktif kanamasi olan, aort diseksiyonu siiphesi, 18 yasindan kiiciik, 75
yasindan biiyiik hastalar, koroner anjiografi ve transozefageal ekokardiyografi yapilmasini
kabul etmeyen, onam formunu imzalamay:r reddeden hastalar c¢alisma disi birakildi.
Hastanemizde mevcut olan lokal etik kurulu tarafindan etik kurul onayi alindi. Calismaya
dahil edilen tiim hastalardan onam formu imzasi alindi. AKS tanisi klinik semptomlar,
elektrokardiyografi ve kardiyak biyobelirtecler ile konuldu. Aterosklerotik koroner kalp
hastalig1 agisindan geleneksel risk faktorleri, hipertansiyon, diabetes mellitus, dislipidemi,
sigara, aile Oykiisii, perifer ve karotis arter hastalig1 gibi diger aterosklerotik hastalik dykiisii
kayit altina alindi1 ayrica serebrovaskiiler olay/gegici iskemik atak, basvuru INR degerleri,
fonksiyonel kapasite, kapak ameliyatindan sonra gecen zaman, kapak tipi, kapak numarasi

gibi bilgiler kaydedildi.

3.2. EKOKARDIYOGRAFiK DEGERLENDIRME

3.2.1.Transtorasik Ekokardiyografi

Tim hastalara sol lateral pozisyonda, 3,5 MHz transducer ile GE Vivid 7 system (GE
Vingmed Ultrasound AS, Horten, Norway) kullanilarak ekokardiyografik degerlendirme
yapildi. Sol ventrikiil (LV) EF biplane Simpson (apikal 4 and 2 bosluk goriintii) yontemine
gore hesaplandi. Mitral mekanik protez kapak i¢in sol ventrikiil apikal dort bosluk goriintiide
CW ile basing yarilanma zamani kullanilarak kapak alan1 ve gradient 6l¢iimii yapildi. Aortik
mekanik protez kapak i¢in apikal bes bosluk goriintiide ve apikal ii¢ bosluk goriintiide CW ile
gradient 6l¢timii yapildi ve stireklilik denkemi kullanilarak aortik mekanik protez kapak alani
hesaplandi. Trikiispit konumda mekanik protez kapak degerlendirilmesi ise apikal dort

bosluk, parasternal kisa eksen de CW ile gradient 6l¢timii ile yapildi.
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3.2.2.Transosefageal Ekokardiyografi

Biitlin hastalara sol lateral dekubit posizyonda, protez kapak fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi amaciyla, x7-2t transduser ile es zamanli 2 boyutlu ve ger¢cek zamanl 3
boyutlu transézefageal ekokardiyografik degerlendirme kapasitesi olan iE 33 ultrasound
makinesi (Philips Medical Systems, Andover, USA) kullanilarak transosefageal
ekokardiyografik degerlendirme yapildi. Biitiin hastalara faringeal anestezi amagl topikal
lidokain 10% spray uygulandi. Sedatizan ajan olarak midazolam hastanin yasi, fiziksel
durumu ve kullandig: ilaglara bakilarak hastaya gore titre edilerek 1.V olarak 1mg/30 sn yi
gecmeyecek sekilde 1-3 mg yapildi. Tam bir inceleme i¢in transdiisere yavas yavas 180
dereceye kadar rotasyon verilerek inceleme yapildi. Biitlin calisma VHS video-tabe ile kayit
altina alindi. Tiim datalar offline analiz ((EchoPAC PC; GE Vingmed Ultrasound AS) i¢in
kayit edildi. Kan basinci ve kalp hizi, degerlendirme siiresince eszamanli monitorize edildi.
Tim kayitlar 3 kardiyak siklusun ortalamasi alinarak rapor edildi. Calisma sonucundan
habersiz olarak, ekokardiyografik degerlendirme 2 ayr1 ekokardiyografi uzmani tarafindan
yapildi. Ekokardiyografik olarak kapak okliideri, mentese ve/veya kapak strutlarinda soft ve
homojen, mobil veya fikse eko dansiteleri protez kapak trombiisii olarak yorumlandi. Doppler
ile mitral kapak alan1 <1.5 cm2 olan ve mean gradienti >10 mmHg olan, aortik mean gradienti
>40 mmHg olan hastalar anlamli protez kapak darlig1 seklinde yorumlandi.(2)

Koroner embolinin daha ¢ok sol koroner sistemi ve koroner distal yatagini tutmasi (92) ve
literatlirde bu tiir hastalarin yonetiminde net bir onerinin olmadig1 géz oniline alindiginda;
AVR operasyonu gecirmis hastalar, ST yiikselmeli miyokard enfarktiisii ile bagvurdugunda
hastalarda kardiyojenik sok, ciddi angina, Oliimciil aritmi, genis bir miyokard alani risk
altinda olma durumu(yani daha ¢ok distal koroner tutulumu klinik siiphesi varsa) gibi
durumlar yoksa, kateter manipulasyonu ile olast kapak trombiisiinii manipule etmekten
kaginmak, oliimciil olabilecek serebrovaskiiler tromboemboliden kaginmak, koroner emboliyi
arastirmak ve mekanik kapak trombiislinii arastirmak i¢in Oncelikle TEE yapildi ancak
bahsedilen durumlar varliginda Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve Amerika Kalp Cemiyetinin
onerdigi sekilde primer PKG prosediirii uygulandi. ST elevasyonsuz miyokard enfarktiisii ile
basvuran AVR li hastalara yine dncelikli olarak TEE yapild1 ve takiben koroner anjiografi
yapilarak tedavi karar1 verildi. MVR 1i hastalar ise ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii ile
basvurdugunda oncelikle koroner anjiografi yapildi kilavuzlara uygun bir sekide tedavisi
yapildi. ST elevasyonsuz miyokard enfarktiisii tanis1 alan MVR 1i hastalara 6ncelikle koroner

anjiografi yapilarak koroner emboli varligi arastirildi. Koroner emboli diisiiniilen hastada
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mekanik kapagi ve koroner emboli kaynagi olabilecek protez kapak trombiisiini
degerlendirmek amaciyla TEE yapildi. TEE de kapak trombozu tespit edildiginde daha 6nceki
calismalarimizda(1,2) oldugu gibi diisiik doz yavas infiizyon tPA ile tedavi uygulandi(Sekil 3)

KOSUYOLU PHILIPS EKO X7-2tlAdul

trombiis tespit edildi. iki seans olmak iizere uygulanan 25mg/6 saat tpa sonrasinda trombiisiin

tamamen eridigi izlendi. Eszamanli koroner arterdeki trombiisiin de eridigi gozlendi.

3.3. ANJIOGRAFiI

ST elevasyonlu ve yiiksek riskli ST elevasyonsuz miyokard enfarktiislii hastalara islem oncesi
300 mg aspirin, 300-600 mg klopidogrel yiikleme dozu, 70 U/kg intravendz standart heparin
veildi. Tim primer Perkiitan koroner girisimler deneyimli bir girisimsel kardiyolog
tarafindan, femoral girisimle 7 Fr guiding catheter kullanilarak yapildi. Tiim hastalarda
Nonionic contrast medium iohexol (Omnipaque, GEHealthcare Bio-Sciences) kullanildi. Tiim
hastalar islem sonrasi klinik stabilizasyon saglanana kadar koroner yogun bakimda takip
edildi. Koroner hemodinamik datalar kayit altina alindi ve farkli iki deneyimli girisimsel
kardiyolog tarafindan degerlendirildi. Tiim hastalarin floroskopi altinda protez kapak leaflet

hareketleri ve hareket kisithliklar1 degerlendirildi. Mitral protez kapak en iyi sag on oblik
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kranial a¢ilandirmayla, aortik protez kapak ise en iyi sag on oblik kaudal veya sol 6n oblik
kranial acilandirmayla degerlendirildi. Distal perflizyonu olsun veya olmasin koroner
anjiografide goriiniir trombiisii olan, INR< 2, normal koroner anjiografik bulgular ve protez
kapak trombiisii olan, 2 veya 3 damar hastalik yoklugunda hastalar, koroner emboli lehine

degerlendirildi.

3.4. TROMBOLITIK TEDAVI

Trombolitik tedavi, koroner anjiografi ve dzellikle ger¢ek zamanli 3 boyutlu transézefageal
ekokardiyografi ile degerlendirme sonras1 MKK kdokenli koroner emboli diisiiniilen obstriiktif
protez kapak trombiisii ve tromboemboli 6ykiisii olan ve trombiis basal ¢capt 10 mm veya daha
fazla ve Smm’den daha fazla hareketli kismi olan nonobstriiktif trombiislii hasta grubuna
verildi. Trombolitik tedavi rejimi t-PA ile bolus yapilmadan yavas infiizyon olacak sekilde
25mg/6saat protokoliiyle maksimum 150 mg olacak sekilde trombolitik tedavi verildi. (1,2)
Antikoagiilan olarak unfraksiyone heparin t-PA infiizyonu bitiminden sonra, 70 U/kg bolus ve
1000 U/saat infiizyon olacak sekilde ve aktive parsiyel tromboplastin zamanmi 1.5-2.5 kat
araliginda tutulacak sekilde doz ayarlamasi yapildi. Tekrar trombolitik infiizyonu ihtiyaci
oldugu zaman aPTT 50 sn altina diisene kadar heparin infiizyonuna ara verildi. Trombolitik
tedavi ihtiyact ortadan kalktiktan sonra heparin inflizyonu devam edildi ve es zamanl
warfarin tedavisi baglandi. INR >2 olana kadar heparin infiizyonu ile antikoagiilasyona devam
edildi. Su durumlarda trombolitik tedaviye yanit tam basari seklinde yorumlandi: fatal ya da
nonfatal major komplikasyon yoklugunda koroner trombiiste lizis olmasi, TIMI II-III akim
saglanmasi, semptomlarda azalma olmasi, kapaktaki trombiis ¢apinda yada alaninda %75 ya
da daha fazla azalama ve nonobstriiktif trombiislerde hareketli kisimda tam lizis olmasi.
Trombiis ¢ap1 ya da alaninda %50-75 arast kiigiilme olmasi ise kismi basar1 olarak

degerlendirildi.(2)

3.5. ISTATIKSEL ANALIiZ

Istatiksel analiz SPSS 15.0 kullanilarak yapildi. Sayisal degiskenler i¢in tanimlayici istatisik
mean, standard deviation, median, minimum and maximum degerler ve kategorik degiskenler
icin siklik % olarak hesaplandi. Anormal dagilim gosteren sayisal degiskenlerde grup
karsilagtirtlmast Mann-Whitney U-testi kullanilarak, normal dagilim gosteren sayisal

degiskenlerde ise Student-t testi kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenlerde ise Monte-
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Carlo metodu ile Chi-Square testi kullanilarak degerlendirme yapildi. Tiim istatiksel analizde

anlamli sinir p<<0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya 2005-2013 yillar1 arasinda hastanemize AKS nedeniyle kabul edilen MKK olan 58
hasta (ortalama yas 48,7+10,1;35 yi1l Erkek ve 23 Kadin) alindi. Operasyondan bu yana gegen
ortalama siire 4,6+5 yildi. Basvuru esnasinda 20 hastada aterosklerotik kalp hastaligi
acisindan geleneksel risk faktorleri yoktu, 24 hastada (%41.4) bir risk faktori,6
hastada(%10,3) 2 risk faktorii, yedi hastada 3 risk faktori (%12,1), 1 hastada dort risk
faktorii(1,7) mevcuttu. Hastalarin 21°1 bagvuru esnasinda atrial fibrilasyon ritminde (%36,2),

37 hasta ise siniis ritminde (%63,8) idi. Hastalarin bagvuru esnasinda ortalama INR degerleri

1,8+0,7 idi.(tablo 6)

OZELLIKLER SAYI/SONUC
Yas, yil 48,7+10,1
Cinsiyet

-Erkek 35

-Kadin 23

INR 1,78+0,75
TROPONIN 26,1+31 ng/ml
Hb 12,3423 g/dl
KREATININ 1,03£0,31 mg/dl
LDL KOLESTEROL 128+54,7 mg/dl
EKG

-NSR 37

-AF 21

KAPAK CINSI

-MVR 33

-AVR 14
-AVR+MVR 10
-AVR+MVR+TVR 1

YATIS SEBEBI

-STEMI 11
-NONSTE-AKS 46

-ARREST 1

NYHA SINIF
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-lve2 44
-3ved 14
TEDAVI

-Trombolitik tedavi (tpa) 27
-Medikal 20
-Trombus aspirasyonu+pkg 4
-PKG 6

-Trombiis aspirasyonu+tirofiban

Tablo.6
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Otuz li¢ hastada mitral (%55.9), 14 hastada aortik (%24,1), 10 hastada mitral ve aortik
(%17,2) ve bir hastada mitral, aortik ve trikiispit (%1,7) konumda protez kapak mevcuttu.
Hastalarin 11’1 ST elevasyonlu AKS (%19), bir hasta arrest(%1.7), 44 hasta ise ST
elevasyonu olmayan AKS (%79,3) idi. Tum hastalara yapilan 2 boyutlu transtorasik
ekokardiyografi ve 2 boyutlu ve ger¢ek zamanli 3 boyutlu transézefageal ekokardiyografik
degerlendirme sonucu 28 hastada mitral protez kapakta(%48,3), 14 hastada aortik protez
kapakta(%?24,1), 4 hastada hem aortik hem mitral protez kapakta(%6,9) olmak iizere 46
hastada trombiis tespit edildi, 3 hastada sol atrium icerisinde orta-ileri derece spontan eko
kontrast(%5,2) izlendi, 9 hastada ise (%15,5) protez kapakta trombiis izlenmedi. Otuz bir
hastada nonobstriiktif trombiis(%53,4), 11 hastada obstriiktif trombiis (%19) tespit edildi. Bir
hastada aortik konumda obstriiktif ve mitral konumda ise non obstriiktif trombiis(%1,7), ii¢
hastada ise hem aortik hem mitral protez kapakta nonobstriiktif trombiis (%5,2) tespit
edildi.(Tablo 7) Nonobstriiktif trombiislerin 25 1 mitral konumda(%80,6), 5 1 aortik
konumda(%16,1), 1 1 hem aortik hem mitral konumda(%3,2); obstriiktif trombiislerin 3 i

mitral konumda(%27,3), 8 1 aortik konumda(%72,7) tespit edildi.(Sekil 4)

FR 18Hz L
7.8cm -

Live 30
04M%
30 40d8

len

Sekil 4: AKS klinigi ile bagvuran hastamin TOE sinde mitral mekanik kapakta obstriiktif
trombiis tespit edildi. Hastaya 25mg/6 saat tpa inflizyonu uygulandi. Ug seans sonra

trombiislin tamamen eridigi izlendi.
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OZELLIKLER NORMAL KORONER | KORONER EMBOLiI | ATEROSKLEROZ
CINSIYET

-Erkek 13 16 6
-Kadin 14 7 2
YAS 50,1+10,3 45,448.6 53,5+11,8
YATIS NEDENI

-NONSTE-AKS 27 13 6
-STEMI 9 2
-ARREST 1

NYHA SINIF

-SINIF 1 ve 2 21 18 5
-SINIF 3 ve 4 6 5 3
TEDAVI

-MEDIKAL 18 1 2
-TPA 9 18

-TROMB ASP+PKG 3 1
-PKG 1 5
KAPAK TROMBUSU

-NOT 12 13 6
-0T 4 7

-SEK 2 1

-TR YOK 6 1 )
-AVROT+MVRNOT 1

-AVRNOT+MVRNOT 1

KAPAK

-MVR 15 11 7
-AVR 6 8

-AVR+MVR 6 3 1
- AVR+MVR+TVR 1

Tablo 7

NOT:nonobstriiktif trombiis OT:obstriiktif trombiis AVR:Aortik valve replasmant MVR:Mitral valve

replasmant TVR:trikiispit valve replasmant SEK:Spontan eko kontrast PKG: Perkiitan koroner girisim
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tpa:tissue plasminogen activator STEMI:ST elevasyonlu miyokarda enfarktiisii  NONSTE-AKS:ST

yiikselmesiz akut koroner sendrom

Tiim hastalara yapilan anjiografik degerlendirme sonrasi, MKK olan ve AKS ile kabul edilen
hastalarin anjiografisinde 31 hastada koroner lezyon tespit edilirken 27 hastada ise koroner
damarlar normal olarak izlendi. Lezyon tespit edilen 31 hastanin 18 tanesine kapaktaki veya
koronerdeki trombiis nedeniyle trombolitik yapildi, 6 tanesine aterosklerotik plak riiptiirii
diistiniilerek PKG, 4 hastaya ise trombektomi ve PKG, 1 hastaya tirofiban infiizyonu ve 2
hastaya medikal tedavi uygulandi.(Sekil 5)

Sekil 5: Koroner emboli tanisi ile bagvuran hastanin koroner anjiografisinde sirkumfleks

arterde trombiislii lezyon goriilmektedir. Kalp kapaginda da eszamanli trombiis tespit edilen
hastaya diislik doz yavas infiizyon (25 mg/6saat) seklinde trombolitik tedavisi sonrasi koroner
trombiisiin tamamen eridigi gézlenmektedir.
On dokuz hastanin anjiografik goriintiisii goriiniir trombiis ile uyumluydu. Bu 19 hastanin 18
ine trombolitik tedavi uygulandi 1 hastaya da tirofiban inflizyonu uygulandi. Trombolitik
verilen hastalarin 15 inde tam bagar1 2 tanesinde kismi basar1 ve 1 hastada minér kanama
olmak tizere komplikasyon izlendi. Tirofiban verilen hastanin koroner damarindaki
trombiisiinde kontrol anjiografide kismi lizis oldugu ve TIMI II akim saglandigi izlendi. PKG
yapilan 6 hastanin 5 inde tam basar1 saglanirken 1 hastada TIMI I akim izlendi.(SeKkil 6)
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100:00:037(86%)

Sekil 6:Mekanik kalp kapagi olan hastaya yapilan koroner anjiografide sol 6n inen arter
distalinde %100 darliga sebep olan trombiis izlendi. Kalp kapaginda da trombiis izlenen
hastaya trombolitik tedavi (25mg/6saat tpa) sonras: ¢ekilen koroner anjiografide trombiisiin

tamamen eridigi ve damarin tamamen agildig1 izlendi.

Damar tutulumu olan hastalardan yirmi bir hastada sol koroner sistem tutulumu(%77,3), 3
hastada sag koroner sistem tutulumu(%?9,7), 7 hastada ise hem sag hemde sol koroner sistem
tutulumu mevcuttu(%22,6). Onyedi hastada sorumlu lezyon LAD(%54,8), sekiz hastada
Cx(%25,8), dort hastada RCA(%12.9), 2 hastada ikiden fazla damar tutulumu (%6,5) tespit
edildi.

Obstriiktif trombiisii olan 12 hastanin 5 inde LAD tutulumu, 2 tinde Cx tutulumu, 5 hastada
ise normal koroner arterler gozlendi. Nonobstriiktif trombiisii olan 34 hastanin,11 inde LAD
tutulumu,6 sinda Cx tutulumu,3 inde RCA tutulumu izlendi geri kalan 14 hastada ise normal
koroner arterler izlendi. Sol atriumda spontan eko kontrast izlenen 3 hastanin birinde RCA
tutulumu izlendi.

Normal koroner arter tespit edilen 27 hastanin 12 sinde nonobstriiktif trombiis(%44,4), 4 {inde
obstriiktif trombiis (%14,8), bir hastada aortik konumda obstriiktif mitral konumda non
obstriiktif (%3,7), iki hastada ise hem aort hemde mitral konumda nonobstriiktif trombiis
izlendi (%7,4), 2 hastada spontan eko kontrast (%7,4) izlendi, 6 hastada ise trombiis
izlenmedi (%22,2). Koroner arterlerde lezyon olan 23 hastada 6n planda koroner trombiis

diisiiniildii. Bu hastalarin 13 tanesinin kapaginda nonobstriiktif trombiis(%56,5), 7 sinde
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obstriiktif trombiis (%30,4), 1 tanesinde spontan eko kontrast (%4,3), 1 tanesinde aort ve
mitral kapagin ikisinde de nonobstriiktif trombiis (%4,3) ve 1 hastanin kapagi normal
izlendi.(Sekil 7) Ateroskleroz diisliniilen 8 hastanin 6 tanesinin kalp kapaginda nonobstriiktif

trombiis, 2 sinde ise kapak normal olarak izlendi.

KARTAL KOSUYOLU EA.  CX7-2tiAdult KARTAL KOSUYOLUEA.  CXT-2tiAdult

FR11Hz 30 Beats 1 W FR12H: 10 Beals 1
T4em Tiem

Sekil 7: Koroner emboli diisiiniilen hastann yapilan TOE de mekanik kapak anulusuna
oturmus 14 mm hareketli trombiis imaji(kirmiz1 ok) izlendi. Hastaya uygulanan 25 mg/6 saat

tpa sonrasinda kapaktaki trombiisiin tamamen eridigi gdzlendi

Toplam 32 hastaya trombolitik tedavi verildi. Bu hastalarin 17 sinde nonobstriiktif(%53,1), 10
unda obstriiktif (%31,3), bir hastada aort konumda obstriiktif mitral konumda nonobstriiktif
(%3,1) trombiis, bir hastadada spontan ekokontrast(%3,1), 2 hastada her iki kapakta
nonobstriiktif trombiis(%6,3) saptandi ve 1 hastada(%3,1) kapakta trombiis saptanmadi.
Kapak ve/veya koroner trombiis i¢in trombolitik tedavi verilen grupta 1 hastada
komplikasyon gelisti(%3,1), (transflizyon gerektirmeyen mindr kanama), 4 hastada kismi
basar1 saglandi(%12,5), 27 hastada ise tam basar1 saglandi(%84,4). Tam basar1 saglanan
hastalarin 18 inde koronerde lezyon varken 9 unda koronerler normal ancak kalp kapaginda
trombiis mevcuttu. ki hastaya trombolitik tedavi sonrasi yapilan kontrol anjiografide

hemodinamik agidan anlamli lezyon tespit edilmesi tizerine PTCA uygulandi (%6,3).
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5. TARTISMA

Mekanik protez kapaklar tromboza meyillidir, ve ani tromboza bagli tikanmadan ve
tromboembolizmden korunmada esas tedavi antikoagiilasyondur.(122). Koroner arter
embolisi otopsi serilerinde %10-13 goriilmekle birlikte akut miyokardial enfarktiisiiniin ¢ok
yaygin olmayan sebebidir. Koroner arter embolisine bagli miyokardial enfaktiisiin yol actig1
harabiyet embolinin biiytlikliigline ve tikanan damarin ¢apina baghdir.(123).

Dilate kardiyomiyopati, atrial fibrilasyon, diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi,
hiperkoagiibilite durumu, infektif endokardit, intrakardiyak sant, kardiyak mixoma ve
mekanik protez kapagi olan hastalarda ani baglayan gdgiis agris1 olmasi durumunda koroner
arter embolisi hemen daima distliniilmelidir.( 83,122,124,125). Koroner emboli hemen daima
kalbin sol sistemini tutar. Bu durumun aortik anulusun morfolojisinden ve aort kokiindeki
fizyolojik proceslerden kaynaklandig:i disiiniilmektedir(90). Koroner emboli diisiiniilen
hastada endokardiyal emboli kaynagini dislamak igin 2 Boyutlu ve 3 boyutlu TOE yapilmasi
onerilmektedir.(126) Ancak koroner embolinin tedavisi konusunda net bir goriis birligi
yoktur.

ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii ile bagvuran mekanik protez kapagi olan hastalarda piht1
eritici tedavi, embolektomi ve perkiitan koroner anjioplasti gibi tedavi rejimleri bulunmasina
ragmen ortak bir tedavi rejimi yoktur. Bu tedavilerin avantajlar1 ve dezavantajlari
bulunmaktadir. Kimi otdrler intrakoroner trombolitik tedaviyi(128) dnerirken bazi otorler ise
perkiitan koroner anjioplasti ve stentleme teknigini kullanmistir ancak stentleme sirasinda
distal embolizasyon gelisebilir.(125). Bu tedaviler arasinda stentleme onerilmemektedir.(127)
Cok az yayinlanmis ve sonuglar1 tam net olmayan bazi kanitlar, pihti eritici ajanlarla ikili
tedavi rejimini Oneriyor. (streptokinaztaspirin veya iirokinaz+abciximab) (125). Bizim
yaptigimiz ¢alismada hastalara yapilan anjiografik degerlendirme sonrasi, MKK olan ve AKS
ile kabul edilen hastalarin anjiografisinde 31 hastada koroner lezyon tespit edilirken 27
hastada ise koroner damarlar normal olarak izlendi. Lezyon tespit edilen 31 hastanin 18
tanesine kapaktaki veya koronerdeki trombiis nedeniyle trombolitik yapildi, 6 tanesine
aterosklerotik plak riiptiirii diisiiniilerek PKG, 4 hastaya ise manuel trombiis aspirasyonu ve
PKG, 1 hastaya tirofiban inflizyonu ve 2 hastaya medikal tedavi uygulandi. On dokuz
hastanin anjiografik goriintlisi goriiniir trombiis ile uyumluydu. Bu 19 hastanin 18 ine
trombolitik tedavi uygulandi 1 hasta ise trombolitik tedaviyi kabul etmedigi i¢in trombiis

aspirasyonu ve tirofiban inflizyonu uygulandi. Trombolitik verilen hastalarin 15 inde tam
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basari 2 tanesinde kismi basar1 ve 1 hastada mindr kanama olmak {izere komplikasyon izlendi.
Tirofiban verilen hastanin koroner damarindaki trombiisiinde kismi lizis ve TIMI II akim

izlendi. PKG yapilan 6 hastanin 5 inde tam basar1 saglanirken 1 hastada TIMI I akim izlendi.
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6. SONUC

Mekanik protez kapakli hastalarda akut koroner sendromlarin yonetimi ve anjiografik lezyon
dagiliminin de novo akut koroner sendromlu hastalardan ¢ok farkli oldugu goriilmektedir.
Akut koroner sendrom klinigi ile bagvuran ve mekanik protez kapagi olan hastalarda koroner
emboli tamis1 mutlaka diisiiniilmelidir ve bunun i¢in 2 boyutlu ve 3 boyutlu TOE ile
degerlendirme en kisa zamanda yapilmalidir. Mekanik protez kapakli hastalarda akut koroner
sendromlarin patogenezi aterosklerozdan ziyade koroner emboli ile iliskli olabilir ve bu
hastalarin tedavisinde net Oneri olmamakla birlikte trombolitik tedavi, trombektomi veya
PKG gibi tedavi segenekleri mevcuttur ancak fikir birligi yoktur. Daha 0Onceki
calismalarimizda(1,2) protez kapak tromboozu nedeniyle basari sagladigimiz diisiik doz yavas
infiizon seklinde verilen trombolitik tedavinin akut koroner sendrom gelisen mekanik kalp
kapag1 olan hastalarda da giivenli ve etkin bir sekilde kulanilabilecegini diisiinmekle birlikte

bunun i¢in randomize kontrollii bilylik ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diigiiniiyoruz.
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