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KISALTMALAR

AF : Atriyal fibrilasyon

AIVR : Akselere idiyoventrikiiler ritm
AKS : Akut koroner sendrom

AMI : Akut miyokard infarktiisii

AV : Atriyoventrikiiler

CX : Sirkumfleks arter

EF : Ejeksiyon fraksiyonu

EKG : Elektrokardiyografi

EKO : Ekokardiyografi

KAG : Koroner anjiyografi

KAH : Koroner arter hastalig1

LAD : Sol 6n inen arter

Mi : Miyokard infarktiisii

PKG : Perkutan koroner girigim

RA : Reperfiizyon aritmisi

RCA : Sag koroner arter

STEMIi : ST Yiikselmeli miyokard infarktiisii
TIMI : Thrombolysis in myocardial infarction (Miyokard infarktiisiinde trombolizis)
VEA : Ventrikiiler Erken Atim

TT : Trombolitik Tedavi

VF : Ventrikiiler Fibrilasyon

VT : Ventrikiiler Tasikardi



GIRIS VE AMAC

Akut miyokard infarktiisii (AMI) toplumda sik goriilen ve yiiksek morbidite ve
mortaliteyle seyreden bir klinik sendromdur. ST yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI)
akut koroner sendromlarin en sik goriilen formlarindan birisidir. En sik olarak epikardiyal
koroner arterlerdeki aterosklerotik plaklarin riiptiirii ile koroner arterin tam tikanmasi sonucu
olusur. Etkilenen koroner arterin dagilimina bagh olarak STEMI; kiiciik, klinik olarak sessiz
bir nekroz bolgesinden, kardiyojenik sok ve Oliime neden olan biiylik infarkte doku
bolgelerine kadar genis yelpazeli bir klinik tablo olusturur.

ST ytiikselmeli miyokard infarktiisii sonucu trombiis ile tikanmis olan koroner arterde
yeniden aciklik ve kanlanma (reperfiizyon) saglamak icin trombolitik ilagla tedavi ve/veya
perkutan koroner girisim (koroner arterin mekanik olarak ag¢ilmasi) yontemi uygulanir.
Koroner bakim {initelerinde hastalarin hemodinamik parametreleri ve monitorler vasitasiyla
kalp ritmleri takip edilir. Bu takip sirasinda klinisyenler, damar acikliginin ve miyokardin
yeniden kanlanmasinin bagarili olarak saglandigini teyit etmek icin bazi klinik ve
elektrokardiyografik bulgulardan faydalanirlar (invaziv olmayan belirtegler). Bunlar; hastanin
gogiis agrisinin gegmesi, ST segmentlerinin gerilemesi, T dalga terslesmesi ve EKG’de
gozlenen bazi aritmilerdir. ‘Reperflizyon aritmileri’ olarak tanimlanan bu aritmilerden en sik
gozlenenler; ventrikiiler erken atimlar, siirekli olmayan ventrikiiler tasikardi ataklar1 ve
akselere idiyoventrikiiler ritmdir.

Klasik bilgi olarak, bu aritmilerin basarili reperfiizyonu gosterdigi diisiiniilmektedir.
Ventrikiiler aritmilerin olugmasi basarili reperfiizyon ile iligkilendirilmistir fakat ayni

zamanda miyokardiyal hiicre hasarinin bir isareti olabilirler (1,2). Bazi arastirmalarda



reperfiizyon aritmilerinin miyokardiyal hiicre hasar1 ve miyokardiyal iskemi ile direkt iliskili
oldugu 6ne stiriilmektedir (3).

Bizim amacimiz STEMI’de uygulanan her iki tedavi sonrasindaki (trombolitik ilagla
tedavi ve primer perkiitan koroner girisim) 48 saat boyunca monitorler vasitasiyla
kaydedilmis olan aritmileri inceleyerek, bu aritmilerin damar agikliginin mi, yoksa devam
eden damar tikanikli§i sonucu hiicresel hasarin ve iskeminin mi gdostergesi olabilecegini
arastirmak ve ayni zamanda her iki tedavi yontemi arasindaki reperfiizyon aritmileri (RA)
acisindan olas1 farkliliklar1 arastirmak olacaktir. Primer perkiitan koroner girisim (PKG)
uygulanan hastalarda damar agiklig1 veya tikanikligi anjiografik olarak gosterildigi icin, bu
tedavi sonrasinda gozlenen aritmilerin basarili reperfiizyonu goterip géstermedigi istatistiksel
olarak analiz edilecektir. Trombolitik tedavi uygulanan hastalara ise 48 sonrasinda yapilmis
olan elektif koroner anjiografiler incelenerek, kaydedilmis aritmilerle korelasyonu
istatistiksel analizlerle degerlendirilecektir. Ardindan her iki grubun karsilastiriimasi
yapilacaktir.

ST yiikselmeli miyokard infarktiisii uygulanan acil tedaviler (intravendz trombolitik
tedavi ve primer PKG) sonrasinda, tedavinin basarisi non-invaziv, kolay ve ucuz olarak
kardiyak ritm takibi ile degerlendirilebilir. Koroner yogun bakim {initelerindeki bilgisayar
sistemli monitorler hastalarda meydana gelen her tiirli aritmiyi hafizalarma
kaydetmektedirler. Arastirmamizda, uygulanan tedavinin basarisini degerlendirmede direkt
olarak reperfiizyon aritmilerinin lizerine odaklanmaktayiz. Bu aritmilerin takibi, tedavinin
efektif olup olmadigi yoniinde daha bilimsel ve kanita dayali bilgi saglayacak ve hastalarin
kardiyak morbidite ve mortalite agisindan daha siki takibe alinmalarini saglayacaktir.
Klinisyenlere tedavideki bir sonraki adimi belirlemede ve karar verme asamasinda ucuz ve

kolay elde edilebilen veriler saglayacaktir.



GENEL BIiLGILER

ST YUKSELMELI MiYOKARD INFARKTUSU

Epidemiyoloji

Koroner arter hastaligi (KAH) ve onun ciddi bir klinik sekli olan STEMI tiim diinyada
ve iilkemizde 6liim nedenlerinin basinda gelmektedir (4,5). Giiniimiizde STEMI, gelismis
iilkelerdeki en biiylik ve gelismekte olan {ilkelerde ise ©nemi artan ciddi bir saglk
problemidir. Gergek insidanst tespit etmek giic olmakla birlikte Amerika Birlesik
Devletleri'nde yilda 565000 yeni AMI ve 300000 de tekrarlayan atagin oldugu tahmin
edilmektedir (6). Profesor doktor Altan Onat yoneticiliginde yapilan tiirk eriskinlerinde kalp
hastaliklar1 ve risk foktorleri (TEKHARF) calismasina gore lilkemiz erigkin yas grubunda
KAH prevalanst %3,8’dir. Ancak hastaligin klinik bulgular ile kendini gostermeye basladigi
daha ileri yas (60-69 yas) gruplarinda ise bu oran %14’ agsmaktadir (7). Tirk Kardiyoloji
Dernegi’nin 2000 yilinda yaymlamis oldugu rapora gore KAH’dan kaynaklanan 6liimler, tim
6lim nedenleri arasinda birinci sirada yer almakta ve tiim 6liim nedenlerinin %35’ini teskil
etmektedir (7). TEKHARF c¢alismasinda 2003-2004 yillarinda yapilan tarama sonuglarina
gore yilda tlilkemizde 310000 koroner olay gelistigi sdylenebilir. Bu verilerden yola ¢ikarak
halkimizda yilda ortalama 90000 &liimciil koroner olay gelistigi diisiliniilebilir. Tiirkiye’de
yeni koroner olay rakaminin 2004 yili i¢cin 100000’i dliimciil olmak {izere 320000 oldugu
tahmin edilmektedir. Sonucta koroner hasta sayisi bu tahminlere gore yilda 140000 civarina

yiikselmektedir.



Tamm

Miyokard infarktiisii, Diinya Saglik Orgiitii’niin yapti§1 tanima gére, 1- Tipik gogiis
agrisi, 2- Serumda artmis kreatin kinaz (CK-MB) konsantrasyonu ve 3- Patolojik Q
dalgalarmi igeren tipik EKG bulgulari, kriterlerinden en az ikisinin olmasi durumudur (8).
CK-MB’nin miyokardiyal nekroz i¢in sensitif olmamasi, klinik uygulamada bir¢ok hastada
eksik ve gecikmis tanitya neden olmustur. Miyokardiyal hasar i¢in ¢ok spesifik olan Troponin
T ve I belirteclerinin 6nem kazanmasi, yeni gelisen goriintiileme teknikleri ile Avrupa
Kardiyoloji Dernegi ve Amerikan Kardiyoloji Akademisi, miyokard infarktiisii (MI) tanisi
icin duyarhlik ve 6zgiilliigli artirmaya yonelik 2000 yilinda yeni bir tanimlamaya gitmistir. Bu
tanimlama 2007 yilinda tekrar gozden gecirilmis olup asagida gdsterilmistir (9).

Asagidaki kriterlerden herhangi birinin olmasi akut veya gegirilmis MI tamisi igin
yeterlidir.

1. Miyokardiyal nekroz gostergesi biyokimyasal belirteclerdeki tipik artis ve/veya
diisiisii ile beraber asagidaki kriterlerden en az birinin olmast,

» Iskemik semptomlar,

» EKG’de patolojik Q dalgasinin gelismesi,

» Miyokardiyal iskemiyi gosteren EKG degisiklikleri (ST yiikselmesi veya ¢okmesi),

* Yeni gelisen canli miyokard kaybinin goriintiileme teknikleri ile ispatlanmasi veya
yeni gelisen bolgesel duvar hareket bozukluklari,

2. AMI’nin patolojik bulgular

Patofizyoloji

Akut miyokard infarktiisii, akut koroner sendromlarin (AKS) en sik formlari olan ST
yiikselmesi olmayan MI ve STEMI olarak adlandirihr. AMI’yi en sik tetikleyen olay,
epikardiyal koroner arterlerdeki hassas plagin riiptiirii ve takibinde gelisen damar igi
pihtilasma kaskadi aktivasyonu ve arterdeki total okliizyondur ki bu da miyokard hiicrelerinin
nekrozu veya 6liimii ile sonuglanir. Akut koroner sendromlarin patogenezi ortaktir. Hemen
hepsinin altinda, koroner arteri mutlaka kritik diizeyde daraltmasi gerekmeyen, kolay
komplike olabilen bir aterom plag1 vardir. AMI siklikla stabil olmayan aterosklerotik plagn
asir1 fiziksel aktivite, emosyonel travma, seksiiel aktivite, kokain/amfetamin kullanimi, asir
soguk ve akut enfeksiyonlar gibi potansiyel tetikleyiciler nedeniyle riiptiir/erozyonu sonucu

damar endotelinde hasar ile intrakoroner trombiis olusumu ve neticede koroner kan akimi



okliizyonu nedeniyle olusmaktadir (10,11). Eger okliizyon 20-40 dakikadan uzun siirerse,
geriye donilisii olmayan miyokard hasar1 ve hiicre oliimii gergeklesir (12,13). Akut koroner
sendromlardan sorumlu olan koroner trombiislerin yaklagik %75’1 plak riiptiirii sonucu
geligsenlerdir (14,15). Plak riiptiirii, erkeklerde %81, kadinlarda %59 oraninda olup, erkeklerde
koroner trombozlarin siklikla nedenidir (14). Aterosklerotik plak olusumu yillar-dekatlar
boyunca devam eden bir siirectir. Klinik olarak semptomatik aterosklerotik plagin iki ana
ozelligi; fibromiiskiiler kep ve bunun altinda lipitten zengin ¢ekirdektir (14,16).
Metaloproteinazlar ve diger salinan kollajenaz ve protienazlar plak erozyonuna ve bunun
sonucunda fibromiiskiiler kepte incelmeye neden olabilir. Arteryel segmente uygulanan
hemodinamik giiclere ilaveten proteazlarin etkisi fibromuskiiler kepte fissiir/riiptiir ve
endotelde yirtilmaya neden olabilir. Plagin yapisal stabilitesinin bozulmasi genellikle
fibromiiskiiler kep ile damar duvari birlesim bolgesinden olur ve burasi ayni zamanda plagin
omuz bdlgesi olarak bilinir. Endotel yilizeyinin yirtilmasi, koagiilasyon kaskadinin platelet
aracili aktivasyonu yoluyla trombiis olusumuna yol agabilir. Plak, i¢ ve dis etkiler ile
komplike oldugunda, yiizeyini 6rten endotel tabakasi hasar goriir. Nitrik oksid ve prostasiklin
gibi trombiis olusumunu engelleyen maddeler salgilayan endotel tabakasi hasar goriince,
trombositleri baglayict 6zellikleri olan kollajen, fibronektin, laminin ve subendoteliyal von
Willebrand faktorii agiga c¢ikar. Trombositler, glikoprotein Ib reseptorleri araciligi ile bu
maddelere tutunurlar ve hasarli endotel bolgesini bir sira bigiminde Orterler (adezyon).
Adezyonu izleyerek trombositler aktive olurlar. Aktive olmus trombositlerin yilizeyinde bir
takim degisiklikler olur. Her bir trombosit yiizeyinde yaklagik 80000 GPIIb/Illa reseptorii
belirir. Kollajen, ADP, serotonin, trombin, adrenalin ve tromboksan A2, GPIIb/Illa
reseptorlerini uyarirlar. Uyarilmig bu reseptorlerin fibrinojen ve von Willebrand faktoriinii
baglama yetenegi artar. Fibrinojen ve vonWillebrand faktoriiniin birden fazla baglanma yeri
vardir. Bu oOzellikleri nedeniyle birden fazla trombosite tutunurlar ve trombositlerin
kiimelesmesine neden olurlar (10,17). Aterom plaginin yilizeyindeki yaralanma, trombositlerin
adezyon, aktivasyon ve agregasyonunun yaninda pihtilasma kaskadin1 da harekete gegirir.
Yaralanma ile aciga ¢ikan doku faktorii, faktor V ile etkileserek ekstrensek, kollajen ise faktor
XII’yi aktive ederek intrensek pihtilasma kaskadini baglatir. Her iki yol da faktor X’u aktive
etmeye yoneliktir. Faktor Xa, faktor V ile birleserek, aktive olmus trombositlerin yiizeyinde
protrombinaz kompleksini olustururlar. Bu kompleks, protrombinin (FII) trombin (FIla)
bicimine doniismesini saglar. Trombin, trombosit aktivasyonu ile birlikte trombiis
olusumunun temel 6gesidir. Trombin, trombosit agregasyonunun en giiglii uyaranlarindan biri

olmanin yaninda, FVIII ve FX’u aktive ederek pihtilasma kaskadini hizlandirir bu durum daha
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¢ok trombin olusmasina neden olur. Bu etkilerine ek olarak trombin, fibrinojeni fibrine
doniistiirerek, olusan trombiisii stabilize eder.

Miyokard infarktiisii ciddiyeti ii¢ faktdre baglidir. Koroner okliizyonun seviyesi,
okliizyonun siiresi ve kollateral dolagimin varlig1 veya yoklugu. Genellikle proksimal koroner
okliizyonlar daha yaygin miyokard hasarina ve daha uzun siireli okliizyonlar geri doniisiimsiiz
miyokard hasarina yol agmaktadir. Okliizyonun siiresi uzadik¢a miyokard hasar1 endokart,
daha sonra miyokard ve sonunda epikart diizlemi boyunca dalga dalga yayilir. Bu siire¢ 6-8
saatte tamamlanir. Miyokard dokusu kayb1 %8 civarinda ise erken diyastolik fonksiyonlarda
bozulma meydana gelir. Doku kayb1 %15’e ulastiginda ejeksiyon fraksiyonunda diisme ve sol
ventrikiil diyastol sonu hacim ve basincinda artma meydana gelir. Sol ventrikiil yetersizligi
semptom ve bulgularin gelismesi, anormal fonksiyonlu bolgelerin sayisinin artmasiyla yakin
iligki gosterir. Anormal kontraktil 6zellik gosteren segment orani ya da infarktiislii saha orani
%?25’e ulastiginda klinik kalp yetersizligi gelisir. Miyokard doku kaybinin %40 ve daha fazla

olmasi kardiyojenik sokla sonuglanir (18,19).

Semptom ve Bulgular

Akut miyokard infarktiisi semptom ve bulgulart kigsiden kisiye degisebilir.
Semptomlarin derecesi asemptomatikten ani kardiyak oliime kadar degisebilir. Gogiis agrisi,
AMI’nin en sik semptomudur. Akut miyokard infarktiisiiniin agrisi, yerlesimi ve yayilist
bakimindan angina pektorise benzer. Retrosternaldir ve boyuna, omuzlara, kollara, sirta ya da
epigastriyuma yayilabilir. AMI gecirmekte olan hastalar endiseli ve stres altindadir ve kederli
bir yiiz ifadeleri vardir. Mevcut agr1 nedeniyle elleri ile gdgiislerini kavramis pozisyonda
(Levine bulgusu) olduklar1 gbzlenebilir. Gogiis agrist ¢ok siddetlidir ve genellikle hastalar
tarafindan dayanilmaz diye tanimlanir. Siiresi uzundur ve siklikla 30 dakikanin {istiindedir.
Saatler boyu siirebilir. Kimi kez agri, ezici ya da sikistirict nitelikte, gogiiste baski ya da agir
yuk varmis duygusu bi¢iminde olabilir. Agr1 dilalti nitrata cevap vermez. Seyrek olarak
retrosternal 6gesi olmadan tek basina yayilma yerlerinden birine yerlesmis olabilir. Sebepsiz
siddetli alt ¢cene agrilarinda, omuz ve kol veya karin iist kadran agrilarinda, siddetli sirta vuran
agrilarda veya devamli hickirigi olanlarda, dispnesi olanlarda ya da sokla acil servise
basvuran hastalarda sebeplerin ayirict tanmisinda ilk akla gelmesi gereken tami miyokard
infarktiistidiir. Bu hastalarda 6nce EKG ve fizik inceleme, ardindan ayrintili bir anamnez ve
diger tetkikler yapilmalidir. Olgularin yaklasik %10’unda gogiis agrist semptomlari
olmayabilir, sessiz gelisir. Genellikle yashlarda (>75 yas), hipertansiflerde, diyabetik



hastalarda, bayanlarda ve kalp nakli sonrasi gdgiis agris1 olmadan AMI gelisebilir.
Diyabetiklerde agr1 esiginin farkli olmasi ve otonom néropati bunun nedeni olabilir.

Ozellikle yash ve diyabetli hastalarda ilk bulgu agri yerine akut kalp yetersizligi
semptomlari, hipotansiyon, senkop, hazimsizlik ya da ileri derecede halsizlik ve yorgunluk
olabilir. Kadinlarin ilk semptomu ise siklikla atipik iskemik agridir. Olgularin yarisindan biraz
fazlasinda angina pektoris Oykiisii vardir. Hastalarda halsizlik, anksiyete, diger vejetatif
semptomlar (soguk terleme, bulanti, kusma ve subfebril ates gibi) goézlenebilir. Ritm
bozukluklar1 da siklikla izlenebilmektedir. AMI’nin ilk saatinde dliimlerin en sik nedeni
ventrikiiler fibrilasyondur. Kadinlar genellikle erkeklerden farkli semptomlar tarifler.
Kadinlarda en sik semptomlar dispne, senkop, giigsiizlik ve yorgunluktur. Goglis agrisi,
erkeklerden farkli olarak daha az iskemiyi 6ngorebilir. Yapilan baz1 ¢alismalarda kadinlarda
AMI'nin gerek ritim ve ileti bozukluklar1 ve gerekse kalp yetmezligi nedeniyle morbidite ve
mortalitesinin erkeklerinkinden daha yiiksek oldugu saptanmistir. AMI giiniin her saatinde
goriilebilmekle birlikte en sik sabahin erken saatlerinde ve fiziksel aktiviteyle iligkili olarak
olusur. Sabahin erken saatlerinde plazma katekolamin ve kortizol seviyelerinin yiiksek olmasi
ve trombosit agregasyonunun bu saatlerde artmis olarak bulunmasi, durumu agiklamaktadir
(18,20-22). Sistolik kan basinci, kalp hizi, kan viskozitesi, doku plazminojen aktivator ve
plazminojen aktivator inhibitér-1 diizeyleri gibi fizyolojik parametrelerin sirkadiyen
farkliliklar1 da plak riiptiir riskini artirir (18,20). Beta bloker ve aspirin kullanimi bu
sirkadiyen ritmi ortadan kaldirir. Hastalarin yaklasik %50’sinde infarkt 6ncesinde semptom
(angina pektoris veya angina esdegeri) vardir (22). Infarktiisii tetikleyen faktorler arasinda ani
emosyonel gerilimler, ani agir fiziksel is yiikiiyle karsilasmalar, sekstiel aktivite, akut
infeksiyonlar, kokain veya amfetamin kullanimi, soguga maruziyet, ani kan basinci

degisiklikleri gibi faktorler yer almaktadir (23,24).

Elektrokardiyografi

Goriintiileme tekniklerindeki tiim gelismelere ragmen AMI tami, tedavi, erken risk
derecelendirmesi ve prognoz tayininde standart 12 derivasyonlu EKG’nin 6nemi biiyiiktiir.
Miimkiin oldugunca erken EKG c¢ekilmelidir. Tipik anginal semptomlarla acil servise
basvuran hastalarin EKG’lerinde ST segment yiikselmesi veya yeni gelisen sol dal blogu
saptanmasi! halinde mekanik veya farmakolojik reperfiizyon tedavisi glindeme gelirken, ST
segment ¢okmesi ve/veya T negatifligi varliginda tedavi stratejisi degisebilmektedir. Gogiis

agrist ile bagvuran hastalarda kimi zaman iskemiye bagli olmayan ST segment degisiklikleri



(kardiyomiyopati, sol ventrikiil hipertrofisi, erken repolarizasyon vb.) saptanirken, miyokard
nekrozu gelisen bazi hastalarda, EKG normal olarak izlenebilmektedir. Gegici ST segment
yiiksekligi akut perikardit, vazospastik angina ve spontan trombolizise ugrayan MI
olgularinda goézlenebilmektedir (23). Gogiis agrisi sirasinda ¢ekilen EKG’nin normal olmasi
akut koroner sendrom tanisin1 diglamak i¢in yeterli degildir.

Akut miyokard infarktiisliniin en erken kanit1 olarak iskemik ST elevasyonu ve hiperakut
T dalgas1 degisiklikleri olugsmakta ve ardindan tipik olarak saatler ile giinler iginde ayni
derivasyonun dagilim alaninda T dalga terslesmesi ve bazen Q dalgalar1 gelismektedir. T dalga
terslesmesi giinler veya haftalar sonra iyilesebilmekte veya omiir boyu sebat edebilmektedir.
Enfarktiisten giinler, haftalar veya daha uzun siire sonra QRS degisiklikleri sebat edebilecegi gibi
iyilesmeye de baslayabilir. Q dalgasiyla karakterize enfarktiis sonrast EKG’nin tam olarak
normallesmesi nadir olmasina ragmen oOzellikle kiigiik infarktlarda ve sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, bdlgesel duvar hareketi iyilestiginde gerceklesebilmektedir. Bu durum genellikle
spontan rekanalizasyon veya iyi bir kollateral dolasimla iligkili olup 1yi bir prognostik faktordiir.
Aksine infarkttan sonra birkag hafta sebat eden Q dalgalar1 ve ST elevasyonu mutlaka belirgin bir
ventrikiil anevrizmasi olmasi gerekmemesine ragmen siddetli kalp duvari hareket bozuklugu

(akinetik veya diskinetik) ile giiclii bir iligki gdstermektedir.

AKut Miyokard Infarktiisiinde Kalbe Ait Serum Belirtegleri

Acil iinitesine bagvuran hastalar arasinda akut miyokard enfarktiisiinii saptamada
standart 12 derivasyonlu EKG vazgecilmez olmakla birlikte goreceli olarak diisiik duyarlilik
oranina sahiptir. ST segment elevasyonunun akut MI tanisindaki duyarliligi %35-50 arasinda
degismektedir. Kardiyak serum belirtecleri AKS tanisinda EKG’den sonra en yaygin
kullanilan biyolojik belirteglerdir. Miyokard hasarin1 gosterecek ideal bir belirtecte bulunmast
gereken Ozellikler sunlardir;

1. Optimal Ozgiilliik i¢in belirtecin miyokardda yiiksek oranda bulunmasi fakat
miyokard disinda ve serumda hi¢ bulunmamasi gerekir.

2. Optimal duyarlilik i¢in, miyokard hasarini takiben kanda siiratle saptanabilmesi ve
miktari ile hasarin derecesi arasinda uyum olmasi gereklidir.

3. Ideal bir nekroz belirteci tiim bunlarin yaninda, kolay ve ucuz sekilde lciilebilmeli,
serumda yeterli silire kalacak sekilde tanisal penceresi genis olmali ve prognostik degeri
olmalidir (25,26).

Miyokard nekrozunun en kesin gostergesi, hasar goren kalp kasi hiicrelerinden

dolasima salinan proteinlerin saptanmasidir. Bunlar arasinda miyoglobin, kardiyak troponin T
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(cTn T) ve troponin I (cTn I), kreatin kinaz (CK), laktat dehidrogenaz yer alirlar. Bu
belirteglerin kanda saptanma zamani ve siiresi hiicre igindeki lokalizasyonlari, molekiil
agirliklari, lokal mikrosirkiilasyonun yeterliligi ve kandan eliminasyon hizlarina gore degisir.
Hiicre igerisinde serbest haldeki sitozolik proteinler miyosit hasarini takiben dolagimda
erkenden saptanir ve pik degerine erkenden ulasirlar. Ote yandan, kontraktil proteinlere baglh
bulunan proteinler, hiicre icinde proteolizise ugradiktan sonra dolasima gegerler, bu nedenle
kana ge¢me hizlar1 daha yavastir ve pik degerine daha ge¢ ulasirlar (26,27). Her ne kadar
hasar sonucu bu belirtecler saptanmis olsa da hasari olusturan mekanizma ile ilgili bilgi
saglamazlar. Bu nedenle klinik olarak iskemi semptomlarinin yoklugunda belirteglerin
serumda yiiksekligi saptanacak olursa, ilk olarak miyokardit gibi miyokard hiicre hasar1 yapan
diger nedenler akla gelmelidir. Miyokard enfarktiisiiniin kesin tanis1 uygun semptom ve EKG
degisikligi ile birlikte kardiyak troponinler ve kreatin kinaz miyokardiyal band (CK— MB)
gibi hassas belirte¢lerin, serumda yiiksek saptanmasi ile konur (28).

Akut koroner sendrom ile acil iinitesine bagvuran hastalarda saptanan yiiksek ¢cTn T ve
cTn I diizeylerinin, risk derecelendirmesinde gii¢lii ve bagimsiz degere sahip olduklar1 bir¢ok
calisma ile kanmtlanmistir. Yiiksek troponin degerleri ile ortaya c¢ikan artmis risk derecesi,
EKG’de meydana gelen degisikliklerden bagimsizdir. Ayrica enflamatuvar belirteclerin
aktivitesi ve yeni olay gelisme riski, troponin diizeyi ve kanda yiiksek kaldigi siire ile

yakindan iligkilidir (29,30).

Akut Miyokard Infarktiisiiniin Dogal Seyri

ST Yiikselmeli miyokard infarktiisiiniin gercek dogal seyrini belirlemek birkag
nedenle glictiir; sessiz enfarktiislerin yaygin olmasi, hastane disinda ani 6liimlerin sik olmast
ve bu durumun tanisinda farkli yoOntemlerin ve tanimlarin kullanilmasi. Toplum
calismalarinda tutarli bir bigcimde, miyokard enfarktiisi ya da akut koroner sendrom
bulundugu varsayilan hastalarda toplam Oliimlerin yaklasik yarisinin ilk iki saat i¢inde
gerceklestigi gosterilmistir (31). Bulgular hastane mortalitelerinin aksine, baslangigtaki bu
yiiksek mortalitenin son yillarda pek az degistigini diisiindiirmektedir (32).

Toplumdaki mortalitenin aksine, hastanede tedavi edilen hastalarda mortalitede
muazzam bir diisiis ger¢ceklesmistir. Koroner bakim birimlerinin uygulamaya sokulmasindan
once, hastanedeki ortalama mortalitenin yaklasik %25-30 arasinda degistigi sanilmaktadir.

Reperfiizyon ¢agi oncesinde, 1980’lerin ortalarinda gerceklestirilen mortalite ¢aligmalarinin

sistematik olarak incelendigi bir derlemede, o donemde hastanedeki ortalama Oliimlerin



yaklagik %16 oldugu belirlenmistir. Koroner girisimlerin, fibrinolitik ilaglarin, antitrombotik
tedavinin ve ikincil Onlemenin yayginlasmasiyla birlikte, hi¢ degilse genis kapsamli
randomize calismalara katilan ve fibrinoliz ve/veya koroner girisim uygulamalarina uygun
olan hastalarda birinci aydaki toplam mortalite %4—-6’ya diismiistiir (33,34). Akut gogiis
agristyla bagvuran hastalarda erken girisimlerle sonlanimin iyilestirilebilecegi hastalar
saptayabilmek i¢in, hizla tan1 konulmasi ve erken evrede risk siniflandirilmasinin yapilmasi
onemlidir. MI tanis1 konmasindan hemen sonra enterik kapli olmayan aspirinin ¢ignetilmesi
ve yutturulmasi gerekmektedir (Amerika’da onerilen dozlar 162—325 mg Avrupa’da ise 150—
325 mg). Erken evrede bile EKG’nin normal olmasi ¢ok seyrek bir bulgudur. Ilk saatlerde
EKG kesin sonu¢ vermeyebilir ve kanitlanmis bazi enfarktiis olgularinda bile klasik ST-
segment yiikselmesi ve yeni Q dalgalari tablosu hig¢ ortaya ¢ikmayabilir. EKG yinelenmeli ve
miimkiinse son alinan EKG 6ncekilerle karsilagtirilmalidir. Baz1 olgularda V7-V8 ya da V4R
derivasyonlar1 gergcek posterior enfarktiis ya da sag ventrikiil enfarktiisii hakkinda fikir
verebilir. Yasami tehdit eden aritmileri tespit etmek ig¢in siirekli EKG monitdrizasyonu
saglanmalidir.

Akut evrede serumda nekroz belirteglerini aragtirmak icin rutin olarak kan ornekleri
aliir ancak reperflizyon tedavisinin baglatilmasi i¢in bu sonuglar beklenmemelidir. Nekroz
belirteclerinde yiikselme bulgusu bazen (6rn. sol dal blogu bulunan hastalarda) koroner
anjiyografi karar1 alinmasina yardim edebilir. iki boyutlu ekokardiyografi akut gogiis agrisi
bulunan hastalarin siniflandirilmasinda yararli bir hastabasi teknigi olmaya baglamistir.
Nekrozdan ¢ok once, koroner tikanmayi izleyen saniyeler icinde bolgesel duvar hareketi
anormallikleri gelismektedir. Bununla birlikte, duvar hareketi anormallikleri STEMI’ye 6zgii
degildir ve iskemiye ya da eski bir enfarktiise de bagli olabilir. iki boyutlu ekokardiyografi ise
ozellikle STEMI tamisinin kesin olmadig1 ve akut aort diseksiyonu, perikardiyal efiizyon ya da
pulmoner emboli gibi diger gogiis agrist nedenlerinin degerlendirildigi durumlarda yararlidir.
Ekokardiyografi yapilmasi, tedavinin baslatilmasinda gecikmeye neden olmamalidir. Ote
yandan, duvar hareketi anormalliklerinin olmamasi major miyokard iskemisini dislar.

Klinik ¢aligmalarda erken mortaliteye isaret eden en Onemli bagimsiz tahmin
gostergelerinin ileri yas, yiiksek Killip sinifi, yliksek kalp hizi, diistik sistolik kan basinci ve
anterior infarkt lokalizasyonu oldugu belirlenmistir (35-37). Bu 6zellikler, prognoz konusunda
ilk tibbi temas sirasinda erisim olanagi bulunan klinik verilerle ulasilabilecek bilgilerin

cogunu kapsamaktadir. Diger bagimsiz tahmin gostergeleri arasinda daha once gecirilmis
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enfarktiis, tedaviye kadar gecen siire, diyabet, viicut agirligi ve sigara igme durumu
bulunmaktadir (36).

Akut miyokard infarktiisii ile koroner yogun bakim iinitesine (KYBU) yatirilan
hastalarin KYBU’de kalis siireleri, infarktiisiin erken seyri ve komplikasyonlar ile ilgilidir.
Mortalite riski dislik olanlarin belirlenmesi ile bunlarin 24-36 saat igerisinde {initeden
giivenle taburcu edilebilmeleri miimkiindiir. Hastalar KYBU’ne geliste ve kaldiklar1 siire
igerisinde klinik bulgularma gore dikkatle degerlendirilmelidirler. STEMI hastast ile ilk tibbi
temas (ITT) kurulmasindan itibaren agrinin kesilmesi, reperfiizyon stratejisinin belirlenmesi
ve gerek reperfiizyon sonrasi akut donemde gerekse uzun donem takipte mortalite iizerine

etkili ilaglarin verilmesi gerekmektedir.

Hastane Oncesinde ve Hastanedeki Erken Evrede Tedavi Yaklasim

Agrinin giderilmesi, yalnizca insani nedenlerle degil, agrinin vazokonstriiksiyona yol
acan ve kalbin is yiikiinii artiran sempatik aktivasyonla baglantili olmasi1 nedeniyle de son
derece onemlidir. Bu baglamda en yaygin kullanilan analjezikler intravendz opioidlerdir.
Hastaya 4-8 mg morfin uygulanir ve agr kesilene kadar 5-15 dakika arayla 2 mg dozunda
tekrarlanir. Miyokardiyal riiptiir, kalp yetmezIligi, hipertansiyon, reinfarkt ve mortalite
risklerindeki artisa neden olmalar1 sebebiyle nonsteroid antienflamatuvar ilaglar
onerilmemektedir. Devam eden gogiis agrisi i¢in dilalt1 nitrogliserin 0,4 mg verilebilir, 20
dakika icerisinde maksimum ii¢ doz tekrarlanabilir. Sistolik kan basmncinin 90 mmHg’dan
diisiik oldugu, kalp hizinin 50 atim/dk altinda veya 100 atim/dk iizerinde oldugu ya da sag
ventrikiil infarktiisiinden siiphelenildigi durumlarda nitrogliserin kontraendikedir. intravendz
nitrogliserin inat¢1 hipertansiyonu ve/veya sol ventrikiil yetersizligi bulunan, fibrinolitik
verilen hastalarda da faydali olabilir. Intravendz infiizyonun amaci, infiizyon oranini titre
ederek sistolik kan basincini normotansiflerde %10 ve hipertansiflerde %30 oraninda
diisiirmektir. Infiizyon genelde 2448 saat sonra kesilir.

Antiagregan tedavi olarak giincel kilavuzlarin 6nerilerine gore aspirin, ADP reseptor
antagonisiti olan klopidogrel, prasugrel veya ticagrelor ve glikoprotein 2b3a reseptor
antagonisti olan absiksimab veya tirofiban kullanilabilir. Antikoagiilan tedavide ise fraksiyone
olmayan heparin, diisiik molekiil agirlikli heparin, bivalirudin ve fondaparinuks kullanimi
onerilmektedir. Akut ST ylikselmeli miyokard infarktiisiinde 6nerilen diger medikal tedaviler

ise hastanin klinik durumuna gore beta-bloker, anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri ve
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anjiotensin 2 reseptor blokerleridir. Hastada kalp yetersizligi klinigi varsa ditiretik olarak

furosemid ve hiperlipidemi tedavisi i¢in statin grubu ilaglar kullanilmaktadir.

Koroner Reperfiizyon

Semptomlarin baslangicini izleyen 12 saat iginde STEMI tablosuyla basvuran ve
israrct ST segment elevasyonu veya yeni gelisen ya da yeni gelistigi tahmin edilen sol dal
blogu saptanan hastalara erken evrede mekanik olarak PKG ya da farmakolojik reperfiizyon
uygulanmalidir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi kilavuzuna gore 12 saatten kisa siiredir gogiis
agrist oykiisii olan ve 1srarct ST segment yilikselmesi ya da yeni oldugu tahmin edilen sol dal
blogu bulunan biitiin hastalara reperfiizyon tedavisi uygulanmalidir. Halen siiren iskemiye
isaret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kanit bulunmasi durumunda, semptomlarin
baslamasinin {izerinden 12 saatten daha uzun bir siire gegmis olsa bile reperflizyon tedavisi

uzerinde durulmalidir.

Fibrinolitik Tedavi

Sik kontrendikasyonlari, reperfiizyonu saglamasi agisindan sinirh etkililigi ve daha
fazla kanama riskine ragmen, tercihen hastane oncesi tedavi olarak uygulanan fibrinolitik
tedavi, halen mekanik revaskiilarizasyonun énemli bir alternatifidir (38). Avrupa’da, STEMI
olan hastalarin %5-85’inde (yerel kaynaklarin ve olanaklarin dagilimini veya degiskenligini
yansitan genis bir aralik) primer PKG uygulanir (39). Optimal bir ag organizasyonu olsa bile,
ozellikle daglik veya kirsal alanlarda yasayan veya PKG uygulayamayan merkezlere getirilen
hastalarda, primer PKG uygulanmadan 6nce hastanin sevki kabul edilemeyecek derecede geg
olabilir. Yasa, semptomlarin siiresine ve infarkt lokalizasyonuna bagli olarak PKG ile iligkili
gecikme 60-120 dakikay1 gegerse, zamaninda yapilan fibrinolize gore primer PKG’nin
istiinliigii tehlikeye girer (40,41). Hastane Oncesi tam doz fibrinoliz ile primer PKG’nin
kasilagtirildign CAPTIM calismasinda, hastane Oncesi tam1 koyabilen ve fibrinoliz
uygulayabilen bir acil servis kullanilmistir ve PKG’nin 30 giin ve 5 yil sonraki sonuglari ile
esdeger bulunmustur. Hastane Oncesi fibrinolizi takiben ambulans hastayr 7 giin/24 saat
calisan bir PKG kurulusuna gotiirmelidir. Ideal fibrinolitik, tekrar okliizyon orani diisiik olan,
hizli ve tam reperflizyon saglayan bir ajandir. Uygulanmasi basit, siddetli kanama ve
antijenite riski diisiik olmalidir. Hemen arkasindan PKG veya KABG (koroner arter bypass

greftleme) cerrahisi yapilabilmeli ve ajanin maliyeti de diisiik olmalidir. Fibrinolitiklerin
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ylksek derecede reperfiizyon saglamadaki etkinlikleri klinik olarak gdgiis agrisinin ve ST
yukselmesindeki  degisimi  izlemek amaciyla ¢ekilen EKG’lerin  seri  olarak
degerlendirilmesiyle tahmin edilebilir. Fibrinolitikler fibrin spesifik olmayanlar (streptokinaz,
anistreplaz ve iirokinaz) ya da fibrin spesifik olanlar (alteplaz, reteplaz ve tenekteplaz)
seklinde siniflandirilir. Uygun olanaklar ve yerinde yapilan EKG’yi analiz etme ya da kaydin
aninda hastanede degerlendirilmesini saglama olanaklarina sahip egitilmis tibbi ya da
paramedikal personel mevcutsa, fibrinolitik tedavinin en uygun reperfiizyon stratejisi olmast
kosuluyla hastane oncesi fibrinoliz tavsiye edilen bir yaklagimdir. Hedef, ambiilansin gelisini
izleyen 30 dakika i¢inde fibrinolitik tedaviyi baslatmaktir. Hastaneye gelen hastalarda, ilk 30
dakika i¢inde fibrinoliz uygulanmasi gercekei bir hedef olacaktir. Trombolitik tedavinin geg
donemde uygulanmasi ile ilgili yapilan calismalarda semptom baslangicindan 12-24 saat
sonra basvuran hastalarda mortalite yarar1 gosterilememistir. On iki saatten sonra EKG’de ST
yiikselmesi bulunan ve devam eden semptomlarin oldugu se¢ilmis hastalara uygun fibrinolitik
tedavinin uygulanabilecegi diisiiniilmektedir. Fibrinolitik tedavinin 12 saatten sonra
baslanmasi, ozellikle yash hastalarda kardiyak riiptiir riskini artirabildigi i¢in 65 yasindan
geng hastalar ve 6zellikle genis anterior infarktiislii hastalarda devam eden iskemi durumlari

ile stmirlidir.

Perkutan Koroner Girisim

ST yiikselmeli miyokard infarktiisiinii izleyen ilk saatlerdeki PKG uygulamalar tige
ayrilabilir. Primer PKG, farmakolojik reperflizyon tedavisiyle birlikte uygulanan PKG
(kolaylastirllmis PKG) ve farmakolojik reperflizyon ile basarili sonu¢ alinamamasi
durumunda uygulanan kurtarict PKG. Primer PKG daha 6nce ya da eszamanl fibrinolitik
tedavi uygulanmaksizin yapilan anjiyoplasti ve/veya stent uygulamasi seklinde tanimlanir ve
deneyimli bir ekip tarafindan hizla uygulanabilmesi durumunda tercih edilen tedavi
segenegidir. Primer PKG, deneyimli bir ekibin siirekli olarak hazir bulundugu yerlesik
kardiyoloji programi olan hastanelerde yapilmalidir. Primer PKG koroner arterlerin agik
kalmasini saglama ve siirdiirme agisindan etkili bir girisimdir ve fibrinolizle baglantili kanama
risklerinin bir boliimiinden kaginilmasina olanak vermektedir. Cok sayida hastanin tedavi
edildigi deneyimli hastanelerde uygulanan fibrinolitik tedaviyle, zamaninda yapilan primer
PKG’lerin karsilastirildigi randomize klinik ¢alismalarda, primer PKG ile damarlarin daha
etkili bir bigimde ag¢ildig1 ve yeniden tikanma olasiliginin daha diisiik, rezidiiel sol ventrikiil

islevinin daha iyi ve klinik sonlanimin daha olumlu oldugu gosterilmistir (42). STEMI
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hastalarina rutin olarak koroner stent uygulanmasi hedef damarlarda revaskiilarizasyon
gereksinimini azaltmaktadir, ancak birincil anjiyoplasti ile karsilastirildiginda 6lim ve
yeniden enfarktiis oranlarinda anlaml diisiisler saglayamamaktadir (43,44).

Nativ damarlarda ila¢ salinimli stent, anjiyografik restenoz ve iskeminin neden oldugu
hedef damar revaskiilarizasyonunu anlamli derecede azaltir (45). Randomize klinik
calismalarda, ilag salimimli veya ¢iplak metal stentin endikasyon disi veya endikasyonlu
kullanimlarindan sonra uzun dénemli 6liim veya MI oranlarinda anlaml farklar
gbézlenmemistir (45,46). Randomize olmayan biiyiikk Olgekli kayit c¢aligmalarinda, ilag
saliniml stent kullanimi 6liim ve MI’yi azaltabilir (46).

Primer PKG’ye kadar gecen siirenin uzamasinin olumsuz klinik sonlanimla baglantili
oldugu bilinmektedir (47,48). Gecikme siiresi birka¢ sekilde tanimlanabilir: Semptomlarin
baslangicindan ITT’nin baslamasina kadar gecen siire, ITT den kateter laboratuarina varisa
kadar gecen siire, ITT’den kateter yerlestirilmesine kadar gegen siire, ITT’den balon
anjiyoplastiye kadar gecen siire. PKG ile iliskili gecikme siiresi ITT ile balon anjiyoplasti
arasinda gecen siireden ITT ile fibrinolitik tedavi arasinda gegen siirenin cikarilmasiyla
hesaplanan teorik degerdir. PKG ile iligkili gecikme siiresinin, PKG’nin fibrinolize
istiinliigiinii ne dlgiide ortadan kaldirdigi sorusu birgok analize ve tartismaya konu olmustur.
Ozgiil olarak bu konuyu ele almak iizere tasarlanmis herhangi bir ¢alisma yoktur. Randomize
calisma sonuclar1 temelinde PKG ile iliskili olarak mekanik girisimlerle saglanacak yarari
azaltabilecek diizeydeki gecikmenin, kullanilan fibrinolitige bagli olarak, 60 ile 110 dakika
arasinda degistigi hesaplanmistir (49-51). Bu c¢alismalarin bir bagka analizinde, PKG ile
iliskili gecikme siiresinin 120 dakika olmasina kadar primer PKG’nin fibrinolitik tedaviye
istiinliik gosterdigi hesaplanmistir (52). Altiyiiz kirk bes hastaneden elde edilen kayitlardaki
192509 hastada, 114 dakikalik PKG gecikmesinde her iki reperfiizyon stratejisinde
mortalitenin birbirine esit oldugu hesaplanmistir (53). Bu g¢alismada ayrica bu gecikme
siiresinin yasa, semptom siiresine ve infarkt lokalizasyonuna gore 6nemli ol¢iide farklilik
gosterdigi ortaya konulmustur. Bu siire semptom baslangicinin iizerinden iki saat gegmeden
basvuran anterior enfarktiislii 65 yasin altindaki bir hastada bir saatten daha kisayken,
semptom baslangicinin iizerinden iki saatten daha uzun bir slire gegmis 65 yasin lizerindeki
anterior lokalizasyonlu olmayan bir enfarktiis hastasinda neredeyse ii¢ saattir.

Gilinlimiizde yapilan calismalar ve tutulan kayitlar g6z Oniine alindiginda, biitiin
hastalarda primer PKG’nin ITT’yi izleyen iki saat iginde yapilmasi gerektigi ortaya

cikmaktadir. Erken bagvuran ve biiyiik bir miyokard bdlgesinin risk altinda oldugu hastalarda
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gecikme siiresi daha kisa olmalidir. Ozgiil ¢alismalar yapilmamis olmasina karsin, bu
hastalarda ITT’den sonra yalnmzca 90 dakikalik bir maksimum gecikme siiresi akla uygun
olacaktir.

Amerikan Kalp Koleji/Amerikan Kalp Dernegi kilavuzlari, primer PKG’nin yilda >75
elektif ve STEMI icin en az 11 girisim uygulayan operatdrler tarafindan yillik is hacmi >400
elektif ve >36 primer PKG olan kuruluslarda uygulanmasi gerektigini ifade etmektedir (54).
PKG olanag1 olmayan hastanelere kabul edilmis olan hastalar, PKG yapabilecek bir merkeze
tasinmalidir ve ITT ile balon inflasyonu arasindaki beklenen gecikme zamani <2 saat ise
fibrinolitik uygulanmamalidir. Beklenen gecikme >2 saat ise (veya genis &n duvar STEMI
olan ve semptomlar1 yakin zamanda baslamis olan <75 yas hastalarda >90 dakika ise), PKG
yapamayan merkeze kabul edilmis olan hastalara hemen fibrinoliz uygulanmalidir ve daha
sonra bu hastalar PKG yapabilen bir merkeze gonderilmelidir. Burada, anjiyografi ve PKG 3-
24 saatlik bir zaman aralig1 icinde uygulanmalidir (55,56).

Fibrinolitik tedavinin kontrendike oldugu hastalarda morbidite ve mortalite,
fibrinolitik tedaviye uygun hastalardan daha ytiksektir. Bu hastalarda birincil PKG basartyla
gergeklestirilebilir (57). Soktaki hastalarda da tercih edilen tedavi birincil PKG’dir (58).
Kardiyojenik soktaki hastalar disinda, akut miidahale kosullarinda yalnizca tablodan sorumlu
lezyon dilate edilmelidir. Tablodan sorumlu olmayan lezyonlarin tam revaskiilarizasyonu,

geriye kalan iskemi alanina gore daha sonraki bir girisimde gergeklestirilebilir.

REPERFUZYON ARITMILERI

Hipoksi aerobik oksidatif solunumu etkileyen, son derece énemli ve genel bir hiicre
zedelenme ve 6liim nedenidir. Hipoksinin en dnemli nedeni, arteriyel ya da vendz kan akimi
bozukluguna bagl organ ve dokunun yetersiz perfiizyonuna yol agan iskemidir. Reperfiizyon,
iskemiye maruz kalan doku ya da organlarin yeniden kanlanmasi ve oksijenlenmesi olayidir.
Reperfiizyon hasar ise, iskemi periyodunu izleyen yeniden kanlanma doneminde doku ya da
organlarda meydana gelen hasar olarak tanimlanir. Hiicre igine molekiiler oksijen sunumuyla
hizla olusan serbest oksijen radikal tlirevleri en ¢ok suglanan faktdr olmakla birlikte,
reperfiizyon hasarindan birgok mekanizma sorumlu tutulmustur (59). Kalpte, iskemi-
reperfiizyon hasarma bagli olarak miyokardiyal sersemleme, miyositlerde nekroz, koroner
endotelyal ve mikrovaskiiler disfonksiyon ve bizim c¢alismamizin konusunu olusturan

reperfiizyon aritmileri meydana gelebilir.
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Reperflizyon aritmileri tanimlamasi, miyokard infarktiisiinde trombolitik tedavinin
kullanildig1 ilk ¢alismalarda kullanilmaya baslanmistir. Klinisyenler, trombolitik tedavi
sirasinda ve sonrasinda damar acikligimin ve miyokardin yeniden kanlanmasinin
(reperfiizyon) basarili olarak saglandigini teyit etmek icin kullandiklar1 bazi klinik ve
laboratuvar bulgularinin yaninda elektrokardiyografik bulgulardan da faydalanirlar. Bunlar,
ST segmentlerinin normale donmesi veya %50’den fazla gerilemesi, T dalga terslesmesi ve
EKG’de gozlenen bazi aritmilerdir. Reperflizyon aritmileri olarak  tanimlanan  bu
aritmilerden en sik gozlenenler; ventrikiiler erken atimlar, siirekli ve siirekli olmayan
ventrikiiler tasikardi ataklari, akselere idiyoventrikiiler ritm, atrial fibrilasyon, ventrikiiler
fibrilasyon ve siniis bradikardisidir.

Klasik bilgi olarak, bu aritmilerin basarili reperflizyonun bir gostergesi oldugu
diistiniilmektedir. Bu aritmiler genellikle iyi tolere edilir ve spesifik bir tedavi gerektirmezler.
Ancak bazi arastirmalarda bu aritmilerin devam eden miyokardiyal hiicre hasar1 ve iskemi
nedeniyle de olusabilecegi belirtilmistir. Inferior duvar infarktiisii gegiren ve reperfiizyon
tedavisi uygulanan hastalarin %25’inde bir bradikardi-hipotansiyon sendromu gozlenmistir.
Bu klinik durum genellikle kendiliginden diizelir ya da intravaskiiler sivi yiiklemesine ve
atropin tedavisine yanit verir. Nitekim Altun ve ark. (60) inferior MI ile takip edilen ve ilk 24
saatte ve sonrasinda ileri derece AV blok gelisen 51 hasta ile yaptiklar1 calismada AV blogun
prognoza etkisini arastirmislardir. Sonucta inferior Mi’de ileri derece AV blogun hastane igi
prognozu etkilemedigini belirtmiglerdir.

Ani kardiyak olimlerde ventrikiiler ritm bozuklugunun mekanizmasi genellikle
bilinmez. Akut miyokard infarktiisiinde ventrikiiler tasikardi (VT) ve ventrikiiler fibrilasyona
(VF) egilim tam bir okliizyona bagl olabilecegi gibi reperfiizyon ritm bozuklugu olarak da
gelisebilir. Koroner okliizyonla birlikte olan ritm bozukluklar1 iskemik aritmiler, diger grup
ise reperflizyon aritmisi olarak tanimlanir (61).

Ventrikiiler aritmilerin olusmast baz1 arastirmalarda basarili reperflizyon ile
iligkilendirilmistir fakat ayni zamanda miyokardiyal hiicre hasarmin bir isareti olabilecegi
belirtilmistir (3). Akselere idiyoventrikiiler ritm erken reperfiizyonun ve damar agikliginin
stirekliligini gosteren bir belirte¢ olabilir (2). Bir ¢alismada trombolitik tedavi uygulandiginda
akselere idiyoventrikiiler ritm gozlenmesi, ST segmentlerinin normale donmesiyle kombine
edildiginde, bu hastalarda reperfiizyonun basariyla saglandigini ve acil koroner anjiografi ve

kurtarict PKG’nin gerekmedigi sonucuna varilmistir (2). Baz1 arastirmalarda ise reperfiizyon
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aritmilerinin miyokardiyal hiicre hasar1 ve miyokardiyal iskemi ile direkt iliskili oldugu 6ne
stiriilmektedir (1).

Reperfiizyon aritmilerinin takibi, tedavinin efektif olup olmadigi yoniinde daha
bilimsel ve kanita dayali bilgi verebilir ve hastalarin kardiyak morbidite ve mortalite
acisindan daha siki takibe alinmalarini saglayabilir. Klinisyenlere tedavideki bir sonraki adimi1

belirlemede ve karar verme agamasinda ucuz, kolay elde edilebilen veriler sunabilir.
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz 2008-2010 yillart arasinda akut ST yiikselmeli miyokard infarktiisii
tanistyla Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali Koroner Yogun Bakim
Unitesi’nde takip edilen, trombolitik tedavi ve primer perkutan koroner girisim uygulanan
hastalarin, geriye doniik olarak dosya kayitlarinin taramasi yapilarak gerceklestirildi. Bu
calisma (08.06,2011 tarih,12/05 karar numarasi, 2011/119 protokol numarali belge) Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onayland1 (Ek 1).

Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

1. Akut ST yiikselmeli miyokard infarktiisii tanisi ile koroner bakim {initesine
yatirilmis olan hastalar,

2. Trombolitik tedavi uygulanmis olan hastalar,

3. Acil koroner anjiografi yapilarak primer perkiitan koroner girisim uygulanmis olan

hastalar.

Calhismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

1. ST yiikselmesi olmayan akut koroner sendrom tanisi ile takip edilmis olan hastalar
(stabil olmayan angina pektoris ve ST ylikselmesi olmayan miyokard infarktiisii),

2. Kardiyak ileti sistemi hastalig1 olan hastalar,

3. Kalic1 kalp pili bulunan hastalar,

4. Akut MI sonucu ani kardiyak arrest gecirmis ve mekanik ventilatdr altinda takip

edilmis olan hastalar.
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5. Kardiyojenik sok tablosunda takip edilmis olan hastalar

6. STEMI tanisiyla trombolitik tedavi uygulamp ilk 24 saat icinde kurtarict PKG
uygulanan hastalar.

Hastalara ait dosya kayitlarina, hastane Avicenna veri tabani ve arsiv verileri
kullanilarak tan1 aninda hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, hipertansiyon, diabetes mellitus,
eski MI oykiisii, sigara kullanimi, EKG, lipid profili, iire, kreatinin, kan sekeri, troponin I ve
potasyum degerleri verilerine ulasildi.

Hastalarm kan analizleri Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Merkez Biyokimya
Laboratuvari biinyesinde bulunan Siemens Advia 1800 otoanalizér (Siemens Healthcare
Diagnostics, Tarrytown NY) cihazi ve cihaza ait ayn1 marka kitlerle gerceklestirildi. Hastalara
ait lipid profili, iire ve kreatinin degerleri kayit edildi.

Hastalarin EKG verileri Nihon Kohden Cardiofax GEM ECG-9020K (Tokyo, Japan)
cihazi ile degerlendirildi. Incelenen EKG’lerde MI yerlesim bolgeleri ST yiikselmesi bulunan
derivasyonlara gore anterior, inferior, inferior+sag ventrikiil ve lateral MI olarak
siiflandirildi. Uygulanan tedavi sonrasinda ST yiikselmesi olan derivasyonlardaki ST
segment gerilemesi orani belirlendi. ST segmentlerindeki gerileme orant %50°nin iizerinde
ve %50’nin altinda olarak siniflandirilda.

Hastalara yapilan koroner anjiografi ve perkutan koroner girisimler Philips Integris H
3000 (Eindhoven, The Netherlands) model anjiyografi cihazi ile yapildi. Koroner anjiografiler
incelenirken miyokard infarktiisiine hangi koroner arter lezyonunun sebep oldugu belirlendi.
Infarkt iliskili arterler LAD (sol 6n inen arter), CX (sirkumfleks arter), RCA (sag koroner
arter) proksimali ve RCA distali olarak olarak smiflandirildi. Koroner anjiografiler
degerlendirilirken ayrica infarkttan sorumlu arterde kollateral damar olup olmadig: belirlendi.
Uygulanan tedavi sonrasit tikali olan koroner arterde aciklik saglanip saglanmadig:
(reperfiizyon), hastalarin koroner anjiografilerindeki TIMI (Thrombolysis in myocardial
infarction) akim dereceleri belirlenerek tespit edildi. Miyokardiyal Infarktiiste Tromboliz
Calismas’nin  (TIMI) arastiricilarinin = 1985°de  reperfiizyon tedavisinin  etkinligini
degerlendirmek i¢in anjiografik koroner akim hizlarimin basit ve kalitatif derecelendirmesi
metodunu sunduklarindan bu yana, bu metod klinik deneylerde yaygin bi¢imde kulanilmigtir
(62). TIMI akim derecelerinin diizelmesi klinik neticelerin de iyi olmasiyla iliskilidir (63-65).
Asagida TIMI akim derecelerinin nasil degerlendirildigi gosterilmistir.

Miyokard infarktiisiinde trombolizis 0: Tikanma noktasindan itibaren ileriye dogru

kan akis1 hi¢ yok,
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Miyokard infarktiisiinde trombolizis 1: Kontrast madde tikanma alaninin Gtesine
geciyor, ancak burada ‘asili kalarak’ goriintii ¢ekimi boyunca tikanmanin distalindeki koroner
yatagi tam olarak dolduramiyor,

Miyokard infarktiisiinde trombolizis 2: Kontrast madde tikanma noktasindan gegiyor
ve tikanmanin distalindeki koroner yatagi tamamen dolduruyor. Ancak tikanmanin
distalindeki damar yataginda kontrast maddenin dolus ya da yikanma hizi (ya da her ikisi),
tikanmanin proksimalindeki koroner arter yatagindaki ya da tikanmanin karsisindaki koroner
arterden beslenen bolgedeki kontrast madde giris ya da ¢ikisindan fark edilecek kadar yavas,

Miyokard infarktiisiinde trombolizis 3: Tikanmanin distalindeki damar yatagina dogru
kan akisi, tikanmanin proksimalindeki kan akisi kadar hizli ve kontrast maddenin tikanmayla
ilgili damar yataklarindan g¢ekilme hizi ayni damarla beslenen ancak tikanmadan
etkilenmeyen ya da karsi damarla beslenen alanlardaki kadar hizl.

Hastalarin koroner yogun bakim {initesindeki 48 saatlik takibinde monitorler
tarafindan kaydedilmis aritmiler incelendi. Nihon Kohden marka (BSM-5105K Tokyo-Japan)
monitdrler kullanildi. Calismamizin ana konusu olan reperflizyon aritmilerinin olusup
olusmadigy, tek tek her hastanin ritm kayitlart incelenerek belirlendi.

Hastalarin ekokardiyografik incelemeleri Trakya Univerisitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali1 Ekokardiyografi Laboratuvari’nda EKO aleti (Vivid 7 Pro, General
Electric Medical Systems, Milwaukee, Wisconsin) kullanilarak gerceklestirildi.

Calismadan elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin NCSS
(Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS 2008 Statistical Software (Utah, USA)
programi (Serial number NCSS 2007 N7HS-J8E5-D4G2-HS5L6-W2R7) kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayicr istatistiksel metodlarin (Ortalama, standart sapma) yani
sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerin iki grup
arasi karsilagtirmalarinda Student t test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup
aras1 karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher’s Exact Ki-Kare testi kullanildi. Anlamlilik

p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismaya 151 STEMI hastasi alindi. Olgularin 54’{ine (%35,8) Primer PKG, 97’sine
(%64,2) trombolitik ilag tedavisi uygulanmisti. Olgularin yaslar1 26 ile 88 yil arasinda
degismekte olup, tim olgularin yas ortalamasi 58,56+12,80 yildi. Olgularin 118’1 (%78,1)
erkek, 33’1 (%21,9) kadind1 (Tablo 1). Primer PKG ve trombolitik tedavi gruplar1 arasinda
yas, boy, kilo ve viicut kitle indeksi diizeyleri ortalamalar ile cinsiyetlere gore dagilimlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05). Her iki grup arasinda
hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara kullanimi, koroner arter hastali§1 Oykiisii, gecirilmis
MI Oykiisii agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktaydi (p>0,05). Gruplar
arasinda preinfarkt angina goriilme durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamakla beraber (p>0,05), primer PKG grubunda preinfarkt angina oraninin
trombolitik ila¢ tedavisi grubundan yiiksek olusu dikkat ¢ekiciydi. Hastalarin diger klinik
ozelliklerini inceledigimizde sistolik kan basing¢lari, hastane i¢i kardiyovaskiiler olay gecirme
oranlar1 ve ekokardiyografi ile dlciilmiis ejeksiyon fraksiyonlar: gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik géstermedi (p>0,05). Antiagregan bir ila¢ olan tirofibanin uygulanma
orani primer PKG grubunda trombolitik tedavi grubuna gore anlamli sekilde yiiksek saptandi
(p<0,05). Akut miyokard infarktiisiiniin en Onemli semptomu olan go6giis agrisinin
baslangicindan, tedavinin uygulanmasina kadar gecen siire (agri-reperfiizyon siiresi) agisindan
iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (Tablo 2). Primer PKG grubunda agri
baslangicindan tedavi uygulanmasina kadar gegen siire ortalama 4,25+3,83 saat iken,
trombolitik tedavi uygulanan grupta ortalama 3,35+1,87 saatti (p=0,317). Tablo 1 ve 2’de her

iki grubun demografik ve klinik 6zellikleri gdsterilmistir.
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Tablo 1. Gruplarin demografik ve klinik ozellikleri

Tedavi

Primer PKG Trombolitik
(n=54) (n=97) P
Ort+SD (Medyan) Ort+£SD (Medyan)
Yas (yil) 58,81+13,66 58,41£12,37 0,854
Boy (cm) 168,56+7,66 169,24+6,56 0,566
Kilo (kg) 76,61+13,37 77,65+£14,65 0,668
VKIi (kg/m?) 26,82+4,12 28,53+15,08 0,416
KAH 83,35+20,56 82,79+21,62 0,877
SKB 134,19+25,13 139,28+31,14 0,305
EF (%) 55,70+10,15 54,2449,64 0,381
Agri-Reperfiizyon 4254383 3,35+1,87 0,317
Siiresi (saat)*

Ort+SD: Ortalamatstandart sapma, VKI: Viicut kitle indeksi, KV: Kardiyovaskiiler, EF: Ejeksiyon fraksiyonu,

SKB: Sistolik kan basinci, KAH: Koroner arter hastaligi, PKG: Perkiitan koroner girigsim, n: Hasta sayist.
Student t test, *Mann Whitney U test.

Tablo 2. Gruplarin klinik 6zellikleri

Tedavi
Primer PKG Trombolitik
(n=54) (n=97)
n (%) n (%) p
HT var 29 (%53,7) 48 (%49,5) 0,619
yok 25 (%46,3) 49 (%50,5)
DM var 14 (%25,9) 15 (%15,5) 0.118
yok 40 (%74,1) 82 (%84,5)
) var 26 (%48,1) 39 (%40,2)
Sigara yok 28 (%51,9) 58 (%59,8) 0,345
Gegirilmis yok 51 (%94,4) 88 (%90,7) 0.418
MI var 3 (%5,6) 9 (%9,3) ’
Preinfarkt Angina 37 (%68,5) 52 (%53,6) 0,074
Tirofiban kullanim 27 (%50) 0 (%0) 0,001
Hastane Ici KV Olay 4 (%7,4) 5(%5,2) 0,575

HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus, MI: Miyokard infarktiis, KV: Kardiyovaskiiler PKG: Perkiitan
koroner girigim, n: Hasta sayisi.
Ki-Kare test.

Primer PKG ve trombolitik tedavi uygulanan gruplarin laboratuvar bulgularinmi
degerlendirdigimizde kan sekeri, iire, kreatinin, potasyum, troponin I, HDL, LDL, total

kolesterol, trigliserit diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p>0,05). Tablo 3’de hastalarin laboratuvar bulgularinin analizi goriilmektedir.
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Tablo 3. Gruplarin laboratuvar bulgularinin degerlendirmesi

Tedavi
Primer PKG Trombolitik
(n=54) (n=97) P
Ort+SD (Medyan) Ort+£SD (Medyan)
Kan sekeri* 184,28+88,99 (154,50) 168,80+76,74 (143) 0,390
Ure 37,51£16,36 37,77+12,01 0,913
Potasyum 4,25+0,73 4,39+0,61 0,228
Kreatinin* 0,99+0,23 (1) 1,22+1,36 (1) 0,191
Troponin I* 4,62+11,19 (0,09) 2,52+9,08 (0,07) 0,314
HDL 36,30+10,33 37,97+9,76 0,324
LDL 113,03+33,53 117,67+39,15 0,464
Total Kolesterol 186,54+53,53 189,53+49,46 0,730
Trigliserit* 177,09+238,81(113) 165,34+126,47(119) 0,307

Ort+SD: Ortalamatstandart sapma, LDL: Disiik yogunluklu lipoprotein, HDL: Yiiksek yogunluklu
lipoprotein, PKG: Perkiitan koroner girisim, n: Hasta sayisi.
Student t test, *Mann Whitney U test.

Hastalara uygulanan her iki reperfiizyon tedavisi sonrasinda, 48 saatlik koroner yogun
bakim takibinde gruplar arasinda reperfiizyon aritmisi goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmadi (p<0,05). Primer PKG grubunda ilk 48 saatte 45 hastada
(%83,3) reperfiizyon aritmisi goriiliirken, trombolitik tedavi grubunda 86 hastada (%88,7)
reperfiizyon aritmisi goriildii (p=0,355). Reperfiizyon aritmilerinin tek tek goériilme oranlarini
inceledigimizde AIVR gériilme orani trombolitik tedavi grubunda, primer PKG grubuna gore
anlamli olarak yiiksek saptandi1 (Tablo 4). Trombolitik grubunda 71 hastada (%73,2) AIVR
gozlenirken, primer PKG grubunda 27 hastada (%50) gozlendi (p<0,05). Trombolitik ilag
tedavisi grubunda AF goriilme orani primer PKG grubundan istatistiksel olarak anlamh
sekilde yiiksek saptandi. Trombolitik grubunda 26 hastada (%26,8) AF gozlenirken primer
PKG grubunda 7 hastada (%13) gozlendi (p<0,05). Diger reperfiizyon aritmilerini
degerlendirdigimizde stirekli ventrikiiler tasikardi, siirekli olmayan ventrikiiler tasikardi,
ventrikiiler fibrilasyon, sik ventrikiiler erken atim ve atriyoventrikiiler blok goriilme oranlari

acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 4. Primer perkutan koroner girisim ve trombolitik tedavi uygulanan hastalarda

reperfiizyon aritmileri sikhigimin karsilastiriimasi

Tedavi
Primer PKG Trombolitik
(n=54) (0=97) P
Ort£SD (Medyan) Ort+SD (Medyan)

n (%) n (%)
glelf:;f:::t‘;“ Aritmist 45 (%83,3) 86 (%88,7) 0,355
Akselere IVR 27 (%50) 71 (%73,2) 0,004
Siirekli VT 4 (%7,4) 5 (%5,2) 0,575
Siirekli olmayan VT 31 (%57.,5) 68 (%70,1) 0,116
Ventrikiiler fibrilasyon* 2 (%3,7) 0 (%0) 0,126
AV Blok 3 (%5,6) 6 (%6,2) 0,875
Sik VEA 5 (%9,3) 17 (%17,5) 0,168
Atrial fibrilasyon 7 (%13) 26 (%26,8) 0,049

Ort+SD: Ortalamatstandart sapma, IVR: Idiyoventrikiiler ritm, VT: Ventrikiiler tasikardi, AV:
Atriyoventrikiiler, VEA: Ventrikiiler erken atim, n: Hasta sayisi.
Ki-Kare test, *Fisher’s Exact Ki-Kare test.

Sekil 1’de hastalarin klinik 6zelliklerinden ve gozlenen reperfiizyon aritmilerinden

gruplar arasinda anlamli farklilik saptanan parametrelerin dagilimi gosterilmistir.

Oran (%
100+

90+
80+
70+
60+
50+
40+

%68,5 %732

%26,8
30+
20+

Preinfarkt Angina Tirofiban kullanimi  Akselere IVR AF

O Primer PKG Tedavisi B Trombolitik Tlag Tedavisi

IVR: idiyoventrikiiler ritm, AF: Atrial fibrilasyon.

Sekil 1. Tedavi gruplarindaki preinfarkt angina, tirofiban kullanimi, akselere

idiyoventrikiiler ritm ve atrial fibrilasyon dagilim
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Hastalarin EKG’lerinde ST yiikselmesi olan derivasyonlarinda, uygulanan tedavi
sonrast ST segmentlerindeki gerilemenin %50 nin iizerinde oldugu hasta orani primer PKG
grubunda trombolitik tedavi verilen gruba gore anlamli olarak yiiksek saptandi (Tablo 5).
Ayrica hastalara yapilan koroner anjiografiler degerlendirildiginde TIMI akim dereceleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. TIMI 0 sadece trombolitik olgularda
goriilmekte olup p degeri anlamlilik sinirinda bulundu. TIMI 1 dagilimi1 tedavi tiplerine gore
anlamli fark gostermedi (p>0,05). TIMI 2 akim trombolitik tedavi grubunda yiiksek oranda
goriiliirken, TIMI 3 akim primer PKG grubunda anlamli diizeyde yiiksek oranda saptandi
(p<0,05). Anjiografik incelemede kollateral damar varlig1 agisindan iki grup arasinda anlaml
farklilik saptanmadi (p=0,118). Tablo 5’de her iki grubun ST segment gerilemesi, TIMI akim

dereceleri ve kollateral damar varliginin istatistiksel analizleri gésterilmistir.

Tablo 5. Hastalarin elektrokardiyografilerindeki ST segment gerilemesi ve koroner
anjiografi ile belirlenen miyokard infarktiisiinde trombolizis akim

derecelerinin ve kollateral damar varh@inin degerlendirmesi

Tedavi
Primer PKG Trombolitik D
(n=54) (n=97)
n (%) n (%)
ST segment < %50 11 (%20,4) 50 (%51,5)
. , 0,001*
gerilemesi > %350 43 (%79,6) 47 (%48,5)
TIMI 0 0 (%0) 7 (%7,2) 0,050
TIMI akim TIMI 1 3 (%5,6) 12 (%12,4) 0,258
derecesi TIMI 2 6 (%11,1) 37 (%38,1) 0,001+
TIMI 3 45 (%83,3) 41 (%42,3) 0,001*
Kollateral damar
8 (%14,8) 25 (%25,8) 0,118

varhgi

PKG: Perkiitan koroner girisim, TIMI: Miyokard infarktiisiinde trombolizis, n: Hasta sayisi.
Ki-Kare test ve Fisher’s Exact Ki-Kare test, *p<0,05.

Sekil 2’de gruplar arasinda anlamli farklilik gozlenen ST segment gerilemesi

diizeyinin dagilimi goriilmektedir.
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Tedavi tiiriine gore ST segment gerilemesi

Oran (%)
100% -

80% -
60% -
40%

20% -

0% -

Primer PKG Trombolitik

Tedavi

@< %50 m> %50

PKG: Perkiitan koroner girisim

Sekil 2. Tedavi gruplarindaki ST segment gerilemesi diizeyinin dagilimi

Reperflizyon aritmisi  goriilmesinin ST segment gerilemesi ile iliskisini
inceledigimizde, primer PKG grubunda RA goriilmesi ile ST segmenti gerileme diizeyleri
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmad1 (p>0,05). Trombolik tedavi grubunda
ise RA goriilmesiyle ST segmenti gerileme diizeyleri arasindaki iligki istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,01). Trombolitik grubunda ST segment gerilemesi %50’nin iizerinde

olan hastalarda RA goriilme oran1 anlamli olarak yiiksekti (Tablo 6).

Tablo 6. Tedavi gruplarinda reperfiizyon aritmisi goriilme durumunun ST segment

gerilemesi diizeyiyle iliskisi

Reperfiizyon Aritmisi

. ST segment (ilk 48 saat)
Tedavi gerilemesi Var Yok P
n (%) n (%)
Primer < %50 10 (%22,2) 1 (%11,1) 0.450
PKG > %50 35 (%77,8) 8 (%88,9) i
e < %50 40 (%46,5) 10 (%90,9) %
Trombolitik = 9,50 46 (%53.5) 1 (%9.1) 0,006

PKG: Perkiitan koroner girigim, n: Hasta sayisi.
Ki-Kare test, *p<0,05.

Primer PKG grubunda RA goriilen olgularda EKG ile belirlenen Mi yerlesiminin

anterior olma oran1 RA goriilmeyen olgulardan anlamli diizeyde yiiksek olarak saptandi
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(p<0,05). RA goriilme durumuna gére inferior, Inferior+sag ventrikiil ve lateral

Mi

yerlesimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (Tablo 7). Trombolitik

tedavi grubunda ise RA goriilme durumuna gore MI yerlesimleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05).

Tablo 7. Tedavi gruplarinda reperfiizyon aritmisi goriilme durumunun miyokard

infarktiisii yerlesimi ile iliskisi

Reperfiizyon Aritmisi

Tedavi MI yerlesimi Var (ilk 48 saat) Yok p
n (%) n (%)
Anterior 28 (%62,2) 2 (%22,2) 0,027*
Primer Inferior 6 (%13,3) 3 (%33,3) 0,142
PKG Inferior+sag ventrikiil 10 (%22,2) 4 (%44.,4) 0,165
Lateral 1 (%2,2) 0 (%0) 1,000
Anterior 42 (%48,8) 4 (%36,4) 0,435
Trombolitik Inferior 18 (9%20,9) 3 (%27,3) 0,631
Inferior+sag ventrikiil 22 (%25,6) 4 (%36,4) 0,447
Lateral 4 (%4,7) 0 (%0) 1,000

MI: Miyokard infarktiisii, PKG: Perkutan koroner girisim, n: Hasta sayisi.
Ki-Kare test ve Fisher’s Exact Ki-Kare test, *p<0,05.

Sekil 3’de primer PKG grubunda RA gériilmesinin Mi yerlesimine gére dagilimi

izlenmektedir.

Primer PTCA

Repfiizyon Aritmisi @ Var B Yok

Anterior Inferior inferior+sag ventrikl Lateral

Sekil 3. Primer perkutan koroner girisim grubunda reperfiizyon aritmisi goriilme

durumuna gore miyokard infarktiisii yerlesiminin degerlendirmesi

Hastalarin koroner anjiografilerini incelerken RA goriilmesinin infarkta sebep olan

arter ile iliskisini degerlendirdik (Tablo 8). Primer PKG grubunda, infarkt iligkili arter olarak
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sol on inen arter (LAD), RA goriilen olgularda goriilmeyenlere gore istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek bulundu (p<0,05). Sag koroner arter (RCA) proksimali ise RA
goriilen olgularda goriilmeyenlere gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oranda
saptand1 (p<0,05). Infarkt iliskili arterlerden sirkumflex arter (CX) ise reperfiizyon aritmisi
goriilmesine gore anlamli farklilik géstermemekteydi (p>0,05). Trombolitik grubunda ise RA
goriilmesinin infarkt iliskili arterler ile iliskisi 1istatistiksel olarak anlamli  bulunmadi

(p>0,05).

Tablo 8. Tedavi gruplarinda reperfiizyon aritmisi gorillme durumuna gore infarkt

iliskili arter degerlendirmesi

Reperfiizyon Aritmisi (ilk

Tedavi Infarkt Miskili 48 saat) ,
Arter Var Yok
n (%) n (%)
LAD 28 (%62,2) 2 (%22,2) 0,027*
Primer PKG RCA proksimal 3 (%28,9) 6 (%66,7) 0,001*
CX 4 (9%8.9) 1 (%l11,1) 1,000
LAD 44 (%51,2) 4 (%36,4) 0,355
Trombolitik RCA proksimal 33 (%38.,4) 7 (%63,6) 0,109
CX 9 (%10,5) 0 (%0) 0,260

CX: Sirkumflex arter, LAD: Sol 6n inen arter, RCA: Sag koroner arter.
Ki-Kare test ve Fisher’s Exact Ki-Kare test, *p<0,05.

Her iki grubun koroner anjografilerini degerlendirirken TIMI akim oranlarinin RA
goriilmesi ile iliskisini inceledik (Tablo 9). Primer PKG grubunda, RA goriilmesi ile TIMI
akim dereceleri arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05). Trombolitik
tedavi grubunda, TIMI 1 akimi goriilen olgularda RA goriilme orani goriilmeyen olgulardan
istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiik olarak saptandi (p<0,05). TIMI 0, TIMI 2 ve TIMI

3 akimlariin RA goriilmesi ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli goriinmemekteydi (p>0,05).
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Tablo 9. Tedavi gruplarinda reperfiizyon aritmisi goriilmesinin miyokard

infarktiisiinde trombolizis akim dereceleri ile iliskisinin degerlendirilmesi

Reperfiizyon Aritmisi (ilk 48 saat)

TIMI Akim
Tedavi Var Yok p

Derecesi

n (%) n (%)

TIMI 1 2 (%4.,4) 1 (%11,1) 0,428
Primer

TIMI 2 6 (%13,3) 0 (%0) 0,245
PKG

TIMI 3 37 (%82,2) 8 (%88,9) 0,624

TIMI 0 7 (%8,1) 0 (%0) 0,326

TIMI 1 8 (%9,3) 4 (%36,4) 0,010*
Trombolitik

TIMI 2 33 (%38.,4) 4 (%36,4) 0,897

TIMI 3 38 (%44,2) 3 (%27,3) 0,285

PKG: Perkiitan koroner girisim, TIMI: Miyokard infarktiisiinde trombolizis.
Ki-Kare test ve Fisher’s Exact Ki-Kare test, *p<0,05.

Koroner anjiografilerde infarkt iligkili arterdeki kollateral damar varligim
inceledigimizde, primer PKG ve trombolitik tedavi gruplarinda kollateral damar varliginin
reperfiizyon aritmisi goriilmesiyle iliskisi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

(Tablo 10).

Tablo 10. Tedavi gruplarinda kollateral damar varhginin reperfiizyon aritmisi

goriilmesiyle iliskisi

Reperfiizyon Aritmisi (ilk 48 saat)

Tedavi Kollateral Var Yok P
n (%) n (%)
‘ Var 38 (%84.,4) 8 (%88.,9)
Primer PKG 0,732
Yok 7 (%15,6) 1 (%11,1)
Var 63 (%73,3) 9 (%81,8)
Trombolitik 0,541
Yok 23 (%26,7) 2 (%18,2)

PKG: Perkutan koroner girigim.
Ki-Kare test.
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TARTISMA

Calismamiza dahil ettigimiz 151 STEMI’li hastanin demografik zelliklerine bakildiginda
primer PKG ve trombolitik tedavi gruplart arasinda arasinda yas, boy, viicut agirligi, viicut
kitle indeksi diizeyleri ortalamalar1 ve cinsiyetlere gore dagilimlar arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmamaktadir. Klinik 6zellikler incelendiginde hipertansiyon, diabetes
mellitus, sigara kullanimi, koroner arter hastalif1 dykiisii, gegirilmis MI ve preinfarkt angina
Oykiisii her iki grup arasinda benzer diizeydedir. Glikoprotein 2b3a inhibitorii antiagregan bir
ilag olan tirofiban primer PKG grubundaki hastalarin %50’sinde kullanilmistir ve
trombolitik grubunda hi¢cbir hastada kullanilmamistir. Bu ilacin klinisyenler tarafindan
kullanim endikasyonu 06zellikle PKG sirasinda anjiografik olarak tikali damardaki trombiis
yiikiiniin fazla oldugunu ve islem sonrasinda mikrovaskiiler dolasim bozuklugunun devam
edecegini diisiindiiren diisiik TIMI akim derecesi ve no-reflow (akissizlik) fenomeni gibi
bulgulardir. Ilacin trombolitik uygulanan hastalarda kullanilmamis olmasi, klinisyenlerin
hasta takiplerine gore gereksinim hissetmemelerine bagl goriinmektedir. Ciinkii trombolitik
tedavi sonrasi tirofiban kullanilan vakalar genellikle ciddi iskemi bulgular1 devam eden ve
kurtarict PKG uygulanan hastalardir. Ancak bu hasta grubu, bizim g¢alismamiza dahil
edilmemistir. Diger klinik 6zellikler incelendiginde sistolik kan basinglari, hastane ici
kardiyovaskiiler olay gecirme oranlari, goglis agrisinin baslangicindan, tedavinin
uygulanmasina kadar gecen siire (agri-reperfiizyon siiresi) ve ekokardiyografi ile dl¢lilmiis
ejeksiyon fraksiyonlar1 (EF) agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamaktadir. Ejeksiyon fraksiyonunun diisiik olmast (6zellikle %35 ve altinda) ciddi

ventrikiiler aritmi olusumu ve ani kardiyak olim agisindan 6nemli bir prediktif degere
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sahiptir. Calismamiza dahil edilen hastalarin EF diizeyleri ve ortalamalari normal sinirlarda
oldugu i¢in aritmi olusumuna katkis1 olmadigi goriilmektedir.

Hastalarin laboratuvar bulgularin1 degerlendirdigimizde kan sekeri, iire, kreatinin,
potasyum, troponin I, HDL, LDL, total kolesterol, trigliserit diizeyleri iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05). Her iki grubun serum
potasyum diizeyleri normal smirlardadir. Hiperpotasemi ve hipopotaseminin ventrikiiler
aritmilere egilimi artirdig1 diisiiniildiigiinde hastalarda boyle bir risk artis1 gériilmemektedir.

Hastalarda ilk 48 saatte herhangi bir reperfiizyon aritmisi goriilme oranini
degerlendirdigimizde iki grup arasinda anlamli farklilik goriilmemektedir. Primer PKG
grubunun %383,3’linde ve trombolitik grubunun %88,7’sinde en az bir reperflizyon aritmisi
izlenmistir. Aritmilerin tek tek goriilme oranlarini inceledigimizde siirekli VT, stirekli
olmayan VT, VF, sik VEA ve AV blok goriilme oranlar1 gruplar arasinda anlamli farklilik
bulunmamaktadir. Ancak AIVR goriilme oran1 trombolitik grubunda anlaml sekilde yiiksek
bulunmustur. Ayrica AF goriilme orani da trombolitik grubunda anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur. AIVR ve AF’nin trombolitik grubunda daha yiiksek oranda gozlenmesi
trombolitik tedavi sonrasi rezidiiel iskeminin devam ediyor olmasindan kaynaklanabilir.
Ciinkii biliyoruz ki trombolitik tedavi ile damar acikligi saglama oran1t PKG’ye gore daha
disiiktiir. Bu sonu¢ bize bu aritmilerin reperfiizyondan ziyade iskeminin bir isareti
olabilecegini diisiindiiriiyor. Her iki grupta da en sik gdzlenen aritmiler AIVR ve siirekli
olmayan VT olmustur. Six ve ark. (66) yaptiklar1 ¢alismada trombolitik tedavi sonrasi
anjiografik olarak dokiimante edilmis damar agikliginin bir gostergesi olarak ventrikiiler
aritmilerin prediktif degerini arastirmiglardir. Bizim ¢alismamizla uyumlu olacak sekilde en
sik gdzlenen aritmiler AIVR ve siirekli olmayan VT saptanmistir. Ancak AIVR’nin
duyarlilik ve 6zgiilliigiiniin reperfiizyonu gostermede daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir.
Ayrica trombolitik tedaviyle koroner arter tamamen agilmis olsa bile higbir aritmi
gozlenmeyebilecegini de belirtmislerdir.

Reperfiizyon tedavisi sonrasinda ST segmentlerinde %50°den fazla gerilemenin de
damar acikliginin bir gostergesi oldugu goz oOniline alindiginda, ST segment gerilemesiyle
reperfiizyon aritmilerini bir arada degerlendirmek mantikli olacaktir. Primer PKG grubunun
%79,6’sinda ve trombolitik grubunun %48,5’inde ST segment gerilemesi %50°nin iizerinde
bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir. PKG yontemiyle saglanan mekanik
reperflizyonun trombolitik tedaviye gore daha iyi damar agikligi sagladigi bilinmektedir ve

giincel kilavuzlarda AMi’de oncelikli segenek olarak oOnerilmektedir. Genel olarak
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bakildiginda, bir ¢ok arastirmada primer PKG ile koroner ac¢iklik oran1 %90 ve iizerindeyken,
trombolizisle bu oran %65 civarindadir ve tekrarlayan olaylar daha siktir. Bu durumda
%350°den daha fazla ST segment gerilemesi olan hasta sayisinin  primer PKG grubunda
anlamli sekilde yiiksek c¢ikmasi siirpriz olmayacaktir. Ancak bu farklilik primer PKG
grubunda daha fazla RA goriilmesi olarak yansimamistir. Bu durum o6zellikle trombolitik
grubunda goézlenen aritmilerin tamaminin reperfiizyona bagli olmadigini, bazi aritmilerin
reperfiizyon haricinde sebeplere bagli olustugunu (iskemi, elektrolit dengesizligi, metabolik
nedenler vb) diisiindiiriiyor. Ayrica primer PKG grubunda ST segment gerilemesi %50’den
fazla olan hastalarda RA izlenen ve izlenmeyen hasta orani benzer diizeyde bulunmustur.
Trombolitik grubunda ise %50’den fazla ST gerilemesiyle birlikte reperfiizyon aritmisi
goriilen hasta sayisi, RA goriilmeyen hasta sayisindan anlamli sekilde yiliksek bulunmustur.
Bu daha tutarli bir sonuctur. Bu bulgu trombolitik tedavi sonrast EKG’de ST degisikliginin
reperfiizyon gostergesi olarak etkisini ortaya g¢ikariyor.  Atak ve ark. (67) yaptiklar
calismada anterior Mi tanisiyla trombolitik tedavi uygulanan hastalarin taburculuk &ncesi
elektrokardiyografik paternleri ile infarkt iliskli arterin agikligi arasindaki bagintiy1
arastirmiglardir. AMI sonrast ST segmentinin izoelektrik hata gerilemesiyle T dalgalarinin
terslesmesinin daha 1iyi reperfiizyonun gdstergesi oldugunu belirtmislerdir. Bu bulgu
trombolitik grubunda elde ettigimiz sonucu desteklemektedir.

Bulgular1 daha iyi yorumlayabilmek i¢in hastalarin anjiografik olarak dokiimante
edilmis damar agiklik oranlari (TIMI akim dereceleri) ile RA iliskisini degerlendirmek daha
dogru bir yaklagim olacaktir. Primer PKG grubundaki hastalarin %83,3’linde koroner arterde
tam acgiklik (TIMI 3 akim) saglanmistir ve TIMI 3 akim saptanan hastalarin %82,2’sine
reperflizyon aritmisi izlenmistir. Ancak primer PKG grubunda RA goriilmesinin TIMI akim
dereceleriyle iliskisi istatistiksel olarak anlam kazanmamustir.

Trombolitik grubunda ise hastalarin %42,3’tinde TIMI 3 ve %38,1’inde TIMI 2 akim
saglanmistir. Bu grupta TIMI 1 akim saglanan hastalarda RA goriilme orani, RA goriilmeyen
hastalardan anlamli olarak diisiik saptanmistir. TIMI 1 akim derecesi damar agikliginin iyi
olmadigini gosterdigi i¢cin daha az RA goriilmesi ¢alismamiz i¢in uyumlu bir sonu¢ olmustur.
Ancak TIMI 2 ve 3 akimlarin RA goriilmesiyle iligkisi istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir. Wehrens ve ark. (3) yaptiklari ¢alismada, AMI’de trombolitik, primer PKG ve
kurtarict PKG uygulanan  hastalarda  reperfiizyon sirasinda ve sonrasinda goriilen
elektrokardiyografik degisiklikleri karsilagtirmislardir. Sonugta trombolitik tedavi sonrasinda

reperfiizyon iligkili elektrokardiyografik degisikliklerin TIMI 2 ve 3 akimlar1 non-invaziv
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olarak birbirinden ayirt etmede klinisyenlere yeterli bilgi saglamadigini tespit etmislerdir. Bu
sonug bizim ¢alismamizla uyumludur. Gressin ve ark. (68) AMI nedeniyle trombolitik tedavi
uygulanan 40 hastada ilk 24 saattteki ventrikiiler aritmileri kaydederek ve ardindan hastalarin
koroner anjiografilerini inceleyerek ventrikiiler aritmilerin damar agikligi ile iliskisini
aragtirmiglardir. Tespit edilen ventrikiiler aritmiler baz alindiginda damar agiklig1 saglanan
(TIMI 3 ve 2 akim) hastalarla, saglanamayan hastalarda (TIMI 0 ve 1 akim) goriilen aritmi
oranlar1 benzer diizeyde saptanmistir. Bu sonu¢ bazi aritmilerin farkli nedenlerle (iskemi,
metabolik nedenler gibi) ortaya ¢ikmis olma ihtimalini doguruyor. Ancak siirekli VT ve ilk 6
saatte meydana gelen AIVR oranlari damar aciklign saglanan hastalarda anlamli sekilde
yuksek bulunmustur. Arastirmacilar bu aritmilerin erken koroner reperfiizyonun invaziv
olmayan bir gostergesi oldugunu belirtmislerdir. Bu c¢alismada bizim c¢alismamizdaki
trombolitik grubundan farkli sonu¢ elde edilmesi ilk 6 saatte izlenen aritmileri ayri olarak
degerlendirmelerinden kaynaklaniyor olabilir. Ancak go6zlenen aritmilerin basaril
reperfiizyonu gosterdigi sonucuna varilan bu g¢alisma ile bizim ¢alismamizdaki trombolitik
grubunda reperfiizyon saglanamayan hastalarda daha diisiik aritmi oran1 saptanmasi uyumlu
goriinmektedir.

Calismamizda ayrica reperfiizyon aritmilerinin MI yerlesim bdlgesiyle bagmtismi
arastirdik. Primer PKG grubunda anterior MI gegiren hastalarda RA goriilme orani anlaml
sekilde yiiksek saptandi. Bu sonuc¢ anterior bdlgenin sol ventrikiiliin biiylik bir kismini
kapsamas1 ve genis bir iskemi alan1 olusturmasindan dolay1 gibi goériinmektedir. Nitekim
Engelen ve ark. (1) yaptiklar1 anterior Mi tanistyla primer PKG uygulanan 62 hastalik
calismada, hastalarin %97’sinde en az bir ventrikiiler reperfiizyon aritmisi gelistigini tespit
etmislerdir. En sik gozlenen aritmiler bizim ¢alismamizla uyumlu olarak siirekli olmayan VT,
AIVR ve stk VEA olarak tespit edilmistir. Bu ¢alismada PKG tedavisi sonrasi sik gdzlenen bu
ventrikiiler aritmilerin miyokard infarktiisiiniin akut fazindan sonra azalan ve kotiilesen sol
ventrikiil fonksiyonu ile bagintili oldugunu belirtmislerdir. Bu sonucun, reperfiizyon
aritmilerinin miyokardiyal hiicre hasarinin invaziv olmayan bir gostergesi oldugu hipotezini
destekledigini 6ne siirmiiglerdir. Primer PKG grubunda inferior, inferior+sag ventrikiil ve
lateral MI ile RA goriilmesi arasindaki iliski ise istatistiksel olarak anlamli degildir.
Trombolitik grubunda ise MI yerlesim bdlgesinin RA gériilmesiyle iliskisi istatistiksel olarak
anlamli saptanmamastir.

Koroner anjiografi ile belirlenen infarkt iligkili arterin RA izlenmesiyle bagintisini

degerlendirdigimizde primer PKG grubunda infarkt iligkili arteri LAD olan hastalarda
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reperfiizyon aritmisi goriilme orani, RA goriilmeyen hastalara oranla anlamli sekilde yiiksek
saptanmstir. LAD sol ventrikiiliin anterior sahasinin perfiizyonunu sagladigi i¢in, bu sonug
biraz once belirttigimiz anterior MI geciren hastalarda daha yiiksek oranda RA tespit
edilmesiyle uyumlu goriinmektedir. Primer PKG grubunda infarkt iliskili arteri RCA
proksimali (baslangic kismi) olanlarda ise RA goriilen hasta orani, RA izlenmeyen hastalara
oranla anlamli diizeyde diisiik tespit edilmistir. RCA proksimalinin tam tikanmasi klinige
genellikle inferior+sag ventrikiil MI olarak yansir. Infarkt iliskili arteri RCA proksimali
olanlarda RA orani daha diisiik saptanmasina ragmen M1 yerlesimi inferior+sag ventrikiil olan
hastalarda RA goriilen ve goriilmeyen hasta oranlar1 benzer diizeyde bulunmustur. Bu sonug
infarkt iligkili arteri LAD olanlarda yiiksek oranda RA goriilmesine bagli olarak sorumlu arter
RCA olanlarda aritmi oraninin relatif olarak diisiik saptanmasina bagli olabilir. Ayrica RCA
proksimalinin diger koroner arterlerle kollateral damar baglantist olma ihtimali ile
aciklanabilir. Nitekim, Turgut ve ark. (69) yayinladigi makalede koroner kollateral dolagimin
kronik iskemik kalp hastaliginda adaptif bir yanmit olarak gelistigi ve iskemiye bagl
miyokardiyal hiicre hasarini kismen azalttig1 vurgulannustir. Iskemi ve hiicre hasarinin
azalmast aritmiler dahil olmak iizere bir¢ok komplikasyonun daha az goriilmesi anlamina
gelmektedir. Tatli ve ark. (70), AMI nedeniyle koroner anjiografi yapilan, sadece LAD
proksimali veya RCA proksimali tam tikali saptanan 74 hastada kollateral damar gelisimini
arastirmislardir. Calisma sonucunda RCA proksimali tam tikali olan hastalarin %71’ inde
yeterli kollateral damar gelistigini tespit etmislerdir. Bu bulgular ¢alismamizda elde ettigimiz
sonucu desteklemektedir. Ancak ¢alismamizda her iki grupta kollateral damar varlignin RA
goriilmesiyle iligkisi istatistiksel olarak anlamli goriilmemektedir. Bu sonug celiskili gibi
goriinse de koroner kollateral dolagimin iskemik kalp hastaliginda kardiyovaskiiler morbidite
ve mortalite riskini azaltmada kompleks bir role sahip oldugu bilinmektedir.

Sonug olarak calismamizda STEMi’de daha iyi damar agiklig1 sagladig1 bilinen PKG
yontemiyle trombolitik tedavi sonrasinda kaydedilen reperfiizyon aritmilerinin siklig1
karsilastinildiginda anlamli fark saptanmamustir. Iskemik ve reperfiizyona bagli ritm
bozukluklarmi akut MI sirasinda ayirt edebilmek, bunlarin ayri ayri sorumluluk derecelerini
belirlemek zordur. Her birinin mekanizmalar1 farkli olup daha ¢ok laboratuvar ve hayvan
deneyleriyle tanimlanmaya calisilmistir. Koroner okliizyona ve reperflizyona bagli ritm
problemlerinin farkli mekanizmalara sahip oldugu 1930 yilinda ilk kez Tennat ve Wiggers
(71) tarafindan ortaya konmustur. Harris ve Rojas’in (72) c¢alismalar1 sonras1 yogunlasmaistir.

Her iki ritm bozuklugunun ayr1 mekanizmalar1 yaninda bagka farkli 6zellikleri de vardir:
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Okliizyona bagh ventrikiiler tasiartimilere gore reperfiizyon aritmilerinin prodromal dénemi
daha kisadir. Reperfiizyonda VF gelisimi i¢in tek prodromal belirti VT dir. Baska bir
prodromal ventrikiiler ektopik aktivite olmaksizin gelisir (73). Reperflizyona bagli VF
insidans1 daha yliksektir. Bir ¢alismaya gore insidansi iki kat fazladir (74). Reperfiizyon
aritmileri terapotik girisimlere daha direnglidir. Deneysel ¢alismalara gére okliizyonu izleyen
aritmiler beta blokerlerde onlenebilirken, reperfiizyon artimilerinde VF esigi etkilenmez (75).

Iskemik aritmilerde ektopik aktivite olusumu, yiikselmesi T dalgasi sivrilesmesi gibi
EKG degisiklikleri ile paralel gider. Akut koroner okliizyonu izleyen ventrikiiler aritmilerin
dogusunda adrenerjik aktivite ¢cok onemlidir. Gillis (76), yaptig1 ¢calismada parasempatik ve
sempatik liflerde elektriksel aktivitenin roliinii ve bu liflerin ve bu liflerin ablasyonu ile
ventrikiiler tasiaritmi insidansinin azalacagim gostermistir. Nitekim AMI nin baslangicinda
sempatik desarj vardir. Malliani ve ark. (77) T3 seviyesinde preganglionik sempatik liflerin
aktivasyonunu gostermistir. Leriche ve ark. (78) kardiyak sempatektominin aritmi Onleyici
etkisini kanmitlamiglardir. Beta blokerlerin VF esigindeki diismeyi Onlemesi de bu
mekanizmay1 olas1 kilmaktadir. Akut MI sirasinda beta blokér uygulamasinin ventrikiiler
aritmi insidansi iizerine yararl etkileri bu duruma bagh olabilir. Kardiyak sempatik sinirlerin
direkt stimiilasyonu ventrikiiler uyarilabilirligi arttirirken, cerrahi ve farmakolojik
sempatektomi koroner arter okliizyonu takip eden ventrikiiler aritmi olusumu insidansini
azaltir (79-81). Sonu¢ olarak, akut miyokard iskemisinde ventrikiiler aritmilere artmis
duyarhiligin anahtar rol oynayan nedeni sempatik sinir sisteminin aktivitesi, bdylece
ventrikiiler otomatisitede artigtir.

Wiggers (82), Han (83) ve diger aragtirmacilar koroner reperfiizyon sonrasi belirgin ve
ani gelisen refrakter periyotta uzama gostermislerdir (84-87). Bu durum reentran aritmilere
zemin hazirlar. Reperflizyon sonrasinda ventrikiiler otomatisitede azalma yayinlanan bulgular
arasindadir. Bu veriler Trautwein ve Dudel’in (88) yaptig1 in vitro ¢aligmalarda gosterilen
hipoksi sirasinda aksiyon potansiyel siiresinde uzama bulgulari ile uyumludur. Benzer olarak
Bing ve ark. (89) koroner okliizyon sirasinda QT siiresinde kisalma, reperfiizyon sirasinda QT
stiresinde uzama rapor etmislerdir. Aksiyon potansiyel siiresindeki degisiklikler refrakterlikte
meydana gelen degisikliklere paralel gider (90).

Lang ve ark. (91) reperfiizyon sonrasi laktik asid ve potasyum gibi yikim {iriinii olan
metabolitlerin arttigin1 gostermislerdir. Harris (92) kiiclik miktarda potasyumun intrakoroner
enjeksiyonun aritmileri tetikledigini ve koroner reperfiizyon sonrasi iskemik dokuyu drene

eden koroner venlerde bu iyonun konsantrasyonun arttigini gostermislerdir. Boylece
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reperfiizyon ani gelisen elektrolit degisikliklerine yol agarak yukarida ifade edilen
elektrofizyolojik degisikliklerin nedeni olabilir. Ayrica reperfiizyon sonrasi ventrikiiler
otomasitede azalma da, ekstraselliler mesafede potasyum konsantrasyonundaki artisa
baglanabilir. Ciinkii bu artis intraseliiler ve ekstraseliiler potasyum gradyaninda azalmaya yol
acmaktadir. Elektrofizyolojik bulgulara gore reperfiizyon aritmilerindeki olas1 mekanizma re-
entry mekanizmasidir (93-98). Koroner okliizyonun tam veya parsiyel olmasi
elektrofizyolojik sonuglar1 degistirmedigi gibi %50 kan akimi azalmasina yol agan parsiyel bir
koroner okliizyon bile belirgin elektriksel bozukluklara yol acar (93). Reperfiizyonla birlikte
olan malin aritmilerin insidansi ve siddeti iskeminin siiresi ile iligkilidir (95).

Iskemik veya reperfiizyon aritmileri iizerine yapilan ¢alismalar hayvan deneyleriyle
sinirl kalmistir. Klinik uygulamada gézlemledigimiz aritmi ataklarinin hangi gruba girdigini
belirlememiz pratikte miimkiin degil gibi goriinmektedir. Bu yiizden aritmileri tek bagina bir
reperfiizyon kriteri olarak degerlendirmek yerine gogiis agrisinin ge¢mesi, ST segmentlerinin
%50’den fazla gerilemesi, T dalga terslesmesi, serumda erken enzim piki goriilmesi gibi diger
invaziv olmayan reperfiizyon gostergeleriyle birlikte bir biitliin olarak yorumlamak

klinisyenler i¢in daha saglikli olacaktir.
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SONUCLAR

Bu calisma akut ST yiikselmeli miyokard infarktiisiinde trombolitik tedavi ve primer
PKG sonras1 kaydedilen ve reperfiizyon aritmileri olarak tanimlanan aritmilerin sikligini
karsilastirmak amaciyla, 2008-2010 yillar1 arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali Koroner Yogun Bakim Unitesi’nde takip edilip, trombolitik tedavi
ve primer perkutan koroner girisim uygulanan hastalarin geriye doniik olarak dosya
kayitlarinin taramasi yapilarak gerceklestirilmistir. Calismada kaydedilen aritmilerin basarili
tedavinin ve kalic1 koroner damar acikliginin m1 yoksa devam eden damar tikanikliginin ve
iskeminin mi gostergesi olabilecegi arastirilmistir. STEMI’de reperfiizyon tedavisi sonrasi
aritmi takibinin, klinisyenlere tedavinin basariin degerlendirmede invaziv olmayan, ucuz ve
kolay elde edilebilen veriler saglamasi amaglanmaistir.

Calismamizin sonucunda:

1. Primer PKG ve trombolitik tedavi sonrasi kaydedilen reperfiizyon aritmilerinin
sikliginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

2. En sik gdzlenen aritmiler AIVR ve siirekli olmayan VT olarak bu konuda yapilmis
diger calismalarla uyumlu bulunmustur. Ancak AIVR trombolitik grubunda anlamli olarak
yiiksek saptanmustir.

3. Reperflizyon aritmisi goriilme durumu bagarili reperfiizyonun baska bir invaziv
olmayan gostergesi kabul edilen EKG’de %50’den fazla ST segment gerilemesiyle birlikte
degerlendirildiginde, primer PKG grubunda bu iligki istatiksel anlam kazanmazken

trombolitik grubunda anlamli bulunmustur.
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4. Reperfiizyon aritmisi goriilmesinin, anjiografik olarak dokiimante edilen damar
acikliklariyla iligkisi birlikte incelendiginde, primer PKG grubunda daha yiiksek oranda
damar agiklig1 saglanmasina ragmen RA goriilmesiyle iliskisi anlamli saptanmamustir.

5. Primer PKG grubunda EKG’ye gore MI yerlesim bolgesi anterior olan ve
anjiografik olarak infarkt iligkili arteri LAD olan hastalarda RA anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Ancak trombolitik grubunda RA goriilmesinin infarkt iliskili arter ve MI
yerlesimiyle iligkisi anlamli bulunmamustir.

Calismamizin sonuglarina gére STEMI’de reperfiizyon aritmisi gozlenmesinin tek
basina tedavinin basarisint gosterdigine dair yeterli kanit elde edilememistir. Bu aritmilerin
bir kisminin iskemi, metabolik bozukluklar, elektrolit dengesizligi gibi RA dis1 nedenlerle
olusabilecegi sonucunu ortaya c¢ikarmistir. Ancak klinik uygulamada goézlemledigimiz bu
aritmi ataklarmin hangi gruba girdigini belirlememiz pratikte miimkiin degil gibi
goriinmektedir. Bu yiizden aritmileri tek basina bir reperfiizyon kriteri olarak degerlendirmek
yerine gogiis agrisinin gegmesi, ST segmentlerinin gerilemesi, T dalga terslesmesi, serumda
erken enzim piki goriilmesi gibi diger invaziv olmayan reperfiizyon gostergeleriyle birlikte

bir biitlin olarak yorumlamak klinisyenler i¢in daha saglikli olacaktir.
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OZET

ST yiikselmeli miyokard infarktiisiinde tedavinin en 6nemli asamasi1 miyokardiyal
kanlanmanin miimkiin olan en kisa siirede tekrar saglanmasidir. Miyokardiyal reperfiizyonu
saglamada giiniimiizde kullanilan iki ana tedavi yontemi trombolitik ilaglar ve perkutan
koroner girisimlerdir.

Calismamizda ucuz ve kolay elde edilebilen bir veri olarak reperfiizyon aritmilerinin,
uygulanan tedavi sonrasi koroner damar agikliginin invaziv olmayan bir gostergesi olup
olmadigr arastirildi. Caligmaya akut ST yiikselmeli miyokard infarktiisii tanisiyla takip edilen
151 hasta dahil edildi. Hastalarin 54’iine primer perkutan koroner girisim ve 97’sine
trombolitik tedavi uygulandi ve ilk 48 saat siiresince kaydedilen reperfiizyon aritmilerinin
siklig1 karsilastirildi. Reperfiizyon aritmisi goriilmesinin elektrokardiyografide ST segment
gerilemesi, infarkt yerlesim bolgesi ile iligkisi analiz edildi. Ayrica hastalarin anjiografik
olarak dokiimante edilmis koroner damar agikliklari, infarkt iligkili arteri ve kollateral damar
varligiyla reperfiizyon aritmisi goriilmesinin iligkisi analiz edildi. Calismamizin sonucunda iki
grup arasinda reperfiizyon aritmisi sikliginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,355). Perkutan koroner girisim uygulanan hastalarda anjiografik olarak daha yiiksek
oranda damar agiklig tespit edilmesine ragmen, reperfiizyon aritmisi goriilen ve goriilmeyen
hasta oranlar1 istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedi (p>0,05).

Bu calisma ST yiikselmeli miyokard infarktiisiinde gozlenen reperfiizyon aritmilerinin
tek basina damar agikliginin bir gostergesi olmadigini ortaya koymustur. Kaydedilen bazi
aritmilerin devam eden damar tikanikli§i sonucunda iskemiye bagli aritmiler olabilecegi
ancak bunlar reperfiizyon aritmilerinden ayirt etmenin pratik olarak simdilik miimkiin

olmadig1 sonucunu dogurmustur.
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primer perkutan koroner girisim, trombolitik tedavi.

40



COMPARISON OF THE INCIDENCE OF REPERFUSION
ARRHYTHMIAS AMONG PATIENTS WITH ST SEGMENT
ELEVATION MYOCARDIAL INFARCTION UNDERGOING PRIMARY
PERCUTANEOUS CORONARY INTERVENTION AND
THROMBOLYTIC THERAPY

SUMMARY

The most important clinical step of ST segment elevation myocardial infarction is the
urgent restoration of myocardial blood supply. Thrombolytic agents and percutaneous
coronary interventions are the two fundamental therapeutic modalities currently used for
myocardial reperfusion.

In the present study, data from reperfusion arrhythmias that is considered as a
relatively inexpensive and easily applicable were investigated to figure out whether they are
among the strong markers of coronary artery patency following reperfusion therapy. 151
patients with acute ST segment elevation myocardial infarction are included in this study.
Following implementation of 54 patients with percutaneous coronary intervention and
treatment of 97 patients with thrombolytic therapy, frequency of reperfusion arrhythmias
noted for first 48 hours are compared. The relationship of reperfusion arrhythmias presence
with ST segment resolution and infarct localization are analyzed. Moreover, angiographically
documented coronary artery patency, infarct related arteries and occurrence of collateral

vessels in these patients are also analyzed for relationship of reperfusion arrhythmias
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presence. There was no statistically significant difference between two groups considering
frequency of reperfusion arrhythmias (p=0,355). Among patients undergoing percutaneous
coronary intervention, there was higher rates of coronary artery patency. However, there was
no statically difference between the patients with reperfusion arrhythmias and the patients
without reperfusion arrhythmias (p>0,05).

This study revealed that presence of reperfusion arrhythmias in ST segment elevation
myocardial infarction is not a marker for coronary artery patency on its own. These
arrhythmias could be due to ongoing myocardial ischemia as a result of coronary occlusion

yet it is impossible to distinguish between reperfusion arrhythmias on practice.

Key words: Reperfusion arrhythmias, ST segment elevation myocardial infarction,

primary percutaneous coronary intervention, thrombolytic treatment.
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