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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar, tiim diinyada dliimlerin en 6nemli nedenlerinden
biridir. Koroner arter hastalifi (KAH), kardiyovaskiiler hastaliklar i¢inde en sik
goriilen gruptur. Medikal ve girisimsel yeniliklere ragmen ciddi morbidite ve

mortalite nedenidir (1).

Koroner arter hastalifi ateroskleroz zemininde gelismektedir. Ateroskleroz
koroner arterlerde yasamin ilk dénemlerinden itibaren intima tabakasinda baslayan,
tunica media ve adventisya tabaklarina ilerleyebilen kronik fibroproliferatif bir
stirectir. Aterosklerotik siireg, cinsiyet, aile dykiisii, yas, sigara, hiperkolesterolemi,
diyabetes mellitus (DM) ve hipertansiyon (HT) gibi modifiye edilemeyen ve
edilebilen risk faktorlerinden etkilenmektedir. Modifiye edilebilir risk faktorleri
kontrol altina alindiginda aterosklerotik siirecin yavasladigi ve KAH insidansinin
azaldig1 gosterilmistir (2). Koroner arterlerdeki progresif daralma kronik KAH,
koronerlerde akut tikanma ise akut koroner sendrom (AKS) klinik tablolarina neden

olur.

Akut koroner sendromlar genellikle aterosklerotik plagin riiptiirii sonucu
trombotik siirecin aktif hale gelmesine baglidir. Akut koroner sendromlar hayati
tehdit eden ciddi klinik tablolardir ve bu yiizden erken taninmasi ve tedavi edilmesi
cok onemlidir. Klinik, elektrokardiyografik (EKG) ve kardiyak biyobelirteglerdeki
degisiklikler tespit edilerek AKS tanisi konulmaktadir. Akut koroner sendromlar,
unstabil anjina pektoris (USAP), ST segment yiikselmesi olmayan miyokard
infarktiisiit (NSTEMI), ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI) ve ani
kardiyak o6liim olarak tanimlanmaktadir (3). Erkeklerde STEMI daha sik goriiliirken,

kadinlarda NSTEMI daha sik goriilmektedir (4, 5).



Akut koroner sendrom vakalarmin 1/3’i STEMI’dir (6). ST segment
yiikselmeli MI, miyokardiyal iskeminin genellikle transmural miyokardiyal hasar

veya nekroz ile sonuglandigi bir klinik tablodur (7).

Akut MI’da reperfiizyon tedavisi olarak 120 dakika ic¢inde yapilabilecekse
primer perkiitan koroner girisim (PKG) onerilmektedir. Primer PKG, Oncesinde
trombolitik tedavi uygulanmamis hastalarda infarkttan sorumlu koroner arterde
reperflizyonun anjiyografi esliginde balon ve/veya stent ile tekrar saglanmasi
islemidir. Primer PKG 120 dakikadan daha kisa siirede uygulanamayacaksa
trombolitik tedavi Onerilmektedir (8). Primer PKG ile damar agikliginin daha iyi,
yeniden tikanma riskinin daha diisiik, sol ventrikiil fonksiyonlarmin ve klinik
sonlanimlarin daha iyi oldugu gosterilmistir. Akut MI hastalarinda reperfiizyonun
saglanmadig1 her dakika morbidite ve mortaliteye olumsuz etki etmektedir. Akut Ml
ile iliskili morbidite ve mortalite, infarktiis sirasinda nekroze olan doku miktar1 ile
giicli bir sekilde iligkilidir (9). Akut MI hastalarinda miyokard nekrozunun
yaygmlhigim belirleyen gesitli faktorler mevcuttur. infarktiisten sorumlu koroner arter
tarafindan  beslenen = miyokard miktari, infarktiis  biytikligiinin  temel
belirleyicilerindendir (10). Infarktiis iligkili arter (IIA) disindaki koroner arterlerde
stenoz varhigi, IIA bodlgesine kollateral damar varligi, infarktiisten sorumlu lezyonun
damarin proksimal veya distalinde olmasi, risk altindaki miyokard dokusunda
iskemik 6n kosullanma gibi hiicre koruyucu mekanizmalarin aktive olmasi infarkt

biiyiikliigiinii belirleyen faktorlerdendir (11).

Nekrotik miyokard biiyiikliigii arttik¢a sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar

azalir. Akut MI gegiren hastalarda sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarmin gostergesi



olan sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) mortalitenin en Onemli

ongordiiriictisidiir (12).

Koroner arterler, kalp iizerinde epikardiyal alanda seyreder ve insandan
insana ¢ok ciddi farkliliklar gosterebilmektedir. Bu, klinik pratikte koroner arter
anomalilerinden, normalin varyanti olan basit anatomik farkliliklara kadar
degisebilmektedir. Bu farkliliklardan en sik goriilen ise koroner dolagimin

dominantlig: (baskinligi) agisindan goriilen farkliliklardir.

Koroner dominantlik tanimi, interventrikiiler septum ve sol ventrikiil
posterolateral bolgesini besleyen posteriyor inen arter (PDA) ve posterolateral arter
(PLA) dallarinin sol veya sag koroner arterden (RCA) ¢ikisina gore yapilan anatomik

bir tanimlamadir.

Koroner damarlanmadaki bu anatomik degiskenlige gore iki tip koroner
dominanthk tamimlamasi yapilmistir. Ik tamimlama; PDA’nin hangi damar
tarafindan verildigine bakilarak PDA’y1r RCA veriyorsa koroner dolasim sag
dominant, sirkumflex arter (CX) veriyorsa sol dominant olarak tanimlanir. Ikinci
tanimlamada PDA ile birlikte biiyiik bir PLA dalin1 veren taraf dominant taraf olarak
kabul edilir. Bu tanima gére PDA’y1 ve en az bir posterolateral damar1 RCA
veriyorsa sag dominant, PDA’y1 ve biitiin posterolateralleri CX veriyorsa sol
dominant, PDA’y1 RCA, tiim posterolateral damarlari CX veriyorsa kodominant
(balanced-dengeli) dolasim denir (13). Koroner anjiyografi c¢aligsmalari, koroner
anjiyografi yapilanlarin yaklasik %80-85’inde sag dominant dolasim, % 10-15'inde

sol dominant dolagim ve % 5'inde kodominant dolagim oldugunu gostermistir (14).

Sag koroner dominant olan hastalarda sol ventrikiil miyokardinin ¢ogunu sol
koroner arter beslerken sol dominant dolasimi olan hastalarda sol ventrikiil

3



miyokardinin tamami sol koroner arter tarafindan beslenir. O halde sol dominant
dolasimi olan hastalarda tiim sol ventrikiil miyokardi li¢ damar yerine iki damar
tarafindan [Sol anteriyor inen arter (LAD) ve CX] beslenir. Bu nedenle, LAD veya
CX daha biiyiik bir miyokard kitlesini besler ve LAD veya CX’in ayni bolgesinde
tikanma oldugunda, sol dominant dolasimi olan hastalarda risk altindaki miyokard
miktarmin daha biiyiikk olmast beklenir. Sol koroner arter sistemi dominant olan
hastalarda miyokard infarktiisii sonrasi daha biiyiik alanda nekroz goriilebilir. Sag
veya sol dominant dolasimin, akut MI hastalarinda prognostik bir faktér oldugunun
gosterilmesi, daha riskli dolasim tipine sahip olan hastalarin belirlenmesine ve bu
hastalarin daha yakin takip edilip daha yogun medikal tedavi verilmesine olanak
saglayabilir. Bu bilgiler 1s18inda ¢alismamizin amaci; akut MI sonrasi koroner arter
dagilim paterni ile sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu ve ¢ok uzun donem mortalite

arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KORONER ARTERLERIN ANATOMISI

Koroner arterler, aortik kokte bulunan siniis valsalvalardan koken alirlar.
RCA sag siniis valsalvadan, sol ana koroner arter (LMCA) ise sol siniis valsalvadan
cikar. Aortik kapagin oblik durusu nedeniyle siniis valsalvalar ayn1 seviyede olmakla
birlikte, LMCA’nin valsalva siniisiinden ¢iktig1 seviye RCA’nin siniisten ¢iktigi
seviyeye gore bir miktar daha yukaridadir. Koroner arterler kalpte epikardiyal alanda
seyir gosterirler ve miyokardin farkli bolgelerini kanlandirirlar. Sag ventrikiiliin
hemen tamami sag koroner arter tarafindan beslenir. Sol ventrikiiliin anteriyor,
anterolateral, apeks ve septumun 2/3 st boliimii LAD tarafindan beslenir. Sol
ventrikiiliin posteriyor ve posterolateral duvart RCA ve/veya CX tarafindan beslenir.

Dolayisiyla bu duvarlar1 besleyen arter dominans durumuna gore degisir.

Sag koroner arter (RCA); siniis valsalvadan koken aldiktan sonra sag
atrioventrikiiler oluk boyunca seyreder. Ik dali olan konus dalini verir. Insanlarin
%50’sinde konus dali direkt aortadan koken alir. Konus dali sag ventrikiil ¢ikis
yolunu besler. Sag ventrikl ¢ikis yoluna genellike LAD’den de dallar gelir. LAD
tikandiginda konus dallar1 yoluyla sag ve sol koroner arterler arasinda anastomoz
olusur. Bu anastomoz “Vieussens’in arter halkasi” olarak isimlendirilir (15). RCA
seyri sirasinda 2.dali olan sinoatrial nodal arter dalin1 verir ve daha sonra sag
ventrikiilii besleyen “akut marjin” dalim1 verir. RCA kalbin dort odaciginin kesisim
noktast olan crux cordis diizeyinde PDA ve PLA dallarina ayrilir. PDA,
interventrikiiler septumu beslerken PLA ise sol ventrikiil arka duvarini beslemektedir

(16).



Sol ana koroner arter (LMCA); sol koroner siniisten koken alir ve 5-10 mm
uzunlugundadir. Kisa bir seyrin ardindan LAD ve CX arter olarak ikiye ayrilir.
Insanlarin iigte birinde LMCA; LAD, CX, intermediate arter olarak 3’e ayrilir.
Toplumun %1’inde LMCA olmadan LAD ve CX aortadan ayri ostiumlardan kdken

almaktadir.

Sol on inen arter (LAD); 6n interventrikiiler olukta seyreder ve ventrikiiler
septumun o6n 2/3’lik iist kismini besleyen septal perforator dallart verir. LAD’nin
diagonal dallar1 sol ventrikiiliin 6n yan kismini besler (17). LAD sol ventrikiil
apeksine ulasmiyorsa Tip 1, sol ventrikiil apeksine ulasiyorsa Tip 2, sol ventrikiil
apeksine ulasip arkaya dogru donerek o alani da besliyorsa Tip 3 LAD (“wrapped

LAD?”) olarak adlandirilir.

Sol sirkiimflex arter (CX); seyri sirasinda obtus marjin (OM) dallarin
vererek sol ventrikiilin yan ve arka duvarlar ile anterolateral papiller kasin bir
kismin1 besler. Insanlarin %40’ mda siniis nodu arterini verir. Sol dolasim dominant

olan kisilerde PDA’y1 vererek alt duvari besler.

Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) tarafindan yapilan siniflandirmaya goére (15) (Sekil

1); LMCA sol koroner siniisten baslayip LAD ve CX ayrimina kadar olan segmenttir.
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AC: Atrial Sitkumfleks Dal. AM: Akut Marjinal Dal. AV: Atrioventrikiiler Nod
Dali. CB: Konus Dali. D1: 1. Diagonal Dal. D2: Ikinci Diagonal Dal, LAD: Sol On
Inen Arter, LMCA: Sol Ana Koroner Arter. LCX: Sol Sirkumfleks Arter.

OM: Obtus Marjinal Arter PD: Posterior Inen Dal. PL: Posterolateral Dal.
RCA: Sag Koroner Arter. RPD: Sag Posterior Inen Dal. RV: Sag ventrikiil Dali.
SN: Siniis Nod Dali

Sekil 1. Koroner Arter Anatomisi

Proksimal LAD, LAD ostiumundan LAD’nin ilk dalina kadar (septal veya
diyagonal) olan kisimdir. Mid-LAD, proksimal LAD’nin bitiminden baslayip apekse
kadar olan mesafenin yarisina kadar olan boliimdiir. Distal-LAD ise mid-LAD’nin
bitiminden LAD’nin sonuna kadar olan bolimdiir. Proksimal CX, CX ostiumundan
birinci OM dalina kadar olan kisimdir. Mid ve distal CX, OM dalindan sonra CX
sonuna kadar olan segmenttir. Proksimal RCA, RCA ostiumundan baslayip akut
marjin dalina kadar olan kismin yarisidir. Proksimal RCA’nin bitiminden baslayip
akut marjine kadar olan kisitm mid-RCA’dir. Distal RCA ise akut marjinden

PDA’nin baslangicina kadar olan kisimdir.



2.1.1. Koroner Dominanthk (Koroner Baskinlk)

Koroner dolagim, sag ve sol koroner arterlerin verdikleri dallara gore sag
dominant, sol dominant ya da kodominant olarak simiflandirilir. PDA’y1 RCA
veriyorsa koroner dolasim sag dominant, CX veriyorsa koroner dolasim sol dominant
olarak tanimlanir. ikinci tanimlamada PDA ile birlikte biiyiik bir PLA dalin1 veren
taraf dominant taraf olarak kabul edilir. Bu tanima gore koroner dolasim sag
dominant, sol dominant veya kodominant olur. PDA’y1 ve en az bir posterolateral
damart RCA veriyorsa sag dominant, PDA’y1 ve biitiin posterolateralleri CX
veriyorsa sol dominant, PDA’y1 RCA, tiim posterolateral damarlar1 CX veriyorsa
kodominant dolasim denir (13). Sol ventrikiiliin inferoseptal ve inferiyor duvarlar

dominant arter tarafindan beslenir.

2.2. KORONER ARTER HASTALIGI

Koroner arter hastaligi iilkemizde ve tiim diinyada eriskin yas grubunda
Oliimlerin en 6nemli sebebidir. Koroner arter limeninin genellikle ateromat6z plakla
daralmasina bagli olarak koronerlerde kan akimini azalmasi ya da tamamen durmasi
sonucu miyokardin beslenmesinin bozulmasi ile olusan bir hastaliktir. En sik neden
ateroskleroz olmakla birlikte; koroner arter embolileri, koroner arter diseksiyonlari,
koroner arter anomalileri, mikrovaskiiler disfonksiyon gibi durumlar da KAH’a
neden olabilir. Koroner arter hastaligi akut veya kronik seyir gosterebilir ve sessiz
iskemi, kararl anjina pektoris, AKS, kalp yetersizligi, ani 6liim gibi genis bir klinik

yelpazeyi icerir (18).



2.2.1. Koroner Arter Hastahg Fizyopatolojisi

Ateroskleroz, KAH’in en yaygin nedenidir. Ateroskleroz; multifaktoryel,
kronik ve inflamatuar bir progresyon gosteren, risk faktorlerine bagh olarak ilerleme

PR

hizinin degistigi bir hastalik stirecidir (19).

2.2.1.1. Ateroskleroz

Ateroskleroz, koroner, serebral, periferik arterler ile aorta gibi orta ve biiylik
arterlerin intimasinda multifokal olarak baslayan hiicre ve lipid birikimi ile
karakterize kronik inflamatuar ve fibroproliferatif bir siirectir.(20) Arteriyoskleroz
ise herhangi bir nedene bagl olarak arterlerin sertlesmesini tarif eden daha genel bir
terimdir. Histopatolojik siire¢ benzer olsa da inflamatuar yanit, diiz kas
proliferasyonu, lipid birikimi belirgin olarak farklidir (21). Aterosklerotik plaklar
arter limenin progresif daralmasindan tam tikanmasina kadar ilerleyebilir. Hastaligin
ilerleme hiz1 kisiler arasinda farklilik gosterir ve Klinikten sorumlu lezyonlarin
olugsmas1 genelde on yillar siirer. Cogu aterosklerotik plak fonksiyonel ve klinik
olarak ciddi darliga neden olmayip sessiz kalirken, baz1 plaklar ilerleyerek damar
limeninde daralmaya neden olur ve miyokardin oksijen ihtiyacinin arttig
durumlarda gerekli perfiizyon saglanamadig1 i¢in semptom ve klinik bulgular ortaya
cikar. Bir kisim aterosklerotik plaklar ise kararsiz ve hassas yapiya sahip olup
yirtilmaya yatkindir (vulnareble plak). Bu kararsiz plaklarin riiptiirii sonucu
trombotik kaskat aktive olur ve damar liimenin tam tikanmasina bagli olarak MI ve

sliim goriilebilir (22).



2.2.1.2. Aterosklerotik Lezyonlar

Yagh cizgilenmeler: Aterosklerozda ilk asamadir ve intima tabakasinda lipid
yiiklii makrofajlar ile ekstraseliiler matriks artis1 sonucu meydana gelir (23). Yagh
cizgilenmelerin olusumunda diisiik dansiteli lipoproteinlerin (LDL) oksidatif
modifikasyonu ve LDL’nin makrofajlarca endositozu sonucu meydana gelen kopiik
hiicreleri rol alir. Yagh ¢izgilenmeler hayatin ilk yillarinda baslar ve herhangi bir

darliga neden olmadiklar1 i¢in klinik bulgu vermezler.

Fibroz plak: Inflamatuar hiicrelerden salinan sitokin sonucu diiz kas
hiicreleri ve fibroblastlarin yagh cizgilenmelere dogru hareket etmesi ve prolifere
olmast sonucu olusurlar. Damar limeninin kismen tikanmasina ve semptomlarin
gelismesine yol agar. Asil klinik tablo aterosklerotik plagin riiptiire olmasi sonucu
ortaya ¢ikar (24). Bir aterom plagi lipid bir ¢ekirdek ve ¢evresindeki fibroz dokudan
meydana gelmektedir. Lipid ¢ekirdegi hiicre disi lipid ve nekrotik doku artiklarindan
zengindir. Lipid igerik ne kadar fazla ise plak o kadar kararsiz durumdadir. Yapilan
calismalarda lipid igeriginin %401 astig1 durumlarda plaklarin hassas ve riiptiire
yatkin oldugu gosterilmistir (25). Plagi ¢evreleyen fibroz kilif ne kadar saglamsa

plak o kadar kararlidir.

Kararh aterosklerotik plak: Aterom plaginin kararli olmasi riiptiir
thtimalinin diisiik oldugunu ifade eder. Ateromatéz plak zaman icerisinde liimene
dogru biiyliyerek liimenin daralmasina neden olur. Tunica mediadan intimaya dogru
hareket eden diiz kas hiicreleri fibroz bir kilif olustururlar. Diiz kas hiicreleri ¢ogalir
ve bunlardan salinan inflamatuar sitokinler araciligi ile kollajen olusumu artar ve
plagin mekanik giiciine katkida bulunur. Bu durum plagin kararli bir halde kalmasini
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saglar (26). Kararli plakta, kararsiz plaktan farkli olarak fibroz kilif plagin her
bolgesinde esit kalinliktadir. Bu durum sayesinde plaktaki gerilme stresi azalir ve

mekanik travmalara kars1 plak direncli hale gelir (27).

Karasiz aterosklerotik plak: Komplike olabilme ihtimali yiiksek olan
aterom plaklaridir. Aterom plagi ince fibroz kilif ile g¢evrilidir ve plak {iizerine
uygulanacak duvar stresine dayanikli degildir. En duyarli plaklar fibroz kilifi ince,
lipid icerigi fazla, matriks yapisi gevsek ve metalloproteinaz aktivitesi artmig olan
plaklardir. Plagin liimen igerisine dogru biiyliyen kisminda riiptiir veya plak igine
kanama olasilig1 yiiksektir. Kararsiz plaklarin riiptiirii klinik olarak sessiz olabilecegi
gibi, trombotik siirecin aktif hale gelip liimenin tikanmasi ile akut koroner sendrom
klinigi gelisebilir. Yapilan c¢aligmalarla akut koroner sendromlarin biiylik bir
kisminin liimeni ciddi sekilde daraltmayan kararsiz plaklarin riiptiirii  sonucu

meydana geldigi gosterilmistir.

Kopuk Yagh Orta derecell Fibroz Komplike
hucreleri  cizgilenme lezyon Aterom plak lezyon/ruptur

Endotel disfonksiyonu >
1. dekaddan itibaren 3. dekaddan itibaren 4. dekaddan itibaren

P  Duzkasve  Tromboz,
Buyuk olgude lipid birikimi nedenlyle buyume ]wm hematom
Sekil 2. Aterosklerozun zaman ¢izelgesi
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2.2.1.3. Endotel Disfonksiyonu

Endotel disfonkisyonu sonucu, protrombotik/antitrombotik  yolaklar
arasindaki denge ile birlikte vazodilatdr ve vazokonstruktif mediatorlerin salinimi
arasindaki diizen bozulur. Endotel disfonksiyonunun baglamasi ile monositler
endotele tutunmaya baglar kronik inflamatuar siire¢ tetiklenir ve ateroskleroz
olusumu baslar. Endotel disfonksiyonu, KAH’mm tim asamalarinda ve

komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasinda en kritik rolii oynamaktadir (28).

2.2.2. Koroner Arter Hastahg1 Risk Faktorleri

Koroner arter hastalig1i etyopatogenezinde yukarda bahsettigimiz siiregleri
hizlandiran risk faktorleri bulunmaktadir. Erkek cinsiyet, aile &ykiisii, yas
degistirilemeyen risk faktorleri iken hiperlipidemi, HT, DM, sigara medikal tedavi ve
yasam tarzi degisikligi ile modifiye edilebilen ve kontrol altina alinabilen risk

faktorleridir (29).

Hiperlipidemi: Diisiik dansiteli lipoprotein i¢eren kolesterol (LDL-K)
diizeyleri ile KAH arasindaki iliski giiniimiizde iyi bilinmektedir ve KAH i¢in primer
risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Kopiik hiicrelerinde LDL-K  birikmesi
inflamatuar sitokinlerin ve protrombotik mediatorlerin salininmimna neden olarak
apoptotik ve nekrotik siireci tetikler (30). Yapilan birgok c¢alismada LDL-K
diizeylerinin disiiriilmesinin KAH riskini ve buna bagli morbidite ve mortaliteyi
azalttigr gosterilmistir (31). Yine yiiksek trigliserid (TG) ve disiik yiiksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) igeren kolesterol diizeylerinini de KAH ile iliskili
oldugu yapilan ¢alismalarla gosterilmistir (32). Yiiksek yogunluklu lipoprotein
diizeyinin erkekte <40mg/dl, kadinlarda <50mg/dl olmasi1 diisiik HDL diizeyleri
olarak tanimlanmaktadir. Bunlara ek olarak diger; artmis total kolesterol / HDL
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orani, apolipoprotein B yiiksekligi, Lipoprotein (a) yiiksekligi, Non-HDL kolesterol
yiiksekligi, apolipoprotein A1 diistikliigi, kiigiik dens LDL partikiilleri (LDL fenotip
B) kardiyovaskiiler hastalik riskini artirmaktadir (33). Son zamanlarda yapilan bazi
caligmalarda ¢ok yiiksek HDL diizeylerininde artmis mortalite iliskili olabilecegi, bu
mortalite yiliksekliginin muhtemel nedeninin yiiksek HDL diizeyleri ile genetik
varyasyon birlikteligine bagl oldugu disiintilmektedir (34). Diisikk yogunluklu
lipoprotein igeren kolesterol seviyesinin normal aralikta olmasmin sadece KAH
riskini azaltmadigi; ayn1 zamanda KAH’a bagl gelisen morbidite ve mortaliteye ek

olarak tiim nedenlere bagl mortaliteyi de azalttig1 ortaya konmustur.

Diyabetes Mellitus: Koroner arter hastaligi i¢in bagimsiz kuvvetli bir risk
faktortdiir (35). Diyabetik hastalarda mortalitenin %75-80 oraninda KAH kaynakli
oldugu ifade edilmektedir. Endotel ve intima degisiklikleri, pihtilasma faktor
degisiklikleri, inflamatuar yanit degisikliklerine ek olarak hiperinsiilinemi ve insiilin
direnci aterosklerotik siirecin hizli bir sekilde ilerlemesine neden olabilmektedir.
Insiilin direnci, glikoz intolerensi, hipertrigliseridemi, HT, santral obezite ve diisiik
HDL durumlarindan 3 tanesinin olmasi metabolik sendrom olarak adlandirilir (36).
Metabolik sendrom ile takip edilen hastalarda yapilan caligmalarda kardiyovaskiiler
hastaliklara bagli mortalitede artig saptanmistir (37). Tip 2 DM ile takipli hastalari
iceren bir meta analize gore siki kan sekeri kontrolii saglamak tiim nedenlere bagli
mortalitede ve kardiyovaskiiler 6liimlerde azalma gostermemis olup yakin glisemik

kontrol yapilan grupta miyokard infarktiisii daha az goriilmistiir (38).

Sigara: Sigara risk faktorii lizerine yakinlarda yapilan ¢alismada, sigara igen
erkeklerde igmeyenlere oranla 3 kat, kadinlarda ise 6 kat daha fazla akut MI

gerceklestigi saptanmustir (39). Diger faktorlerden bagimsiz olarak igilen sigara
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miktar1 ve siiresi ile KAH arasinda giiglii bir iligski vardir. Sigara, aterosklerozun
hizlanmasi, LDL oksijenizasyonunun artmasi, endotel disfonksiyonu, miyokarda
oksijen sunumunda azalma, kan basmci degisiklikleri lizerinden etkisini gosterir.
Sigara endotel bagimli vazodiltasyonu geri dondiirebilir bir sekilde bozmaktadir (40).
Aktif olarak sigara kullanmayan, dumanina maruz kalarak pasif igici olan bireylerde
dahi endotel disfonksiyonu ve buna bagli aterosklerotik siirecte hizlanma
gozlenmistir (41). Sigara tiim kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli bir risk
faktoridir. Sigara birakildiktan sonra KAH’a baglhi morbidite ve mortalite
oranlarinda azalma goriilmiistiir. Sigarasiz gecen siire uzadik¢a KAH riski daha da

azalmaktadir (42).

Hipertansiyon: Koroner arter hastaligi igin bilinen 6nemli risk faktorlerinden
bir tanesidir. Hipertansiyon, KAH’ta morbidite ve mortaliteye dogrudan etki
etmektedir. Kan basincindaki yiikseklik koroner arter duvarinda mekanik travmaya
neden olur ve bu bolgeye gelen kolesterol parcaciklari ile aterosklerotik siireg
hizlanir (43). Ateroskleroz yaygmligi ile HT siiresi arasinda dogrudan bir iliski
vardir. Yapilan primer koruma ¢alismalarda anti hipertansif tedavinin morbidite ve
mortaliteye etkisi baslangi¢ kan basincina baghdir. Baslangic kan basinct >160
mmHg olan bireylerde ,<140 mmHg olan bireylere gore mortalitedeki azalma daha
belirgindir (44). Framingham kalp ¢alismasinda diyastolik kan basincinda 11 mmHg,
sistolik kan basincinda 20 mmHg diistisiin inme riskini %63, KAH riskini %46
azalttig1 gosterilmistir (45, 46). Hipertansif bireylerde KAH 2-3 kat daha fazla
goriilmektedir (47). SPRINT calismasinda, diyastolik kan basmcinin diismesinin
tikayic1 koroner darlig1 veya sol ventrikiil hipertrofisi olanlarda koroner perfiizyonu

bozdugu gosterilmistir (48). Diisiik diyastolik kan basmcinin, yiiksek sistolik kan
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basinct varliginda (yiiksek nabiz basinci) miyokard hasar1 ve koroner olaylarla ilgili

oldugu saptanmustir (49).

Yas ve Cinsiyet: Yas ilerledikce KAH goriilme sikligi artar. Erkeklerde 45
yas, kadinlarda 55 yas iistii KAH i¢in risk faktorii olarak kabul edilir. Erkek cinsiyet
risk faktoriidiir ve erkeklerde KAH % 60 oraninda daha sik goriiliir. Menopoz oncesi
kadinlarda risk erkeklere gore diisiik iken menopoz doneminde, Gstrojen azalmasina
bagli olarak LDL-K diizeyinin artisiyla birlikte, KAH siklig1 kadinlarda da yiikselir

(50).

Aile oyKkiisii: Ailede ve 1.derece akrabalarda erkeklerde<55, kadinlarda <65

yasindan once KAH 6ykiisii bulunmas1 major risk faktorii olarak kabul edilmektedir

(51).

Tim bu risk faktorlerine ek olarak, depresyon, sosyal yalnizlik, kaygi
durumu, diismanlik duygusu gibi psikososyal faktorlerin etkisinin KAH gelisim ve

progresyonunda 6nemli katkilar yaptig1 bilinmektedir.

2.3. AKUT KORONER SENDROMLLAR

2.3.1. Akut Koroner Sendromlar Tanimi ve Simiflandirmasi

Akut koroner sendrom, miyokardin kan akimimin ani bozulmasi sonucu
ortaya ¢ikan akut gogiis agrisi ve miyokard iskemisine bagli diger semptomlarla
birlikte EKG degisikliklerinin de eslik edebildigi klinik tablolari tanimlar. Akut
koroner sendromlarda miyokardiyal iskemi patofizyolojisinin en yaygin nedeni

kararsiz aterosklerotik plagin riiptiirii ya da erozyonudur. Bunun sonucunda olusan
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trombiis yeterince biiylikse ve distal koroner akim kollateral damarlar vasitasi ile

yeterince saglanamiyorsa AKS ortaya cikar.

Akut koroner sendrom, USAP, NSTEMI ve STEMI gibi klinik tablolar1 igerir. ST
segment yiikselmeli MI ile bagvuran hastalarin yapilan anjiyografik incelemelerinde

biiyiik oranda tam tikaniklik mevcuttur (52, 53).
2.3.2. Akut Miyokard Infarktiisii
2.3.2.1. Epidemiyoloji

Akut miyokard infarktiisii, ciddi mortalite ve morbiditeye neden olan, siklikla
ateroskleroz zemininde gelisen bir hastaliktir. Son yillarda gelisim gosteren kateter
temelli reperflizyon tedavilerine ek olarak prognoza olumlu yonde katki sagladigi
gosterilen medikal tedaviler ve koroner yogun bakim tiniteleri sayesinde akut Ml ile
iligkili mortalite ciddi oranda azalmasina ragmen halen tiim diinyada saglik
problemlerinin baginda gelmektedir (53). Mevcut verilere gore Avrupa’da 75 yas alt1
olimlerin kadinlarda %45 , erkeklerde %38’inden kardiyovaskiiler hastaliklar
sorumludur. Diinya saglik orgiiti KAH’a bagli mortalitenin onlimiizdeki siiregte
erkeklerde % 137, kadinlarda %120 artacagin1 6ngérmektedir (54). TEKHARF
calismasinin verilerine gore {lilkemizde yilda AKS’ye bagli 95 bin o6lim
goriilmektedir. Akut koroner sendromda bir yillik mortalite %32’ye denk
gelmektedir (55). Tiirkiye Istatistik Kurumu tarafindan yapilan arastirmaya gore;
kisilerin %40’ nin dolasim sistemi hastaliklarindan kaynakli hayatin1 kaybettigini, bu
oraninda % 8.5’ini KAH’in olusturdugu belirtilmistir. Bu popiilasyonda erkek
bireylerin %2’sinin, kadin bireylerin %1,9’unun  STEMI/NSTEMI gecirdigi

saptanmistir (56). Sonug olarak AKS’lerin morbidite ve mortalitesi yiiksektir. Ilk Ml
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sonrasi bir yilda kadinlarda %23, erkeklerde %18 olan mortalite, 5.y1lda kadinlarda

%43 erkeklerde %33 e ¢cikmaktadir (57).

2.3.2.2. Tanim

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) tarafindan yayinlanan 4. Evrensel
Miyokard Infarktiisii tanimina gére akut M1, troponinde yiikselme ve/veya diisme ile
birlikte en az bir troponin degerinin >99. porsantil URL nin {izerinde olmasi ve buna

asagidakilerden en az birinin eslik etmesidir:

e Miyokardiyal iskemi semptomlari,
e Yeni iskemik EKG degisiklikleri;
o Patolojik Q dalgasinin gelismesi;

e QGoriintileme yontemlerinde iskemik etiyolojiyle uyumlu bir sekilde yeni duvar

hareket bozuklugu veya yeni miyokart kaybi;

e Anjiyografi, intrakoroner goriintiileme veya otopside intrakoroner trombiis

goriilmesi (58).

Yine ayni kilavuza gére Ml 5 tipe ayrilmis ve asagidaki sekilde tanimlanmustir.

Tip 1 miyokard infarktiisii; aterotrombotik koroner arter hastaligindan
kaynaklanan ve genellikle aterosklerotik plak riiptiirii ya da erozyonu ile aciga ¢ikan
MI tipidir. Anjiyografik olarak ya da post mortem otopsi ile intrakoroner trombiisiin

gosterilmesi ile belirlenir. (Sekil 3)
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Tikayicl trombds ile birlikte plak
riiptiirii/Erozyonu

Tikayici olmayan trombis ile birlikte plak
rliptiri/Erozyonu

Sekil 3.Tip 1 Miyokard Infarktiisii

(4. Evrensel MI tanimi kilavuzundan degistirilerek alinmustir)

Tip 2 miyokard infarktiisii; oksijen arz ve talebi arasindaki uyumsuzluk
sonucu iskemik miyokard hasari meydana gelmesidir. Kararli KAH olan hastalarda
ani hemoglobin diislisii veya tasiaritmi gibi Klinik durumlar tip 2 MI ile
sonuglanabilir. Bazi durumlarda trombiislerden kaynaklanan koroner embolizm,

vegetasyonlar ya da akut aort diseksiyonu tip 2 MI’ya neden olabilir (58).

Tip 3 miyokard infarktiisii; biyobelirte¢ icin kan alinamadan veya
biyobelirteglerde yiikselme tespit edilemeden meydana gelen, yeni oldugu diisiiniilen
iskemik EKG degisiklikleri veya ventrikiiler fibrilasyon ile birlikte miyokard
iskemisini diislindiiren semptomlarin eslik ettigi kardiyak olim gerceklesmesi veya

otopside M1 tespit edilmesidir (58).
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Tip 4 miyokard infarktiisii; Tip 4a, Tip 4b, Tip 4c olarak 3’e ayrilir.

J Tip 4a; PKG ile iliskili MI’dir. Baslangic troponin degerleri
normal olan hastalarda kardiyak troponin iist referans degerinden 5 kat daha
fazla yiikselmesi, ya da islem Oncesi troponin degeri yiiksek ancak diizeyleri
sabit kalan hastalarda islem sonrasi %20 artigla {ist referans degerden 5 kat
yiiksek olmasi tip 4a MI tanimin1 karsilamaktadir.

° Tip 4b; stent trombozu sonrasi izlenen MI seklidir. PKG
isleminin zamanina bagli olarak stent trombozunun olugma zamaninin
gosterilmesi ile akut (0-24 saaat) subakut (>24 saat), ge¢ (>30 giin- 1 yil) ve
cok gec (>1 yil) olarak siniflandirilabilir.

. Tip 4c; stent restenozu sonrasi meydana gelen M1 seklidir.

Tip 5 miyokard infarktiisii; Koroner bypass sonrasi ilk 48 saatte troponin tist

referans degerinin 10 katindan fazla troponin artis1 olarak tanimlanir.

Tip 4a ve Tip 5 MI i¢in troponin diizeyindeki belirtilen degisikliklere ek
olarak yeni gelisen iskemik EKG degisiklikleri, patolojik Q dalgalarinin gelismesi,
iskemiye bagli miyokard kaybinin goriintiilenmesi, koroner diseksiyon, yan dal
tikanmasi/trombiisii, kollateral akimda bozulma veya distal embolizasyon gibi kan
akimin1 bozan, iglemle ilgili anjiyografik bulgulardan en az birinin eslik etmesi

gerekmektedir (58).

19



2.3.2.3. Fizyopatoloji

Aterosklerotik plaklarin riiptiirii ya da erozyonu sonucu subendotelyal matriks
kan hiicreleri ile temas eder ve plateletler aktive olur. Platelet aktivasyonu ile
trombin {iretimi ve trombiis formasyonu olusur. Doku faktoriiniin agiga ¢ikmasiyla
ekstrensek koagiilasyon yolaklar1 da aktive olarak fibrin olusumu baslar (59). Olusan
trombiis koroner damar liimenini tam tikarsa STEMI, tam tikayict olmazsa NSTEMI
ya da USAP seklinde klinik bulgu verir. Kismi ya da intermittan tikayici trombiis
varhginda NSTEMI ve USAP ayrimi kardiyak biyobelirtec yiiksekligi ile yapilir

(60). ST segment yiikselmeli MI’da olusan trombiis fibrinden zengindir.

Miyokard infarktiisii temel olarak aterosklerotik plak riiptiirii zemininde
gelismekle birlikte arterit, koroner diseksiyon, koroner emboli, travma, kokain
kullanimi ve kalp katerizasyonu sirasinda olusan komplikasyonlar gibi nedenlerle de

meydana gelmektedir.
2.3.2.4. Klinik bulgular
2.3.2.4.1. Anamnez ve Fizik muayene

Gogiis agrisina birgok faktor neden olabilecegi igin miyokard iskemisine
bagli gogiis agrisinin, kardiyak olmayan gogiis agrilarindan ve kardiyak kokenli fakat
iskemik olmayan agrilardan ayirt edilmesi ¢ok dnemlidir. Gogiis agris1 akut MI’da en
stk goriilen semptomdur. Yeni baslangicl, retrosternal baski veya sikisma seklinde
her iki kola, ¢eneye, sirta ve epigastrik bolgeye yayilabilen kresendo karakterde bir
agr olarak tarif edilir. Agriya terleme, bulanti-kusma, nefes darligi, halsizlik ve
anksiyete gibi semptomlar eslik edebilir. Kadinlarda ve diyabetik bireylerde Ml

semptomlarinin atipik karakterterde olabilecegi akilda tutulmalidir (61). Anamnezde
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agrimin sekli ile birlikte risk faktorlerinin de sorgulanmasi agrinin miyokardiyal
iskemi kaynaklt olup olmadiginin anlasilmasi konusunda yardimci olmakta ve
prognostik bilgi saglamaktadir. Fizik muayene tamamen normal olabilecegi gibi,
inspeksiyonda, soguk soluk nemli deri, huzursuzluk hali, akut pulmoner &dem
gelisen M1 hastalarinda ortopne, takipne, dksiiriik, kardiyojenik sokta olan hastalarda
konfiizyon, oryantasyon bozuklugu goriilebilmektedir. Oskiiltasyonda pulmoner
O0deme bagl akcigerlerde raller, yine MI’nin mekanik komplikasyonlarina bagl
olarak yeni gelisen sistolik {flirimler duyulabilir. Fizik muayene, kalp ve
akcigerlerin oskiiltasyonunu, her iki koldaki kan basincinin ol¢iilmesini, tiim biiyiik
nabizlarin varligini kontrol etmeyi ve prognozla iliskili kalp yetmezligi veya dolagim

biitiinligilinli degerlendirmeyi icermelidir.

2.3.2.4.2. Elektrokardiyografi

On iki derivasyonlu EKG akut MI tanisinda ¢ok onemlidir. Akut MI’dan
siiphelenilen hastalarda ilk tibbi temastan sonra en ge¢ 10 dakika igerisinde EKG
¢ekilmis olmalidir (62). Komsu iki derivasyonda (V2-V3) J noktasindan 6l¢iilen ST
segment yiiksekligi, 40 yas alt1 erkeklerde >2,5 mm, 40 yas {stii erkeklerde >2 mm,
kadinlarda >1,5 mm ve/veya diger derivasyonlarda >1 mm olmasi durumunda (sol
ventrikiiler hipertrofi ve sol dal blogu yoklugunda) koroner arter okliizyonunu
diistindiiren ST segment yiiksekliginden bahsedilebilir. Miyokard iskemisinin klinik
belirtileri olan sol dal bloklu hastalar, dal bloklariin Onceden bilinmesinden

bagimsiz olarak STEMI olarak tedavi edilmelidir.
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2.3.2.4.3. Kardiyak biyobelirtecler

“Biyokimyasal belirtecler olan, kreatinin kinaz (CK), kreatinin kinaz
miyokard band1 (CK-MB), miyoglobin ve troponin miyokardiyal hasar1 belirlemede
kullanilirlar. Kardiyak troponinler miyokardiyal hasar1 gostermede CK ve CK-

MB’ye gore daha spesifik ve sensitiftirler (63).

Kreatinin kinaz, akut MI hastalarinin yaklasik %90’ minda yiikselir. Akut Ml
sonrast 4-8 saat i¢inde yiikselmeye baslar, 24 saatte pik yapar ve 3-4 giin i¢inde
normal seviyelerine doner. Iskelet kasi travmasi, yiiksek yogunluklu egzersiz,
intramiiskiiler enjeksiyonlar ve pulmoner embolide de CK diizeyleri artis gosterir.

Kalp yetersizligi ve karaciger hastaliklarinda diizeyleri normaldir (64).

Miyoglobin, miyokard hasarin1 takiben kanda seviyesi en hizli yiikselen
belirteglerden biridir ve 30 dakika-3 saat arasinda diizeyi yiikselir. Serumda 12-18
saat siireyle tespit edilebilir. Kalbe 6zgii degildir. Iskelet kasinda da yiiksek miktarda
bulunur. Bu yiizden akut MI tanisinda yeri sinirlidir (65). Kreatinin kinazin kardiyak
spesifik izoformu olan CK-MB; akut miyokard hasarindan sonra 4-6 saat i¢inde zirve
seviyeye yiikselir ve 24-48 saat icerisinde normal diizeylerine geri doner. Yakin
zamanda kullanilmaya baslanan yiiksek duyarlilikli troponinler (hsTn) ile AKS tanisi
ya da ekartasyonu daha kisa siirede (3 saat icerisinde) yapilabilmektedir. Giiniimiizde
MI tanisinda troponin kullanilmakta olup diger biyobelirteclerin kullanilmasi

Onerilmez.

Yiiksek sensitif C reaktif protein diizeyleri (hsCRP) AKS hastalarinda artis
gostermektedir. Nedeni tam olarak bilinmese de miyokardiyal hasar ile tetiklenen

kronik inflamatuvar siirecte yiikseldigi diisiiniilmektedir. Uzun donem mortalite ile
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hsCRP diizeyleri arasinda anlamli bir iligki vardir fakat AKS tanisinda hsCRP’nin

yeri yoktur (66).

LDH

GOgus agris

CK-MB

Sekil 4. Kardiyak biyobelirteglerin gelisiminin zaman ¢izelgesi(67)
(AST:Aspartat aminotransferaz, LDH:Laktat Dehidrogenaz)

2.3.2.4.4. Ekokardiyografi

Akut miyokard infarktiisii tanisinda ekokardiyografinin yeri sinirlidir. Sol
ventrikiil duvar hareket bozuklugunun saptanmasi miyokard iskemisi i¢in 6nemli bir
gostergedir. Akut MI sonrasinda yapilan ekokardiyografide baskilanmis sol ventrikiil
sistolik fonksiyonu (ejeksiyon fraksiyonu < %40) olan hastalarda uzun donemde
mortalite, normal sistolik fonkisyonlari olan hastalara gore 3 kat daha yliksek
bulunmustur. Akut MI’da ekokardiyografi reperfiizyon tedavisini geciktirmeyecek
sekilde akut aort diseksiyonu, pulmoner emboli gibi klinik durumlar diglamak veya
MI’nin mekanik komplikasyonlarin1 gorebilmek igin yapilmaktadir (68). Akut Ml

sonrast LVEF en 6nemli mortalite gostergelerinden biridir (69).
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2.3.2.5. Akut Miyokard Infarktiisiinde Risk Simiflamasi ve Prognostik

Faktorler

ST segment yiikselmeli MI ile bagvuran hastalara, yakin doénemde
tekrarlayabilecek iskemik olay riskini ve ge¢ donemde olim riski yiiksek olan
hastalar1 belirlemek icin erken ve gec risk siniflamasi uygulanmalidir. Erken risk
simiflamasi hastaligin seyri hakkinda erken donemde prognostik bilgi saglar. ST
segment yiikselmeli MI hastalarinda erken dénemde risk tahmininde bulunmak igin
prognoza etki eden faktorler kullanilarak erken doénem mortalite i¢in TIMI (
Thrombolysis in Myocardial Infarction ) risk skoru ( Tablo 1) (70), AKS hastalarinda
hastane i¢i mortaliteyi belirlemek icin GRACE(Global Registry of Acute Coronary

Events) (71) risk skoru kullanilabilir.

Tablo 1. TIMI risk skoru

Yas >75 yil 3 puan
Yas 65-74 yil 2 puan
Diyabet, hipertansiyon veya anjina 1 puan
oykiisii

Sistolik kan basinci < 100 mmHg 3 puan
Kalp atis hiz1 > 100 / dak 2 puan
Killip simf IT - IV 2 puan
Agirhik <67 kg 1 puan
Anteriyor ST elevasyonu veya sol dal 1 puan
blogu

Reperfiizyon tedavisi siiresi> 4 saat 1 puan
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Yas, akut MI hastalarinda hem erken hem de ge¢ donemde sag kalimi
etkileyen giiglii prognostik faktorlerden biridir. Yas ilerledik¢e kotii sonlanim igin
risk artmaktadir. Yas bagimsiz bir faktor olmakla birlikte ileri yasta diger faktorlerin
(DM, HT, kalp yetmezligi, hastanede yatis siiresi vb) goriilme sikliginin artmasiyla

birlikte prognoz iizerine olumsuz etkisi belirgin hale gelmektedir (72).

Akut MI hastalarinda HT ve DM, AKS i¢in bir risk faktorii olmakla birlikte
olay sonrasi erken donem mortalite {izerine de olumsuz etki etmektedir (73). Yine
infarktiis 6ncesi anjina varligir TIMI risk skor sisteminde olumsuz sonlanimla iligkili

bulunmustur (70).

Akut MI hastalarinda sempatik sistem aktivasyonu ve anksiyete nedeniyle
kalp hiz1 yiikselse de revaskiilarizasyon ve stabilizasyon sonrasi normal seviyelere
doner. Yapilan galismalarda kalp hizi 100 atim/dk olan hastalarda 6n duvar
infarktiisii daha sik ve daha biiyiik, sol ventrikiil fonksiyonundaki bozulma daha

belirgin ve dolayisi ile kotii prognoz izlenmistir (74, 75).

Killip sinifi, akut MI hastalarinda sol ventrikiil islev bozuklugunun yansimasi
olan basit fizik muayene bulgularmin varligt ya da yokluguna goére yapilan
smiflandirmadir (Tablo 2) (76). Akut MI' da prognoza olumsuz etkisi olan Killip
smif II - IV ile bagvuran hastalar daha yashh olma egilimindedir ve daha sik
kadindir; ayrica HT ve DM dahil daha yiiksek komorbidite oranlarina sahiptirler

(77).
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Tablo 2. Killip Siiflamas1

Killip Siiflamasi Ozellik

| Kalp yetmezIligi bulgusu yok
11 Ral,BVD artmis ve S3
11 Pulmoner Odem

v Kardiyojenik Sok

BVD: Boyun Vendz Dolgunlugu, S3:3.Kalp Sesi

Yapilan calismalarda diistik viicut kitle indeksinin ve diisiik viicut agirliginin
(<67 kg) MI sonras1 kotii prognoz i¢in bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. Viicut
kitle indeksi diisiik olan hastalarin 30 giinliilk mortalite oranlar1 %13 daha yiiksek

bulunmustur (77).

Akut MI hastalarinda infarkt lokalizasyonu ile prognoz arasinda 6nemli bir
iliski vardir. On duvar MI daha biiyiik infarktiis boyutu nedeniyle, alt duvar MI’dan
daha kotii prognoz ile iliskilidir. ST segment yiikselmeli MI hastalarinda 6n duvar
infarktiisii gegirenlerde LVEF daha diisiik, kalp yetmezligi insidansi daha yiiksek,
ciddi ventrikiiler aritmiler daha fazla, hastane i¢i mortalite ve toplam kardiyak
mortalite daha yiiksektir (78). Akut MI hastalarinda tikali koroner arterin en kisa
siirede agilmas1 gerekmektedir. Akut MI hastalarinda kap1 balon zamani uzadik¢a

infarkt alan1 artmakta buna bagli olarak mortalite oranlar1 yiikselmektedir (79).

Yukarida bahsettigimiz erken donem mortaliteye etkisi olan faktorlere ek
olarak uzun donem mortaliteye etkisi olan en 6nemli faktorlerden biri LVEF dir. Sol

ventrikiil sistolik fonksiyonun o6l¢iilmesi ekokardiyografi, sol ventrikiilografi,
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radyoniiklid anjiyografi ve kardiyak magnetik rezonans goriintiileme yontemlerinden
biri ile yapilabilir. Ekokardiyografi genellikle LVEF'yi 6lgmek igin tercih edilen
yontemdir, ¢linkii diyastolik disfonksiyon, es zamanli sag ventrikiil tutulumu, sol
atriyal hacim, mitral yetersizligi ve yiiksek duvar hareket skor indeksi (WMSI) gibi
kotii prognozla iliskili diger anormallikleri tespit edebilir. Sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu olan hastalarda 6 aylik ve 1 yillik mortalitede artis oldugu
gosterilmistir (80). Olay sonrasi mortalite artis1 en fazla olan grup LVEF’si %30-

40’1n altinda olan hastalardir (81).

2.4. AKUT MiYOKARD INFARKTUSUNDE REPERFUZYON

TEDAVISI

Miyokard iskemi belirtileri ile EKG’sinde ST segment yiiksekligi olan akut
MI hastalarinda hemen reperfiizyon saglanmalidir. Miyokard nekrozunu onleyerek
mortaliteyi azaltmak esas hedeftir (82). Reperfiizyon i¢in perkiitan koroner girisimin
ya da fibrinolitik ajanlarin uygulanacagina STEMI tanis1 konulduktan sonra PKG
yapilana kadar gececek siireye gore karar verilir. Belirlenen siire igerisinde PKG
yapilamayacak hastalara kontrendike durumlar (Tablo 1) yok ise fibrinolitik tedavi
uygulanmalidir. Hasta PKG yapilabilen merkeze bagvurmussa tel sorumlu lezyondan
60 dakika igerisinde gecirilmis olmalidir. Eger ilk bagvuru PKG uygulanmayan
merkeze yapilmis ise 120 dakika icerisinde girisim yapilabilecek bir merkeze sevk

edilmeli ve 90 dakika icerisinde tel lezyondan gegirilmelidir (Sekil 4) (62).

Perkiitan koroner girisim uygulanan merkeze 120 dakika igerisinde

ulasilamiyor ise 10 dakika igerisinde fibrinolitik tedavi bolus olarak baslanmalidir.
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Tablo 3. Fibrinolitik tedavinin kontrendikasyonlari

Fibrinolitik tedavinin kontrendikasyonlari

Mutlak kontrendikasyonlar

Herhangi bir zamanda bilinmeyen nedenli inme veya intrakraniyal kanama oykiisii
Son 6 ay i¢inde iskemik inme

Merkezi sinir sistemi hasar1 veya neoplazmi veya arteriovendz malformasyon
Yakin zamanli major travma/cerrrahi/kafa yaralanmasi(son 1 ay igerisinde)

Son 1 ay igerisinde gastrointestinal kanama

Bilinen kanama bozuklugu(menstriiasyon disinda)

Aort diseksiyonu

Son 24 saat i¢inde basi uygulanmayan ponksiyon(drn:Karaciger biyopsisi, lomber
ponkisyon)

Rolatif kontrendikasyonlar

Son 6 ay i¢inde gegici iskemik atak

Oral antikoagiilan tedavi

Gebe veya postpartum 1 hafta icinde olmak

Direngli hipertansiyon (Sistolik kan basinci>180mmHg ve/veya Diyastolik kan
basincr>110mmHg)

Ilerlemis karaciger hastalig

Enfektif endokardit

Aktif peptik tlser

Uzamis veya travmatik resiisitasyon
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Sekil 5. Hastanin bagvuru sekli ve zamana gore tercih edilecek reperfiizyon stratejisi

Fibrinolitik tedavi uygulanan hastalarda, reperfiizyon kriterleri 60-90 dakika
icerisinde degerlendirilmeli ve reperfiizyon saglanmis ise 2-24 saat icerisinde elektif
PKG yapilmahidir. Eger fibrinolitik tedavi ile reperfiizyon kriterleri saglanamadi ise
en kisa siirede hasta kurtarict PKG islemine alimmmalidir. Semptomlarin
baslangicindan itibaren 12-48 saat igerisinde hastaneye bagvuran hastalara primer
PKG islemi 6nerilmektedir. Semptomlarin baslangicindan itibaren 48 saat gecmis ve
hasta bagvuru sirasinda asemptomatik ise PKG endike degildir (Sekil 5) (62). Ancak
48 saat gecmis olmasina ragmen devam eden agri, dinamik EKG degisiklikleri, kalp
yetmezligi bulgulari, kardiyojenik sok ve malign aritmi durumlarinda PKG

onerilmektedir.

Akut MI klinigi ile bagvuran EKG’de sol dal blogu ya da pil ritmi varlig: gibi

ST segmentinin yorumlanmasini gii¢lestiren durumlarda PKG endikedir.
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Sekil 6. PKG dis1 merkeze bagvuran hastalarda reperfiizyon stratejisi se¢imi i¢in
maksimum hedef siireler

2.5. AKUT MiYOKARD iINFARKTUSUNDE

EKOKARDIYOGRAFIK DEGERLENDIRME

Akut miyokard infarktiisii hastalarinda olay sonrasi mortaliteye dogrudan
etkist olan sol ventrikiil sistolik  fonkisyonlarinin  degerlendirilmesinde
ekokardiyografinin 6nemli bir yeri vardir. M-mode, 2 boyutlu ekokardiyografi,
doppler ve doku doppler ekokardiyografi, 3 boyutlu ekokardiyografi ve strain
goriintileme yontemleriyle sol ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini

ayrintili olarak degerlendirilebilir.
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2.5.1. Sistolik Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi
2.5.1.1. Ejeksiyon Frakisyonu (Firlatma Orani)

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu sistolik fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde en yaygin kullanilan ekokardiyografik parametredir. Diyastol
sonunda sol ventrikiilde toplanan kanin ne kadarmin sistolde dolasima gonderildigini

ifade etmektedir.
LVEF = (LVEDV-LVESV) / (LVEDV) x %100
LVEDV: Sol ventrikiil end diyastolik voliim
LVESV: Sol ventrikiil end sistolik voliim

M-mod ekokardiyografi ile de sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari
hesaplanabilir. Olgiimler parasternal uzun aksta mid ventrikiiler diizeyde papiller kas
hizasindan yapilir. Sistol ve diyasyol sonu hacimler Teicholz formiilii kullanilarak
hesaplanir ve yukardaki formiil ile LVEF O6lgimii yapilabilir. Ancak M-mod ile
dogrusal bir dl¢lim yapilabildiginden KAH gibi bolgesel duvar hareket bozuklugu
olan durumlarda hatali sonuglar verebilmektedir. Iki boyutlu ekokardiyografide
LVEF’yi hesaplamak i¢in en stk Simpson yontemi ya da diger adiyla diskler kurali
kullanilmaktadir. Bu yontemde ventrikiill uzun ekseni boyunca esit ylikseklikte
disklere ayrilir. Disklerin hacmi, disk alani ile yiiksekliginin ¢arpimu ile elde edilir.
Disk yiiksekligi; ventrikiil aksi/segment sayisi ile disk alani ise o seviyedeki ¢ap
lizerinden 7 X r? formiilii ile hesaplanir. Farkli olarak sadece apeksin hacmi elipsoid
olarak hesaplanir. Ventrikiil hacmi disklerin toplam hacmine esittir. Ventrikiil
simetrik kasiliyor iken hem 4 bosluk goriintii hem de 2 bosluk goriintli gergek hacmi

gosterecektir. Apikal goriintii en uzun bazal-apikal mesafe uzunlugunda olmalidir
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clinkii disk sayisin1 ve dolayisi ile LVEF’yi etkileyecektir. Sol ventrikiil hacmini
dogru bir sekilde belirlemek i¢in endokardiyal simnir, papiller kaslari igerecek,
trabekiilasyonlar1 disarda birakacak sekilde ¢izilmelidir. Endokardiyal sinirlarin net
olarak goriintiilenebilmesi icin yeterli goriintii kalitesi olusturacak akustik pencereler
gerekmektedir. Obez hastalar, kronik obstruktif akciger hastaligi olanlar, kaburgalar
arasinda yeterli derecede bosluk olmayan hastalarin goriintii kalitesi yetersiz
olacaktir. Endokardiyal sinirlar belirlendikten sonra sistol ve diyastol sonu hacimler

elde edilerek LVEF hesaplanir (83) (Sekil 6).

FR 61Hz
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P Low
HGen

FR 58Hz > FR 58Hz
12cm - 12cm

2D % g 20
60% -3 ) 60%
C a9 R} ..\ C 49
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Sekil 7. Sol ventrikiil hacim hesaplanmasinda Simpson yontemi

2.5.1.2. Fraksiyonel Kisalma

Her bir kontraksiyonda sol ventrikiil caplarinin degisim yiizdesidir.

Fraksiyonel Kisalma= (SVEDC-SVESC) / (SVEDC) x % 100 formiilii ile hesaplanir.

SVEDC: Sol ventrikiil end diyastolik cap
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SVESC: Sol ventrikiil end sistolik ¢ap

Normal aralik %18-42dir. Tek bir hat iizerinden global sol ventrikiil fonksiyonu

degerlendirilmesi yontemin kisitliligint olusturmaktadir (84).

2.5.1.3. Kardiyak Output

Kardiyak debi, kalp atim hacmi ile dakikadaki kalp hizinin ¢arpimu ile elde
edilir. Aorttan gecen akim, sol ventrikiil ¢ikis yolunun kesitsel alan1 ile akim hizinin
carpimina esittir. Parasternal uzun aks goriintiide sol ventrikiil ¢ikis yolu cap1
Olciildiikten sonra apikal goriintiide ¢ikis yolu akimma dik diislilerek zaman-hiz
integrali hesaplanir. Atim hacmi diyastol sonu hacimden, sistol sonu hacminin

c¢ikarilmasi ile de hesaplanabilir (85).

2.5.1.4. Duvar Hareket indeksi

Sol ventrikiil bolgesel duvar hareketlerinin incelenmesi segmentlere
boliinerek yapilmistir. Amerikan Ekokardiyografi Dernegi tarafindan 16 segmentli
model tanimlanmigtir (86) (Sekil 7). Bu modele gore sol ventrikiil; bazal,
mid(papiller) ve apikal olmak {iizere 3 boliime ayrilmistir. Bu 3 ana seviye kendi
icerisinde, bazal ve mid segmentler i¢in; anteriyor, anteroseptum, inferoseptum,
inferiyor, inferolateral ve lateral olarak 6 alt segmente ayrilmistir. Apeks ise

anteriyor, lateral, inferiyor, septal olarak 4 bolime ayrilmistir.
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Sekil 8. Duvar skor indeksinde kullanilan 16 segment modeli

Segmentlerin  kontraktilitesine gore numara ile skorlama sistemi
yapilmaktadir. Bu skorlama sisteminde duvar hareket bozuklugu arttikca skor
yiikselmektedir. (normal:1, hipokinezi:2, akinezi:3, diskinezi:4, anevrizma:5) (Tablo
2). Duvar hareket skor indeksi, toplam skorun goriintiilenen segment sayisina
bolimii ile elde edilir. Skor indeksi arttikca sol ventrikiil sistolik fonksiyon

bozuklugunun derecesi de artmaktadir (87).
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Tablo 4. Duvar hareket indeksi skorlama sistemi

Skor  Duvar Hareketi Endokard Duvar Kalinlasmasi
Hareketi
1 Normal/Hipokinezi Normal Sistolik kalinlasma > %30
2 Hipokinezi Azalmig Sistolik kalinlasma < %30
3 Akinezi Yok Yok
4 Diskinezi Disa dogru Incelme
5 Anevrizmal Diyastolik deformite Yok ya da incelme

Yukarida bahsettigimiz yontemler sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun
dolayl olarak Ol¢limiinii yapmaktadir ve hipervolemi, kalp hizi gibi faktdrlerden
etkilenmektedir. Bu yontemler miyokardin kontraktil fonksiyonlarindaki hafif
degisiklikleri saptayacak kadar hassas degildirler. Subklinik miyokard hasarini tespit
etmek i¢in doku doppler ve strain goriintiileme yontemleri kullanilmaktadir (88).
Doku doppler ve speckle tracking (benek takibi), yontemleri miyokardin radyal,
uzunlamasina ve ¢evresel kontraksiyonunu degerlendirerek sol ventrikiiliin global ve
bolgesel sistolik fonksiyonlarmin hesaplanmasinda kullanilir. Bu yontemler ile

geleneksel LVEF 6l¢iimlerinden daha duyarli 6lgtimler elde edilmektedir (89).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Etik Kurul Onay1

Calismamiz Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

tarafindan onaylanmustir.
3.2. Calisma Tasarimi

Bu calisma prospektif kohort olarak planlanmistir. Calismaya STEMI
tanistyla koroner yogun bakima yatan hastalar dahil edildi. Hastalarin demografik
ozellikleri, laboratuvar bilgileri, anjiografik ve ekokardiyografik verileri kayit edildi.
Hastalarm uzun dénem o6liim verileri, hastane kayit sisteminden, Oliim Bildirim
Sistemi’nden (OBS), buralarda kaydi bulunamayan hastalarin sistemde var olan
adres ve telefon bilgilerinden kendilerine veya yakinlarina ulasilarak elde edildi.
Ulastigimiz 6liim verileri tiim nedenlere bagh 6liim verileriydi.

Akut MI; en az 30 dakika siiren tipik gogiis agrist ile birlikte ardisik 2
derivasyonda en az 2mm (1mm=0,1mV) ST segment yiiksekligi ve kardiyak

biyobelirteglerde iist referans degerin 2 katindan fazla artis olarak tanimlandi.

o ST segment yiikselmeli MI olmayan AKS, daha 6nce PKG ya
da bypass ile revaskiilarizasyon ykiisii olan, KAH disinda kalp hastaligi
oykiisii olan veya transtorasik ekokardiyografi i¢in kot akustik penceresi

olan hastalar ¢caligmaya alinmadi.
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Ekokardiyografi. Ekokardiyografi standart parasternal uzun ve kisa eksen,
apikal 4 ve 2 bosluk goriintiileri istirahatte sol yan pozisyonda Vingmed CFM
System Five (GE Medical. Horten, Norway) model 2.5-MHz transduser cihazla
yapildi. Sol ventrikiil, Amerikan Ekokardiyografi Derneginin Onerdigi sekilde 16
segmentli modele gore analiz edildi. Her segmentin duvar hareketi dort puanli sistem
kullanilarak, 1 = normal, 2 = hipokinezi, 3 = akinezi, 4 = diskinezi seklinde
skorland1. Infarktiis bolgesinde 2’den fazla segment ve toplamda 16 segmentin 4 ve
daha fazlasi goriintiilenememisse ekokardiyografik degerlendirme yetersiz kabul
edildi ve bu hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonunun derecesini degerlendirmek icin WMSI ve LVEF kullanildi. Duvar
hareket skor indeksi, segmental skorlarin toplaminin goriintiilenen segment sayisina
boliinmesiyle hesaplandi. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunu 6lgmek i¢cin Modifiye

Simpson yontemi kullanildi.

Koroner anjiyografi. Koroner anjiyografiler gorsel olarak degerlendirildi.
Tek damar hastalig1 sadece bir koroner arterde %50’den fazla cap darligi olarak
tanimlandi. Sol ana koroner darlig1 iki damar hastalig1 olarak kabul edildi. RCA’nin
hem PDA’y1, hem de sol ventrikiilin diyafragmatik yiizeyini besleyen en az bir
PLA’y1 vermesi durumu sag dominant koroner dolasim olarak tanimlandi. RCA’nin
cok kiiciik olup, crux’a ulagsmadan sonlanmasi ve PDA ve PLA’nin CX’ten verilmesi
durumu sol dominant koroner dolasim olarak tanimlandi. RCA’nin PDA’y1, CX’in
ise posterolateral dallar1 vermesi durumu kodominant dolasim olarak tanimlandi.
Calismamizda kodominant koroner dolagimi olan hastalar sag dominant gruba dahil
edildi. Infarkttan sorumlu lezyonun yeri koroner anjiyografi ile belirlendi. Infarkt
iliskili lezyon koroner damardaki yerine gore proksimal veya distal olarak

siniflandirildi. Sorumlu lezyon LAD’de ilk diyagonal dal, CX’te ilk obtus marjin
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dali, RCA’da ise akut marjin dalindan Once ise proksimal, diger yerlerdeki tiim

lezyonlar distal olarak kabul edildi.
3.3. istatiksel Analiz

[statistiksel analizler icin Statistical Package for Social Sciences (SPSS),
version 22.0 paket programi kullanildi. Siirekli degiskenler ortalama degerler +
standart sapma olarak ifade edildi. Kategorik veriler mutlak degerler (yiizde)
kullanilarak 6zetlendi. Siirekli degiskenlerin karsilastiriimasi eslestirilmemis Student
t testi ile yapildi. Kategorik degiskenler arasindaki farkin 6nemini degerlendirmek
icin Yates'in stireklilik diizeltmeli ki-kare testi kullanildi. WMSI'nin bagimsiz
prediktorlerini degerlendirmek i¢in ¢ok degiskenli basamakli lineer regresyon
analizi, LVEF <% 40 i¢in c¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi kullanild.
Mortalite ile iliskili faktorlerin incelenmesi Cox regresyon analiziyle yapildi. Cox
regresyon modeline koroner dominantlik tipi de eklendi. Boylece koroner
dominantlik tipinin, bu hasta popiilasyonunda ¢ok uzun dénemde 6liim icin bagimsiz

bir 6ngordiiriicti olup olmadigi incelendi.

*P <0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Kasim 2004 — Subat 2006 tarihleri arasinda ilk kez STEMI ile
basvuran ve koroner anjiyografi yapilan 471 hasta alindi. Hastalarin 248’1 6n duvar
MI (%52,7), 223’1 alt veya yan duvar Ml (%47,3) idi. Hastalarin 175’ine primer
PKG yapildi, 193’iine trombolitik tedavi verildi. Trombolitik tedavi verilenlere ve
semptom baslangicindan 12 saat gectikten sonra basvurup agrisi olmayan 103

hastaya elektif anjiyografi yapildi.

Hastalarin 430’unda (%91.3) sag dominant dolasim, 41’inde (%8.7) sol
dominant dolagim saptandi. Caligmaya alinan 471 hastanin 308’inin 15 yillik 6liim
verilerine ulasildi. Geri kalan 163 hastanin Oliim verilerine adres ve telefon
degisikligi, hastane kayit sisteminde yeterli verinin bulunmamasi gibi nedenlerle
ulagilamadi. Mortalite verisi bilinen 308 hastanin 173°t (%56) 6n duvar miyokard

infarktiisti, 135’1 (%44) alt veya yan duvar miyokard infarktiistiydii.
4.1. Demografik ve Klinik Ozellikler

Calismaya alinan hastalarin bazal demografik ve klinik 6zellikleri tablo 5’te
Ozetlenmistir. Hastalarin ortalama yasi 56.5+11.1 yil olup, sag dominant koroner
dolasim olan grup ile sol dominant grup arasinda anlamli bir farklilik yoktu. Calisma
popiilasyonunun %831 erkekti ve sa§ dominant ve sol dominant gruplar arasinda
cinsiyet yoniinden anlamli farklilik izlenmedi. Koroner arter hastalig risk faktorleri
acisindan da iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.

Total kolesterol diizeyi ortalama 191+42 mg/dl, serum creatinine diizeyi
1.07+0.48 mg/dl idi. iki grup arasinda total kolesterol diizeyi ve serum Kreatinin
diizeyleri acgisindan anlamli farklilik izlenmedi. Calismaya alinan hastalarin 368
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(%78,1)’ine primer PKG ya da trombolitik tedavi uygulandi. Reperfiizyon tedavisi
uygulanan hastalarda semptomlarin baslangicindan hastaneye bagvurana kadar gegen
ortalama siire 181£145 dakika, reperfiizyon tedavisine kadar gecen siire ortalama
208+139 dakika idi. Iki grup arasinda uygulanan tedavi sekli ve reperfiizyon
tedavisine kadar gecen siire arasinda anlamli farklilik goriilmedi.Hastalara

anjiyografi yapilma zamani ve ekokardiyografi yapilma zamani iki grupta benzerdi.

Tablo 5. Demografik ve Klinik Ozellikler

Toplam | Sag Dominant

Sol Dominant  p

Grup Grup

Hasta Sayisi 471 (100) 430 (91.3) 41 (8.7)

Yas (Y1) 56.5+11.1 56.2+11.0 59.2+11 0.095
Cinsiyet (Erkek) 393 (83.4) 357 (83) 36 (87.8) 0.431
Aile Oykiisii 110 (23.4) 103 (24.0) 7(17.1) 0.302
Sigara 301 (63.9) 278 (64.7) 23 (56.1) 0.276
Hipertansiyon 147 (31.2) 131 (30.5) 16 (39) 0.258
Diyabetes Mellitus 84 (17.8) 78 (18.1) 6 (14.6) 0.575
Total Kolesterol 191442 192442 182443 0.142
(mg/dl)

Serum Kreatinin 1.07+0.48 1.07+0.50 1.04+0.22 0.723
(mg/dl)

Primer PKG veya 368 (78.1) 339 (78.8) 29 (70.7) 0.230
Trombolitik

Semptom

baslangicindan itibaren

gecen siire (dakika) 181+145 177+143 223+179 0.108
Hastaneye basvuruna | 208+139 207+139 212494 0.382
kadar

Reperfiizyon

tedavisine kadar

Anjiografi zamani 1(0-3) 1(0-3) 0 (0-4) 0.449
(giin)

(ortanca, 25.-75.

persentil)

Ekokardiyografi 2 (1-3) 2 (1-3) 2 (1-3) 0.876
zamani (giin) (ortanca,

25.-75. persentil)
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On bes yilin sonunda Oliim verilerine ulagtigimiz hastalarin ve takiplerde
6liim bilgisine ulasamadigimiz hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 6’da
verilmistir. Oliim verisi bilinen (takibi olan) grubun yas ortalamasi 56.3+10.7 yil,
6liim verisi bilinmeyen (takibi olmayan) hasta grubunun yas ortalamasi 56.7+11.6 yil
idi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu. iki grup cinsiyet
acisindan benzerdi. Koroner arter hastalig risk faktorleri i¢in bakildiginda takibi olan
ve olmayan gruplarda HT, sigara ve aile oykiisii benzerdi. Takibi olmayan grupta
DM anlamli derecede daha yiiksek saptandi. Iki grup arasinda total kolesterol diizeyi
ve serum kreatinin diizeyi benzer bulundu. Semptomlarin baslangicindan hastaneye
basvurana kadar gecen siire ile reperfiizyon tedavisi uygulanana kadar gegen siire iki

grup arasinda benzerdi.

Tablo 6. Takibi olan ve olmayan hastalarin demografik ve klinik 6zelllikleri

Total Takibi Takibi Olan
471 ( %100) olmayan 308(%665,4)
163(%34,6)

Yas (Yil) 56.5+11.1 56.7x11.6 56.3+10.7 0.707
Cinsiyet (Erkek) 393 (83.4) 130(79.8) 263(85.4) 0.118
Aile Oykiisii 110 (23.4) 43(26.4) 67(21.8) 0.259
Sigara 301 (63.9) 99(60.7) 202(65.6) 0.297
Hipertansiyon 147 (31.2) 53(32.5) 94(30.5) 0.657
Diyabetes Mellitus 84 (17.8) 41(25.2) 43(14.0) 0.003
Total Kolesterol 191442 191442 191+43 0.896
(mg/dl)
Serum kreatinin 1.07+0.48 1.12+0.50 1.05+0.23 0.261
(mg/dl)
Primer PKG wveya| 368 (78.1) 130(79.8) 238(77.3) 0.535
Trombolitik
Semptom
baslangicindan
itibaren gegen siire
(dakika)

Hastaneye 150(80-270) | 150(80-300) | 150(75-255) 0.734
bagvuruna kadar

Reperfiizyon 165(110-270) | 155(105-245) | 180(110-270) | 0.331
tedavisine kadar
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Uzun donem takibi olan hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo
7°de verilmistir. Uzun donem takibi olan 308 hastanin 277’si (%89,7) sag dominant,
31’1 (%10,3) sol dominant idi. Ortalama yas sag dominant grup i¢in 56=11 yil, sol
dominant grup igin, 58+11 yil idi ve iki grup arasinda anlaml farklilik saptanmadi.
(p=0,252). Iki grup cinsiyet agisindan benzerdi. Koroner arter hastali1 i¢in risk
faktorleri olan HT, DM, aile Gykiisii, sigara iki grupta da benzerdi. Serum kreatinin
ve hemoglobin diizeylerinde gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu. Iki grubun lipid
diizeyleri karsilastirildiginda; HDL, LDL ve TG diizeyleri gruplar arasinda benzerdi
total kolesterol diizeyi sag dominant grupta biraz daha yiiksekti. iki grup arasinda
agrinin baslangicindan acile gelene kadar gecen siire ve agrinin baslangicindan

reperfiizyon zamanina kadar gegen siire agisindan anlamli fark saptanmada.

Tablo 7. Koroner dolasim tipine gore hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Sag dominant Sol dominant (31)
(277)

Yas(yil) 56+11 58+11 0,252
Agr Acil Zamani(dakika) 144(72-252) 172(90-285) 0,360
Agr1 Reperfiizyon 165(110-270) 225(130-250) 0,471
Zamani(dakika)

Hb(g/dI) 14,56+1,67 14,46+1,51 0,737
Kreatinin(mg/dl) 1,05+,24 1,06+,18 0,810
Total Kolesterol(mg/dl) 193443 17637 0,040
LDL(mg/dl) 126+38 114429 0,106
HDL(mg/dl) 41+12 39+6 0,283
Trigliserid(mg/dl) 130,76+84,43 113,60+£50,56 0,261
Cinsiyet (kadin) 42(15,2%) 3(9,7%) 0,593
DM 41(14,8%) 2 (6,5%) 0,279
HT 84 (30,3%) 10 (32,3%) 0.825
Aile Oykiisii 62(22,4%) 5(16,1%) 0,424
Sigara 181(65,3%) 21(67,7%) 0,790
Anteriyor Ml 151(54,5%) 22(71.0%) 0.080
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4.2. Anjiyografik Bulgular

Calisma grubunun anjiyografik bulgulari tablo 8’de gosterilmistir. Hastalarin
430’u (%91,3) sag dominant, 41’1 (%8,7) sol dominant koroner dolagima sahip idi.
Sag dominant gruba dahil edilen 70 hastada (%16,3) kodominant dolasim mevcuttu.
Infarkttan sorumlu arter 250 hastada LAD (%53,1), 177 hastada RCA (%37,6), 44
hastada CX (%9,3) idi. Beklendigi iizere sol dominant grupta RCA’nin infarkttan
sorumlu olma orani ¢ok diisiiktii ve sadece 2 hastada sorumlu arterdi. Tiim ¢alisma
grubunda tek damar hastalig1 olan 280 (%59,4), iki damar hastalig1 olan 132 (%28),
tic damar hastaligi olan 59 (%12,5) hasta mevcuttu. Sag ve sol dominant gruplar
arasinda hastalikli damar sayis1 agisindan anlamli fark goériilmedi.

Sorumlu lezyon 122 (%25,9) hastada proksimalde, 349 (%74,1) hastada
distalde idi. Infarkt arterindeki sorumlu lezyonun yerlesim yeri iki grup arasinda
benzerdi. Sag dominant grupta 58 (%13,5), sol dominant grupta 3 (%7,3) toplamda
61 (%12,9) hastada infarkt arterine kollateral damar varlig1 goriildii. Infarkt arterine
kollateral damar gelisimi gruplar arasinda benzerdi. Her iki grup reperfiizyon sonrasi

[1A’da TIMI 2/3 akim acisindan benzerdi.
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Tablo 8. Anjiyografik bulgular

Toplam Sag dominant Sol dominant
grup grup
471 (100) 430 (91.3) 41 (8.7)
Hasta Damar Sayis1
1 280 (59.4) 257 (59.8) 23 (56.1)
2 132 (28) 117 (27.2) 15 (36.6)
3 59 (12.5) 56 (13) 3(7,3)
A
LAD 250 (53.1) 219 (50.9) 31 (75.6)*
RCA 177 (37.6) 175 (40.7) 2(4.9)
Cx 44 (9.3) 36 (8.4) 8 (19.5)
TIMI 2/3 akim 395 (83.9) 361 (84) 34 (82.9)
Sorumlu lezyonun
yerlesimi 122 (25.9) 112 (26) 10 (24.4)
Proksimal 349 (74.1) 318 (74) 31 (75.6)
Distal
[1A’ya kollateral varlig 61 (12.9) 58 (13.5) 3(7.3)

Degerler, hasta sayisi (yiizdelik deger) olarak ifade edildi. *p<0,001

Mortalite verisi bilinen ve bilinmeyen hastalarin anjiyografik bulgulari
karsilastirilmali olarak tablo 9°da gosterilmistir. Hasta olan damar sayisi, IiA,
infarkta neden olan lezyonun damarda yerlesim yeri, infark arterine kollateral damar
varlhigi, reperfiizyon sonrasi TIMI 2/3 akim varligi ve koroner dominansi gruplar

arasinda benzerdi.
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Tablo 9. Takibi olan ve olmayan hastalarin anjiyografik bulgular

Toplam

471 (100)

Takibi
olmayan
163(34,6)

Takibi Olan

308(65,4)

Hasta damar sayisi
1 280 (59.4) 95 (58.3) 185 (60.1) 0.573
2 132 (28) 44 (27.0) 88 (28.6)
3 59 (12.5) 24 (14.7) 35(11.4)
A 0.077
LAD 250 (53.1) 75 (46.0) 175 (56.8)
RCA 177 (37.6) 72 (44.2) 105 (34.1)
Cx 44 (9.3) 16 (9.8) 28 (9.1)
TIMI 2/3 akim 395 (83.9) 133 (81.6) 262 (94.8) 0.429
Sorumlu lezyonun 0.961
yerlesimi 122 (25.9) 42 (25.8) 80 (26.0)
Proksimal 349 (74.1) 121 (74.2) 228 (74.0)
Distal
[iA’ya kolleteral | 61 (12.9) 25 (15.3) 36 (11.7) 0.227
varligi
Sag dominant dolagim 430(91.3) 153(93.3) 277(89.9) 0.150

Mortalite analizine alinan hastalarin dominans durumuna gore anjiyografik
ozellikleri tablo 10’da gdsterilmistir. Sag ve sol dominant koroner dolagim tipleri
arasinda hasta olan damar sayisi, kollateral damar varligi, infarkta neden olan
lezyonun damarda yerlesim yeri, islem sonrast TIMI 2/3 akim varlif1 agisindan
anlamli fark yoktu. Beklendigi lizere sol dominant grupta sag koroner arterin
infarkttan sorumlu olma oran1 ¢ok diisiiktii ve sadece 2 hastada sag koroner sorumlu

arterdi.
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Tablo 10.0liim verisi bilinen hastalarn koroner dolasim tipine gére anjiyografik
bulgular1

ST Sag Dominant | Sol Dominant | P |

Damar Sayis1 0,514
Tek Damar 167(60,3) 18(58,1)
Iki Damar 77(27,8) 11(35,5)
Cok Damar 33(11,9) 2(6,5)
A
LAD 153(55,2) 22(71.0)
CX 21(7,6) 7(22.6) <0,001
RCA 103(37,2) 2(6.5)
Islem Sonras1 TIMI 2-3 235(84,8) 27 (87,1) 0.427
Flow
Kollateral Varligi 35 (13.8) 1(3.4) 0.146
[iA Yerlesimi
Proksimal 71(25,6) 9(29,0) 0,682

4.3. Ekokardiyografik Bulgular

Hastalarin ekokardiyografik bulgular1 Tablo 11°de gosterilmistir. Duvar
hareket skor indeksi sol dominant grupta sag dominant gruba gére anlamli derecede
yuksekti. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sol dominant grupta, sag dominant
gruptan anlamli derecede diisiiktii. Ayrica sol dominant dolasimi olan hastalarda
LVEF <% 40 siklig1 sag dominant dolasima gore anlamli olarak daha yiiksekti. Sol
dominant dolasimi olan hastalarda, pik serum CK ve CKMB degerleri sag dominant

dolasimi olan hastalara gore anlamli derecede yiiksekti.

Sag dominant dolagimi olan hastalar kodominant (70 hasta) ve gercek sag
dominant (360 hasta) alt gruplarma ayrildiginda, kodominant dolasimi olan

hastalarda WMSI ve LVEF degeri gergek sag dominant dolasimi olan hastalara
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benzer bulundu. Kodominant grupta LVEF, 48.4 + 8.2, gercek sag dominant grupta
49.1 £ 9.5 (p = 0.586); WMSI, kodominant grupta 1.56 + 0.36 gergek sag dominant
grupta 1.56 + 0.35 (p=0,986) idi. Kodominant dolasim1 olan hastalar, sol dominant
dolagimi olan hastalara gore daha yliksek LVEF degerine ve daha diisik WMSI
degerine sahipti. Kodominant grupta LVEF, 48.4 + 8.2, sol dominant grupta LVEF
45.1 £ 11.1 (p = 0.080), WMSI degeri kodominant grupta 1.56 £+ 0.36 sol dominant
grupta 1.74 + 0.38 idi (p = 0.017).

Tek degiskenli (univariate) analizde yas, DM, koroner dolasim tipi, 3 damar
hastaligi, LAD arteri ve infarktla iliskili lezyonun proksimal yerlesimi, sol ventrikiil

sistolik fonksiyonuyla anlamli iliskili bulundu.

Cok degiskenli lineer regresyon analizinde sol dominant koroner dolasim,
klinik ve anjiyografik veriler icin diizeltmelerden sonra bagimsiz bir WMSI

ongoriiciisii olarak bulundu (katsayi, 0.155; p = 0.002).

Duvar hareket skor indeksinin diger prediktorleri, infarkt arterinin LAD
olmasi (katsayi, 0.262; p <0.001), 3 damar hastalig1 (katsayi, 0.115; p = 0.007) ve
infarktla iligkili lezyonun proksimal yerlesimi (katsayi, 0.066; p = 0.040) idi. Cok
degiskenli regresyon analizi, sol dominant dolasimin LVEF <% 40'in bagimsiz
prediktorii oldugunu gostermistir (p = 0.003). LVEF <% 40"1n diger prediktdrleri,

LAD’nin infarkt arteri olmasi (p <0.001) ve 3 damar hastalig1 (p = 0.008) idi.
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Tablo 11. Ekokardiyografik sol ventrikiil sistolik indeksleri ve pik CK / CKMB

Toplam Sag dominant grup  Sol dominant grup

degerleri

WMSI 1.58+0.36 1.56+0.35 1.74+0.38*
LVEF, % 48.6+9.5 4993 45.1£11.1%
LVEF <40% 84 (17.8) 68 (15.8) 16 (39)**

Pik CK (U/L) 2420+1671 2355+1511 3269+2988*
Pik CKMB (U/L) 252+188 241£172 390303+

Degerler ortalama + SD veya hasta sayisi(yiizde) olarak ifade edildi. *p<0.05, **

p<0.001

Calismamizda o6liim bilgilerine ulasabildigimiz 308 hastanin, 6liim bilgileri
bilinmeyen 163 hasta ile karsilastirilan ekokardiyografik bulgulari tablo 12°de
gosterilmistir.

Oliim bilgisi olan ve olmayan gruplarm LVEF, WMSI, LVEF<%40 olan

hasta sayis1 ve pik CK, CK-MB diizeyleri benzerdi.

Tablo 12. Takibi olan ve olmayan gruplarin ekokardiyografik bulgulari

Toplam Takipte Takipte Olan
471 (100) olmayan 308(65,4)
163(34,6)

WMSI 1.58+0.36 1.58+0.38 1.57+0.34 0.918
LVEF, % 48.6+9.5 47.4+9.5 49.249.5 0.052
LVEF <40% 84 (17.8) 34 (20.9) 50(16.2) 0.212
Pik CK (U/L) 2083(1325-3235) | 1975(1201-3281) | 2161(1329-3269) | 0.901
Pik CKMB (U/L) 222(130-318) 232(120-306) 209(131-307) | 0.813
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On bes yillik takipte tim nedenlere baghi oliim verisini bildigimiz 308
hastanin sag ve sol dominant koroner dolasim tipine gore ekokardiyografik bulgulari,
pik CK, CK-MB diizeyleri ve oliim bilgisi tablo 13’te gdsterilmistir. Sol dominant
olan grupta, sag dominant olan gruba géore WMSI daha yiiksekti ve LVEF<%40 olan
hasta sayis1 daha fazlaydi. Yine sol dominant olan grupta pik CK-MB seviyeleri
anlamli olarak daha yiiksekti. Sol dominant grubun LVEF’si daha diisiik olmakla

birlikte istatistiksel anlamliliga ulagmiyordu.

Tablo 13. Oliim verisi bilinen sag ve sol dominant gruplarin ekokardiyografik
bulgulari, pik CK, CK-MB degerleri ve 6liim sayilari

49+9 47411 0,231
WMSI 1,5620,33 1,69+0,40 0,041
CK Pik U/L 2080(1318-3174) 2644(1659-3996) 0,096
CK-MB Pik U/L 199(130-311) 293(177-490) 0,032
EF<9%40 39(14,1) 11(35.5) 0.008
Oliim 85(30.7) 13(41.9) 0.202

Uzun dénem mortalite sol dominant grupta daha yiiksek olmakla birlikte aradaki

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (%41.9’a karst %30.7, p=0.202).
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5. TARTISMA

Calismamizda sol dominant koroner dolasimi olan hastalarda, akut STEMI
sonrasi sol ventrikiil sistolik fonkisyonlar1 daha koétii bulundu. Ayrica sol dominant
dolagimi olan hastalarda daha biiyiik infarktiis boyutlariyla uyumlu olarak CK ve
CK-MB diizeyleri yiiksekti. Bu bulgular koroner dolagim paterninin akut MI sonrasi
sol ventrikiil disfonksiyonu ile yakindan iliskili oldugunu gostermektedir.
Calismamizda 15 yillik takipte sol dominant grupta uzun donem mortalite biraz daha

yiiksek olmakla birlikte aradaki fark istatistiksel anlamliliga ulagmiyordu.

Koroner arterler ve ana dallar1 miyokardin dagilimina gore biiyiik miktarda
varyasyon gosterirler. Bu varyasyonlardan en Onemlisi koroner dolasim
dominantligidir. Koroner dolasim paterninin  genetik olarak  belirlenmesi
beklenmekle birlikte monozigotik ikizlerde anjiyografik koroner anatomi ¢aligsmalari,
koroner arterlerin sag ve sol dominant paterninin kalitsal yonleri ile ilgili ¢eliskili
sonuglar vermistir (90, 91). Fischer ve arkadaslari, 401 aileden gelen KAH olan 882
kardesin koroner anjiyogramlarinda dominant koroner arter i¢in uyumun olmadigini
gostermistir (92). Bu nedenle, koroner dominantlik muhtemelen ¢ok faktorlii bir
ozelliktir ve gebelik sirasinda genetik ve cevresel faktorler koroner anatominin

belirlenmesinde rol oynar.

Koroner dominantlik siniflamas iki sekilde yapilmaktadir. Ik tanimlamada
PDA’y1 RCA veriyorsa koroner dolagim sag dominant, CX veriyorsa koroner
dolasim sol dominant olarak tanimlanir. ikinci tanimlamada RCA, PDA ile birlikte
biiyiik bir PLA dalim1 veriyorsa sag dominant, PDA’y1 RCA, tiim posterolateral

dallar1 CX veriyorsa kodominant, PDA’y1 ve tiim posterolateral dallart CX veriyorsa

51



sol dominant olarak isimlendirilir (13). Toplumun yaklasik %80-85’inde sag
dominant dolagim, % 10-15'inde sol dominant dolasim ve % 5'inde kodominant
dolagim vardir (14). Postmortem anjiyogram taramasi yapilan 1620 hastalik bir
calismada, sol dominant sistemin prevalansinin yasla birlikte azaldig1 gosterilmis ve
bu durumun sol dominant koroner dolasimi olan hastalarda daha yiiksek 6lim

oranina igaret ettigi ileri siiriilmiistiir (93).

Koroner arterlerde siklikla aterosklerotik zeminde gelisen AKS’nin morbidite
ve mortalitesi yiiksektir. Koroner arterin tam tikanmasi sonucu meydana gelen akut
MI hastalarinda, sol ventrikiil sistolik fonksiyonu, uzun siireli sag kalimi gosteren en
onemli parametrelerden biridir (94). Infarktiis biiyiikliigii sol ventrikiil sistolik
fonkisyonunun ana belirleyicilerindendir. infarkt boyutunu kollateral damar varhigs,
diger arterlerde stenoz varligi, sorumlu lezyonun damarda proksimal-distal yerlesimi
gibi faktorler etkilemektedir. Calisma bulgularimiz, sol dominant koroner dolagimin

da MI sonrast sol ventrikiil sistolik fonksiyonuyla iliskili oldugunu gostermektedir.

Veltman C.E. ve arkadaglarinin (95) yaptigi ¢calismada akut MI ile basvuran
primer PKG ile revaskiilarizasyon saglanan 741 hastada sol dominant koroner
dolagimi olan grupta sag dominant ve kodominant koroner dolagimi olanlara gore
erken donemde (48 saat) LVEF belirgin olarak daha diisiik bulunmustur. On iki aylik
takipte koroner dominant dolagim gruplar1 arasinda, sistolik fonksiyonlar agisindan
bir fark bulunmamistir. Bunun uzun dénemde stunning miyokard hiicrelerinin tekrar
aktivasyonu sayesinde sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda iyilesmeye bagh
oldugu diislinilmiistiir. Bizim c¢alismamizdan farkli olarak, bu c¢alismada erken
donemde WMSI gruplar arasinda benzer bulunmustur. On iki aylik takipte de WMSI

acisindan gruplar arasinda fark bulunmamustir. Hanboly N. ve arkadaglarinin akut MI
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sonras1 primer PKG yapilan 300 hastayr igeren g¢alismasinda erken donemde sol
dominant grupta belirgin olarak daha yiiksek WMSI ve daha diisik LVEF degeri
bulunmustur fakat 3 ayin sonunda gruplar arasinda sistolik fonksiyonlar agisindan
farklilik goriilmemistir (96). Veltman C. ve arkadaslar1 (97) akut MI ile bagvuran
1131 hastada koroner dominant dolasimin kisa ve uzun dénem sonuglar {izerine
etkisini arastirmistir. Taburculukta sol dominant grupta LVEF daha diisiik olmasina

ragmen istatiksel olarak iki grup arasinda anlamli bir farklilik izlenmemistir.

Koroner dominant dolasim ile akut MI sonrasi erken donem sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlar arasi iligskiyi inceleyen ¢alismalarin sonuglari tutarlidir. Yapilan
calismalarin hepsinde sol dominant grupta sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 daha
kot bulunmustur. Bizim ¢alismamizda, sol dominant grupta LVEF degeri anlaml
olarak daha diisiiktii ve LVEF <%40 olan hasta sayis1 belirgin olarak daha fazla idi.
Calismamizda inferiyor derivasyonlarda ST elevasyonu olan 2 hastada infarktla
iliskili arter dominant olmayan RCA idi. Bu hastalarda sag ventrikiil infarktiisii vardi
ve sol ventrikiil fonksiyonlar1 normaldi. Bu hastalar da ¢alismaya dahil edildi. Bu
hastalarin sol dominant gruptan ¢ikarilmasi halinde, gruplar arasinda sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlarinin farki daha belirgin olacaktir. Caligmamizda uzun dénem sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlarma bakilmadigindan, yukaridaki ¢alismalarda oldugu
gibi, zamanla iki grup arasinda sol ventrikiil sistolik fonksiyon farkinin kapanip

kapanmadig1 hakkinda yorum yapma sansimiz olmada.

Sol dominant dolasimi olan hastalarda akut MI sonras1 daha genis nekroz ve
daha diisiik LVEF olmasinin nedeni tiim sol ventrikiil miyokardinin beslenmesinin
sol dominant dolasim1 olan hastalarda {i¢ damar yerine iki damar tarafindan

saglanmasidir. LAD veya CX daha biiyiik bir miyokard kitlesini besler ve LAD veya
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CX’in ayni bolgesinde tikanma, sol dominant dolasimi olan hastalarda miyokard
nekrozunun daha biiyiikk bir boyutuyla sonuglanir. Akut MI sonrasi infarkt
biiylikliigiinii belirleyen bir diger faktorde kollateral damar varligidir. Koroner
kollateraller koroner arter stenozu varliginda koruyucu olup, akut koroner
okliizyondan sonra miyokard nekrozu ve kasilma fonksiyon bozuklugunun boyutunu
azaltabilirler. Koroner arter hastalifi olan hastalarda ¢ok g¢esitli kollateral yollar
vardir. Koroner kollaterallerin ana yollarindan biri, septal dallar araciligiyla LAD ve
RCA arasinda, digeri posterolateral dallar araciligryla CX ve RCA arasindadir. LAD
veya CX okliizyonunun varliginda, RCA'dan LAD veya CX’e Kkollateralizasyon, sol
dominant dolasimi olan hastalarda sag dominant olanlara gore az olabilir (98). Bu,
kismen sol dominant dolasimi olan hastalarda daha genis nekroza katkida
bulunabilir. Calismamizda, 1IA’ya olan kollateral damarin degerlendirilmesi igin
vaka sayisi azdi. Bununla birlikte, istatistiksel olarak anlamli olmasa da, sol

dominant dolagim1 olan hastalarda, IIA’da daha az kollateral prevalansi vard.

Koroner dominant dolasimin mortaliteye etkisini inceleyen calismalardan,
Parikh ve arkadaslarmin yaptigi, AKS nedeniyle primer PKG uygulanan 207926
hastay1 igeren calismada sol dominant ve kodominant koroner dolasimi olan grupta
daha yiiksek hastane i¢i mortalite izlenmistir. Yapilan alt grup analizinde akut Ml
hastlarinda da benzer sekilde sol dominant grupta daha yiiksek hastane i¢i mortalite

izlenmistir (99).

Goldberg A. ve arkadaslarinin yaptigi calismada AKS nedeniyle koroner
anjiyografi uygulanan PKG ya da bypass ile revaskiilarizasyon saglanan, 27289

hastay1 igeren calismada 3,5 yillik takipte tiim nedenlere bagli 6liim sol dominant
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koroner dolagimi olan grupta diger gruplara gore belirgin olarak daha yiiksek

bulunmustur (100).

He C. ve arkadaslarinin yaptigi calismada PKG uygulanan 6255 AKS
hastasinin 2 yillik takibinde sol dominant koroner dolasimi olan grupta 6liim daha
yiiksek saptanmistir (101). Bu c¢alismada, sol dominant koroner dolasimin
mortaliteye etkisinin bircok Onemli degisken i¢in ayarlamadan sonra SYNTAX

skorundan bagimsiz oldugu gdsterilmistir.

Abu Assi ve arkadaslarimin yaptigi 767 hastay1 igeren, STEMI nedeniyle
primer PKG uygulanan ve koroner dominans ile prognoz arasindaki iliskiyi
inceleyen ¢alismada ortalama 40 aylik takipte sol dominant dolasimi olan grupta
daha fazla 6liim ve reinfarktiis meydana gelmistir (102). Calisma popiilasyonunda sol
dominant grupta daha koétii sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 goriilmekle birlikte iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmemistir.

Hanboly N. ve arkadaglarmnin yaptigi caligmada sol dominant koroner
dolasimi olan grupta hastane i¢i ve 3 aylik donemde daha yiiksek kardiyak mortalite,
kalp yetmezligi, 6limciil olmayan miyokard infarktiisii, revaskiilarizasyon ve inme

oranlart gériilmiistiir (96).

Veltman C. ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada mortalite sonuglar1 agisindan
hastalar kisa ve uzun olarak iki donemde takip edilmistir. Otuz giinliik kisa donem
takipte sol dominant grupta tiim nedenlere bagh 6liim, kardiyak nedenlere bagli 6liim
ve reinfarktiis anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur ancak 30 giinliik siirenin
ardindan 5 yillik takipte uzun donem sonuglar agisindan iki grup arasinda fark

bulunmamustir (97).
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Calismalarda genel olarak sol dominant dolasim olanlarda mortalitenin daha
yiiksek oldugu goriilmektedir. Bizim calismamizda da istatistiksel anlamliliga
ulagsmamakla birlikte sol dominant dolasim olanlarda mortalite daha yiiksekti ve
arada yaklasik %10’luk bir mortalite farki vardi. Sag kalim egrisi incelendiginde
aradaki farkin MI sonras1 erken donemde oldugu, zamanla aradaki farkin agilmadigi
goriilmektedir. Yapilan ¢alismalarda en uzun takip siiresi 5 yildir. Bizim ¢alismamiz
diger c¢aligmalardan farkli olarak ¢ok uzun dénem (15 yil) mortalite verilerini

icermekteydi.

Onceki calismalar, sol ana koroner arterin tam tikanmasindan sonra koroner
kollateral varliginin sag kalim i¢in ¢ok 6nemli oldugunu ve sadece dominant RCA'l1
hastalarin tan1 ve tedavi i¢in hayatta kalabilecegini gostermistir. Sol dominant
dolastmda LMCA tamamen tikandiktan sonra hayatta kalmak miimkiin
goriinmemektedir. Bir c¢alismada LMCA hastaligi olanlarda koroner arteriyel
dominans durumunun, uzun siireli sag kalim ile iligkili oldugu gorilmiistir (103).
Hastaneye gelemeden 6len akut MI hastalarinda sol dominant dolagim siklig1 daha
fazla olabilir ve koroner dominansin sol ventrikiil fonksiyonu tlizerindeki goreceli

onemi daha belirgin olabilir (104).

Cesitli revaskiilarizasyon yontemleri diisiiniildiiglinde, koroner dominantlik
paterni klinik ©Oneme sahip olabilir. Koroner arter hastaligmin tedavisinde,
kardiyologlar ve kardiyovaskiiler cerrahlar genel olarak koroner dolasim paternini
dikkate almamaktadir. Koroner revaskiilarizasyonun sonucu sol dominant dolasimi
olan hastalarda farkli olabilir. Omerbasic E. ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada
bypass yapilan 100 hastada sol dominant koroner dolasimi olan hastalarda 6liimciil

sonuglar daha fazla bulunmustur (105).
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Calismamizda 15 yillik takipte 308 hastanin 6liim bilgilerine ulasilmig 163
hastanin 6liim verisi bulunamamigtir. Oliim verisi bilinen ve bilinmeyen gruplar
karsilastirildiginda LVEF ve WMSI degeri, LVEF<%40 olan hasta sayis1 gruplar
arasinda benzerdi. Yine bu iki grubun hasta damar sayisi, infarkttan sorumlu
lezyonun damarda yerlesim yeri, TIMI akimlari, kollateral damar varligi ve koroner
dominansi gibi anjiyografik bulgular arasinda fark saptanmadi. Takibi yapilamayan
grupta diyabetik hasta oran1 anlamli olarak yiiksek olmakla birlikte ekokardiyografik
ve anjiyografik bulgularin benzerligi nedeniyle bu grupta da mortalite oranlarinin

benzer oldugu diisiiniilebilir.

5.1. Calismanmin Kisithhklar

Calismamiz literatiirdeki c¢alismalara kiyasla nispeten kiiciik Orneklem
biiyiikliigiine sahipti.  Takipte Oliim verisine ulasilamayan hastalardan dolay1
mortalite verisi olan hasta sayis1 daha da azaldi. Buna kargin takip siiremiz ¢ok
uzundu. Calismamizda sadece genel mortalite degerlendirilebildi. Kardiyovaskiiler
Olim, reinfarktiis gibi kardiyak advers olaylar bilinmemekteydi. Caligma
populasyonumuz koroner anjiyografi yapilan akut MI olgularindan olugsmaktaydi ve
bu nedenle koroner anjiyografi yapilmayan hastalarda koroner dominant paterni
farkl1 olabilir. Calismaya sadece ilk kez akut Ml ile bagvuran hastalar dahil edildi. Bu

nedenle bulgularimiz KAH’1n diger prezentasyonlarina genellestirilemeyebilir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda akut MI ile bagvuran hastalarda koroner dolasim tipinin Ml
sonras1 erken donem sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 ve uzun dénem mortalite
tizerine etkisi incelenmistir. Sol dominant dolasimi olan akut MI hastalarinda erken
donemde LVEF daha diisiik, WMSI daha yiiksek bulundu. Uzun dénem mortalite sol
dominant dolasimi olanlarda yaklasik %10 daha yiiksek olmakla birlikte istatistiksel

olarak anlamli degildi.
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OZET

AKUT MIYOKARD INFARKTUSU ILE BASVURAN HASTALARDA
KORONER DOMINANT DOLASIM TiPiNIN SOL VENTRIKUL SiSTOLIK

FONKSIiYONLARI VE UZUN DONEM SAG KALIM UZERINE ETKIiSi

Akut miyokart infarktiisii (MI) ile iliskili morbidite ve mortalite, infarktiis
sirasinda nekroze olan doku miktar1 ile giiclii bir sekilde iliskilidir. Akut MI
hastalarinda miyokard nekrozunun yayginligini belirleyen cesitli faktorler mevcuttur.
Infarktiisten sorumlu koroner arter tarafindan beslenen miyokard miktari, infarktiis
biiyiikliigiiniin temel belirleyicilerindendir. Sag koroner dominant olan hastalarda sol
ventrikiil miyokardinin ¢ogunu sol koroner arter beslerken sol dominant dolagimi
olan hastalarda sol ventrikiil miyokardinin tamami sol koroner arter tarafindan
beslenir. Sol koroner arter sistemi dominant olan hastalarda MI sonrasi daha biiyiik
alanda nekroz goriilebilir. Calismamizin amaci; akut MI sonrasit koroner arter
dagilim paterni ile sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu ve uzun dénem mortalite

arasindaki iligkiy1 degerlendirmektir.

Calismaya Kasim 2004 — Subat 2006 tarihleri arasinda ilk kez ST segment
yiikselmeli MI ile bagvuran ve koroner anjiyografi yapilan 471 hasta alindi. Koroner
dominant dolagim sekline gore hastalar iki gruba ayrildi. Hastalarin 430’unda
(%91.3) sag dominant dolasim, 41’inde (%8.7) sol dominant dolasim saptandi.
Caligmaya alinan 471 hastanin 308’inin 15 yillik o6lim verilerine ulasildi.
Calismayan alinan 471 hastanin bazal klinik o6zellikleri, laboratuvar degerleri,
anjiyografi yapilma zamani ve ekokardiyografi yapilma zamani sag ve sol dominant

gruplar arasinda benzerdi.
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Duvar hareket skor indeksi (WMSI) sol dominant grupta sag dominant gruba
gore anlamli derecede yiiksekti (p<0,05). Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sol
dominant grupta, sag dominant gruptan anlamli derecede diisiikti (p<0,05). Sol
dominant dolasimi olan hastalarda, pik serum CK (p<0,05) ve CK-MB (p<0,001)

degerleri sag dominant dolagimi olan hastalara gére anlamli derecede yiiksekti.

On bes yilin sonunda oliim verilerine ulagilan ve ulagilamayan iki grup
arasinda laboratuvar degerleri, semptomlarin baslangicindan hastaneye basvurana
kadar gegen siire ile reperfiizyon tedavisi uygulanana kadar gegen siire benzerdi.
Olim verisi olmayan grupta diyabet anlamli derecede daha yiiksek saptandi

(p=0,003).

Oliim verisine ulasilan hastalar sag ve sol dominant olarak incelendiginde
gruplarin bazal klinik 6zellikleri, agrinin baslangicindan acile gelene kadar gecen
siire ve agrinin baslangicindan reperflizyon zamanina kadar gecgen siire agisindan
anlamli fark saptanmadi. Oliim verisi bilinen ve bilinmeyen gruplarin anjiyografik
bulgular1 benzerdi. Hasta olan damar sayisi, infarkt iligkili arter, infarkta neden olan
lezyonun damarda yerlesim yeri, infark arterine kollateral damar varligi, reperfiizyon
sonras1 TIMI 2/3 akim varlig1 ve koroner dominansi agisindan gruplar arasinda fark
yoktu. Oliim bilgilerine ulasabildigimiz 308 hastanin, 6liim bilgileri bilinmeyen 163

hasta ile karsilastirilan ekokardiyografik bulgulari iki grup arasinda benzerdi.

Oliim verisi bilinen hastalarin dominant koroner dolasim tipleri arasinda hasta
olan damar sayisi, kollateral damar varligi, infarkta neden olan lezyonun damarda

yerlesim yeri, islem sonrast TIMI 2/3 akim varlig1 agisindan anlamli fark yoktu.

On bes yillik takipte tiim nedenlere bagli 6liim verisini bildigimiz 308
hastanin sag ve sol dominant koroner dolagim tiplerine gore ekokardiyografik
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bulgular1 ve uzun donem mortalite sonuglari incelendiginde sol dominant olan
grupta, sag dominant olan gruba gore WMSI (p=0,041) daha yiiksekti ve
LVEF<%40 (p=0,008) olan hasta sayis1 daha fazlaydi. Yine sol dominant olan grupta
pik CK-MB (p=0,032) seviyeleri anlamli olarak daha yiiksekti. Sol dominant grubun
LVEF’si daha diisiik olmakla birlikte istatistiksel anlamliliga ulagsmiyordu. Uzun
donem mortalite sol dominant grupta daha yiiksek olmakla birlikte aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (%41.9’a kars1 %30.7, p=0.202).

Calismamiz sonucunda, Sol dominant dolasimi olan akut MI hastalarinda
erken donemde LVEF daha diisiik, WMSI daha yiiksek bulundu. Uzun dénem
mortalite sol dominant dolasimi1 olanlarda yaklasik %10 daha yiiksek olmakla birlikte

istatistiksel olarak anlamli degildi.

Anahtar Kelimeler: Koroner dominantlik, Akut miyokard infarktiisii, Sol

ventrikill ejeksiyon fraksiyonu, Sag kalim
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SUMMARY

THE EFFECT OF CORONARY DOMINANCE TYPE ON LEFT
VENTRICULAR SYSTOLIC FUNCTIONS AND LONG-TERM SURVIVAL

IN PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

Morbidity and mortality associated with acute myocardial infarction (M) are
strongly related to the amount of tissue necrosis during infarction. There are several
factors that determine the extend of myocardial necrosis in acute MI patients. The
extent of myocardium supplied by the culprit coronary artery is one of the main
determinants of infarction size. In patients with right coronary dominance, most of
the left ventricular myocardium is supplied by the left coronary artery, while in
patients with left dominance the entire left ventricular myocardium is supplied by the
left main coronary artery. Patients with left dominant coronary artery system may
experience a larger area of necrosis due to MI. The aim of our study is to evaluate the
relationship between coronary artery distribution pattern and left ventricular systolic

dysfunction and long-term mortality after acute MI.

The study included 471 patients who had ST segment elevation Ml for the
first time and underwent coronary angiography between November 2004 and
February 2006. Patients were grouped according to dominance of coronary arteries.
Right dominant circulation was detected in 430 patients (91.3%) and left dominant
circulation was found in 41 patients (8.7%). The 15-year mortality data were
available for 308 of the 471 patients included in the study. Baseline clinical
chracteristics, laboratory values, time of angiography and echocardiography were

similar between the right and left dominance groups.
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The wall motion score index (WMSI) was significantly higher (p <0.05) and
left ventricular ejection fraction was significantly lower in the left dominant group (p
<0.05). In patients with left dominant circulation, peak serum CK (p <0.05) and CK-

MB (p <0.001) values were significantly higher.

The laboratory values, the time from the onset of symptoms until admission
to the hospital and the time until reperfusion therapy were similar between the groups
with and without long-term mortality data. Diabetes was significantly higher in the

patient without mortality data (p =0.003).

When the patients with mortality data were examined as right and left
dominant, there was no significant difference in the baseline clinical characteristics
of the groups, the time from the onset of pain to the emergency, and the time from
the onset of pain to the reperfusion therapy. Angiographic findings were also similar
between groups with and without death data. There was no difference between the
groups in terms of number of occluded coronary arteries, infarct-related artery,
location of the culprit lesion, presence of collateral circulation to the infarct related
artery, presence of TIMI 2/3 flow after reperfusion, and coronary dominance.
Echocardiographic findings of 308 patients with mortality data were compared with

163 patients without mortality data.

There was no significant difference regarding the number of vessels, presence
of collateral vessels, location of the culprit lesion, presence of TIMI 2/3 flow after

the procedure between right and left dominant groups in patients with mortality data.

When the echocardiographic findings and long-term mortality results of 308
patients with mortality data were evaluated in the 15-year follow-up, WMSI (p =
0.041) was higher in the left dominant group than the right dominant group. The
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number of patients with LVEF <%40 (p = 0.008) was also higher in left dominant
group. Again, peak CK-MB (p = 0.032) levels were significantly higher in the left
dominant group. Although LVEF of the left dominant group was numerically lower,
it did not reach statistical significance. Long-term mortality rate was higher in the left
dominant group, but the difference was not statistically significant (30.7% vs. 41.9%,

p = 0.202).

In conclusion, we found that LVEF was lower and WMSI was higher after ST
elevation MI in patients with left dominant circulation. Long-term mortality was
approximately 10% higher in those with left dominant circulation, but it was not

statistically significant.

Keywords: Coronary dominance, Acute myocardial infarction, Left

ventricular ejection fraction, Survival
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