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Kardiyoloji

Miyokard Enfarktiusiinde Erken Prognoz

GIRIS

Koroner arter hastaliklari, kalb hastaliklarinin ve
dinyanin refah iginde olan iilkelerinde bile dliimlerin
biilyiik bir ¢ogunlugunun ¢ok oOnemli bir nedenidir.
Bu, biitiin kalb hastaliklanndaki o6limlerin 2/3'lini ve
tim O6limlerinde 1/3'lint kapsar. Koroner arter hasta-
liklarinin = %95
Koroner atroskleroz ¢ok ¢esitli klinik tablolar ha-

nedeni koroner aterosklerozudur.
linde gorilmektedir. %20-25 vakada ise ani 6liim ilk
ve son belirtidir. Koroner aterosklerozun klinik tab-
lolarindan biri olan akut miyokard infarktiisii (AMI)'
nde ise Olimlerin biiyiik bir ¢ogunlugu ilk dakikalar-
da ve saatlerde, hasta ¢ogunlukla medikal bir tedavi
imkanina sahip olamadan meydana gelmektedir.
Bu erken doénemde yapilacak miidahaleler prognozu,
ozellikle erken prognozu etkileyen en 6nemli faktor-
diir ve hayat kurtaric1 6zellige sahiptir.

Bu yazida erken prognozda rol oynayan faktorler
ile prognozu diizeltmeye yonelik ¢aligsmalar 6zetlen-
meye ¢alisilmistir.

AMi'de erken prognoz en iyi sekilde 2 doneme
ayrilarak incelenebilir:

1- Hastane 6ncesi donem
2- Hastane d6nemi

1- Hastane Oncesi Doénem: Hastane oncesi ¢ok
erken dénem igin AMI yerine "kalb atagi" terimi kul-
lanilmaktadir. Ciinkii atagin baslangicindan birkag
dakika yada saat sonra Olen hastalarin bir ¢ogunda
rutin tekniklerle miyokard nekrozu gosterilememistir,
infarktiisiin  tam olarak yerlesmedigi bu donemde
(¢ok erken derin iskemi) hastalarin biiyiikk bir ¢ogun-
lugunda o6lim nedeni ciddi aritmiler, 6zellikle vent-
rikiiler fibrilasyon (VF), bazilarinda ise akciger ddemi
ve soktur (-1,2). Edinburgh ¢alismasinda akut kalb
atagindan sonra 30. giin iginde olen hastalarin %50’
sinin baslangigtan 1-2 saat sonra 6ldigii, %70-80'inin
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ise ilk 24 saat icinde 6ldiigi tespit edilmistir (3). Bas-
ka bir istatistikde 30 giinliik total mortalité %30-40
olarak bulunmustur. Bu istatistiklerden de anlasila-
cagr gibi o6limlerin biiyik bir ¢ogunlugunun hastane
disinda meydana gelmesinden dolayi, koroner bakim
iiniteleri (KBU)'deki mortalité istatistikleri gergegi
tam olarak yansitamaz.

Belirtildigi gibi o6limlerin biliyik bir ¢ogunlugu
hastane disinda ve Ozellikle fatal aritmilerden dolayi
meydana geldigine gore, hastanin mimkiin oldu-
gunca erken acil tedavi altina alinmasi1 hastane Oncesi
donemde prognozu etkileyen en onemli faktordiir. Bu
amacin gercgeklestirilebilmesi i¢in atagin ilk baslan-
gicinda, hastanin hekime haber vermesinde veya he-
kimin hastaya ulasmasinda ortaya ¢ikan gecikmelerin
ortadan kaldirilmast ve hastalarin vakit gegirmeden
hastane Oncesi acil bakim sistemi igine alinmas1 gerek-
lidir. Bu gecikmelerin azaitilmasindaki onemli unsur-
lardan biri de hastalarin egitimidir. Hastane disinda
AMl'den siphelenilmis hastalara 400 mg lidokainin
deltoid kasa verilmesiyle fatai aritmilerin azaltilabile-
cegi gosterilmistir (4).

2- Hastane Doénemi: Hasta KBU'sine alindiktan
sonra prognozu etkileyen faktorler tablo 1'de gosteril-
mistir. AMI tanisinda agr1 yada huzursuzluk 6nemli
bir deger tasir. Infarktiisten sonra uzun siire devam
eden yada sik sik tekrarlayan gogiis agrilar1 progno-
zun koti oldugunu gosterir, ancak degerlendirmede
onemli bir yer tutmazlar. Ciinki genis, hatta fatal
infarkt1 olan pekg¢ok hastada ¢ok az veya hi¢ agri ol-
mazken, hastanin agri esigine bagli olarak, iskeminin
derecesi fazla olmadig: halde hasta siddetli gogiis ag-
rilarindan yakinabilir. Bundan baska AMI esnasinda
pulmoner emboli, perikardit, peptik ilser gibi prob-
lemler de ortaya c¢ikarak go6giis agrilarini artirabilir.
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AMI esnasindaki aritmilerin hastane doneminde
prognoz yoniinden O6nemi, hastane Oncesinde gori-
lenlerin aksine kesinlik kazanmamistir. Ileri derecede
sol ventrikiil yetmezligiyle beraber olan veya yaygin
infarktiis ve intraventrikiiler iletim bozukluklariyla
beraber olan aritmiler bagimsiz bir prognostik 6neme
sahip degildir. Buna benzer olarak erken safhalarda
olusan pirimer VF, KBU'sinde defibrilasyonla ko-
layca diizeltildiginden prognozu agirlastirmaz. Bu ko-
nuda Cox ve arkadaslar1 (5) yaptiklar1 g¢aligsmalarda
hastanedeki aritmilerin 6nemli bir prognostik degere
sahip olmadiklarini 6ne sirmiislerdir. Bu arastirmaci-
lara gore bunun nedeni, giiniimiiz tedavi metodlariyla
aritmilerin  kolayca kontrol altina alinabilmesidir.
Kontrol edilemeyenler ise sol ventrikiil fonksiyon bo-
zukluguna yol agan genis bir infarktin sonucudur ve
bu durumda hastanin prognozu aritmiden ¢ok bu
fonksiyon bozukluguna baghdir. Yapilmis ¢aligma-
larda AMI'lii pirimer ventrikiiler tasikardi (VT) veya
VF'lu hastalarin hastane mortalitesi, bu aritmilerin
gorilmedigi hastalarinkine benzer bulunmustur. Oysa
sekonder VT veya VF'da bu oran, olmayanlara gore
anlaml1 derecede yiiksektir. Eger bu aritmiler ilk 72
saatte goriiliirse mortalite, daha sonraki saatlerde gorii-
lenlere gore daha diisik olmaktadir (6). Hastaneye
kabulden sonraki ilk 1-2 giin i¢inde kardiyak arrest
olup basariyla resussite edilenlerdeki survival ise, daha
sonraki giinlerde gelisen kardiyak arrestlilere gore ol-
dukga yiiksektir (7). Bu durum, ilk giinlerde olusan
ritm problemlerinin ve kardiyak arrestin gegici elek-
triksel diizensizlikten, oysa daha sonraki giinlerde ge-
lisenlerin ise sol ventrikill yetmezliginden, kalici
elektriksel diizensizlikten'veya miyokardiyal hasarin
genislemesinden dolay: olabilecegi ile agiklanmistir.

Hastane doneminde prognozu etkileyen en 6nem-
li faktorler infarkt alaninin genisligi ve sol ventrikiil
disfonksiyonunun derecesi arttik¢a prognoz agirlas-
maktadir. Infarktiisiin genisligini tam olarak 8lgmek
igin giliniimiizde hala yeterli teknik yoktur. Ancak
rutin  yapilan klinik ve laboratuvar incelemeler
infarkt genisligini ve prognozu tahminde yardimci
olabilir:

1- EKG Degisiklikleri ve infarkt Alani: Seri EKG
incelemeleri miyokard nekrozunun derecesini tespitte
yararlidir. Ilk traselerde ST yiiksekliginin derecesi ve
ST yiiksekliginin goriildigii derivasyon sayisi nekroz
alaninin genisligi konusunda kaba bir fikir verebilir.
Ozellikle mapping teknigiyle nekrozun yayginligi
daha dogru olarak tahmin edilmektedir. Transmural
infarktiiste, subendokardiyal infarktiise go6re daha
fazla alanda nekroz vardir. Akut transmural anteri-
or Mi'de ise, transmural inferior Mi'e gére daha faz-
la alanda nekroz olur ve bunlarda komplikasyon ve
mortalite orani1 daha yiksektir. Bir caligmaya gore
ilk transmural Mi gegiren hastalarda inferior lokalizas-
yonlu olanlarda hastane mortalitesi %9.1, anterior
olanlarda ise %15.6'dir. (8).

MIYOKARD ENFARKTUSUNDE ERKEN PROGNOZ

Tablo - 1

AMIi'de Hastane Mortalitesini Etkileyen Faktdrler

1. Infarkt alani ve ventrikiil fonksiyonu
—obzellikle sol ventrikiil disfonksiyon belirtileri
— Elektrokardiyografin degisiklikler: o6zellikle infarktin
lokalizasyonu ve iletim defektleri
— Enzim yiiksekliklerinin derecesi
— Kan basinci
— Eski infarktiis

U¢ aydan daha fazla siiren angina pectoris
Yas
Infarktin genislemesi

Kalb buyikligi ve sol ventrikil hipertrofisi

o v AW N

Birlikte bulunan hastaliklar:
— Diabetes mellitus
— Hipertansiyon

— Pulmoner hastaliklar

Yine prekordiyal ST segment depresyonu olan in-
ferior MI'lii  hastalarda mortalite, olmayanlara gore
daha yuksektir.

AMI seyri sirasinda iletim bozukluklarinin gelis-
mesi de prognozu olumsuz etkilemektedir. DeGuz-
man ve arkadaslart beraberinde dal blogu olmayan
atriyoventrikiiler bloklarin hastalarin %12'sinde ge-
listigini, bunlarinda %76'sinin inferior lokalizasyonda
oldugunu bulmuslardir ve bu bozuklugu gosteren
hastalarda erken mortalitede %20-25 artis oldugunu
tespit etmislerdir (9). Dal bloklarinin ise bazi form-
larinda mortalite %60'lara yaklasabilir (10). Hindman

ve arkadaslar1 hastane mortalitesi en yiiksek olarak
sag dal blogu v sol posterior hemiblok (%38) ve degi-
sici dal blogunu (%44) bulmuslardir (11). Intravent-
rikiiler blokla birlikte tam kalb blogu bulundugunda
ise mortalite %85'e ¢ikmaktadir. AMI ve intravent-
rikiiler iletim bozukluklariyla beraber olan yiksek
mortalite orani, genel olarak pompa disfonksiyonu ile
birlikte olan masif doku nekrozunu gosterir. Killip III
veya IV'de bulunan iletim defektli infarktlar %50'yi
gecen mortalite orani tasirken, yetmezlik olmazsa
(Killip I) hastane mortalite orani %6-8 olmaktadir
(11-12). Dal bloklu hastalarda 6liim nedeni biyiik bir
oranda pompa yetmezligi olmakla birlikte, asistoli,
tam kalb blogu ve VF'unun da belirli bir insidansi
vardir (11).

2- Serum Enzim Seviyeleri ve Infarkt Alani:
Cesitli ¢aligmalar gostermistir ki enzim seviyelerinin
pik degerleri miyokarddaki nekroz alaninin genisligi
ile dogru orantilidir ve mortalite enzim yiikseklikle-
rinin derecesiyle dogru korelasyon gostermektedir.
Miyokard hasarinin iyi degerlendirilebilmesi i¢in plaz-
maya gegen CPK ve o6zellikle CK-MB tayinleri daha
degerlidir. Bir ¢aligymada infarkt alaninin biyiiklugiini
gostermede CPK'nin pik degeri kadar, pike ulagsma za-
maninin da 6nemli oldugu gosterilmistir. Bu zaman
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ne kadar uzun olursa infarkt alamda o kadar biiyiik ol-
maktadir (13). CPK ile
anatomik olarak bulunan infarkt alani arasinda lineer
korelasyon vardir (14) (Sekil 1).

ile hesaplanan infarkt alani

Diger onemli bir prognostik faktdr olan sol vent-
rikiil

celenebilir. Prognozu belirlemede sol ventrikiil fonk-

fonksiyonu, klinik ve hemodinamik olarak in-
siyonlarin1 hedef alan Killip ve Kimball'in yaptig1 si-
hasta basinda kolayca uygulanabilmesi ve
basitliginden dolayr olduk¢a kullanislidir (15) (tablo
2). bir c¢aligmada
Killip I ve H'de olan hastalarda 30 giinlik mortaliteyi

niflama
Radyoniiklid metodlarla yapilan

tespit etmede en Onemli prognostik verinin %30'dan
dusiik
mistir (16). Ekokardiyografi ile yapilan ¢aligsmalarda
%35'den biiyiik olanlarda
hastane mortalitesi %2, kii¢iik olanlarda ise %37'dir.

ejeksiyon fraksiyonu oldugu sonucuna varil-

ise ejeksiyon fraksiyonu

Yine ekokardiyografik olarak g¢esitli seglentlerin hare-
ket kabiliyetlerine gore numaralandirilmasiyla yapilan
duvar hareket indeksi 0.50'nin istindeyse hastane
mortalitesi %2, 0.50 veya altindaysa %40 olarak bu-
lunmustur (17).

Diger Prognostik Faktérler:
Yas:
Yas ilerledik¢e prognoz agirlasmaktadir. Ozellik-

le 70 yas tizerindekilerde mortalité %50'nin lizerinde-
dir (Sekil 2).

Tablo - 2
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Kan Basinci:

Hastanin KBU'sine kabulii sirasindaki kan basin
c1 ne kadar diisiikse mortalitede o kadar yiiksektir (se
ki! 3).

Miyokard Infarktiisiinde Prognoz ve Sol Ventrikiil Fonksiyonlari (Killip ve Kimball

MORTALITE %
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Class I N N 5-7
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infarktin Genislemesi:

AMI'li hastalarda birkag saat veya giin iginde
tekrar infarktiis olabilir veya mevcut infarktiis yayila-
bilir. Seri enzim incelemeleri ve prekordiyal mapping
teknigiyle yapilan ¢alismalarda, infarkt yayiliminm
ilk haftada % 30-50 arasinda goériillebilecegi bildiril-
mistir (18, 19). Bu yiksek oran vaka se¢imine bagh
olabilir. Ancak infarkt yaythminin klinik gozlemler-
le saptandigindan daha yiiksek oranda olabilecegi
diisiintilmelidir.

Biitiin bunlardan baska AMI'iiniin seyri sirasinda
olusabilecek komplikasyonlar da prognozu olumsuz
etkiler, Ornegin hastalarin %1l'inden azinda goriile-
bilen IVS veya papiller kas riiptiiriinde acil cerrahi gi-
risim yapilmazsa mortalité % 80-90 olmaktadir.

Biitiin bu verileri kullanarak Norris ve arkadaslar:
bir prognostik indeks hazirlamislardir. Prognostik in-
deks arttik¢a mortalitede artmaktadir (20).

Tedavinin Prognoza Etkisi

KBU'lerin devreye girmesiyle pirimer aritmiler
etkin bir sekilde tedavi edilmis ve bu aritmilerden
dogan hastane mortalitesi biiyiik bir dl¢iide azaltilmis-
tir. Buna karsilik miyokard nekrozunun neden oldu-
gu pompa yetmezligini dizeltmeye yonelik gayretler
ayn1 oranda basar1 gdsterememistir.

AMIi'nden sonra olusan nekroz heniiz gelisimini
tamamlamadan, yani ilk saatlerde, nekrozun etrafin-
daki lezyonlu ve iskemik bolgelerdeki hiicrelerin
nekroz olmasini veya nekrozun genislemesini Onle-
yen, hiicre canliligini koruyan, miyokardm oksijen
ihtiyacini azaltan veya perfiizyonunu artiran girigim-

ler prognoz bakimindan ¢ok Onemlidir. Bu amagla;

1- Miyokarda koroner kan akiminin yeniden
saglanmast (reperfiizyon),

2- Kalbin oksijen ihtiyacinin azaltilmasi,

3- Miyokardin anaerobik metabolizmasinin ar-
tirilmas1 ¢alismalar:t yapilmaktadir.

Bu konularda son yillarda yapilan en imit vaa-
dedici ¢aligmalar reperfiizyon ve /3-blokiir ¢alismala-
ridir:

Reperfiizyon:

Akut transmurai MI'li hastalarin yaklasik %80’
inde koroner arterlerde trombotik okliizyon bulun-
maktadir. Bunlannda yaklasik %75'i streptokinaz
(SK) gibi trombolitik bir ajanin intrakoroner infiliz-
yonu ile ¢oziilebilmistir. Eger obstriiksiyonun var-
lig1 yeteri kadar erken tespit edilebilmisse ilk 4-6
saat i¢ginde yapilan trombolitik tedaviyle iskemik mi-
yokardiyumun bir boélimiiniin  kurtarilmasi miimkiin
olabilir ve bundan dolayida sol ventrikiil fonksiyonun
da diizelme saglanabilir. Son zamanlarda trombolizis
cabalar1 yiiksek doz SK'in hizli iv infiizyonu veya
doku plazminojen aktivatori (t-PA) gibi pihti-spe-
sifik ajanlarin iv kullanimi iizerinde odaklanmistir.

MiYOKARD INFARKTUSUNDE ERKEN PROGNOZ

Son bahsedilen ajanlarin koroner trombiisiin rekana-
lizasyonu i¢in daha fazla iimit vaadedici olmasina rag-
men, iclerinde yalnizca SK mortalité ve morbiditeye
etkisi yoniinden genis olarak arastirilmistir.

Son 25 yil iginde AMI tanis1 almis yaklasik
20.000 hastay:r kapsayan 22 randomize c¢aligsmada
standart tedaviyle, iv trombolitik tedavinin etkisi
kargiiastirilmistir. Biitiin kisa siireli mortalité kontrol
grubunda %14.2 iken, SK grubunda %11.7'ye dis-
mistir (21).

Bu konuda bir baska yaklasim da perkutan trans-
luminal koroner anjioplasti (PTCA) ile daralmis bol-
geyi mekanik olarak dilate etmektir. O'Neill ve arka-
daslar1i PTCA ile intrakoroner SK't karsilastirmistir
(22). Her iki teknikle benzer rekanalizasyon orani
elde edilmesine ragmen, PTCA grubunda global ejek-
siyon fraksiyonu daha biiyiik bir alanda diizelme gos-
termistir. t-PA, tek zincir iirokinaz-tip plazminojen
aktivator ve asetile plazminojen-streptokinaz aktiva-
tor kompleks gbi yeni pihti-spesifik ajanlar teorik ola-
rak yiiksek rekanalizasyon orani ve daha az kanama
komplikasyonu gosterir. Bu ajanlardan t-PA, 2 ¢a-
lismada (23,24) iv SK ile karsilastirilmis her iki ¢a-
lismada iv t-PA, iv SK'a gore tikanmis koroner arte-
ri rekanalize etmede 2 kat daha efektif bulunmustur.
Ancak bu yeni trombolitik ajanlar hakkinda séz soy-
lemek i¢in zaman erkendir ve daha biyik arastirma-
lara gerek vardir.

£-Blokiirler

Yapilan degisik
alinmis olmakla birlikte, son yillarda, erken ve-
hastalarda mortaliteyi

caliymalarda farkli sonuglar

rilen  (3-blokiirlerin  se¢ilmis
belirgin olarak azalttig1 kabul edilmektedir. Total
27.000 hastay: kapsayan 27 randomize ¢aligsmanin so-
nucunda 7 giinlik tedavi sonunda mortalitede yak-
lasik %15 azalma gortilmistir (21). /3-blokiirlerin bu
yararli etkisi Ozellikle ilk 2 giin i¢cinde gozlenmis,
daha sonraki giinlerde ise bu yararli etkinin azaldi-
g1 gorilmistir (21-25).

Bunlardan baska iv nitrogliserin ve nitroprussid
ile hyalironidaz hakkinda c¢esitli ¢aligsmalar vardir.
Ancak bunlarin yararliligt hakkinda karar vermek
i¢in daha genis ¢alismalara gerek vardir.

SONUC

Gelisen teknoloji, bulunan modern tedavi yon-
temleri sonucu miyokard infarktisiinde erken morta-
lit¢ onemli oranda azaltilmistir. Ama bugiin bile
infarktiis, ©nemli derecede morbidité ve mortali-
teye sahip hastaliklar i¢cinde en Onde gelenlerden
birini olugturmaktadir.

Prognozun belirlenmesinde miimkiin oldugunca
erken hospitalizasyon ve modern tedavi yontemleri
kadar, toplumun hastalik hakkindaki egitimi de deger
tagsimaktadir. Ama herhalde bu konudaki en biiyik
asama; sonucun degil, buna yol ag¢an nedenlerin or-
tadan kaldirildig1 zaman gergeklesecektir.
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