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Kisaltmalar

Mi: Miyokart infarktiist

EF: Ejeksiyon fraksiyonu

" PTKA: Perkitan transluminal koroner anjiyoplasti
KABC: Koroner arter bypas cerrahisi

KAP: Kararsiz angina pektoris

SVDHSI: Sol ventrikiil duvar hareket skor indeksi
ASS: Anormal segment sayisi

EKG: Elektrokardiyografi

CPK: Kreatin fosfokinaz

CKMB: Kreatin fosfokinaz-MB bandi

AQ: Akustik kuantifikasyon

TTE: Transtorasik ekokardiyografi

ACC/AHA: American College of Cardiology/American Heart Association
GP lIb/llla: Glikoprotein ilb/llla

KKY: Konjestif kalp yetmeziigi



GIRIS VE AMAC

Gelismis Ulkelerde, koroner arter hastaliyi ve akut miyokart infarktlist basta
gelen mortalite ve morbidite nedenidir. Amerika Birlesik Devletleri'nde tim nedenlere
bagl 6lumilerin yaklasik olarak yarisindan miyokart infarktiisti (M) sorumiu
tutulmaktadir.”

Akut miyokart infarktistinun eskiden kullanilan subendokardiyal / transmural 2
ayrimindan sonra, giiniimizde Q-dalgal ve Q-dalgasiz Mi siniflamasinin yapiimasi,
her iki antitenin farkli patolojik, anatomik, klinik ve prognostik 6zellikler géstermesi

nedeniyle 6nem kazanmistir.

Ayni sekilde akut Q-dalgasiz miyokart infarktiist gegiren hastalar da heterojen
bir topluluk olustururlar. Bu hastalarda farkli derecede ve yayginiikkta koroner
ateroskleroz, farkli yayginiikkta miyokart nekrozu ve degdisken prognoziu alt gruplar
saptanmistir. Hangi hasta grubunda konzervatif tedavi yaklagsiminin ve hangi hasta
grubunda girigsimsel tedavinin uygulanmasi gerektigi ginimizde énemli bir tartis. . a
konusudur. Ayrica akut Q-dalgasiz miyokart infarktisii gegiren hastalarda yuksek
riskli alt gruplarin erken olarak belirlenmesi ve bu alt gruplarda girisimsel tedavinin bir

an evvel planlanmasi hastalarin sagkalimini olumlu yénde etkilemektedir.?>

Akut miyokart infarktiisii gegiren hastalarda, teknik ve hastaya ait sinirlamalar
nedeniyle her zaman sol ventrikill duvar hareketlerini ve sistolik bir indeks olarak
ejeksiyon fraksiyonunu dogru olarak belirlemek mumkin olmamaktadir. Bu ylizden
akut anterior Mi'de risk belirlenmesinde sol ventrikiil duvar hareketleri ile ejeksiyon
fraksiyonunun belirlenmesinin yanisira duvar hareket bozukluklar ile iligkili
semikantitatif bir indeks olan “Sol Ventrikiil Duvar Hareket Skor indeksi (SVDHSI)

“nin olglilmesi énerilmistir.’*

‘Basta klinik géstergeler, troponin gibi kalp markiriar ve efor testi olmak tizere

degisik girisimsel olmayan ydntemlerle risk belilenmesi Q-dalgasiz Ml gegiren



hastalarda onerilmigtir. Ancak Q-dalgali miyokart infarktiisiine gére siklikla daha az
ciddiyette sol ventrikil iglev bozuklugu olan bu hasta grubunda ekokardiyografinin

prognoz tayinindeki yeri ile ilgili arasgtirma sayisi oldukga sinirli sayidadir.*

Akut Q-dalgasiz MlI'de hastaneye kabul esnasinda elektrokardiyografide
saptanan ST segment ve T dalga degisikliklerinin tipinin de prognostik énemi

oldugunu ileri suren galismalar vardir.>®

Bu calismada akut Q-daigasiz Ml'de kisa dénem (hastane igi) prognoz tespiti
ve risk tayininde elektrokardiyografi (EKG) ile SVDHSI'nin kullanilabilirligi ve koroner
arter hastaliginin koroner anjiografik ciddiyeti ve revaskilarizasyon gereksinimi ile bu

parametrelerin baglantisinin incelenmesi amaglandi.
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GENEL BILGILER

Akut Koroner Sendromlar

Iskemik kalp hastaliginin klinik sunumlari kararli angina pektoris, sessiz
iskemi, kararsiz angina pektoris (KAP), akut miyokart infarktiusa (Ml), kalp yetmezIigi
veya ani kalp 6lumi seklinde olabilir. Kararsiz angina pektoris ve akut miyokart
infarktist  icin son yillarda “akut koroner sendrom” tanimi kullaniimaktadir. Akut
koroner sendromlar ginimizde halen tum mortalite nedenleri arasinda birinci siray!

almaktadir.

Uzun wyillardir kullanilan transmural/subendokardiyal iskemi ve nekroz
ayrimindan sonra artik ginimizde Q-dalgali ve Q-dalgasiz Ml tanimlamasi tercih
edilmektedir. Sekil 1'de de goruldigu gibi akut koroner sendrom 6n tanisi ile izlenen
hastalarda dikkat edilmesi gereken ilk husus EKG'de ST segment yiiksekligi olup
olmadiginin belirlenmesidir.’ ST segment yiiksekligi olan hastalarda klinik tablonun
¢ogunlukla Q-dalgali miyokart infarktisu ile sonuglandidi saptanmistir. Ayirici tanida
vazospazm ile seyreden varyant angina dustntlmelidir. ST segment ylksekligi olan
hastalarin az bir kisiminda sure¢ Q-dalgasiz Mi ile neticelenir. ST segment
ylUksekligi olmayan hastalarin goguniugunda KAP tanisi, daha az oranda Q-dalgasiz
MI ve gok az bir bélumunde de Q-dalgali Mi tanisi konulur. KAP ile Q-dalgasiz Mi
ayriminda en énemli nokta kalp enzimleri, troponin T ve | gibi gincel kalp markirlar
ve EKG'deki ST segment ve T dalgasi degisikliklerinin kalict olup olmadiginin
belirlenmesidir. Hastanin ilk kabulu esnasinda KAP ile Q-dalgasiz Mi ayrimi her
zaman mumkin olmamaktadir, takiplerdeki EKG ve kalp markirlarinin seyri ayirict

tanida yardimci olmaktadir.
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AKUT KORONER
SENDROM

ST YUKSELMESI ST YUKSELMESI
YOK VAR »

F
(R

KARARSIZ Q-DALGASIZ Q-DALGALI
ANGINA Mi Mi

PEKTORIS

Sekil 1. Akut koroner sendromlarin elektrokardiyografik tanisi ve ayrimi.

insidans :

Akut Q-dalgasiz miyokart infarktistniin tim miyokart infarktisleri icindeki
sikhigi >%30 olarak saptanmistir, hatta bazi otérler %50 oranini bildirmektedirler.??
Gunumuzde vyash populasyonun artmasi, aspirin ve antiskemik  tedavinin
kullaniminin  ¢ogalmasi, trombolitik tedavinin yayginlasmasi ve daha hassas bir

sekilde ufak infarktuslerin tespiti ile akut Q-dalgasiz Mi tanisinin sikhdi artmaktadir.

GunUmuzde kararsiz angina pektoris ile akut miyokart infarktlistnin iki ayr
antite olmaktan c¢cok ayni patofizyolojinin farkli sunumlar oldugu gosteriimistir.

Patolojik, anjiyoskopik ve biyolojik gézlemler bu klinik antitelerin her ikisinde de




temelde aterosklerotik plak ruptirii veya erozyonu ile farkli derecelerde trombozis,

vazokonstriksiyon ve distal embolizasyon oldugunu gdéstermistir.

Akut Q-dalgasiz MI'nin diger akut koroner sendromiara gére klinik, patolojik ve
prognostik farkliliklari vardir. ST segment yilksekligi saptanan Ml'lerden farkl olarak
fibrinolitik tedaviden fayda gdrmezler hatta zararli sonuglarini gdsteren yayinlar
vardir. TIMI-IIIB calismasinin sonuglarina goére akut Q-dalgasiz Mi'de fibrinolitik
tedavi uygulanan hastalarda reinfarktiis riski artmistir.” Bunun nedeni tikayici bir
trombus olmasindan ¢ok mural bir trombusun saptanmasi, plazminojen aktivatéri
vasitaslyla serbest trombine maruziyet olmasi ve platelet agregatlarinin olusumunun
artmasidir. Kisaca trombolitik tedavi akut Q-dalgasiz Mi'de protrombotik &zellik

gbsterir.

Tromboliz sonrasi MI'nin Q-dalgali ya da Q-dalgasiz ayrimina tabi tutuimasi
konvalesans dénemine kadar ertelenmelidir, ¢iinkii Q dalgasinin olusumu ilk 24

saatten sonrasina kadar uzayabilmektedir.

Patofizyoloji :

1930'lu yillanin ortasinda akut miyokart infarktisuniin intimal fissurlesme, plak
altina disseke edici hemoraiji ile ortaya ¢ikan koroner trombozis ile karakterize oldugu
6ne surulmastur. 1960'l yillarda yapilan otopsi ¢alismalarinda koroner trombuslar
fatal infarktlarin %90’indan fazlasinda saptanmigtir. Tum bu éncl ¢alismalardan
sonra koroner fizyoloji ile ilgili nemli tespitler ortaya (;Ikml§tlr.1‘8

Temel fizyopatolojik mekanizma tiim akut koroner sendromlarda miyokardin
oksijen ihtiyaci ile miyokarda olan oksijen sunusu arasinda dengesizlik olmasidir.
Gunumizde bunu ortaya ¢ikaran bes temel mekanizma oldugu 6ne sirilmektedir.

Bunlar:

(o]



1. Daha 6nceden var olan bir plak lizerine eklenen tikayicit olmayan trombus :

Plak Ruptiirii ve Erozyonu :

Ateroskleroz devamli dogrusal bir stire¢ olmaktan ¢ok dalgalanmalar gésteren
bir patolojidir. Bazi koroner plaklarin ruptiire daha mevyilli oldugu gésterilmistir.

Plak ruptiri temelde iki sekilde olur :

(a) Aktif plak rupturs :

Makrofajlar tarafindan salinan proteolitik enzimler vasitasiyla olur.

(b) Pasif plak ruptiri :

Fibréz sapkanin en zayif oldugu yerde, siklikla normal duvar ile plagin birlesim

yerinde ruptir olmasidir.

Plak ruptirinun yanisira plak erozyonu da akut koroner sendromlardan

sorumiu olabilir.

Trombozis :

Trombus olusumu hemen daima plak ruptirti veya erozyonu olan bélgede
tetiklenir.

2.Dinamik koroner obstriiksiyon (koroner vazospazm veya vazokonstriksiyon) :

Bu lokal spazm vaskuler duiz kas hicelerinin hiperkontraktilitesi ve/veya

endotelyal disfonksiyon ile ortaya gikar.
3. ilerleyici mekanik obstriiksiyon :

Bu mekanizma progresif aterosklerozlu hastalarda veya koroner perkiitan bir

girisimden sonra ortaya ¢tkan restenozda gézienmektedir.



4. inflamasyon ve infeksiyon :

Inflamasyon ve infeksiyon ile ortaya ¢ikan ya da miktari artan sitokinler ve
hiicreler aterogenez ve plak ruptiriinde rol almaktadirlar. Aktive makrofajlar ve T-
lenfositler plagin boyun kisimina yerlesip metalloproteinaz enzimlerini salgilarlar ve
plakta incelme ile ruptir, ardindan da trombogenezis ortaya ¢ikabilir.

5. ikincil nedenler :

Altta yatan aterosklerotik darlik zemininde ates, takikardi, tirotoksikoz vb
miyokardin oksijen ihtiyacini arttiran etkenlerle, anemi, hipoksemi ve hipotansiyon
gibi miyokarda oksijen sunusunu azaltan faktérler neticesinde kararsiz angina

pektoris ve Q-dalgasiz Mi ortaya gikabilir.
Akut Q-dalgali Mi ile Q-dalgasiz Mi’nin Farkhiliklar: :

Q-dalgasiz Mi'de ¢ogunlukla Q-dalgali MI'ye gére daha sinirli bir miyokart
hasari olmaktadir. Bu bulgu su mekanizmalarla agiklanmaktadir :
(1) subtotal damar okliizyonu
(2) kollateral damardan zengin anjiografik gérinim
(3) erken spontan reperflizyon (spontan tromboliz)
(4) vazokonstriksiyonun diizelmesi
Kararl angina pektoris ve akut koroner sendromlarin patofizyolojik bulgularinin

farkliliklari Tablo 1'de karsilastirlmistir ° :

Tablo 1. Kararl angina pektoris ile akut koroner sendromlarin patofizyolojik

bulgularinin farkhliklari

PARAMETRE KARARLI KAP / A. Q-DALGASIZ Mi |A. Q-DALGALI Mi
ANGINA

Anjiografik Trombus | %0-1 %75 >%90

Artmis FPA/TAT %0-5 %60-80 %80-90

Aktive plateletler %0-5 %70-80 %80-90

Akut koroner %0-1 %10-25 >%80

okliizyon

Mortalite %1-2 %3-8 %6-15

(FPA:Fibrinopeptid-A; TAT:Trombin-antitrombin kompieksi)




Akut Q-dalgasiz MlI'de ¢oguniukla Q-dalgall Mi'ye gére daha az yayginlikta
nekrozis olur. Cogunlukla miyokardin endokarttan itibaren ilk 1/3'luk kisimi etkilenir,
cunki kan akiminin kismen devamiihd ile dalga halinde nekrozun epikarda dogru

yayilimi sinirlanir.

“Kontraksiyon Band Nekrozu’na Q-dalgasiz Mi'de Q-dalgali olana gére
yaklasik olarak iki kat daha fazla rastlanir. Erken reperfizyonun bir géstergesi olarak
kontraksiyon band nekrozu transmural infarktlarin %32’sinde gozlenirken, transmural
olmayanlarin %57’sinde gézlenir (p<0.05).'® Bu nekroza “koagulatif miyositolizis* de
denir. Kontraksiyon band nekrozu, transmural olmayan Mi'de, genis infarktlarin kenar
kistmlarinda, basarili trombolitik tedavi ya da primer perkitan transluminal koroner
anjioplasti (PTKA) neticesinde, spontan tromboliz veya vazospazmin ¢éziilmesi ile de

g6zlenebilir.

Her ne kadar her iki Mi tipinde ayni mekanizma yani koroner plak iizerine
eklenen trombus ile birlikte vazokonstriksiyonun ortaya c¢ikardid: koroner okliizyon rol
alsa da, her iki Ml tipinin bazi farkhiilan vardir. Q-dalgali Mi'de tikanmaya sebebiyet
veren trombus daha ¢ok fibrin igerir, dier akut koroner sendromlarda ise daha ¢ok
platelet ve daha az fibrin vardir. Yiksek fibrin icerigi trombusun dayanikhhigini arttirir.
Q-dalgali Mi'de koroner okliizyon daha uzun sureli olur ve yaygin nekroza yol agma
egilimindedir. Q-dalgasiz Mi'de kollateral damarlari daha iyi gelismistir, erken

spontan reperflizyon siklikla ortaya ¢tkmaktadir.

Q-dalgasiz Mi'de erken spontan reperfizyon olmasi su kanitlara dayanilarak
one surtlmektedir’ :
(1) Mi sonrasi ilk saatlerde yapilan koroner anjiografik incelemelerde infarktla
iligkili arterde tam koroner okliizyon orani Q-dalgasiz Mi'de %20-30 iken,
Q-dalgah Mi'de %80-90'dir
(2) Infarkt alani Q-dalgali Mi'ye gére daha azdir (sol ventrikul fonksiyonlari

erken reperfuzyon ile korunur)



(3) Zirve kreatin fosfokinaz (CPK) enzim dizeyleri semptomun baslangicindan

12-13 saat sonra olur (enzimierin erken washout olmasi nedeniyle), Q-

dalgall Ml'de bu siire ortalama 27 saattir

(4) Reperfuzyon ile indiklenmis kontraksiyon band nekrozu Q-dalgasiz Mi'de

son derece siktir

(5) Akut mortalite oranlari Q-dalgal MI'de %10 civarinda iken Q-dalgasiz

Mi'de %2-3'tiir

(6) Komplikasyon oraniar Q-dalgali MI'ye gére daha disuktur

(7) Son olarak uzun dénem prognoz reinfarkt oimasi ile baglanttidir, 2 yillik

sagkalim Q-dalgall Ml ile aynidir.

Her iki Mi tipinin farkliliklar Tablo 2'de dzetlenmistir :

Tablo 2. Akut Q-dalgali ve Q-dalgasiz Mi'nin farkliliklari

'OZELLIK Q-DALGALI! Mi |Q-DALGASIZ MI
Prevalans %47 %53

Koroner okliizyon sikhgs 1%80-90 194,15-25

ST segment yikselmesi %80 %25

ST segment ¢c6kmesi ~ (%20 %75

Postinfarkt angina __1%15-25 %3040
Erken reinfarkt insidansi _ |%5-8 1%15-25

1 ayhk mortalite ~ 1%1014 %3-5

2 yillik mortalite %30 1%30

Infarkt alani | Orta-biiyiik ‘IGogunlukla ufak
{Rezidiel iskemi 1 %10-20 %40-50

Akut komplikasyon  Sik Nadir
Trombolitik tedavi 'Endike Endike degil

Q-dalgali Mi'de daha fazla ventrikiller hasar, daha fazla infarkt ekspansiyonu

ile remodeling ve daha yiiksek mortalite gozienir.*?




Akut Q-dalgasiz Mi’de Elektrokardiyografi :

Akut Q-dalgasiz Mi'de elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri Q dalgasi ile
sonlanmaz; ST segment c¢okmesi, gecici ST segment yikselmesi, T dalgasi
inversiyonu, dizlesmis T dalgalari, T dalgalarinda psédonormalizasyon veya spesifik
olmayan hatta normal olan EKG bulgulari ile seyredebilir. EKG'de ST segment
cbkmesi goézlenmesi ve derecesi ile kag¢ derivasyonda gézlendiginin prognostik énemi
oldugu bildiriimistir. Lee ve arkadaslarinin yapti§1 calismada 1 yillik mortalite ile EKG
bulgularimin iliskisi su sekildedir ° :

a. 1 mm ST segment ¢dékmesi , %14
b. 2 mm ST segment ¢ékmesi , %39
c. 2 derivasyonda ST segment ¢cékmesi , %11
d. 3 derivasyonda ST segment ¢dkmesi , %30

Kararsiz angina pektoris ve Q-dalgasiz Ml'de ST segment ¢ékmesi ile
seyreden hastalarda ayrica trombin aktivitesinde artig, artmis fibrinopeptid kan
dizeyleri ve koroner anjiografide trombozisi dustundiren kompleks lezyonlar daha sik

tespit edilmektedir.”

EKG bulgularinin Q-dalgasiz Mi'de tedaviyi yénlendirmede yardimct olacag!

One slrilmektedir.
Akut Q-dalgasiz Mi’de Koroner Anjiografi :

infarktiis ®éncesi koroner arteriyografik bulgular Q-dalgali olan ve olmayan
Mi'lerde farkliliklar gésterir. Paradoks olarak Q-dalgasiz Ml gegiren hastalarda infarkt
oncesi yapilan koroner anjiografide Q-dalgali Mi'ye gére daha ciddi darliklar saptanir.

Q-dalgall Mi'de ise daha az ciddi ve “duyarli plaklar” saptanir.
Akut Q-dalgasiz Mi'de infarkt sonrasi koroner anjiografik bulgular da Q-dalgal

Mi'den farkliliklar gésterir. Q-dalgali MI'de infarkttan sorumlu arterde Mi sonrasi total
okliizyon sikiikla beklenirken, Q-dalgasiz Mi'de subtotal okliizyon daha gok saptanir.
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Ancak ilerleyen ginlerde ve saatlerde total okliizyon ve kollateral damar bulunma
ihtimali Q-dalgasiz Ml'de artar. Q-dalgasiz Mi'de anjiografik olarak diizensiz bir plak
zemininde tikayici olmayan trombus gérintmii siklikla mevcuttur.'*'® Total
okliizyon saptandiginda bu siklikla kollateral damar gelisimi ile birliktelik gésterir.'®"”
liging olarak koroner anatomi ve trombusla baglantisi karasiz angina pektorisli
hastalar ile Q-dalgasiz Mi gegirmekte olan hastalarda benzerdir. DeWood ve
arkadaglarinin yaptigi bir calismada Ml sonrasi ilk 24 saatte total koroner okliizyon
Q-dalgali Ml'lerde %81 iken Q-dalgasiz Mi'lerde %26 oraninda saptanmistir.
llerleyen gunlerde Q-dalgali Ml'lerde total okliizyon orani azalirken Q-dalgasiz

Ml'lerde bu oran gittikge artmaktadir.'®'®

Keen ve arkadaslarinin yapti§i calismaya gére ise Mi sonrasi ilk 6 saatte
infarkt ile iligkili arterde total okliizyon bulunma olasili§i Q-dalgali MI'de %91 iken Q-
dalgasiz Mi'de %39'dur."®

Akut Q-dalgasiz Mi’de Tedavi Yaklagimlan :

Klasik Mi tedavisinin uygulanmasindan sonra belki de en basta vurgulanmasi
gereken nokta fibrinolitik tedavinin ST segment yiiksekligi ile seyretmeyen Mi'lerde
kullaniminin gereksiz hatta zararli olabilecegidir. llk GISSI caligsmasinda streptokinaz
ile tedavi edilen grupta mortalite kontrol grubuna gére daha fazla bulunmustur.
Benzer sonuglar ISIS-2 ¢alismasinda da elde edilmistir.?* EKG degisimlerine gore
trombolitik tedavi verilen alt gruplardaki mortalite analizi Tablo 3'de
gdsterilmigtir. Tablodan da gorulecegi Gizere kontrol grubunun sagkalim sonucunun ve
odds oraninin fibrinolitik tedaviden daha iyi oldugu tek grup EKG'de ST segment

cokmesi olan gruptur.?’

11 7.¢. YDKSEKOCRETIM KURULU
BOKUMANTASYOR



Tablo 3. GISSI ve ISIS-2 neticelerine gére trombolitik tedavi verilen hastalarda

mortalite analizleri

EKG Fibrinolitik  Kontrol  Netice
(Olen %) (Olen %)

‘| Dal bloku %18.7 %23.6 Fibrinolitik yararl
ST Yiikselmesi (ant.) %13.2 %16.9 Fibrinolitik yararli
ST Yiikselmesi (inf.)  %7.5 %.8.4 Fibrinolitik yarar
ST Yiikselmesi(diger) %10.6 %13.4 Fibrinolitik yararh
ST Cékmesi %15.2 %13.8 Fibrinolitik yararsiz
Diger anormallikler %5.2 %5.8 Fibrinolitik yararli
Normal %3.0 %2.3 -

Hasta sayisi (n) 2820 3357 -

(ant : anterior; inf : inferior)

TIMI-IIIB ¢alismasinda’ da doku plazminojen aktivatériiniin Q-dalgasiz Mi ve
kararsiz angina pektoriste aspirin ve heparin kombinasyonuna bir Ustiinlik

saglamadidi belirlenmistir.
Erken Girisimsel / Konzervatif Yaklasim :

Q dalgasiz miyokart infarktlisu prognostik agidan heterojen bir spektrum
gdstermektedir. Koroner arter hastaliginin yayginligi, miyokardin etkilenme ciddiyeti,
EKG bulgular farkhliklar géstermektedir. Q-dalgasiz miyokart infaktiistiniin kisa
dénem prognozunun Q-dalgal olanlara gére daha iyi oldugu, ancak uzun dénemde
6zellikle ilk bir yil igcinde komplikasyonlarin ve reinfarktisiin esitlendigi hatta daha
fazla oldugu belirtimektedir. Birgok otére gére Q-dalgasiz Mi tamamlanmamis bir
miyokart infarktiisi olup hastane sonrasi dénemlerde artmis koroner olay riski vardir.
Bu sebeple bazi otérler Q-dalgasiz miyokart infarktiistinde daha girisimsel bir
yaklasim, yani erken koroner anjiografi ve revaskilarizasyon énermektedirler. Ancak
son yayinlanan bazi ¢calismalarda erken girisimsel yaklasimin konzervatif tedavi
yéntemlerine gére belirgin bir avantaj sa§lamadlg| gdsterilmistir. Nitekim “American
College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA)"nin 1987 yilinda ¢ikan
“Koroner Anjiografi Kilavuzu"nda ‘akut Q-dalgasiz Mi'de rutin koroner anjiografi
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yapilmast Sinif-l endikasyon (yapilmasinin yararl olacadi durumlar) olarak
belirtiimekle birlikte ACC/AHA’nin 1996'da yayinlanan “AMI Tedavi Kilavuzu"nda Q-
dalgasiz Ml'de erken girisimsel yaklasim Sinif-llb endikasyon (yapiimamasi

hususundaki gorislerin daha fazla oldugu durumlar) olarak 6nerilmektedir.’'®

Bugtne kadar Gg blytk caligma girisimsel yaklagim ile konzervatif yaklagimi

karsilastirmistir :
(a)TIMI IIB Galismasi ’

(b)VANQWISH (Veterans Affairs Non-Q-Wave Infarction Strategies In-

Hospital) Calismasi %

(C)FRISC Il (Fragmin and Fast Revascularization during InStability in Coronary
Artery Disease) Calismasi.?®

TIMI-IIIB galismasinda ’ erken girisimsel grupta tani konulduktan sonraki ilk
24-48 saatte koroner anjiografi ve neticesine gére anjiyoplasti ya da koroner arter
bypas cerrahisi planlanmistir. Konzervatif grupta ise bu yaklasim medikal tedaviye
yanitsizlik, EKG'de ST-T degisiklikleri ile seyreden tekrarlayici goégus agrist, 24
saatlik Holter kayitlarinda 20 dakikadan uzun siren iskemik ST-T degisikliklerinin
olmasi, taburcu éncesi yapilan stres testte pozitiflik saptanmasi, kararsiz angina
pektoris nedeniyle tekrar hastaneye yatiriima gibi durumlarda gergeklestirilmistir.
Toplam 1473 hasta randomize edilmistir. Son nokta olarak 6lim, Mi veya 6. haftada
pozitif stres test saptanmasi kabul edilmistir. Konzervatif grupta bu son noktalara
ulasma orant %18.1 iken erken girisimsel grupta %16.2 olarak belirlenmistir (p degeri
anlamsiz). TIMI-HIIB arastirmacilarina gére erken girisimsel yaklasimin konzervatif
yaklasima gére 6lUm ya da fatal olmayan miyokart infarktistini azalttig| yéniinde
kesin kanit yoktur. Ancak 65 yas Ustliindeki populasyonla ilgili alt grup analizinde
girisimsel tedavi grubunda mortalite agisindan olumiu neticeler elde edilmistir. Ayrica
TIMI-IIIB calismasinda erken koroner anjiografi ve revaskilarizasyon yapilan hasta
grubunda ilk hastaneye yatis suresi, ilk 6 haftada tekrar hastaneye yatiriima ve

antiiskemik tedavi gereksinimi daha az olarak bulunmustur.



TIMI-IIB ¢alismasi ile ilgili olarak vurgulanmasi gereken bir nokta da
konzervatif koldaki hastalarin bilylk bir cogunlugunun (%64) takibeden 12 ay
zarfinda revaskillarize edilmis olmasidir. Bu sebeple kimi otorler risk belirlenmesi ile
ilgili testlerin gok da yararli olmayacagini ¢unki hastalarin gogunlugunun ilk 1 yil
icinde koroner anjiografi ile degerlendiriimesi gerekecegini séylemislerdir. Ancak bu

gorus genel kabul haline gelmemistir.

Bu konuda yapilmis olan en é6nemli galigmalardan birisi olan VANQWISH
(Veterans Affairs Non-Q-Wave Infarction Strategies In-Hospital ) Calismas’inda da
akut Q-dalgasiz MI'de konvansiyonel tedavi ile erken PTKA karsilastinimistir.?? Bu
calismaya gore ilk 30 guinde ve 1 yil sonunda girisimsel grupta konvansiyonel tedavi
uygulanan gruba gére daha ¢ok 6lim ve miyokart infarktlisii gézlenmistir. Bir buguk
yil zarfinda revaskilarizasyon oranlan girisimsel tedavi grubunda %44 iken medikal

tedavi grubunda %33 olarak saptanmistir (p anlaml degil).

Daha yeni bir galisma olan FRISC Il Calismasi'nda®® 2457 hasta randomize
edilmistir. Girisimsel grupta ortalama 4. ginde PTKA ve 8. giinde koroner arter
bypas operasyonu yapilmis, medikal tedavi ile izlenen grupta ise ancak ciddi angina
pektoris olanlarda girisimsel tedavi uygulanmistir. Ml sonrasi itk 10 giinde
revaskilarizasyon girisimsel grubun %71’inde, konzervatif grubun %9'unda, 12. ayda
ise yine sirasiyla %78 ve %43'unde gergeklestiriimistir. Birinci yil sonunda girisimsel
grubun %44’tine, konzervatif grubun ise %22'sine PTKA gercgeklestiriimis olup
koroner bypas cerrahisi ise yine sirasiyla hastalarin %38 ve %23’'ine uygulanmistir.
Bir yil sonunda girisimsel grupta mortalite (%2.2'ye karsilik %3.9) ve miyokart
infarktisl (%8.6'ya karsilik %11.6) konzervatif gruba gére daha dusiik bulunmustur.
Son nokta olarak 6lim ve miyokart infarktusi birlikte dederlendirildiginde girisimsel
grupta gézardi edilemeyecek bir ustunluk saptanmistir (%10.4’e karsilik %14.1).
Angina ve tekrar hastaneye kabul edilme girisimsel grupta konzervatif yaklasimia

izlenen hastalara gére yar yariya azalmistir.

Akut Q-dalgasiz Mi'de koroner anjiografi yapiimasi majér aritmi saptanan,
hemodinamisi bozuk olan, eski Ml ya da eski koroner bypas ameliyati olan
hastalarda ilk firsatta dnerilmektedir. Bunun disindaki hastalar gézénine alininca

giniimizde erken girisimsel tedavi mi yoksa konzervatif yaklasim mi sorusu hala
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gunceliigini korumaktadir. Bu sebeple akut Q-dalgasiz MI’de risk belirlenmesi ve kéti

prognozlu alt gruplarin tespiti 5nem kazanmaktadir.>1®

Prognoz :

Akut Q-dalgasiz Mi'de hastane i¢i ve sonrasi seyir Q-dalgali Mi'den farkliliklar
gosterir. Q-dalgasiz Ml'de hastane ici mortalite %10 iken, Q-dalgali Mi'de %20
civarindadir. Takip eden aylarda mortalite orani Q-dalgali Mi'ye esitlenir, hatta
gegebilir. Bu heniliz tamamlanmamis bir miyokart infarktiistinin tamamlanmasina
baglanmistir. Nitekim reinfarkt orani Q-dalgasiz MI'de Q-dalgall olana gére daha
yiksektir (%16’ya karsilik %6).%*

Q-dalgasiz Mi'de konjestif kalp yetmezligi insidansi Q-dalgali Mi'ye gére
dusiktur. Ancak sinirda kan akimi olan ve nekrozun henuz gelismemis oldugu risk
altindaki miyokardin bulunmasi, yani tamamlanmamis bir infarktiis olmast nedeniyle,
tekrarlayici angina ve reinfarkt riski ile birlikte kalp yetmezligi riski, ilerleyen aylarda

artmigtir.

PURSUIT (Platelet Glycoprotien lIb/llla in Unstable Angina: Receptor
Suppression Using Integrilin Therapy) %° ve ESSENCE (Efficacy and Safety of
Subcutaneous Enoxaparin in Non-Q wave Coronary Events) 2 Calismalar’nda KAP
ve akut Q-dalgasiz MI'de kétii prognostik faktérler olarak ileri yas (>65 ), pulmoner
konjesyon, inatgl ST segment ¢6kmesi, taburcu éncesi yapilan egzersiz testinde
iskeminin kolayca ortaya ¢itkmasi ya da ambulatuvar EKG monitorizasyonunda

iskemi tespiti sayiimaktadir.'2

Akut Q-dalgasiz Mi’'de Risk Belirlemesi :

Akut koroner sendromlar farkl klinik sunumlar gésterebilen, farkli ciddiyette
koroner ateroskleroz ile seyreden ve farkli derecede akut trombotik risk tasiyan
heterojen bir topluluktur. Her hasta igin ayr ayri risk degerlendirilmesi yapilmalidir.

Risk degerlendiriimesinin tani konulduktan sonra erken dénemde yapilmasi
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onerilmektedir. Bu degerlendirmede g6z 6niinde bulundurulmasi gereken faktérier

sunlardir:
A. Klinik Sunum ve Risk Faktorleri :

lleri yas, erkek cinsiyet, uzun siren ciddi angina, eski miyokart infarktiisu, eski
koroner bypas cerrahisi hikayesi, hipertansiyon, diabetes mellitus, kalp yetmezIigi
anamnezi daha yaygin koroner arter hastaliginin gdstergeleri oimast sebebiyle kéti
prognostik faktdrler olarak kabul edilirler. Koroner arter hastaligi igin risk faktorlerinin
bulunmasi ayni zamanda akut koroner sendrom igin de kétu gidisin belirleyicisidir.

Medikal tedaviye yanit da prognoz belirleyicilerinden birisidir.
B. Miyokardiyal Hasar Gostergeleri :

Miyokardiyal hasarin giincel belirleyicilerinden birisi olan troponinin yiksek
olmasi kisa ve uzun dénemde kétl prognostik géstergesidir. Ani kalp 8limu ve
reinfarktis riski bu hastalarda artmistir. 2?® TIMI-IIIB galismasinda hastaneye
kabulde yikselmis troponin | diizeyi olan hastalarda 6 haftalik fatal olmayan Ml ve
6lum riski artmistir. Bu sebeple Q-dalgasiz MI'lerde troponin pozitif olarak saptanan
hastalarda erken koroner anjiografi ve revaskilarizasyon uygulanmasi
onerilmektedir. Troponin dlizeyi yiksek olan hastalar, distk molekil agirlikli heparin
ve GP lib/llla reseptor biokerlerinden, troponin diizeyi yiksek olmayan hastalara gére
daha c¢ok istifade ederler.

CAPTURE (c7E3 Fab Antiplatelet Therapy in Unstable Refractory Angina) °
ve FRISC? galismalarinda da troponin T diizeyi yitksek olan hastalarda &lum ve

fatal olmayan Mi riski olmayanlara gére artmistir.
C. Elektrokardiyografi :

EKG akut Q-dalgasiz MI'de sadece bir tani yéntemi olmaktan ¢ok ayni
zamanda bir prognoz belirleyicisidir. ST segment ¢ékmesinin variginin, T
inversiyonu ya da normal EKG bulgularina gére daha kétil prognoz gdstergesi oldugu
ileri stralmektedir. Devamli ST segment kayit ve analizi ile ilgili yapilan galismalarda
hastalarin %15-30'unda gegici ST segment degisiklikleri ile karakterize EKG
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degisiklikleri oldugu saptanmistir. Bu hasta grubunda kardiyak olay riski ilerleyen
dénemde artmigtir.>*%3! Nitekim antitrombotik tedavinin bu epizodlar azaittigi

gosterilmigtir.

TIMI-II galismasina gore 1 yillik sure zarfinda yeni Mi veya 6lum riski 0.05 mV
veya daha fazla ST segment sapmasi gésteren hastalarda %16.3 iken, izole T
degisikiikleri olan hastalarda %6.8 ve EKG degisikligi gbstermeyen hastalarda %8.2

olarak saptanmistir.®
D. inflamatuvar Aktivite Gostergeleri :

Artmis fibrinojen ve C-reaktif protein dlizeyleri akut koroner sendromlarda risk
faktérleri olarak kabul edilir. TIMI 1l galismasinda artmis fibrinojen diizeyleri hastane
ici komplikasyonlarla korelasyon géstermistir, ancak 6 haftalik takipte 6lum ya da
miyokart infarktist ile baglantisi saptanamamistir. FRISC ¢aligsmasinda ise artmig
fibrinojen duzeyleri hem kisa hem de uzun dénemde artmis olan 6lum ve/veya

reinfarkt riski ile iliskili bulunmustur.>?

Artmis PAI-1(plazminojen aktivatér inhibitor -1) duzeyleri, azalmis fibrinolitik
aktivite miyokart infarktiisil geciren hastalarda sonraki désnemde artmis koroner olay
riski ile baglantili bulunmustur.® Gunumiizde hemostatik géstergelerin akut Q-
dalgasiz Mi'de risk belirlenmesinde ya da tedavinin planilanmasinda kesin yeri

saptanamamistir.
E. Egzersiz Testi :

Akut Q-dalgasiz Ml gegiren hastalar stabilize olduktan sonra ve taburcu
6ncesi yapilacak olan stres testin orta-uzun dénemde risk belirlenmesinde faydali
oldugu goésterilmistir. Egzersiz testinin ylisek oranda negatif 6éngorebilme yetenegi
vardir.*®* Hastalarin hig de azimsanmayacak bir kisimi egzersiz testini tamamlamakta
gugliuk cekmektedir ve bu efor kisitlanmasi da tek basina kéti prognoz géstergesidir.
Perflizyon testi ya da stres ekokardiyografi gibi bir goértintileme yénteminin de

eklenmesi prognostik belirleyiciligin duyarlilik ve 6zgullugunt arttinr.
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RISC caligmasinda KAP/Q-dalgasiz M| gegiren 740 hastaya taburcu éncesi
semptom sinirli egzersiz testi yapiimistir. Multivaryat analize gére ST segment
¢bkmesinin derecesi, ka¢ derivasyonda gézlendigi ve dusik kalp hizinda ortaya

¢tkmasi 1 yillik infarktsiz yasamla bagimsiz negatif korelasyon gostermistir.>®
F. Ekokardiyografi :

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun bir gostergesi olarak ejeksiyon fraksiyonu
(EF), iskemik kalp hastalarinda énemli bir prognoz belirleyicisi olup ekokardiyografi
ile cogunlukla ve kolayca tespit edilir. Ancak Q-dalgasiz M sonrasi ekokardiyografi
ya da radyoniklid ventriklografide duvar hareket bozuklugu her zaman
saptanamayabilir. Yetersiz gorunti elde edilmesi de dnemli bir sinirlamadir. Ayrica
taburcu 6ncesi yapilacak olan stres ekokardiyografi de risk belirlenmesinde 6énemli

bigiler verebilir.>*

ACC/AHA'nin 2000 yiinda yayinlanan “Kararsiz Angina Pektoris ve ST
Segment Yiksekligi ile Seyretmeyen Mi Hastalar'nda Tedavi Kilavuzu’na gére
koroner anjiografi ve sol ventrikiilografi yapilmayan hastalarda, girisimsel olmayan
bir testle, yani ekokardiyografi ya da radyoniiklid anjiogram ile sol ventrikQl

fonksiyonlarinin tespit edilmesi 6neriimektedir (Sinif lia endikasyon).35

Risk belirlenmesinin ne zaman yapilacag! tartigmali olmakla birlikte risk
belirlenmesinin erken yapilmasi énerilmektedir, ¢iinkii Mi sonrasi bir yillik kardiyak

olaylarin yaklasik olarak yarsi ilk bir ayda gergeklesmektedir.
Netice olarak tium Mi'lerde oldugu gibi akut Q-dalgasiz Mi'de de hastanin

hastaneye yatiriimasindan sonra ilk firsatta ve mumkiinse en az girisimsel olan

yontem ile risk belirlenmesi yapiimalidir.
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Risk Belirlemesi ile ilgili Oneriler :

Asagidaki parametreler “Avrupa Kardiyoloji Toplulugu’nun akut Q-dalgasiz

MlP'de risk belirlenmesi ile ilgili olarak gézéniinde bulundurulmasini 6nerdigi

kriterterdir 3¢ :
(A) Trombotik risk (akut risk) géstergeleri :

(a)Go6gus agrisinin tekrarlamasi

(b)ST segment ¢6kmesi saptanmasi
(c)Dinamik ST segment degisiklikleri
(d)Artmis kardiyak troponin diizeyleri
(e)Koroner anjiografide trombus saptanmasi

(B) Altta yatan hastaligin (uzun dénem) risk géstergeleri :

(1)Klinik gostergeler

(a)Yas

(b)Eski Ml hikayesi

(c)Ciddi angina pektoris hikayesi
(d)Diabetes mellitus

(2)Biyolojik gbstergeler
-C-reaktif protein

(3)Anjiografik gostergeler
(a)Sol ventrikdl fonksiyonlari

(b)Koroner arter hastaliginin yayginhgi

ACC/AHA'nin Akut Mi Tedavi Kilavuzu'na'*®

goére KAP/ST segment

yiksekligi olmayan Mfi'lerde girigsimsel olmayan risk belirlenmesinde yusek/orta/dusik

riskli gruplar su sekilde siniflanmistir:
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(A) Yuksek riskli grup:
1. lIstirahatte énemli sol ventrikiil disfonksiyonu olmasi (EF<%35)

N

Egzersizle ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu olmasi (EF<%35)

w

Stresle saptanan genis perflizyon defekti (6zellikle anterior duvarda)

»

Cok sayida perfuzyon defekti, sol ventrikil dilatasyonu, genis sabit
perfiizyon defekti ve artmis akciger tutulumu
5. Ekokardiyografide duvar hareket bozuklugu (>2 segment) (dustk kalp hizi

veya dustk dobutamin inflzyon dozunda)

(B) Orta riskli grup:

1. lstirahat EF’sinin %35-49 olmasi

2. Orta derecede perfuzyon defekti (sol ventrikil dilatasyonu veya akciger
tutulumu olmamast)

3. Ekokardiyografide duvar hareket bozuklugu (<=2 segment) (yllksek doz

dobutamin inflizyonunda)

(C) Diisiik riskli grup:
1. Normal perfiizyon bulgulari veya ufak perfiizyon defekti

2. Normal stres ekokardiyografi

Risk Belirlemesinde Sol Ventrikiil Duvar Hareket Skor indeksi:

Akut Q-dalgasiz Mi'de sol ventrikill fonksiyonlari Q-dalgall Mi'ye gére daha az
bozulsa da prognoz belirleyici 6zelligini yine de korumaktadir. Stres radyoniiklid
ventrikllografi ve stres ekokardiyografide tespit edilen kétii prognostik kriterler

sunlardir 338 :

(1)Stres radyoniklid ventriklografi
(a)Egzersiz EF<%50

(b)Istirahat EF<%35

(c)Egzersizle EF dusmesi >%10



(2)Stres ekokardiyografi
(a)lstirahat EF<%35

(b)Duvar hareket skor indeksi>1

SVDHSI teknik ve hastaya ait sinirlamalar nedeniyle ejeksiyon fraksiyonu
degerlendiriiemeyen hastalarda, kolay uygulanabilir, girisimsel olmayan bir yontem
olmasi nedeniyle, Q-dalgali Mi'lerde siklikla kullanilmistir.3%*' Ozellikle anterior Mi
gegciren hastalarda inferior Mi gegiren hastalara gére duyarliig ve dzgulligi daha
fazla bulunmustur. Ancak akut Q-dalgasiz Ml'de kullanimi ile ilgili sadece bir yayin

bulunmaktadir.*

Bu caligmada akut Q-dalgasiz Ml geciren hastalarda transtorasik
ekokardiyografi ile 6lcilen SVDHSI ve hastanin kabul elektrokardiyogramina gore
kisa dénemde (hastane ici) risk belirlenmesi yapilmasi ve koroner arter hastaliginin
yayginhgi ile revaskularizasyon gereksiniminin, bu skor ve kabul EKG'siyle baglantisi

olup olmadiginin belirlenmesi amaglanmistir.



GEREG VE YONTEM

Hasta Grubu :

Ankara Universitesi Ibn-i Sina Hastanesi ve Kalp Merkezi Koroner Bakim
Uniteleri'nde Kasim 1999 ile Ocak 2001 tarihleri arasinda akut Q-dalgasiz miyokart

infarktust tanisiyla izlenen 76 hasta galigmaya alindi.

Eski miyokart infarktis( hikayesi

EKG’sinde patolojik Q dalgasi

Eski ekokardiyografisinde duvar hareket bozuklugu

Troponin, CKMB, CPK ile Ml gecirdigi teyid edilemeyen (KAP tanisi alan)
Koroner anjiografi yapilmayan

Ekokardiyografi ile yeterli gériinti alinamayan

Eski koroner bypas operasyonu olan

© N o bk 0N

Calismaya uyum saglayamayan hastalar

calisma grubuna alinmadi.

Ekokardiyografi Sistemi :

Tum hastalara akut Q-dalgasiz Mi tanisi konulduktan sonraki ilk 48 saat
icinde, koroner anjiografi ya da revaskularizasyon iglemi yapiimadan énce
transtorasik ekokardiyografi (TTE) yapildi. TTE incelemelerinde Hewlett-Packard
Sonos 5500 modeli kullanildi. Yetersiz goriintii saptanan hastalarda harmonik
gérunttleme ydnteminden faydalanildi. 2.0/4.0 MHZ'lik prob ile yapilan iki boyutlu
ekokardiyografik incelemede parasternal uzun ve kisa eksen ile apikal iki ve dért
bosluk pencerelerinden, duvar hareketleri ve uygun olan hastalarda akustik

kuantifikasyon (AQ) yontemi ile ejeksiyon fraksiyonu 6lguldi.



Calisma Protokolu :

Akut Q-dalgasiz Ml tanist ile yatirilan 76 hastaya 12 derivasyon EKG alindi ve
EKG bulgularina gére hastalar asagidaki gruplara ayrildi :

Grup 1. ST segment ¢ékmesi olanlar

Grup 2. T dalga inversiyonu ya da bifazik T dalgasi olanlar
Grup 3. Gegici ST segment yiikselmesi olanlar

Grup 4. Spesifik olmayan ya da normal EKG bulgulari olanlar

Hastalarin hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara, hiperlipidemi ve aile

dykusu gibi koroner arter hastalig: risk faktorleri kaydedildi.

Hastalarin 6 saat ara ile kreatin fosfokinaz MB bandi (CKMB) takipleri yapildi
ve zirve enzim dlzeyi kaydedildi. Béylece kararsiz angina pektoris disland! ve
enzimatik infarkt alaninin buyuklugl tespit edilmeye calisildt.

Hastalara ilk 48 saat iginde iki boyutlu ekokardiyografi yapildi. Duvar hareket
bozukiugu olan “Anormal Segment Sayisi (ASS)” ve “Sol Ventrikiil Duvar Hareket
Skor Indeksi (SVDHSI)" hesaplandi. Bunun igin parasternal uzun ve kisa eksen ile
apikal iki ve dort bosluk gérintilerden 16 segment belirlendi (Sekil 2). Gérinttlenen

segmentler asagidaki puanlamaya tabi tutuldu :

1 puan > Normokinetik (sistolik kalinlasma >5 mm veya duvar kalinlijinda >%50
artis)

2 puan > Hipokinetik (sistolik kalinlasma <5 mm veya duvar kalinliginda <%40 artig)
3 puan -> Akinetik (sistolik kalinlagsma yok veya duvar kalinhginda <%10 artig)

4 puan - Diskinetik (paradoks hareket ve miyokartta incelme)

5 puan >Anevrizmatik (miyokartta incelme ve disari dogru bombelesme)



Sekil 2. Parasternal kisa eksen goriintilerden

16 segmentin goérilmesi

Hastalarda goéruntulenen her segmente yukaridaki skorlamaya gore puan
verilip daha sonra gériintilenen segment sayisina bélinerek “sol ventrikiil duvar

hareket skor indeksi” hesaplandi.
SVDHSI=(Géruntilenen Segmentlerin Puan Toplami /Gériintillenen Segment Sayisi)

SVDHSI'ne gére hastalar 3 gruba ayrildi :

Grup 1: SVDHSI <1.5 olanlar
Grup 2 : SVDHSI|=1.5-1.9 olanlar
Grup 3 : SVDHSI>=2.0 olanlar
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Hastalarda ayrica duvar hareket bozuklugu goésteren “Anormal Segment
Sayisi (ASS)"na gore de bir siniflama yapildi :

Grup 1: Anormal segment sayisi = 0-5
Grup 2: Anormal segment sayisi = 6-10
Grup 3: Anormal segment sayisi = 11-16 olanlar

Hastalara taburcu olmadan o6nce ortalama olarak 4-7. giinlerde koroner
anjiografi yapildi. Hastalarda ka¢ damar hastaligi oldugu tespit edildi. Sol ana
koroner arter igin %50 darlik, diger koroner arterler igcin %70 darlik 6nemli olarak
kabul edildi. Hastalarda kollateral damar gelisimi saptandi ve 1-2-3. derece olarak

dereceleme yapildi.

Hastalarin yaklasik olarak %67’sinde sol ventrikllografi ile ya da
ekokardiyografide akustik kuantifikasyon yontemi ile ejeksiyon fraksiyonlari tespit
edildi.

Koroner anjiografi ve klinik takip neticesine gére hastalara medikal tedavi ya
da revaskdlarizasyon stratejisi (PTKA ya da koroner arter bypas operasyonu) karari
alindi. Hastalarin medikal tedavi, PTKA ve koroner bypas operasyonu olma ylzdeleri

hesaplandi.

Hastalarin hastane i¢i gelisen komplikasyonlari kaydedildi. Son nokta olarak
6lum, reinfarktus, tekrarlayici angina pektoris, konjestif kalp yetmezligi, ventrikiler ya

da atrial aritmiler saptanmasi kabul edildi.
istatistiksel Analiz :

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 8.0 paket programi kullanilarak
istatistiksel degerlendirme yapildi. Degerler ortalama * standart sapma olarak

hesaplandi.

Istatistiksel analizler icin Ki-kare Testi, Fisher Exact Testi, Student -t Testi,
Kruskal-Wallis Varyans Analizi, Korelasyon ve Lineer Regresyon Analizleri yapildi.
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Degerlendirmelerde p dederinin <0.05 olmasi anlamli olarak kabul edildi. Korelasyon

analizleri yapilirken ‘R’ degerleri hesaplandi.



BULGULAR

Hastalarin Klinik Ozellikleri :

Calismaya 92 hasta alinmis olup hastalarin 16’s1 eski miyokart infarktisi ya
da koroner bypas operasyonu olmasi, koroner anjiografi yapilamamasi ve hasta
uyumsuzlugu nedeniyle galismadan cikarilmisgtir. Calismaya alinan hastalarin klinik
6zellikleri Tablo 4'de 6zetlenmistir. Calisma grubunda erkek hasta sayisi kadin hasta
sayisina gore yaklasik olarak 3 kat daha fazlaydi. Kadin hastalarin yas ortalamasi
64.55+12.01 yil iken erkek hastalarin yas ortalamasi 58.37+£10.47 yil idi.

Tablo 4. Calismaya alinan hastalarin klinik ézellikleri

Hasta sayisi (n) 76

Ortalama Yas (yil) 60.0+11.01

Cinsiyet (Erkek/Kadin) 56(%73.7) [ 20(%26.3)
Hipertansiyon 39(%51.3)

Diabetes mellitus 22(%28.9)

Sigara 38(%50)
Hiperlipidemi 41(%53.9)

Aile dykiisi 15(%19.7)
Preinfarktiis angina(var/yok) 18(%23.7) /58 (%76.3)

SVDHSI ve ASS:

Calismaya alinan hastalar sol ventrikil duvar hareket skor indeksine gére
siniflandinidiginda grup 1 (SVDHSI < 1.5)'de 50 (%65.8), grup 2 (SVDHSI=1.5-
1.9)'de 18 (%23.7) ve grup 3 (SVDHSI >2.0)'de ise 8 (%10.5) hasta saptandi.
Goriildugi gibi SVDHSI < 1.5 olan grup hastalarin 2/3'lik kisimini teskil ediyordu.
Duvar hareket bozuklugu gosteren segment sayisina (ASS) gore ise grup 1 (0-5
segment)‘de 40 (%52.6), grup 2 (8-10 segment)'de 29 (%38.2) ve grup 3 (11-16
segment)’de ise 7 (%9.2) hasta saptandi. EKG analizlerine gére grup 1 (ST segment
depresyonu olanlar)'de 18 (%23.7), grup 2 (T dalga degisiklikleri olanlar)'de 42
(%55.2), grup 3 (gecici ST segment yikselmesi olanlar)'de 4 (%5.2) ve grup 4
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(normal ya da spesifik oilmayan EKG degisiklikleri olan hastalar)'de 12 (%15.7) hasta
belirlendi.

Ortalama SVDHSI 1.44+0.68 olarak saptandi. Hasta dagilim: Sekil 3'de
gosterilmigtir. Ortalama anormal segment sayisi (ASS) da 5.10+4.27 olarak saptand..
Hasta dagilimi Sekil 4'de gosterilmistir.

SVDHSI
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1,00 1,18 37 1,50 1, . . "
1,12 1.25 1,43 1,56 1.62 1.80 1,93 2,18

Sekil 3. SVDHSI'nin hasta sayisina gére dagilimi



Anormal Segment Sayisi (ASS)
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Sekil 4. Anormal segment sayisinin hasta sayisina gére dagilimi

EKG sunumlarina gére T dalga degisimleri (T dalga inversiyonu,
psédonormalizasyon veya bifazik T dalgalari) en ¢ok gézlenen EKG anormalligi idi.
ST segment ¢dkmesi hastalarin %23.7 (n=18)’sinde ve diger EKG anormallikleri ise

%76.3 (n=58)'Unde gdzlendi.
Komplikasyonlar :

Hastalarin 21(%27.6)'inde son nokta olan komplikasyonlara ulasildi. 7 (%9.2)
hastada tekrarlayici angina, 2 (%2.6) hastada reinfarktis, 4 ( %5.3) hastada konjestif
kalp yetmezligi, 5 (%6.6) hastada aritmi (2 hastada ventrikuler aritmi, 3 hastada ise
supraventrikiler aritmi) ve 3 (%3.9) hastada 6lum saptandi. Komplikasyonlarin

dagilimi Sekil 5’de gdsterilmistir.



Rekirren Angina

Reinfarktis
KKY

Aritmi

Olim

Komplikasyon Yok

Sekil 5. Komplikasyonlarin Dagilimi

Komplikasyonlarin dagilim: cinsiyet farki gostermedi. Erkek hastalarin 16
(%28.5)'sinda, kadin hastalarin 5 (%25)’inde son noktalara ulasildi (p>0.05).

Son nokta olan hastane i¢i komplikasyonlar SVDHSI'ye gére
degerlendirildijinde SVDHSI <1.5 olan hastalarin 8 (%16.6)inde, 1.5-1.9 olan
hastalarin 7 (%35)'sinde ve >2.0 olanlarin 6 (%75)’sinda komplikasyon gelistigi
gozlendi. Ozeliikle SVDHSI>2.0 olan hastalarin komplikasyon gelisimi agisindan
yuksek riskli oldugu saptandi (X?=12.40 , p=0.002) (Tablo 5) (Sekil 6).

Caligsma esnasinda 6len 3 hastanin tamami SVDHSI>2.0 olan ait grupta idi,
diger gruplarda mortalite saptanmadi. KKY geligsen 4 hastanin tamami SVDHSI>1.5
olan alt gruplardan idi (p=0.008). Diger komplikasyonlar tek tek ele alindiginda
SVDHSI ile baglantilari gésterilemedi.

Anormal sol ventrikill segment sayiSI da ayni SVDHSI gibi hastane igi
komplikasyonlar ile baglantil bulundu (X?=10.58 , p=0.005). ASS 0-5 olan alt grupta
KKY ve 6lum saptanmadi. Bu komplikasyonlar ASS>5 olan hastalarda saptandi
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(X?=17.81 , p=0.001) ve atriyal aritmi ilging olarak ASS 0-5 olan alt grupta diger
gruplara gére daha fazla bulundu (X?=15.16 , p=0.001).

EKG degisim tipi ile tum komplikasyonlar arasinda iliski saptanamadi (X?=3.30
, p=0.06), ancak 3 8lumun tamami ST segment ¢okmesi olan alt grupta oldu. ST
segment ¢bkmesi olan alt grupta, tim diger EKG gruplar ile kargilagtiriidiginda
belirgin olarak daha ¢ok komplikasyon gézlendi (%66.6'ya karsliik %15.5) (p<0.05).

Tablo 5. SVDHSI, anormal segment sayisi ve EKG degisim tipi ile komplikasyon

varliginin iligkisi

Parametre Komplikasyon Komplikasyon P
Var Yok
SVDHSI <1.5 8 (%16.6) 40 (%83.4) 0.002
’ 1.5-1.9 7 (%35) 13 (%65)
>2.0 6 (%75) 2 (%25)
ASS 0-5 6 (%15) 34 (%85) 0.005
6-10 10 (%34.4) 19 (%65.6)
11-16 5 (%71.4) 2 (%28.68)
EKG ST ¢gékmesi 12 (%66.6) 6 (%33.4) 0.06
T degigimi 6 (%14.2) 36 (%85.8)
ST yilikselmesi 1 (%25) 3 (%75)
Nonspesifik 2 (%16.6) 10 (%83.4)
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Sekil 6. Toplam komplikasyon varligi ile SVDHSI iliskisi.
Komplikasyon varligi ya da yoklugu agisindan hastalar degerlendirildiginde
komplikasyon olan gruptaki hastalar daha yash, SVDHSI daha yiiksek olarak

saptandi ve konjestif kalp yetmezligi ile 6lum sadece bu grupta gézlendi (Tablio 6).

Tablo 6. Komplikasyon olan ve olmayan hastalarin karsilastiriimasi.

Parametre Komplikasyon Var Komplikasyon Yok p
(n=21) (n=55)
Yas(yH) 64.7£10.3 58.2+11.0 0.02
Erkek/Kadin 3.2 2.6 AD
Hipertansiyon 14(%66) 25(%45) AD
Diabetes mellitus 6(%28) 16(%29) AD
Sigara 8(%38) 30(%54) AD
Hiperlipidemi 8(%38) 33(%60) AD
EF (%) 52.3+17.1 57.3+11.7 AD
Zirve CKMB (U/L) 116.7£62.1 83.9+43.4 AD
SVDHSI 1.63+0.3 1.2840.2 0.0001
ASS 6.314.4 4.6%4.2 AD
ST segment ¢okmesi 8(%38) 10(%18) 0.06 (AD)
Kalp yetmezligi 4(%19) 0(%0) 0.0001
Oliim 3(%14) 0(%0) 0.007

(AD: Anlamli degil)
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Koroner Anjiografi ve Tedavi Segimi :

Koroner anjiografi neticelerine gére tek damar hastaligi 29 (%38.2), iki damar
hastaligi 34 (%44.7), 3 damar hastaligi 13 (%17.1) olarak saptandi. Sol ana koroner
arter darlig1 2 (%2.6), sol 6n inen arter darligi 53 (%69.7), sirkumfleks/obtus marjinal
arter darligi 54 (%71.1), sag koroner arter darhgi 32 (%42.1), intermediate arter
darhigi 11 (%14.5) ve diagonal arter darligi 13 (%17.1) hastada belirlendi. Sol 6n inen
arter ve sikumfleks arter darigi en sik gézlenen koroner lezyonlardi. Hastalarin 48
(%63.2)'inde infarkt ile iligkili artere giden kollateral damar saptandi, bunun %8.3't

1. derece, %58.3'u 2. derece ve %33.3'lU de 3. derece kollateral idi.

SVDHSI'ne gére damar sayis! karsilastirildiginda SVDHSI>1.5 olan
hastalarda cok damar hastaligi <1.5 olanlara gére daha fazla olarak saptandi
(X?=20.70 , p=0.001) (Tablo 7). Ayni sekilde ASS artttkca cok damar hastaligi
saptanma ihtimali artti ve anlambi bir iliski bulundu (X?=28.90 , P=0.001) (Tablo 7).
Ancak kollateral geligimi ile SVDHSI arasinda anlamli bir iligki bulunamadi (p>0.05).
Ayni sekilde ASS sayisi ile kollateral damar varli§i arasinda da baglanti bulunamadi
(p>0.05).

Hastalarin 28 (%36.8)'i medikal tedavi ile takip edilirken, 29 (%38.2)'una
PTKA ve 19 (%25)'una koroner arter bypas cerrahisi uygulandi. SVDHSI arttikca
tedavide revaskiilarizasyon gereksinimi artti (X?=11.6 , p=0.02) (Tablo 7) (Sekil 7).
Ayni sekilde ASS ile revaskillarizasyon gereksinimi arasinda da baglanti bulundu,
ASS arttikga PTKA ve koroner arter bypas cerrahisinin tercih edilmesi artti. Grup
1'deki hastalarin 22 (%55)'sinde, grup 2'deki hastalarin 21 (%72.4)'inde ve grup
3'deki hastalarin 5 (%71.4)'inde PTKA ve koroner arter bypas cerrahisi uygulandi
(X?=18.23 , p=0.001).
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Tablo 7. SVDHSI ve ASS'ye goére darlik gdsteren koroner arter sayisi dagiimi ve

tedavi ydntemi segimi

SVDHSI 1 damar 2 damar 3 damar Medikal PTKA+KABC
hastaligi hastalig hastaligi Tedavi
<1.5 27(%56.2)  13(%27) 8(%16.8) 22(%45.8) 26(%54.2)
1.5-1.9 2(%10) 15(%75) 3(%15) 4(%20) 16(%80)
>2.0 0(%0) 6(%75) 2(%25) 2(%25) 6(%75)
ASS
0-5 25(%62.5)  12(%30) 3(%7.5) 18(%45) 22(%55)
6-10 4(%21) 5(%26.3) 10(%52.7) 8(%27.5) 21(%72.5)
11-16 0(%0) 7(%100) 0(%0) 2(%28.5) 5(%71.5)
(PTKA: Perkutan transluminal koroner anjioplasti; KABC: Koroner arter bypas
cerrahisi)
30
20 «
10 «
Hasta
Sayisi
0

>2.0

SVDHSI

Sekil 7. SVDHSI'ye gére tedavi yontemi segimi. SVDHSI arttikga revaskiilarizasyon

gereksinimi de artmaktadir.



EKG degisim tipi ile koroner anjiografide saptanan stenotik damar sayisi,
kollateral damar varlig ve tedavi yéntemi (medikal ya da revaskilarizasyon) arasinda

baglanti bulunamadi.

SVDHSI ile EKG degisimi tipi arasinda anlamli bir iligki calismamizda tespit
edilemedi (p>0.05). Ayni sekilde anormal segment sayisi ile EKG degisimi tipi
arasinda da iliski saptanamadi (p>0.05).

SVDHSI - Zirve CKMB ve Ejeksiyon Fraksiyonu iligkisi :

SVDHSI daha yiiksek olan hastalarda (Grup 2 ve 3) zirve CKMB daha yiksek
ve EF daha disiik bulundu. Korelasyon-regresyon analizinde de SVDHSI ile zirve
CKMB diizeyi arasinda pozitif lineer iligki ve SVDHSI ile EF arasinda negatif lineer
iliski saptandi (Sekil 8, 9, 10, 11).
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Sekil 8. SVDHSI grubu ile EF iligkisi
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Sekil 9. -SVDHSI grubu ile zirve CKMB diizeyi arasindaki iliski
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Sekil 10. SVDHSI ile CKMB (U/L) diizeyinin korelasyon-regresyon
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Sekil 11. SVDHSI ile EF’nin korelasyon-regresyon analizi
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EKG - Zirve CKMB ve Ejeksiyon Fraksiyonu lligkisi :

Calismamizda EKG degisikligi tipi ile zirve CKMB diizeyi ve EF arasinda
anlamli bir iligki saptandi. ST segment ¢6kmesi olan hastalarda EF, olmayanlara
gére daha dugik ve zirve CKMB dizeyi daha yuksekti (p<0.05) (Sekil 12, Sekil 13).

Ayni sekilde CKMB diizeyi arttik¢a enzimatik infarkt alaninin daha yilksek ve
EF'nin daha dusuk oldugu gésterildi. Bu bulgular korelasyon-regresyon analizi ile
teyid edildi (r = -0.56 , p<0.05) (Sekil 14).
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Sekil 12. EKG degisikligi tipi ile EF iligkisi
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Sekil 13. EKG degisikligi tipi ile zirve CKMB (U/L) iligkisi
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Sekil 14. CKMB duzeyinin artmasi ile EF dismesi
arasindaki iligkinin gosterilmesi



SVDHSI ve EKG degisim tipine gére alt gruplarin analizinde koroner arter risk
faktdrleri sayist agisindan ve tek tek risk faktorleri degerlendirildiginde, hipertansiyon
ve diabetes mellitus ile SVDHSI ve EKG bulgular arasinda iligki saptanamadi
(p>0.05).
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TARTISMA

Akut Q-dalgasiz Mi tim miyokart infarktislerinin %30’undan fazlasini teskil
eder. Hatta son yillarda daha etkin tedavi rejimleri, trombolitik tedavi ve primer

PTKA'nin yayginlasmasi ile bazi otériere gére %50’sini olusturmaktadir.'>

Akut Q-dalgasiz Mi'de heniiz tamamlanmamis bir infarktiis oldugu ve hastane
ici seyrin akut Q-dalgall Mi'ye gére daha iyi olsa da, ilk 1 ya da 2 yil zarfinda
komplikasyonlarin her iki Ml tipinde esitlendigi saptanmistir. Ancak hangi hastalarda
konzervatif tedavi yaklagiminin ve hangi hastalarda erken girisimsel yaklasimin
yararl olacagi hala bir tartisma konusudur. Bu nedenle farkl prognoza sahip alt
gruplarin erken tespiti, sagkalim ve yagam kalitesi agisindan 6nem
kazanmaktadir.**** Erken olarak yapilan ve hastayi en az travmatize eden
yontemlerle yapilan risk stratifikasyonu gereksiz yapilan koroner anjiografi ve

revaskilarizasyon islemlerini de azaltacaktir.

Akut Q-dalgali miyokart infarktis sonrasi risk belirlenmesinde énemili
prognostik gdstergeler olarak sistolik islev bozuklugunun derecesi, koroner arter
hastaliginin yayginligi ve kalp yetmezliginin varligi 6ne strtlmustir. Ejeksiyon
fraksiyonu gibi klasiklesmis bir sol ventrikil sistolik parametresinin disinda, sol
ventriktlin global iglevini géstermede semikantitatif bir indeks olan SVDHSI'nin

kullanilabilirligi yillar énce bildirilmistir.*’

Nishimura ve arkadaslarina gére akut Q-dalgali Mi sonrasi komplikasyonlar
SVDHSI daha yiiksek olan grupta ortaya gikmaktadir (2.4'e karsilik 1.7) ve
SVDHSI>2 olan hastalarda kalp yetmezligi gelisme riski daha yiiksektir. 4

Ayni sekilde farkli EKG sunumlarninin (ST segment ¢oékmesi, T dalga
degisikligi, spesifik olmayan ST-T degisiklikleri gibi) Q-dalgasiz Mi’de farkli klinik
gidisi gosterebilecegini 6ne stiren calismalar bulunmaktadir.>***° Bu sebeple bu
calismada, akut Q-dalgasiz Ml geciren hastalarda SVDHSI ve hastanin hastaneye
yatis EKG'sine gére hastane i¢i prognoz tayini, gelisen komplikasyonlarla baglantisi,
koroner arter hastaliginin yayginhgi ve ciddiyeti ile revaskiilarizasyon gereksinimini

éngorebilme yeterliligi tespit edilmeye calisildi. Prognoz tayininde hastane ici dénem
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ilk bir yildaki komplikasyonlarin goguniugunun ilk bir ayda gelistigi gézéniinde

bulundurulunca, en uygun zaman dilimi olarak degerlendirildi.

Gunumuzde sol ventrikiil segmentlerinin degerlendiriimesi ile ilgili
ekokardiyografik bir standart heniz yerlesmemistir. 5, 9, 11, 13, 14, 15, 16 ve 20
segmentlik siniflamalar yapilmistir. Ancak “Amerika Ekokardiyografi Toplulugu”nun
16 segmentlik modeli calismamizda daha yaygin kullanimi nedeniyle SVDHSI ve
ASS tespitinde tercih edilmistir.*®

Akut Q-dalgasiz Mi'de sol ventrikil sistolik fonksiyonunun Q-dalgali MI'ye gére
daha iyi korundugu 6ne strilmektedir. Nitekim bizim ¢alismamizda hastalarin
yaklasik olarak tigte ikilik kisiminda (%65.8) SVDHSI<1.5 ve kalanlarinda
SVDHSI>1.5 olarak belirlenmistir.

Calismamizda hastalarin %27.6'sinda son noktalara (rekirren angina,
reinfarkt, konjestif kalp yetmezIigi, aritmi ve 6lim ) ulagildi. Komplikasyoniar
agisindan cinsiyet farki gézlenmedi. Romano ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada®
ise bu komplikasyonlar %18.2 oraninda hastane i¢i dénemde saptanmistir. Bu
bulgulara gére calismamizda hastane igi komplikasyon gériilme ylizdesi daha fazla

olarak belirlenmistir.

Bizim ¢alismamizda komplikasyon olan alt grup incelendiginde bu hastalarin,
komplikasyon olmayanlara gére daha yasl (64.7+10.3’e karsilik 58.2+11.0, p=0.02)
ve SVDHSI'nin daha yiiksek (1.63+0.3'e karsilik 1.28+0.27, p=0.0001) oldugu
izlenmigstir. Benzer bir ¢calismada ise yine kétli prognoziu gruptaki hastalarin daha
yash, SVDHSI'nin daha ylksek (1.4+0.4’e karsilik 1.25£0.3, p<0.01), ejeksiyon
fraksiyonunun daha diisik (%50+10'a karsilik %5848, p<0.01) oldugu bildirilmistir.*
Calismamizdaki hastalarda EF komplikasyon olan grupta daha disik (%52.3£17.1'e
karsilik %57.3+11.7) olmasina ragmen bu bulgu istatistiksel anlama ulagamadi
(p>0.05). Ancak ilging olarak SVDHSI, ejeksiyon fraksiyonlari her iki grup arasinda
belirgin farkliik géstermemesine ragmen prognoz tayininde yardimci oldu. Nitekim
sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu, birc,:ok~ calismada kot prognostik bir markir olarak

gosterilmisse de, kompanzatuvar hiperkinezi nedeniyle globai sol ventrikdl



fonksiyonunu her zaman dogru olarak yansitmayabilecegi gozéniinde

bulundurulmalhdir.

Carluccio ve arkadaslarinin yaptigi calismada trombolitik tedavi veriten Ml
hastalarinin komplikasyon olanlarinda (6l0m, kararsiz angina pektoris, 6lumcil
olmayan reinfarkt ve konjestif kalp yetmezligi), SVDHSI'nin daha yiiksek oldugu
bulunmustur (1.67+0.15’e karsilik 1.30+0.16, p<0.0001).*® Taburcu 6ncesi yapilan
efor testi SVDHSI ile kardiyak olaylari éngérebilme agisindan karsilastiriimis ve efor
testi iki grup arasinda kardiyak olaylar1 éngérebilme agisindan ekokardiyografiye gére
daha yararli bulunmamistir (%22'ye karsilik %24 , p>0.05). Kardiyak olaylari
onceden kestirmede en énemli gésterge olarak SVDHSI'nin 1.5 ve Gizerinde olmasini

saptamislardir (p>0.0001).

Shina ve arkadaglarinin yaptig: calismada®*’ ise kronik koroner arter hastaligi
olan 50 hasta incelenmis olup SVDHSI'ne gére 3 yiliik sagkalimlar degerlendirmeye
tabi tutulmustur. SVDHSI 2.4'nin altinda olan hastalarda 3 yillik sagkalim %95-98

civarinda iken , 2.5 ve lizerinde olanlarda %70 civarinda saptanmistir.*’#®

SVDHSI'nin yiiksek olarak saptanmasi ile birlikte daha fazla miktarda
miyokardin iglevini yitirmis oldugu dusunulebilir. Nitekim calismamizda konjestif kalp
yetmezligi gelisen hastalarin hepsi de SVDHSI>1.5 olan hastalardi (p=0.0001). Olim
de yine bu alt grupta gézlendi (p=0.007). Ayrica ¢calismamizda SVDHSI ve ASS
yuksek olan hastalarda zirve CKMB diizeyi dolayisiyla enzimatik infarkt alani daha
fazla ( R=10.45, p<0.01) ve EF daha disitk (R=-0.65, p=0.004) bulundu.

Oh ve ark.'min yaptigi calismaya*® gére ise sol ventrikiilin dnemli bir alanini
iceren bir infarktiis gegirilmis olsa bile mitral igeakim 6rneginde deselerasyon zamani
(DZ) <160 ms olmadikga SVDHSI'nin >1.8-2.0 olmasi KKY gelisimini
ongérmemektedir. Konjestif kalp yetmezliginin 6zellikie DZ kisalmis yani restriktif
dolus paterni ortaya ¢ikmis hastalarda gézlendigini bildirmislerdir.*® Calismamizda

ayrica sol ventrikll diyastolik fonksiyonlarinin incelenmesi amaclanmadi.



Romano ve arkadaslar® akut Q-dalgasiz Ml'de kétu klinik olaylari
ongorebilmek igin su kriterleri belirlemiglerdir: EKG'de ST segment ¢ékmesi, ASS>3
segment, SVDHSI>1.33 olmasi.

Calismamizda elde edilen kétl prognostik bulgular ile Romano ve arkadaslari
ile Carluccio ve arkadaglarinin elde ettigi bulgularin karsilagtirmasi Tablo 8'de
gosterilmistir.

Tablo 8. Kendi galismamizin sonuglari ile diger arastirmacilarin sonuglarinin akut
Mi'de kéti prognostik kriterler agisindan karsilastinimasi.

Bulgu Sonuglarimiz Romano ve ark.*  Carluccio ve ark.*
Hasta sayisi (n) 76 192 347

Trombolitik tedavi Verilmedi Verilmedi Verildi

ST segment Kotii prognostik Kotii prognostik -

¢Okmesi

SVDHSI >1.5 >1.33 >1.5

ASS >5 >3 -

EF (%) AD (p=0.06) Diisiik EF < %40

lleri Yas Kot prognostik Koéti prognostik 65 yas lizeri

kotlii prognostik

(AD: Anlamh degil)

PURSUIT (Platelet Glycoprotein lIb/llla in Unstable Angina: Receptor
Suppression Using Integrilin Therapy) % ve ESSENCE (Efficacy and Safety of
Subcutaneous Enoxaparin in Non-Q wave Coronary Events) ° Calismalari’'nda ise
KAP ve akut Q-dalgasiz Mi'de kéti prognostik faktérler olarak ileri yas (>65 ),
pulmoner konjesyon, inat¢i ST segment cékmesi, taburcu 6ncesi yapilan egzersiz
testinde iskeminin kolayca ortaya ¢cikmasi ya da ambulatuvar EKG

monitorizasyonunda iskemi tespiti saylimaktadir.'?

Avrupa Kardiyoloji Toplulugu'nun akut Q-dalgasiz Mi ve KAP ile ilgili risk
gostergeleri arasinda ileri yas, EKG’de ST segment ¢cékmesi varlii /e koroner arter
hastaliginin yaygin olmast sayilmigtir. ACC/AHA'nin KAP/Q-dalgasiz Ml Tedavi
Kilavuzu'nda ise dobutamin ekokardiyografide dustk dobutamin inflizyon hizi ya da
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dusik kalp hizinda ASS sayisinin 2'den fazla olmasi kétii prognostik kriterler iginde

gosterilmektedir.'®

Dikkat edilmesi gereken hususlardan birisi de sersemiemis (stunned) ve
hiberne miyokardin takibeden gtnler igcinde fonksiyonel hale gelebilmesi ve yiiksek
SVDHSI olan hastalarda bile iyilesme egilimi gérilebilecegidir. Bu sebeple, bu
cahsmanin sinirlamalarindan birisi hastanin ilk 48 saat icinde hesaplanan EF, ASS

ve SVDHSI'nin ileriki giinlerde tekrarlanmamasidir.

Akut miyokart infarktisiinde reperfuzyonun PTKA ya da trombolitik tedavi ile
saglanmasi hastaneye yatista elde edilen SVDHSI'nin prognostik degerini
azaltmaktadir.** Carluccio ve arkadaslarinin yaptigi calismanin sinirlamalarindan
birisi de budur.*® Akut Q-dalgasiz M{'de trombolitik tedavi guinimiizde kullaniimadig
icin SVDHSI'nin bu hasta grubunda daha giivenilir neticeler verecegi dugunilmustir.
Ancak KAP ve Q-dalgasiz Mi'de énerilen GP llb/llla reseptér antagonistlerinin
SVDHSI'ni trombolitik tedavi gibi etkileyip etkilemedigi bilinmemektedir.
Calismamizda da hastalarin 15 (%19.7)'ine bir GP lIb/llia reseptoér blokeri olan
tirofiban inflzyonu yapilmistir. Tirofiban tedavisi uygulanan hastalarda anormal
segment sayisi (ASS) hastalarin tamaminda 10'dan az (p<0.05) ve SVDHSI de
sadece bir hastada >2.0, diger hastalarda <2.0 olarak saptanmistir (p>0.05). Ancak
tum komplikasyonlar birlikte ele alindiginda tirofiban verilen grup ile veriimeyen grup
arasinda istatistiksel agidan fark bulunmamistir (p>0.05). Bu konuda daha fazla

sayida hasta igeren ileri galigmalara gereksinim vardir.

SVDHSI'nin diger caligmalardan farkh olarak ¢alismamizda saptanan énemli
bir neticesi de koroner arter hastaliginin yayginligi hakkinda énemii bilgiler vermis
olmasidir. SVDHSI arttikga koroner arter hastaliginin yayginli§i artti ve tek damar
hastaliindan cok damar hastaligina dogru gidis belirlendi (X?=20.7. p=0.001). Buna
paralel olarak da, medikal tedavi yaklasimi yerine revaskularizasyon (PTKA veya
koroner bypas cerrahisi) oranlari da SVDHSI yiiksek olan hastalarda artti. Ayni
bulgular artan ASS degerleri icin de saptandi (X?=28.9, p=0.001).

Duvar hareket bozuklugu olan segmentler iskemi ile sersemiemis (stunned)

miyokard! da icerdigi icin en ¢ok da bu SVDHSI yilksek olan grubun
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revaskularizasyon ihtiyaci oldugu disinilebilir. Bizim bulgularimiza gére de
revaskilarizasyon daha ¢ok SVDHS|>1.5 olan hastalara uygulanmistir. Bu varsayim
SVDHSI ile ilgili takip ¢aligmasi yapiimasi gereklili§ini de géstermektedir.

TIMI-IIIB 7 ve FRISC-1l # galismalarindan elde edilen bilgilere gére akut
Q-dalgasiz Ml ve kararsiz angina pektoris hastalarinin %30-38'inde tek damar
hastaligi, %44 -59’unda ¢ok damar hastaligi, %4-8’inde sol ana koroner arter darligi
saptanmistir.2 Onemli olmayan koroner arter hastaligi ise %14-19 oraninda
belilenmistir. Bizim ¢alismamizda tek damar hastaligi %38.2, iki damar hastalig
%44.7, i¢ damar hastaligi %17.1 ve sol ana koroner arter darligi %2.6 olarak

saptandi. Sol 6n inen arter ve sirkumfleks arter en sik tutulan arterlerdi.

Rentrop ve arkadaslarinin yaptigi calismada'® infarkttan sorumiu total tikali
artere olan kollateral damar gelisimi Q-dalgali Ml'lerde %33 iken, Q-dalgasiz
Ml'lerde %86 olarak saptanmistir. Yaptigimiz bu ¢aligmada infarkt ile iligkili artere
kollateral dolagim varligi 48 (%63.2) hastada saptandi. %8.3'ti 1. derece, %58.3'0 2.
derece ve %33.3'0 3. derece kollateraldi. SVDHSI ve ASS ile kollateral damar

varligi arasinda baglanti calismamizda bulunamadi (p>0.05).

VANQWISH Calismasi’'nda® 6lum ve reinfarkt riski taburcu olurken girisimsel
grupta %8 iken, konzervatif grupta %3 olarak ve yine ayni son noktalar birinci yil
sonunda %24’e karsilik %18.5 olarak saptanmistir. Bizim calismamizda da élum ve
reinfarkt oranlari taburcu éncesi tim hasta gruplari birlikte degerlendirildiginde %9.2

olarak belirlendi.

Calismamizda hastalarin %55.2'sinde T dalga degisiklikleri gézlenirken
%23.7'sinde ST segment ¢ékmesi, %5.2'sinda gegici ST segment yikselmesi ve
%15’inde spesifik olmayan EKG bulgulari saptandi. Romano ve arkadaslarinin
yaptid) calismada ise hastalarin %40'inda gegici ST segment yikselmesi, %29'unda
ST segment ¢cékmesi ve kalanlarinda da spesifik olmayan EKG degisiklikleri

belirlenmistir.*

Bibson ve arkadaslari akut Q-dalgasiz Ml'de ST segment yilkselmesini %25,

ST segment ¢okmesini %75 olarak saptamislardir.” Ayni caligmada postinfarkt
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angina pektoris sikligi %30-40 ve erken reinfarkt insidansi %15-25 olarak
saptanmigtir. Bizim ¢caligmamizda hastalarin %9.2'sinde postinfarkt angina pektoris
ve %2.6'sinda reinfarkt gézlendi. Ancak hastalarin sadece hastane i¢i reinfarkt

oranlari degerlendirmeye tabi tutuidu.

Calismamizin sonuglarindan bir digeri de EKG bulgularinin prognostik énemi
ile ilgili olarak saptanmistir. Istatistiksel agidan anlamli oimasa da (p>0.05) ST
segment cokmesi olan hastalarda diger gruplara gére daha ¢ok komplikasyon
gelisme egilimi saptanmistir. Konjestif kalp yetmezligi veya 6lum olan hastalarin
tamami ST segment ¢okmesi ile prezente olan hastalardi. Tum komplikasyonlar ele
alinip, hastalar ST segment ¢cékmesi olan ve olmayanlar diye iki gruba ayriidiginda,
ST segment ¢okmesi olanlarda istatistiksel agidan anlamli farklilik ortaya ¢ikti
(%66.6'ya karsilik %15.5, p<0.05). ST segment ¢okmesi olan hastalarda EF daha
dusik (p<0.05) ve zirve CKMB diizeyi daha yuksek (p<0.05) bulundu.

Ayni sekilde Romano ve arkadaslarinin yaptigi calismada da kéti prognoziu
hastalarda ST segment ¢ékmesi iyi prognozlu olanlara gére daha fazla olarak
saptanmistir (%49'a karsilik %25, p<0.01).* Nitekim Willich ve arkadaslari ile
Schechtman ve arkadaslari da benzer bulgular bildirmislerdir."*° Eryonucu ve
arkadaslarinin yaptigt calismada ise EKG bulgulari ile 1 yillik prognoz arasinda

farkhiik bulunamamistir.®' Ancak bu calismanin hasta sayisi oldukga stnirhdir.

IS1S-2 galismasinda da ST segment ¢dkmesi olan hastalarda mortalite daha
ylksektir. Sadece T dalga degisikligi olan hastalarda mortalite %5 iken, normal EKG

bulgular saptananlarda mortalite %1-2'dir.%°

GUSTO-lIb c¢alismasinda 12140 hasta degelendiriimis olup, ST segment
yiksekligi ile seyretmeyen Mllerde, hastalarin ST segment yiikselmesi ile
seyredenlere gére daha yasli, diabetik ve hipertansif oldugu saptanmistir.’? Eski
miyokart infarktisti, ST segment yiksekligi olmayan grupta daha fazladir (%32'ye
karsilik %17). Ayni sekilde eski koroner bypas cerrahisi de ST segment yuksekligi
oimayanlarda daha siktir (%12'ye karsilik %5). GUSTO-IIb sonuglarina gére 30
gunlik mortalite ve fatal oimayan reinfarktis agisindan ST segment ¢cékmesi, T dalga

inversiyonuna gére daha kétl prognozun belirtisidir. Olum oranlari %6.8’e karsiiik
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%1.4 iken, toplam kardiyak olaylar %12.4’e karsilik %6.8 olarak saptanmistir.**>?

Bizim ¢alismamizda eski Ml ya da koroner bypas cerrahisi olan hastalar ¢aligmaya
alinmamistir. Ancak ST segment ¢ékmesi olan hastalar bizim ¢alismamizda da daha
yasli populasyondan idi (p<0.05), ancak diabetes mellitus ve hipertansiyon agisindan
farklilik saptanmadi (p>0.05). Bu sonucun hasta sayisinin nisbeten az oimasina da

bagli olabilecegi disunuldi.

Kisaca ST segment ¢okmesinden, T dalga degisikligine ve normal EKG

ornegine dogru giden bir “iyi prognoz” spektrumu vardir.

Sonug olarak, akut Q-dalgasiz Ml gegirmekte olan hastalarin hastaneye
kabulunde alinacak bir EKG ve yapilacak olan bir ekokardiyografi ile ¢ok pratik bir
sekilde risk belirlemesi yapilabilir. Calismamizda elde ettigimiz bulgulara gére yasli,
ST segment ¢é6kmesi saptanan, ASS>5 ve SVDHSI>1.5 olan hastalar 6zellikle
gelecekte kardiyak olaylar agisindan risk altindadirlar. Erken koroner anjiografi ve

revaskuilarizasyon yéntemieri bu alt gruplarda prognozu olumlu yénde etkileyecekdir.

Ayrica SVDHSI'nin élgiilmesinin bir diger avantaji da, sol ventrikiliin global
sistolik fonksiyonunu degerlendirmede kalitatif bir yéntem yerine semikantitatif bir
yontem énermesi ve rakamsal degerler elde edilmesidir. Hatta ejeksiyon fraksiyonu
élcilemeyen hastalarda bile SVDHSI élciilebilir. Ayrica ekokardiyografi yapan kisiye,
daha dikkatli bir sekilde tim segmentleri tek tek degeriendirme imkani tanimasi da bir
diger avantajidir. Akut Q-dalgasiz Mi'de SVDHSI'nin uzun dénem prognostik énemi
ile ilgili kapsamli ¢calismalar, bu hastalarda girisimsel ya da konzervatif tedavi

tercihinde yeni yaklagimiar getirebilecektir.
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OZET
AMAC :

Bu galigsmada, akut Q-dalgasiz Mi gegiren hastalarda transtorasik
ekokardiyografi ile élciilen SVDHSI ile ASS ve hastanin kabul elektrokardiyogramina
gore kisa dénemde (hastane ici) risk belirlenmesi yapilmasi: amaglanmistir. Ayrica
koroner arter hastaliinin yayginhdi ile revaskilarizasyon gereksiniminin bu skor ve

kabul EKG'siyle baglantisinin olup olmadigi aragtinimistir.
GEREG VE YONTEM :

Akut Q-dalgasiz Mi tanisi ile izlenen 76 hasta ¢aligmaya alindi. Hastalarin ilk
48 saat icinde ekokardiyografik incelemeleri ile SVDHSI ve ASS'leri hesaplandi.
Kabul elektrokardiyogramindaki bulgularin tipi (ST segment ¢ékmesi, T dalga
degisiklikleri, spesifik olmayan degisiklikler vb) not edildi. SVDHSI'ye gére 3 grup
(<1.5, 1.5-1.9 ve >=2.0) ve ASS’ye goére de 3 grup (0-5, 6-10 ve 11-16 segment)
belirlendi. Hastalara taburcu olmadan 6nce ortalama olarak 4-7. glinlerde koroner
anjiografi yapildi. Hastalarin yaklasik olarak tgte ikisinin ejeksiyon fraksiyonlari
6lelldu. Son nokta olarak 6lum, reinfarktts, tekrarlayici angina, konjestif kalp

yetmezligi ve aritmi varhgi kabul edildi.
BULGULAR:

Hastalarin 21 (%27.6)'inde son nokta olan komplikasyonlara ulasildi.
SVDHSI>1.5 olan hastalarda ve ASS>5 olan hastalarda, olmayanlara gére
komplikasyonlar daha siklikla ortaya ¢ikti (p=0.001). Ozellikle 6lum ve konjestif kalp
yetmezligi bu gruptaki hastalarda saptandi. EKG'de ST segment ¢ékmesi olan
hastalarda da hastane ici komplikasyonlarda artis izlendi. Ayni sekilde élen hastalarin
tamami da ST segment ¢cokmesi ile prezente olan hastalardi. Komplikasyon gelisen
hastalar olmayanlara gére daha yasliydilar (64.7+10.3’e karsilik 58.2+11.0, p=0.02).

SVDHSI ve ASS, ayrica ¢ok damar hastaliginin tespiti ve revaskularizasyon
ihtiyacini da éngérme agisindan yararh bulundu. SVDHSI ve ASS arttikga gcok damar

49



hastahginin arttigi (X?=20.7, p=0.001 ve X?=28.9, p=0.001) ve bu hastalarda daha
cok koroner anjiografi, PTKA ve koroner bypas cerrahisi uygulandi§i gézlendi. EKG
bulgulari ile koroner anjiografik bulgular arasinda baglanti saptanamad:.

SVDHSI yilksek olan hastalarin zirve CKMB diizeylerinin daha yiiksek,
ejeksiyon fraksiyonlarinin da daha disik oldugu izlendi (p<0.01,R=+0.45 ve
p=0.004, R=-0.65). Ayni bulgular ST segment ¢ékmesi ile prezente olan hastalarda
da belirlendi (p<0.05, p<0.05).

SONUG :

Sonug olarak akut Q-daigasiz Ml gecirmekte olan hastalarin hastaneye
kabilunde alinacak bir EKG ve yapilacak olan bir ekokardiyografi ile ¢ok pratik bir
sekilde risk belirlemesi yapilabilir. Caligmamizda elde ettigimiz bulgulara gére yasl,
ST segment ¢ékmesi saptanan, ekokardiyografik incelemede ASS>5 ve SVDHSI>1.5
olan hastalar, 6zellikle gelecekteki kardiyak olaylar agisindan risk altindadirlar ve
erken koroner anjiografi ile revaskilarizasyon yéntemleri, bu alt gruplarda prognozu

olumlu yénde etkileyecektir.
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SUMMARY

Evaluation of Short-Term Prognostic Significance of
Electrocardiography and Left Ventricular Wall Motion Score Index in

Acute Non-Q Myocardial Infarct Patients

AIM:

Aim of this study is to assess the short-term (in-hospital) risk of acute non-Q
wave myocardial infarct patients by electrocardiography and echocardiographic “Left
Ventricular Wall Motion Score Index (LWMSI)” and “Wall Motion Abnormality (WMA)".
Correlations between severity and extension of coronary artery disease, need for

revascularization and these echocardiographic parameters were also investigated.

MATERIAL AND METHODS:

76 patients with acute non-Q wave Ml were included in this study. LWMSI and
WMA are measured with two-dimensional echocardiographic examination in the first
48 hours. Admission electrocardiographic findings (ST segment depression, T wave
inversion, non-specific ECG etc.) were noted. On the basis of their LWMSI, patients
were divided into 3 groups: LVWMSI<1.50, LWMSI=1.5-1.9 and LVWMSI|>=2.0. And
according to WMA, 3 groups were determined: WMA=0-5, WMA=6-10 and
WMA=11-16 segments. All patients were analyzed by coronary angiography for
severity and extension of coronary artery disease. Ejection fraction of two thirds of
patients were determined. End points were death, reinfarct, recurrent angina,

congestive heart failure and arrhytmias.

RESULTS:

End points were reached in 21 (27.6%) of patients. Complications were
observed especially in those patients whose LWMSI>1.5 and WMA>5 segments
(p=0.001). Especially, death and congestive heart failure were found to occur in this
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group of patients. And also in-hospital complications were increased in ST segment
depression group. All of death and congestive heart failure end points were also
observed in ST segment depression patients. The patients who had a complicated
course were older than those who showed a good outcome (64.7£10.3 vs 58.2+11.0,
p=0.02).

LWMSI and WMA predicted multivessel disease and requirement for
revascularization (X?=20.7, p=0.001 and X?=28.9, p=0.001). In these subsets of
patients more coronary angiography, PTCA and coronary artery bypass grefting
were performed. There was no evident correlation between ECG findings and
coronary angiographic severity of atherosclerosis.

High CKMB levels and low ejection fraction were determined in patients
whose LWMSI>1.5 (p<0.01, R=+0.45 and p=0.004, R=-0.65). Similar data were seen
in the ST segment depression goup (p<0.05, p<0.05).

CONCLUSION:

Our results suggest that admission electrocardiography and echocardiography
are practical tools for risk stratification in acute non-Q wave myocardial infarct
patients. According to our findings, patients with old age, ST segment depression,
WMA>5 and LWMSI>1.5 in echocardiography are more prone to adverse cardiac
events in the near future. Early coronary angiography and revascularization methods

in these subsets of patients may positively affect short-term prognosis.
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