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Koroner aterosklerozis 6nde gelen 6liim nedeni olarak 6nemli bir toplumsal saglik soru-
nudur. iskemiye bagli miyosit dliimiiniin kanitlarmin birlikte oldugu klinik tabloya ise
miyokard infaktiisii ad1 verilir. ST elavasyonlu miyokard infaktiisii tanisinda hasta oykii-
sti, EKG ve biyokimyasal belirtecler biiyiik nem tasir. 20 dakikadan uzun siiren boyuna,
kollara, ¢eneye ve epigasrik bolgeye yayilan bir agri, EKG' de ST elavasyonunun varligi

ve troponin diizeylerinde yiikselme ile tani konulabilir.
J. Exp. Clin. Med., 2012; 29:5123-S125

ABSTRACT

Coronary atherosclerosis is a major cause of death. The term myocardial infarction ref-
lects evidence of cell death of cardiac myocytes caused by ischemia. Myocardial infarc-
tion with ST-elevation most often can be identified from the patients' history, from the
ECG and serum markers of cardiac damage. Symptoms are pain radiating to arms, jaw
and epigastrium and lasting more than 20 minutes ST-elevation on ECG and increased
serum troponin levels. Symptoms include various combinations of chest, upper extre-
mity, jaw, or epigastric discomfort. There is ST-elavation on ECG and increase in serum
troponin levels.
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1. Giris

Miyokard infaktiisic miyokardial

iskemiye bagh

elektrokardiyografi (EKG)'de ST-T degisiklikleri, patolojik Q
dalgas1 veya yeni gelismis sol dal blogu, canli doku kaybinin

olarak ortaya cikan hiicre 6liimiinii ifade eden patolojik bir
tanimdir. Bu patolojik taninin klinik yansimalari farkliliklar
arzetmekte ve klinik goriiniimleri tablodan tabloya degisiklik
gostermektedir. ST-elavasyonlu miyokard infaktiisii (STEMI)
disinda da klinik gériiniimlerin olusabildigi gdz 6niine alindig
diistiniilirse oncelikle genel bir miyokard infaktiisii tanim
yapilmasi gerekmektedir. American College of Cardiology/
American Heart Association/Europan Society of Cardiology/
World Health Foundation (ACC/AHA/ESC/WHF)' nin ortak
calismalart ile 2007 yilinda miyokard infaktiisii asagidaki
gibi tanimi ifade edilmistir (Kristian ve ark., 2007).
Biyokimyasal kardiyak nekroz belirteglerinden, o&zellikle
troponin diizeylerinde artigla birlikte iskemik semptomlar

veya bolgesel duvar hareket bozuklugunun bir goriintiileme
metodu ile belirlenmesi, iskemiyi diisiindiirecek semptom,
EKGdegisikligiveyaotopsibulgularinimmiyokardinfaktiisiinii
destekledigi ani 6liim veya kardiyak arrest, perkutan koroner
girisim (PKG) sonrasi troponin diizeylerinin @ist sinirin 3 kati,
by-pass ameliyati sonrasinda 5 kati yiikselmesi, miyokard
infaktiisiiniin patolojik bulgularinin bulunmasi durumudur.

2. Patoloji

STEMI'de temel sorun hemen hemen biitiin hastalarda
koroner aterosklerozistir. Cogunlukla da akut tablonun ortaya
¢tkmasina neden olan durum koroner trombosizdir. Daha sey-
rek miyokard infaktiisii nedenleri arasinda koroner emboliler,
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arteritis, travma, koroner spazm, konjenital koroner anomali-
ler say1labilir.

Aterosklerozis gelisimi ile intrakoroner ¢ok sayida ate-
rosklerotik plaklar ortaya ¢ikmaktadir. Bu plaklar fibroz bir
kapsiil, nekrotik dokular ve kolesterolden olusan bir gekir-
dek, diiz kas hiicreleri, kalsifikasyon, inflamasyonda rol alan
hiicrelerden olusmaktadir. Miyokard infaktiisii gelisen has-
talarin  3/4'inde sorumlu lezyon bolgesinde hafif veya orta
derecedeki stenotik plaklar da tespit edilmistir. Bu da hassas
plak kavramiin énemini ortaya koymaktadir. Hassas plak-
larda muhtemelen daha 6nceden baslamis inflamatuar bir sii-
re¢ mevcuttur. Bu siireg plak riiptiiriiniin olusmasini kolaylas-
tirmaktadir. Hassas plakta riiptiir olusmasinda fiziksel veya
duygusal stresler sonucu ortaya ¢ikan sempatik desarjin da
6nemli rolii vardir. STEMI'e neden olan trombus olusumunda
oncelikle trombosit agregasyonu, adezyonunu ve daha son-
ra ise fibrinden zengin bir trombus olusur (Bonow ve Zipes,
2008).

Hayvan modellerinde iskeminin baglamasindan sonraki
20. dakikada nekroz olugsmaya basladig1 ve tamamlanmasinin
24 saate kadar siirebildigi gosterilmistir. Bu siire kollateral
dolasim, koroner okliizyonun aralikli veya devamli olmasi,
iskemik 6n hazirlik (precondition), miyokardin oksijen ihti-
yaci veya iskemiye duyarliligina bagli olarak degisebilmekte-
dir. Ortaya ¢ikan nekrotik alanin biiyiikligii de bunlara bagl
olarak degiskenlik gostermektedir. %10°dan az miyokard
nekrozu fokal veya mikro infaktiis olarak adlandiriimaktadir.
%10-30 oraninda nekroz orta, %30' un iizerinde nekroz bii-
yiik miyokard infaktiisii anlamina gelmektedir. Patolojik si-
niflama infaktiistin 6. saati ile 7. giinlinii akut faz, 8-28. giinii
iyilesme fazi, 29. giinden sonray1 ise iyilesmis miyokard en-
faktiisii olarak kabul etmektedir (Thygesen ve ark., 2000).
Cogu zaman bu siniflama ile klinik ve elektrokardiografik
smiflama birbiri ile uyumlu olmamaktadir.

Siddetli ve siirekli iskemi miyokardda koagulasyon nek-
rozu ile sonuglanir. Nekrotik bolge koroner anatomi ile ya-
kindan iligkidir. Infarktiis bolgesini besleyen arterde %90'nin
iizerinde total okliizyon mevcuttur. STEMI olan hastalarin
biiyiik ¢ogunluginda transmural bir nekroz olusmaktadir. Sol
ventrikiilin yani sira inferiyor miyokard infarktiislii hasta-
larda %50' ye yakin oranlarda sag ventrikiilde %10 kadarda
atrial miyokard infarktiisii gelismektedir.

3. Patofizyoloji

STEMI oncesi ¢ogu hastada iskemiye bagli bolgesel di-
astolik fonksiyon bozuklugunun bulundugu ortaya konulmus
olmakla birlikte miyokard infaktiisii olusumunu takiben or-
taya ¢ikan kas nekrozu sistolik fonksiyonlarda, infarktiisiin
bliytikligii ile orantili olarak bozulma ortaya ¢ikar. Miyosit
kayb1 %40' 1n iizerinde oldugu durumlarda kardiyojenik sok
tablosuna siklikla raslanmaktadir. STEMI sonrasi infarktiis
alaninda hipokineziden dizkineziye kadar degisen anormal
kontraktilite formlar1 gelisebilir. Normal bolgelerde ise bunu
kompanse etmek i¢in hiperkinezi gelismektedir. Sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlarinda bozulma atim voliimiinde azalmaya
neden olmaktadir. Bu da azalmis aortik basinca ve koroner
perflizyonda bozulma sonucu infarktiis alaninda genislemeyi
tetikliyebilmektedir. Ayrica bozulmus sistolik fonksiyonlar
periferik perfiizyon bozukluguna sebep olmakta bu ise kom-
pansatuar olarak vazokontriksiyona neden olmaktadir. Artmis
sempatik sistem aktivasyonu ve renin-anjiotensin-aldosteron

sistemi bu kompansasyonda 6nemli rol oynamaktadir. Artan
onyiik sol ventrikiil dilatasyonuna, artmis duvar stresine ne-
den olarak oksijen tiikketiminde artisa neden olabilmektedir
(Bonow ve Zipes, 2008).

Sol ventrikiiliin blytikligi, sekli ve duvar kalinliklarin-
da ortaya ¢ikan bu ve benzeri degisiklikler ventrikiiler yeni-
den sekillenme (emodeling) olarak adlandirilir. Bu degisim
sol ventrikiil fonksiyonlarini ve hasta prognozunu etkileyen
o6nemli bir silirectir. Biitiin bunlar erken veya ge¢ donemde
kalp yetersizligi bulgularinin ortaya ¢ikmasina sebep olmak-
tadir (Pfeffer ve ark., 1991).

4. Tam

Hastalarin 6nemli bir kisminda daha onceden higbir
semptom yokken akut STEMI tablosu ortaya ¢ikmakla bir-
likte baz1 hastalarda gilinler 6ncesinden baslayan siddeti artan
oncii klinik bulgular bulunabilmektedir. istirahat anginasi ve
akselere angina miyokard enfaktiisiiniin en sik goriilen dncii
semptomlaridir.

Akut gogiis agristyla gelen hastalarda erken tani ve risk
belirlenmesi mortalitenin azaltilmasi agisindan Onemlidir.
STEMI tanisinin temel parametreleri:

1. Tipik gogiis agrisi

2. ST segment elevasyonu veya yeni gelisen sol dal blo-
gu

3. Kreatin kinaz miyokardial band (CKMB), troponin
gibi nekroz belirteglerinde yiikselme.

Gogiis agrisi en 6nemli semptomdur. 20 dk’dan uzun sii-
ren retrosternal ve c¢ogunlukla baski tarzinda bir agr1 vardir,
bazen yanma seklinde de olabilir. Sol kola sirta, omuzlara,
ceneye, bazen sag kola, el bileklerine ve epigastrik bolgeye
yayilabilir. Beraberinde 6lim korkusu, terleme, solukluk,
bulanti, kusma, sikayetleri de ¢ogunlukla mevcuttur. Bazi
hastalarda 6zellikle diabetiklerde, yaslilarda ve kalp trans-
plantasyonu yapilmis olanlarda gogiis agrist bulunmayabi-
lir. Ozellikle yash hastalar nefes darlig1 gibi kalp yetmezligi
semptomlart ve senkop sikayeti ile gelebilirler (Bonow ve
Zipes, 2008).

Fizik muayenede hasta 6liim korkusu ve g6giis agrisinin
nedeniyle endiseli tablo gosterir. Komplikasyon gelismemis
hastalarda kalp hiz1 ve fizik muayene bulgulari normal ola-
bilir. Fakat yapilacak iyi bir fizik muayene ile geligsmis olan
kalp yetmezligi, kardiyojenik sok, ventrikiiler septal riiptiir
ve mitral yetersizligi gibi komplikasyonlar ortaya cikabilir.
(Pfeffer ve ark., 1991).

STEMI tanisinda EKG' de en az birbiriyle iligkili iki
ayrt derivasyonda olmak tiizere,V2-V3 derivasyonlarinda
2 mm, digerlerinde 1 mm den yiiksek ST elevasyonu veya
yeni gelismis bir sol dal blogunun goégiis agrisiyla birlikte
bulunmasi gerekmektedir. Bazen tani igin EKG bulgular
yeterli olmayabilir, giris EKG' sinin duyarliligi ancak %50
olabilmektedir. Bu durumda EKG aralikli olarak yinelenmeli
ve miimkiinse son alinan EKG oncekilerle karsilastiriimalidir.
Bazi olgularda V7-V8 ya da V4R derivasyonlart da
cekilmeli ve sag ventrikiil MI ve gergek posteriyor MI olup
olmadig1 arastirilmalidir (Lopez-Sendon ve ark., 1985;
Agarwal ve ark., 1999; Matetzky ve ark., 1999). Mutlaka
ST elavasyonuna neden olabilecek perikardit, eski sol dal
blogu, brugada sendromu ve erken repolarizasyon dalga
paterni gibi diger nedenlerin de ayirict tanida géz Oniinde
bulundurulmasi gereklidir (Sgarbossa ve ark., 1996). Taniy1
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nekroz belirtegleri olan troponin ve CKMB diizeylerinin
yiikselmesi kesinlestirir (Jaffe ve ark., 2000). Troponin aktin
ve miyozinin baglanmasini saglayan diizenleyici bir protein
kompleksidir. Baglica troponin-I, T ve C olmak iizere ii¢
farkli tipi vardir. Tan1 amacl olarak siklikla Troponin-I ve T
klinikte kullanilmaktadir. Akut MI baglangicindan 3 ila 6 saat
sonra yiikselmekte ve 8-12 giin yiiksek kalmaktadir. Troponin
yiiksekligi miyokard hasarmin bulgusu olmakla birlikte her
zaman miyokard infaktiisiine spesifik degildir (Jaffe ve ark.,
2000; Jaffe ve ark., 2006). Iskemi bulgularinin bulunmadig
hastalarda miyokardit, endokardit, aort diseksiyonu, pulmoner
emboli, kalp yetersizligi, bobrek yetmezligi, kardiak travma
gibi troponin diizeyini yiikselten diger nedenleri de mutlaka
diistinmek gerekir (The Joint European Society of Cardiology/
American College of Cardiology Committee, 2000). CK-MB
diizeyleri 3-4. saatlerde yiikselmege baglar ve 12. saatte pik
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degerlere yiikselir. 2-4 giinde normale doner. Miyoglobin
diizeyleri de benzer yiikselis seyri gostermektedir. Fakat
STEMI hastalarin tedavisinde erken PKG veya fibrinolitik
tedavi uygulanmasi biiyiik 6nem tasidigindan bu sonuglarin
beklenmesi tedaviyi geciktireceginden sonuglarin goriilmesi
beklenmemelidir (Van de Werf ve ark., 2008).

Ayiricr tanida siipheli olgularda pulmoner emboli, aort
diseksiyonu, perikardit gibi klinik tablolart ayirmak i¢in eko-
kardiografi uygulanabilir. Gelismis olabilecek ventrikiiler
septal riiptiir gibi mekanik komplikasyonlarin da belirlenme-
sinde ekokardiografinin yeri oldukca 6nemlidir (Buda, 1991).
Ekokardiografinin asil 6nemi negatif prediktif degerinin
%95-98 oraninda yiiksek olmasidir. Ekokardiografinin pozi-
tif prediktif degeri diisiiktiir. Clinkii duvar hareket bozuklugu
eski gecirilmis bir miyokard infaktiisiine veya non koroner
baska bir nedene bagli olabilmektedir.
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