iinal Makaleler

Akut Miyokard Infarktiisi’nde
Hastaya Yaklasim

Uz. Dr. Ozcan GENELI
SSK Ankara Egt. Hast. 1. Dahiliye Klinigi
Uz. Dr. Yiiksel MARAS
SSK Ankara Egt. Hast. 1. Dahilive Klinigi
Dr. §ahin AKTA§

SSK Ankara Egt Hast. 1. Dahilive Klinigi

Akut miyokard enfarktiist (AMI), derin ve
uzun streli iskeminin irreverzibl miyokard
hticre hasar1 ve nekrozuna yol agmasi so-
nucu ortaya ¢ikan klinik tablodur. Vakala-
rin bliyik ¢cogunlugunda neden ateroskle-
rotik zeminde trombotik koroner okliiz-
yvondur. Daha az siklikla altta yatan ate-
rosklerotik koroner arter hastaligi olma-
dan, uzamig ve siddetli koroner spazm da
AMI'ne yol acabilir (1). Spazm, ézellikle ko-
kain kullanimi, ergot deriveleriyle tedavi ve
siddetli emosyonel stress sonucu olusabi-
lir. Spontan koroner arter diseksiyonu, nit-
rogliserin ¢alma sendromu, serum hastahg
ve degisik allerjik durumlar, derin hipokse-
mi, orak hticre krizi, karbon monoksit ze-
hirlenmesi ve kazamlmis hiperkoagtilabili-
te durumlart AMI'niin nadir sebepleridir.

DIRIM/MarT-NisaN 2001

Son zamanlarda ateroskleroz etyolojisinde
Chlamydia pneumoniae enfeksiyonu sug-
lanmaktadir. C.pneumoniae antikorlan
viiksek titrede olan kisilerde AMI riski art-
mistir. Chlamydia pneumoniae enfeksiyo-
nunun aterosklerozdaki arterial inflamatu-
var yanita katkisi oldugu ve akut reenfek-
siyonda inflamatuvar yanit aktivasyonuyla
AMI'ne yol actig1 distiniilmektedir (2). An-
cak bu konuda daha fazla arastirmaya gde-
reksinim vardir.

Koroner arter hastalig: icin standart risk
faktorleri dislipidemi, aile Oykusu, yas, er-
kek cinsiyet, sigara icimi, diabetes mellitus
ve hipertansiyondur.

Koroner okltizyon tam ise irreverzibl kardi-
yak injury 15-20 dakikada baslar. Okltizyo-
nun stirekli oldugu durumlarda irreverzibl
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Ateroskleroz disinda Koroner Arter Hastaligi ve Miyokard Enfarkt: Nedenleri

o Arteritis
+ Luetik
« Grantilomatéz (Takayasu Hast.)
« Poliarteritis Nodosa

+ Mukokiitan6z Lenf Nodu Hastalig1 (Kawasaki Sendromu)

e Koroner arterlere travma

o Metabolik hastalikla koroner duvar kalinlasmasi veya intimal proliferatif hastalik
+ Mukopolisakkaridoz (Hurler Hastaligi), Homosistintiri, Fabry Hastalig1,
Amiloidoz, Juvenil intimal skleroz, Psédoksantoma elastikum
+ Kontraseptif steroidlerle iliskili veya postpartum intimal hiperplazi
+ Radyoterapiye bagli koroner fibroz

o Koroner arter spazmi

o Nitrogliserin ¢alma sendromu sonrasi spazm

o Aort diseksiyonu

e Koroner arter diseksiyonu

e Koroner arterlere emboli

o Konjenital koroner arter anomalileri

e Miyokardiyal oksijen ihtiya¢-sunum uyumsuzlugu

« Aort darhg:

« Aortik valvin inkomplet diferansiyonu

« Aort yetmezligi

+ CO zehirlenmesi

+ Tirotoksikoz

+ Uzamis hipotansiyon

e Bazi hematolojik hastaliklar (Polisitemia Rubra Vera, Trombositoz, DIC,

Hiperkogagiilabilite durumlari)

hasar 4-6 saatte maksimuma ulagir, ancak
hasarin buiyik kismi ilk 2-3 saat igerisinde
gerceklesir. Bu nedenle miyokardiyumu
kurtarmak i¢in akimin yeniden saglanmasi
ilk 4-6 saat icinde basariimalidur. ilk 1-2 sa-
at icinde yeniden kan akimi saglanmasi
durumunda ise miyokardiyumun kurtulma
sansi en fazladir. Yaranin biiytklGgi nor-
male yakin bir kan akimi saglanmasina
baghdir (acik-arter hipotezi) ve tkanmanin
(semptomlarin) basglamasiyla yeniden kan
akimi saglanmasi arasinda gecen zamanla
ters orantilidir.
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Multicenter Investigation of Limitation of
Infarct Size (MILIS) ¢alismasinin sonuglari
AMI'nde belirgin sirkadien ritm oldugunu
gostermistir. Pik prevalans sabah 06 ve 6g-
le arasindadir. Bu durum, olasilikla koro-
ner vaskiiler toniis, katekolaminler ve ko-
agtilabilitenin sirkadyen degisimleriyle ilis-
kilidir ve beta-blokérlerle bu fenomen ko-
reltilir (3).

Seri anjiografik calismalar hafif stenozlar-
daki plak riptiirti ve trombozlarin, sik ste-
nozlardakine gire daha siklikla AMI'ne yol
actigini gostermektedir ki bu durum siki
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stenozdaki daha iyi kollaterallere baglan-
maktadir. Lipidden zengin plaklarda riip-
tiir riski daha fazla olmaktadir. Plak riptu-
ri genellikle normal damar duvari-fibréz
kapstil birlesme yerinde olmaktadir ve ola-
silikla bu bélgenin yiiksek strese maruz
kalmasi etkendir (4).

Koroner arterlerdeki total tikayici trombiis-
ler, yeterli kollateral de yoksa sikhkla Q
dalgali AMI ile sonuclanmaktadir. Gegici ti-
kayici trombiisler, spontan lizis veya distal
kollateralizasyon varliginda nekroz sahasi
daha azdir ve klinik olarak Non-Q AMI
olusmaktadir. Anstabil angina pektorisli
hastalarda da intermittan veya subtotal
trombis, yeterli kollateralizasyon veya her
iki durum da vardir fakat nekroza yol ac-
mamustir; stabil anginaya, AMI'ne, non-Q
AMI'ne veya ani 6liime donebilir.

AMI'nde infarkt sahasinin genisligi; infarkt-

()rijinul Makaleler

la iligkili arterin besledigi miyokard sahasi-
na, distal kollaterallerin varhig: ve yeterlili-
gine ve hasarli miyokardiyumun metabolik
gereksinimlerine baghdir.

Miyokardiyal nekroz, nétrofil ve monosit
infiltrasyonuyla karakterli bir inflamatuvar
vanita yol agar. Nekrotik miyokardiyum
asamali olarak kollagen liflerin birikimi ve
skar dokusunun gelisimiyle sonuglanir. Bu
ivilesme stireci nekrozdan sonraki 4-6 haf-
ta icinde gerceklesir.

AMI'ntin klasik semptomu retrosternal
(Prekordiyal) goglis agnisidir. Baski, sikis-
tirma, yanma, ezilme seklinde tariflenir.
Gogis on duvarina, ceneye, sirta, kollara
yayilabilir. Persistandir, genellikle 30 daki-
kadan uzun strer. Siklikla terleme, bulan-
t1, kusma, halsizlik ve 6lim korkusuyla bir-
liktedir (1). Bu retrosternal agr1 kresendo
tarzindadir, giderek artar ve birkag¢ dakika

Akut miyokard enfarktiislii hastada fizik muayene bulgular:

- Tamamen Normal olabilir. (Komplikasyonsuz ise)
- Korneal arkus, ksantalezma, tendon ksantomasi gibi hiperlipidemi bulgulari,

- 4. kalp sesi (Atrial gallop),

- Nekroz sahasi genis, sol ventrikiil disfonksiyonu varsa;

« Tasikardi

+ Pulmoner raller

« Takipne

+ 3. kalp sesi (Ventrikiiler gallop)

- Mitral yetmezlik tftirtimii (Papiller kas disfonksiyonu veya parsiyel riipttirt)

- Sag ventrikdl tutulumu olan hastalarda;
+ Juguler vend6z basing artisi
+ Kussmaul belirtisi
+ Sag ventrikiiler Sy

« Nitrat verilmesine asir1 hipotansif yanit
- Masif sol ventrikiil disfonksiyonu varsa, sok bulgulari;

+ Hipotansiyon
+ Asin terleme

« Soguk nemli cilt ve ekstremiteler

+ Solukluk, oligiiri, mental konftizyon

DIRIM/MaRT-N1sAN 2001
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AMT'li hastada FM bulgularina gore yapilan Killip Siniflandirmasi, prognoz tayini igin yol

gostericidir. Buna gore;

Klas Bulgular Mortalite
I KKY bulgusu yok % 6

| Akc. Bazallerinde raller, S3, telede

konjesyon. Hafif KKY % 17

I Akciger odemi % 38

\Y Kardiyojenik sok % 81

Hemodinamik bulgularla yapilan Forrester simiflandirmasina gore =
Evre Klinik Kardiyak  Pulmoner kapiller = Mortalite
indeks wedge basinci
I Pulmoner konjesyon ve periferik 2.7+0.5 1247 2.2
hipoperfiizyon yok

II  izole pulmoner konjesyon 2.3+0.4 235 10.1
Il izole periferik hipoperfiizyon 1.9+0.4 125 224
IV Pulmoner konjesyon ve 1.6+0.6 27+8 55.5

hipoperfiizyon

icinde maksimum yogunluga ulagir. Agri-
nin bu karakteri aort diseksiyonu, perfore
peptik tlser gibi gogiis agrisi nedenleriyle
ayirict tamda degerlidir. Ciinkt bu durum-
larda agrinin maksimum siddeti anlhk ve
gecicidir.

AMT'lerinin en azindan 1/5'lik kism klinik
olarak taninamaz. Ozellikle yash hastalar-
da atipik semptomlarla veya hi¢ gogiis ag-
rist olmamasi durumuyla karsimiza gikabi-
lir. Agnisiz AMI yaslilarda, postoperatif has-
talarda, diyabetes mellituslu hastalarda go-
rilebilir.

Enfarktiistin baslangic saatlerinde kalp hi-
z1 ve ritmi kardiyak fonksiyonun énemli
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belirleyicilerindendir. inferior MI'lii hasta-
larda baslangic saatlerinde kalp hizi genel-
likle 50-60 vuru/dakika kadardir. Bu has-
talarin % 60'indan fazlas baglangicta bradi-
kardiktir fakat kalp hizi sonraki birkac sa-
atte giderek artar. ilk 12-24 saatte persis-
tan sinds tasikardisi yiksek mortalitenin
habercisidir.

AMI'niin ayima tamsinda, gogis agrisina
vol acan; aort diseksiyonu, perikardit, mi-
yokardit, akut pulmoner embolizm, pno-
motoraks, interkostal néralji, kostokondrit,
peptik tlser, pankreatit, bilier kolik diigti-
nilmelidir. Tipik gogis agnsi, EKG degi-
siklikleri, ylikselmis plazma enzim aktivite-
leri triadiyla AMI tamisi genellikle kolaydir.
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EKG, miyokardiyal iskemi ve enfarkti sap-
tamada oldukc¢a duyarhdir. AMI'tinde seri
EKG kayitlan tanisal degisiklikler gosterir.
T dalgas inversiyonu ve ST segment dep-
resyonu gibi erken elektrokardiyografik
degisiklikler iskemi veya enfarktist yansi-
tabilir. ST segment elevasyonu AMI i¢in da-
ha spesifiktir. AMI'niin en énemli EKG bul-
gusu ise patolojik Q dalgasi gelisimidir.
Semptomlarin baslangicnidan sonra 8-12
saatte gorillir fakat 24-28 saate kadar da
ortaya ¢ikmayabilir. Anormal Q dalgasi ge-
nellikle doku 6limtni ve elektriksel 6li
bélgeyi yansitir. Klasik Q dalgali AMI'nde
seri EKG degisiklikleri soyle gelismektedir:
Baslangicta T dalgasi amplitidi artar ve
birka¢ dakika icinde ST elevasyonu olur.
Bu gortintim “Pardy dalgasi” adini alir ve
hiperakut safhanmin bulgusudur. Enfarktin
kargi tarafindaki derivasyonlarda ST dep-
resyonu gozlenebilir (Resiprokal degisik-
likler). Daha sonraki saatlerde Q dalgasinin
ortaya cikistyla Akut safha baglar. Bu saf-
hada Q dalgas: miyokardiyal nekroz gelisi-
mini gosterir. Subakut safhada Q dalgasi
verlesmis, ST yiiksekligi hala siirmekte ve
T dalgas: negatiflesmistir. Kronik safhada
ST segment ve T dalgasindaki degisiklikle-
rin rezoliisyonu gozlenir, tek rezidiel degi-
siklik anormal Q dalgasidir. Kiigtik inferior
MTI'lerinde bu safhada Q dalgasi da kaybo-
labilir. Anormal (Patolojik) Q dalgasi; Q
dalgasimin stresinin 0.03 sn.den uzun,
amplitiidinin bulundugu kompleksteki R
dalgasinin % 25'inden fazla olmasiyla ta-
nimlanir. Bu elektrokardiyografik degisik-
liklerin bulundugu derivasyona gore en-
farkt sahasimin lokalizasyonu belirlenmek-
tedir.

AMI tamisinda plazma enzim aktivitelerinin
yiikselmesi 6nemlidir. En kullanigh olanlar
CK-MB, SGOT, LDH ve Troponin T'dir.
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Kreatin Kinaz enziminin MB izomeri bi-
yiik yogunlukta miyokardiyumda bulunur.
Bununla birlikte kiictik miktarlarda (%1-2)
iskelet kasi, dil, ince barsaklar ve diafram-
da da bulunabilir. Enfarkt baslangicindan
vaklasik 3 saat iginde serumda belirmeye
baglar, 12-24 saatte pik diizeyine ulagir ve
1-3 gilin yiksek kalir. CK-MB'nin yalanc
pozitif kardiyak ylikselmeleri, kardiyoversi-
yondan, kardiyak cerrahiden sonra, miyo-
perikarditte, PTCA uygulamasinda ve hizl
tagikardiler sonrasinda gézlenebilir. Yalan-
a1 pozitif CK-MB yiiksekliginin nonkardi-
vak sebepleri ise yaygin iskelet kasi trav-
masi, rabdomiyoliz, muskiiler distrofiler ve
baz1 néromusktiler bozukluklardir. Daha
ge¢ donemlerde SGOT ve LDH diizeyleri
AMI'niin konfirmasyonunda yararlidir (6).

Tedavi

Akut Miyokard Infarktislii hastamin tedavi-

sinde 4 oncelikli amag vardir;

1- iskemik agriy1 dindirmek,

2- Hemodinamik stabiliteyi saglamak,

3- Miyokard oksijen gereksinimini
azaltmak,

4- Miyokard perflizyonunu saglamak veya
arttirmak.

Bu amagclarin tiimtine ayni anda ulagilmaya

calismalidir. Agrimin giderilmesi en iyi ola-

rak nazal oksijen, i.v. nitrogliserin inftizyo-

nu ve i.v. morfin stilfat verilmesiyle basari-

labilir. Hastaya nazal kantl yoluyla dusiik

akimli oksijen (244 1t/dk) verilmelidir. iv

yol agilarak 5-10 mikrogram/dakika do-

zunda perlinganit inflizyonuna baslanmali,

2-5 mg morfin stlfat bolus olarak verilme-

lidir. Perlinganit inflizyonu, normotansif

hastalarda sistolik kan basinct %10, hiper-

tansif hastalarda ise %30 diisene dek artti-

nilabilir. Morfin stilfat 20-30 dk. arahklarla

maksimum 10-15 mg'a kadar verilebilir.
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KKY veya sok bulgusu olmayan AMI'lG
hastada, erken donemde R-adrenerjik re-
septor blokdrleri endikedir (7). Erken do-
nemde intravenéz, dah asonra olar verilir-
ler. 8 blokérler, miyokardiyal oksijen ge-
reksinimini azaltarak nekroz gelisme hizim
vavaslatirlar ve miyokardin kurtariimasi
icin kullanilabilir zamam uzatirlar. Kateko-
laminlerin aritmojenik ve toksik biyokimya-
sal etkilerini antagonize ederler ve direkt
etkiyle miyokard ventrikiiler fibrilasyon
esigini yikseltirler. Ayrica ISIS-1 calisma-
sinda kardiyak rtiptir sikhigini oldukca an-
lamli derecede distirerek mortaliteyi azalt-
muglardir (8). 8 blokdr uygulamasinda po-
piler ve relatif daha giivenli bir yontem
soyledir:

Hastada KKY, hipotansiyon, bradikardi,
kalp blogu yoksa, Metoprolol i.V. 5 mg bo-
lus verilir. 2 dakika aralarla hasta gozlene-
rek 3 bolus yapilir. (Toplam 15 mg metop-
rolol) Gézlemlerde kalp hizi 60/dk.mn, sis-
tolik kan basinct 100 mm Hg'nin altina
dligsmigse sonraki bolus(lar) yapilmaz.
Hemodinamik stabilite devam ederse ilk
gin 2x50 mg oral metoprolol verilir. 24
saatten sonra da 2x100 mg/gin idame
dozda devam edilmelidir (9).

Bircok randomize, plasebo kontrollii klinik
calisma akut miyokard enfarktiisti baglan-
gicindan 24 saat-16 gin icinde baslanan
anjiotensin konverting enzim (ACE) in-
hibitérti tedavisinin diastol sonu voltiimu
artigini sinirladigini ve sol ventrikiil ejek-
siyon fraksiyonunu arttirdigim gostermis-
tir. ACE inhibitéri tedavisinin etkinligi sol
ventrikil depresyonlu ve/veya anterior
miyokard enfarktisli hastalarda en belir-
gindir (10,11).

Kalsiyum kanal blokdérlerinin (Diltiazem)
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verilmesi non-Q-wave miyokard enfark-
tistinde yararhidir.

Asetil salisilik asit, AMI'nde mortalite
hizin1 azaltmaktadir. AMI'li hastayla ilk
karsilasma sirasinda 325 mg asetil salisilik
asit verilmelidir.

Profilaktik lidokain (Aritmal) inflizyonu
primer ventrikiiler fibrilasyon riskini azal-
tabilmekte fakat fatal asistolik olaylarin sik-
ligini  arttirmaktadir. Son zamanlarda
profilaktik lidokain uygulamasiyla ilgili
vapilan 6 calismanin meta analizleri,
profilaktik lidokain verilen hasta grubun-
da, verilmeyenlere gire hafifce daha yik-
sek oldugunu gostermistir. Bu nedenle,
AMI'nde profilaktik lidokain uygulamasi
onerilmemektedir.

Heparin, AMI'niin tedavisinde en 6nemli
yardimci ajandir. Antitrombin III'G potan-
sivalize ederek ve direkt antitrombin etkiy-
le trombotik kaskad: inhibe eder. AMI i¢in
heparin uygulamasinin olasi en iyi yon-
temi; bolus iv. verilimi takiben APTT
diizeyi normalin 2-2.5 kati olacak sekilde
i.v inflizyonudur. Pratikte, 5000-10000
tinite bolusu takiben 25000 tinite/24 saat
inflizyon uygulanabilir.

Yakin zamanlardaki c¢aligmalar erken
dénemde i.v. magnezyum stlfat veril-
mesinin AMI'nde yararh oldugunu gdoster-
mektedir. Yarari, koroner ve sistemik
vazodilatasyon, platelet inhibisyonu, an-
tiaritmik etkiler ve direkt intraselliler kal-
siyum antagonizmasindan dolayidir.
Yapilan bu uygumalar agriy1 giderip
vakalarin bir kisminda ST segment rezoliis-
yonunu saglayabilir. Akut miyokard enfark-
tstiniin modern tedavisi agrinin bas-
lamasindan sonraki ilk 4-6 saat icinde (baz
vaymlarda 12 saate kadar) trombolitik

DIRIM/mart-nisax 2001



()rijinul Makaleler

ajanlarla (t-PA, streptokinaz, APSAC,
urokinaz gibi) veya primer-kurtarici
girisimsel islemlerle reperflizyonun saglan-
masini gerektirir. Bu da hastane ortamin-
da, gelismis teknik donamm ve uzman
ekiplerce gerceklestirilir. Ancak hastayla
ilk karsilagan hekimin bu tedavi prensipleri
cercevesinde hastaya yaklasimi pekcok
akut miyokard enfarkth hasta icin hayat
kurtarici olabilir.
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