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VI. ÖZET 

Amaç: Kardiyovasküler hastalıklar özellikle geliĢmiĢ ülkeler ve batı dünyası olmak 

üzere tüm dünyada en önde gelen morbidite ve mortalite sebeplerindendir. 

Yaptığımız retrospektif çalıĢmada acil servisimize akut anterior miyokard infarktüsü 

ile baĢvuran hastalarda reperfüzyon tedavisi olarak primer perkütan koroner giriĢim 

yapılan hastalardan hesapladığımız SYNTAX, klinik SYNTAX ve rezidü SYNTAX  

skorlarının ileride ICD implantasyonunu öngörmedeki rolünü araĢtırdık. 

 

Metot: 2011-2013 yılları arasında acil servise akut miyokard infarktüsü ile baĢvurup  

primer kateter laboratuarına alınan 345  hasta çalıĢmamıza  alındı. Hastaların koroner 

anjiografi görüntüleri izlendi . Tüm hastaların SYNTAX, klinik SYNTAX ve rezüdü 

SYNTAX  skorlama sistemleri ile skorları hesaplandı. 

 

Bulgular: ÇalıĢmamıza 2011-2013 tarihleri arasında acil servisimize akut anterior 

miyokard enfarktüsü ile baĢvuran 345 hasta alındı. Hastaların 52 sine ICD implante 

edildi. Tek değiĢkenli analizde ICD implante edilen hastalarda yaĢ, DM, HT, HPL, 

sigara içiciliği, EF, GFR, TIMI akım skoru, iĢlem baĢarısı, noreflow öyküsü, 

SYNTAX skoru, klinik SYNTAX skoru ve rezidü SYNTAX skoru anlamlı olarak 

yüksek bulundu. Çok değiĢkenli lojistik regresyon analizinde EF ve her üç SYNTAX 

skoru anlamlı kabul edildi. 

 

Sonuçlar:  Akut Anterior MI ile baĢvuran hastaların baĢvuru anında hesaplanan EF , 

SYNTAX , klinik SYNTAX ve rezidü SYNTAX skorunun 3 aylık takip sonunda 

ICD implantasyonunu öngörmüĢtür. DüĢük EF ve yüksek SYNTAX skorları ile 

baĢvuran hastaların ICD implantasyonu açısından yakın takibi gerektirmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: akut anterior miyokard infarktüsü, SYNTAX, klinik SYNTAX 

ve rezidü SYNTAX skorları, ICD 
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VII. ABSTRACT 

Introduction: Cardiovascular heart diseases are the most common mortality and 

morbidity cause in developed countries. In our retrospective study we searched for 

patients who admitted to hospital with acute anterior myocardial infarction that  gone 

for reperfusion therapy with primary percutan coronary invention. We assessed these 

patients with SYNTAX, clinical SYNTAX and residual SYNTAX  score and 

investigate the role to predict ICD implantation 

 

Methods:345 patients with acute myocardial infarction who went to primary 

percutan coronary invention attented to emergency room, through 2011-2013 years, 

were included. Angiographic pictures are investigated and SYNTAX, clinical 

SYNTAX ve residual SYNTAX  scores were calculated. 

 

Results: In our study 345 acute anterior MI patients who attended to our emergency 

room in 2011-2013 were included. 52 of the patients had ICD implantation. In these 

patients with one variable analysis age, DM,HT,HPL, smoking, EF, GFR, TIMI flow 

score , procedural success, noreflow history, SYNTAX score, clinical SYNTAX 

score and residual SYNTAX score were significantly high. With the Multiple 

variable logistic regresion analysis  EF and both three SYNTAX score was 

considered significant. 

 

Conclusion: We found that after 3 month follow up, EF,SYNTAX score, clinical 

SYNTAX score and residual SYNTAX score calculated at first admission with  

Acute  anterior MI  patients,  ICD implamentation  can predicted. We recommend 

that Close follow is is needed for patients with low EF and high SYNTAX score. 

 

Key Words:  acute anterior myocardial infarction, SYNTAX, clinical SYNTAX ve 

residual SYNTAX  scores,ICD 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Kardiyovasküler hastalıklar özellikle geliĢmiĢ ülkeler ve batı dünyası olmak 

üzere tüm dünyada en önde gelen morbidite ve mortalite sebeplerindendir. 

Kardiyovasküler hastalıklara bağlı ölümlerin büyük bir çoğunluğunu da koroner arter 

hastalığına bağlı olan ölümler oluĢturmaktadır. Amerika BirleĢik Devletleri‟nde 

(ABD) her yıl aĢağı yukarı 1,1 milyon akut miyokard infarktüsü(AMI) vakası 

görülmekte olup bunların %25‟i hastaneye ulaĢamadan ölmektedirler. Hastane içi 

mortalite ise 1965‟de %20‟nin üzerindeyken, 1990‟da aĢağı yukarı %5-6‟ya 

düĢmüĢtür (1,2). Bu çarpıcı azalmaya, çağdaĢ tıptaki geliĢmelerin koroner arter 

hastalığı tedavisinde gerek medikal gerekse perkütan koroner giriĢim (PKG) ve 

koroner arter bypass cerrahisi (KABG) tedavi metodlarının giderek daha fazla 

kullanılmasını olanaklı kılmasının yanısıra, özel koroner bakım ünitelerinin 

geliĢtirilmesi, direkt elektriktsel defibrilatörlerin kullanıma girmesi, hemodinamik 

takipte ilerlemeler katkıda bulunmuĢtur. Koroner arter hastalığının akut tabloları 

kararsız angina pektoris (USAP), ST elevasyonsuz akut miyokard infarktüsü 

(NSTEAMĠ) ve ST elevasyonlu akut miyokard infarktüsü (STEAMĠ) "akut koroner 

sendromlar" olarak adlandırılırlar. Akut koroner sendromlarda (AKS) klinik olarak 

bazı farklılıklar olmakla birlikte hepsinde de altta yatan ortak bir patofizyolojik 

mekanizma vardır (3).  

Elektrokardiyogramda (EKG) ST yükselmesi olan AMI'lerde tanı ve tedavi 

yöntemleri çok iyi tanımlanmıĢtır. Bu hastalarda genellikle koroner arterin akut 

olarak tam tıkanması söz konusudur ve tedavi prensibi tıkanmıĢ olan damarın hızlı 

bir Ģekilde trombolitik tedavi veya primer anjiyoplasti ile rekanalize edilmesidir ya 

da cerrahi seçenek söz konusu olabilir (4). Ġskemi sonrası kan akımının yeniden 

sağlanmasına reperfüzyon adı verilir.  Reperfüzyon tedavi rejimlerinin bu kadar 

geliĢmesine rağmen kalp yetmezliği kaçınılmaz bir sondur. 

Kalp yetmezlikli (KY) hastalarda, ölümlerin yaklaĢık yarısı aniden ve 

beklenmedik Ģekilde ortaya çıkar ve önemli bir kısmı malign ventriküler aritmilerle 
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iliĢkilidir. Ventriküler aritmilerden ölüm riskini azaltmada intrakardiyak 

defibrilatörler (ICD) önemli bir role sahiptir. 

Akut miyokard infarktüsü sonrasında geliĢen kalp yetmezliğinde kılavuzlar 

eĢliğinde implante edilen ICD mortalite azalmasına önemli katkı sağlamaktadır. 

SYNTAX skoru ve türevleri; Koroner Arter Hastalığının (KAH) ciddiyetinin 

değerlendirilmesinde, hastane içi ve hastane dıĢı olayları öngörmesinde dünyaca 

kabul edilen skorlama sistemidir. SYNTAX skoru kompleks çok damar koroner arter 

hastalarında, PKG (ilaç kaplı stent) ile KABG‟yi karĢılaĢtıran en önemli skorlama 

yöntemlerinden birisidir. Stabil anjina pektorisi olan hastalarda hesaplanan SYNTAX 

skoru ile yapılan bir çok geniĢ çaplı çalıĢma sonrasında bu skorlama yöntemi 

kılavuzlarda kendine yer bulmuĢtur. Günümüzde SYNTAX skoru akut miyokard 

infarktüs ile baĢvuran ve PKG yapılan hastalarda da yaygın olarak kullanılmaya 

baĢlanmıĢtır. 

Yaptığımız retrospektif çalıĢmada acil servisimize akut anterior miyokard 

infarktüsü ile baĢvuran hastalarda reperfüzyon tedavisi olarak primer perkütan 

koroner giriĢim yapılan hastalardan hesapladığımız SYNTAX, klinik SYNTAX ve 

rezidü SYNTAX skorlarının ileride ICD implastasyonunu öngörmedeki rolünü 

araĢtırdık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1.Ateroskleroz 

2.1.1.Giriş 

Ateroskleroz  koroner arter, serebral arter  ve periferal arterlerde hastalıklara 

neden olan, diffüz ve ilerleyici vasıfta ve tuttuğu bölgeye göre klinik bulgu veren 

patolojik bir süreçtir (5). Miyokard infarktüsü, inme, aorta ve alt ekstremite 

hastalıkları aterosklerozun sebep olduğu hastalıklardır. Bu hastalıklar önemli 

mortalite ve morbidite sebebidir. 

 

2.1.2.Epidemiyoloji İnsidans ve Prevelans 

Aterosklerozun çocukluk çağında yağlı çizgiler ile baĢlamaktadır ve yaĢla 

beraber lezyonlar ilerlemektedir (6). 

Amerika BirleĢik Devletleri‟nde aterosklerotik kalp hastalığı tanısı yaklaĢık 

60 milyon kiĢide görülmekte ve yıllık ölümlerin %42‟si bu sebeple olmaktadır (7). 

Onat ve ark. yaptığı çalıĢmalara göre Türkiye‟de yıllık ölümlerin %42‟si 

koroner kalp hastalığına bağlı olarak geliĢmektedir (8). 

 

2.1.3.Histoloji 

2.1.3.1.Yağlı Çizgiler 

Aterosklerozun ilk süreci olan yağlı çizgiler çocukluk çağında ortaya çıkan 

intimada kalınlaĢma ve düz kas hücreleri ile ekstraselüler matrikste artıĢ ile 

karakterizedir. Zamanla lipidle dolu makrofajlar bu oluĢuma katılır (9). Yağlı 

çizgilerde T lenfositler ile dolu makrofajlarda bulunmaktadır ki bu durum 

inflamatuar sürecin göstergesidir (10). 
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Lezyon ilerledikçe düz kas hücrelerinin o bölgeye göçü artar, derindeki 

hücreler apoptozise uğrar ve böylece bölgeye daha çok makrofaj çağırılır ve 

aterosklerotik plak oluĢumu süreci baĢlar (11). 

 

2.1.3.2.Fibröz Şapka 

Endotelden ayrı, lipidle dolu çekirdeğe sahip fibröz yapıda plaktır 

 

2.1.3.3.Vazovazorum 

GeliĢen aterosklerotik Plakları beslemek için gereken kan akımını sağlayan 

adventisya tabakasından köken alan kırılgan yapıda damarlardır ve duvar bütünlüğü 

bozulmaya meğillidir. Bu durum aterosklerotik plak sürecini hızlandırır (12,13). 

 

Tablo 1:American Heart Association AHA lezyon sınıflaması. 

AHA evresi Kriter Yorumlar ve Sınıflama 

0 
Normal arter, intimal kalıĢlaĢma ile 

beraber yada değil, tutulum yok 

Normal doku 

1 

Lipid içeren Ġzole MKHleri, hücredıĢı 

lipid yok, değiĢken düzeyde adaptif 

intimal kalınlaĢma 

BaĢlangıç atersklerotik 

lezyon, lipid boyama bazen 

gros olarak görülebilir 

2 

Katmanlar arasında Çok sayıda 

MKHleri, hücredıĢı lipid partikülleri, 

değiĢken düzeyde adaptif intimal 

kalınlaĢma 

Yağlı plak, III boyama ile 

görülebilir 

3 

Çok sayıda MKHleri, çok sayıda 

hücredıĢı lipid havuzları, iyi sınırlanmıĢ 

çekirdek yapısı olmayan hücredıĢı lipid 

Yağlı plak ,orta düzeyde 

lezyon veya geçiĢ lezyonu 

4 

Çok sayıda MKHleri, ve iyi tanımlanmıĢ 

çekirdeği olan ekstraselüler lipid 

birikimi, ancak luminal yüzeyi normal 

intima ile kaplanmıĢ 

Aterom, fibröz plak, 

ilerlemiĢ lezyon 

5 

Çok sayıda MKHleri, ve iyi tanımlanmıĢ 

veya birden fazla çekirdeği olan  

ekstraselüler lipid birikimi, ve reaktif 

fibrotik kep, vaskülarizasyon veya 

kalsiyum 

Fibroaterom, fibröz plak 

veya ilerlemiĢ lezyon 

6 
Yukarda belirtilenlerin hepsi ve yüzey 

hasarı, hematom, hemoraji veya tromboz 

Komplike lezyon 

MKH:makrofaj köpük hücresi 
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2.1.3.4. İlerlemiş Lezyonlar 

ĠlerlemiĢ lezyonlarda nekrotik ve lipidden zengin çekirdek bulunur. Bu 

çekirdek genellikle kalsifiyedir ve luminal ve medial yüzeyden damarlanma 

sayesinde beslenmektedir. 

ĠlerlemiĢ lezyonlarda koroner arterleri etkileyen iki çeĢit yeniden biçimlenme 

görülmektedir. Bunlar pozitif yeniden biçimlenme ve negatif yeniden biçimlenmedir. 

Pozitif yeniden biçimlenmede plak birikimine rağmen damarın luminal yüzeyinde 

daralma görülmezken, negatif yeniden biçimlenmede lokal bir daralma olmaktadır ve 

sıklıkla pozitif yeniden biçimlenme unstabil angina ile kendini gösterirken negatif 

yeniden biçimlenme stabil plaklar ve stabil angina ile klinik bulgu vermektedir (14). 

 

2.1.4.Patogenez 

Ateroskleroz patogenezinde çok sayıda etken yer almaktadır. Bunların 

baĢında endotel disfonksyionu, plak rüptürü, sigara içiciliği, dislipidemiler, 

inflamasyon, immunolojik etkenler, hipertansiyon, diyabet, ailesel yatkınlık, obezite, 

hormonal durumlar, sosyal ve kültürel etmenler,hiperkoagülabilite durumları, 

beslenme yanlıĢları gelmektedir. 

 

2.1.4.1 Endotel Disfonksiyonu 

Endotel kan ve diğer dokular arasında tek katman olarak uzanan trombogenik 

olayları, hemostazı, inflamasyonu düzenleyen biyolojik bir ara yüzeydir (15). 

Endotel disfonksiyonu durumunda bu özellikleri kaybolur ve ateroskleroz geliĢimi 

için ilk basamağı oluĢturur. Diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve sigara içiçiliği 

gibi geleneksel risk faktörleri ile iliĢkilidir. Yapılan çalıĢmalarda okside düĢük 

dansiteli lipoprotein ( LDL)  endotel disfonksiyonuna katkıda bulunduğu 

gösterilmiĢtir (16). 
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Tablo 2:Endotel disfonksiyonuna neden olan ve endotel fonksiyonunu iyileĢtiren  durumlar. 

Endotel disfonksiyonu ile iliĢkili 

faktörler 

Endotel  fonksiyonunu iyileĢtiren  

durumlar 

Ġleri yaĢ L-arjinin 

Erkek Antioksidanlar 

Kronik kalp hastalığı aile öyküsü Sigarayı bırakmak 

Sigara içiliği Kolesterolü düĢürmek 

ArtmıĢ kolesterol düzeyi ACE inhibitörleri 

DüĢük HDL-kolesterol Egzersiz 

Hipertansiyon Akdeniz diyeti 

ArtmıĢ homosistein düzeyi  

DM  

Obezite   

Yüksek yağ miktarı içeren öğünler  

ACE: Anjiotensin DönüĢtürücü Enzim 

 

2.1.4.2. İnflamasyon 

Aterosklerozda inflamasyonun yeri oldukça önemlidir. Okside LDL ile aktive 

olan makrofajlar sitokin, monosit kemotaktik protein (MCP-1), hücrelerarası 

adhezyon molekülü (ICAM-1), makrofaj ve granülosit koloni stimüle edici faktör, 

CD-40, interlökin (IL)-1, IL-3, IL-6, IL-8, IL-18, tümör nekroz faktör alfa gibi  

inflamasyon ile ilgili hücrelerin salınımına neden olur (16-24). 

Bir akut faz reaktanı olan serum C-reaktif proteini (CRP) kardiyovasküler 

hastalıklarla iliĢkisi en iyi bilinen inflamasyon belirteçlerindendir. CRP 

hepatositlerden IL-6 ve TNF-alfa gibi sitokinlerin desteği ile salınır(25). 

Aterosklerotik lezyonların invaziv olmayan bir belirteci olarak kullanılır.  50.000 kiĢi 

ile yapılan bir çalıĢmada serum CRP düzeyi 3mg/dl üzerinde olan kiĢilerde, 

1mg/dl‟nin altında olanlara kıyasla iskemik kalp hastalığı riskinin daha fazla olduğu 

gösterilmiĢtir (26). 



7 

 

Lipopotein iliĢkili fosfolipaz A2 (Lp-PLA2) plak inflamasyonunu ve artmıĢ 

MI ve inme riskini değerlendirmek için geliĢtirilmekte olan bir inflamatuar belirteçtir 

(27). 

LDL değiĢiklikleri, hipertansiyon, enfeksiyonlar, hemodinamik değiĢkenlikler 

ve serbest radikallerin ortaya çıkması ile IL-1 ve TNF-alfa gibi sitokinler salınır ve 

ateroskleroz patogenezine katkıda bulunurlar 

 

2.1.4.3 Dislipidemi 

 Lipid metabolizması bozuklukları ateroskleroz geliĢiminde önemli rol 

oynamaktadır (28). Yüksek LDL ve düĢük yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) 

yüzeylerinin ateroskleroz için risk faktörleri oldukları gösterilmiĢtir (29,31). Çok 

düĢük yoğunluklu lipoprotein (VLDL) ve Ģilomikron aterojenik değildir çünkü 

lipoproteinlerin aterojenitesinin belirleyen faktörlerin baĢında, büyüklükleri gelir 

(32). 

 

2.1.4.4.Hipertansiyon 

 GeliĢmiĢ ülkelerde ve geliĢmekte olan ülkede bazı ülkelerde hipertansiyon, 

%4.5 sıklıkta görülmektedir. ABD'de toplam nüfusun %24'ünde, Türkiye'de ise 

%37'sinde hipertansiyona rastlanmaktadır (33). Hipertansiyon ateroskleroz için 

major risk faktörüdür (34-35). Diyastolik ve sistolik kan basıncındaki yükselmelerin 

KAH riskini arttırdığını gösteren çok sayıda çalıĢma yapılmıĢtır. Bu çalıĢmalarda 

diyastolik kan basıncı artıĢı ile 4 kat KAH artıĢı saptanırken, sistolik kan basıncı 

artıĢı ile KAH dıĢında inme ve mortalitede de artıĢ gözlenmiĢtir (36-37). 

 Hipertansiyon, aterosklerozun geliĢimini hızlandırarak ve miyokardın oksijen 

ihtiyacını arttırarak KAH geliĢiminde rol oynar. Hipertansif kiĢilerde sol ventrikül 

hipertrofisinin de katkısı ile iskemi geliĢebilir ve bunun yanı sıra  sol ventrikül 

hipertrofisi olan bir hasta miyokard infarktüsü (MI) geçirmesi durumunda daha 

yaygın infarkt görülebilir (38). 
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2.1.4.5.Sigara 

Sigara kullanımı ateroskleroz için bir risk faktörü (34-35) olmakla beraber 

aterosklerozun endotel disfonksiyonundan trombotik sürecine kadar tüm 

basamaklarında etkilidir (39). Ġçilen sigara miktarı ile risk daha da artmaktadır. 

Sigara içimi ile endotelyal vazodilatör mekanizmalarda bozulma, nitrik oksit 

düzeylerinde düĢme, inflamatuar hücreler ve okside LDL miktarında artıĢ ile 

ateroskleroza katkıda bulunduğu bilinmektedir (40-42). 

 

2.1.4.6.Diyabetes Mellitus 

 Diyabet ateroskleroz geliĢimini hızlandırır, erken geliĢimine ve yaygın 

olmasına neden olur. Diyabette ateroskleroz patogenezinde çeĢitli mekanizma 

sorumludur. Ġnsülin direnci ve buna bağlı yüksek insülin düzeylerinin makrofaj 

iliĢkili olarak süreci hızlandırdığı bilinmektedir (43,44). Aynı zamanda diyabet 

iliĢkili hiperlipidemi de ateroskleroza katkıda bulunur. 

 

2.1.4.7.Doku Faktörü 

Doku faktörü koagülasyon kaskadının baĢlangıcında ve aterosklerozda plak 

yapısında bulunmaktadır.  

 

2.1.4.8.Anjiotensin II 

 Özellikle hiperlipidemiye eĢlik eden durumlarda anjiotensin II‟nin plazmada 

yüksek konsantrasyonlarda bulunmasının ateroskleroz geliĢimine katkıda bulunduğu 

bilinmektedir (45). 

 

2.1.4.9.Endotelin-1 

Endotelin -1 potent bir vazokonstriktör ajan olup aynı zamanda düz kas 

hücreleri için de mitojen görevi görmektedir (46). Plak yapısı da dahil olmak üzere  

aterosklerozun tüm basamaklarına katkıda bulunur. 
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2.2.Koroner Arter Hastalığı 

2.2.1.Tanımlama 

Koroner arter hastalığı genel anlamda koroner arterleri etkileyen tüm 

patolojik durumları ifade eden bir terimdir. Koroner arterlerin aterosklerotik plak ile 

daralması sonucu ortaya çıkar. 

Anjina pektoris, miyokard infarktüsü, sessiz miyakardiyal iskemi gibi 

durumları içinde kapsar. 

KAH klinik olarak ani ölüm, kronik koroner kalp hastalığı (KKH), akut 

miyokard iskemisi sendromları ve konjestif kalp yetersizliği ile görülebilir. 

 

2.2.2.Prevelans 

Türkiye‟de yaklaĢık olarak 1.2 milyon eriĢkininin KAH olduğu tahmin 

edilmektedir (47). 

Amerikan Kalp Vakfının (AHA) 2010 yılı verilerine göre ABD‟nde 17.6 

milyon kiĢide koroner kalp hastalığı görülmektedir. 

 

2.2.3.İnsidans 

44 yıllık takip sonucunda ortaya çıkan Framingham çalıĢmasına göre 40 

yaĢına kadar KKH geliĢme riski erkekler için %49 kadınlar için %32 iken 70 yaĢına 

kadar bu risk erkeklerde %35, kadınlarda %24‟tür. 

 

2.2.4.Mortalite 

ABD‟de ölümlerin en sık nedeni olarak KAH olduğu bilinmektedir. 

Erkeklerde ölüm oranı kadınlara kıyasla daha fazladır. 

 

2.2.5.Risk Değerlendirme 

 KAH mortalite ve morbidite açısından günümüzün en önemli hastalıklarından 

olması sebebi ile hastalığa yol açan durumları, çevresel faktörleri değerlendirip risk 
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belirlemek hastalıktan korunma stratejilerinin en önemli basmağını oluĢturmaktadır. 

Maalesef KAH‟na neden olabilecek çok sayıda risk faktörü bulunmaktadır. Bu 

faktörler: 

1. Diabetes mellitus varlığı (aynı zamanda KAH‟na eĢdeğer bir durum olarak 

kabul edilmektedir) 

2. KiĢinin birinci derece akrabalarında erkekler için <55 yaĢ, kadınlar için <65 

yaĢ  koroner arter hastalığı öyküsü varlığı 

3. Sigara içiciliği 

4. Hiperlipidemiler varlığı (total kolesterol ≥200 mg/dl, LDL-kolesterol ≥130 

mg/dl)  

5. Hipertansiyon varlığı (kan basıncı ≥140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi 

görüyor olmak) 

6. DüĢük HDL-kolesterol değeri (<40 mg/dl) 

7. Erkeklerde 45 ve kadınlarda 55 yaĢ üzerinde olmak veya erken menopoz 

Bu faktörlerin dıĢında yağdan zengin diyet, fiziksel aktivite azlığı, obezite, 

lipoprotein–a yüksekliği, homosistein yüksekliği, hiperkoagülabil durumların da 

KAH‟na neden oldukları bilinmektedir.Riski artıran faktörlerin yanı sıra KAH riskini 

azaltan faktörlerde vardır. HDL-kolesterolün 60mg/dl üzerinde olması riski 

azaltmaktadır. 

Hastalar tüm bu faktörler göz önünde bulundurularak değerlendirilerek tedavi 

ve önlem planı yapılmalıdır. 

 

Tablo 3:KAH Risk grupları(38) 

Yüksek risk : Aterosklerotik damar hastalığı (ASDH) veya Diabetes mellitus (DM) 

veya Metabolik sendrom + ≥50 yaĢ (kadında ek olarak TK/HDL-K ≥5 

bulunması)  

Orta risk : ≥3 risk faktörü varlığı (ASDH veya DM yok) veya Metabolik sendrom 

<50 yaĢ 

DüĢük risk : En fazla 2 risk faktörü varlığı (ASDH, DM, metabolik sendrom yok) 
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Risk hesaplaması ve değerlendirmesi yapılırken hastalar risk gruplarına ayrılır ve bu 

gruplar ile hastaların on yıl içerisinde KAH geliĢme riski hesaplanır. 

a)Yüksek riskli grup: 

 DM bulunması 

 Bilinen KAH veya periferik damar hastalığı, abdominal aort 

anevrizması veya karotid arter hastalığı bulunması 

  ≥50yaĢında erkek veya kadın olup metabolik sendrom 

(abdominal obezite, trigliserid yüksekliği, HDL-kolesterol 

düĢüklüğü, hipertansiyon, bozulmuĢ açlık glikozu) bulunması 

ve TK/HDL-kolesterol oranının ≥5 olması olarak 

tanımlanmaktadır ve bu grup içinde olan  kiĢilerde on yıl 

içerisinde KAH geliĢme riskinin %20 üzerinde olduğu 

bilinmektedir. 

b) Orta riskli grup: 

 KAH geliĢmemiĢ 

 2 veya daha fazla risk faktörüne sahip olan kiĢiler olarak 

tanımlanmaktadır. 

Bu grup için 10 yıllık risk %10-20 olarak değerlendirilir 

 C)DüĢük riskli grup: 

 Hiperlipidemi ve ek tek risk faktörü bulunan bireyler olarak 

tanımlanır 

Bu grupta ise 10 yılda beklenen  risk %10‟un altındadır. 
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2.3.Akut Miyokard İnfarktüsü 

2.3.1. Epidemiyoloji  

Akut miyokard infarktüsü, ABD ve Avrupa‟da en sık ölüm nedenlerinden 

biridir. ABD‟de her yıl yaklaĢık 785.000 kiĢide yeni oluĢan AMI ve bu rakamın 

yarısı kadar da rekürren AMI görülmektedir. Son yıllarda koroner yoğun bakım 

ünitelerinin çoğalması, kateter ile reperfüzyon sağlanması, fibrinolitik ve statin 

tedavisi gibi tedavilerin geliĢtirilmesi ile AMI sıklığı ve mortalitesinde iyileĢme 

sağlanmıĢtır.  Ancak dünya çapında artan obezite ve diyabet vakaları nedeniyle ve 

geliĢmiĢ ekonomik seviye ile kiĢilerin ömrünün uzaması ile gelecekte KAH‟na bağlı 

geliĢecek hasarların artması beklenmektedir. 

 

2.3.2.Patofizyoloji 

AMI‟nü baĢlatan olay çoğunlukla koroner plağın çatlaması veya yırtılmasıdır. 

Bu yırtılma ile subendotelyal matriks ile temas sonucu trombosit aktivasyonu, 

trombin oluĢumu, trombüs geliĢimine yol açar. 

AMI‟lerinin %25‟i yırtılma olmaksızın koroner plağın erozyonu sonucu 

geliĢen trombüsten kaynaklanmaktadır 

 

2.3.3.Klinik Tanı 

Kardiyak kökenli olduğundan Ģüphe edilen göğüs ağrısı ile baĢvuran her 

hastaya EKG çekilmelidir. Çekilen EKG‟de akut ST-segment elevasyonu veya yeni 

geliĢen sol dal bloğu varlığında AMI düĢünülerek hasta PKG veya fibrinolitik tedavi 

ise acil olarak reperfüzyon tedavisine yönlendirilmelidir. 
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Tablo 4:Farklı MI tiplerinin klinik sınıflandırılması (49). 

Tip 1 Koroner plak rüptürü veya diseksiyonu sonrası geliĢen spontan MI 

Tip 2 ArtmıĢ oksijen gereksinimi veya azalmıĢ olsijen sunumu nedeniyle 

geliĢen MI  

Tip 3 Ġskemik semptomlar, yeni ST yükselmesi, sol dal bloğu, veya koroner 

trombüs varlığında ani kardiyak ölüm 

Tip 4a PKG iliĢkili MI 

Tip 4b Stent trombozu iliĢkili MI 

Tip 5 KABC ile iliĢkili MI 

 

2.3.4.Ayırıcı Tanı 

Perikardit: Perikarditte hastanın göğüs ağrısı tipik olarak sırt üstü yatarken 

artar ve otururken veya öne eğilirken azalır. EKG‟de PR depresyonu, sivri T dalgası 

ve klinik tabloyla uyumlu olmayan anormallikler perikarditi destekler. ST 

elevasyonu AMI‟dan farklı olarak konkavdır. Aynı zamanda AMI‟da görülen 

resiprokal değiĢiklikler perikarditte görülmezler. 

 

Miyokardit: AMI‟dan ayrıntılı bir öykü ile ayırt etmek mümkündür. 

Miyokardit daha sinsi baĢlar ve eĢlik eden viral hastalık vardır 

 

Akut aort diseksiyonu: Göğüs ağrısı aort diseksiyonunda keskin, yırtılma 

gibi ve göğüsten sırta doğru yayılma tarzındadır. Posteroanterior akciğer grafisinde 

mediasten geniĢlemiĢ olarak görülür. Transtorasik ekokardiyografide çıkan aortun 

proksimalinde diseksiyon flebi görülebilir. Eğer transtorasik ekokardiyografi ile 

görülmezse transözofagiyal  ekokardiyografi, bilgisayarlı tomografi veya manyetik 

rezonans ile gösterilebilir.  

Pulmoner emboli: Plöretik tipte göğüs ağrısı ve eĢlik eden nefes darlığı 

pulmoner emboli lehinedir. 
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Özefagus Hastalıkları 

Akut kolesistit 

 

Tablo5: STEMI ayırıcı tanısı (50). 

Komorbid durum ST yükselmesi var 

Ġskemi yok 

Göğüs ağrısı var 

Ġskemi yok 

Aort diseksiyonu Erken repolarizasyon Aort diseksiyonu 

Sistemik arteriyel 

emboli 

Sol ventrikül hipertrofisi Miyokardit 

Aort darlığı Hiperkalemi Plörit 

Kokain kullanımı Sol dal bloğu Pulmoner emboli 

Hipertansiyon Brugada sendromu Kostokondrit 

Arterit   Gastrointestinal hastalıklar 

 

 

2.3.5.Laboratuar Bulguları 

Troponinler: Kararsız anjina ve NSTEMĠ tanı ve tedavisinde troponin T ve 

troponin I testleri günümüzde en sık kullanılan laboratuar testlerindendir. 

Duyarlılıkları yüksektir ve hasta baĢında uygulanabilmektedir. Testin tek kısıtlayıcı 

özelliği tıkanıklık geliĢtikten sonra troponin değerlerinin kanda ölçülebilir seviyeleri 

geçmesi arasında geçen süre 3-6 saat olmasıdır. Ancak AMI‟dan 72 saat sonra 

ölçülen troponin T değerlerinin reperfüzyondan bağımsız olarak MI geniĢliğini 

gösterdiği saptanmıĢtır (51). 

 

Kreatin kinaz  (CK): CK seviyeleri 4-6 saat içerisinde yükselmektedir ve 24 

saatte zirve yapmaktadır. Bu nedenle AMI tanısından çok boyut ve zaman 

değerlendirmesi yaparken kullanılmaktadır.  

 

Miyoglobin: Kardiyak özgüllüğü olmayan bir proteindir. Miyoglobinlerde 

hasar olduğunda miyositlerden dolaĢıma salınır. Zirve düzeyine 1-4 saatte ulaĢır. 

Erken yükseldiği için AMI‟da erken evrede anlamlıdır ve reperfüzyon tedavisi 

sonrası risk belirlemede etkili olduğu saptanmıĢtır (52). 
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2.3.6 Elektrokardiyogram 

Akut miyokard infarktüsü tanısında ve ST/NSTE-AKS ayırımının 

yapılmasında çok önemlidir. Göğüs ağrısıyla acil servise baĢvuran tüm hastalara ilk 

10 dk. içinde EKG mutlaka çekilmelidir. 

Akut miyokard infarktüsünde EKG bulguları : 

 

a) ST yükselmesi: iki iliĢkili derivasyonda J noktasında yeni ST yükselmesi, 

eĢik değerler: V2 ve V3 dıĢındaki tüm derivasyonlarda ≥0,1 mV yükselme; 

V2 ve V3 için: ≥40 yaĢ erkeklerde ≥0,2 mV; <40 yaĢ erkeklerde ≥0,25 mV 

veya kadınlarda ≥0,15 mV 

b) ST çökmesi ve T dalga değiĢiklikleri: Ġki iliĢkili derivasyonda yeni horizontal 

veya aĢağı doğru ≥0,05 mV ST çökmesi ve/veya R dalgası hakimiyeti veya 

R/S oranı >1 olan iki iliĢkili derivasyonda ≥0,1 mV T dalga tersleĢmesidir 

 

Tablo 6:AMI: EKG ve infarkt iliĢkili arter ve mortalite (53). 

Kategori Darlığın anatomisi EKG bulguları 30 günlük 

mortalite 

hızı (%) 

1 yıllık 

mortalite hızı 

(%) 

Proksimal LAD Proksimalden ilk septal 

perforatöre 

V1-6, I, aVL 

STeleve,fasikül veya 

dal bloğu 

19,6 25,6 

Mid LAD Büyük diagonalin 

proksimaline kadar 

ancak ilk septal 

perforatörün distalinde  

V1-6, I, aVL ST eleve 9,2 12,4 

Distal LAD 

veya diagonal 

Büyük diagonalin veya 

diagonalin kendisi 

V1-4, I,aVL, V5-6 ST 

eleve 

6,8 10,2 

Büyük 

inferiorun ortası 

(posterior, 

lateral, sağ 

ventrikül) 

Proksimal RCA veya 

sirkumfleks 

ST elevasyonu: 

II,III,aVF de ve 

herhangi birinde 

a)V1,V3R,V4R 

b)V5,V6 

c)V1,V2‟de R>S 

6.4 8.4 

Küçük inferior Distal RCA veya sol 

sirkumfleks dalı 

Sadece II,III, aVF‟de 

ST eleve 

4.5 6.7 
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2.4.İmplante Edilebilir Kardiyak Defibrilatör 

2.4.1.Giriş 

Kalp kendi kendine uyarı oluĢturarak kasılabilen, oluĢturduğu uyarıyı 

hücreler ile iletip kendi iĢlevlerini kendi kendine düzenleyen bir organdır. Kalbin 

baĢlı baĢına bir pace maker gibi çalıĢması 1800‟lü yıllarda bir meme ameliyatı 

sırasında kalbe  elektrik akımı verilerek uyarılması ile fark edilmiĢtir. 1950‟li yıllarda 

ise ilk kez transkütanöz pace iĢlemi yapılmıĢtır. 1958 yılına gelindiğinde bir grup 

bilim adamı ilk kez kalıcı endokardiyal kalp pili uygulaması ile bradiaritmi 

tedavisinde çığır açmıĢlardır (54). 

1970‟li yıllarda ise geliĢen teknoloji ile kalp pilleri küçültüp, geliĢtirilerek ilk 

kez implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatör (ICD) fikri ortaya atılmıĢtır.1980‟li 

yıllara gelindiğinde ise ilk kez ventiküler fibrilasyonu olan bir kadın hastaya ICD 

takılmıĢtır.   

ICD temel olarak; güç kaynağı, elektrotlar ve bir bellekten meydana gelir.  

 

 

Şekil 1: Tek odacıklı ICD. 
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2.4.2.ICD’nin Taşikardiyi Algılaması 

Ġlk ICD‟ler ventriküler fibrilasyonu (VF) algılamak ve tedavi etmek için 

tasarlanmıĢtı ancak geçen zamanla ICD‟lerin VT tedavisinde de etkili olduğu 

anlaĢılmıĢtır. Günümüzde geliĢtirilen ICD‟ler taĢiaritmileri zamanında ve doğru 

Ģekilde algılayıp tedavi etmektedirler.  

Bipolar elektrotlarla belli frekanslardaki sinyaller tanı algoritmasına kabul 

edilirken sinyallerin bir kısmı da filtrelenerek elenir. Sinyalin büyüklüğü ve frekansı 

arasında kuvvetli bir iliĢki vardır. Yüksek frekanslı sinyaller duyarlılığı arttırırken, 

yüksek amplitüdlü sinyaller özgüllüğü arttırmaktadır (55). 

 ICD cihazlarında bir veya birden çok taĢikardi tanımlama bölgesi 

ayarlanabilmektedir. En hızlı ritim bölgesi VF bölgesini oluĢturur ve direkt Ģok 

tedavisi verilecek Ģekilde düzenlenir. Daha düĢük hızlı taĢikardiler ise antitaĢikardi 

pacing (ATP) ve düĢük enerjili Ģok ile tedavi edilebilecek Ģekilde 

düzenlenebilmektedir. Sinyal amplitüdleri VF‟ de çok düĢük olur. Cihaz tarafından 

bu çok düĢük amplitüdlü sinyallerin otomatik algılama eĢiği ayarı yapılır ve 

büyüklüğü ve hızı değiĢen sinyallerin algılanma eĢiği her bir atımda ayrı ayrı yapılır. 

Bir çok hastada atriyal fibrilasyon (AF) ve sinüs taĢikardisi veya diğer dar QRS‟ li 

taĢikardilerin hızları ventriküler taĢikardi (VT) sınırları içinde olabilir ve yanlıĢ 

tedavilere yol açabilir bunu engellemek amacıyla birçok cihazda dar QRS‟li taĢikardi  

ve VT ayrımı yapabilen mekanizmalar geliĢtirilmiĢtir (56-58). Ġmplante edilen ilk 

cihazlarda Ģok, aritmi saptandıktan sonra tekrar aritmi varlığına bakılmadan 

veriliyordu. Bu durumda Ģok verildiğinde aritmi zaten düzelmiĢken hasta gereksiz 

Ģok alıyordu. Teknolojinin de geliĢmesi ile yeni nesil ICD‟lerde Ģok verilmeden önce 

hasta yeniden değerlendirilmektedir. Ritim normale dönmüĢ ise Ģok verilmez ve bu 

sayede hasta gereksiz Ģok almamıĢ olur. Bu sayede cihaz bataryasının ömrüne de 

katkı sağlanmıĢ olur. 

Günümüzde ICD cihazlarının VF tanısı ile tedavi ettikleri aritmilerin büyük 

kısmını hızlı VT/Ventriküler Flutter (VFL) atakları oluĢturmaktadır. VF harici 

malign ventriküler artitmilerin ATP uygulaması ile sonlandırılabileceği öngörülmüĢ 

ve üretici firmalar tarafından ICD cihazlarına VF tedavi zonuna Ģok öncesi dönemde 

ATP uygulanması seçeneği ilave edilmiĢtir. ICD implante edilmiĢ hastalarda tedavi 

amacı ile kullanılan 2 yöntem vardır. Bunlar direkt Ģok ve ATP‟dir. Monomorfik 
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VT‟lerde ATP uygulaması standart yöntemdir(59), taĢikardi hızına göre değiĢik ATP 

protokolleri uygulanabilir. ATP hızlıdır, Ģarj gerektirmez ve hemen her zaman hasta 

ağrı hissetmez. Fakat her zaman baĢarılı olamayabilir. Örneğin uygunsuz bir Ģekilde 

supraventriküler taĢikardiye (SVT) uygulanırsa ventriküler aritmiyi indükleyebilir ya 

da varolan VT‟yi hızlandırabilir. Bu nedenle ATP protokollerine Ģok tedavileri de 

ilave edilmektedir. ICD cihazları üretici firmaya göre değiĢebilmektedir. ġok 

derecesi 0.1 – 40 joule arasında düzenlenebilmektedir.  Ġlk Ģokun enerjisi VF bölgesi 

için defibrilasyon eĢiğinin 10 joule üzerinde olacak Ģekilde düzenlenir.  Aritmilerin 

çok az bir kısmında 40 joule üzerinde enerji ihtiyacı olur. Bu vakalarda yeni elektrot 

ayarları veya daha yüksek enerjili ICD‟ler gerektirmektedir. 

 

İmplante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatörlerin Takılması ve 

Programlanması: ICD‟ler 3 adet ven aracılığı ile takılabilir. Bunlar: subklaviyen, 

aksiller ve sefalik venlerdir.  ICD jeneratörü genellikle üst pektoral bölgede cilt altına 

hazırlanan cebe yerleĢtirilebilir. Cilt altı bağ dokusu zayıf olan bireylere kas altı cep 

hazırlanabilir (60). Kalbe daha kolay bir yoldan ulaĢım sağlaması ve daha güçlü bir 

Ģok vektörü elde edilmesi amacı ile sıklıkla sol pektoral yerleĢim tercih edilir (61). 

ĠĢlem sonrası uyarı ve Ģok eĢikleri ile algılama için kontroller yapılır (62). Deneyimli 

merkezlerde iĢleme bağlı mortalite %1‟in altındadır (63). ĠĢleme bağlı 

komplikasyonlar pacemaker implantasyonu komplikasyonları(tablo 7) ile hemen 

hemen aynıdır. Bunlar arasında giriĢim yapılan vende  tromboz oluĢması,  

pnömotoraks, kardiyak perforasyon, cepte oluĢan hematom, kardiyak  tamponad, 

hemotoraks, cilt erozyonu, elektrotların ve pilin yer değiĢtirmesi, enfeksiyonlar, ve 

donuk omuz gibi komplikasyonlar yer almaktadır (64-66).  

ICD cihazı ve iĢleme bağlı komplikasyonlar dıĢında sağ ventrikün apeksinin  

uyarılması nedeniyle bazı  hastalarda kalp yetmezliği geliĢebilmektedir (67,68). Kalp 

yetmezliği geliĢme sıklığını azaltmak için sağ ventrikül apikal uyarı en az olacak 

Ģekilde ICD cihazının ayarlanması gerekmektedir (69).  

ICD programlarının temel amacı malign ventriküler aritmilere bağlı ani kalp 

ölümü (AKÖ) ve kardiyak senkopun önlenmesidir. Hızları dakikada 200 atımdan az 

olan monomorfik VT‟ler için ATP yararlıdır (70). Bu tür taĢikardilerde hem ATP 

hem de düĢük enerjili Ģokun baĢarı oranı %80‟dir ve taĢikardiyi arttırma oranları 
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neredeyse benzerdir (71). VF ise yalnızca defibrilasyon Ģoku ile baĢarılı Ģekilde 

tedavi olmaktadır. Günümüzde ICD‟ler 40 joule kadar Ģarj olabilmektedir. Genelde 

ilk Ģokun 40 joule olması gerekli değildir. Ġlk Ģokun defibrilasyon eĢiğinin 5 joulün 

üstünde ya da eĢiğin 15 joulin altında olduğunda defibrilasyon eĢiğinin iki katı 

Ģekilde programlanması halinde yaklaĢık %100 oranında baĢarı sağlanmaktadır 

(72,73). Ġlk Ģokun baĢarısız olması durumunda ICD tekrar devreye girer ve ek olarak 

beĢ katı kadar daha yüksek enerjili Ģok verir. Kardiyak sinyallerin doğru olarak 

programlandığı cihazda algılamanın doğru olduğu var sayılırsa,  taĢikardilerin tespiti 

için duyarlılık %100‟dür. Fakat özgüllük daha düĢük olabilir (74). 

 

 

Tablo 7:ICD implantasyon komplikasyonları. 

Komplikasyonlar 

Erken Geç Sistem iliĢkili 

Aritmi  

Hipotansiyon  

Pnömotoraks  

Hemotoraks  

Venöz emboli 

Hava embolisi 

Cep hematomu 

Akut koroner sendrom 

Serebrovasküler olay 

Kardiyak tamponad 

Effüzyon  

Perforasyon  

Frenik sinir stimülasyonu 

Enfeksiyon  

Omuz eklemi iliĢkili 

problemler 

Psikiatrik problemler 

Twiddler sendrumu 

Venöz emboli 

Endokardit  

Elektrot kırığı 

GevĢek vidalama 

Defibrilasyon eĢiğinde 

yükselme 

Pilin erken bitmesi 

ÇıkıĢ bloğu 

Elektrotun yanlıĢ 

yerleĢtirilmesi 
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2.5.İmplante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatörlerin Endikasyonları: Birincil 

Ve İkincil Koruma 

AKÖ ve kardiyak senkop hastaların yaklaĢık üçte birinde kalp hastalığının ilk 

belirtisidir. Koroner arter hastalığı, AKÖ‟nün %75‟inin nedenidir (75,76). Altta 

yatan mekanizma %80-85 hastada ventriküler aritmilerdir (77). AKÖ vakalarının çok 

az bir kısmı kardiyopulmoner resüsitasyon iĢlemi için bir fırsat bulabilmekte ve en 

deneyimli merkezlerde dahi AKÖ geliĢen hastaların ancak % 1-3‟ü yaĢamaktadır 

(78,79). Bu hastalar ikincil koruma için hedef hasta grubunu oluĢturmaktadır. AKÖ 

olaylarının çoğundan VF‟ye dönüĢen VT atakları sorumludur . Bu hastalarda 

ölümcül aritmilerin tekrarlama riski oldukça yüksektir ve hastaların yaklaĢık yarısı 

tedavi edilmedikleri takdirde 2 yıllık mortaliteleri oldukça yüksektir (81,82). O 

nedenle AKÖ geliĢen ve yaĢama geri döndürülen hasta grubunda ikincil koruma 

hayati önem taĢımaktadır. AKÖ ile iliĢkilerinden dolayı kardiyak senkopla birlikte 

olan VT‟leri ile semptomatik ve sürekli VT‟leri saptanmıĢ olan hastalar da genellikle 

bu baĢlık altında değerlendirilmektedir. Birincil koruma ise henüz AKÖ veya 

senkopla birlikte VT‟si ya da sürekli VT‟leri olmayan ancak AKÖ açısından riskli 

grubu içermektedir. 

 

2.5.1.Birincil Koruma 

Koroner Arter Hastalığı – İskemik Kardiyomiyopati  

Miyokard infarkütüsü geçirmiĢ olan ve sol ventrikül sistolik fonksiyon 

bozukluğu olan hastalarda sürekli olmayan VT geliĢmesi durumunda 2 yıllık 

mortalite yaklaĢık %30‟dur (83,84). Ölümlerin büyük çoğunluğunun ventriküler 

aritmilere bağlı ölüm olduğu bilinmektedir. Bu hasta grubunda yapılan ilk büyük 

ICD çalıĢması Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial-1 (MADIT 1) 

çalıĢmasıdır (85). Bu çalıĢmaya geçirilmiĢ MĠ hikayesi olup atım oranı (EF) ≤0.35 

olan ve sürekli olmayan VT‟si olan hastalar alınmıĢ. Elektrofizyolojik çalıĢmada 

(EFÇ) sürekli VT indüklenen ve bu VT‟leri intravenöz prokainamidle düzelmeyen 

196 hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢ, hastalar antiaritmik (çoğunlukla amiodaron) (101 

hasta) ve ICD gruplarına (95 hasta) randomize edilmiĢ, ortalama 27 aylık takip 

sonunda ICD grubunda %54 göreceli risk azalması saptanmıĢtır. Multicenter 
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Automatic Defibrillator Implantation Trial-2 (MADIT 2) çalıĢmasına ise EF‟si %30 

veya altında olan 1232 iskemik kardiyomiyopati (KMP) hastası EFÇ yapılmadan ve 

süreksiz VT olup olmadığına bakılmadan alınmıĢ (86). Hastalar ICD ve medikal 

tedavi gruplarına randomize edilmiĢler, ortalama 20 aylık takip sonucunda ICD 

grubunda mortalite açısından %31 göreceli risk azalması saptanmıĢtır. Multicenter 

Unsustained Tachycardia Trial (MUSTT) çalıĢmasında ise geçirilmiĢ MĠ öyküsü 

olup ejeksiyon fraksiyonu (EF) %40 ve altında olan ve EFÇ‟de indüklenebilir sürekli 

VT‟si olan hastalar alınmıĢtır (87). Hastalar EFÇ‟ye göre ilaç ya da ICD kollarına 

ayrılmıĢ bir gruba ise tedavi uygulanmamıĢtır. BeĢ yıllık izlem sonunda aritmik ölüm 

ICD kolunda %9 iken ilaç kolunda %37 olarak saptanmıĢtır (87). Sudden Cardiac 

Death in Heart Failure (SCD-HeFT) çalıĢmasına ise EF %35 veya altında, NYHA 

sınıf 2-3 olan iskemik ve iskemik olmayan KMP hastaları alınmıĢ (toplam 2521 

hasta), iskemik kökenli olan 1486 hastası ICD, amiodaron ve plasebo gruplarına 

ayrılmıĢ mortalite açısından ICD lehine anlamlı fark saptanmıĢtır (86). Birincil 

önleme çalıĢmalarının metaanalizleri ani ölüm açısından yüksek riskli KAH 

olanlarda ICD ile net mortalite azalması %20-30 düzeyinde bulunmuĢtur (88,89). Ġki 

çalıĢmada ise ICD‟nin mortalite üzerine faydası gösterilememiĢ. Bu iki çalıĢmadan 

biri olan Coronary Artery Bypass Graft Patch (CABG-Patch) çalıĢmasında EF‟si 

%35 veya altında olan sinyal ortalamalı EKG‟ye göre AKÖ açısından yüksek riskli 

olup KABG‟ye giden hastalara takılan ICD‟den fayda görülmemiĢ (90). Fayda 

saptanmayan öbür çalıĢma ise Defibrilattors in Acute Myocardial Infarctian Trial 

(DINAMIT ) çalıĢması olup yeni MĠ geçirmiĢ, EF‟si %35 veya altında olan kalp hızı 

değiĢkenliği azalmıĢ ve ortalama kalp hızı artmıĢ 674 hasta alınmıĢ, ICD grubunda 

aritmik ölümler azalmıĢ olmakla birlikte toplam mortalitede fark saptanmamıĢ(86). 

 

Non İskemik Dilate Kardiyomiyopati  

Non iskemik dilate KMP hastalarındaki ölümlerin %30‟unun ani ölüm olduğu 

bilinmektedir ve bu ölümlerin çoğundan ventriküler taĢiaritmiler sorumlu 

tutulmaktadır (91). 
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Uzun QT Sendromu  

Uzun QT sendromu, polimorfik VT‟ye meyilli olduğu saptanan genetik bir 

hastalıktır (92). Aritmi tedavisi içinmedikal tedavi (beta blokerler), kalıcı kalp pilleri 

ve sol servikotorasik sempatektomi etkilidir (93-95).Fakat seçilmiĢ hastalarda (ilaç 

tedavisine rağmen senkopu, devamlı VT‟si olan ya da AKÖ‟ü olan) ICD 

önerilmektedir (96-97). 

 

Hipertrofik Kardiyomiyopati  

Hipertrofik kardiyomiyopatisi (HCM) olan hastalarda ilk bulgu AKÖ olabilir 

ancak genellikle asemptomatiktir(98). HCM olanlarda  AF veya malign ventriküler 

aritmilere bağlı AKÖ görülmektedir(99). 

 

Aritmojenik Sağ ventrikül Displazisi  

Aritmojenik sağ ventrikül displazisi (ARVD) olan hastalarda AKÖ 

görülebilmektedir ancak yapılan çalıĢmalarda ICD ile AKÖ‟nün önlenebildiği 

gösterilmiĢtir(100). 

 

Ventriküler Miyokardiyal Nonkompaksiyon  

Ventriküler miyokardiyal nonkompaksiyon az görülen doğumsal bir hastalıktır. Sol 

ventrikülde aĢırı trabekülasyon ve bu trabeküller arasında derin boĢluklar tipik 

özelliğidir. Sıklıkla baĢka kardiyak anomalilerle birlikte değildir (101-103). En 

önemli komplikasyonları ventriküler aritmiler ve AKÖ „dür. Sol ventrikül sistolik 

iĢlevleri normal olmasına karĢın hastalarda %40 sıklıkla kompleks ventriküler 

aritmiler görülmektedir. Ventriküler miyokardiyal nonkompaksiyon için bir risk 

sınıflaması yoktur fakat yapılan çalıĢmalar bu hastalarda ölümün en sık AKÖ olarak 

meydana geldiğini saptamıĢtır. Bu sebeple elde somut veri olmaksızın bu hastalarda 

AKÖ‟nün önlenmesi için ICD tedavisi önerilmektedir (101-103). 
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Birincil Elektriksel Hastalıklar (İdiyopatik Ventrikül Fibrilasyonu, Kısa 

QT Sendromu, Brugada Sendromu, Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikül 

Taşikardisi)  

Sağ prekordiyal derivasyonlarda ST elevasyonu ile giden Brugada 

Sendromunda, yapısal olarak kalp normaldir ancak, kardiyak sodyum kanal geninde 

(SCN5A) defekt olan bir genetik hastalıktır (104). Kardiyak senkop veya kardiyak 

arrest genelde 3. veya 4. dekatta meydana gelmektedir (105-106). Kardiyak senkop 

ve EKG‟ye göre risk sınıflaması yapılabilmekte olup en yüksek riskli grubu spontan 

EKG bulgusu ve kardiyak senkobu olanlar oluĢturmaktadır, kardiyak senkop 

olmadan spontan  EKG bulgusu olanlar da farmakolojik testlerle ortaya çıkan EKG 

bulgusu olanlardan daha yüksek risklidir (105-106). Risk sınıflamasında EFÇ‟nin 

yeri tartıĢmalıdır (106). Bu hasta grubunda AKÖ‟yü önlemenin tek yolu ICD 

tedavisidir (69,105,106).  

Katekolaminerjik polimorfik ventrikül taĢikardisi fiziksel veya emosyonel 

stresle ortaya çıkan, istirahat EKG‟sinin normal olduğu genetik geçiĢli bir hastalıktır 

(102). Hasta sayısının azlığı nedeniyle risk sınıflaması yapabilecek yeterli veri yoktur 

ancak klinik raporlar beta blokerlerin etkili olduğunu düĢündürmektedir. Beta bloker 

kullanımına rağmen senkop devam ederse ICD önerilmektedir (69). 

 

İdiyopatik Ventrikül Taşikardisi  

Yapısal olarak normal kalbi olan ve iyon kanalı defekti olmayan hastalarda 

monomorfik VT‟leri görülebilmektedir Radyofrekans ablasyon bu hastaların 

tedavisinde ilk seçenektir. Ablasyon tedavisinin mümkün olmadığı tekrarlayan 

kardiyak senkopu olan hastalarda ICD tedavisi düĢünülebilir.  

 

Kalp nakli bekleyen hastalar  

Aritmi öyküsü olsun olmasın bu hasta grubunda ICD tedavisi makul 

görünmektedir (107). 
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2.5.2.İkincil Koruma 

AKÖ‟yü ikincil olarak önlemeye yönelik çalıĢmaların sonuçlarına göre 

antiaritmik ajanlardan en etkili ve güvenilir ajanın amiodaron olduğu bilinmektedir 

(108-110). Sınıf I antiaritmik ilaçların bu hasta grubunda kullanımı istenmeyen yan 

etkilere neden olabileceği bilinmektedir. Amiodaron yan etkisi fazla olan ve bu 

nedenle hasta uyumunun düĢük olduğu bir ilaçtır. Günümüzde ICD 

implantasyonlarının kolaylaĢmıĢ ve tanı ile tedavi adımlarının geliĢmesi sonrasında, 

birincil ve ikincil korumada ICD‟lerin giderek daha sık kullanılmasını sağlanmıĢtır.  

AKÖ‟nün ikincil olarak önlenmesinde ICD‟lerin etkinliğinin araĢtırıldığı 3 büyük 

randomize kontrollü çalıĢma vardır (109,110,111). Her üç çalıĢmada da ICD tedavisi 

ve antiaritmik tedavi (amiodaron) ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Antiarrhytmics Versus 

Implantable Defibrillators (AVID) çalıĢması bu çalıĢmalardan en büyük olanıdır. 

ICD tedavisi lehine pozitif bulguları nedeniyle ortalama 18.2 ± 12.2 ay sonra erken 

olarak sonlandırılmıĢtır (111). 

Bu çalıĢmaya; VF ya da VT nedeniyle kardiyopulmoner resusitasyon  iĢlemi 

yapılan  hastalar,  kardiyak senkopa neden olan dökümante edilmiĢ 30 saniyeden 

uzun süren VT‟ si olan hastalar ve sürekli VT‟ si olan, sistolik fonksiyon bozukluğu 

(EF‟si %40‟ın altında) olan ve aritmiye bağlı ciddi semptomları bulunan (kalp 

yetersizliği, angina veya presenkop) 1016 hasta dahil edilmiĢtir. Hastalar antiaritmik 

tedavi ile ICD gruplarına randomize edilmiĢ ve antiaritmik tedavi kolunda sotalol 

kullanılan 13 hasta dıĢındaki tüm hastalarda amiodaron kullanılmıĢtır. ÇalıĢmanın 

sonunda mortalitenin ICD ile anlamlı olarak %31 oranında azaldığı bildirilmiĢtir.  

Canadian Implantable Defibrillator Study (CIDS) çalıĢmasına da VT – VF 

nedeniyle kardiyak arrest olan hastalar ile VT‟nin gözlendiği AKÖ açısından yüksek 

riskli 659 hasta alınmıĢtır (110). Hastalar amiodaron ve ICD kollarına ayrılarak takip 

edilmiĢtir. Tüm ölümlerde ICD grubunda %19.7 azalma, aritmik ölümlerde %32.8 

azalma gözlenmiĢtir. Kanada‟da yapılan bir çalıĢmada, CIDS çalıĢmasına katılan 120 

hasta çalıĢma tamamlandıktan sonra herhangi bir tedavi değiĢikliği yapmadan 67 ± 

31 ay takip edilmiĢtir (112). Bu çalıĢmaya göre ICD tedavisinin tüm ölümleri %43 

oranında azalttığı saptamıĢ ve uzun dönem kullanımda amiodarona bağlı belirgin yan 

etkiler ortaya çıktığı bildirilmiĢtir.  
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Cardiac Arrest Study Hamburg (CASH) çalıĢmasında ise baĢlangıçta 

kardiyak arrest nedeniyle resusitasyon yapılan ve ventriküler aritmileri olan 

hastalarda ICD, amiodaron, metoprolol ve propafenonun karĢılaĢtırılması yapılmıĢtır 

(109). Fakat 11.3 aylık izlem sonrası propafenon grubunda ICD grubuna göre %61 

oranında mortalite artıĢı gösterilmiĢtir. Bunun üzerine propafenon kolu 

durdurulmuĢtur (113). Kalan hastalar ortalama 57 ± 34 ay izlenmiĢtir. ICD grubunda, 

amiodaron ve metoprolol gruplarının toplamına göre %23 oranında mortalite 

azalması kaydedilmiĢtir. 

AVID, CIDS ve CASH çalıĢmalarını içine alan bir metaanaliz 

yapılmıĢtır(114). Bu metaanalizdeki hastaların ortalama yaĢı 63, ortalama izlem 

süresi 2.3 yıl, ortalama EF% 34, erkeklerin oranı %80 ve geçirilmiĢ MĠ sıklığı %70 

olarak saptanmıĢtır. Bu metaanalizde, tüm nedenlere bağlı ölümlerde ICD 

implantasyonu  ile %28 oranında bir azalma saptanmıĢtır. Yine aynı analizde malign 

ventriküler aritmilere bağlı ölümlerde %50 azalma saptanmıĢtır. Altı yıllık izlem 

sonunda ICD   implantasyonunun antiaritmik ilaç tedavisine (amiodaron) göre yaĢam 

süresini 4.4 ay uzattığı izlenmiĢtir. 

 

Koroner Arter Hastalığı  

AKÖ‟nün ikincil olarak önlenmesi için ICD implante edilen hastaların büyük 

çoğunluğunu KAH hastaları oluĢturmaktadır ve yapılan büyük çalıĢmalardan elde 

edilen kanıtlar sonucu ile bu hastalarda ICD kullanımını desteklenmektedir 

(109,110,111). AVID, CASH ve CIDS çalıĢmalarında hastaların büyük 

çoğunluğunda geçirilmiĢ MĠ mevcut olup EF %32-%45 arasındadır (109,110,111). 

Çok sayıda analiz düĢük EF‟li hastaların ICD‟den daha fazla yarar gördüğünü 

göstermiĢtir (69,115). MI „dan 48 saat sonra geliĢen VF kardiyak ölüm için risk 

belirleyicisidir (69). Bu durumda hastanın medikal tedavisi düzenlenmeli, eğer 

iskemiye bağlı VF geliĢtiği saptanırsa önce koroner revaskülarizasyon tedavisi 

düĢünülmeli, eğer revaskülarizasyon mümkün değilse ve hastada sol ventrikül 

sistolik iĢlev bozukluğu varsa bu hastalarda öncelikli tedavi ICD olmalıdır (69,107).  
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Non İskemik Dilate Kardiyomiyopati  

Non iskemik dilate KMP‟si olup VT veya VF‟si olan AKÖ açısından yüksek 

risk taĢımakta olup bu hastalarda antiaritmik ilaçların AKÖ ikincil olarak 

önlenmesinde faydası gösterilememiĢtir. Ancak ICD bu hastalarda en az iskemik 

KMP‟si olan hastalar kadar faydalıdır (109-111,114). Mevcut veriler ıĢığında bu 

hastalarda ICD tercih edilen tedavidir. 

 

Diğer  

Hipertrofik kardiyomiyopati,aritmojenik sağ ventrikül displazisi,genetik 

aritmi sendromları ve birincil elektriksel hastalıklar (Ġdiyopatik Ventrikül 

Fibrilasyonu, Kısa QT Sendromu, Brugada Sendromu, Katekolaminerjik Polimorfik 

Ventrikül TaĢikardisi) bu hastalarda da çeĢitli endikasyonlar dahilinde ICD 

implantasyonu sekonder koruma amacı ile uygulanabilmektedir. 

 

2.6.Kılavuzlara Göre İmplante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilatör 

Endikasyonları 

ACC/AHA/NASPE 1984 yılında ilk kılavuzu yayınlamıĢ,1991, 1998, 

2002,2006 ve 2008 yıllarında ise yenilenmiĢlerdir (69,107). ACC/AHA/HRS ise 

2012 yılında “Kalp ritim bozukluklarının cihazlarla tedavisi” hakkında bir kılavuz 

yayınlamıĢlardır (116). En son kılavuza göre ICD endikasyonları aĢağıdaki gibidir. 

Endikasyon sınıfı ve kanıt düzeyi ile ilgili açıklamalar Tablo 8 ve 9‟da verilmiĢtir 

(116). 

 

Tablo 8:ACC/AHA/HRS kılavuzlarında kullanılan endikasyon sınıflamasının açıklaması. 

Sınıf 1  

  

Belli bir tedavi ve iĢlemin yararlı, yardımcı ve etkili olduğu yönünde kanıt ve 

görüĢ birliğinin bulunması, iĢlem ve veya tedavinin hastaya yapılması mecburidir  

Sınıf 2  

 

Belli bir tedavi ya da iĢlemin etkinliği/yararlılığı hakkında çeliĢkili kanıtlar 

ve/veya görüĢ ayrılığı bulunması  

Sınıf 2a  

 

Kanıtlar ya da görüĢ ayrılıkları yararlılık/etkinlik lehinde, iĢlemin yapılması 

mantıklıdır  

Sınıf 2b  

 

Kanıtlar ya da görüĢ ayrılıkları yararlılık ve etkinliği daha az destekler 

görünümdedir. ĠĢlem ya da tedavi hasta için düĢünülebilir  

Sınıf 3  

 

ĠĢlem ya da tedavinin yararlı olmadığına hatta bazı durumlarda zararlı 

olabileceğine dair kanıt ve görüĢ birliği 
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Tablo 9:ACC/AHA/HRS kılavuzlarında kullanılan kanıt düzeylerinin açıklaması. 

Kanıt Düzeyi A  

 

Birçok randomize klinik çalıĢmadan veya metaanalizlerden 

elde edilen veriler  

Kanıt Düzeyi B  

 

Tek bir randomize klinik çalıĢmadan veya büyük ancak 

randomize olmayan çalıĢmalardan elde edilen veriler  

Kanıt Düzeyi C  

 

Uzman görüĢlerinde uzlaĢı ve/veya küçük çalıĢmalar, geriye 

dönük çalıĢmalar, kayıtlar  

 

Sınıf 1 ICD Endikasyonları  

1. VF ya da VT‟ye bağlı kardiyak arrest öyküsü olan hastalar geriye 

dönebilir nedenler açısından değerlendirildikten sonra (Kanıt Düzeyi A)  

2. Yapısal kalp hastalığı olanlarda hemodinamiyi bozan ya da bozmayan 

spontan sürekli VT (Kanıt Düzeyi B)  

3. Sebebi bilinmeyen bayılması olan elektrofizyolojik çalıĢmada klinikle 

uyumlu, hemodinamik olarak anlamlı sürekli VT ya da VF indüklenmesi 

(Kanıt Düzeyi B)  

4. MI öyküsü olup üzerinden en az 40 gün geçmiĢ, EF‟si %35‟in altında 

olan NYHA sınıf 2-3 kalp yetmezliği olan hastalar (Kanıt Düzeyi A)  

5. Fonksiyonel kapasitesi sınıf 2-3 olan EF‟si %35 veya altında olan non 

iskemik dilate KMP hastaları (Kanıt Düzeyi B).  

6. MI öyküsü olup üzerinden en az 40 gün geçmiĢ, EF‟si %30‟un altında 

olan NYHA sınıf 1 kalp yetmezliği olan hastalar (Kanıt Düzeyi A).  

7. MI öyküsü olup EF‟si %40‟ın altında olan devamlı olmayan VT‟leri olan 

ve elektrofizyolojik çalıĢmada VT ya da VF indüklenen hastalar (Kanıt 

Düzeyi B).  

 

 

Sınıf 2a ICD Endikasyonları  

1. Açıklanamayan bayılması olan, ciddi sol ventrikül sistolik iĢlev bozukluğu 

olanlarda ve non iskemik dilate KMP olanlarda ICD tedavisi mantıklıdır. 

(Kanıt Düzeyi C).  
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2. Normal veya normale yakın sistolik iĢlevleri olan ve sürekli VT‟leri olan 

hastlarda ICD tedavisi mantıklıdır. (Kanıt Düzeyi C).  

3. Bir veya daha fazla ani ölüm majör risk faktörüne sahip HCM hastalarında 

ICD tedavisi mantıklıdır. (Kanıt Düzeyi C).  

4. Bir veya daha fazla AKÖ risk faktörüne sahip ARVD hastalarında ICD 

tedavisi mantıklıdır. (Kanıt Düzeyi C). 

5. Beta bloker tedavisine rağmen senkopları ve/veya VT‟leri olan uzun QT 

sendromlu hastalarda AKÖ riskini azaltmak için ICD tedavisi mantıklıdır. 

(Kanıt Düzeyi B).  

6. Hastane dıĢında kalp nakli bekleyen hastalarda ICD tedavisi mantıklıdır. 

(Kanıt Düzeyi C).  

7. Brugada sendromu olup bayılması olanlarda ICD tedavisi mantıklıdır. ( Kanıt 

Düzeyi C).  

8. Kardiyak arreste neden olmayan dökümente VT‟si olan Brugada sendromlu 

hastalarda ICD tedavisi mantıklıdır. (Kanıt Düzeyi C).  

9. Beta bloker tedavisi altında senkobu ve/veya dökümente sürekli VT‟si olan 

katekolaminerjik polimorfik VT‟si olan hastalarda ICD tedavisi mantıklıdır. 

(Kanıt Düzeyi C).  

10. Kardiyak sarkoidoz, dev hücreli miyokardit ve Chagas hastalığında ICD 

tedavisi mantıklıdır. (Kanıt Düzeyi C).  

 

Sınıf 2b ICD Endikasyonları  

1. Non iskemik dilate KMP‟si olup EF‟si %35 veya altında olan sınıf 1 kalp 

yetmezliği olan hastalara ICD düĢünülebilir. (Kanıt Düzeyi C).  

2. Uzun QT sendromu olup ani kalp ölümü için risk faktörleri olan hastalarda 

ICD düĢünülebilir. (Kanıt Düzeyi B).  

3. Yapısal kalp hastalığı ve senkobu olan ancak invazif ve invazif olmayan 

yöntemlerle senkop nedeni saptanamayan hastalara ICD düĢünülebilir. (Kanıt 

Düzeyi C).  

4. AKÖ ile iliĢkili ailesel KMP olanlarda ICD düĢünülebilir. (Kanıt Düzeyi C).  

5. Sol ventrikül miyokardiyal nonkompaksiyonu olan hastalarda ICD 

düĢünülebilir. (Kanıt Düzeyi C).  
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Sınıf 3 ICD Endikasyonları  

1. ICD endikasyonu olan ancak kabul edilebilir bir fonksiyonel kapasiteyle 

beraber 1 yıldan az yaĢam beklentisi olan hastalara ICD takılmamalıdır. 

(Kanıt Düzeyi C).  

2. Kesintisiz VT‟si olan hastalara ICD takılmamalıdır. (Kanıt Düzeyi C).  

3. Cihazın takılmasıyla Ģiddetlenebilecek ve takibi zorlaĢtıracak psikiyatrik 

hastalığı olan hastalara ICD takılmamalıdır. (Kanıt Düzeyi C).  

4. Ġlaç tedavisine dirençli sınıf 4 kalp yetmezliği olan ve transplantasyon 

yapılmayacak olan hastalara ICD takılmamalıdır. (Kanıt Düzeyi C).  

5. Ġndüklenebilir bir taĢikardisi ve yapısal kalp hastalığı olmayan senkop 

hastalarına ICD takılmamalıdır. (Kanıt Düzeyi C).  

6. Cerrahi ablasyona ya da kateter ablasyona uygun VT ya da VF‟leri olan 

hastalara ICD takılmamalıdır. (Kanıt Düzeyi C).  

7. Yapısal kalp hastalığı olmadan tamamen geri dönüĢümlü nedenlere (elektrolit 

bozukluğu, travma, ilaçlar) bağlı VT si olan hastalara ICD takılmamalıdır. 

(Kanıt Düzeyi C).  

 

2.7.Syntax Skoru 

Sianos ve ark.  tarafından 2005 yılında KAH olanlarda, hastalık düzeyinin  

belirlenmesi için SYNTAX skorlaması geliĢtirilmiĢtir. Bu skorlamanın en önemli 

özelliği tedavi planı değilde, koroner revaskülarizasyon anatomisine odaklanmıĢ 

olmasıdır. Esas amaç KAH‟ın düzeyini belirleyecek bir anjiyografik araç yaratmak 

ve optimal revaskülarizasyon tekniği için kanıta dayalı kılavuz elde etmektir. Bu 

çalıĢmada koroner damarlardaki darlığın derecelendirmesini yapmak için; % 50‟nin 

üzerindeki darlıklar değerlendirmeye alınmıĢ, ayrıca darlığın total olup olmadığı, 

darlığın seviyesi, boyutu, kollateral akım varlığı, bifürkasyon-trifürkasyon lezyonu 

olma durumu, Ģiddetli kıvrımlı damarlar, ağır kalsifikasyon gibi çeĢitli kriterler 

kullanılmıĢtır. 

SYNTAX skoru hangi hastaya PCI hangi hastaya KABG yapılmasına karar 

verilmesinde kılavuzluk eden bir skorlama sistemidir (117). 
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Bu yöntem koroner anjiografi sonuçları temel alınarak uygulanan yarı nicel bir 

yöntemdir (118). Hastanın lezyonunun kompleksliği, lezyonun lokalizasyonu, ve 

lezyonların sayısına göre değerlendirme yapılmaktadır. 

SYNTAX çalıĢmasına göre genel olarak 3-damar hastalarında KABG‟ın 

PKG‟ye üstün olduğu ve tercih edilmesi gereken yöntem olduğu belirtilirken, düĢük 

skor alan hastalarda PKG cerrahiye alternatif olabileceği belirtilmektedir. Fakat inme 

dıĢındaki tüm sonlanım noktalarında KABG ile PKG arasındaki fark zamanla 

KABG‟ı üstün görmektedir. 

5 yıllık sonuçlarına ulaĢılan SYNTAX çalıĢmasında düĢük ve orta SYNTAX 

skoru olan hastalarda bypass operasyonu ile benzer sonuçların elde edilmesi, hatta 

inmenin daha düĢük saptanması 2014ESC Kongresi‟nde açıklanan ESC/EACTS 

Miyokard Revaskularizasyon Kılavuzunda değiĢime gidilmesine yol açtı. Buna göre 

sol ana koroner darlıklarında yeni PKG endikasyonları: SYNTAX skoru ≤22 ise sınıf 

I, kanıt düzeyi B (Cerrahi: Sınıf I, kanıt düzeyi B) SYNTAX skoru 23-32 ise sınıf 

IIa, kanıt düzeyi B (Cerrahi: Sınıf I, kanıt düzeyi B) SYNTAX skoru ≥33 ise PKG 

yapılmamalıdır (119). 

Klinik SYNTAX skoru, SYNTAX skorunun hesaplanmasının ardından, yaĢ, 

hastanın kreatinin klirensi ve sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonun değerlerinin de 

bulunduğu   (  modifiye ACEF ) formülü ile hesaplanmaktadır.  

Rezidü SYNTAX skoru hastanın yapılan koroner anjiografisi sonrasında 

varsa revaskülerize edilen darlığın yok sayılarak tekrar hesaplanması ile saptanır.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



31 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. MATERYAL METOT 

2011-2013 yılları arasında acil servise akut miyokard infarktüsü ile baĢvurup  

primer kateter laboratuarına alınan 345 hasta çalıĢmamıza alındı. Tüm koroner 

anjiyografik iĢlemler ve perkütan koroner giriĢimler Siemens Angiocore cihazında ve 

yılda >75 giriĢimsel iĢlem deneyimi olan giriĢimsel kardiyologlar tarafından yapıldı. 

Perkutan koroner giriĢim, 7F sheath ile femoral arter, 7F guiding kateter ile koroner 

arter kanülasyonu yoluyla geleneksel standart tekniklere uygun Ģekilde yapıldı. 

Hastaların tümüne iĢlem öncesi 300 mg aspirin ve 600 mg klopidogrel yükleme dozu 

verildi. ĠĢlem esnasında 10.000 ünite IV heparin yapıldı. Stentleme iĢlemi için uygun 

olan hastalara primer stentleme iĢlemi uygulandı, stent için uygun olmayan az sayıda 

hastaya ise operasyon kararı verildi. Hiçbir hastaya iĢlem öncesi veya sonrası 

trombolitik tedavi uygulanmadı. ĠĢlem sonrası tüm hastalar stabilize olana kadar 

koroner yoğun bakım ünitesinde takip edildi.  

 AMI ile baĢvuran 346 hastanın koroner anjiografi görüntüleri izlendi. Tüm 

hastaların SYNTAX skorlama sistemi ile skorları hesaplandı (117). SYNTAX  

skorlama sistemine göre ilk olarak hastanın sağ- sol baskın koroner beslenme 

durumu tayin edildi. Sonrasında aĢağıdaki sıra ile puanlamaya geçildi:  

 

1) Lezyonun koroner arter üzerindeki seviyesine ve kalbin sağ-sol baskın 

beslenmesine göre bir bazal puan verildi (örnek; sağ baskın beslenmede LMCA 

darlığına 5 puan verilirken, sol baskın beslenmede 6 puan verildi). Bu Ģekilde 

toplam 15 segment incelendi.  

2) Bazal puan, darlık yüzdesi % 50-99 ise 2 ile, total oklüzyon ise 5 ile çarpıldı.  

3) Total oklüzyonlu lezyonlarda;  

 a) Süresi 3 aydan uzun veya bilinmiyorsa + 1  

 b) Künt uçlu ise + 1  

c) KöprüleĢme kolleteralleri varsa + 1  

 d) Total oklüzyon sonrası görülmeyen her segment için + 1  

e) Yan dal çapı 1.5 mm‟nin altında ise + 1 puan eklendi.  
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4) Trifurkasyon lezyonlarında; 1 segment hasta ise + 3, 2 segment hasta ise + 4, 3 

segment hasta ise + 5, 4 segment hasta ise + 6 puan eklendi.  

5) Bifurkasyon lezyonlarında ana damar ve yan dal ostiumunda tutulma durumuna 

göre 1 veya 2 puan eklendi.  

 6) Aorto- osteal lezyonlarda +1 puan eklendi.  

7) ġiddetli kıvrımlı damarlar, diffüz lezyon, ağır kalsifikasyonlarda her biri için 

ayrıayrı olmak üzere + 2 puan eklendi.  

 8) Trombüs varsa + 1 puan eklendi.  

 9) Damar çapı 2 mm‟nin altında ve lezyonun distali toplam damar uzunluğunun 

% 75‟inden fazla ise distaldeki her bir segment için + 1 puan eklendi. 

 

 Ardından hastaların rezidü SYNTAX skoru hesaplandı.  Rezidü SYNTAX 

skoru, hastaya  primer stentleme veya balon anjioplasti yapılmadı ise SYNTAX 

skoru ile aynı kabul edildi. Primer stentleme veya balon anjioplasti yapılan 

hastalarda enfarkt ile iliĢkili lezyon skoruna puan verilmeden skor tekrar hesaplandı 

ve rezidü SYNTAX skoru olarak kabul edildi . ĠĢlem sonrası epikardiyal koroner 

arterlerdeki akım; TIMI koroner akım sınıflamasıyla değerlendirildi. 

 

Tablo 10:TIMI akım sınıflaması. 

TIMI 0 Oklüzyon sonrasıperfüzyon yok 

TIMI 1 Kontrast madde darlığı geçiyor ancak distal koroner yatağı tam olarak 

doldurmuyor 

TIMI 2 Kontrast madde darlığı geçiyor ve darlık sonrası koronerdistalini 

dolduruyor. Ancak kontrast maddenin doluĢ ya da yıkanma hızı normal 

arterlerle karĢılaĢtırıldığında fark edilecek kadar yavaĢ 

TIMI 3 Kontrast maddenin distal koroner yatağı doldurma ve 

yıkanma hızı normal arterler ile aynı  

 

  Son olarak hastaların klinik SYNTAX skoru hesaplandı. Klinik SYNTAX 

skoru: SYNTAX skorunun modifiye ACEF skorunun çarpılması ile elde edilir. 

Modifiye ACEF skorunda yaĢ / ejeksiyon fraksiyonu + kreatinin klirensinde 60 

mL/min in altına düĢen her 10 mL/min için 1 puan verilir ( maksimum 6 puan ) 

(120).   Kreatinin klirensi Cockcroft-Gault  formülü ile hesaplandı (121). 
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4. SONUÇLAR 

 Ġstatistiksel analiz SPSS 16.0 kullanılarak yapıldı.  

 Mustafa Kemal Üniversitesi AraĢtırma Hastanesi‟ ne 2011 Ocak - 2013 

Aralık tarihleri arasında akut anterior miyokard infarktüsü ile baĢvuran ve primer 

kateter laboratuarına alınan 346 hasta çalıĢmaya dahil edildi. Hastaların ortalama yaĢı 

60,9±13,1 olup 74,2% si erkek %24,8 kadındı.  Hastaların  %41,2 sinde DM, % 36,2 

sinde hipertansiyon tanısı mevcuttu. Hiperlipidemi tanısı hastaların % 13,3‟ üne 

konmuĢtu ve  % 45,8 hastada sigara içiciliği mevcuttu. 

 Hastaların baĢvuru anında acil serviste alınan rutin hemogram sonuçlarında 

ortalama hemoglobin değeri 13,8 g/dl±1,8, beyaz küre sayısı 12±4,2, nötrofil sayısı 

8,7±4,1, lenfosit sayısı 2,4±1,1, platelet sayısı 275000±95000 idi. 

 Hastaların yapılan ekokardiyografisinde ejeksiyon fraksiyonu % 34,5±8,2 

olarak hesaplandı. GeliĢ glomerüler filtrasyon hızı 72 ml/dk ±13,5 olarak hesaplandı.  

Hastaların katater laboratuarında tanısal amaçlı yapılan koroner anjiografisi 

sonucunda ortalama SYNTAX skoru 20,2±5,8 (Ģekil:2) olarak hesaplandı. 

 

 
Şekil 2: Tanısal amaçlı yapılan koroner anjiografisi sonucunda ortalama SYNTAX skoru. 
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Koroner anjiografi ve primer perkutan koroner giriĢim sonrası hesaplanan rezidü 

Syntax değeri 4,7±6,2 idi(Ģekil: 3) .   

 
Şekil 3:Koroner anjiografi ve primer perkutan koroner giriĢim sonrası hesaplanan rezidü 

SYNTAX değeri 

 

 

 Hastaların iĢlem sonrasındaki TIMI akım skoru ortalama 2,8±0,6 olarak 

değerlendirildi. TIMI 3 akım sağlanan hastaların iĢlemi baĢarılı olarak kabul edildi. 

ĠĢlem baĢarısı % 93 olarak kaydedildi. Hastaların klinik SYNTAX skoru ortalama 

45,4±36 hesaplandı (Ģekil: 4).  
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Şekil 4:Hastaların klinik SYNTAX skoru. 

 

 

 Hastalarımız koroner anjiografi sonrası stabilize olana kadar koroner yoğun 

bakım ünitesinde takip edildi. Ortalama 4 günde hastalarımız taburcu edildi.  

  Hastalarımız AMI sonrası 3 ay optimal medikal tedavi ile takip edildi. 3 ay 

sonunda güncel kılavuzlara uygun olan hastalara kliniğimizde ICD implantasyonu 

yapıldı. 345 AMI hastanın 52 sine  ( % 15,1 ) ICD implante edildi.   

  Hasta grubumuzu ICD + ve ICD- olarak 2 gruba ayırdığımızda grupların 

bazal karakteristik özelliklerini inceledik. ICD implante edilen hastaların bazal 

karakteristik özelliklerinden yaĢ ( p :0,032 )  , glomerüler filtrasyon hızı (p : <0,001) , 

DM (p : 0,044), HT(p : 0,001) , HPL(p : <0,001) , sigara içiciliği(p : 0,001) anlamlı 

olarak yüksek bulundu.  (tablo11)   
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Tablo 11:ICD + ve ICD – hastaların bazal karakteristik özellikleri. 

 ICD +  (n:52) ICD – (n:293) p değeri 

Yaş (yıl) 64,06±1 60,3±13,4 0,032 

Cinsiyet (Erkek %) %76,9 %73,7 0,627 

Diabetes Mellitus  (n; %) %53,8 %61,1 0,044 

Hipertansiyon  (n ; %) %55,8 %67,2 0,001 

Hiperlipidemi   (n ; %) %30,8 %89,8 <0,001 

Sigara              (n ; %) %67,3 %58,0 0,001 

Hemoglobin     (g/dl) 13,7 g/dl 13,8 g/dl 0,436 

Glomerüler filtrasyon hızı         

(ml/dk ) 

73,6±12,6 

 

61,8±13,4 

 

<0,001 

 

 

ICD implantasyonu yapılan hastaların syntax skoru  27,6±3,8 olup  ICD 

implantasyonu yapılmayan hastaların syntax skoru 18,8± 5,0 olarak saptandı ve 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı  ( p: <0,001)  (Ģekil :5). 
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Şekil 5: ICD implantasyonu yapılan hastaların SYNTAX skoru ve ICD implantasyonu 

yapılmayan hastaların SYNTAX skoru 

 

Klinik syntax skoru ICD implante edilen hastalarda ortalama 86,7±41,4 ICD 

implante edilmeyen hastalarda ortalama 38,079± 29,5626 olarak ölçüldü (p : <0,001) 

(Ģekil: 6 )  
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Şekil 6:Klinik SYNTAX skoru ICD implante edilen hastalarda ortalama skor ve  implante 

edilmeyen hastalarda ortalama skor 

 

 

Rezidü sytax skoru ICD implante edilen hastalarda ortalama 11,135± 4,4238, ICD 

implante edilmeyen hastalarda ortalama 3,549 ±5,7636 olarak ölçüldü. (p : <0,001)   

(Ģekil: 7 ) 
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Şekil 7:Rezidü SYTAX skoru ICD implante edilen hastalarda ortalama skor ve ICD 

implante edilmeyen hastalarda ortalama skor. 

 

Tek değiĢkenli analizde anlamlı çıkan parametreler (yaĢ, DM, HT, HPL, 

sigara içiciliği, GFR, TIMI akım skoru, iĢlem baĢarısı, noreflow öyküsü, SYNTAX 

skoru, klinik SYNTAX skoru ve rezidü SYNTAX skoru) için 3 farklı logistik 

regresyon modeli oluĢturuldu. Model 1 de SYNTAX skoru ( HR: 1,3; %95: 1,2-1,4 ; 

p : <0,001)  ve ejeksiyon fraksiyonu (HR: 0,881; %95: 0,83-0,93;  p:<0,001)  ICD 

implantasyonu öngörmede anlamlı olarak hesaplandı.  Model 2 de rezidü SYNTAX 

skoru (HR: 1,15; %95: 1,08-1,22 p : <0,001)  ve ejeksiyon fraksiyonu (HR: 0,868; 

%95: 0,82-0,91; p:<0,001)  ICD implantasyonu öngörmede anlamlı olarak 

hesaplandı.   Model 3 de klinik SYNTAX skoru  ( HR: 1,02; %95: 1,01-1,04 p : 

<0,001)  ve ejeksiyon fraksiyonu (HR: 0,91; %95: 0,86-0,97 p: 0,006)  ICD 

implantasyonu öngörmede anlamlı olarak hesaplandı. 
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    Syntax skorlarının hepsinde hastaların ejeksiyon fraksiyonu ile anlamlı 

korelasyon saptandı. (Ģekil: 8, 9 , 10 )  

 

 

ġekil 8:SYNTAX skoru ve   ejeksiyon fraksiyonu ile korelasyonu. 
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Şekil 9:Klinik SYNTAX skoru ve ejeksiyon fraksiyonu ile korelasyonu 

 

 

 

 

Şekil 10:Rezidü SYNTAX skoru ve ejeksiyon fraksiyonu ile korelasyonu. 
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 Yapılan ROC analizinde ICD implantasyonu için syntax skoru 23 kestirim 

değeri olarak saptandı. Bu değerin ICD implantasyonu öngörmede sensitivite değeri 

% 90.4, spesifite değeri % 84.6 „ ydi. (ġekil: 11) 

 

 

 

Şekil 11:Roc Curve analizinde ICD implantasyonu için SYNTAX skoru  kestirim değeri ve 

bu değer için sensitivite, spesifite değeri. 

 

Yapılan ROC analizinde ICD implantasyonu için klinik syntax skoru 45,5 

kestirim değeri olarak saptandı. Bu değerin ICD implantasyonunu öngörmedeki 

sensitivite değeri %88, spesifite değeri %75 „di . (Ģekil: 12) 
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Şekil 12:Roc Curve analizinde ICD implantasyonu için klinik SYNTAX skoru  kestirim 

değeri ve bu değer için sensitivite, spesifite değeri. 
 

Yapılan ROC analizinde ICD implantasyonu için rezidü syntax skoru 7,5 

kestirim değeri olarak saptandı. Bu değerin ICD implantasyonu öngörmede 

sensitivite değeri  % 82, spesifite değeri %85 „di.  (Ģekil 13) 
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Şekil 13:Roc Curve analizinde ICD implantasyonu için rezidü SYNTAX skoru  kestirim 

değeri ve bu değer için sensitivite, spesifite değeri. 
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5. TARTIŞMA 

ÇalıĢma sonucumuz  akut anteriyor miyokard infarktüsü ile baĢvuran ve 

primer katater laboratuarına alınan hastaların bazal EF değeri ve her üç SYNTAX  

(SYNAX , klinik SYNTAX ve rezidü SYNTAX ) skoru bu hastaların takiplerinde 

ICD implantasyonuna gitmeyi öngörmede önemli role sahiptir.GeliĢ SYNTAX skoru 

23 ve üzerinde olan hastalar, %90,4 sensitivite ve %84,6 spesifite ile ICD 

implantasyonunu öngördü . GeliĢ klinik SYNTAX skoru 45,5 ve üzerinde olan 

hastalar , %88  sensitivite ve  % 75 spesifite ile ICD implantasyonunu öngördü. GeliĢ 

rezidü SYNTAX skoru 7,5 ve üzerinde olan hastalar  ,%82  sensitivite ve  % 85 

spesifite ile ICD implantasyonunu öngördü. 

    Günümüzde ölüm en sık kalp hastalıkları nedeniyle olmaktadır.  Koroner arter 

hastalığın önemli bir kısmını akut koroner sendromlar oluĢturmaktadır.  

STEAMI‟nün ideal tedavisi etkin hastane bakımının erken dönemde 

sağlanması ile mümkündür. Bir çok çalıĢmada akut miyokard infaktüsünde 

infarktüsle ilgili arterde sağlanacak açıklığın (farmakolojik veya mekanik yolla), 

yaĢam süresi üzerine olumlu etkisi olduğu gösterilmiĢtir. Son yıllarda reperfüzyon 

tedavileri ile AMĠ‟nün hastane mortalitesinde önemli düĢüĢler sağlanmıĢtır. 

Reperfüzyon tedavisinin en önemli unsurlarından biri de primer PTKA „ dır.Yüksek 

hacimli, deneyimli merkezlerde zamanında birincil PKG ile hastane içi fibrinolizi 

karĢılaĢtıran randomize çalıĢmalar tekrarlayıcı Ģekilde birincil PKG‟nin hastane içi 

fibrinolize üstün olduğunu göstermiĢtir (122-125). Bizde kliniğimizde yaklaĢık 4 

yıldan bu yana acil servise AMI ile baĢvuran hastalara ilk tercih olarak primer PTKA 

uygulamaktayız.  

 Sol ventrikül iĢlev bozukluğu STEAMĠ sonrası mortalitenin tek en güçlü 

belirleyicisidir (126).Ġskemik kalp yetersizliği geliĢmiĢ ülkelerde kalp yetmezliğinin 

%60-75 „ inin nedenidir (53). Bizim de klinikte en sık karĢılaĢtığımız kalp 

yetersizliği nedenidir.  

 Kalp hastalığı olanların ise yaklaĢık üçte birinde ölüm AKÖ Ģeklinde 

gerçekleĢmektedir (75,76). 
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 Kalp yetersizliği ve kalp yetersizliğine bağlı geliĢen malign ventriküler 

aritmilere bağlı mortalite, ICD implantasyonunun güncel kılavuzlarda yer alması ve 

primer ve sekonder koruma amacıyla hastalara uygulamaya girmesiyle birlikte 

azalmaya baĢlamıĢtır. AMI sonrası güncel kılavuzlarda ICD implantasyonu 

endikasyonları; MI öyküsü olup üzerinden en az 40 gün geçmiĢ, EF‟si %35‟in altında 

olan NYHA sınıf 2-3 kalp yetmezliği olan hastalar, MI öyküsü olup üzerinden en az 

40 gün geçmiĢ, EF‟si %30‟un altında olan NYHA sınıf 1 kalp yetmezliği olan 

hastalar, MI öyküsü olup EF‟si %40‟ın altında olan devamlı olmayan VT‟leri olan ve 

elektrofizyolojik çalıĢmada VT ya da VF indüklenen hastalardır (116). Biz de 

çalıĢmamızda primere alınan ve güncel klavuzlar eĢliğinde optimal medikal tedavi 

verilen hastaları 3 ay takip ettikten sonra 2 bağımsız kardiyoloji uzmanı tarfaından 

değerlendirilerek ICD endikasyonu koyduk.  Sonuç itibariyle kliniğimizde akut 

STEAMI ile baĢvuran 346 hastanın 3 aylık takibi sonrası 52‟ sine ICD implante 

edildi. Ve implantasyon sırasında herhangi bir komplikasyon geliĢmedi.  

 SYNTAX skoru, çok damar darlıklı koroner arter hastalarında 

revaskülarizasyon stratejisini seçmemize yardımcı olması için geliĢtirilmiĢtir.  

Koroner anatomi ve kompleksitivite hakkında bilgi sahibi olmamıza yarayan bir 

skorlama yöntemidir. Syntax skorunun CABG ile değil ama PKG ile tadavi edilen 

hastalarda MACE‟ nin bağımsız bir belirleyicisi olduğu gösterilmiĢtir (127). Bu 

skorlama yönteminin kullanımını güncel kılavuzlar da önermektedir (128). Syntax 

skorunun uzun dönem sonuçlarına 2014 ESC miyokardiyal revaskülarizasyon 

kılavuzu da atıfta bulunarak önerilerinde değiĢikliğe gitmiĢtir. SYNTAX skoru ile 

klinik SYNTAX skorunda PKG‟ nin istenmeyen klinik sonuçlarını tahmin etmede 

kolaylık sağlanmıĢtır (129). SYNTAX skoru ile MACCE ve mortalite risk tahminini 

pekiĢtirmek için yaĢ, EF ve kreatin klirensi eklenerek klinik SYNTAX skoru elde 

edilebilir (130).   

 Yaptığımız literatür taramasında SYNTAX skoru ve ICD implantasyonu 

arasında anlamlı iliĢki olacağına dair bilgi yoktur. Biz de çalıĢmamızın bu yönüyle 

bir ilk olduğunu düĢünüyoruz.  

   Yaptığımız retrospektif çalıĢmada her üç SYNTAX skoru ile ejeksiyon 

fraksiyonları arasında korelasyon olduğunu saptadık. Ejeksiyon fraksiyonu düĢük 
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olan hastalarda SYNTAX, rezidü SYNTAX ve klinik SYNTAX skorlarının yüksek 

çıkacağını öngördük.  

 SYNTAX skorunun 23 ün, klinikSYNTAX skourunun 45,5 un ve rezidü 

SYNTAX skorunun 7,5 un üzerinde olması 3 aylık optimal medikal tedavi ile takip 

süresi sonunda ICD implantasyonunu öngörmedeki yüksek sensitivite ve spesifitesi 

olduğunu gösterdik. 

 

Limitasyonlar : 

Görece olarak hasta sayımızın (345) fazla olmasına rağmen bu konuda daha 

büyük hasta içerikli çalıĢmalara ihtiyaç vardır. Vizüel olarak hesaplanan EF „ nin 

subjektif olduğu aĢikardır. Fakat bizim kliniğimizde ICD implantasyon endikasyonu 

konulacak hastaların ekokardiyografisi çok deneyimli iki ayrı uzman kardiyolog 

tarafından yapıldı. Yine de bu hastalarda EF yi daha kantitatif ölçmek için farklı 

yöntemler (MRI, radyonüklid ventrikülografi )  kullanılabilirdi.  

 Sonuç olarak akut Anterior Miyokard enfarktüsü ile baĢvuran hastalarda bazal 

EF ve her üç Syntax skoru bu hastaların ICD implantasyonu öngörmede önemli rol 

oynadığını gösterdik.   

 Akut Anterior Miyokard enfarktüsü ile acil servise baĢvuran hastaların 

yatıĢında hesaplanan her üç syntax  (syntax, klinik syntax ve rezidü syntax ) 

skorlarının özellikle kestirim değerlerinden yüksek olması durumunda; ICD 

implantasyonu açısından yakın takip gerektirdiğini ortaya koyduk.  

 

 

. 
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