T.C.
SAKARYA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ACIL TIP ANABILIiM DALI

SERUM MAGNEZYUM VE ELEKTROLIT PANELININ AKUT
MiYOKARD INFARKTUSLU HASTA YONETIMINDEKI YERI

UZMANLIK TEZi

Dr. ATTILA BESTEMIR

TEMMUZ-2015



T.C.
SAKARYA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ACIL TIP ANABILIiM DALI

SERUM MAGNEZYUM VE ELEKTROLIT PANELININ AKUT
MiYOKARD INFARKTUSLU HASTA YONETIMINDEKI YERI

UZMANLIK TEZi

Dr. ATTILA BESTEMIR

DANISMAN
Yrd. Dog. Dr. MURAT YUCEL

TEMMUZ-2015



ICINDEKILER

BEY AN o, \Y}
TESEKKUR ...ttt VI
KISALTMALAR. ..., Wl
SEKILLER .. ..ottt X
TABLOLAR ... Xl
1. GIRIS VE AMAGC ..o 1
2. GENEL BILGILER........oouiiiiiiie e 3
2.1. Akut Koroner Sendrom Tanim ve Epidemiyolojisi........................ 3

2.2. Akut Koroner Sendrom Patofizyolojisi..............ccvvevviiinciniieennnnd

2.2.1. Hassas Plak........oouoniiiii 3)
2.2.2. KOroner TrombOzZ. .......couiiiiiii i e 6
2.2.3. Hassas Hasta-Hassas Kan..............ccocoiiiiiiiiiiiiiiii e 7
2.2.4. Endotelyal Vazodilator islev Bozuklugu.................cooeeiiiiinnn.nn, 8
2.2.5. Hizlanmig AteroSKIEroz. .........c.ooviriini e 8



2.2.6. Tkincil MeKanizmalar. ............oueeen e 9

2.2.7. MiyoKard Hasarl...........c.cooiiirieii e e, 9
2.3 KINTK. Lo 9
2.4, HIKAY . .ottt 11

2.5. Tanisal Araclar............cooiiiiiii e L2

251 FIZIK MUAYENE ..o e e, 12
2.5.2. Elektrokardiyografi............ccoooiiiiiiiiii 13
2.5.3. Biyokimyasal Belirtegler.............ocooeiiiiiiiiiiiiiiiiiieeene, 17
2.5.3. L. MIyoglobin. ..o 18
2.5.3.2. Kreatin Kinaz ve Izoenzimleri.......................ccc.coooieiinn. ., 18
2.5.3.3. TrOPONINICT. ...t 19
2.5.3.4. Inflamatuar Aktivasyon Belirtegleri..................cccuvervnneennn..n. 20

2.5.3.5. Norohiimoral Aktivasyon Belirtecleri......................cccccee..e...n. 20

2.5.3.6. Yeni Biyobelirtegler............oooiiiiii 21
2.5.4. Ekokardiyografi..........cooiiiiiiiiiiiiiii i 21
2.5.5. Koroner Anatominin Goriintiillenmesi................ccooeviiiiiiininn 22



2.5.6. Taniya Yardimci Serum Elektrolitleri................coooooiiiiin. 23

2.5.6.1. MagNeZYUM . .. ..uitit it e 23
2.5.6.1.1. Koroner Arter Hastaliginda Magnezyumun Rolii................... 25
2.5.6.1.2. Magnezyumun Vaskiiler Tonus Uzerine Etkileri.................. 26
2.5.6.1.3. Magnezyumun Antikoagiilan ve Antiplatelet Ozellikleri.......... 26
2.5.6.1.4. Magnezyumun Lipid Profili Uzerine Btkisi........................ 27
2.5.6.1.5. Magnezyumun Kardiyak Aritmi Uzerine Etkisi.................... 27
2.5.6.2. POtaSYUM. ... et e 28
2.5.6.2.1. Potasyumun Kardiyoprotektif Etkileri............................... 28
2.5.6.3. KalSIYUM .. ..o 29
2.5.6.3.1. Kalsiyumun Kardiyoprotektif Etkileri................................ 29

2.5.6.4. SOOYUM. ...uiniiii e e 30

3. GEREGC VE YONTEM. ..ottt e, 31
4. BULGULAR. ..o 34
S.TARTISMA ve SONUC . . ...niiii e, 40



7. INGILIZCE OZET.......coiiiieiieesiiee ettt 50
KAYNAKLAR . . 51



BEYAN

Bu ¢alisma T.C. Sakarya Universitesi T1ip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 23/07/2014
tarihinde onayalarak hazirlanmistir. Bu tezin kendi ¢alismam oldugunu,
planlanmasindan yazimma kadar hicbir asamasinda etik dist  davranigimin
olmadigini, tezdeki bitln bilgileri akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi, tez
calismasiyla elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu
kaynaklari kaynaklar listesine aldigimi, tez galigmasi ve yazimi sirasinda patent ve

telif haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini beyan ederim.

Tarih:
..1..12015
Attila Bestemir

Imza



TESEKKUR

Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dalinda uzmanlk egitim
stirem i¢inde bilgi, fikir ve tecriibelerinden faydalandigim A.B.D Baskanimiz Prof.
Dr. Yusuf Yirimez’e, tezimin son halini almasinda yardimci olan Yrd. Dog. Dr.
Murat Yiicel’e, Yrd. Dog. Dr. Halil Ibrahim Cikriklar’a, yazim asamasinda yardimci
olan Kklinigimizin uzmanlarina, asistan arkadaslarima, klinigimiz hemsire ve

personeline tesekkiir eder,

Emek ve sevgileri ile bugiinlere gelmeme vesile olan, destekleri ve dualari ile her
zaman yanimda olduklarmi hissettigim ve olacaklarini bildigim sevgili anneme,

babama, esime, kizlarima ve kardeslerime sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.
Saygilarimla...

Dr. Attila BESTEMIR

vi



ABD

ACC/ACCF

AHA

AKS

AMI

BNP

BT

Ca

CK-BB

CK-MM

CK-MB

CRP

cTnl

cTnT

DM

EF

KISALTMALAR

: Amerika Birlesik Devletleri

: Amerikan Kardiyoloji Cemiyeti / Federasyonu
: Amerikan Kardiyoloji Birligi

: Akut Koroner Sendrom

: Akut Miyokard Infarktlst

: Beyin Natriuretik Peptid (B tipi natritretik peptid)
: Bilgisayarli Tomografi

: Kalsiyum

: Kreatin Kinaz Beyin Band: Izoformu

: Kreatin Kinaz Iskelet Kas1 Izoformu

: Kreatin Kinaz Miyokard Bandi Izoformu

. C-Reaktif Protein

: Kardiyak Troponin |

- Kardiyak Troponin T

: Diyabetus Mellitus

: Ejeksiyon Fraksiyonu

Vii



EKG
ESC

DKF
DSO
GFR
HDL
HT

hsCRP

KAH
LAD
LCX
LDL

Mg
MRG
Na
NSTEMI
NT-proBNP
PTH
PKG
RCA

RCX

: Elektrokardiyografi

: Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti

: Dinya Kalp Federasyonu

: Diinya Saglik Orgiitii

: Glomeruler Filtrasyon Hizi

: Yiksek Dansiteli Lipoprotein

: Hipertansiyon

> Yiiksek Duyarlikli C-reaktif protein
: Potasyum

: Koroner Arter Hastalig1

: Sol On Inen

: Sol Sirkiimfleks

: Diisiik Dansiteli Lipoprotein

: Magnezyum

: Magnetik Rezonans Gorintlleme

: Sodyum

: ST Segment Elevasyonu Olmayan Miyokard Infarktlst
: N-Terminal Probrain Natritretik Peptid
: Paratiroid Hormon

: Perkutan Koroner Girigim

: Sag Koroner Arter

: Sag Sirkiimfleks

viii



SoDB

SDB

SVH

STEMI

SV

USAP

VLDL

: Sol Dal Blogu

: Sag Dal Blogu

: Sol Ventrikll Hipertrofisi

: ST Segment Elevasyonlu Miyokard infarktiisii
: Sol Ventrikiil

: Unstabil Anjina Pektoris

: Cok Diisiik Dansiteli Lipoprotein



SEKILLER

Sekil 1: 1999-2008 Tarihleri Arasinda Yasa ve Cinsiyete gore Diizeltilmis Akut

Miyokard Infarktiisii Insidans1

Sekil 2: Elektrokardiyografi Dalga, Interval ve Segmentleri



Tablo 1

Tablo 2

Tablo 3

Tablo 4

Tablo 5

Tablo 6

TABLOLAR

:Akut Miyokard Infarktiisiinde Etkilenen Bolgelere ve Arterlere gore

Elektrokardiyografi Degisiklikleri

:Elektrokardiyografide Akut Miyokard Infarktiisii ile Sik Karisan

Durumlar

:Kardiyak Troponin I Artist Bulunan Koroner Olmayan Durumlar

:ST Segment Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii Hastalar1 igin
Incelenen Kardiyak Biyobelirtecler ve Serum Elektrolit Diizeyleri

:ST Segment Elevasyonu Olmayan Miyokard infarktiislii Hastalar igin
Incelenen Kardiyak Biyobelirtecler ve Serum Elektrolit Diizeyleri

‘Kontrol Grubu ve Hasta Gruplarina ait Ortalama Kardiyak
Biyobelirtegler ve Serum Elektrolitleri

xi



1.GIRIS ve AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar glinlimiizde endiistrilesmis iilkelerde 6liimiin 6nde gelen
nedenlerindendir ve gelismekte olan lilkelerde de Oniimiizdeki yillarda bu sekilde
olmasi beklenmektedir. Koroner Arter Hastaligi (KAH) kardiyovaskiiler hastaliklarin
en yaygin ortaya ¢ikan hali ve en 6nde gelen 6liim sebebidir. KAH sadece bir saglik
sorunu olmayip getirdigi ekonomik yiik ve yasam kalitesine olan olumsuz etkisi

nedeniyle énemli bir sosyal sorundur (AHA Statistical Update, 2012).

Miyokard iskemisi, miyokardiyal oksijen sunum ve ihtiya¢ arasindaki dengenin
bozulmas1 sonucu ortaya ¢ikan miyokardiyal hasardir. Miyokardiyal iskemi siklikla
aterosklerotik lezyon sonucu olusur. Akut Koroner Sendrom (AKS), aterosklerotik
lezyonun bulundugu bolgede koroner arterial spazm, aterosklerotik lezyonun erozyon
ya da rlptira ve platelet agregasyonu ya da trombiis formasyonuna bagli koroner kan
akiminin azalmasmna baglidir. KAH’a bagli Oliimlerin ¢ogundan sorumlu ve

komplikasyonlartyla da yakindan iligkilidir (2013 ACCF/AHA Guideline).

Akut Miyokard Infarktlsti (AMI), ciddi ve uzun siireli iskeminin yol agtif1 geri
donilisiimsliz miyokard hiicre hasar1 ve nekrozu seklinde tarif edilir. AMI
semptomlari olan hastalarin tanisal degerlendirmesinde Elektrokardiyografi (EKG)
ve biyokimyasal belirteglerden troponinler, kreatin kinazlar, miyoglobin en sik
kullanilan ve en 6nemli parametrelerdir. Bunlara ek olarak serum Magnezyum (Mg)
ve elektrolitleri, iskemi modifiye alblimin, kalp yag asidi baglayici protein, yiiksek
duyarlikli CRP (hsCRP), Brain Natriuretik Peptid (BNP) de tanida yardimci olmaya
aday diger parametrelerdir (European Society of Cardiology, 2007).

Mg birgok hiicresel islemde hayati bir rol oynar. Karbonhidrat, yag, protein ve
elektrolit metabolizmasin1 kontrol eden ¢ok ¢esitli enzimlerle ve metabolik

aktivitelerle yakindan iligkilidir. Mg sistemik ve koroner vazodilatasyon yapan,



antiplatelet aktivitesi olan ve reperfiizyon sirasinda miyositleri Kalsiyum (Ca)
akisindan koruyan kardiyoprotektif bir elementtir. Mg eksikligi ya da diyetle Mg
aliminin azalmasi tromboz, ateroskleroz, iskemik kalp hastaligi, AMI, Hipertansiyon
(HT), kardiyak aritmiler ve KKY gibi kardiyovaskiiler hastaliklarin etyolojisinde
onemli rol oynar (Shechter M ve ark, 2010).

Potasyum (K) vaskiiler endotel hiicreleri ve makrofajlar arasindan serbest radikal
olusumunu engelleyen, vaskuler diiz kas hucrelerinin proliferasyonunu inhibe eden,
trombosit agregasyonunu ve arteriyel trombozu inhibe eden, renal vaskiler direnci
azaltan ve glomeriiler filtrasyon hizini artiran bir elementtir (John E ve ark, 2004).
Yiksek oranda K igeren ilkel diyetler tiiketen toplumlarda ve sanayilesmis
kiiltiirlerde yasayan vejetaryenlerde kardiyovaskiiler hastaliklar az gorildigi
bildirilmektedir (Young D ve ark, 1995). Ayni1 zamanda hipokaleminin ventrikiler

aritmi ve ani kardiyak oliim riskini artirdig1 da gosterilmistir (Bellet S ve ark, 1949).

Ca vicuttaki 6nemli katyonlarin biri olup, kalp kasilmasi, enzimatik aktivite ve
elektrofizyolojik Ozellikleri acisindan kritik bir rol oynar. Miyokardda kararl
durumun devam etmesi i¢in Ca akisinin dengeli olmasi gerekmektedir (Eisner D,
2013). Yuksek serum Ca seviyelerinin AMI gibi koroner kalp hastaliklarinda
bagimsiz bir risk faktorii oldugu da gosterilmistir (Lind L ve ark, 1988).

Ulusal Saglik ve Beslenme inceleme Taramasina gore diisiik Sodyum (Na) alimu ile
koroner damar hastaliklar1 arasinda iliski oldugu diistiniilmektedir. Diisitk Na
diizeylerinin renin-anjiyotensin aktivitesini ve sempatik sinir sistemini aktive ettigi,
insiilin direncini artirdigi ve bunlarin da kardiyovaskiiler hastalik riskini artirdigina
dair yayinlar mevcuttur (Alderman MH 1991, Cohen HW 2008, Grassi G 2002).

AMI ve yukarida bahsi gegen serum elektrolitleri ile ilgili bir¢ok ¢alisma
bulunmasia ragmen bu belirteclerin AMI tanili hastalardaki degeri ile ilgili kisith
veriler mevcuttur. Biz de bu ¢alisma ile serum Mg ve diger serum elektrolitlerin

AMI’l1 hastalarin tanisinda ve yonetiminde yerini arastirmayi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. AKUT KORONER SENDROM TANIM VE EPIDEMIiYOLOJiSi

AKS terimi miyokardin kan akiminin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan akut gogiis
agrisi veya miyokardiyal iskeminin diger semptomlar1 ve miyokard iskemisine bagl
EKG’deki degisikliklerin de genellikle eslik ettigi klinik tablolar1 tanimlamaktadir.
AKS, Unstabil Anjina Pektoris (USAP), ST Segment Elevasyonu Olmayan
Miyokard Infarktiisii (NSTEMI), ST Segment Elevasyonu Olan Miyokard Infarktiisi
(STEMI) ve ani kardiyak o6liimii iceren trombotik koroner arter hastaligina bagl

gelisen bir dizi olayi ifade eder (Thygesen K ve ark, 2012).

KAH o0zellikle 20. yiizyildan beri gelismis iilkeleri etkileyen bir hastalik olup
erigkinlerde mortalitenin baslica sebebidir. Amerikan Kardiyoloji Birligi (American
Heart Association, AHA) 2013 istatistiklerine gore her yil yaklasik 785 000
Amerikali yeni bir AMI ve yaklasik 470 000 kisi ise tekrarlayan atak gecirmektedir.
Neredeyse 25 saniyede bir AMI atag1 goriilmekte ve her dakikada bir kisi bu yiizden
hayatin1 kaybetmektedir. Yilda yaklasik 5 000 000 kisinin gogiis agris1 nedeni ile acil
servislere basvurdugu saptanmistir. Mortalite ve morbidite oranlarnin yiiksek
olmasimin yani sira tedavi igin yapilan yillik 100 milyar dolara yakin harcamalar da
KAH’in, iilke ekonomisine etki acisindan ne denli 6nemli oldugunun bir
gostergesidir (ACCF/AHA Rehberi, 2013). Onat ve arkadaslarinin (2003) Turkiye’
de yaptig1 bir calismaya gore KAH % 42,5 ile sebebi bilinen 6liimler arasinda birinci
siraya yerlesmistir. Ulkemizde KAH nedeniyle yilda yaklasik 130 000 6lum

gerceklesmektedir ve bu oranin giderek artacagi diistiniilmektedir.

ACCF/AHA 2013 rehberine gore gunumizde, AMI tanisi konmus hastalarin
yaklasik %25-40’m1 STEMI olusturmaktadir. Hem STEMI hem de NSTEMI'l1



hastalarda mortalite son derece yiiksektir. NSTEMI’da hastanede mortalite % 7 iken,
STEMI’da % 5-6 civarindadir (ACCF/AHA Rehberi, 2013) (Sekil 1). Bununla
birlikte AMI sonrasi hayatta kalanlar, kalp yetmezligi, angina pektoris ve miyokard
hasarma bagli fonksiyonel kisitlamalar nedeniyle kronik debilite riski ile karsi

karsiya kalirlar (Braunwald E ve ark, 1994).
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Sekil 1. 1999-2008 Tarihleri Arasinda Yasa ve Cinsiyete gore Diizeltilmis Akut Miyokard Infarktiisii

Insidansi

Literatiire bakildiginda, boylesine yikici etkileri olan ve erken donemde miidahale
edilmesi durumunda basarili sonuglar alinabilen KAH {izerine ¢alismalarin
yogunlugu dikkat g¢ekicidir. Bu calismalar dogrultusunda KAH patofizyolojisinin
anlasilabilmesinin yani sira, erken tani yontemlerinde ve tedavide son 50 yilda

oldukc¢a onemli gelismeler kaydedilmistir (ACCF/AHA Rehberi, 2013).

AHA 2012 guncel istatistiklerine gore etkilenen yas grubu agisindan KAH cinsiyete
gore bazi farkliliklar gosterir. 75 yasindan once KAH’a bagl kardiyovaskiler
olaylarin biiyiik bir kismi erkeklerde gelismektedir. Erkeklerde ilk kalp krizi gecirme
yas1 ortalama 65,8 iken, kadinlarda 70,4’tiir. Kadinlarda AKS erkeklere gore daha
gec yasta gelismektedir ve semptomlar daha ge¢ ortaya ¢ikmaktadir. Ayni yastaki
kadinlardan menopozda olanlarda olmayanlara gére KAH bulunma orani 2-3 Kat
daha yiksektir. Bunun da 0Ostrojenin koruyucu etkisinden oldugu bildirilmektedir
(AHA Rehberi, 2012).



2.2. AKUT KORONER SENDROM PATOFiZYOLOJISi

Ateroskleroz, kronik, ¢ok odakli immiinoinflamatuar, fibroproliferatif ve temelde yag
birikimi nedeniyle orta blyukllkteki ve blyik arterlerde ortaya ¢ikan bir hastaliktir
(Hamm C ve ark 2006).

KAH iki farkli siireci igerir: Ilki; sabit ve ¢ok az tersine cgevrilebilir olan ve on yillar
icerisinde damar liimeninin asamali olarak daralmasina neden olan bir surectir
(ateroskleroz). ikincisi ise; dinamik ve potansiyel olarak geriye cevrilebilir olan, ani
ve beklenmedik sekilde hizli, tam veya kismi koroner tikanmaya yol acan siirectir
(tromboz ve/veya vazospazm). Boylece, belirti veren koroner lezyonlar kronik
ateroskleroz ve akut trombozun karisimini degisken oranda igerir. Bu karisimin kesin
yapist hastada bilinemedigi i¢in, siklikla aterotromboz terimi kullanilir. Genellikle,
kronik kararli anginadan sorumlu lezyonlarda ateroskleroz baskinken, AKS’den

sorumlu lezyonlarin kritik bilesenini ise tromboz olusturur (Libby P ve ark, 2002).

AKS, genellikle akut tromboz ile baslayan aterosklerozun yasami tehdit edici
belirtilerini igeren tabloyla karsimiza gelir. Tromboz, yirtilan veya asinan bir
aterosklerotik plak ile baslar. Birlikte vazokonstriksiyon bulunabilir veya
bulunmayabilir. Ancak kan akiminda ani ve 6nemli bir azalma gergeklesir. Ender
olgularda, AKS’nin arterit, travma, diseksiyon, tromboemboli, konjenital anomaliler,
kokain kullanim1 ve kalp kateterizasyonu komplikasyonlari gibi ateroskleroz disi

nedenleri olabilir ( Davies MJ, 2000).

2.2.1. Hassas Plak

Ateroskleroz sureklilik arzeden gizgisel bir siireg¢ degildir. Tersine, kararli ve kararsiz
evreleri birbirinin yerini alan bir hastaliktir. Semptomlardaki ani ve beklenmedik
degisiklikler plak yirtilmast ile iligkilidir. Kararli plaklar ile karsilastirildiginda
kararsizliga ve yirtilmaya yatkin plaklarda biiyiik bir lipid ¢ekirdegi vardir. Diiz kas
hlcrelerinin yogunlugu diisiik, inflamatuar hiicre konsantrasyonu yuksek ve lipid
¢ekirdegini Orten fibroz baslik ise incedir. Plak hassasiyeti plagin bulundugu yere,

plak boyutuna, ¢epegevre duvar gerilimine ve luminal plak yiizeyi lizerindeki akimin



etkisine de baglhidir. Plak yirtilmasina ek olarak, plak aginmasi da AKS’ye neden olan
bir diger mekanizmadir. Asinma ortaya ¢iktiginda trombiis plak yiizeyine yapisir; ote
yandan, plak yirtilmasi durumunda ise trombiis lipid ¢ekirdegine kadar ulasan daha
derin katmanlar1 da icerir. Trombuste pozitif yeniden bicimlenme s6z konusu olmaz
ise plak biiytimesi ve hizli ilerleme s6z konusu olabilir. Fibroz baslik genellikle
yuksek duzeyde tip | kollajen icerir. Fibroz baslik, biiyiime faktoriiniin modiile ettigi
kollajen sentezi ve eyleme ge¢mis makrofajlardan koken alan proteazlar ile, yikim
arasindaki siirekli denge halindeki dinamik bir yapidir. Diiz kas hiicrelerinin
apopitozu da baslik dokusunu zayiflatabilir ve plak yirtilmasi lehine ortam

hazirlayabilir (Libby P ve ark, 2002).

Patolojik calismalarda yirtilmis plaklardaki makrofaj oraninin kararli plaklara gore 6-
9 kat daha fazla oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte plak yirtilma yerindeki
makrofajlar1  harekete gegirebilecek ve diiz kas hiicre proliferasyonunu
kolaylastiracak, cesitli sitokinleri salgilayabilecek aktive olmus T lenfositlerinin
varlig1 da ortaya konmustur. Bu hiicreler hiicre dis1 matriksi sindiren proteazlar
tiretebilirler. In vitro olarak, makrofajlar insan fibr6z basliklarindan elde edilen
kollajenin yikimini baglatabilir ve proteaz inhibitorleri de bu sureci engelleyebilir
(Hansson GK ve ark, 2002).

2.2.2. Koroner tromboz

AKS gelismesinde trombozun oynadigi merkezi rol, otopsi verileri ve sorumlu
lezyon bolgesinde trombiislerin anjiyografik ve anjiyoskopik olarak saptanmasi
yoluyla kamtlanmistir (Mizuno K ve ark, 1992). Trombin olusumu ve trombosit
aktivasyonuna neden olan belirteclerin saptanmasi ve antitrombotik tedaviler ile
sonlanimin iyilestigine iliskin kanitlarin bulunmasi, AKS’de trombozun rolii ile ilgili

bilgilerimize katkida bulunmustur (Fitzgerald ve ark, 1998).

AKS’de koroner tromboz, genellikle hassas bir plak bolgesinde gelisir. Plak
yirtildiktan sonra agikta kalan lipidden zengin ¢ekirdek oldukg¢a trombojeniktir ve
yiiksek konsantrasyonda doku faktorii igerir. Tromboz, plak yirtilmasi veya aginmasi
bulunan bolgeden baslayabilir ve damar darliginin siddetinde hizli degisikliklere yol

acarak tama yakin veya tam damar tikanmasma neden olabilir. Trombiis STEMI’da



fibrinden zengin ve tam tikayicidir. Ote yandan, NSTEMI’da trombositten zengin ve
kismen veya aralikli tikayicidir (Ardissino D ve ark, 1997).

Kendiliginden ortaya c¢ikan tromboliz, gecici trombotik damar tikanmasi/yari
tikanmasi ataklarini ve bununla iliskili gecici iskemiyi agiklayabilir. Plak yirtilma
bolgesindeki trombositten zengin trombis kicuk pargaciklara boliinebilir ve daha
asagidaki kan akimi bolgelerinde tikag gorevi Ustlenerek arteriyol ve kilcal damarlari
tikayabilir. Bu trombosit tikaglar1 sorunlu damarin kanlandirdigr miyokardda kiiciik
nekroz alanlarina neden olarak miyokard nekrozu belirteclerinin salgilanmasina yol

acabilir (Falk E, 1985, Davies MJ ve ark, 1986).

2.2.3. Hassas Kan- Hassas Hasta

Tromboze olmus plaklarin hassasiyetinin en olas1 sebebi trombojenik yiiksek riskli
kan (trombojenitesi artmis sistemik dolasimda olan kan) ve/veya lokal
proenflamatuvar sitokinlerin trombozu uyarmasidir. Bu durum da bazen plak igi
inflamatuvar hiicre infiltrasyonu olmaksizin olabilir (Virmani R ve ark, 2000). Bazi
AKS’li hastalarda multipl hassas plaklarin varligi ile birlikte genis ¢apli endotelyal
aktivasyon ve sistemik enflamatuvar gdstergelerin artist sadece plagin degil,
trombojenitesi artmig kanin ve hatta hastanin hassas oldugunun isaretleridir. Hassas
kan da (tromboza meyilli) akut olayin sonuglar1 iizerinde 6nemli rol oynar. Bu
sebepten yakin gelecekte kardiyak olay gelistirme ihtimali yiiksek olan bireylerin

belirlenmesinde bu terimin kullanilmasi 6nerilmektedir (Biassucci LM ve ark, 1999).

Hassasiyetin Kan Gostergeleri

« Kanin hiperkaogulabilitesinin gostergeleri (Fibrinojen, D-Dimer, Faktér V
Leiden)

« Artmis trombosit aktivasyon ve agregasyonu (Trombosit Ilb/Illa gen
polimorfizmi)

«  Artmus koagulasyon faktorleri (Faktor V, VI, VIII, X1l ve Von Willebrand
Faktor)

* Azalmig antikoagllasyon faktorleri (Protein C ve S, Trombomodulin,
Antitrombin [11)



* Azalmis endojen fibrinoliz aktivitesi (azalmig Doku Plazminojen Aktivatord,
artmig Plazminojen Aktivatdr Inhibitorii)

» Diger trombojenik faktorler (Antikardiyolipin Antikorlari, Trombositoz,
Polisitemi, Diyabet, Hiperkolesterolemi, Hiperhomosisteinemi)

*  Artmis viskozite

+  Gegici hiperkoagilabilite (Sigara, Dehidratasyon, Infeksiyonlar, Ostrojen)

2.2.4. Endotelyal Vazodilator Islev Bozuklugu

Vazospazmin miyokarda giden kan akimini blyuk oranda etkileyebildigi ve egzersiz
sirasinda veya dinlenme durumunda dahi akim yetersizligine neden olabildigi
goOsterilmistir. Vazospazm en sik serotonin, tromboksan A2 ve trombin gibi lokal
vazokonstriktér maddelerin trombositler ve koroner arter icindeki trombdasler
tarafindan salgilandig1 aterosklerotik plaklarin bulundugu yerlerde ortaya ¢ikar
(Schachinger ve ark, 2000). Endotelin ¢ok islevli bir organ oldugu, normal tonus
degisiklikleri i¢in yasamsal oldugu ve endoteldeki islev bozuklugunun prognoz ile
baglantili oldugu g0sterilmistir. Asetilkolin ile metakolinin neden oldugu
vazokonstriksiyonun, endotelde islev bozukluguna yol agtigi gosterilmistir
(Fichtlscherer ve ark, 2004). AKS nedeni olan koroner tikanmanin ilk 6rnegi
prinzmetal varyant anginadir. Buradaki dinamik siiregte koroner vazospazm,
akimdaki ani azalmanin temel belirleyicisidir. Bu durum genellikle kritik diizeydeki
daralmanin oldugu veya bunun biraz altindaki bolgelerde ortaya ¢ikar (Bugiardini R
ve ark, 2005).

2.2.5. Hizlanms Ateroskleroz

Hizlanmis aterosklerozda diiz kas hiicresi ¢ogalmasina neden olan kritik baslatict
olaym agir endotel hasar1 oldugu goriilmektedir. Bunu yogun trombosit aktivasyonu
ve hizli ilerleyici koroner daralmasina yol acan trombiis olusumu izlemektedir.
Perkiitan koroner revaskiilarizasyon i¢in bekleme listesinde olan hastalarda yapilan
bir anjiyografi ¢alismasinda, daha Once var olan aterosklerotik daralmalarin hizl
ilerlemesinin sik oldugu ve karmasik daralmalardan kaynaklanan riskin diiz

lezyonlarda beklenenden daha fazla oldugu gosterilmistir (Kaski JC ve ark, 1995).



2.2.6. Tkincil mekanizmalar

Kalp dis1 mekanizmalar neticesinde, miyokardin oksijen tliketiminde artis ve/veya
oksijen teminindeki azalma koroner darlik olsun veya olmasin bir AKS atagin
baglatabilir. Miyokardin oksijen tiiketiminde artisla iligkili mekanizmalar arasinda
ates, tagikardi, tirotoksikoz, hiperadrenerjik bir durum, ani duygusal gerilim ve sol
ventrikiil (SV) art yiik artis1 (hipertansiyon, aort darlig1) vardir. Ote yandan, oksijen
saglanmasindaki azalma ile iliskili durumlar anemi, methemoglobinemi ve
hipoksemidir. Duygusal diis kiriklig1, zorlu fiziksel egzersiz, uykusuzluk veya asiri

yemenin de AKS baglangicini tetikledigi gosterilmistir (Tofler G ve ark, 2006).

2.2.7. Miyokard Hasar1

NSTEMI hastalarinda yapilan patoloji caligmasinda sorumlu damar tarafindan
beslenen miyokardla iligkili bulgularin genis bir yelpaze olusturdugu gosterilmistir.
Bu tabloda miyokard normal olabilir veya degisken derecelerde nekroz bulunabilir.
Bazi hastalarda, sorumlu arter tarafindan kanlanmasinda sorun olmayan miyokardda
da hicre nekrozu odaklarinin varligi gosterilmistir. Bu durum yineleyen trombis
embolisi ataklarina baglanmaktadir (Falk E, 1985). Miyokard nekrozu odaklarinin
inflamasyon alanlariyla ¢evrili oldugu gosterilmistir. Klinik uygulamada, bu kiguk
hasarlar yalnizca Kardiyak Troponin T (cTnT) veya Troponin | (cTnl) artist ile
saptanabilir. Bu kisa donemli prognoz ve tedavi rejimi agisindan ¢ok Onemlidir
(Skyschally A ve ark, 2006).

2.3. KLINIK

Diinya Saglk Orgiitii (DSO) kilavuzlarina gére asagida bahsedilen ii¢ kriterden en az
ikisinin varligt AKS tanist i¢in gereklidir:

1. Iskemik tipte gbgiis agris1 ve/veya gogiiste rahatsizlik hissi
2. Seri olarak ¢ekilen EKG’lerde degisiklikler
3. Serum Kkardiyak belirteclerinde karakteristik yikselme



AKS diisiiniilen hastanin bagvurusu esnasinda detayli ve hedefe yonelik bir hikaye,
fizik muayene ve EKG sonrasi tanisal testlere basvurularak (kardiyak belirtegler,
goriintiileme yontemleri) nihai taninin (USAP, STEMI veya NSTEMI) bir an 6nce
konulmasi acil servis doktorunun en 6nemli gorevlerinden biridir. Yapilan klinik
calismalar ve gelisen teknoloji dogrultusunda ‘Ugiincii Evrensel Miyokart infarktiisii
Tanimi” AMI tan kriterleri yeniden tanimlanmistir (European Society of Cardiology,
2012).

Asagidakilerden ikisinin varligir akut, yeni veya gelismekte olan AMI tanisi igin

yeterlidir:

1. Miyokardiyal nekrozu gosteren biyokimyasal belirteclerin tipik yikselme ve
diisiisii ile birlikte agsagidakilerden en az birinin olmasi:

Iskemik semptomlar

T @

EKG’de patolojik Q dalgalarinin olmasi
Iskemiyi gosteren EKG degisiklikleri (ST segment elevasyonu veya ¢okmesi)

o

d. Koroner arterlere girisim

2. AMI’'nin patoloji preparatlariyla gosterilmesi

Yeni klinik ¢alismalarin sonuglari, sensitif ve spesifik biyobelirteclerin ve daha iyi
goriintileme yontemlerinin bulunmast ile giiniimiizde artik 1,0 g’nin altindaki kiigiik
miyokardiyal nekroz alanlar1 dahi saptanabilmektedir. Miyokardiyal nekroz alani ne
kadar kiigiik olursa olsun infarkt alani olarak nitelendirilmektedir; buna goére daha
Onceleri stabil veya unstable anjina pektoris tanist almig olan bir hasta guniimuzde
kiglk bir AMI gegirmis olarak nitelendirilmektedir. Bunun anlami AMI Kriterlerinin

sensitivitesi arttikca daha ¢ok AMI vakasi saptanacak olmasidir.

AMI terimi uzamig iskemi nedeniyle kardiyak miyositlerin nekrozu ve kaybi
anlamina gelmektedir. Iskemi perfiizyona bagli bir bozukluk nedeniyle sunumun
ithtiyact karsilayamamasi sonucunda gelisir. Klinik olarak iskemi hastanin hikayesi
ve EKG bulgularindan anlagilabilir. Uzamis iskemiye bagli gelisen miyokardiyal
hasarin miktar1 patolojik inceleme, kandaki miyokardiyal proteinlerin 6lcimu, EKG

kayitlar1 (ST-T segment ve dalga degisiklikleri, Q dalgalar1) ve miyokardiyal
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perfizyon gorintileme, ekokardiyografi ve kontrast ventrikilografi gibi

goriintiileme yontemleri ile degerlendirilebilir (Alpert JS, 2000).

Miyokardiyal iskemi basladiktan sonra hiicre 6liimii hemen gerceklesmez, gelismesi
20 dakika kadar kisa ya da bazi hayvan modellerinde oldugu gibi daha az zaman
alabilir (Jennings ve ark, 1974). Postmortem incelemelere gore, miyokard
nekrozunun makroskopik veya mikroskopik olarak tanimlanabilmesi i¢in birkag saat
gerektigi saptanmistir. Risk altindaki miyokard hticrelerinin tam nekrozu igin en az
2-4 saat, ya da iskemik bolgenin kollateral dolasimina, 1srarct veya gegici koroner
arter tikanikligina, miyositlerin iskemiye kars1 duyarliligina, bireysel oksijen ve besin
gereksinimine bagli olarak daha fazla sure gerekir. Ancak akut iskemik olayin klinik
ve EKG zamanlamasi infarktin patolojik zamanlamasi ile ayn1 olmayabilir (Thygesen
ve ark, 2012).

2.4 HIKAYE

AKS’lerin tim Klinik spektrumunda, en 6énemli ve ortak semptom gogiis agrisidir.
AKS’de tipik olarak gogiis agrisi, retrosternal bolgede (daha az siklikla sol meme
bolgesinde) ezici, sikistirici, baski tarzinda, gogiise agirlik konmus gibi veya yanma
seklinde, sol kola, sag kola veya her iki kola, sirta, geneye ve sol omuza yayilabilen
tarzdadir. Semptomlar ¢ok degisik siddet ve karakterde olabilir (Van Domburg RT,
1998).

Hastalar tipik gdgiis agrisindan farkli olarak AKS diislindiiren ¢ok degisik sikayetler
ile de bagvurabilirler. Angina esdegeri olarak tanimlanan bu sikayetler arasinda; sirt
agrist, karin agrisi, nefes darligi, bulanti, kusma, terleme, senkop, huzursuzluk ve bas
donmesi gibi nonspesifik sikayetler vardir. Ozellikle diyabetik hastalarda gogiis
agrist olmayabilir, ¢ok silik veya atipik olabilir. Hastalar gégiisteki dolgunluk hissini
siklikla nefes darlig1 seklinde tarif edebilirler. Ozellikle yaslhilarda yeni baslayan veya
siddeti artan, agiklanamayan dispne, en sik Kkarsilagilan angina esdegeri olan
sikayetlerdir. Ayrica hazimsizlik hissi, karin siskinligi, fenalasma, bogaz agrisi,
anksiyete, halsizlik ve 6lim korkusu gibi atipik semptomu olan hastalarda risk
faktorleri géz oniine alinarak AKS agisindan dikkatli olunmalidir (Canto JG ve ark,

2002). Benzer sekilde kadinlar, yaslilar ve diyabetik hastalarda sikayetlerin daha
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gizli ve silik olabileceginden bu hastalarda da daha dikkatli olunmasi gerektigi
vurgulanmaktadir (Culic V ve ark, 2002).

Serebrovaskiiler olay ve periferik arter hastaligi Oykiisi KAH olasiligini
arttirmaktadir. HT, hiperlipidemi ve sigara icimi gibi klasik risk faktorleri akut
iskemi lehine zayif prediktif degere sahiptir buna karsin, DM ve kalp dis1 vaskiiler
hastaliklar, prognostik éneme sahip major risk faktorleridir (Jernberg T ve ark, 2002).
Bunu destekler nitelikte olan ve 2012 yilinda AHA rehberlerine giren risk faktorleri

ise sunlardir:

e 40 yas uistli erkekler ya da postmenopozal kadinlar

e Sigara
e Dislipidemi
e DM

e Kontrolsiz HT
e Aile Oykisti
e Trunkal Obezite

e Sedanter Yasam

2.5. TANISAL ARACLAR

2.5.1. Fizik Muayene

AKS’de fizik muayene siklikla normaldir. Fizik muayenedeki temel amag¢, gogiis
agrisiin kardiyak olmayan nedenleri ile iskemik olmayan kalp hastaliklarinin
(6rnegin; pulmoner emboli, aort diseksiyonu, perikardit, kalp kapak hastaligl) veya
akut pulmoner hastaliklar (pnémotoraks, pnémoni, plevra eflizyonu) gibi potansiyel
kardiyak olmayan nedenlerin ayirici tanisinin yapilmasidir. Bu baglamda, iist ve alt
ekstremiteler arasinda kan basinci farkliligi, diizensiz nabiz, kalp fiiriimleri,
sirtinme sesi, palpasyonda agri ve karinda kitle AKS disinda bir taniyi
diisiindiirebilir. Solukluk, terlemede artis1 veya tremor gibi diger fizik muayene
bulgular1 anemi ve tirotoksikoz gibi patolojileri akla getirmelidir (Andra’s Janosi ve
ark, 2014).
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2.5.2. Elektrokardiyografi

Kalbin elektriksel aktivitesinin 6zel kagitlara yazdirilma islemine EKG denil-
mektedir. EKG ritm-iletim bozukluklarmin tamisinda en degerli yontemdir. Invazif
olmamasi, kolay uygulanmasi, kisa siirmesi ve ucuz olmasi en onemli avantajlaridir.
EKG, AMI siiphesi olan hastalarin tanisal degerlendirmesinin ayrilmaz bir pargasidir
ve ilk tibbi temastan sonraki 10 dakika icinde c¢ekilmeli ve tecrubeli bir hekim

tarafindan yorumlanmalidir (Diercks DB, 2006).

AMI ataklar1 sirasinda EKG dalgalarindaki dinamik degisiklikler, &zellikle ilk
bagvuruda EKG’nin tanisal olmadigi hallerde genellikle ¢ok sayida EKG ¢ekilmesini
gerektirir. ilk EKG’si tanisal olmayan semptomatik hastalarda 15-30 dakika aralarla
seri kayitlar alinmali veya miimkiinse siirekli bilgisayar destekli 12 derivasyonlu
EKG kayd1 yapilmalidir. Asemptomatik bir donem sonrasi belirtilerin yeniden ortaya
¢ikmasi, ¢ekimin tekrarlanmasi i¢in bir endikasyondur ve EKG bozukluklar1 gelisen
hastalarda gelecekte karsilastirma yapabilmek igin taburculuk 6ncesi bir bazal EKG
elde edilmelidir (Thygesen K ve ark, 2012).

R
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Sekil 2. EKG dalga, interval ve segmentleri (Richard E. Klabunde, 2011)

EKG kayitlarinda taban ¢izgisi iizerinde sirasiyla P, Q, R, S, T ve U dalgalan

goraldr.

P dalgasi: Atriyumlarin depolarizasyonunu yansitir. Normal olarak, hangi
derivasyon s6z konusu olursa olsun P dalgasinin genisligi 0,11 saniyeden, genligi 2,5
mm’den kiigiiktiir. Normal olarak P dalgast DI, DIl, aVF ve V3-V6
derivasyonlarinda pozitif iken aVR derivasyonunda negatiftir (Wagner, 2007).
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PR arahg:: P dalgasinin baslangici ile QRS kompleksinin baglangici (Q dalgasinin
gorilmedigi durumlarda R dalgasinin baglangici alinir) arasindaki silirenin
Olclilmesiyle elde edilir. PR araligi atriyumlarin depolarizasyonu, uyarinin
atriyoventrikiiler diiglime, His demetine, dallara ve Purkinje liflerine ge¢mesi igin
gereken toplam slireye isaret eder. Normal PR araligi 120-200 ms siireleri arasindadir
(li¢ ila bes kiiciik kare). PR aralig1 > 200 ms ise, birinci derece kalp blogu varligi s6z
konusudur. PR araligi < 120 ms olmas1 ise pre-eksitasyonu (atriyum ve ventrikuller
arasi aksesuar yolak varlig1) veya AV nodal (junctional) ritmi akla getirir (Wagner,
2007).

Q dalgasi: Q dalgasi interventrikiiler septumun soldan saga depolarizasyonunu
gosterir. Kiigilik septal Q dalgalari tipik olarak sol taraf derivasyonlarinda (I, aVL, V5
ve V6) gorulir. Normal sartlar altinda, Q dalgalar1 sag taraf derivasyonlarinda
gorilmez (V1-3). Gegici Q dalgalari, bir akut iskemi atag1 ya da (nadiren) basarili bir
reperfiizyon yapilmis AMI sirasinda gézlemlenebilir (Wang K ve ark, 2003). Q
dalgasinin siiresi normal olarak 0,04 s’nin altindadir ve toplam QRS siiresinin %
25’ini agsmaz (DIII ve aVR disinda). Q dalgasinin derinligi ise (DIII ve aVR disinda)
2 mm’nin altindadir. Q dalgas1 derinligi R dalgas1 genligiyle karsilastirildiginda
normal olarak bu oran V4, V5 ve V6 ‘da % 15’in, LII, aVF’de % 25’in, aVL’de %
50’nin altindadir (Surawicz B, 2008).

QRS kompleksi: Ventrikiillerin depolarizasyonunu yansitir. QRS kompleksinin
normal slresi 0,06-0,20 saniyedir. QRS o6rnekleri normal bireyler arasinda bile
belirgin farkliliklar gésterir. Ornegin kisinin zayif ya da sisman olmasi durumunda
kalbin de dikey ya da yatay konumda olabilmesi nedeniyle gerek gogiis ve gerekse
ekstremite derivasyonlarinda farkli QRS ornekleriyle karsilagiimaktadir (Surawicz B,
2008). QRS kompleks morfolojisi degerlendirilmesi gereken temel oOzellikler
komplekslerin genisligi: dar ya da genis, komplekslerin voltaj1 (yiiksekligi). Normal
QRS genisligi 70-100 ms’dir (saglikli olgularda zaman zaman 110 ms’lik siire
gbzlenmektedir). QRS genisligi her bir QRS kompleksinin kaynagini belirlemede
faydalidir. Dar kompleksler ( QRS< 100 ms) koken olarak supraventrikiilerdir
(anormal P dalgasi/ flutter dalgasi/ fibrilasyon dalgasi). Genis kompleksler ( QRS>
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100 ms) hem ventrikiiler kaynakli hem de supraventrikiiler komplekslerin aberran
iletimine bagli olabilmektedir (0r.dal blogu, hiperkalemi veya sodyum kanal blokaji)
(Surawicz B, 2008).

ST segmenti: Ventrikiillerin depolarizasyonu ile repolarizasyonu arasindaki
elektriksel olarak sessiz donemi gosterir. ST segmenti, QRS kompleksinin sonlandigi
J noktasi ile T dalgasinin baglangicini birlestiren araliktir. Siiresi kalp hiziyla ters
orantili olarak degiskenlik gosterir (0-0,15 s arasinda). ST segmenti normal durumda
izoelektrik cizgidedir ve T dalgasinin baslangicina dogru hafif yiikselme gosterir. ST
segmentinin ekstremite derivasyonlarinda 1 mm yukariya ya da 0,5 mm asagiya
kaymasi normal bir bulgudur. Bazen, erken repolarizasyona bagli olarak gogiis ya da
ekstremite derivasyonlarinda 3 mm’ye varan yukariya kayma gozlenebilir. Yeni
ortaya ¢ikan ve siire olarak varligin1 uzun siire devam ettirebilen (6rn. >20 dk) ST
segment ylkselmesinin varligi 6zellikle resiprokal ST segment ¢okmesi ile birlikte
ise bu durum akut koroner tikanmaya isaret eder ve genellikle de miyokardiyal
nekroz ile sonuglanir. ST segment sapmalart Akut Perikardit, SoVH, Brugada
Sendromu, Stres Kardiyomiyopatisi ve Erken Repolarizasyon ornekleri gibi baska
durumlarda da gozlenebildiginden tek basmma EKG, akut miyokard iskemisi veya

AMI tanisin1 koydurmada siklikla yetersiz kalir. (Zimetbaum PJ ve ark, 2003).

T dalgasi: Ventrikiillerin repolarizasyonunu yansitir. Erigkinlerde normal T
dalgasinin siiresi 0,10- 0,25 s’dir. Genligi ise gogiis derivasyonlarinda 10 mm’nin,
ekstremite derivasyonlarinda 6 mm'nin altindadir. T dalgas1 sivri ya da yassi
goriiniimde ve farkli derivasyonlarda pozitif, negatif ya da bifazik olabilir. Normal
olarak DI, DII, V3-V6’da pozitif, aVR’de negatif T dalgalar1 gorilir. Genis,
asimetrik sivrilesmis veya ‘hiperakut’ T dalgalart STEMI’nin erken ddnemlerinde
gorilmektedir. Ayrica prinzmetal anjinada da goriilmektedir. Ters T dalgalari,
miyokardiyal iskemi ve infarkt, dal bloklari, ventrikiiler hipertrofi, pulmoner emboli,
hipertrofik kardiyomiyopati ve artmig intrakraniyal basing gibi durumlarda
gorilmektedir. Sol dal blogul, aVL ve V5-6 lateral derivasyonlarinda T dalga
inversiyonu olusturur. Sag dal blogu sag prekordiyal V1-3 derivasyonlarinda T dalga
inversiyonu olusturur. Sag Ventrikiill Hipertrofisi sag prekordiyal V1-3
derivasyonlarinda (sag ventrikiiler ‘gerilme’ patterni) ve ayrica inferior

derivasyonlarda (Il, Ill, aVF) T dalga inversiyonu olusturur.  Hipertrofik
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kardiyomyopati tiim prekordiyal derivasyonlarda derin T dalga inversiyonlari ile
iliskilidir. EKG’deki ST, T ve Q dalgalarinda akut veya yeni gelisen degisikliklerin
varligi, klinisyene olayin zamani, infarktla iliskili arter, risk altindaki miyokard
miktari, prognoz ve tedavi stratejisini belirleme imkan1 saglar (Thygesen K ve ark,
2012).

Akut Miyokard Infarktiisiinde etkilenen bolgelere ve arterlere gére EKG degisiklikleri

Lokalizasyon ST Resiprokal ST Koroner Arter
Elevasyonu Depresyonu
Anterior Ml V1-V6 Yok Sol On Inen (LAD)
Septal Ml V1-V4 Yok Sol On Inen septal dallar
Lateral Ml I, aVL, V5, V6 I, 11, avVF Sol Sirkiimflex (LCX)
Inferior Ml I, 1, avVF I,avVL Sag koroner arter (RCA) (80%)
Sag Sirkiimflex (RCX) (20%)
Posterior Ml V7,V8, V9 V1-V3’te yiiksek R Sag Sirkiimflex
ile birlikte V1-V3 >
2mm ST
depresyonu (ayna
goruntisi)
Sag ventrikiil MI V3-V6R I, aVL Sag koroner arter

Tablo 1. Akut Miyokard infarktisinde etkilenen bolgelere ve arterlere gére EKG

degisiklikleri

Miyokard iskemisi veya infarktiisiiniin EKG degisiklikleri PR segmentinde, QRS
kompleksinde, ST segmentinde veya T dalgalarinda kaydedilebilir. Miyokard
iskemisinin en erken gostergeleri tipik olarak T dalga ve ST segment
degisiklikleridir. AMI ve miyokard iskemisi yoklugunda ST, T segmentleri ve Q
dalgalarinda degisiklige yol acan ve taniy1 zorlastiran faktorler mevcuttur (Thygesen
K ve ark, 2012) (Tablo 2).
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EKG’de Miyokard infarktiisii ile Stk Karisan Durumlar

Yanlis Pozitifler

o Erken Repolarizasyon

e SoDB

e Pre-Eksitasyon

e J Dalgas1 Yiikselme Sendromlar (Or: Brugada Sendromu)
e Peri/Miyokardit

e Pulmoner Emboli

e Subaraknoid Hemoraji

e Hiperkalemi gibi Metabolik Bozukluklar

e Kardiyomiyopati

e Lead Transpozisyonu

e Israrci Juvenil Patern

o Prekordiyal EKG Elektrodlarinin Yanlis Yerlestirilmesi

o Trisiklik Antidepresan veya Fenotiazinler

Yanhs Negatifler

e Q Dalgali ve/veya Israrc1 ST Ylkselmeli Eski AMI
e Sag Ventrikiler Pacing
e SoDB

Tablo 2: EKG’de Miyokard Infarktiisii ile Sik Karisan Durumlar (ESC, Uglncl Evrensel
Miyokard Infarktiisii Tanimi, 2012)

2.5.3. Biyokimyasal Belirtecler

Koroner arter akimi miyokardin ihtiyaglarim1 karsilayacak yeterli oksijeni
saglayamazsa miyokardiyal iskemi meydana gelir. Bir koroner arterin tikanmasindan
sonra ortaya ¢ikan iskeminin boyutu daha 6nceden olusmus kollateral anastomozlarin
varligina baghdir. Ana koroner arterlerden birinin ani tikanikligt miyositlerde
iskemiden 6lume kadar ilerleyen bir siireci baglatir. Bu siiregteki degisimler, enerji
thtiyacim1 azaltmak i¢in kasilmanin durmasi, lokalize hiperrepolarizasyon sonucu
EKG degisiklikleri ve anaerobik glikojenolizin baslamasidir. Iskemi devam ederse
etkilenen miyositlerde geri doniisii olmayan hasarlar goriiliir. 15 dk gibi kisa siireli

iskemiler tolere edilebilir. Miyosit hasar1 olustugunda, membran biitiinliigii kaybolur
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ve hiicre i¢i makromolekiiller intertisyuma, daha sonra da mikrovaskiiler yapt ve
lenfatikler ile dolagima gegerler. Dolasima gecen bu molekiiller kardiyak hasarin

tespitinde biyobelirtecler olarak kullanilir (Crit R, 1999).

Ideal kardiyak biyobelirtec;
1. Kas hasar1 olsa da miyokardiyal hasar1 saptayabilecek kadar kalp kasina
0zgiin olmal1
Yeterli siirede kanda kalmali
Hasar derecesi ile orantili olmali

Hizla kana karisabilmeli, 6lcimu kolay ve ucuz olmali

o > w DN

Kiiciik bir hasar1 dahi gosterebilecek kadar duyarli olmal

Ideal bir kardiyak belirteg arayis1 giiniimiizde hala devam etmektedir. Goriildiigii
gibi, bu 6zelliklerin hepsini tasiyan tek bir belirte¢ giiniimiizde mevcut degildir, bu
nedenle farkli belirteclerin kombinasyon olarak seri sekilde kullanilmasi halen en

uygun metod olarak gegerliligini siirdiirmektedir (Wu AH ve ark, 1999).

2.5.3.1. Miyoglobin

Miyoglobin, kalp ve iskelet kasinda bulunan diisiik molekiil agirlikli bir proteindir.
Hasarli miyokard hiicrelerinden hizla salinir ve siiratle bobrekten atilir. Miyokard
hasarini takiben en hizli yiikselen belirtegtir (30. dakika ile 2 saat). Miyoglobin 18-24
saat sureyle serumda kalabilir. Miyoglobinin miyokard hasarim1 belirlemede
sensitivitesi oldukca yiiksek olmasina ragmen kardiyak spesifisitesinin diisiik olmasi
nedeniyle tek basina 6l¢iimii, diagnostik olmayan EKG ile bagvuran iskemik gogiis
agrili hastalarda AMI tanis1 koymada yeterli olmayip, seri CK-MB, ¢TnT veya cTnl
Olgtimleriyle desteklenmelidir (Bertrand ME ve ark. 2003).

2.5.3.2. Kreatin Kinaz ve izoenzimleri

CK, adenozin trifosfattan kreatine yiiksek enerjili fosfat gruplarini transfer eden
intraselliler enzimdir. Cogu dokuda az miktarda olsa da kalpte, iskelet dokusunda ve
beyinde yiiksek konsantrasyonlarda bulunmaktadir. Dimerik bir molekiildir. B

(beyin) ve M (kas) zincirlerinden olusan alt birimleri vardir ve U¢ izoenzime sahiptir:
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CK-MM, CK-MB, CK-BB. iskelet kaslari, baskin olarak MM formu igcermekle
beraber % 1-2 oraninda MB formunu da igerir. Kalpte CK-MB % 14-42 oraninda
bulunmasina ragmen kalpte en yiiksek oranda bulunan alt band CK-MM’dir. CK,
AMI sonrasi yaklasik 4-8 saatte salinmaya baslar, 12-24 saatte pik yapar ve 3-4 gin
sonra normale doner. CK-MB duzeyleri 4-8 saatte artarken, pik dlzeyi ve
eliminasyon silresi CK’ya gore daha hizhidir (Puleo PR ve ark, 1994). Yapilan
Olcimlerde CK-MB/Total CK aktivitesinin % 5’den fazla olmasi yiikselmis CK-
MB’nin miyokardiyal kaynakli oldugunu gosterir. CK-MB neredeyse tamamen
miyokard dokusunda bulunmaktadir ve bu izoenzimin yiikseklikleri AMI tanisinda
ve takibinde kullanilmaktadir (Ruseva A ve ark, 2005).

Serum CK-MB degerleri baska birgok durumda da yiikselmektedir (kas hastaliklari,
travma, renal klerensin dusiik oldugu durumlar, peripartum evre, hipotiroidizm, bazi
akciger, tiroid ve prostat timorleri vb). Ayrica CK-MB’nin diger dezavantaji normal
degerlere hizli donmesidir. Bu da ge¢ gelen AMI vakalarinin gozden kagmasina
neden olabilmektedir ( Puleo PR ve ark, 1994).

2.5.3.3. Troponinler

c¢TnT veya cTnl miyokard hasarinin tespiti igin tercih edilmektedir. Clinkii CK veya
izoenzimlerine (CK-MB) gore daha 6zgiil ve duyarlhidirlar. Kardiyak troponinlerdeki
artigin tipik olarak, yirtilmig bir plaktaki fibrin ve trombositten zengin trombdslerin
distal embolisinden kaynaklanan geri c¢evrilemez miyokard hicre nekrozunu
yansittigi diistiniilmektedir (Ellis A.K 1991). AMI ve 6liim bakimindan kisa donemli
(30 giin) sonlanim igin tahmin etmeni olarak troponinler en iyi biyobelirtecler.
Troponin oOl¢iimlerinin uzun dénem (1 yil ve oOtesi) i¢in de prognostik degeri

dogrulanmistir.

AMI hastalarinda, troponinlerde ilk artis periferik kanda 3-4 saat sonra ortaya ¢ikar.
Troponin duzeyleri kontraktil aparatin proteolizi nedeniyle iki haftaya kadar yiksek
duzeyde seyreder (Habif S, 2003). Hastanin hastaneye gelisinde negatif olan tek bir
troponin degeri taniy1 dislamak igin yeterli degildir. CUnki pek ¢ok hastada
troponinlerdeki artig ancak daha sonraki saatlerde saptanabilir. Miyokard hasarim
kanitlamak ya da dislamak i¢in hastanin kabullinden 6-12 saat sonra veya daha bagka

gogls agris1 atagl ortaya ¢iktiginda tekrar kan 6rnegi alinmasi ve 6l¢clim yapilmasi

19



gereklidir. Ancak ilk troponin belirlenme zamaninda hastanin son gogiis agrisi
atagindan itibaren 12 saat gecmisse ve diger siipheli bulgular yoksa ikinci bir kan
Ornegi alinmayabilir (Habif S, 2003). Kardiyak troponin artis1 koroner damarlarla
iliskili olmayan miyokard hasarinda da ortaya cikabilir (Jaffe AS ve ark, 2006)
(Tablo 3).

Troponin Artisi Bulunan Koroner Olmayan Durumlar

e Agir konjestif kalp yetersizligi (Akut veya kronik)

e Aort disseksiyonu, aort kapak hastalig1 veya hipertrofik kardiyomiyopati

o Kardiyak kontiizyon, ablasyon, ”pacing, kardiyoversiyon veya endomiyokard
biyopsisi

e inflamatuar hastaliklar (6rn. miyokardit veya endokarditin/perikarditin miyokard

uzantisi)

Hipertansif kriz

Tasi-veya bradiaritmiler

Pulmoner emboli, agir pulmoner hipertansiyon

Hipotiroidi

Apikal balonlasma sendromu

Kronik ve akut bobrek islev bozuklugu

Inme ve subaraknoid kanama dahil nérolojik hastaliklar

Infiltratif hastaliklar: Skleroderma, sarkoidoz, amiloidoz,

Rabdomiyoliz

Ozellikle solunum yetersizligi ve sepsis gibi kritik hastaliklar

Beden yiizey alaninin > % 30’unu etkileyen yaniklar

Tlag toksisitesi, 6r. adriamisin, 5-fluoruorasil, herceptin, yilan zehirlenmeleri

Tablo 3: Kardiyak Troponin Artisi Bulunan Koroner Olmayan Durumlar (AMI Evrensel
Tanim, ESC 2007)

2.5.3.4. inflamatuar Aktivite Belirtecleri

Gegen on yil iginde arastirilan sayisiz inflamatuar belirte icinde, yiksek duyarlikli
analizlerle 6lgllen C-reaktif protein (hsCRP) en yaygin bigimde arastirilmis olandir.
NSTEMI hastalarinda hsCRP diizeyi artisinin uzun doénemli (>6 ay) mortalite
acisindan prediktif olduguna iligkin saglam kanitlar vardir ancak AMI tanisinda

heniiz kanitlanmig veriler bulunmamaktadir (Heeschen C ve ark, 2002).

2.5.3.5. Norohumoral Aktivasyon Belirtecleri
Kalbin ndrohiimoral aktivasyonu kalpten salgilanan natriiiretik peptidlerin sistemik
duzeylerinin 6lctlmesi ile gozlemlenebilir. BNP veya bunun N-terminal prohormon

pargast (NT-proBNP) SV islev bozuklugu i¢in olduk¢a duyarli ve gorece 6zgil bir
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belirtectir. AKS’de BNP veya NT-proBNP diizeyleri artisinin mortalite ile iligkili
olduguna dair saglam veriler vardir ( Jernberg T ve ark, 2002).

Natridretik peptidler g6giis agris1 ve nefes darligin1 degerlendirmede acil serviste
kullanilan yararli biyobelirteglerdir ve kardiyak olan ve olmayan nefes darliginin
ayirici tanisinda yararli olduklari gosterilmistir. Ancak bunlar, uzun dénemli prognoz
belirtecidir ve baslangigtaki risk smiflandirilmasinda ve dolayisiyla AKS’de ilk

terapotik stratejinin secilmesinde degerleri sinirlidir (Mueller C ve ark, 2003).

2.5.3.6. Yeni Biyobelirtecler

Gunimdazdeki rutin biyobelirtecler ile ¢ok sayida hastanin yiiksek risk altinda oldugu
hala belirlenememektedir. Buna gore, son yillarda yerlesik biyobelirteclere ek olarak,
tanisal arag olarak ve risk siniflandirilmasinda yararlilik durumlarini aragtirmak igin

cok sayida biyobelirtecgler inceleme altina alinmigtir (Heeschen C ve ark, 2003).

Uzerine ¢aligma yapilmakta olan yeni biyobelirtecler arasinda oksidatif stres
belirteclerinden miyeloperoksidaz, tromboz ve inflamasyon belirteglerinden CD40
ligand veya inflamasyon zincirinde daha alt duzeylerde rol alan belirtecler, yani
0zgul vaskuler inflamasyon belirtegleri yer almaktadir. Geriye donik analizlerde
tiimiiniin de troponinlere ek sinirda yarar sagladiklari gdsterilmis, ancak heniiz ileriye
dontik olarak incelenmemisler ve rutin kullanima girmemislerdir (Elin RJ ve ark,

1991, Baldus S ve ark, 2003).

2.5.4. Ekokardiyografi

SV sistolik islevi iskemik kalp hastaligi olan hastalarda 6nemli bir prognostik
degiskendir ve ekokardiyografi ile kolayca ve dogru olarak degerlendirilebilir.
Deneyimli ellerde, iskemi sirasinda sol ventrikiil duvarinin gesitli bélimlerinde
gecici lokalize hipokinezi veya akinezi saptanabilir ve iskemi gegtiginde duvar
hareketi normallesir. Ayrica, aort darligi, aort diseksiyonu, pulmoner emboli veya
hipertrofik kardiyomiyopati gibi ayirici tanilar konulabilir. Bu nedenle, acil
unitelerinde ekokardiyografi rutin olarak kullanilabilmelidir (Cheitlin MD ve ark,

2003). Seri EKG’leri ve kardiyak troponin diizeyleri normal olan muhtemel AKS
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hastalarinda, taburculuk 6ncesi veya taburculuk sonrasi 72 saat igerisinde EKG, stres
miyokardiyal perfuzyon gorintilemesi veya stres ekokardiyografi yapilmasi
onerilmektedir (AHA, 2014).

2.5.5. Koroner Anatominin Goruntulenmesi

Koroner Anjiografi: Goriintileme yontemleri KAH varligi ve siddeti hakkinda
Ozgiin bilgi saglayabilir. Altin standart hala geleneksel girisimsel koroner
anjiyografidir. Cok damar hastaligi ve bunun yani sira sol ana damar darligi bulunan
hastalar ciddi kardiyak olay acisindan en yiiksek risk altindadirlar.
Revaskilarizasyon diisiiniilecekse semptomlardan sorumlu lezyonun ve yani sira
diger lezyonun oOzellikleri ve yerlesiminin anjiyografik olarak degerlendirilmesi
zorunludur. Karmasik, uzun, agir derecede kalsifiye lezyonlar, damarin ac1 yapmasi
ve asir1 derecede kivrimli olusu risk gostergeleridir. En yiiksek risk, koroner damar
ici trombiis olusumunu gosteren dolum kusurlarinin ortaya ¢ikisi ile iligkilidir

(Scanlon P ve ark, 1999).

Bilgisayarh Tomografi (BT): Gincel bilgilere gore BT, NSTEMI’de koroner
gorinttleme yontemi olarak dnerilemez ¢iinkii tanisal dogrulugu suboptimaldir. Hizli
teknik gelismeler yakin gelecekte tanisal dogrulugun iyilestirilmesiyle sonuglanabilir
ve BT’nin karar alma siirecinde kullanilmasinin yeniden dikkate alinmasina yol
acabilir. Ayrica, PKG olasilig1 yiliksek oldugu i¢in, BT nin ilk tanisal secenek olarak
kullanilmas1 zaman kaybi ve hastanin gereksiz radyasyon ve kontrast maddeye

maruz kalmasina neden olabilmektedir (Dirksen MS ve ark, 2005).

Magnetik Rezonans Goruntileme (MRG): Koroner arterlerde goriintiileme aract
olarak yerlesik bir yontem degildir. Yalnizca hastaneye yatis siireci icinde miyokard
hasarmin niceligini belirlemek veya miyokarditi dislamak i¢in yararlidir. Ancak, BT
ve MRG pulmoner emboli veya aort diseksiyonu gibi ayirict tanilarin

degerlendirilmesinde gerekli olabilir (Coban G ve ark, 2015).
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2.5.6. Tamya Yardimci Serum Elektrolitleri

2.5.6.1. Magnezyum

Ik olarak 1808 yilinda Sir Humphrey Davy tarafindan kesfedilmis olan Mg insan
hayat1 agisindan 6nem tasiyan esansiyel 11 mineralden birisidir. Mg insan viicudunda
miktar olarak en ¢ok bulunan dordincii katyonken (70 kilogramlik bir insanda
bulunan toplam Mg miktar1 20-28 g’dir), hiicre igerisinde bulunma miktarina goére
K’dan sonra en ¢ok ikinci hicre ici katyondur (Elin RJ ve ark, 1988). Vicuttaki
toplam Mg miktarinin genel dagilimina bakildiginda % 53’1 kemiklerde, % 27’si
kasta, % 19’u yumusak doku hiicreleri igerisinde, % 1’inden daha az1 ise serumda ve
eritrositlerde bulunmaktadir. Beyin ve kalpte daha yogun sekilde bulundugu
bilinmektedir. Normal serum Mg dizeyi 1,7-2,2 mg/dl’dir ve toplam viicuttaki
miktarin sadece % 0,3’tinti olusturur. Serumda Mg ii¢ farkli sekilde bulunabilir:
Iyonize (serum Mg miktarinin % 62’si), % 33 proteinlere bagh (6zellikle albiimine,)
ve kompleks anyonik ciftler (% 5 Mg sitrat ve Mg fosfat) halinde (Seelig MS ve ark,
2003).

Mg ihtiyac1 yasa ve yasam tarzina gore degisir. Eriskin bir kadin giinde 300 mg,
erkek ise giinde 350 mg Mg almalidir. Gebelik ve laktasyon gibi 6zel durumlarda bu
miktarlar 450-700 mg’ye kadar g¢ikabilir. Bu durumlar disinda iyilesme
donemlerinde, diyet yapanlarda, diizenli egzersiz yapanlarda, artan fiziksel aktivite
doénemlerinde, sporcularda, kronik alkol ve sigara kullananlarda viicudun Mg ihtiyaci
artmaktadir. Mg viicut tarafindan kolaylikla absorbe edilen bir madde olup, normal
bir beslenme ile ginlik Mg ihtiyacit rahatlikla karsilanabilir. Besinlerdeki Mg
miktarinin yaklasik % 40-60’1 viicut tarafindan kolay emilir. Klorofilin temel
maddesi oldugu i¢in rengi koyu yesil sebzeler, tahil iiriinleri, balik, badem, findik,
fistik, ceviz, soya fasulyesi, kuskonmaz, sogan, domates, havug, kereviz, pirasa,
gravyer peyniri, hurma, aygigegi, kakao, muz, dil baligi ve sert sular Mg’den
zengindir (Lichton 1J, 1989).

Mg homeostazinda birincil organ bobrektir. Idrarla atilan giinliik Mg miktari
ortalama olarak erkekler i¢cin 150 mg, kadmlar igin ise 120 mg’dir. Mg bobrekte
filtrasyon ve reabsorbsiyon islemlerine tabii tutulur ve serum Mg’nin yaklasik % 75’1
glomeriiler membrandan filtrasyona ugrar, filtrasyona ugrayan Mg’nin % 15°i

proksimal tibullerden, % 50-60’lik biiyiikk kismi ise henle kulpunun ¢ikan kolu
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tarafindan reabsorbe edilir. Normal sartlar altinda filtrasyona ugrayan Mg’nin sadece
% 3-5’1 idrarla atilir (Elin RJ ve ark, 1991). Dilretikler, sisplatin, gentamisin ve
siklosporin gibi bazi ilaglarin Mg’nin reabsorbsiyonunu énleyerek atilimini artirdigi
bildirilmistir. Ayrica, hayvansal gidalardan zengin ve sebzeden fakir diyetler asidozu

indiikler ve idrarla Mg atilimin1 artirir (Abraham A ve ark, 1980).

Mg eksikliginin genellikle Mg’den diisiik diyet, kan kaybi, asir1 terleme, ilag ve/veya
alkol kotiiye kullanimina bagli veya bazi (6rnegin loop diiiretikleri, tiyazidler,
sitotoksik ilaglar, aminoglikozidler, digoksin, steroidler gibi) ilaglarin kullanimina
bagl bazen de gebelik veya bebeklik déneminde fizyolojik kosullarda meydana
geldigi gozlenmektedir (Johansson G ve ark, 1979, Seelig MS ve ark, 1983).
Amerikan tipi bat1 diyetinde Mg’dan fakir bir beslenme tarzi oldugu, meyve ve sebze
aliminin fazla oldugu dogu tipi diyette ise Mg’dan zengin beslenmenin hakim
oldugu, bunun sonucu olarak serum magnezyum seviyelerinin beslenmeyle korele

oldugu goriilmiistir (Feldstedt, 1991, Seelig, 2003).

Mg diizeyinin yasa bagli degistigi ve ileriki yaslarda hem serum hem de idrar Mg
diizeyinin azaldigi bildirilmistir (Guneral F ve ark, 1997). Mg’nin regiilasyonunda
gastrointestinal sistem ve kemik dokusu da rol oynamaktadir ancak temel organ
bobrektir. KAH olanlarda Mg yiikleme testleri sirasinda daha fazla Mg’nin absorbe
oldugu gozlenmistir, bu da asir1 Mg kaybmin ve goreceli bir Mg eksikliginin KAH
ile iligkisini gostermektedir. Benzer sekilde diyabet hastalarinda da esas olarak idrar

Mg kaybi, Mg eksikligi ile iligkilidir (Seelig MS, 1989, 2003).

Yasl hastalar, ozellikle KKY olanlar, diisiik viicut Mg seviyelerinine sahiptirler.
KKY olan hastalarda renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonu ve diuretik
kullanimindan dolay1 Mg ve K eksikligi sik goriilmektedir. Mg eksikligi, aldosteron
tiretimini ve salgilanmasini uyarirken, Mg inflizyonu hiicresel Ca girigini inhibe

ederek aldosteron iiretimini azaltir (Fakunding JL 1979).

Paratiroid hormon (PTH) ve kalsitoninin bobrekten, Vitamin D’nin ise barsaklardan
Mg reabsorbsiyonunu artirdigi gosterilmistir (Bailly C ve ark, 1985). Insiilin ve
glukagon Mg metabolizmasinda birbirine zit rol oynarken aldosteronun Mg

sekresyonu iizerine hafif bir etkisi vardir. Antidiliretik hormon ve seks steroidleri
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gibi bir kisim hormonlarin da Mg regiilasyonunda etkili olabilecegine dair bazi

veriler saptanmistir (Guideri G ve ark, 1985).

Mg eksikligi ile iliskili diger hastaliklar: Karaciger sirozu, tiroid ve paratiroid bezi
hastaliklari, bobrek hastaliklari, kanser hastaliklari, ince barsak rezeksiyonlari ve

tiberkiloz (Johansson G ve ark, 1979).

2.5.6.1.1. Koroner Arter Hastahginda Magnezyumun Rol{

Hiicre dis1 Mg artisi inflamatuvar cevabi azaltirken, azalmasi ise fagositlerde ve
endotelyal hiicrelerde inflamatuar cevap artisina neden olmaktadir. Deneysel Mg
eksikliginde inflamasyon meydana gelme mekanizmasi lipoprotein profilinde

hipertrigliseridemi ve proaterojenik degisiklere neden olan mekanizmadir (Song Y ve

ark, 2007).

KAH olanlarda Mg destek tedavisinin miyositlerin korunmasinda diger
mekanizmalarla sinerjik bir etki olusturdugu gosterilmistir. Digardan Mg takviyesi
hicre ici Mg, K ve yiiksek enerjili fosfatin azalmasimi onlemekte, miyokardiyal
metabolizmay1 gelistirmekte, mitokondri icerisinde Ca birikmesini 6nlemekte ve
serbest oksijen radikallerinin zararh etkisini azaltmaktadir (Shechter M ve ark, 1996,
2003, 2005).

Magnezyum,;

1. Vaskiler Tonus

2. Antiplatelet ve Antikoagiilan etki

3. Endotel Fonksiyonu

4. Infarktiis Biiyiikliigii

5. Lipid Metabolizmas1

6. Kardiyak Aritmiler

7. Miyokardiyal Infarktus Gzerinde etkilidir.
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2.5.6.1.2. Magnezyumun Vaskiiler Tonus Uzerine Etkileri
Mg’nin doganin fizyolojik Ca blokdrii oldugu disiiniilmektedir (Iseri LT ve ark,
1984). Mg, sarkoplazmik retikulumdan Ca salinimini azaltir ve iskemi durumlarinda

Ca’nin asir1 yiiklenmesine karsin hiicreyi korur (Kugiyama K ve ark, 1988).

Mg sistemik ve vaskiler direncte azalma meydana getirir ve buna kardiyak indekste
ve kan basincinda azalma da eslik eder. Hiicre dis1t Mg duzeylerinin yukselmesi ¢ok
cesitli arterlerin tonusunu ve gerginligi azaltir ve bazi endojen (adenozin, K ve bazi
prostaglandinler) ve eksojen (izoproterenol ve nitroprusside) vazodilatatorlerin
etkisini kuvvetlendirir (Altura BM, 1985).

Mg sistolik ve diyastolik kan basincinda azalma saglamaktadir (Jee HS ve ark, 2002).
Ayni1 zamanda egzersize bagli anjinasi olan hastalarda agrinin intravendz Mg
tarafindan bastirilmis oldugu, bunun da bolgesel miyokardiyal kan akiminda bir

iyilesme sonucunda oldugu diistiniilmektedir (Kugiyama ve ark, 1988).

Altura ve ark. (1989) yaptig1 vaskiiler diiz kas modeli ¢alismasinda, hiicresel Ca
aktivitesinin artirllmast ve olusan Mg eksikliginin, gebelik toksemisi ve
hipertansiyonundan sorumlu olabilecegi bildirilmistir. Gebelik toksemisinde
parenteral Mg tedavisinin kanitlanmig etkinligi biiyiik olasilikla onun Ca antagonisti
etkinligi sonucudur (Cotton DB ve ark, 1984).

AMI velveya koroner arter bypass ameliyatlarindan sonra koroner arter hastalarinda
intralenfositik Mg diizeylerinin egzersiz suresi ve kardiyak performans ile son derece
yakin iligkide oldugu gosterilmistir (Shechter ve ark, 1998). Alt1 aylik oral Mg
takviyesinin stabil KAH hastalarinda 6nemli Ol¢iide egzersiz toleransini, egzersiz
stiresini, iskemi esigini artirdig1 ve yasam kalitesini gelistirdigi gosterilmistir (Pokan
R. ve ark, 2006).

2.5.6.1.3 Magnezyumun Antikoagiilan ve Antiplatelet Ozellikleri

Yiksek Mg seviyelerinin kan koagulasyonu, trombosit agregasyonu, trombiis
olusumu ve trombosit agonisti tromboksan A2 sentezini azalttigi gosterilmistir.
Buradan hareketle taze insan plazmasina az miktarda Mg eklenmis ve pihtilasma

zamaninin uzadigi gosterilmistir (Greville ve Lehmann, 1943).
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Mg’nin antiplatelet etkisiyle spontan veya fibrinoliz kaynakli rekanalizasyondan
sonra, trombis veya infarktiis iligkili koroner arterin yeniden tikanmasini ve
yayilmasini 6nleyebildigi gosterilmistir (Rukshin V ve ark, 2003). Bu veriyi destekler
nitelikte, stabil KAH’da aspirin ile antiplatelet tedaviye ragmen, mononiikleer hiicre
iIci Mg seviyesi diisiik hastalarda trombosit bagimli trombozun anlamli seviyelerde

artmis oldugu gosterilmistir (Shechter ve ark, 2000).

2.5.6.1.4 Magnezyumun Lipid Profili Uzerine Etkisi

Mg’nin lipidlerin diizenlenmesi {izerinde farkli rolleri bulunmaktadir ancak rolleri
tam olarak aydinlatitlamamustir. Yapilan bir ¢alismada insanlara gunlik 15 mmol
dozda Mg hidroksit 3 ay siireyle verilmis ve apoprotein B ve HDL'de yukselme ile
cok diistik yogunluklu lipoprotein (VLDL) ile trigliseridde % 27 oraninda azalma
goriilmustir (Rassmussen ve ark, 1989). Bir tavsan hayvan modeli ¢aligmasinda
normal bir diyet ve yiiksek kolesterol diyeti ile beslenenlere degisen miktarlarda Mg
ilave edilmistir. Mg eklenenlerde, aort lezyon alani ve aort kolesterol i¢eriginde doza
bagl bir azalma saglandigi goriilmiistiir (Ouchi ve ark, 1990). Luthringer C ve ark.
(1988) yaptig1 bir sican modelinde, Siganlarda Mg eksikligi olumsuz lipit
degisikliklerine neden olmustur. Mg’den fakir diyette yliksek yogunluklu lipoprotein
(HDL) diizeyinde orantili bir azalma ile diisiikk yogunluklu lipoprotein (LDL) ve
trigliserid ile plazma kolesterol seviyesinde artig goriilmiistiir. Konu ile ilgili olarak
yapilan bir bagka klinik ¢alismada ise 4 ay boyunca gunluk 18 mmol Mg verilerek
LDL ve VLDL dizeylerinde azalma, HDL dlzeylerinde ise artma oldugu
gosterilmistir (Davis ve ark, 1988).

2.5.6.1.5. Magnezyumun Kardiyak Aritmi Uzerine Etkileri

Mg eksikligi hiicre i¢i hipopotasemi, hipernatremi ve hiicre blyumesinin
uyarilabilmesi ile iligkilidir (Rasmussen HS, 1989). Mg’nin gergek ve diizeltilmis
siniis digimii toparlanma siiresini, goreceli ve efektif refrakter donemleri,
ventrikiler pacing sirasinda QRS siiresini uzattigi gosterilmistir (Arsenian ve ark,
1993). Mg’nin aritmik etkisi Zwillinger tarafindan ilk kez 1935 yilinda paroksismal
tasikardinin normal sinds ritmine dondirilmesi i¢in kullanilmasiyla tanindi. Daha
sonra Chadda KD ve ark. (1973) tarafindan direngli ventrikiiler tasikardide
kullanilmigtir. Lloyd T ve ark. (1985)’ca Mg’nin ayrica multifokal atriyal tagikardi gibi
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supraventrikiiler aritmi ataklarinin sonlandirilmasinda da etkili oldugu gosterilmistir.
Tzivoni D ve arkadaslar1 (1990) tarafindan ise dijital toksisitesinin indiikledigi
ventrikller aritmide, torsade de pointesde ve hayati tehdit eden ventrikiiler aritmi
Uzerinde basariyla kullamlmistir. Mg, ginimizde halen nabizsiz ventrikiiler
tagikardi veya ventrikiiler fibrilasyon olan hastalarda resusitasyonunda amiodaron ve

lidokainden sonra tglincii ilag olarak kullanilmaktadir (AHA, 2012).

2.5.6.2. Potasyum

K insan viicudunda en fazla bulunan intraselltler katyon olup total viicut K’s1 3500
meq kadardir. Bunun %981 intraselliiler olup dncelikle iskelet kasi ve daha az olarak
karacigerdedir. %2’si ekstraselliiler sividadir. Ekstraselliler K’nin intraselltler K’ya
oran1 hiicre membran potansiyelini belirler. Serum K konsantrasyonunda ve
membran potansiyelindeki degisikliklerin diizeyi, klinik belirtilerin siddetini belirler

ve K metabolizma bozukluklarinin temelini olusturur (John ve ark, 2004).

2.5.6.2.1. Potasyumun Kardiyoprotektif Etkileri

K vaskiler endotel hiicreleri ve makrofajlar arasindan serbest radikal olusumunu
engeller, vaskiler diiz kas hicrelerinin proliferasyonunu inhibe eder, trombosit
agregasyonunu ve arteriyel trombozu inhibe eder, renal vaskiiler direnci azaltir ve

glomertiler filtrasyon hizini artirir (John E. ve ark, 2004).

Young D ve arkadaslarmin (1995) yuksek oranda K iceren ilkel diyetler tiiketen
toplumlarda ve sanayilesmis kiiltiirlerde yasayan vejetaryenlerde kardiyovaskiiler
hastaliklarin az gériilmekte oldugunu ortaya koymuslardir. Insanlarda ve hayvanlarda
yapilan ¢aligmalarda ise, K alimi ile hipertansiyon, inme arasinda bir ters iligki tarif
edilmistir. Fisch C (1966)’nin ¢alismasina gore hipokalemi hiicrede hiperpolariteye
neden olup, istirahat potansiyelini artirir, depolarizasyonu hizlandirir, otomatisite ve
uyarilabilirligi artirir. Srivastava TN ve ark. (1995)’nin yaptigi insan ve hayvan
modeli ¢alismalarina gore ise K distikligi diyastolik disfonksiyona neden

olmaktadir.

28



Bellet S ve ark. (1949) hipokalemik ventrikuler ektopinin K replasmaniyla
bastirilabildigini gostermisler ve hipokaleminin ventrikiler aritmi ve ani kardiyak

6lum riskini artirdigini ifade etmislerdir.

2.5.6.3. Kalsiyum

Ca viicutta olduk¢a bol bulunan bir mineraldir. Total viicut Ca miktari, 15 g/kg,
ortalama bir eriskinde 1 kg’dir. Ca fosfat ve Ca karbonat olarak % 99 kemiklere
baglidir kalani hiicre dis1 kompartmandadir. intravaskiiler Ca % 50 oraninda albiimin
gibi plazma proteinlerine bagli, % 45 serbest aktif iyonlar seklinde ve % 5 oraninda
iyonize olmayan maddelere bagli bulunmaktadir (Grandi NC ve ark, 2012).

2.5.6.3.1. Kalsiyumun Kardiyak Etkileri

Ca en oOnemli katyonlarm biri olup, kalp kasilmasi, enzimatik aktivite ve
elektrofizyolojik Ozellikleri agisindan kritik bir rol oynar. Miyokardda kararli
durumun devam etmesi i¢in Ca akiginin dengeli olmasi1 gerekmektedir (Eisner D,
2013). Yiksek serum Ca konsantrasyonunun AMI gibi koroner kalp hastaliklarinda
bagimsiz bir risk faktori oldugu gosterilmistir (Lind L ve ark, 1988).

Campbell AK (1983)’nin c¢alismasina gore Ca iyonu vaskiler tonus, hormon
sekresyonu ve pek ¢ok homoeostatik sistemler tizerinde 6nemli bir dizenleyicidir.
Bunlar;

e Olumlu kolesterol degisiklikleri; Ca intestinal sistemde yag ve safra asidi ile
birlesir. Bunun sonucu olarak lipid atilimi artar ve enterohepatik dolasima
giren lipid miktarini azalir.

e Kan basinci disiiriicti etkisi; Renin Anjiotesin Sistem aktivasyonu ile Na-K
dengesinin diizelmesi ve vaskiler diiz kas tonusunda azalmaya neden olur.

e Insiilin sekresyonu diizelir; Pankreas beta hiicresinde hicre igi-dis1 Ca
dengesini idame ettirir ve insiilin duyarliliginda artmaya neden olur.

e Inflamatuar profil diizelir; sitokinler aracilig1 ile uyarilmis apopitoz azalir.

e Antitrombotik etki; Plateletlerin intraselliler serbest Ca yiikii azalir ve
platelet agregasyonu inhibe olur.

e Vazorelaksasyon guclenir; Ca ile aktive olan K kanallar1 agilir, NO’ya

duyarhilik artar, superoksid ve vazokonstriktor prostanoid iiretimi azalir.
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2.5.6.4. Sodyum

Na ana hiicre dis1 katyondur. Toplam viicut Na’sinin yaklasik % 85-90’1 hiicre dis1
boliimde bulunur. Toplumlarin ve bireylerin beslenme aliskanliklarina gore oldukca
degisken olmakla beraber, normal bir diyetle giinde yaklasik 150 mmol Na alinir ve
bunun % 95’1 bobrekler, geri kalani digki ve ter yoluyla olmak iizere tamami
viicuttan atilir. Giinde yaklasik 20.000-25.000 mmol Na yukinidn glomerillerden
filtre edilmesi gerekir. Glomerillerden serbestce suizlilerek ultrafiltrata gecen Na’nin
% 65’1 proksimal tiibiiller, % 25’1 henle kulpunun ¢ikan kalin kolu, % 5’i distal
kivrintilh tiibiiller ve % 4-5’1 toplayici kanallardan olmak tizere % 99’undan fazlasi
geri emilir, ancak % 1’den az1 idrarla atilir. Na’nin geri emilimi biytik oranda Na-K-

ATPaz pompasi araciligiyla gergeklesir (Giovanni Corona,2014).

Devlet kurumlari, uzman panelleri ve saglik dernekleri rutin kardiyovaskiiler hastalik
riskini azaltmak ve kan basincini azaltmak i¢in diisiik Na alimini tavsiye etmektedir
(Pearson TA ve ark. 2002, JNC VII 2003). Ancak, Ulusal Saglik ve Beslenme
Inceleme Taramasina gore diisiik Na alimi ile koroner damar hastaliklar1 ve tiim
nedenlere bagli mortalite arasinda iliski oldugu diisiiniilmektedir. Ancak, KVH veya
Oliim riski {izerine farkli serum Na dizeylerinde hicbir randomize klinik ¢alisma
verisi yoktur (Alderman MH 1998, AHA 2002, Cohen HW 2006).

Diusiik Na dlzeyleri Renin-Anjiyotensin aktivitesini ve sempatik sinir sistemini
aktive eder, insiilin direncini artirir ve bunlar da kardiyovaskiiler hastalik riskini
artirtr (Alderman MH 1991, Grassi G 2002, Cohen HW 2008). En-zhi JIA ve ark.
(2009) koroner anjiyografi yapilan hastalarda koroner ateroskleroz siddeti ile 6l¢iilen

serum Na arasinda anlaml bir iligkinin olmadigini ortaya koymuslardir.
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calisma Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurul (16214662/050.01.04/99
sayil) izni ile Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Anabilim
Dali ve Merkez Laboratuvarinda Temmuz 2014-Ocak 2015 tarihleri arasinda
European Society of Cardiology (ESC), The American College of Cardiology
(ACC), The American Heart Association (AHA) ve The World Heart Federation
(DSO)’ye gére AMI tanis1 konmus ve dislanma kriterleri uygulanmis randomize 100

hasta ve 50 saglikli goniilliiniin katilimi ile prospektif olarak gerceklestirildi.

Bu siire¢ zarfinda acil servise gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran ve Akut miyokart
infaktiisii tanis1 konulan toplam 612 hasta degerlendirildi ve hastalardan g¢alismaya
dahil edilme kriterlerine uyan ve ¢alismaya katilmay1 kabul edenlerin kendilerinden
ve/veya yakinlarindan onay alindiktan sonra uygun olanlar ¢alismaya dahil edildi.
Calisma kapsaminda dahil edilme kriterlerine uymayanlar ise calismaya dahil

edilmedi.
Calismadan Dislanan Hasta Gruplan

e 18 Yasindan Kiigiik Olanlar

e Diyabetus Mellitus

e Hepatorenal Bozukluklar

e Malignite

e Tuberkiloz

o KOAH

e Konjestif Kalp Yetmezligi

e Ince Barsak Rezeksiyonu Hikayesi
e Endokrin Sistem Bozukluklar

e Qastrointestinal Sistem Kanamasi
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e Elektrolit Seviyelerinde Degisimlere Neden Olan Ilag

Kullanimi

Calisma kapsaminda hastalar iki gruba ayrildi. ilk grupta STEMI olan 50 hasta,
ikinci grupta ise NSTEMI olan 50 hasta yer aldi. Kontrol grubuna ise herhangi bir
hastalik Oykiisii olmayan ve fizik muayenesinde patolojik bulgu saptanmayan 50

saglikli goniilli alindi.

STEMI hastalarindan acil servise bagvuru aninda, PKG sonras1 6. ve 12. saatlerde
olmak iizere toplam ii¢ kez kan alindi. STEMI hastalar1 ilk tibbi temastan birincil
PKG’ye klavuzlarda 6nerilen sire icinde alindi. NSTEMI hastalarindan acil servise
basvuru aninda, bagvurudan sonraki 6.saatte ve PKG sonras1 6. saatte olmak (zere
toplam ¢ kez kan 6rnegi alindi. NSTEMI hastalari, acil servise bagvuru aninda ve
bagvurunun 6. saatinde alinan ikinci kanlar sonrasi PKG’ye alinan hastalardan

secildi.

Calismaya alinan STEMI ve NSTEMI hastalar1 ile kontrol gruplarinin yas, cinsiyet,
cTnl, CK, CK-MB, Mg, Ca, Na, K degerleri incelendi. STEMI hastalarindan 0, 6, 12.
saatlerde alinan serum elektrolitleri ve kardiyak enzimlerin ortalama degerleri, alinan
orneklerin zamanla ve anjio sonrasi degisimleri incelendi. NSTEMI hastalarinin ise
0. saatte, takipleri sirasindaki 6.saatte ve PKG sonrasi 6. saatteki laboratuvar
degerleri, zamanla degisimleri ve PKG sonrasi degerleri incelendi. Ayrica STEMI ve
NSTEMI hastalar1 kendi aralarinda degerlendirildi. Calisilan serum elektrolitlerinin
AMTI’11 hastalardaki degisimleri ve bu degisimlerin AMI tanisinda ve yonetimindeki

yeri arastirildi.

cTnl degeri 50 plt serum kullanilarak invitro VIDAS® analyser cihazinda VIDAS ®
cTnl Ultra, USA Kkitiyle kantitatif olarak ¢lculdi ve sonuclar ng/ml olarak elde edildi.
0.02 pg/L altindaki cTnl degerleri negatif kabul edildi. cTnlI’nin 0.02 pg/L’ den
yiiksek oldugunda degerler kantitatif olarak dl¢tldi. CK ve CK-MB degeri 50 uml
serum kullanilarak invitro Cobas® 6000 cihazinda CKL ve CKMBL Roche, USA
kitiyle kantitatif olarak Ol¢tldi. Sonuglar U/L olarak elde edildi (normal degerler
CK; kadm 0-140 U/L, erkek 0-170 U/L, CK-MB; 0-24 U/L). Gonderilen serum

elektrolitlerinden Mg, K, Na, Ca degerlerinin 6l¢iimii yapilirken, Roche modiiler
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sisteminde iyon selektif elektrolit yontemi kullanildi. Numuneler laboratuvara

ulastiginda bekletilmeden ¢aligildi.

Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin analizi SPSS 22 yazilimi kullanilarak yapildi. Degerler, ortalama degerler
ve standart sapma olarak ifade edildi. Hasta ve kontrol gruplari arasinda ortalama
degerleri karsilastirma amaciyla Bagimsiz “t” testi kullanildi. Cesitli test
parametreleri arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla Pearson korelasyon analizi
yapildi. P degerinin 0,05’in altinda olmasi anlamli kabul edildi. Ayrica U¢ gruba ait
ortalamalar arasindaki farkin anlamli olup olmadig ile ilgili hipotezleri test etmek

icin Anova testi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calisma Temmuz 2014-Ocak 2015 tarihleri arasinda 50 saglikli goniilli, 50 STEMI
ve 50 NSTEMI hasta yeter sayisina ulasilarak tamamlandi. Alt1 aylik siire igerisinde
toplam 612 hastanin AMI tanisi ile hastanemiz acil servisinden, kardiyoloji klinigine
yatirildigr tespit edildi. Bu hastalardan 21 tanesinin kardiyoloji klinik takibi
esnasinda 61diigii belirlendi. Olen hastalar ile birlikte DM, KKY, kronik bébrek
yetmezligi, tiroid fonksiyon bozuklugu, KOAH ve karaciger fonksiyon bozuklugu
saptanan ve antidiyabetik, antihipertansif, antiaritmik, antikoagulan, bronkodilatator,
antikoagulan ve antitiroid ilaglar kullanan 491 hasta calisma disinda birakildi.
Boylece ¢alismaya 100 hasta dahil edildi. Kontrol grubu 50 saglikli goniilliiden

olusturuldu.

Kontrol grubunun yas ortalamasi 52,58 £ 9,70 olarak belirlendi. Hasta grubuna dahil
edilenlerin yas ortalamasi 59,89+12,20 (30-85) olarak belirlendi. Yas ortalamalari
degerlendirildiginde hasta grubunun yas ortalamasi kontrol grubuna goére yiksek
ancak istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Calismaya dahil edilen hasta
erkeklerin yas ortalamasi 57,87+11,54 iken, hasta kadinlarin yas ortalamasi
69,70+10,75 olarak saptandi. Istatistiksel olarak anlamli olmasa da hasta grubunda
kadinlarin yas ortalamasi erkeklere gére daha yiiksek olarak saptandi (p>0,05).
STEMI hastalarinin yas ortalamas1t 60,34+12,27 olarak belirlendi. NSTEMI
hastalarinin yas ortalamasi 59,45+12,23 idi. Yas ortalamalari agisindan STEMI ve

NSTEMI gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Kontrol grubuna alinan goniilliilerin 30’u erkek, 20’si kadindi. Hasta gruplarinda ise
83 erkek 17 kadin hasta mevcuttu. Hasta grubunda erkeklerin sayisi kadinlara gore
anlamli sekilde fazla idi (p<0,01). STEMI hastalarinin 42’si erkek, 8’i kadindu.
STEMI hastalarinda erkek/kadin oran1 5,25 idi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,01). NSTEMI hastalarinin 41°i erkek, 9’u kadin idi. NSTEMI hastalarinda

erkek/kadm oran1 4,55 idi ve bu oran istatistiksel olarak anlamli saptand: (p< 0,01).
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Erkek/kadin orani agisindan STEMI ve NSTEMI grubu arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 fark saptanmadi (p>0,05).

STEMI hastalar i¢in cTnl, CK, CK-MB, Na, K, Ca ve Mg seviyelerinin, ilk acil
basvurusu esnasinda, PKG sonras1 6. ve 12. saatlerde belirlenen diizeyleri ve ayni

parametrelerin kontrol grubuna ait duzeyleri Tablo 4’de gésterilmistir.

Parametre | Kontrol STEMI Hasta Grubu

Grubu 0.saat 6.saat 12.saat Ortalama
cTnl 0,002+0,004 11,55+19,52 33,84+20,84 29,42+17,19 24.93+19.18
CK 154,3+134,43 | 1279,27+1925,04 | 1873,64+1677,67 | 1389,65+1270,71 | 1513,6+1624,23
CK-MB 19,82+7,21 237,78+48,97 292,02+233 190,96+177,58 240,2+272,6
Na 140,10+1,64 136,84+2,76 136,98+3,09 137,60+2,73 137,14+2 86
K 4,30+0,30 4,21+0,58 4,24+0,48 4,27+0,46 4,24+0,50
Ca 9,45+0,30 10,79+1,15 8,94+0,50 8,99+0,47 9,57+0,71
Mg 1,98+0,14 1,90+0,15 1,91+0,15 1,92+0,16 1,91+0,15

Tablo 4. STEMI hastalari i¢in incelenen kardiyak biyobelirtecler ve serum elektrolit

dizeyleri

STEMI hastalarmin ortalama c¢Tnl, CK ve CK-MB degerlerinin, kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu belirlendi (p=0,01). Acil servise
bagvuru aninda alman cTnl, CK ve CK-MB degerlerinin kontrol grubuna gore
belirgin arttig1 ve bu artisin da istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p=0,01).
cTnl degerinin PKG sonrast 6. saatte, ilk acil bagvurusu esnasindaki degere gore
anlamli sekilde yiiksek oldugu saptandi (p=0,01). Ancak CK ve CK-MB
dizeylerinin, PKG sonrasi 6. saatte, ilk acil basvurusu esnasindaki diizeylere gore
yukseldigi ancak bu yiiksekligin istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptandi
(p>0,05). PKG sonras1 12. saatteki cTnl dizeylerinin PKG sonrasi 6. saatteki
diizeylere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigi belirlendi (p = 0,03).
Benzer sekilde PKG sonras1 12. saatteki CK diizeylerinin, PKG sonrasi 6. saatteki
dizeylere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigi saptandi (p = 0,02), CK-
MB dizeylerinin de PKG sonrasi 12. saatte istatistiksel olarak anlamli sekilde
azaldig1 belirlendi (p < 0,01).
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STEMI hastalarinda ortalama Na dizeylerinin, kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde azaldigi saptandi (p=0,001). Acil servise bagvuru aninda
bakilan Na duizeylerinin kontrol grubuna gore azaldig1 ve bu azalisin da istatistiksel
olarak anlamli oldugu saptandi (p<0,001). PKG sonras:1 6. saatteki Na diizeylerinin
ilk acil basvurusu esnasindaki dlzeylere gore bir miktar arttigi ancak istatistiksel
olarak anlamli olmadig: belirlendi (p>0,05). PKG sonras1 12. saatteki Na duizeyinin,
ilk acil bagvurusu esnasindaki Na diizeyine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
artt1g1 belirlendi (p=0,005).

Ortalama K duzeylerinin STEMI hastalarinda, kontrol grubuna gore daha disiik
belirlendi, ancak bu diisiistin istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptandi (p>0,05).
Ancak acil servise bagvuru aninda bakilan K duzeylerinin kontrol grubuna gore
belirgin azaldigi ve bu azalmanin istatistiksel olarak anlamli olugu saptandi (p=0,03).
Bu hastalarda ilk acil bagvurusundan sonraki 6. ve 12. saatlerde alinan K
diizeylerinin giderek arttigi belirlendi ancak bu artiglarin istatistiksel olarak anlamli
olmadig belirlendi (p>0,05).

STEMI hastalarinda ortalama Ca duzeyleri, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
yuksek bulundu (p=0,001). Acil servise bagvuru anindaki Ca duzeylerinin kontrol
grubuna gore yiiksek oldugu ve bu yiiksekligin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptand1 (p<0,001). Ca duzeylerinin PKG sonrasi 6. saatteki ve 12. saatteki diizeyleri
ilk acil basvurusundakine gore daha diisiik saptandi, ancak bu disiisiin istatistiksel
olarak anlamli olmadig: belirlendi (p>0,05).

STEMI hastalarinda ortalama Mg duzeylerinin kontrol grubuna gore diisiik oldugu
belirlendi (p = 0,04). Acil servise basvuru anindaki Mg duizeylerinin kontrol grubuna
gore diisiik ve istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p=0,03). Ayrica Mg
dizeylerinin PKG sonrasi 6. ve 12. saatlerde, ilk acil basvurusu esnasindaki
seviyelere gore yiikseldigi ancak istatistiksel olarak anlamli degisimler gostermedigi
belirlendi (p>0,05).

NSTEMI hastalar1 igin cTnl, CK, CK-MB, Na, K, Ca ve Mg seviyelerinin ilk acil

bagvurusu esnasinda, acil basvurusu sonrasindaki 6. ve PKG sonras1 6. saatlerde
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belirlenen diizeyleri ve ayn1 parametrelerin kontrol grubuna ait diizeyleri Tablo 5’da

gosterilmistir.
Parametre | Kontrol NSTEMI Hasta Grubu
Grubu Acil Basvurusu | Acil bagsvuru sonras1 | PKG sonras1 | Ortalama
0.saat 6.saat 6.saat
cTnl 0,002+0,004 2,59+7,24 6,80+9,71 7,84+13,15 5,74£10,03
CK 154,3£134,43 | 400,32+790,04 584,92+872,63 388,78+574,59 457,96£745,74
CK-MB 19,82+7,21 60,78+102,63 91,92+116,12 61,54 £69,39 71,41£96,06
Na 140,10+1,64 138,74+2,60 135,76+1.91 138,44+2,35 137,64+2,28
K 4,30+0,30 4,31+0,47 4,29+0,48 4,35+0,46 4,32+0,47
Ca 9,45+0,30 9,33+0,58 9,32+0,50 9,32+0,50 9,34+0,52
Mg 1,98+0,14 1,92+0,20 1,86+0,19 1,97+0,18 1,91+0,19
Tablo 5: NSTEMI hastalar1 icin incelenen kardiyak biyobelirtegler ve serum

elektrolit duzeyleri

Ortalama cTnl dizeyleri NSTEMI hastalarinda, kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlaml1 yiksek bulundu (p <0,001). Acil servise bagvuru aninda bakilan cTnl
diizeylerinin kontrol grubuna gore arttig1 ve bu artigin da istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptandi (p<0,001). cTnl diizeyleri acil bagvurusundan sonraki 6.saatte, ilk
acil bagvurusuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiikselmis olarak saptandi
(p = 0,001). Bu diizeylerin PKG sonrasi 6.saatte, acil bagvurusundan sonraki 6. saate

gore artmig olarak saptandi, ancak bu artigin istatistiksel olarak bir anlami yoktu
(p>0,05).

NSTEMI hastalarinda ortalama CK ve CK-MB diizeylerinin kontrol grubuna gore
yuksek oldugu bulundu (p=0,04). Acil servise basvuru aninda bakilan CK ve CK-
MB diizeylerinin kontrol grubuna gore arttigi ve bu artisin da istatistiksel olarak
anlamli oldugu saptandi (p=0,04). Aymi sekilde acil basvurusundan sonraki
6.saatteki CK ve CK-MB dizeylerinin, ilk acil basvurusundaki dizeylere gore
yuksek olarak saptandi (p=0,01). NSTEMI hastalarinin PKG sonras1 6. saatteki CK
ve CK-MB duzeylerinin, acil basvurusundan sonraki 6. saate gore anlamli sekilde

azaldig1 ve ilk acil bagvurusu esnasindaki degerlere yaklastig1 saptandi (p = 0,01).
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NSTEMI hastalarinda ortalama Na dizeylerinin kontrol grubuna gore azalmis oldugu
belirlendi (p = 0,002). PKG sonrasi1 6.saatteki Na diizeylerinin acil bagvurusu sonrasi
6.saatteki duzeylere gore artmis oldugu goriildii ancak bu artigin istatistiksel olarak
anlamli olmadig tespit edildi (p>0,05). NSTEMI hastalarda ortalama K dizeyleri,
kontrol grubuna goére yiksek bulundu ancak bu yikseklik istatistiksel olarak anlaml
saptanmadi (p>0,05). K duzeylerinin zaman igerisinde gosterdigi degisimler
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

NSTEMI hastalarinda ortalama Ca duzeylerinin, istatistiksel olarak anlamli olmasa
da kontrol grubuna goére diisiik oldugu belirlendi (p>0,05). NSTEMI hastalarinda Ca
diizeylerinin zaman igerisindeki degisimlerinde de istatistiksel bir anlam saptanmadi
(p>0,05).

NSTEMI hastalarda ortalama Mg diizeylerinin kontrol grubuna goére dusiik oldugu
saptand1 (p=0,003). Acil servise bagvuru aninda bakilan Mg dizeylerinin kontrol
grubuna gore azaldig1 ve bu azaligin da istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi
(p=0,003). Acil basvurusu sonrasi 6. saatteki Mg dizeyleri, ilk acil basvurusu
esnasindaki duzeylere gore azalmis olarak saptandi (p=0,04). PKG sonrasindaki 6.
saatteki Mg duzeyleri, acil bagvurusu sonrasi 6. saatteki diizeye gore artmis olarak
saptandi (p = 0,001). Ayrica PKG sonrasi 6. saatteki Mg duzeyleri de ilk acil

bagvurusu esnasindaki diizeylere gore yiikselmis olarak bulundu (p = 0,004).

Kontrol grubu ve hasta gruplarina ait ortalama cTnl, CK, CK-MB, Na, K, Ca ve Mg

degerlerleri Tablo 6’de gosterilmistir.
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Parametreler Kontrol Grubu Hasta Grubu
NSTEMI (n=50) STEMI (n=50) Ortalama(n=100)

cTnl 0,002+0,004 5.74+10,03 24.93+19.18 15,33+14,52

CK 154,3+134,43 457,96+745,74 1513,66+1624,23 985,81+1184,86
CK-MB 19,82+7,21 71,41+96,06 240,2+272,6 155,7+184,53

Na 140,10+1,64 137,64+2,28 137,14+2,86 137,39+2,57

K 4,30+0,30 4,32+0,47 4,24+0,50 4,28+0,48

Ca 9,45+0,30 9,34+0,52 9,57+0,71 9,45+0,61

Mg 1,98+0,14 1,91+0,19 1,91+0,15 1,91+0,17

Tablo 6: Kontrol grubu ve hasta gruplarina ait ortalama kardiyak biyobelirtecler ve

serum elektrolit duzeyleri

AMTI’1 hastalarda, ortalama cTnl dizeylerinin kontrol grubuna goére yiiksek oldugu
saptand1 (p = 0,001). Bu yiikselisin STEMI hastalarinda NSTEMI hastalarina gére
daha fazla oldugu tespit edildi (p = 0,001).

Ortalama CK, CK-MB diizeylerinin, AMI’l1 hastalarda kontrol grubuna gore yuksek
oldugu saptandi (p=0,001). Bu yiiksekligin STEMI hastalarinda NSTEMI hastalarina
gore daha fazla oldugu goriildi (p = 0,001).

AMTI’l1 hastalarda ortalama Na dlzeylerinin kontrol grubuna gore diisiik oldugu
tespit edildi (p=0,001). STEMI ve NSTEMI hastalar: arasinda ise istatistiksel anlam
teskil etmedigi anlasildi (p>0,05).

AMTI’l1 hastalarda ortalama K diizeylerinin, istatistiksel olarak anlamli olmasa da
kontrol grubuna gore diisiik oldugu tespit edildi (p>0,05). Ayn1 zamanda STEMI ve
NSTEMI hastalar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig:
gorildi (p>0,05).

AMTI’l1 hastalarda ortalama Ca diizeylerinin kontrol grubundakilerle benzer oldugu
gorildi, ancak bu degerin STEMI hastalarinda, NSTEMI hastalarina gore
istatistiksel olarak yiiksek oldugu belirlendi (p=0,001).

AMI’ll hastalarin ortalama Mg seviyelerinin kontrol grubuna gére disiik oldugu
belirlendi (p = 0,01), ancak STEMI ve NSTEMI hastalar1 arasinda istatistiksel
anlaml1 bir farka sahip olmadig1 saptandi (p>0,05).
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5. TARTISMA ve SONUC

AMI, A.B.D ve Diinyada endiistrilesmis iilkelerde en 6nde gelen 6liim nedenlerinden
birisidir. A.B.D’de her yil yaklasik 680 000 insan koroner arter hastaliklarindan
hayatin1 kaybetmektedir (2013 ACCF/AHA Rehberi). Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun
ICD 10 ana tami kodlarmma gore yaptigi arastirmada Ulkemizde dolasim sistemi
hastaliklar1 % 39,9 ile (kadinlarda %44,4, erkeklerde %36,2) 6liim nedenleri arasinda
acik ara en iist siradadir. Ulkemizde yilda yaklasik 420 000 koroner olay meydana
gelmekte, bunlar 120 000’i KAH’1 bilinen hastalarda akut olayin tekrari, 180 000’1
yeni AKS, 120 000’1 ise sessiz olay ve kronik KAH seklindedir. AKS’ye bagl olarak
gelisen yaklagik 95 000 6lim, yillik % 32 mortaliteye karsilik gelmektedir (Onat ve
ark, 2013).

Cotran RS ve ark.’nin (1994 ) yaptiklari ¢alismada AMI insidans1 yasla birlikte
artmis olup, A.B.D’de gorulen AMI vakalarinin yaklasik % 50’sinin 65 yas lizerinde
gorildiigl bildirilmistir. Ahmadi A ve arkadaslarinca (2014) yapilan bir ¢alismada
AMTI’l1 hastalarin yas ortalamasi 61,2+13,4 olarak bulunmustur. Bu ¢alismaya alinan
toplam 20750 AMI hastasinin 15033 tanesinin erkek, 5717 tanesinin kadin oldugu
saptanmigtir. Benzer sekilde Claudia C ve arkadaglarinca (2003) yapilan bir
calisgmada AMI hastalarinin % 61,5’i erkek ve % 38,5’i kadin olup, yas ortalamasi
60,2+2,4 olarak bulunmustur. Akpinar § ve arkadaglari (2013) tarafindan yapilan bir
caligmada toplam 229 AMI hastasi incelenmis ve bu hastalarmn 178’inin  (%77,7)
erkek oldugu, kadinlarda yas ortalamasi 62,0+14,4 erkeklerde ise 56,5+12,0 oldugu
goriilmiistiir. Janosi ve arkadaslarinca (2014) yapilan bir ¢alismada ise NSTEMI
hastalariin yag ortalamalarmin 68,4 ve STEMI hastalarinin yas ortalamasinin 63,7
oldugu saptanmistir. M.M. Hossaina ve ark. (1997) yaptig1 baska bir ¢alismada ise
incelenen toplam 153 hastanin % 95,4’0nln erkek ve % 4,6’sinin kadin oldugu
saptanmistir. Zheng ve arkadaslarinca (2014) yapilan diger bir calismada STEMI

hastalarinda erkek/kadin orani 2,35 olarak saptanirken bu hastalarda kadinlarin yas
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ortalamasi 69,8 erkeklerin yas ortalamasi ise 62,6 olarak belirlenmistir. Wachira B ve
arkadaslarinca (2014) yapilan bir ¢alismada ise STEMI hastalarinin % 82’sinin erkek

oldugu ve hastalarin yas ortalamasinin 59,7 oldugu belirlenmistir.

Calismamizdaki 100 AMI’lh hastanin 83’1 erkek, 17’si ise kadindi. Literatur ile
uyumlu olarak AMI, erkeklerde kadinlara gore 4,8 kat daha fazla goruldi. Yine ayni
sekilde konuyla ilgili yapilan c¢alismalara benzer sekilde AMI’li hastalarin yas
ortalamas1 59,89 olarak belirlendi; erkeklerin yas ortalamasi 57,87 iken kadinlarin
yas ortalamasinin 69,70 bulundugu ve kadinlarda AMI'nin daha yiiksek yasta ortaya
¢iktig1 saptandi.

AMI tanis1 miyokardiyal nekrozu gosteren biyokimyasal belirteclerin tipik yikselme
ve distisi ile birlikte iskemik semptomlar, EKG’de patolojik Q dalgalari, iskemiyi
gosteren EKG degisikliklerinden (ST segment elevasyonu veya ¢okmesi) en az
birisinin birlikteligi ile konulur (Thygesen K ve ark, 2012 ). Pandey R ve ark.’nin
(2012) yaptigi c¢alismada miyokardiyal nekrozun goriildigii tim bu AMI’h
hastalarda CK, CK-MB, c¢Tnl ve T yiiksekligi goriilmdstiir. Troponinler ginimuzde
AMI teshisinde en ¢ok tercih edilen biyobelirteclerdir. Ruseva A ve arkadaslarina
(2005) gore CK, AMI’min birincil gostergesi olarak ortaya ¢ikmistir, CK-MB
neredeyse tamamen miyokard dokusunda bulunmaktadir ve bu izoenzimin
yukseklikleri AMI tanisinda ve takibinde kullanilmaktadir. Ramasamy R ve ark.’nin
(2013) yaptig1 calismada AMI hastalarinda serum Mg ve elektrolit degerleri
incelenmis ve bu calismada AMI’li hastalarda serum CK, CK-MB ve cTnl
degerlerinin kontrol grubuna gore belirgin sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir.
Yiadom ve arkadaslarinca (2015) yapilan bir ¢alismada acil serviste yilikselmis cTnl
ve CK-MB diizeylerinin diagnostik belirleyiciligi incelenmis ve bu degerlerin en

fazla AMI hastalarinda yiikseldigi saptanmustir.

Literatiir ile uyumlu olarak yapmis oldugumuz ¢aligmada da cTnl, CK ve CK-MB
degerlerinin STEMI ve NSTEMI hastalarinda kontrol grubuna goére belirgin sekilde
yiiksek oldugu saptandi, bu degerlerdeki yiikselisin STEMI hastalarinda NSTEMI
hastalarina gore daha fazla oldugu saptandi. STEMI’de koronerlerde total bir
tikaniklik vardir ve miyokardiyal hiicre kaybi daha fazla olmaktadir, bu yuzden
STEMI’da CK, CK-MB ve cTnl artislar1 daha fazla goriilmektedir (Sezgin A ve ark.
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2005). Calismamizda CK, CK-MB, c¢Tn | dizeylerinin literatirle uyumlu olarak
reperfiizyon sonrasi 6-12 saat icerisinde anlamli sekilde diistiigii saptanmistir. CK-
MB 6l¢iimii ayn1 zamanda reperfiizyon tedavisi sonrasi reperfiizyonun etkinligini
non-invaziv olarak tespit etmede yardimci olmaktadir (Apple F ve ark, 1994). AMI
hastalarinda, troponinlerde ilk artis periferik kanda 3-4 saat sonra ortaya cikar.
Troponin diizeyleri kontraktil aparatin proteolizi nedeniyle 2 haftaya kadar yuksek
duzeyde seyretmektedir (Habif S, 2003). Reperfiizyon sonrasi cTnl ve ¢cTnT’nin
zirve degerlerine tipki1 CK-MB gibi daha erken ulasmaktadir (Saffe AS, 2001).

AMI sonrasi dolasim bozuklugu, hipoperfiizyon ve katekolamin artisi neticesinde
hiicre membran gegirgenligindeki yaygin artis antidiiiretik hormon sekresyon artisina
neden olmakta, su tutulumu artmakta, viicut su ve elektrolit dengesizligi sonucu
olarak hiponatremi goriilmektedir. Antidiiiretik hormon artist su tutulumunu artirarak
koroner perfiizyon basincini ve vital organlara giden kan akimini artirmaktadir (Flear

ve ark, 1979).

Hudson ve arkadaslar1 (2005) kopeklere adrenalin, noradrenalin inflize etmis ve AMI
sonras1 olusan katekolamin artigina benzer etkiyi hayvanlarda olusturmuslardir.
Calismayla artan katekolaminlerin membran gegirgenliginde, su tutulumunda artisa
neden oldugu, Na’da ise su artisina bagli goéreceli bir azalma oldugunu tespit
etmislerdir. Diisiik Na dizeyleri renin-anjiyotensin aktivitesini ve sempatik sinir
sistemini aktive ettigi, insiilin direncini artirdigi, bunlarin da kardiyovaskiiler hastalik
riskini artirdigi gosterilmistir (Alderman MH 1991, Cohen HW 2008, Grassi G
2002).

Ramasamy R ve ark.’nin (2013) yaptigi ¢alismada AMI hastalarinda serum elektrolit
dizeyleri incelenmis ve AMI’l1 hastalarda serum Na seviyelerinde anlamli diisiis
saptanmigtir. Vinod V. ve Singi Y’nin (2014) yapmis olduklari caligmada AMI
hastalarinda serum Na ve K diizeyleri incelenmis ve AMI’lh hastalarda serum Na

diizeylerinin diisiik oldugu saptanmustir.

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak hem STEMI hem de NSTEMI hastalarinda
Na anlamli olarak diisiik bulunmustur. Bulunan sonuglara gére STEMI ve NSTEMI

hastalar arasinda anlamli bir degisiklik saptanmamistir. PKG sonrasi perfiizyonun
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yeniden saglanmasi ve katekolamin desarjindaki normallesmeyle birlikte hem
STEMI hem de NSTEMI hastalarinda Na seviyesi 6. ve 12. saatlerde normal
degerlere yaklagmustir.

Iskemi, doku perfiizyonunun azalmas: sonucunda gelisen oksijen yoksunlugu olarak
tanimlanabilir. Kalp, normal fonksiyonunu siirdiirebilmek icin devamli olarak
oksijen teminine ihtiya¢ duyar. Miyokard oksijen tiiketiminin yaklasik % 80’1
kontraksiyon sirasindaki elektromekanik is i¢in kullanilir. Miyokardin oksijen rezervi
iskeminin baslangicindan itibaren birka¢ saniye icinde tlketilir ve doku oksijen
basincinin 5 mm Hg altina diigmesiyle oksidatif fosforilasyon, elektron transportu ve
mitokondriyal ATP yapimi durur. Mitokondriyal aktivitenin azalmasi sonucu aerobik
metabolizma yerine anaerobik glikolizis esas enerji kaynagi haline gecer. Glikolizis,
glikolitik aramaddelerin birikmesi ve NADH’nin azalmasma yol agar. Glikolitik
aktivitenin devami icin gereken NAD’yi olusturmak i¢in piruvat, lakat’a indirgenir.
Boylece miyokard hucrelerinde laktik asit birikir ve dolagima gecer. Miyokardda
laktik asit birikimi iki yan etkiye yol acar. Birincisi, glikolitik zincirin anahtar
enzimlerinin inhibe olmasidir. Bu durum, siddetli bir iskemiden sonra birka¢ dakika
icerisinde anaerobik glikolizisin durmasina neden olur. Ikincisi, siddetli intraselliiler
asidozisin meydana gelmesidir. Bu da kontraktil fonksiyonu, enzim transportunu ve
hiicre membraninin biitiinliigiinii bozar. Hiicre membranimin Dbiitiinligiiniin
bozulmasi intraselliiler K’nin kaybina ve Na, klor, Ca ve suyun patolojik bir bicimde

intraselltler birikmesine yol acar (Katz A ve ark, 1979).

K’nin neredeyse tamami proksimal tiibiillerden emilir. K’nin atilimi distal nefronlardaki
sekretuar mekanizmalara baghdir. Atilimda tubuler (akis ve Na dagilimi), peritubuler
(serum K konsantrasyonu, serum pH ve hormonal denge) faktorler Gnemlidir. Aldosteron
ve vazopressin, abliminal Na-K-ATPaz pompast ile Na ve K kanallarinin regiilasyonu ile
K sekresyonunu ve Na resorpsiyonunu uyarir. Na-K-ATPaz pompasi olumsuz
konsantrasyon gradyanina ragmen hiicreyi yiiksek hiicre igi K konsantrasyonundan korur.
Bu pompa hiperkalemi, aldosteron, katekolaminler ve insiilin tarafindan stimiile edilir.
AMI’da gesitli patolojik durumlar, katekolaminlerin plazma konsantrasyon artisi ile
belirgin iligkilidir ve bu artis hipokalemiye eslik etmektedir (Clausen T, 1979,2010).
[k dékiimente klinik ¢alismada 14 AMI hastasinda hipokalemi ile katekolaminlerin
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iliskisine deginilmistir (R. P. Karlsherg 1988). Nordrehaug J ve ark.’min (1985) yaptigi
bagka bir klinik calismada 1074 AMI hastast incelenmis ve hipokaleminin AMI ve
ventrikiiler fibrilasyonla iligkili oldugu saptanmustir. Madias J ve ark.’min (2000) yaptiklar
bir bagka ¢alismada ise 517 AMI hastasi incelenmis ve sadece % 8’inde hipokalemiye
rastlanmistir. Hoes AW ve arkadaslarina (1994) gore hipokalemi kardiyovaskiler
hastaliklarin patojenezine katkida bulunmakta ve ¢ok sayida kalp-damar hastaliklar1 ve
ilaglar hipokalemiyi kotiilestirebilmektedir.

Literatiirle benzer sekilde, yaptigimiz caligmada STEMI hastalarnin ilk acil basvurusu
aninda bakilan kanda serum K’da anlamli bir diisiikliik saptanmistir. PKG sonrasi 6. ve 12.

saatlerdeki seviyeler reperflizyon sonrasi K degerlerinin arttigini gostermektedir.

Yapilan izole kardiyak calismalar, iskemi sonrasi sersemlemis miyokardiyumda Ca
gecisinin arttigin1 gostermis olup, postiskemik disfonksiyonda gercek problemin
kontraktil aparatin Ca’ya cevabinin azalmasi oldugu oOne siirilmiistir.
Reperflizyondan sonra gecici bir Ca birikmesinin miyokardiyal sersemlemeye
yardim ettigi ileri siiriilmiigtiir. Son yillardaki ¢aligsmalar, 10-20 dakika arasinda
stren kardiyak iskemide, cok erken reflow sirasinda Ca’nin gegici olarak
yiikseldigini fakat reperflizyondan sonra birka¢ dakika icerisinde normal degerlere

dondiigiinti géstermistir (Kusuoka H ve ark. 1992).

Sarkoplazmik retikulumca Ca tutulmasi, Ca’nin iskemi sirasinda ylikselmesinin
nedeni olarak gosterilmektedir (Poole-Wilson PA ve ark, 1991). Intakt hayvanlarda
verapamil, diltiazem, nifedipine, nitrendipine ve amlodipine’yi kapsayan Ca kanal
blokerlerinin, bolgesel hasarlanmis miyokardiyumda, fonksiyonun iyilesmesini
sagladigi gosterilmistir (Bolli R ve ark, 1990). Ca antagonistleri, miyokardiyal
sersemlemeyi hafifletmekte olup, muhtemelen iskemi sirasinda Ca birikimini
azaltmak suretiyle ATP tliketiminin azalmasini saglamaktir (Heusch G. 1992). Ca en
onemli katyonlarm biri olup, kalp kasilmasi, enzimatik aktivite ve elektrofizyolojik
ozellikleri agisindan kritik bir rol oynar (Eisner D ve ark, 2013). Onceki ¢ahsmalar yiiksek
serum Ca konsantrasyonunun AMI gibi KKH insidanst i¢in bagimsiz bir risk faktorii
oldugunu bildirmistir; 0 da hipertansiyon, hiperglisemi ve hiperlipidemi gibi
kardiyovaskiiler risk faktorleriyle siki iliski igindedir (Lind L ve ark 1988). 1431 STEMI

hastas1 iizerinde yapilan bir ¢alismada hastalarin kabuliinde Olciilen serum Ca

44



seviyeleri, hastanede mortaliteleri ve uzun donem yasam siireleri arastirilmistir.
Calismanin neticesine gore serum Ca seviyesi anlaml yiiksek bulunmus ve yiiksek

Ca seviyeleri artmis mortaliteyle iligkili bulunmustur (Xin Lu ve ark, 2014).

Calismamizda 50 STEMI hastasinin acil servise bagvuru aninda serum Ca duzeyleri
Kusuoka ve arkadaslarinin Ca’nin AMI’da erken donemde gegici yiiksekligini ve
reperfiizyondan sonra normal degerlere dondiiglinii gosterdikleri ¢aligmayla uyumlu
goriinmektedir. Ayrica ¢alismamizda Xin Lu ve ark.’nin (2014) yaptiklar1 ¢caligmaya
benzer sekilde, STEMI hastalarinda acil servis bagvuru aninda ol¢iilen serum Ca

seviyeleri anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Mg, vaskiler tonus, antiplatelet ve antikoagulan etki, endotel fonksiyonu, infarktis
biyiikligi, lipid metabolizmasi, kardiyak aritmiler, miyokardiyal infarktus tzerinde
etkilidir (Shechter M, 2005,2010). Rukshin V ve ark.’nin (2001, 2002, 2003) yaptg1
tic farkli deneysel calismada Mg’nin antiplatelet etkisiyle spontan veya fibrinoliz
kaynakli rekanalizasyondan sonra koroner arter trombiis veya infarktiis iligkili
koroner arterin yeniden tikanmasini ve yayilmasimi Onleyebildigi gosterilmistir.
Yiksek Mg seviyelerinin kan koagulasyonu, trombosit agregasyonu, trombiis
olusumu ve trombosit agonisti tromboksan A2 sentezini azalttig1 gosterilmistir. AMI
ve koroner balon anjiyoplasti ve stent komplikasyonlarinin patogenezinde onemli
olan akut vaskiler trombozda trombosit aktivasyonu ana unsurdur (Greville GD ve
ark, 1943).

Shechter ve ark. (2003) yaptig1 calismada 6 ay siireyle oral Mg 30 mmol / giin
(toplam Mg 730 mg/giin) kullanan koroner arter hastalar1 ile plasebodan sublingual
epitel hiicrelerinden 6lciilen Mg seviyesi karsilastirildiginda endotel fonksiyonu ile
hicre ici Mg seviyesi arasinda kuvvetli iliski oldugunu gosterilmistir. Ek olarak Mg

terapisiyle egzersiz sliresi, egzersiz kaynakli gogiis agris1 ve egzersiz kaynakli kalp

Vaskiiler endotel disfonksiyonu kardiyovaskiiler olaylar i¢in bagimsiz bir risk
faktorudir ve klasik kardiyovaskiiler risk faktorlerine ek olarak dnemli prognostik
veriler saglar (Mc Lenachan JM 1991, Drexler H 1992, Vogel RA 1997, Rizzoni D ve ark,
2002). Pearson ve ark.(1998) yaptiklari bir hayvan ¢alismasinda hipomagnezeminin

koroner endotelyumdan nitrik oksit (NO) salintmini bozmus oldugu gosterilmistir.
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Diisiik hiicre i¢ci Mg diizeyleri normal-yiliksek hiicre i¢ci Mg diizeylerine kiyasla
azalmis plazma nitrat seviyeleri ile bozulmus endotel fonksiyonu ve nitrik oksit

sentez bozuklugu ile belirgin iligkili bulunmustur.

Nitrik oksit gucll bir endojen nitrovasodilatér ve trombosit agregasyon ve adezyon
inhibitorii oldugundan, hipomagnezeminin vazokonstriksiyona ve koroner tromboza
neden olabildigi gosterilmistir (Song ve ark, 2007). Magnezyumun kardiyovaskiiler
hastaliklart  Onleme etkisi inflamatuar yaniti azaltmasiyla iliskili oldugu
diistiniilmiistir. Hayvanlarda yapilan deneysel Mg eksikligi caligmasiyla, Mg
eksikliginde 16kosit ve makrofaj aktivasyonu, inflamatuvar sitokin salinimi ve ek

olarak serbest radikal olusumu gosterilmistir (Pachikian BD ve ark, 2010).

KAH olan hastalarda Mg destek tedavisinin miyositlerin korunmasinda diger
mekanizmalarla sinerjik bir etki olusturdu gosterilmistir. Digardan Mg takviyesi
hicre ici Mg, K ve yiiksek enerjili fosfatin azalmasimi onlemekte, miyokardiyal
metabolizmay1 gelistirmekte, mitokondri icerisinde Ca birikmesini ©6nlemekte,

serbest oksijen radikallerinin zararli etkisini azaltmaktadir (Shechter M ve ark, 2005).

Hipomagnezemi koroner ve sistemik vazokonstriksiyonu ve ardyiikii artirabilir ve
bunun da miyokardin oksijen aghigini artirdigr gosterilmistir (Shechter M, 2003).
Vormann J ve ark.’nin (1983) yaptig1 ¢alismada laboratuar hayvanlarinda diisiik Mg
konsantrasyonlar1 katekolamin kaynakli miyokard nekrozunu ve kardiyomiyopatiyi
artirdig1 gozlenmistir. Weisman HF ve ark.’nin(1988,1990) yaptiklart ¢aligmaya gore
Mg eksikligi vaskiiler yaralanmalarin yeniden endotelizasyonunu, AMI iyilesmesini
olumsuz etkilemekte ve ayni1 zamanda gecikmis veya yetersiz anjiyojenezise neden
olabilmektedir. Bu tir etkiler potansiyel yetersiz kollateral gelisimi ve infarktiis
geniglemesine yol agabilir. Dickens BF ve arkadaslarina (1992) gére Mg oksijen

kaynakli serbest radikal hasari, reperflizyon hasar1 ve miyokard hasarini azaltir.

Corretti MC ve ark. (2002) yaptigi ¢alismada saglikli goniillillere intravendz Mg
uygulanmasi sonucunda ADP ile indiiklenen trombosit agregasyonunda %40,
fibrinojene baglanma ya da yiizeyel glikoprotein IIb-I1la saliniminda %30 oraninda
azalma gorlilmistiir. Shechter ve ark. (2000) yaptiklar1 ¢alismada son zamanlarda

stabil KAH’da aspirin ile antiplatelet tedaviye ragmen, mononiikleer hiicre i¢ci Mg
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seviyesi diisilk hastalarda trombosit bagimli trombozun anlamli seviyelerde artmis
oldugu gosterilmistir. Ayrica, Shechter ve arkadaslarinin (2005) yaptigi randomize,
prospektif, cift-kor calismada, aspirin kullanan stabil koroner arter hastalarinda 3 ay
Mg oksit tablet (800-1,200 mg/giin) kullanimi plasebo ile Kkarsilastirildiginda

ortalama % 35 trombosit-bagimli trombozu azalttigi gosterilmistir.

Son 20 yilda, bazi kiiciik prospektif, randomize, ¢ift kor ve kontrollii ¢alismalarda,
intraven0z Mg ve plasebo verilen AMI hastalarinda karsilagtirma yapilmistir. Morton
C ve ark.’nin (1984) yaptiklar1 calismada Mg alan AMI hastalarinda infarktin % 20
oraninda azaldigi rapor edilmistir. Woods K ve ark.’nin (1994) yaptigi c¢alismada
intravendz Mg verilen hastalarda konjestif kalp yetmezliginde (KKY) %25 oraninda,
28 giinliikk tim nedenlere bagli olimlerde %24, iskemik kalp hastaligina bagh
6lumlerde %20 oraninda azalma saglanmigtir. Shechter ve ark. (1999) calismalarinda
reperfiizyona uygun olmayan 215 AMI hastasina 48 saat intravendz Mg siilfat 22 gr
(92 mmol) uygulanmis ve 70 yas iizerindeki hastalarda hastane i¢i mortalite ve aritmi
insidansinin neredeyse %50, KKY insidansinin %33 oraninda azaldigi goriilmistiir.
Ayni dénemde ‘Dérdiincii Uluslararasi Infarktiis Yasatma ve Koronerlerde Mg’ (ISIS-
4) ¢alismasina ylizde %70’ trombolitik tedavisi gormiis yaklasik olarak 58000 AMI
dahil edilmis ve 35 giin ile 1 yil aras1 Mg alan hastalarda sag kalimda bir yarar
saglamadigr goriilmistiir. Shechter ve ark.’nin (1995) yaptig1 c¢alismada 48 saat
intravendz Mg verilenler ile plasebo karsilastirildiginda ortalama 4,5 yil takip edilen
194 AMI'lh Mg alan hastada mortalitede % 40 oraninda azalma goriilmustiir.
Takiplerinde hayatta kalan tiim hastalarin dinlenme sirasinda ejeksiyon
fraksiyonlarina (EF) bakilmis ve Mg alan hastalarda plaseboya gore EF yiiksek

bulunmustur.

2002 yilinda ‘Koronerlerde Mg’ (MAGIC) calismas1 yayinlanmistir. Calismaya 65
yas lizeri reperflizyon tedavisine uygun akut ST elevasyonlu ve herhangi bir yasta
reperflizyon tedavisine uygun olmayan toplam 6213 hasta alinmis, hastalarin
kabuliinde 15 dakikada 2 g Mg sulfat bolus, toplamda 24 saat igerisinde 17 g Mg
siilfat verilmis ve plasebo ile karsilastirilmistir. Sonuglar ‘Mg Komite’ sinde tam bir
hayal kiriklig1 olusturmus ve 30 giinliik mortalite ve kalp yetmezliginde higbir

etkisinin olmadigi goriilmiistir. MAGIC ¢alismas1 ve giincel ¢alismalardan elde
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ettikleri verilere gore, mevcut kilavuzlar tim AMI hastalarina Mg’nin rutin olarak
uygulanmamasi yoniinde onerilerde bulunmaktadir. Ancak, yashi hastalarda, sol
ventrikill disfonksiyonu ve / veya KKY olanlar ve / veya reperfiizyon tedavisi igin
uygun olmayan hastalar gibi yiiksek riskli, secilmis AMI vakalarda bir yardimci
tedavi se¢enegi olmalidir (Howard A. Cooper ve ark, 2002).

Calismamizda STEMI hastalarinda ortalama Mg diizeylerinin kontrol grubuna gore
azalmis oldugu belirlendi (p = 0,04). Ayrica Mg dlizeylerinin PKG sonrasi1 6. ve 12.
saatlerde, ilk acil basvurusu esnasindaki diizeylere gore arttigi ancak istatistiksel
olarak anlamli olmadigi goriilmiistiir (p>0,05). NSTEMI hastalarinda ortalama Mg
diizeylerinin kontrol grubuna gore diisiikk oldugu saptandi (p=0,003). Acil bagvurusu
sonrasindaki 6. saatteki Mg dizeylerinin, ilk acil basvurusu esnasindaki diizeylere
gore azalmis olarak saptanmistir (p=0,04). PKG sonrasi 6. saat ile acil basvurusu
sonrasi 6. saatteki Mg diizeyleri karsilastirildiginda Mg’de istatistiksel olarak anlaml
yukselme saptanmustir (p = 0,001). PKG sonras1 6. saat Mg diizeyi acil basvurusu
esnasindaki degere gore istatistiksel olarak anlamli yiuksek saptanmistir (p = 0,004).
Calismamizda hem STEMI hem de NSTEMI hastalarinda Mg’nin reperfliizyon
saglanana kadar diisiik seyrettigi, reperfiizyon saglandiktan sonra ise yiikseldigi
goriilmustiir. Bu ylikselis NSTEMI hastalarinda daha fazla iken STEMI hastalarinda
daha azdir.

Sonug olarak;

e AMI hastalarinda serum elektrolit diizeylerinde degisiklikler olmaktadir.

e Hastalarin kardiyak spesifik biyobelirtegler ile tan1 ve takibi esnasinda serum
elektrolit duzeyleri kontrol edilmelidir.

e Basta Mg olmak lizere serum elektrolit diizeylerindeki degisiklikler AMI
hastalarinin takibinde kullanilabilir.

e Serum elektrolit dizeyleri AMI tanisinda kardiyak spesifik biyobelirtecleri
destekleyici olabilir.

e AMI hastalarinin prognozunda Mg ve diger elektrolitlerin dlizeylerinin 6nemi

hakinda yapilacak ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
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7. OZET

GIRIS VE AMAC: AMI ciddi ve uzun siireli iskeminin yol agtig1 geri doniisiimsiiz
miyokardiyal hiicre hasarinin oldugu oliimciil bir rahatsizliktir. AMI semptomlari
olan hastalarin tanisal degerlendirmesinde EKG ve biyokimyasal belirteclerden
troponinler, kreatin kinazlar, miyoglobin en sik kullanilan ve en Onemli
parametrelerdir. Biz de bu ¢alisma ile serum Mg ve diger elektrolitlerin AMI’l1

hastalarin tanisinda ve yonetiminde etkisini arastirmay1 amagladik.

GEREC VE YONTEM: Calisma Temmuz 2014-Ocak 2015 tarihleri arasinda
yapildi. Calismaya AMI tanis1 konmus ve diglanma kriterleri uygulanmis 50 STEMI,
50 NSTEMI hasta ve 50 saglikli goniillii alindi. Calismaya alinan hem STEMI hem
de NSTEMI hastalari ile kontrol gruplarinin yas, cinsiyet, cTnl, CK, CK-MB, Mg,

Ca, Na, K degerleri incelendi.

BULGULAR: Hasta grubunda 50 STEMI ve 50 NSTEMI olmak Uzere toplam 100
hasta yer almaktaydi. Bu hastalarin 83 tanesi erkek, 17 tanesi kadindi. Hem STEMI
hem de NSTEMI hastalarinin ortalama cTnl, CK, CK-MB, kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede artmis oldugu belirlendi. STEMI ve NSTEMI
hastalarinda ortalama Na, K, Mg seviyelerinin ise kontrol grubuna gére anlamli
derecede azalmis oldugu saptandi. Ca seviyesinde STEMI hastalarinda anlamli artis

saptanirken, NSTEMI’de istatistiksel olarak anlamsiz bir diisme saptandi.

SONUGC: AMI hastalarinin kardiyak spesifik biyobelirtegler ile tan1 ve takibi
esnasinda serum elektrolit diizeyleri kontrol edilmelidir. Basta Mg olmak {izere
serum elektrolit diizeylerindeki degisiklikler AMI hastalarmin  takibinde
kullanilabilir. Serum elektrolit diizeyleri AMI tamisinda kardiyak spesifik
biyobelirtecleri destekleyici olabilir.

ANAHTAR KELIMELER: akut miyokard infarktiisi, magnezyum, serum

elektrolitleri
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8. SUMMARY

INTRODUCTION: AMI is a fatal disease that casused by severe and long-term
irreversible ischemia leading irreversible myocardial cell damage. ECG and
biochemical markers of troponins, creatine kinase and myoglobin are the most
commonly used and the most important parameters in the diagnostic evaluation of
patients with symptoms of AMI. We aimed to investigate the effects of serum Mg

and other electrolytes in the diagnosis of patients with AMI in that study.

MATERIALS AND METHODS: The patients who diagnosed STEMI and
NSTEMI were included to the study between July 2014 and January 2015. Each
group contain fifty patient and there was a control group composed healthy
volunteers. that patients reached the quarum. The study diagnosed with AMI and
exclusion criteria were applied 50 STEMI, 50 NSTEMI and 50 healthy volunteers.
Age, sex, cTnl, CK, CK-MB, Mg, Ca, Na and K levels were examined for all groups.

RESULTS: We included 100 patients to the study and 50 of them were STEMI and
50 of them were NSTEMI. Men were the most common gender in the study. Average
of cTnl, CK, CK-MB levels were increased and average of Na, K, Mg levels were
decreased in both group. The results found istatistically significant when it compared
with control group. The increasing levels of Ca were found istatistically signifivant
for STEMI. But levels of Ca decreased in NSTEMI group and it was insignificant

istatistically.

CONCLUSION: Serum electrolit levels should be controlled while the patients who
has AMI is being considered by using cardiac spesific biomarkers for diagnosis and
management. Serum electrolyte levels can be used in AMI patients together with
cardiac spesific biomarkers supportively. Changes in serum electrolyte levels,

especially Mg, can be used in the management of STEMI patients.

KEY WORDS: acute myocardial infarction, magnesium, serum electrolites
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