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Koagiilasyon nekrozu: transmural infarktiis. Hiicreler
diastolik fazda arrest olmus, etraf doku tarafindan pasif
¢cekilme durumunda. Az miktarda ve adalar halinde canlilik var




Kontraksiyon band nekrozu: iskemiyi takiben gerceklesen
Reperfiizyon+nekroz. Hiicre i¢i Ca artmiss. Hiicreler kontrakte.
Non transmural, patchy nekroz alanlasri




Akut miyokart infarktiisui

Miyokart nekrozu akut oksijen sunumu azalmasi ve
metabolit uzaklastirilmasinda azalma ile
gerceklesir:

m Koroner arterin total okluzyonu

m Koroner arterin kritik darligt ile birlikte,
miyokart oksijen tuketiminin arttig1 durumlarda
gelisir (H'T, takikardi, emosyonel stress, efor,
ameliyat, hipertiroidi, yuksek ateslt hastalik gibr)



Koroner arterin total okluzyonu

a) Akut trombozis........%90



m Aterosklerotik plak:

m Cok kucuk yaslarda arteriyel vaskuler bir bozukluk
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Anatomy of the Atherosclerotic Plaque
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The Evolution of Atherosclerosis
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Blood-vessel lumen
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Matrix Metabolism and Integrity of
the Plaque’s Fibrous Cap

Libby P. Circulation 1995;91:2844-2850.
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Koroner arter okluzyonu
a)Akut trombouzis........ %090
Aterosklerotik Plak rupturt: Erkeklerde, %65-70
Aterosklerotik Plak erozyonu: Kadinlarda, %30-35



Beyaz trombiis
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Plak ruptiirii Plak erozyonu

Endotel Kaybi1 ve subintimal dokunun
(Kollajen) kan ile temasi

|

Trombosit adezyonu

A 4

Trombosit agregasyonu
(BeyazTrombiis)

Tam okliizyon yok ya da intermitan okliizyon: NSTEMI veya UAP
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Koagiilasyon kaskad
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Aktivasyonu: Kirmizi trombiis




Koroner arter okluzyonu

a) Akut trombozis........%90
Aterosklerotik Plak raptiri: %65-70

Aterosklerotik Plak erozyonu:%30-35

b)Koroner spazm........%5

c)Geclcl trombosit agregasyonu A
d)Plak ici kanama > %5
e)Aterosklerotik plagin progresyonu



Miyokard kesiti

Endokart

Tikanmig
Koroner arter

Nekroz

Perfizyon alani
alani

(risk altindaki alan)

24 saat

Koroner arter okliizyonu sonrasi miyokart nekrozundaki iletrlemenin
sematik gosterimi.
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* Bu transmural yayilim genellikle 4-6 saatte tamamlanir. Bu
nedenle infarktiisiin ilk 4-6 saatinde yapilacak
rekanalizasyon tedavisi infarkt alanini sinirlar.

* Kollateral gelisiminin vathig1 (en 6nemli faktor), hastanin
daha 6nceden b-bloker kullanimi, infarkt 6ncesi angina
pektroris (iskemik preconditioning) enfarktin yayilim hizi
ve yayginligini sinirlayan faktorlerdir.



AMTI’da zaman-fonksiyon-doku canlilig: iligkisi
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m EKG’de ST segment degisikligs iskemik tehdit
altindaki alani gosterir

m EKG’deki MI gosteren dalga “patolojik Q
dalgasidir”

m Patolojik QQ dalgast:

® Bulunmamas: gereken yerde q dalgasi gelismesi
= 1 mm’den daha genis QQ dalgas:

m R dalgasinin boyununun 1/3 veya daha derini olan Q
dalgast



ST degisikligi, uyumlu en az iki dertvasyonda asagidaki gib1
olursa AMI olarak kabul edilebilir:

m V2-V3 haricindeki derivasyonlarda 2 1 mm ST
yukselmest

m V2-V3 derivasyonlarinda ST yukselmesi esik degerlert:
- = 40 yas erkeklerde = 2 mm
- < 40 yas erkeklerde 22,5 mm

- kadinlarda 21,5 mm



AKUT KORONER SENDROMLAR
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ST ELEVASYONLU AKS (ST Mi)




AMI’de tikanan damara gore infarkt lokalizasyonu

Posterior

RCA (PDA) ()

Permanent
occlusion of
right coronary
artery (or its
posterior
descending
branch)

Location of Permanent 4 & 40 A Permanent 4
zones of occlusion of £ o _. | occlusion of &
necrosis left anterior | % 2. | left circumflex|
following descending % i ' branch :
occlusion of branch 1

major epicardial

coronary arteries




AMI’de tikanan damara gére infarkt

LAD:

(LV’iin %40-60)

Cx:
(LV’iin %15-25)

RCA:

(LV’iin %20-35)

lokalizasyonu

LV’un anterior ve apikal bolgest,
interventrikiler septum,
anterolateral duvar,

papiller kaslar,

[LV’un inferoapikal duvari tutulabilir.
LV’un intferior, posterior ve
posterolateral duvarini tutabilir
LV’in inferior, posterior duvarini,

IVS’nin inferior kismini tutabilir ve RVI’ne
yol acabilir

Siklik sirasina gore 1-LAD, 2-RCA, 3-Cx tutulur



EKG:

m anterior: (V2) V3, V4

m Anteroseptal: V1-4

m Anterolateral: V3-V6 + 1, aVL
® Yayoin Anterior: I, aVL, V1-6
m [nferior: 11, 111, aVF

m Posterior: V1-3’de ST ¢okmest (posteriordaki
ST yikselmesinin ayna gorinumi) ve V1-3 ‘de
yuksek R, stvr1 T dalgast.



Anterolateral Miyokart Infarktiisii




Akut Inferior- Miyokart Infarktiisii
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Akut Infero-Postero Miyokart Infarktiisii
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Akut Infero-Postero-lateral Miyokart Infarktiisii
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ahmet demir Hicor DCM
ANKARA UNIVERSITESI KARDIYOLOJI 09.11.2005 09:53:57
37592 LAO: 36. CRAN: 0.6 [Plane A]
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Hicor DCM

16.11.2005 11:15:59

RAO: 15. CRAN: 33. [Plane 4]
16.11.2005 11:15:59 Scene: 3

Frame: 22




16.11.2005 11:15:59

Hicor DCM

16.11.2005 11:15:59

RAO: 15. CRAN: 33. [Plane A]
Scene: 4

Frame: 3




Hicor DCM

16.11.2005 11:15:59

RAO: 15. CRAN: 33. [Plane A]
16.11.2005 11:15:59 Scene: b

Frame: 49




m Koroner arter oklizyonunu takiben ardisik 4
kontraksiyon paterni gelisir:

1- Dissenkroni: Gecikme
2- Hipokinezi: Kisalma’da azalma
3- Akinezi: Kisalma durmasi

4- Diskinezi: Paradoks genisleme



LV’an %10’u iskemik veya nekrotik oldugunda komplians |

LV’in %151 N N LVDSB ve LVDSV t
LV’in %251 N N KKY

LV’un >%401 * “ “ Kardiyojenik sok
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Atim hacmi

Pulmoner konjesyon T

Hipotansiyon

N

Koroner perfiizyon

basinci
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AMI’tusiiniin Non-Aterosklerotik Nedenleri

1- Koroner emboli

En stk LAD’ye olur.

IE, miral trombisler, kalsifik AVE’larinda
2- Gogus duvari travmast

Depremler, toprak kaymalari, araba-tren kazalar
3- Sifilitik aortitis

Koroner ostiumlari tikar

4- Takayasu arteriti

5- Mediastene yapilan terapotik dizeydeki radyasyon tedavisi:
koroner arter duvarinda kalinlasma ve hiyalinizasyona yol acar

6- Kokain kullanimi

7- Diger: Nekrotizan artetit, poliatteritis nodosa, mukokutan6z lenf nodu
hastaligs (Kawassaki hastaligr), SLE, amiloidoz, Hurler sendromu,
psudexantoma elasticum, koroner arter anomalileri



Sag ventrikul infarktiisti

m Inferior MI’larin yaklasik 1/3 oraninda RMI

gorultr

m RVI hemen daima komsu IVS’nin ve LV

miyokarc

1inin infarktusu ile birlikte olursa da,

1zole RV

[ otopsilerde, tiim MI olgularinin %o3-

5’inde gorulir

B RCA’nin

proksimal okluzyonlarinda yada daha

stk RV dalinin okliizyonunda meydana gelir.



RVT’intin az goriilmesinin nedenleri

m RV7in oksijen gereksiniminin az olmasi

B RV duvarinin ince olmast ve RV kavitesinden
difuzyonla beslenmest

B RCA’nin en sik kollateral alan ve veren damar
olmasi

m RV oksijen tiketiminin az olmast






Hemodinamik olarak énemli RVI’niin tani
kriterleri

® Hipotansiyon

B Juguler venoz basincta artma >~ Triad: gelisir

B Temiz akcigerler

- kusmaul 1sareti olur



m EKG

m Inferior Miyokart Infarktiisii 6rnegi
® V1 derivasyonunda 1 mm’den fazla ST yukselmesi

® Sag derivasyonlarda V4R’de 1 mm’den fazla ST
yukselmesi



Unconfirmed

()







Ekokardiyografi

Sag ventrikiler dilatasyon

Sag ventrikiilde segmenter duvar hareket bozuklugu
Triktspid annulus inis hizinda azalma

Triktspid yetmezligi

IVS paradoks hareketi



Akut MI komplikasyonlari

[YOKART RUPTURU

2)
AMD’iine baglt 6liimlerin %10’ unda goriiliir.
Hastane ict olimlerde 2.sirada yer alir

Yaslilarda, hipertansiflerde, LV’de (RV’den 7 misli daha fazla),

I.V’un anterior ve lateral duvarinda siktir

Infarktan sorumlu arterin trombotik okliizyonlarinda
(kollateralsiz) daha siktir.

LV’un >%30 transmural infarktislerinde gorulir



Ventrikul raptirt 1.gtn ile 3.hafta arasinda olur, fakat en sik 1.-
4.gunlerde meydana gelir

LV serbest duvar ruptiri genellikle hemoperikardiuma ve kardiyak
tamponada yol acar

Hastada elektromekanik disosiasyon gelisir.
Tant:

» Hizla bozulan hemodinami

m Perikardial tamponad bulgular

m Ekokardiyografide perikardiyal sivi, bazen ekoda ruptur yert ve
Doppler ile bu bolgede perikarda dogru akim gorilebilir.



b)

AMTI’lerinde %1-3 oraninda gériiliir

Perforasyon genellikle tektir ve uzunlugu lcm’den
birkac cm’ye kadar degisebilir

Transmural MI’lerinde goriiliir

En sik LV’iin anterior ve anterolateral MI’lerine eslik
eder

Hastada sol parasternal bolgede cogunlukla erken
nadiren pansistolik Gftirim duyulur, beraberinde kalp
yetmezligi veya akciger 6demi tablosu gelisir

Tan1 ekokardiyografide IVS defekti ve burada Doppler
ile LV-RV akimi1 gorulmest ile konulur.



b) IVS riiptiirii

#EQ
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c)

Gorulme sikligt %1°dir
Infarktla ilgili dliimlerin %0.4-5.0’ini olusturur. Diger iki
rupture gore daha az gorulur

PM kas iskemist, infarkttisu ve rupturu Al.’den 5-10
misli daha fazladir

PK riiptiirti, AMI sonrasi 2.-9.giinlerde olurken, %35
olguda ilk 24 saatte gelisir.



PK riiptiirii, %68 parsiyel, %32 tam riiptiirdiir.
Olusan MY’nin toleransi, parsiyel riiptiitlerde daha iyidir.



c)

m Papiller kas rupriti sonucu gelisen MY’de
ufurum genellikle erken sistoliktir (ILV-LA
basing esitlenmesi sonucu)

m Apikal bolgededir ancak yayilim koltuk alt1 ya da
sternuma dogru olabilir (eksantrik kacak
nedeniyle jet akim anterior ya da posterior’a
dogru yonelebilir.

m Tani, ekokardiyografti ile konulur.



2-VENTRIKUL ANEVRIZMASI

m Sikligr %8-157tir
m Anevrizma genellikle LV tutar
O hlferoposterior duvara kiyasla, apeks ve anterior
duvarda 4 misli daha sik olur
® Anevrizmalar
m aritmilere,

® tromboembolilere,

= LV atim hacminin dismesine yol acarlar ve miyokart oksijen
tuketimini artirilar.



ps6doanevrizma

Infarkth Y Perikart
bélge .

'”’4‘ : 7 s A, ..
: Mural : trombiis
; . trombiis J

Incelmig - Riiptiir olmug
Miyokardiyal skar ‘ , ~J Transmural infarkt

Gergek anevrizma

GER ANEVRIZMA PSODOANEVRIZMA

1- Taban genis 1- Tabani dal:
2-Duvarini1 miyokard olugturur 2-Duvarini trombiis ve perikart olusturur

3-Riiptiir riski diisiiktiir 3-Riptiir riski yiiksektir




3-KARDIYOJENIK SOK

m Tani kriterlert: 1-Hipotansiyon (sistolik KB<90mmHg)
2-CI : (<2.2 I./dk/m?)
3-LVDSP (PKB) >18mmHg

m Sikligr 9%10-157tir

m Akut MI’siiniin en ciddi ve fatal komplikasyonudur

m [V’in >%40 nekroza ugradiginda (en sik), sistolik
fonksiyonlari baskilayan mekanik komplikasyonlar ya da
aritmiler gelistiginde meydana gelir



4- LV TROMBUSU VE ARTERIYEL EMBOLIZM

m MTler LV’de cok daha sik gorulur
m Buyuk infarktlarda daha cok gelisir

m Anterior ve apikal infarktlarda, inferior-
posterior infarktlara gore daha sik gorulur

m Emboli ?



6-PERIKART KOMPLIKASYONLARI

Ay Perikart efuzyonu:

AMI sonrast siktir. Insidanst %25°dir
Genellikle EKO ile saptanir

Klinik problem meydana getirmez

PE anterior MI'lerinde, biiyiik infarktlarda ve KIKY
olanlarda goruliir

Efuzyonun absorbsiyon hizi yavastir, genellikle aylarca
surer

Efuzyonun olmasi perikarditis anlamina gelmez,
EKG’de ST yukselmest, gogus agrist ve frotman olmaz.



B) Perikarditis (Periinfarktis Perikarditis):

Siklik orant %10°dur

Transmural infarktiisun epikardiuma yayilmasi hastalarin
%50’sinde lokal ve %15’inde de diffiiz fibrinoz yada
serofibrinoz perikardite yol acar

Perikardial surtiinme sesi ve gogus agrist yapar

Erkeklerde, Q dalgalt MI’lerinde ve KKY olanlarda daha
siktir

Perikardit genellikle 1.-4.gunler arasinda olur

Tamponad cok nadirdir ve cogunda efuzyon yoktur. Ancak
antikoagulan tedaviye devam edilenlerde hemorajik eftizyon
ve tamponad gelisebilir.



Postmiyokardial Infarktiis Perikarditisi
(Dressler Sendromu)

Infarktiisii izleyen 2-10 hafta sonra goriiliir

Otoimmiun sisteme maruz kalip antijentk karakter
kazanan miyokart ve perikart dokusuna karst olusan
otoantikorlarin sebep oldugu bir perikardit olayidir

Lokalize fibrin6z perikarditis gosterirler ve polimorf
nukleer lokositleri icerirler

Gunde 6x650mg aspirin ile tedavi edilir

Gogus agrisi, plorezi, perikart sirtinme sesi, ates,
lokositoz ve bazen pulmoner infiltratla karakterizedir.



7-KALP YETMEZILIGI
a) Sistolik ventrikiil fonksiyonu bozulur:

1. Kontraktil kitle kayb1

2. LV sinerjisinin bozulmas: (hipokinezi, akinezi,
diskinezi, anevrizma)

Her 2 durum da AHni ve CO’u azaltir, dp/dt’yi
dusurur
AH| —LVSSVt — LVDSVt-LVDSBt .
[AB*t —P.venoz basincinda artma
(18mmHg= pulmoner konjesyon;

23mmHg=p.6dem) |.



b) Diyastolik ventrikiil fonksiyonu bozulut:

m Miyokart iskemisinde ilk bozulan sistolik degil
diyastolik fonkstyondur

m [V kompliasnsinin azal

masi yada sertliginin

artmasi .LVDSB ve [LV]

DSV’unu artirir. Bunlar

da sirast ile LA, pulmoner ven ve pulmoner

kapiller basinclart artirir.



AMTI’lii Hastalarin Killip siniflandirilmast

Tarif Siklik (%) Mortalite(%)

: Ral () 30-40 §

$3.()

: Ake <%50 ral (+)  30-50 17
S3(+) (Hatif LV yetmz)

: Akc >%50 ral (+)  5-10 38
S3(+) (pulmoner 6dem)

: Sok 10 81

(kardiyojenik sok)



8) MITRAL YETMEZLIGI

m Papiller kaslarin birlestigi ventrikil duvarinin
iskemisi veya nekrozu, papiller kaslarin kasilma

gucunu azaltigindan .LV’de MY, RV’de TY
meydana getirir.

m Papiller kas disfonksiyonu denen bu olayda MY
veya 1Y ventrikuller tzerinde volum yiikiine yol
acarak hemodinamik dengelerin daha da
bozulmasina yol acar



9) ARITMILER

m Koroner bakim birimlerinde AMI’lii hastalarin
%72-96’s1nda aritmi saptanmistir. Ancak hastalar
monitorize edilmeden 6nce de (prehospital
donem) bircok aritmiler olustugundan bu oran

%100 kabul edilebilir.



m Ventrikuler aritmiler AMI’nun olumcul

komplikasyonlaridir. Artan otomatik aktivite, tetiklenmis

aktivite ve gec dénemde reentry sonucu gelisir. 11k 1
saatteki olumlerin ana nedenidir.



Ventrikuler Aritmiler

m Ventrikuler aritmiler AMI’nun olumcul

komplikasyonlaridir. Artan otomatik aktivite, tetiklenmis

aktivite ve gec dénemde reentry sonucu gelisir. 11k 1
saatteki olumlerin ana nedenidir.

m VPS




Ventrikuler Aritmiler

m Ventrikuler aritmiler AMI’nun olumcul

komplikasyonlaridir. Artan otomatik aktivite, tetiklenmis

aktivite ve gec dénemde reentry sonucu gelisir. 11k 1
saatteki olumlerin ana nedenidir.

= Ventrikiiler fibrilasyon
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Ventrikuler Aritmiler

m Ventrikuler aritmiler AMI’nun olumcul

komplikasyonlaridir. Artan otomatik aktivite, tetiklenmis
aktivite ve gec donemde reentry sonucu gelisir. Ilk 1
saatteki olumlerin ana nedenidir.

m Ventrikuler Takikardi




Supraventrikiler diger aritmiler

1)Sinus Bradikardist:
m Ozellikle inferior MI’de siktir

= Semptomlar baslamasindan sonraki 1 saat insidansi %040 iken,
4 saat sonra %20 bulunmustur

= Bezold-jarisch refleksinin bir bulgusudur

2) Sinus takikardisi:
= Infarktiisden sonraki ilk birkag giin icinde hastalarin 1/3’de
gelisir.
= Nedenleri; anksiete, agr1 ve LV yetmezligidir. Ayrica ates,
perikardit, hipovolemi ve PE de sayilabilir

= Anterior MI'tiistinde cok daha stk goriiliir
3) Atrial premature atimlar

4) Paroksismal SV'T

m %2-11 oraninda gorulir



5) Atrial Flutter:

» AMD’lerinde en az rastlanan (%1-3) aritmi seklidir
6) Atrial fibrilasyon

m %5-15"inde gelisir

m Genellikle gecicidir

= BEn stk LV yetmezliginde olur



Atriyoventrikiiler Bloklar

m Daha cok inferior miyokart infarktustinde gorulur

B Meckanizma:

m Besold Jarisch retleksi: artan sag ventrikil basinct
sonucu gelisen bir refleks

m AV dugiimu kanlanmasinda bozulma: Cx ve RCA AV

dugim arterlerini verir

m AV blok gelisen inferior miyokart infarktuslerinin
prognozu daha kotudur



Semptomatolojt

Presipite eden faktorler

AMDI’lii hastalarin cogunda presipite edici faktér
saptanmaz,

Agir tizik egzersiz %13, hafif tizik egzersiz %18, cerrahi
islem %00, istirahat %51, uyku %8

Sirkadyan ritm: AMI daha cok sabah saatlerinde gorulur
(artan sempatik ve kortizol seviyesi, platelet
aktivitesinde artis)

Prodromal semptomlar: AMI oncest birkac guin icinde
goguisde dolgunluk hissi ya da agri



AGRI

Retrosternal bolgede, tim 6n gogtise yayilan, her 2 kola,
tercthan sol kola ulnar yuze yayilan, sikisma, baski
bazen yanma seklinde olur

Bazen omuzlara, sirta, inter-skapular bolgeye, alt ceneye
veya epigastriuma yayilir

Genellikle 30 dakikadan fazla ve cogu kez 1-2 saat strer
Agri 1skemik yada injurili miyokard dokusu bolgesindeki
sinir uclarindan algilanir, yani nekrotik miyokard agri

meydana getirmez. Agrinin ana mediatoru Adenosiz ve
adenosin induksiyonu ile salinan substance P’dir



SESSIZ MI

m Hastalarin %25’ inde gogus agrist olmaz
s DM’li hastalarin %35-40’1nda sessiz MI olusur



Yaglilarda MI’niin Atipik Semptomlari

Semptom a8 . =
65-74 75-84 >384
Gogus agrist 78 60 38
Dispne 41 44 A3
Terleme 34 23 14
Senkop 3 18 18
Konfizyon 3 3 19
Inme 2 7 7




1-Akut Perikardit:
Genellikle ploritik 6zelliktedir, solunumla ve 6kstirmekle artar
2-Ploral Agrr:
solunumla artar
3-P.E.:
genellikle gogiistin yan tarafindadir, ploritik naturdedir, birlikte hemoptizi
olabilir
4-Aort Diseksiyonu:

Gogtistin ortasinda lokalizedir, cok siddetli baslar ve basladigi gibi devam
eder, siklikla karina ve bazen bacaklara yayilabilir.

Cogunlukla bir veya daha fazla major arteriyel nabiz kaybi ile birliktedir.
Agriya AY, SSS bulgulart veya frotman eslik edebilir




FIZIK MUAY

(L]
Z
(L]

A Genel Gorunum

Endisels, sikintili ve oldukea rahatsiz gorunturler
Istiraplt ytiz ifadelert olur

Hastalar siklikla rahatsizdirlar ve rahat edecek bir
pozisyon bulmak icin devamli hareket halindedirler

Goguslerine masaj yaparlar yada goguslerini sikica
kavrarlar ve cogunlukla agrilarini sternum tzerinde sikilt
bir yumruk seklinde tarif ederler.



B) Vital Bulgular

Kalp hizi:

m sinus bradikardisinden sinus takikardisine kadar degisebilir

Kan Basinici:

= komlikasyonsuz olgularda AH’nin azalmasina bagli sistolik
KB’da dusme ve periferik VC’a bagl olarak diyastolik KB’da
yukselme meydana gelir

= Buna bagli olarak nabiz basmml

= Bazen agri, ajitasyon ve korkuya sekonder adrenerjik desar;
sonucu hipertansif kriz gelisebilir (>200/110mmHg)

= MI 6ncesi hipertansif olan hastalar infarktiis sonrast
normotansif hale gelirler. Bu hastalarin 2/3’i 3-6 ay sonra
yeniden eski hipertansif diizeyine donerler




KALP:

= Apikal bolgede presistolik pulsasyon

= LV disfonksiyonu varsa erken diyastolde LV’un disa dogru
hareketi palpe edilebilir

= LV’un anterior yada lateral duvarinda diskinezi oldugunda
sternumun sol 2,3,4.1KA’da anormal sistolik pulsasyon

Oskiltasyon:

® S1’in siddetinde azalma

= S4 hemen daima duyulur
S3 (ILV disfonksiyonu varsa)
MY tfurumu

TY ufturumu

Perikart frotmani



TANI:

Kardivak markerlarda yukselme ve diusme
_I_

Semptom
EKG
Ekokardiyografi



Serum Kardiyak Biyomarkerler

m Miyozitler nekrotik hale gelince sarkolemmal
membranin butinligt bozulur ve intraseliler
makromolekiller (serum kardiyak markerlar) infarkt
bolgesindeki interstisyuma diftizyon baslar ve sonunda
mikrovaskulatur ve lenfatikler icine difuze olur



Serum Kardiyak Markerlar

m Kalbe spesifik Troponin 1/T (cTrop
[/T)

CKMB

CK
Myoglobin
LDH
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Kardiyak Spesifik Troponinler

Troponin kompleksi 3 subtiniteden olusur. Troponin C
(kalstyumu baglar); Troponin I (Tnl) (aktini baglar ve aktin-
miyozin etkilesimini inhibe eder); Troponin T (TnT)
(tropomiyozini baglar ve boylece troponin kompleksini ince

flama baglar)

TnT’nin buyuk kismi (%94-97) troponin kompleksi icinde ise de,
yaklasik 9%06’s1 cytosol icinde erimis halde bulunur

Tnl’'nin yaklasik 9%2-3’0 cytolosik havuzda yer alir.

Kardiyak hiicre injurisinden sonra serbest sitoplazmatik
havuzcuk derhal bosalir ve miyofibrillere baglt proteinler yavas ve
kontint sekilde salinir. Bu da uzun sureli yuksek troponin
duzeylerini aciklar.



m TnT ve Tnl normal sartlarda periferik kanda
yoktur

m Hski assay’ler: C Trop 4-6 saatte yukselmeye
baslar, 1-2 gtinde zirveye varir ve 7-14 ginde
normale gelir

B Yeni assayler: hsTrop: ilk 1 satte artan cok kiicuk
seviyelert bile tespit edebilir



MI Tanis1 Troponin
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0.saat: Girig degeri:
Normal dagilimin 99.
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3. Saat Trop degeri

|

Yiiksek ve artig trendinde:
Miyokart infarktiisii

—Normal:

Klinik §i'1phe + v

6. Saat Trop degeri




MI tanisi: High sensitive Trop:
¢ok daha erken yiikselir ve kalbe spesifiktir.

i
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0.saat: Girig degeri:
Normal dagilimin 99.
Persentil ve yukarisi

v

1. Saat Trop degeri
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Yiiksek ve artig trendinde:
Miyokart infarktiisii




Universal Miyokart Infarktiisii

m 7i1p I: spontan, akut —trombotik-koroner
okluzyonu:

mcln > %99 URI.+

= Semptom
= ECG

= Fonksiyon bozuklugu ya da nekrozun direkt
gosterilmest

= Anjioda trombotik lezyonun gosteriimest



Universal Miyokart Infarktiisii

m 7T1p II: koronerde akut okliizyon yok, ancak
artan oksijen ithtiyacina sunumun yetisememest
durumunda olusan myokart hasari (kanam,
cerrahi vs)

mcln > %99 URL+

= Semptom
= ECG

= Fonksiyon bozuklugu ya da nekrozun direkt
gosterilmest



Universal Miyokart Infarktiisii

m Tip III: Akut koroner semptomlarinin
baslamasini takiben EKG degisiklikliginin
gorulmest ancak marker gorulemeden hastanin
olumu

= Semptom

m ECG

= Otopside koronerlerde taze trombusun gosterilmest



Universal Miyokart Infarktiisii

m 7ip IV: Perkitan koroner girisim sonrast gelisen
MI

mcTn > 5*%99 URL) ya da bazal Trop degerinin
stabil ancak yiksek bazal degerin % 20ustiine
ctkmast (+ ust normalin halen 5 kati olmast) +

= Semptom
= ECG

= Fonksiyon bozuklugu ya da nekrozun direkt
gosterilmest



Universal Miyokart Infarktiisii

m T7p V: CABG sonrasi gelisen MI

m cTn > 10 *(%99 URL) ya da bazal Trop degerinin
stabil ancak yiiksek bazal degerin % 20ustiine

ctkmast (+ tst normalin halen 10 kat1 olmasi) +

= Semptom

m Fonksiyon bozuklugu ya da nekrozun direkt
gosterilmest

= Anjioda trombotik lezyonun gorulmest



TEDAVI

Miyokardin O2 istek ve sunu iliskisi

Istek

1. Kalp hiz

—

2. Duvar gerilimi
Sol V ort. sist. basinci
LV voliimii —

3. Miyokard kontraktilitesi

———

Sunu

1. Koroner vaskiiler rezistans
Epikardiyal
Miyokardiyal

2. Aorta-Sol V Diyastolik
basing gradienti

3. Koroner A-V 02
ekstraksiyonu

4. Diyastolik dolus siiresi



TEDAVI

m Miyokart infarktiisu tedavisi zamana karsi bir yaristir

m Tedavinin ana ekseni reperfiizyondur ve ne kadar

hizli yapilirsa o kadar az doku kayb1 olur
m Doku kayb1 direkt sagkalimi belirler

m Reperfuzyon tedavi zamani kadar yontemi de doku

kaybi tizerinde etkilidir.



Tedavi

B Aritmik olimlerin onlenebilmesi icin
monitorizasyon ve lizumu halinde elektriksel
tedavi icin uygun ekipman

m Ambulans: Hastane, acil servis ve doktrola direkt
letisim. Gerekirse ambulansda trombolitik tedavi

m Acil servis: hizli teshis, reperfuzyonla birlikte diger
tedavilerin uygulanmasi

= Koroner anjiografi

= Koroner yogun bakim: Ttm komplikasyonlarin
tedavi ve yonetimi



Tedavi

m Palyatif onlemler (agr1 kontrolu)

m Oksijen istemini azalt (agr1 kontrolu, beta bloker,
nitrogliserin)

m Oksijen sunumunu artir:

- Trombotik stirect yavaslat (antitrokmbotikler,
antikoagtlanlar

- Repertuzyon (fibrinolizis, PTCA, CABG)



TEDAYVI

A)Antiplatelet Tedavi:
1. Aspirin: Cx inhibitroru; 320 mg cigheme
2. ADP dependent agregasyon inhibitorleri:
- Tiklopidin: tarthi
- Klopidogrel: On ilac, etki baslama siiresi uzun, 300 mg
yukleme

- Tikagrelor: aktif ilac, etki baslama stresi cok kisa -30 dk-,
reversible inhibisyon, klopidogrele gore olay sikliginda azalma;
290 mg

- Prasugrel: Ozellikle invazif strateji izlenenlerde toplam olay
sikliginda azalma, ancak artmis kanama komplikasyonu

3. GP2A reseptor blokerlert: 6zel durumlar disinda artik
kullantlmiyor: Koroner anjiogramda yogun trombus gorunimu



B.Kardiyak Agrinin Kontrolu

1.Morfin sulfat:

= 4-8mg IV olarak verilir ve agri gecene kadar yada morfin
toksitest ortaya cikana kadar (hipotansiyon, solunum
depresyonu, kusma) 5-15dk araliklarla 2-8mg tekrarlanir

= Pulmoner 6demli hastalarda MS oldukea yararlidir:
1. Periferik arteriyel ve venoz dilatasyon

2. Solunum isint azaltarak hiperventilasyonu
hipoventilasyona donustirur

3. Sempatik tonusu azaltarak ve vagal tonusu artirarak
KH’1n1 dustrur



m Morfinden sonra olusan hipotansiyon hastanin sirtistu
yatirilmast ile minimize edilir

m Morfinin asir1 vagomimetik etkisini azaltmak icin
hastalara morfin ile birlikte IV 0.5-1.5mg atropin
kullanilabilir

m Mortfin toksitesine baglt solunum depresyonu ve
ventilaston bozuklugu oldugunda 0.1-0.2mg IV nalaxon
verilmesi gerekebilir



2.Nitratlar

B Venoz vazodilatasyon yaparak ventrikul
preloadunu azaltirlar ve bu da duvar gerilimini
azaltarak oksijen tuketimini dustrur.

m Iskemik tipte g6giis agrist olanlarda toplam 3
doz olmak tizere 5dk’da bir sublingual NTG
verilebilir.. AMI zemininde verilis yolu
intravenoz olmalidir (doz titrasyonu acisindan)




Nitrogliserinin Kontrendike Oldugu Durumlar

Sistolik KB<90mmHg veya bazale gore
~>30mmHg daha fazla dismesi

Ciddi bradikardi (<50/dk)
Takikardi (>100/dk)
RVI siiphesi



Sag ventrikiil MI Tedavi

Preload dusurtcu her tur girisimden sakinma (diuretik,
nitrat vs kontrendike)

RV onyuktnun artirilmasi (IV volum vertlmest: 30 dk
icinde >500 ml siv1 verilmest)

Cok hizli reperfiizyon
AV senkronin saglanmasi (0zellikle AV blok gelismis ise)
Pozitif inotrop destegi



3.Beta Blokerler

Kontraktilite ve kalp hizint azaltarak oksijen
gereksinimi azaltirlar (MVO,). Boylece infarkt
alaninin genisleme hizint azaltir

Madalyonun diger yﬁzﬁndelkontraktﬂitenin azalmast
sonucu potansiyel kalp yetmezIligi gelismesinin
olmasidir. Bu yuzden gunumuzde fedav: oral ve diisiik

dozla baglantr.

Beta bloketlerinin sempatik aktivitey: baskilama ve
direkt abtiaritmik etkilert ile aritmik olaylari ve buna
bagli 6lumlert de azaltma potansiyeli vardir.



Beta bloker kontraendikasyonlari

Kalp yetmezligi, akciger 6demi
Hipotansiyon (KB<90mmHyg),

bradikardi (KH<60/dk) veya kalp bloku
(PR>0.24sn)

Cidd1 Periferik arter hastalig:



4.0ksijen

m En dogrusu “pulse oksimetre” ile arteriyel O,
saturasyonuna bakmaktir. Eger arteriyel O,
saturasyonu normal ise 6 saat O, verilebilir.

m Arteriyel O, desaturasyonu (SaO, <%90)
olanlara O, verilmeldir.

m %100 oksijenden 2-41t/dk seklinde maske ile
yada nasal yoldan verilir



C.Repetrfiizyon

m Miyokart infarktisti tedavsinin omurgast ve ana hedefidir.
m [ibrinolizis (trombolizis)

m Invazif reperfiizyon (PTCA)



PTCA reperfiizyon 6ncelikli strateji.

I1k Tibbi Temas

N

i
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PTCA 120 dk icinde yapilamiyorsa trombolitik tedavi

PTCA
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Fibrinoliz

Endikasyon:
STEMI hastalari (ilk 12 saat)

Muhtemelen yeni oldugu disunulen LBBB’si olan ve

tipik g6gls agrist tanimlayan PTCA sanst bulunmayan
hastalar (Ilk 12 saat)

EKG’de true posterior MI

12-24 saat icinde iskemik semptomlar devam ediyorsa
ve ST yuksekligi varsa fibrinoliz yapilabilir



Fibrinolitik Tedavinin Komplikasyonlari

1. Kanama: cogu minor olup tim ajanlarda
gorulebilir. Kanamalarin %70’1 vaskuler
ponksiyon yerinde olur.

>, Intrakranial hemoraji:
m  Risk faktorleri: >65 yas, <70kg, geliste HT
m Sikligr 960.75



Fibrinoltik i¢in

m Mutlak kontrendikasyonlar:

» Onceden herhangi bir zamanda gecitilmis intrakranial kanama

= Bilinen serebrovaskuler lezyonlar (arteriovenoz
malformasyonlar)

= Bilinen malign intrakranial neoplazm (primer veya metastatik)
m Son 3 ayda gecirilmis iskemik stroke

= Aort disseksiyonu stiphest

= Aktif kanama veya kanama diyatezi (mens haric)

= Son 3 ay icinde belirgin olan kafa veya yuiz travmast



m Rolatif Kontrendikasyonlar:
= Kontrol edilemeyen ciddi krontk HT
® Basvuru aninda ciddi kontrolsiz HT (>180/110)

= 3 aydan daha sonra gecirilmis 1skemik stroke, demans veya
bilinen intrakranial patolojisi olanlar

® Travmatik ve uzun sureli (>10dk) CPR veya major cerrahi
ameliyat (<3hafta)

= Yeni (2-4 hafta) gecirilmis internal kanama

= Komprese edilemeyen vaskiler giris yerinde kanama

= SK icin: evvelce uygulanmis olmasi (5 guin-2 yil icinde) veya
bu ajana allerjik reaksiyon oykiisu

m Gebelik
= Aktif peptik tlser

= Antikoagtlasyon kullanimi: INR ne kadar yuksek 1se, kanama
riski o kadar yuksektir



Primer PTCA



D. Antitrombotik Tedavi

s Akut MI'tiistinde Heparinin akut verilmesi
1. Derin ven trombozisi
2. PE
5. Ventriktler trombus olusumunu

4. Serebral embolizasyonu onler



m L. MWH’in sc injeksiyonlari, untraksiyone
heparine tercih edilir.

m Enoxoparin 30mg IV bolus, ardindan 1mg/kg
ounde 2x1 dozlarda hospitalizasyon suresince
verilir

m Sistemik emboli riski yiiksek olanlarda (buyuk ve
anterior MI, AF, gecirilmis emboli, .V
trombozisi olanlar) IV-unfraksiyone heparin
verilir

m LMWH; <75y, fibrinolitik tedavi gorenlerde
UFH’e alternatif kabul edilmektedir.



E. ACE Inhibitotleri

m Venrikil remodelingini onlerler, hemodinamiyi
iyilestirirler ve KKKY’ni azaltirlar

m AMTI’tiisiinde mortaliteyi azaltirlar

m Kronik ACEI alanlarda rekiirent MI ve CABG
gereksinimi azalir

m Mortaliteyi azaltict etkileri aspirin ve BB’lere
aditiftir



m ACEDleri infarktiislii hastalarda hemodinamik
stabilite saglandiktan sonra (12-24 saat ) verilir

m ACEl’ler genellikle 6miir boyu verilir

m Direkt antiaterosklerotik etkileri ve vaskuler
duvardaki remodeling etkilerinden dolay: tim
AMI hastalarina verilmesi 6nerilmektedir



F. Beta-Blokerler

m Tum MI turlerinde uzun donem kullananlarda
mortalitede %23 azalmaya yol acar

B Uzun donem kullaniminda mortalite azalmasinin
nedenleri antiaritmik etkilerine ve reinfarktiisu
onleme etkilerine baglidir

m B, selektif olanlar veya non-selektif ISA (-)
olanlar kullanilir. ISA (+) olanlarda (pindolol,

oxprenolol) yararlt etki elde edilememistir.



Cikis recetesi

m ASA
m P2Y12 blokerlert (1 yil)

m ACEIL EF %40 alt1 ise yasam boyu, korunmus
EF’de 6 hafta yeterli

m Betabloker: Korunmus EIF’de 3.yilda kesilebilir
B Statin

m Spironolakton: Bozulmus LV sistolik
fonkstyonlart



