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GIRIS

Iskemik kalp hastaliginda kardiyomiyosit liimii,
hemen her zaman, akut koroner sendrom olarak
bilinen epikardiyal koroner arterlerde ateroskle-
rotik plaklarin trombotik komplikasyonlarinin bir
sonucu olan ciddi ve uzun siireli miyokardiyal is-
kemik olaylar baglaminda gergeklesir . Kardiyo-
miyosit 6liimii, iskemiye tam koroner okliizyonun
neden oldugu, iyi gelismis bir kollateral dolagimin
bulunmadig1 durumlarda daha belirgindir. Boyle
bir durumda, sol ventrikiil duvar kalinliginin bii-
yiik ¢ogunlugu etkilenir ve elektrokardiyogramda
ST-segment yiikselmesi ortaya ¢ikar (ST-segment
yiikselmeli akut miyokard infarktiisii [STEMI]).

Iskemi olarak adlandirdigimiz kalbe kan akist
olmamas, oksijen arz ve talebi arasinda bir denge-
sizlige neden olur ve bu da kalp dokusunun hasar
gormesine veya islev gormemesine yol agar. Kan
akiginin erken ve hizli bir sekilde restorasyonu,
doku hasarini 6nlemek amaciyla tercih edilen te-
davi yontemi olarak kabul edilmektedir. Gergek-
ten de trombolitik tedavi veya primer perkiitan
koroner girisim (PPKG), miyokard infarktiisiiniin
boyutunu kiigiiltmek ve klinik sonucu iyilestirmek
icin en etkili stratejidir ®¥. Maalesef, reperfiizyon
ad1 verilen iskemik miyokardiyuma kan akimini
geri kazandirmak da hasara neden olabilir ve bu
fenomen miyokardiyal iskemi reperfiizyon hasar1
olarak adlandirlmaktadir . Iskemi reperfiizyon
hasar1 (IRI) tipik olarak, en etkili terapotik miida-
halenin zamaninda ve etkili miyokard reperfiiz-
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yonu oldugu akut STEMI ile bagvuran hastalarda
ortaya ¢ikmaktadir @, Iskemi reperfiizyon hasari-
nin kesin mekanizmalar1 tam olarak bilinmemek-
le birlikte hasar1 6nlemek adina da hala etkin bir
tedavi bulunmamaktadir.

Miyokardiyal iskemik Hasar

Patofizyolojisi

Miyokardiyal iskemik hiicre hasar1 ve dliimi
i¢cin anatomik ve biyokimyasal bilesenler ¢ok iyi
bir seklide tanimlanmistir. Bolgesel iskemi saniye-
ler igerisinde mitokondriyal solunum zincirindeki
oksijen eksikliginden dolay, enerji metabolizmasi
i¢cin major adenozin trifosfat (ATP) kaynag: olan
oksidatif fosforilasyonun durmasina neden olur.
ATP sentezi, Krebs dongiisii durdugunda hiicre igi
laktik asit birikimine yol agan glikolitik yolla sinirli
hale gelir. ATP {iretimi icin anaerobik glikolizdeki
kompansatuar artis, hiicre ici asidoz ve glikolizin
inhibe edilmesinin yani sira mitokondriyal yag
asidi ve artik enerji metabolizmasiyla sonuglanan
hidrojen iyonlar1 ve laktatin birikmesine neden
olur ©. Bu laktik asit birikimi, kan akiginin dur-
masi nedeniyle karbondioksit (CO2)’nin hiicre dis1
alandan elimine edilememesiyle birlikte, hiicre i¢i
pH'in dakikalar icinde neredeyse 6,4e hizla diis-
mesine neden olur . ATP konsantrasyonu baglan-
gicta normal kalsa bile asidoz ve inorganik fosfat
birikimi kasilma aktivitesini hizla durdurur. ler-
leyen dakikalarda, ATP konsantrasyonu diismeye
devam eder, kritik ve neredeyse sifir seviyelere ula-
sir ve iskemik katiligin gelisimini destekler ©®.
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Sonuglar, adenosinin tim hastalarda enfarktiis
boyutunu sinirlamadigini, ancak agr1 baslangicin-
dan sonraki ilk 3 saat icinde primer anjiyoplasti
alan hastalarda bu hedefi bagardigini gostermistir
@), Ayrica infarktiisten sonraki ilk 6 ay boyunca
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda bir iyilesme

oldugu da gosterilmistir.

Intrakoroner adenosin giivenli ve ucuz bir tedavi
oldugu igin, reperfiize hastalarda erken kullanimi,
klinik son noktalara dayanan daha sonraki ¢alisma-
lar faydalar1 sonuglanirsa kolayca kullanilabilir.

Siklosporin A

Siklosporin A, mPTP modiilatorii olarak etki
gostermektedir. Ilk pilot ¢aligmada, Siklosproin
Anin primer anjiyoplasti uygulanan STEMT'li 58
hastada sinirli infarkt biyiikligint sinirladig
gosterilmistir 9. Bununla birlikte, benzer sayida
hasta ile yapilan yakin tarihli bir ¢aliymada fayda
bulunamamuistir 7.

Beta Blokerler

METOCARD-CNIC ¢alismasinda primer an-
jiyoplastiden hemen 6nce uygulanan intravenoz
metoprololiin, manyetik rezonans goriintiileme
ile belirlenen infarktiis boyutu tizerindeki etkisini
degerlendirme amaglamistir “®. Bu ¢alisma, re-
perfiizyondan 6nce intravenéz metoprolol uygu-
lamasinin, infarkt boyutunu azalttigini1 ve PPKG
geciren anterior STEMI hastalarinda LVEFyi art-
tirdigini gostermistir.

SONUC

Akut miyokardiyal iskemi reperfiizyon hasari,
koroner kalp hastaliginin miyokard iizerindeki
zararli etkilerinin ana nedenidir. Bu miyokard ha-
sar1, akut miyokard iskemisi ile bagvuran, tedavi
onceligi trombolitik tedavi veya PPKG kullanarak
zamaninda ve etkin miyokard reperfiizyonunu
olan STEMI hastalarinda karakterizedir. Miyo-
kard reperfiizyonundaki gelismeler yeni antiplate-
let ve antitrombotik ajanlar agisindan devam et-
mesine ragmen, miyokard reperfiizyon hasarini
onlemek i¢in hala etkili bir tedavi stratejisi yoktur.
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