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GIRIŞ
İskemik kalp hastalığında kardiyomiyosit ölümü, 
hemen her zaman, akut koroner sendrom olarak 
bilinen epikardiyal koroner arterlerde ateroskle-
rotik plakların trombotik komplikasyonlarının bir 
sonucu olan ciddi ve uzun süreli miyokardiyal is-
kemik olaylar bağlamında gerçekleşir (1). Kardiyo-
miyosit ölümü, iskemiye tam koroner oklüzyonun 
neden olduğu, iyi gelişmiş bir kollateral dolaşımın 
bulunmadığı durumlarda daha belirgindir. Böyle 
bir durumda, sol ventrikül duvar kalınlığının bü-
yük çoğunluğu etkilenir ve elektrokardiyogramda 
ST-segment yükselmesi ortaya çıkar (ST-segment 
yükselmeli akut miyokard infarktüsü [STEMI]).

İskemi olarak adlandırdığımız kalbe kan akışı 
olmaması, oksijen arz ve talebi arasında bir denge-
sizliğe neden olur ve bu da kalp dokusunun hasar 
görmesine veya işlev görmemesine yol açar. Kan 
akışının erken ve hızlı bir şekilde restorasyonu, 
doku hasarını önlemek amacıyla tercih edilen te-
davi yöntemi olarak kabul edilmektedir. Gerçek-
ten de trombolitik tedavi veya primer perkütan 
koroner girişim (PPKG), miyokard infarktüsünün 
boyutunu küçültmek ve klinik sonucu iyileştirmek 
için en etkili stratejidir (2,3). Maalesef, reperfüzyon 
adı verilen iskemik miyokardiyuma kan akımını 
geri kazandırmak da hasara neden olabilir ve bu 
fenomen miyokardiyal iskemi reperfüzyon hasarı 
olarak adlandırlmaktadır (4). İskemi reperfüzyon 
hasarı (IRI) tipik olarak, en etkili terapötik müda-
halenin zamanında ve etkili miyokard reperfüz-

yonu olduğu akut STEMI ile başvuran hastalarda 
ortaya çıkmaktadır (5). İskemi reperfüzyon hasarı-
nın kesin mekanizmaları tam olarak bilinmemek-
le birlikte hasarı önlemek adına da hala etkin bir 
tedavi bulunmamaktadır.

Miyokardiyal İskemik Hasar 
Patofizyolojisi
Miyokardiyal iskemik hücre hasarı ve ölümü 

için anatomik ve biyokimyasal bileşenler çok iyi 
bir şeklide tanımlanmıştır. Bölgesel iskemi saniye-
ler içerisinde mitokondriyal solunum zincirindeki 
oksijen eksikliğinden dolayı, enerji metabolizması 
için majör adenozin trifosfat (ATP) kaynağı olan 
oksidatif fosforilasyonun durmasına neden olur. 
ATP sentezi, Krebs döngüsü durduğunda hücre içi 
laktik asit birikimine yol açan glikolitik yolla sınırlı 
hale gelir. ATP üretimi için anaerobik glikolizdeki 
kompansatuar artış, hücre içi asidoz ve glikolizin 
inhibe edilmesinin yanı sıra mitokondriyal yağ 
asidi ve artık enerji metabolizmasıyla sonuçlanan 
hidrojen iyonları ve laktatın birikmesine neden 
olur (6). Bu laktik asit birikimi, kan akışının dur-
ması nedeniyle karbondioksit (CO2)’nin hücre dışı 
alandan elimine edilememesiyle birlikte, hücre içi 
pH’ın dakikalar içinde neredeyse 6,4’e hızla düş-
mesine neden olur (7). ATP konsantrasyonu başlan-
gıçta normal kalsa bile asidoz ve inorganik fosfat 
birikimi kasılma aktivitesini hızla durdurur. İler-
leyen dakikalarda, ATP konsantrasyonu düşmeye 
devam eder, kritik ve neredeyse sıfır seviyelere ula-
şır ve iskemik katılığın gelişimini destekler (8).
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Sonuçlar, adenosinin tüm hastalarda enfarktüs 
boyutunu sınırlamadığını, ancak ağrı başlangıcın-
dan sonraki ilk 3 saat içinde primer anjiyoplasti 
alan hastalarda bu hedefi başardığını göstermiştir 
(45). Ayrıca infarktüsten sonraki ilk 6 ay boyunca 
sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunda bir iyileşme 
olduğu da gösterilmiştir.

İntrakoroner adenosin güvenli ve ucuz bir tedavi 
olduğu için, reperfüze hastalarda erken kullanımı, 
klinik son noktalara dayanan daha sonraki çalışma-
lar faydaları sonuçlanırsa kolayca kullanılabilir.

Siklosporin A
Siklosporin A, mPTP modülatörü olarak etki 

göstermektedir. İlk pilot çalışmada, Siklosproin 
A’nın primer anjiyoplasti uygulanan STEMI’li 58 
hastada sınırlı infarkt büyüklüğünü sınırladığı 
gösterilmiştir (46). Bununla birlikte, benzer sayıda 
hasta ile yapılan yakın tarihli bir çalışmada fayda 
bulunamamıştır (47).

Beta Blokerler
METOCARD-CNIC çalışmasında primer an-

jiyoplastiden hemen önce uygulanan intravenöz 
metoprololün, manyetik rezonans görüntüleme 
ile belirlenen infarktüs boyutu üzerindeki etkisini 
değerlendirme amaçlamıştır (48). Bu çalışma, re-
perfüzyondan önce intravenöz metoprolol uygu-
lamasının, infarkt boyutunu azalttığını ve PPKG 
geçiren anterior STEMI hastalarında LVEF’yi art-
tırdığını göstermiştir.

SONUÇ
Akut miyokardiyal iskemi reperfüzyon hasarı, 
koroner kalp hastalığının miyokard üzerindeki 
zararlı etkilerinin ana nedenidir. Bu miyokard ha-
sarı, akut miyokard iskemisi ile başvuran, tedavi 
önceliği trombolitik tedavi veya PPKG kullanarak 
zamanında ve etkin miyokard reperfüzyonunu 
olan STEMI hastalarında karakterizedir. Miyo-
kard reperfüzyonundaki gelişmeler yeni antiplate-
let ve antitrombotik ajanlar açısından devam et-
mesine rağmen, miyokard reperfüzyon hasarını 
önlemek için hala etkili bir tedavi stratejisi yoktur.

Anahtar Kelimeler: İskemi reperfüzyon hasa-
rı, ST-segment yükselmeli akut miyokard infark-
tüsü, iskemik ardkoşullandırma
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